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INTRODUCCION

El presente trabajo sc realizd em uno de- los hospi
nacionales del pais (Hospital General San Juan de Dios), e
Departamento de Pediatria, con el fin de proporcionar alg
datos de interés tanto Bibliogrificos como epidemiolbgicos, s
septicemia ya que es una entidad bastante frecuente en nu
medio; y muchas causas de muerte o padecimientos de d
diagnéstico tienen como patrén fundamental procesos infecc
primarios 6 complicados en la mayoria de las veces con cuc
de septicemia y Choque irreversible. La deteccién temprana
mismo es de vital importancia para su tratamiento y manejo
digamos su prevencion.-

Se pretende hacer algo de utilidad practica sobre
que es frecuente y sobre todo que es umna posibilidad pote
que cabe en todo paciente que sufra un proceso infecc
principalmente en nuestro medio de desnutricion.

Para la realizacion del presente trabajo se tomaror
cuenta todos los pacientes con diagnéstico de Septicemia
ambos sexos, menores de cinco afios de edad, egresados dus
los aiios de 1978-1979.

Espero que estos temas sean leidos y aplicados e
consulta de todo el pais ya que por la deficiencia de m
diagnésticos, la clinica sugestiva de estos procesos sigue siena
base.



OBJETIVOS

GENERALES:

1.-

Ampliar mds los estudios efectuados hasta la fecha en
nuestro wmedio acerca de la Sepsis y promover la
realizacion constante de este tipo de estudios.

2-  Dar a conocer a la profesién médica los #ltimos conceptos
sobre ctiologia, Métodos Diagnésticos y tratamiento para
este tipo de patologta.

ESPECIFICOS:

1.-  Determinar en el grupo estudiado, cual es la edad y sexo
mds afectados.

2.- Conocer los principales signos y sintomas presentados por
la septicemia.

3.- Conocer los principales agentes etiolégicos en los casos
detectados como Sepsis en el Departamento de Pediatria
del Hospital General San Juan de Dios.

4-  Determinar cual fué el método diagnéstico mds utilizado
en el grupo estudio del Departamento de Pediatria.

5~ Deterininar las complicaciones mds frecuentes. /

6.- Conocer o determinar la relacién que existe entre el
agente etiologico mds freeuente y el grupo etireo mis
afectado.

7.- Conocer el tratamiento efectuado en cada uno de los casos

de Sepsis encontrados.



JUSTIFICACION

Debido a la alta incidencia de mortalidad en pacientes con
diagnéstico se Sepsis y, a que en nuestro medio no encontramos
estudios suficientes que abarquen este problema hasta la edad
infantil, se decidié hacer el presente trabajo con el fin de poder
contar con estadisticas propias que sirvan de base para el manejo
de estos pacientes.



ANTECEDENTES

A~ Tesis sobre “Sepsis del Recién Nacido” José Arturo Vargas
Cerna. Hospital Roosevelt. 1977.

Conclusiones:

1. Los Organismos mds frecuentemente responsables som
Gramnegativos  del  estudio  suman 80.990/0 de los
hemocultivos positivos.

2, En la mayoria de los casos solo se hace diagnéstico de
sospecha de Septicemia.

3. Los recién Nacidos de bajo peso y los prematuros, son los
de mayor riesgo (740/o de los casos) _

4.- La preparacién inadecuada de las madres antes del parto,
facilita la contaminacién del recién nacido.

5, El fndice de mortalidad por sepsis en la muestra estudiada

fué de 84o/o.



HIPOTESIS
La mayoria de pacientes que presentan Sepsis tienen algiin
deficit Nutricional.

Los microorganismos mds frecuentemente responsables de
causar Sepsis son “Gramnegativos”,

La edad mds susceptible de adquirir la enfermedad es
antes de los seis meses.



MATERIAL Y METODO
MATERIAL:

1. Formas 182 de reporte mensual de diagnésticos de eg
del Hospital General San Juan de Dios.

2.- Historia clinicas de los casos encontrados con diagnési
de Sepsis,. egresados durante el periodo de Enero 197
Diciembre de 1979,

3.- Biblioteca Central de Ia USAC

4.- BIBLIOTECA DEL HOSPITAL GENERAL

5. Archivo de Bacteriologia

6. Material de Escritorio.

Vi Ficha de recoleccién de datos.
METODO:

El presente trabajo se realizs efectuando wun estud
retrospectivo de los casos con diagnéstico de sepsis, egresados
el departamento de Pediatria del Hospital General San Juan
Dios, comprendiendo nisios de ambos sexos entre las edades
0-5 arios, durante el periodo de Enero de 1978 4 Diciemb
1979.

