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Sepsis por Stenotfrophomonas maltophilia simulando
corioamnionitis
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Se presenta el caso de una gestante remitida al Instituto Materno Infantil de Bogota por un cuadro clinico compatible con
corioamnionitis a quien posteriormente se le sospeché neumonia. La paciente desarrollé un sindrome de disfuncién organica
multiple requiriendo monitoria invasiva, liquidos, antibiéticos y soporte hemodinamico. La amniocentesis y el estudio de
patologia de la placenta descartaron la corioamnionitis, la evolucion del cuadro pulmonar descart6 la neumonia y no se
hallaron otros focos de infeccion. El hemocultivo resulté positivo para Stenotrophomonas maltophilia. Se discute el diagnostico
diferencial de la paciente y se revisa la microbiologia, morbimortalidad, factores prondstico y tratamiento de la sepsis por
Stenotrophomonas maltophilia. (MEDICAS UIS 2007;20(2):131-36).
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INTRODUCCION

En los servicios de obstetricia de los hospitales
locales, es frecuente encontrar pacientes gestantes
con patologias asociadas al embarazo. Un grupo
importante de estas complicaciones corresponde a
lasinfecciones. Cualquierinfeccién puede presentarse
durante el curso de una gestacién, pero se sabe que
las mas frecuentes son la infeccion de vias urinarias
y la corioamnionitis o infeccién intraamniédtica, las
cuales se diagnéstican rutinariamente con base en
los criterios clinicos y confirmamos con unos
examenes relativamente sencillos de laboratorio. Sin
embargo, en ocasiones encontramos patologias
infecciosas poco frecuentes que nos presentan un
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reto diagnéstico y terapéutico. Es el caso de la paciente
que se presenta en este articulo, el cual nos amplia
nuestro panorama diagnéstico en el embarazo.

PRESENTACION DEL CASO CLINICO

Paciente secundigestante de 22 anos de edad,
procedente de Bogota, con escolaridad bachiller y
estado civil unién libre con relaciéon de pareja estable,
quien fue remitida al Instituto Materno Infantil, con
diagnéstico de embarazo de 30 semanas por fecha de
la dltima menstruacién y corioamnionitis. La
enfermedad actual comenz6 13 dias antes del ingreso
con actividad uterina irregular, por lo cual fue
hospitalizada en un centro de segundo nivel. Present6
fiebre de 39° C que inici6 dos dias antes de la remision,
acompanada de taquicardia y tos seca ocasional. No
se obtuvo respuesta adecuada a la uteroinhibicién.
En la revisién por sistemas no habia historia de
sangrado genital ni amniorrea. No habia informe
sobre uso de antibiéticos. La paciente tenia
antecedente de apendicectomia 6 afios antes y cesdrea
por induccién fallida igualmente seis afios antes.

La paciente refiri6 que durante la gestacién actual
present6 una “infeccién vaginal”, para la cual recibi6
tabletas de metronidazol y que, en dos ocasiones,
presenté amenaza de aborto. La paciente habia
asistido a seis controles prenatales en los cuales se
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detectaron titulos de IgG para toxoplasmosis positivos
de 751 Ul y titulos de IgM en 2634 UI, (VR: 0 — 200
UI/mL) por lo cual le diagnosticaron toxoplasmosis
materna y le iniciaron tratamiento con espiramicina
durante seis semanas.

Al ingreso al Instituto Materno Infantil se encontr6
una paciente con temperatura de 38,5°C, frecuencia
cardiaca de 104/minuto, altura uterina de 24 cm y
actividad uterina indolora, con dos contracciones en
10 minutos, de duracion moderada y sin
modificaciones cervicales. La ecografia mostr6 una
biometria para 29 4/7 semanas, con un peso fetal
estimado de 1497g y un indice de liquido amniético
de 24 cm. La monitoria sin estrés fue informada como
insatisfactoria. El cuadro hemético mostré 6430
leucocitos/mm?® con neutrofilia de 91% y plaquetas de
132 000/mm?; la Proteina C reactiva se encontré en
105,7mg%.