De los casos reportados con diagnéstico de Sepsis .
evaluaron los siguientes variables: Edad, Sexo, Sintomas m,
frecuentes,  Hemocultivos positivos,  incidencia  de
Microorganismos mds frecuentemente encontrados en hemocultivc
positivos, relacién que existe entre el agente etiolbgico y el grup



etareo mds afectado, Antibibticos mas frecuentemente usados,
complicaciones y Mortalidad.

DEFINICION:

El término Septicemia fué propuesto por PIORY en 1874.
. desde entonces hasta hoy en dia la idea que encierra este
término ha ido cambiando y se puede asegurar que ain en
nuestro tiempo no existe un concepto wunitario y preciso acerca
de su significado, Sepsis (denominacion de la Escuela Alemana), o
Septicemia ( Segin la Escuela Francesa). (1)

La evolucién del concépto ha llegado a tal extremo que
hay autores que lo consideran impreciso y no lo emplean en sus
- descripciones Pero el término tiene en si suficiente significado

para ser eliminado facilmente. (2)

Se puede decir que en la mnocibn de Sepsis existen dos
hechos fundamentales:

a) El paso de bacterias a la sangre

b) La presencia de wun ‘“Foco Séptico” suministrador de
bacterias (2)

La definicién Precisa es:

SEPSIS ES LA INFECCION POR BACTERIAS QUE
ACTUAN EN UN' ORGANISMO SENSIBILIZADO; CON PASO
DE ELLAS A LA SANGRE A TRAVES DEL SISTEMA
CIRCULATORIO, = ORIGINANDOSE EN CONSECUENCIA
METASTASIS Y MANIFESTACIONES CLINICAS GENERALES.
(2)

Ademds hay dos concéptos importantes que es necesario
diferenciar: Foco Séptico y Foco de Sepsis.
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El primero indica una localizacién bacteriana en los
tejidos, provocando reacciones inflamatorias e incluso mnecréticas;
éste solo se transformaré en foco de Sepsis si se establece
conexién intima entre él y el Sistema Circulatorio, hecho esencial
para provocar dicha transformacién .(2)

FOCOS DE SEPSIS

A) INFECCIONES GINECOOBSTETRICAS:
Aborto Séptico

Corioammniotitis

Endometritis y Miometritis
Anexitis

HR bl b

B) APARATO URINARIO:
1. Pielonefritis
2. Cistitis
3 Papilitis
4. Abceso Nefritico y Paranefritico

) CAVIDAD ABDOMINAL:

1 Peritonitis
2 Pile ﬁebitis
3 Abcesos

HIGADO Y VIAS BILIARES:
1. Colangitis y Colecistitis
2. Abceso Hepatico

D)

E) PIEL Y TEJIDOS BLANDOS:

i Furunculosis
2 Miositis

3. Antrax

4. Ulceras

B Erisipela
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F) PULMONES:

i Neumonia
2. Abcesos :
o Beonquiectasias y Atelectasias

G) MENINGES:

1. Meningitis

ETIOLOGIA

Invariablemente todo proceso infeccioso puede desarrollar
invasion al torrente sanguineo, y 0 no producir Septicemia. Sin
embargo no todos los microorganismos atacan de igual manera, su
predileccion’  por  determinadas dreas tisulares, su capacidad

infectante y las condiciones y factores predisponentes de cada
huésped.

Entre los gérmenes cuyo potencial infectivo es frecuente se
considera los siguientes:

MICROORGANISMOS GRAM NEGATIVOS:

Nuestra descripcion  empieza con ellos debido a la
extraordinaria importancia en las infecciones nosocomiales que han
tenido en los ultimos tiempos, el tipo de infeccion que llegan a
desarrollar y el alto porcentaje de las mismas que se relacionan
con Septicemias, resalta aiin mds su papel.

A.- MICROORGANISMOS ENTERICOS: (1,3,5,6,7,8,9,10)

a) Bacterias Coliformes:
 § Escherichia Coli
2 Grupo Klebsiella-Enterobacter Hafnia-
Serratia.

b)

&
c)

d)

e)

f

3. Arizona-Edwarsiella-Citrobacter (Antiguos
Paracolon)

4. Providence P.  Alcalifaciens, P.  Stuartii
(Incluida en paracolon)

Grupo Proieus:

it P. Miriabilis

2. P. Vulgaris

3: P. Morganii

4. P. Rettgeri

Grupo Pseudomona:

1, Ps. Aeruginosa

2. Ps. Cepacia , Pitida, Malthophilla.

3 Ps. Mallei y Pseudomallei.

Salmonellas:

1, S. Typhy, Parathyphy, Enteritides (Fiebres
Intestinales)

2. S. Choleraesuis (Septicemias)

3. S. Typhymurium ( Gastroenteritis)

Shigelfas:

i Sh. Flexneri, Boydii, Sonnei, Dysenteriae

(relacionada con Bacteriemia y CID)

Mimae Acinetobacter:

1. Mima Polimorfa

2. Herellea Vaginocola

Bacteroides:

1. - B. Fragilis, B. Melaningogenicus (Cocobacilos)
2 Veillonellae

3. Fusobacterium Nucleatum.
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h) Pasteurellas:

1. P. Pestis, P. Tularensis (infectan animales y
al hombre)
2 Yersinia Enterocolitica (Causa enteritis ¥y

Bacteriemia en el hombre)
B.- COCOS GRAM NEGATIVOS:

1, Neisseria Meningitidis
2 Neisseria Gonorrheae.

C.- MICROORGANISMOS GRAM POSITIVOS:

a) Cocos Gram Positivos:
1. Estafilococo Aureus y Albus.
2 Estreptococo Alpha y Beta Hewmolitico
Enterococo, Pepto - Estreptococo ( Anaerobios)
3, Neumococos.
b) Bacilos Gram Positivos:
1. Difteroides
2. Bacilus Anthrasis
2 Listerias
4. Anaerobios Esporulados, Clostridios Perfringes
.y Septicum.
D.- HONGOS:
1. Actinomyses
2 Candida
3. Histoplasma
4. Toruplosis

Mas raramente, la Septicemia puede estar asociada con

procesos no  bacterianos como  Tifus, Influenza, Varicela,
Poliomielitis, Fiebre Epidémica Hemorrdgica, Malaria,

Toxoplasmosis, Enfermedad de Chagas, Amebiasis, Triquinosis y
Equinococcias. (9,11)
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EPIDEMIOLOGIA

Las condiciones predisponentes y factores que favorecen la
ocurrencia de episodios Bacteriémicos y Su trans formacion en
Septicemia son:

1 Edades extremas de la vida (Periodo Neonatal y Senectud)

2.-  Madlformaciones congénitas del Sistema Nervioso Central
(Meningoceles, Mielomeningoceles y quistes dermoides); del
tubo  Digestivo  (Onfaloceles);  Cardiacos (  Defectos
valyulares y de tabique); Grandes Vasos (fistulas, cortos-

circuitos).

3.- Inmunodeficiencias humorales o Celulares
( Agammaglobulinemias, Displasias Timicas).

4.- Estados de Inmunosupresion por entidades patdgenas
(linfomas, Leucosis) y Iatrogenias.

5.- Esplenectomia cuando se redaliza en los primeros cuatro (4)

aiios de vida o durante cuadros linfomatosos, Leucémicos
y otras entidades que comprometan la funcién esplénica.

6. Trastornos  Metabdlicos  (Diabetes — Mellitus, ~ Uremia,
Acidosis).

7. Hemoglobinopatias (  Anemia Drepanocitica, Células
falciformes).

8.- Desnutricién especialmente en infantes.

2. Lesiones he’pcitfcas especialmente la cirrosis.

10.-  Manipulaciones dentarias, Exploraciones Uroldgicas y en

' general la mayoria de procedimientos endoscopicos.
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11.-

7=

6.7,

14.-

5.

16.-
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Heridas Traumdticas 6 Quirirgicas, Quemaduras, Ulceras vy
otras.

Intervenciones quirﬁrgicas que impl'ican apertura de

cavidades Sépticas.

Tiendas de Oxigeno, Ambiente histmedo, Vaporizadores,
equipo de intubacion, material quiriirgico (pinzas, espdtulas,
separadores y otros), javones y llaves de chorro.

Presencia de cuerpos extraiios 6 tejido  desvitalizado.
Venoclisis, Venodisecciones, Clavos Ortopédicos, Hilo,
Sondas, Hipodermia, y la introduccién de instrumentos a
cavidades o espacios con enorme facilidad de contaminarse
(Puncién Lumbar).

Empleo de Antibiéticos, especialmente los llamados de
Amplio  espéctro  que  empleados  en huéspedes
comprometidos y por largo tiempo producen desequilibrios
en la flora induciendo a superinfecciones.

Radiacién, Esteroides y Drogas Citotoxicas. (1 0,11,12,14,)

PATOGENIA

Las  bacterias, en términos  generales,  coexisten
pacificamente con el organismo huésped y son elementos positivos
en algunos aspéctos.: Aportan elementos nutricios importantes
(factores de crecimiento, vitaminas), generan antibidticos de accién
local (colicinas) 6 antibibticos de acciébn en la superficie contra
los hongos de las tifias o crean condiciones fisicoquimicas adversas
para los gérmenes patdgenos o las bacterias no residentes de ese
micro-habitat. Es probable que de manera continua ocurran
invaciones al torrente sanguineo que son detenidas por el sistema
de mononucleares fagociticos presentes en el higado, el bazo, los
pulmones y los ganglios linfiticos; se considera que los
anticuerpos “Naturales” y las isoaglutininas del sistema ABO
representan la huella de las respuestas inmunitarias ante esas
invasiones controladas. (6,11,12,17,)

Los mecanismoa a través de los cuales se instala un
proceso septicémico son: (4,10,11,12,16,18)

1.- Soluciones de continuidad de la piel y mucosa, i.e.:
heridas fisuras, quemaduras y malformaciones que dejan al
descubierto membranas normalmente cubiertas.