La paciente fue hospitalizada en el servicio de alto
riesgo con sospecha diagnéstica de corioamnionitis,
por lo cual se realiz6 una amniocentesis cuyo
resultado fue normal (Gram: negativo, glucosa de
41,5mg% y leucocitos 7/mm?).

En el segundo dia de hospitalizaciéon la paciente
continu6 con taquicardica, presentando picos febriles
y con estertores a la auscultacion pulmonar, que
plantearon el diagnéstico diferencial de infeccién
pulmonar. Se inicié antibioticoterapia con 1gr de
ampicilina via endovenosa cada seis horas.

A las 48 horas de hospitalizacion presento
hipotensién asociada a sepsis, que no respondié a la
administracion de liquidos endovenosos. La
radiografia de térax mostré opacidad en la base
pulmonar izquierda, por lo cual se cambié el
antibiético a ampicilina/sulbactam.

La paciente fue trasladada a la Unidad de Cuidado
Critico Obstétrico, donde se colocé un catéter venoso
central, se inicié digitalizacién rédpida, inotropia con
dopamina y se solicitaron hemocultivos. Los gases
venosos centrales mostraron acidosis metabdlica y
shunt intrapulmonar aumentado (25%).

Entre las 72 y 96 horas de hospitalizacién la paciente
continué con soporte inotrépico por disfuncién
ventricular. El control de rayos X de térax no mostr6
signosradiol6gicosdebronconeumonia. Latemperatura
se normalizé y el perfil biofisico fetal fue de 10/10. Al
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quinto dia de hospitalizacion se intenté suspender la
dopamina, pero la paciente present6é hipotension. El
cuadro hematico mostré persistencia de la
trombocitopenia. Se reconsider6 nuevamente el
diagnésticodeinfeccién intramniética, por persistencia
de shock séptico, se decide terminar el embarazo y se
practicé cesarea por presentacién de pelvis. Durante
el acto quirudrgico se encontré ascitis 100cc, liquido
amniotico claro de aspecto y cantidad normal. El
recién nacido, de sexo masculino pesé 1670 g y midio6
43 cm, la edad calculada por Capurro fue de 34
semanas y el peso fue adecuado para la edad
gestacional.

Los resultados de microbiologia, conocidos en el
periodo postoperatorio, fueron urocultivo negativo,
cultivo de liquido amniético de la amniocentesis
negativoyhemocultivopositivopara Stenotropomonas
maltophilia.

La evoluciéon postoperatoria fue satisfactoria; al
segundo dia postoperatorio se retir6 la dopamina y se
suspendi6 la oxigenoterapia. La paciente presentaba
ortostatismo subjetivo y objetivo y se encontré una
hemoglobina de 9,7 g%, por lo cual se transfundieron
dos U de glébulos rojos empaquetados. Al tercer dia
postoperatorio la paciente fue trasladada al servicio
de alto riesgo y se dio alta al dia siguiente con
indicacién de completar esquema antibiético de
ampicilina/sulbactam por via oral.

El estudio de patologia de la placenta informé
“placenta del tercer trimestre con signos de hipoxia
compatibles con toxemia, sin signos de villitis
crénica, ni infecciéon aguda”

El recién nacido fue hospitalizado por sindrome de
dificultad respiratoria, con sospecha de
enfermedad de membrana hialina e infeccién
perinatal. Se manejo con dos dosis (de 4 mL/Kg)
de surfactante y vancomicina (40 mg/Kg cada 8
horas) maés ceftazidime (50 mg/Kg cada 8 horas).
Ademds se encontr6 hemorragia intraventricular
grado III, la cual requiri6 derivacién ventriculo-
peritoneal. Posteriormente fue remitido a wuna
institucién de IV nivel, donde evolucioné en forma
satisfactoria.