2. Deficiencias de la  reaccién  inflamatoria, ya sean

h cuantitativas (agranulocitosis, aplasias medulares, leucemias
mielociticas, neutropenias transitorias, etc. ) 6 cudlitativas
como: (enfermedad granulomatosa crémica, sindrome de
job, enfermedad de Chediak-Higashi, etc.) que resultan en
el desbordamiento de las defensas locales por agresiones
microbianas controlables en condiciones de normalidad. Si
el indculo bacteriano es masivo 6 las bacterias son
capsuladas (Neumococos) la reaccion inflamatoria normal es
insuficiente.

V3 La carencia de anticuerpos especificos contra en microbio
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invasor, ya sean opsoninas (inmunogrobulinas facilitadoras
de la fagocitosis) o neutralizantes, impide la localizacién de
la infeccién tal como ocurre en las agammaglobulinemias o
en el perfodo del recién nacido donde la carencia de IgG
¢ IgM (bactericidinas) favorece las septicemias por bacterlas
Gramnegativas (enterobacteriaceas). Cuando existe wna
deficiencia congénita de IgM el cuadro clinico consiste en
septicemias “inesperadas” por meningococos.

El baluarte principal en la accién depuradora sanguinea es
el sistema de macréfagos fagociticos, dificilmente saturable
en el humano; sin embargo, en los lactantes sujetos a
esplenectomia en los primeros 6 meses de vida, ocurren
Septicemias por nNeumMococos atribuibles a la privacién de
un 6rgano que a esa edad es de vital importancia en la
eliminacién de bacterias circulantes por la sangre. En las
anemias de células  falciformes se  forman fistulas
arteriovenosas en el hiperesplenismo que dan como
resultado una esplenectomfa funcional que contribuye a
facilitar las septicemias por salmonellas que en condiciones
normales no hubieran pasado de episodios bacteriémicos.

La inmunidad celular (mediada por los linfocitos y
substancias  denominadas  linfocinas)  puede destruir
microbios intracelulares o generar las condiciones adecuadas
para que se inicie y establezca una vigorosa reaccion
inflamatoria; cuando hay deficiencias en esta clase de
inmunidad las bacteriémias son més frecuentes y de mayor
duracién, ejemplo:  La desnutricién  avanzada, lepra
lepromatosa,  displasias  timicas  en los leucémicos,
tuberculosis, etc. Aumentando las posibilidades de instalarse
una septicemia. :

Las bacterias pasan a la circulacién durante procesos
fisiolégicos como la masticacion, la defecacion, el trabajo
de parto o en el curso de ‘manipulaciones dentarias,

exploraciones Urolégicas 'y endoscopia; el riesgo de tales
bacteriemias es wmuy grande en pacientes con carditis
rewmdtica o valvulopatias que pueden evolucionar a una
endocarditis y septicemias subsecuentes.

La frecuencia creciente de transfusiones, infusiones de
plasma,  soluciones electroliticas,  soluciones en la
dimentacién parenteral y los medicamentos parenterales,
suponen el  riesgo de inyectar directamente en la
circulacién  bacterias que de otra forma no hubiesen
llegado a la sangre y a los tejidps. A pesar de las medidas
de control tan rigidas en la elaboracién de soluciones
inyectables, se han registrado septicemias atribuibles a
contaminacion ~ durante  la  preparacion, manejo 0
almacenamiento; algunos de los gérmenes contaminantes
fueron: Enterobacter Cloacae, Erwinia Sp. Pseudomonas
sutzeri, Pseudomona Maltophila, Mima Polimorfa, Bacilus
sp, y otros.

La permanencia de catéteres endovenosos por mas de 24
hrs implica riesgos de contaminacion local que se siguen
por flebitis y bacteriemias que guardan relacion directa
con el tiempo de permenencia del catéter; los gérmenes
mds frecuentemente aislados fueron: Estafilococo albus,
Klebsiella Aerobacter, Pseudomona Aeruginosa, Herellea sp,
enterococos, serratia - Sp, Estafilococo  aureus, bacilos
difteroides y otros.

La hipotermia favorece la invasién de algunos gérmenes,
ejemplo: Mycobacterium Ulcerans y mycobacterium balnei
por su incapacidad de crecer a 37° C, solo producen
patologia local (lesiones cutaneas) donde la temperatura es
compatible con su Optimo término de 33° C. En el caso
de las septicemias de mneisseria gonorrhoeae, la fugacidad y
rareza de las mismas parece depender de su habilidad ante
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la hipertermia.

En las osteomielitis la localizacién bsea obedece a las
caracteristicas de la circulacién mas lenta en las metdfisis
y a la deficiencia en las opsoninas en los estafilococos.

En la cirrosis se conjuntan la menor cantidad de células
de Kupffer con el desarroflo de fistulas arteriovenosas que
derivan sangre de la vena porta y de la arteria hepdtica, a
las suprahepdticas sin pasar por los sinusoides. En las
hepatitis virales, la menor eficiencia depuradora del higado
se considera responsable de la elevacion de los titulos de
anticuerpos contra anterobacteridceas que aparecen en la
convalesencia. El establecimiento de una Septicemia implica
el fracaso de los mecanismos defensores que controlan y
resuelven la invasion de microbios al medio interno
atribuible a un debilitamiento de las condiciones locales y
generales o si la capacidad defensiva permanece normal
ésta ha sido vencida por la mayor virulencia del agente
agresor, porque el wimero de bacterias es mucho mayor
que la carga normal o por una combinacién de todos los
factores mencionados. (9,10,11,12,)

Infecciones
superinfecciones
endoscopias
Tubo digestivo
HCL géastrico
lg As
Colicinas

Infecciones

obstruccio-

nes

Via Genito-
urinaria

Ph &cido

flujo uri-
nario

ricia

endoscopia

alimentacidn

Transfusiones
Placenta

Bactericidinas

parenteral
Hemorragia

/

Hemélisis
Anoxia

Sangre

&

T~

CJ:
Trombosis
Colapso
vascular

|

5. BACTERIEMIA

P,FI

Ph 4cido
Inflamacion

Infecciones, trauma-

tismos

UNIVERSO MICROBIANO
Quernaduras, heridas

Hipotermia

\

SISTEMA RETICULO ENDOTELIAL

Estado de Choque
Oliguria

l

Arbol Respiratorio Senos parasansales

o«

Acidosis

]

Infecciones, trauma-
Inflamacion

tismo, exploraciones
Localizaciones

QOpsonimas

v
|

Actividad Ciliar

Malformaciones
obstruccidn
traqueostomfa
moco lg As
macrofagos
Alveolares
Osteomielitis
Endocarditis
Hepatitis

Infecciones
Abscesos
BNM
Pielonefritis
Meningitis
Peritonitis

Artritis




ANATOMIA PATOLOGICA

Los hallazgos patolégicos de las septiceiias son inuy
variados en funcién de los gérmenes involicrados, los gue -a su
vez con su tropismo wan a definir cuales son los organos
afectados; en todos los casos hay lesiones comunes tales como:

A.-  Hiperactividad en el sistema Reticuloendotelial de
macréfagos  fagociticos del bazo, higado, pulinones y
ganglios linfdticos (células de Kupffer, macréfagos alveolares
del pulmén, histiocitos del tejido conjuntivo y los
macréfagos esplénicos y ganglionares).

B.- Reaccién inflamatoria arededor de las siembras bactevianas,
casi siempre predominan los neutréfilos, ocacionalmente
abundan los linfocitos, y

@- Lesiones celulares; alteraciones de la permeabilidad vascular,
edema local que unidos a las infiltraciones inflamatorias
conforman los cuadros denominados rifibn, higado 'y
pulmén de septicemias.(9).

Muchos de los gérmenes responsables de septicemias
producen lesiones mas o menos caracteristicas, ejemplo: Las
meningococcemias Se asocian con hemorragias de las suprarrenales
y con petequias en la piel los estafilococos tienden a desarrollar
bronconeumonias de evolucién necrosante; Pseudomona Aernginosa
produce necrosis extensas que favorecen a nuevas infecciones por
otras bacterias. Clostridium Welchii por su hemolisima lleva a una
destruccién severisima de eritrocitos cuya hemoglobina ocasiona
blogueos renales. En las septicemias por estreptococos Viridans y
en la infeccion por Bartonella baciliformis hay anemia intensa
consecutiva a la hemolisis severa. (9,13)
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MANIFESTACIONES CLINICAS

Al igual que en los hallazgos patolégicos, el cuadro clinico
resenta numerosas variantes en funcién de la patologia regional,
resultado del tropismo y de la via de entrada del gérmen, as{
como de la clase y gravedad de las complicaciones mas
frecuentes, ejemplo:  hemorragias, estado de choque, Anemia y
Coagulacién  intravascular diseminada. Sin embargo, en todos los
casos en que ocurre circulacién de bacterias en la sangre y éstas
no son controladas, existe un comin denominador clinico
consistente emn:

L- Ataque al estado general donde se engloba: decaimiento,
anorexia, anemia y fascies toxica.