Dados los antecedentes de hospitalizacién
previa, el cuadro clinico compatible con sepsis,
los resultados microbiolégicos y los hallazgos
intraoperatorios e histopatolégicos negativos
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para corioamnionitis, se considera que el
diagnéstico definitivo de la paciente es sepsis
por S. maltophilia.

Discusion

Con base en este caso clinico, surgen dos
preguntas principales: ¢éCuédles son las causas de
sepsis en el embarazo? y ¢Cudles son las
caracteristicas clinicas de la infeccién por S.
maltophilia durante el embarazo?

Como metodologia de bisqueda para responder la
primera pregunta se determinaron las siguientes
palabras clave: sepsis, pregnancy, infection. Para
responder la segunda pregunta, las palabras clave
usadas fueron: S. maltophilia, P maltophilia and
pregnancy. Se hizo una busqueda en las bases
electréonicas de datos Medline (PubMed) y Ovid.

Las causas méas comunes de sepsis en el tercer
trimestre de la gestacién son la infeccién de vias
urinarias, la corioamnionitis, la neumonia y la
apendicitis; aunque cualquier infeccién viral,
bacteriana o parasitaria, puede causar sepsis en las
mujeres gestantes. Sin embargo, la mayoria de los
casos de sepsis en obstetricia, no ocurren durante el
embarazo sino en el posparto, siendo la endometritis
puerperal la causa principal® 2.

En Estados Unidos se ha reportado la presencia de
bacteremia en poblacién obstétrica desde un 7,5 por
1000 admisiones hasta un 9,9%*" 2. De las pacientes
con bacteremia aproximadamente un 8 a 10%
presentan sepsis. La sepsis durante la gestacion, se
ha reportado entre 0,3% y 0,6%?°. La frecuencia de
choque séptico es atin menor, encontrandose de 1 en
7654 a 1 en 8338 partos*®.

La sepsis durante la gestacién, se asocia con
mortalidad elevada, la tasa de letalidad por sepsis en
pacientes obstétricas es tan alta como 72%, en paises
en desarrollo®. De hecho, la sepsis se encuentra entre
las principales causas de mortalidad materna; en
estadisticas latinoamericanas el 70% de las muertes
maternas son causadas por preeclampsia-eclampsia,
hipovolemia y sepsis®.

De acuerdo con la clasificacién internacional de
sepsis’ (Tabla 1), nuestra paciente presenté un
choque séptico y ademas trombocitopenia, lo cual es
indicativo de disfuncién del sistema de la coagulacién.
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Tabla 1. Clasificacion internacional de sepsis.

Presencia de dos 0 mas de los siguientes
Sindrome de o
criterios:

FC > 90/min, FR > 20/min, T > 38,2°C ¢ <

36°C, pCO2< 32 mmHg., leucocitos >

respuesta inflamatoria

sistémica (SIRS)

12.500/mm3, neutrofilos > 80% o presencia

de cayados.

Sepsis SIRS + un foco infeccioso

Sepsis severa Sepsis + Disfuncién de un érgano o sistema

Presién arterial sistélica (PAS) < 90 mmHg o

Hipotension asociada | 4isminucién de 40 mmHg con respecto a la

a sepsis basal. Que responde a la administracion de

liquidos en la primera hora.

Hi ion (PAS H
Choque séptico ipotension ( < 90 mmHg), que no

responde a la administracion de liquidos.

Sindrome de . . .
Sepsis con compromiso de dos 0 més

disfuncién orgéanica
multiple (SDOM)

6rganos o sistemas.

Al tener dos sistemas comprometidos, cardiovascular
y coagulacién, la clasificacién sindromatica de esta
paciente es sindrome de disfuncién organica miltiple,
implicando un compromiso importante y un riesgo
elevado de mortalidad. La discusién siguiente hace
referencia al diagnéstico diferencial de los focos de
infecciéon mas probables en la paciente.