II- Hipertermia, salvo en los recién nmacidos, lactantes menores
y desnutridos en los que puede haber hipotermia; cuando
la septicemia ha rebasado la fase inicial, la hipotermia es
la regla. 3

IIL.-  Polipnea de causa metabdlica.
V.- Oliguria. (9,10)

Por regla general deberd sospecharse sepsis en Recién
Nacidos cuando hay anorexia, y a otras edades la primera
manifestacién de sepsis puede ser vomitos ylo diarrea, dada las
condiciones ambientales en que se encontraban, se estudié a estos
nifios llegando a concluir que a partir de esas manifestaciones,
posteriormente desarrollaron sepsis. (10)

En las etdpas mds avanzadas son frecuentes:

a.- Ictericia con hiperbilirmbinemia a expensas de la fracciom

indirecta, en los recién nacidos las cifras totales pueden ser

25




mayores de 10 mg/ 100 ml.

b.- Hemorragias en piel y mucosas (petequias, hematemesis, y
melena).
C.- Trastornos digestivos tales como distencién abdominal e

fleo metabblico.

d.- Deficiencia de la perfusién que acentia la oliguria, la
polipnea y aparecen signos premonitorios del estado de
choque (enfriamiento de las extremidades, hipotension,
acrocianosis y confusidén mental.

COMPLICACIONES

ESTADO DE CHOQUE:

Se presenta como complicacién en aproximadamente 400/o
de las septicemias por bacterias gramnegativas, y en 50/o de las
producidas por grampositivas, Las estadisticas varfan dependiendo
del tipo de paciente, caracteristicas del proceso  infeccioso,
etiologia microbiana  del padecimiento, precocidad en el
diagnéstico y  metodologia  adecuada de  tratamiento. La
fisiopatologia de éste; parte de la base patogénica fundamental
que es la endotoxina. Esta wmacromolécula se encuentra en las
capas exteriores de la pared bacteriana, y sus constituyentes
principales son los lipidos y los polisacéridos, contienen también
pequefias cantidades de péptidos y fésforo. (9, 18)

Efecto biolégico de las Endotoxinas:

Produce un gran niimero de reacciones afectando distintos
Organos y sistemas del huésped, algunas de las cuales pueden
sintetizarse  bajo el término de inflamacion. Esto incluye
vasodilatacion local, aumento de permeabilidad  vascular, que
permite el paso de los leucocitos y del plasma al espacio
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extravascular  favoreciendo la  fagocitosis y estimulando la
resistencia del huésped.

Reacciones causadas por las Endotoxinas:

1. Movilizacién del interferén.

2. Induccién de la reaccién de Shwartzman local Y
generalizada.

3.- Reaccion  febril tipo bifisica; la segunda elevacibn es

debida probablemente a liberacién de pirégenos endbgenos
e los leucocitos.

4.- Induccién de leucopenia seguida de leucocitosis.

5. Disminucién de las plaquetas circulantes.

6.- Lesién del endotelio de los vasos sanguineos.

7. Hemorragia y necrosis en tumores probablemente por

lesién vascular.
Alteraciones Hemodinamicas:
Secuencia y Fisiopatologia:

Caida de la presién Sanguinea: Debida a disminucién de la
resistencia periférica acompafiandose de un incremento en el tono
venoso, lo cual se asocia con un estancamiento de la sangre en
casi toda la microcirculacién, aumenta la frecuencia cardiaca vy
disminuye el gasto del corazém Esta primera fase se acompaiia o
es precedida por la aparicién de quininas en el plasma (son los
vasodilatadores endégenos mds potentes que se conocen) los cuales
producen una disminucién de la resistencia periférica con caida de
la presion arterial; la quinina tiene una sobrevida muy corta en el
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plasma y es destruida por la quininasa. Las quininas se liberan
del quinindégeno por la accion de las enzimas lamadas calicrefinas,
las cuales estdn presentes en forma inactiva en el plasma, en la
orina y en las glandulas exocrinas. (18)

Si la condicién clinica se agrava, la resistencia periférica
aumenta, disminuye el retorno wvenoso, cae la presion venosa
central y continiia disminuido el gasto cardtaco. En este estadio
se encuentran sustancias ~ vasoactivas ~como la epinefrina,
norepinefrina 'y la histamina que son las responsables de la
vasoconstriccién y aumento de la resistencia periférica que se
traduce por alteracién de la perfusion tisular con la consecuente
hipoxia celular.

4

El tercer estadio o terminal estd caracterizado por una
hipotensién muy marcada con aporte sanguineo insuficiente a
6rganos vitales que produce anoxia tisular incompatible con la
vida.

En las infecciones que cursan con estado de chogque en
mayor o menor grado son: Lesiones miocérdicas, hipovolemia
posthemorrdgica, y estancamiento de sangre como resultado de la
accién endotéxica que lesiona los mecanismos reguladores  del
flujo sanguineo de los capilares.

Las endotoxinas causan trastornos importantes en el
metabolismo de los carbohidratos, produce una deplecion
importante de la glucosa sanguinea y del glucégeno hepdtico
impidiendo su conversidn reciproca, inhibe la decarboxilacién del
piruvato; el dcido pirivico es convertido a acetaldehido por la
accién de la cocarboxilasa. La conversién del dcido pirivico a la
acetilcoenzima A, es blogueada por el efecto de la endotoxina y
por lo cual no puede penetrar al ciclo de Krebs y se desvia para
ser metabolizada en dcido ldctico contribuye considerablemente
para explicar la acidemia que produce en el estado de choque
endotéxico. (11,17)
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Las endotoxinas tambien alteran el metabolismo de las
p’rofeinas.

COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA:

Durante el curso de todo proceso septicémico parece
ocurrir en mayor o menor grado un estado de coagulacin

intravascular, cuando los mecanismos homeostaticos mno lo
controlan, se llega a wuna didtesis hemorrdgica denominada

coagulacién intravascular  diseminada (CID). En la septicemia

obedece a warios factores:

a.- Lesién endotelial.

b.- Liberacién de sustancias trombopldsticas.

i Trastornos de flujo con desequilibrio de ph y oxigenacion.
d.- La accién del factor HAGEMAN mno se. limita al sistema

de coagulacién sino que puede directa o indirectamente
activar ~ otros  sistémas  presentes  en el  plasma,
CALICREINOGENO, PLASMINOGENO, y COMPLEMENTO se
conoce que  su activacién ~ produce  aumento de
permeabilidad vascular, contraccion del miusculo  liso,
migracion leucocitaria a través de los vasos é induccién al

dolor.

e.- A los pocos segundos de producida la lesién del endotelio;
wdemds de la activacién del factor HAGEMAN y en forma
casi simulténea, las plaguetas se adhieren tambien a una
gran variedad de sustancias subendoteliales, coldgena,
microfibrillas y  membrana basal; la interaccion con
coldgeno determina a través de la glucdlisis y adenilciclasa,
AMP CICLICO, LIBERACION PLAQUETARIA DE
SEROTONINA Y ADP ENDOGENO, reaccion de liberacion
que al ser expulsado el ADP da origen a la formacién de
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agregados plaquetarios dejando en libertad al factor II o
factor especifico que junto con otros factores interviene en
el mecanismo de coagulacion.

Este proceso de activacion plaquetaria puede exagerarse si
hay lesién extensa del endotelio wvascular y producir

plaquetopenia por:

Lesion de las plaquetas en especial por endotoxinas de
gérmenes gramnegativos.

Acumulacién y aglutinacién plaquetaria por éstasis en las
zonas de lesion.

Depresién medular en endotoxemias.

La produccién final la constituye la formacién de
trombina, sustancia a la cual se le conocen muchas acciones
como:

FRAGMENTACION PROTEOLITICA DEL FIBRINOGENO
CON LIBERACION DE FIBRINOPEPTIDOS A Y B (que
causan  vasoconstriccion  sistémica y  pulmonar) vy
mondémeros de fibrina.

Activacion del factor XIII

Produccién de agregados plaquetarios irreversibles.

Interviene en la liberacién plaquetaria de serotonina ADP y
componentes fosfolipidos.

Favorece interacciéon de los factores V, VIII, IX, y X.

Favorece liberacién del factor IV plaquetario, proteina
capaz de mneutralizar heparina.

7., Activa el factor V por lo que la concentracién de éste en
CID junto con el VII son usualmente bajas.

8. Activa directamente el plasminbgeno.

En la patogénesis de la CID, en nuestro medio juega un
papel muy importante el proceso septicémico y por tal motivo,
debe considerarse basico el papel de las endotoxinas que ademas
de producir lesion del endotelio y activacion del factor XII
(HAGEMAN) , es de particular interés sefialar situaciones de
reciente investigacién en las cuales, las mismas endotoxinas serian
capaces de producir activacién del sistema de complemento, dando
como resultados  finales, dafios de membranas, respuestas
inflamatorias y coagulacién de la sangre.

Si la coagulacion intravascular no es interrumpida, se
producen trombosis, embolias y necrosis en diferentes sitios de la
economia humana, al principio en territorios tisulares alejados de
los centros vitales, posteriormente se lesionan éstos y los enfermos
mueren por hipoxia tisular, acidosis grave, anemia hemolitica
microangiopdtica y hemorrdgias secundarias sistémicas.