La incidencia de corioamnionitis varia entre 10 y
20% de todas las gestaciones. Teniendo en cuenta al
diagnostico histolégico, la corioamnionitis afecta al
20% de los embarazos a término y hasta el 60% de los
partos pretérmino. La enfermedad se diagnostica con
los siguientes signos clinicos: fiebre, taquicardia
materna (>90 latidos/min), taquicardia fetal (>160
latidos/min), dolor uterino y/o contracciones uterinas
y salida de liquido amniético fétido o purulento. Los
hallazgos de laboratorio que apoyan el diagnéstico
son la presencia de leucocitosis (incremento del
30%), neutrofilia o presencia de cayados y proteina C
reactiva. Los hallazgos de la amniocentesis incluyen
disminucién de la glucosa del liquido amniético y
presencia de leucocitos (més de 5 por campo o 40/
mm?®) y de bacterias. La sensibilidad y especificidad
de algunos de estos criterios diagnésticos se presenta
en la tabla 2°.

Se ha encontrado que el nivel de glucosa en liquido
amniético se encuentra significativamente inferior al
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Tabla 2. Sensibilidad y especificidad de criterios diagnésticos.

Criterio Sesnsibilidad |Especificidad Valor Valor
(%) (%) predictivo predictivo
positivo (%) [negativo (%)
Taquicardia
fetal 75 98 90 88
Indice de
liquido
amniotico
<4cm 77 66 51 92
Glucosa
< 156 mg/dl 71 78 41 92
Tincion de
Gram 62 96 77 92

valor normal cuando los cultivos son positivos
(infeccién intramniética), pero no cuando los cultivos
son negativos (infecciéon extraamniética). La glucosa
tiene una sensibilidad para diagnosticar ambas clases
de corioamnionitis entre el 41 y el 55%, dependiendo
del punto de corte de glucosa seleccionado, y una
especificidad entre el 94 y el 100%. Por lo tanto, la
presencia de niveles bajos de glucosa en liquido
amniético conlleva una alta probabilidad de
corioamnionitis, mientras que, si la glucosa es
normal, no se descarta la infeccién.

El cultivo de liquido amniético, que en ocasiones
se ha considerado el estindar de oro para el
diagnoéstico de corioamnionitis, no siempre ayuda
debido a que tiene una elevada proporcién de falsos
negativos. En unarevision de 16 estudios, se encontro
que la frecuencia de cultivos positivos en pacientes
con infeccién intraamniética diagnosticada por
histopatologia de la placenta, varié entre el 0 y el
61%?*'. Un resultado positivo del cultivo de liquido
amniotico confirma el diagndstico de infeccién
intraamniética pero, desafortunadamente, un
resultado negativo no descarta el diagnoéstico. En
nuestra paciente el resultado de la amniocentesis no
fue compatible con el diagnéstico de corioamnionitis
y el estudio histopatolégico descarté la presencia de
infeccién en el corion y el amnios.

Finalmente, la neumonia es la causa més frecuente
de infeccién no obstétrica en la paciente embarazada.
Su prevalencia varia entre 0,04% y 1%, siendo similar
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a la encontrada en las mujeres no gestantes. La
neumonia puede ocurrir en cualquier momento de la
gestacién y su aparicion en el tercer trimestre esta
asociada a parto prétermino hasta en un 43%?*. Las
caracteristicas clinicas son similares a las de la mujer
no embarazada, con historia de antecedente de
infeccién del tracto superior, tos, fiebre, disnea y
escalofrio. La confirmacién del diagnéstico requiere
una radiografia de térax con proteccién abdominal,
hemocultivos, cultivos de esputo y algunas pruebas
seroldgicas especificas®’.

En el caso de nuestra paciente, después de descartar
las causas mas frecuentes de sepsis, encontramos la
presencia de Stenotrophomonas maltophilia en los
hemocultivos. Por lo tanto, este patégeno constituye
la explicacién mas probable del cuadro clinico.

Stenotrophomonas maltophilia, que ha recibido
los nombres previos de Pseudomonas maltophilia y
Xanthomonas maltophilia, es un bacilo gram negativo
no fermentador de glucosa. Esta bacteria es de
distribucién universal; se ha aislado en el suelo, el
agua, los vegetales y los animales, asi como en las
manos del personal de salud y en diferentes ambientes
hospitalarios como el agua de grifos, humidificadores,
jabones y desinfectantes, catéteres, etc!* *°.

Otros miembros del mismo grupo de bacilos gram
negativos no fermentadoras de glucosa son la
Pseudomonas aeuriginosa, P cepacia, P putida, P
fluorescens, P stutzeri, P picketti y P paucimobilis,
Acinetobacter spp, Alcaligenes spp, Flavimonas
oryzihabitans y Sphingobacterium spp
(Flavobacterium)*°.

La S. maltophilia es un germen nosocomial
emergente que ha aumentado su frecuencia en las
altimas décadas. Este germen puede causar en el
humano una gran variedad de infecciones. La
infecciéon asociada con mayor frecuencia a la
bacteremia por S. maltophiliaes laneumonia, seguida
por otras infecciones respiratorias, urinarias, de piel
y de tejidos blandos. También se pueden encontrar
infecciones gastrointestinales, dseas, oculares,
meningitis y endocarditis'® 7.

Aunque S. mallophilia es considerado un
microorganismo de baja virulencia, cuando produce
infeccion puede ser de dificil tratamiento debido a su
caracteristica resistencia intrinseca a multiples
antimicrobianos, incluidos los carbapenemes. La
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bacteria es resistente a esencialmente todos los
antibioticos beta-lactimicos debido a la baja
permeablidad de su membrana externa, a lainduccién
simultanea de dos beta-lactamasas de amplio espectro
y a la induccién de bombas de expulsién activas'® 9.
El amplio rango de accion de estas beta-lactamasas es
el principal factor por el cual la S. maltophilia
coloniza o infecta a los pacientes tratados con
antimicrobianos de amplio espectro, principalmente
carbapenemes, quinolonas y cefalosporinas?.

Como factores predisponentes a la bacteremia por
este germen se han encontrado la hospitalizacion
prolongada, la presencia de catéter venoso central, la

terapia antibiética previa especialmente con
antimicrobianos de amplio espectro como
carbapenems, quinolonas y cefalosporinas, la

intubacién o traqueostomia y la presencia de una
enfermedad maligna o inmunosupresora'® 72,

Segtn Del toro, la frecuencia con que ocurre cada
tipo de infeccion estd condicionada por el tipo de
paciente. Asi, la neumonia es la més frecuente en
pacientes criticos en relacién con la ventilacion
mecédnica y en pacientes con fibrosis quistica; la
bacteriemia primaria lo es entre los pacientes con
cancer y, entre los pacientes de servicios quirtirgicos,
la infeccién intraabdominal y de piel y tejidos blandos
son las mas habituales'’.

En el curso clinico de la infeccién por S. maltophilia
se presenta con frecuencia sepsis, sepsis severa y
choque séptico. En la serie del Hospital de Sevilla, 30
pacientes (66,6%) presentaron temperatura igual o
superior a 38°C; 18 cumplieron criterios de sepsis
(40%), cuatro de sepsis severa (8,8%) y otros tres de
choque séptico (6,6%)".

Se han encontrado varios factores de mal
pronostico, tales como bacteremia nosocomial,
neutropenia prolongada (>10 dias), origen en el
tracto respiratorio, choque séptico, nivel bajo de
albimina sérica (<3 g/dL) y trombocitopenia
(<100.000/mm3)?!. En el estudio de Del Toro, el tnico
factor que se relacion6 de manera independiente con
un mayor riesgo de muerte fue el indice APACHE II
(OR de 1,5; IC 95%: 1,2-2,0), lo que indica que la
gravedad de la situacion basal es el factor con mayor
influencia en el prondstico'’.

En la literatura la mortalidad por S. maltophilia
varia entre un 13% y un 24%. En la serie del hospital
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de Barcelona, de 296 pacientes con bacteremia por
bacterias gram negativas no fermentadoras, diferentes
a la Pseudomona auriginosa, se encontr6 una tasa de
mortalidad de 14.5%, mientras que en pacientes con
S. maltophilia la mortalidad fue del 23,7%?*°. En la
serie de Sevilla fallecieron 20 pacientes (mortalidad
bruta de 44,4%), todos ellos con neumonia; en 6 casos
la mortalidad se atribuyé a la infeccién (13,3%)".

Los antibiéticos mas ttiles, para esta bacteremia
son trimetropin-sulfametoxazol, cloramfenicol y
ceftazidime. Trimetropin-sulfametoxazol tiene una
alta actividad contra este germen, con tasas de
sensibilidad superiores al 90% en estudios
internacionales, por lo que se ha recomendado
durante muchos afios como la terapia estandar o la
terapia empirica inicial. Otros antibiéticos efectivos
contra S. mallophilia son la minociclina y el
latamoxef. El Latamoxef es efectivo dada su pobre
induccidén de expresiéon de beta-lactamasas.

Tambiénsehanrecomendadoticarcilina-clavulanato
y piperacilina-tazobactam®. Ticarcilina-dcido clavulénico
suele ser el betalactdmico con mejor actividad frente a S.
maltophilia (10-30% de resistencias en el estudio
SENTRY)?. La evaluacién de las fluoroquinolonas no
es muy consistente y los aminoglicésidos tienen baja
efectividad®®. Nuestra paciente recibié ampicilina/
sulbactam por la sospecha diagnéstica de neumonia y
corioamnionitis, y a pesar de no ser el antibiético de
eleccion, la paciente respondi6 en forma adecuada a
este betalactamico.

El uso de tratamientos antibi6ticos inapropiados se
ha relacionado con aumento de la mortalidad en
varios estudios. En una serie de casos, la mortalidad
fue de 66,7% (8 de 12 pacientes) con antibiético
inapropiado, comparada con 17,2% (5 de 29) con
antibidtico apropiado®.

CONCLUSION

Se debe considerar la posibilidad de infeccién por S.

maltophilia en pacientes con cuadro clinico de sepsis
y con antecedente de hospitalizacién en quienes no
se encuentren otros focos evidentes. S. maltophilia
causa un amplio espectro de infecciones asociadas a
la atencién hospitalaria en pacientes predispuestos,
aunque la mitad de los pacientes en los cuales se
cultiva, se consideran s6lo colonizados. La mortalidad
bruta se asocia con la gravedad basal. La neumonia se
asocia con elevada mortalidad'’.
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SUMMARY

Sepsis by Stenotrophomonas  maltophilia simulating a
Chorioamnionitis

A case report of a pregnant women, who was referred to the Instituto
Materno Infantil of Bogota, with diagnosis of chorioamnionitis is
presented. The patient developed a multiple organ dysfunction syndrome
which required invasive monitoring, antibiotics and inotropic support.
The diagnosis of chorioamnionitis was discharged on basis of the results
of the amniocentesis and the histopathology of the placenta. No other
infectious focuses were identified. The blood cultures were positive for
Stenotrophomonas maltophilia. It is discussed the differential diagnosis
of the patient as well as the microbiology, prognostic factors and
treatment of Stenotrophomonas maltophilia sepsis. (MEDICAS UIS 2007
20(2):131-36).

KEY WORDS: Chorioamnionitis. Sepsis. Pregnancy. Stenotrophomonas

maltophilia. Anti-Bacterial agents.
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