Las manifestaciones  clinicas consisten en: Petequias,
equimosis, hemorragias en sdbana, agravamiento del estado de
choque por hipovolemia, empeoramiento de la mala perfusion
tisular y signologia que depende de la insuficiencia organica
involucrada como rifién, higado, pulmones, encéfalo, etc. Deben
considerarse los siguientes signos de trombosis aguda: Oliguria o
anuria, taquipnea, disnea e  hipoxia, convulciones, Coma,

confusién, Cianocis. (11,12,17,18)
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ESTUDIOS DE LABORATORIO

Las bacterias pueden observarse en el frotis de sangre
periférica en  casos  tales  como la lepra lepromatosa
‘(fntraleucocirarios) y en algunos casos de septicemias por
Staphylococcus ~ aureus, ~ Streptococcus  pyogenes,  Neisseria
Meningitidis, clostridium perfringes y pasteurella pestis.

Los electrolitos (principalmente Na y K) y gases arteriales,
se deberdn efectuar c/8 6 12 hrs. para evaluar el estado
metabolico general del paciente, estos exdmenes pueden revelar
hiperpotasemia en presencia de hemolisis, anuria y destruccion
tisular intensa, Asi mismo pueden reportarse Na y CI. bajos, dl
igual que el bicarbonato sérico. (7) Asi mismo debe tenerse un
control estricto de ingesta y excreta para prevencién de

complicaciones renales 6 hemodindmicas.

El método tradicional consiste en la prdctica del
hemocultivo; la mejor técnica actual es el empleo de la botella de
Rufz-Castaieda con medio doble, en la que la sangre se pone en
contdcto con la fase liquida del medio de cultivo donde se
neutraliza su accién bactericida y las bacterias pueden crecer para
formar colonias en la fase sélida. (11) En algunos casos es
posible cultivar las bacterias de la medula Ssea, de Jas petequias
en las meningococcémias o de los elementos de roseola tiféidica,
deben ser tomadas wmuestras para aerobios, anaerobios y hongos.
Asi  mismo deben cultivarse las muestras de las diferentes
punciones, en igual tipo de medios debe hacerse una tincién de
Gram de las secreciones obtenidas, y posibles puertas de entrada,
deben cultivarse punta de catéteres, etc. (11,12,17)

Un método para descubrir endotoxinas (sin precisar su
naturaleza) en la sangre periférica conmsiste en la floculacién de la
hemolinfa de un crustdceo Limulus poliphemus por el suero con
endotoxinas hasta en cantidades de 0.001 ug/ml.

Hematologia completa esto incluye: recuento, férmula y
sedimentacién; el hematocrito y la hemoglobina pueden ayudar a
diferenciar el cuadro de un choque hipovolémico. Hay que tener
presente que muchos de estos valores pueden estar falseados por
transfusiones, soluciones y estado de volemia (hidratacién,

pérdida).

El exdmen de orina también se considera de particular
importancia en el diagnéstico de septicemia, si se sospecha que
esta via ha sido la puerta de entrada de la bacteria diseminada
por el torrente circulatorio.

En el recién nacido es de vital importancia, la biopsia de
succion del corddém umbilical o en el amnios, ya que se observan
cambios a nivel de anatomia patolégica en sus tejidos. Tambien
se recomienda el uso de lavado gastrico con el fin de buscar
bacterias y polimorfonucleares que mnos indicarian que el nifio ha
estado en contdcto con una infeccion.

Como las meninges se encuentran involucradas en la
tercera parte de los nifios con septicemia, es importante el
examen de liquido cefalorraguideo, el cual puede evidenciar
rapidamente el diagnéstico de meningitis 6 septicemia. (13,45 46)

El frote periférico es de vital importancia como elemento
mds prdctico y rdpido en cuanto a métodos diagnosticos se
refieren, ya que el empleo del mismo proporcionard una vision
bastante acertada del cuadro hematolbgico en general.

El frote Periférico mostrara:

1.- Ausencia de  plagquetas o  presencia de  formas
megacariociticas inmaduras.

2.- Eritrocitos en forma de YELMO llamados esquistiocitos.
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3.- La medula bsea reaccionard presentando reticulocitos.

A Se observara polisegmentacion, granulacién  téxica y
vacuolizacién de polimorfonucleares.

También podemos mencionar como de vital importancia los
estudios de coagulacion:

1.- El tiempo de protrombina se encuentra alargado tlustrando
defectos en el factor V.

Este dato mide el sistema extrinseco.

|

e El tiempo parcial de Tromboplastina mide basicamente el
factor VI, que en este caso al encontrarse prolongado
mostrard comsumo y baja en los factores del sistema

intrinseco.
3.- La dosificacién de Fibrinogeno se encuentra bajo.
4. El tiempo de Trombina se encontrard alargado por el

aumento de anticoagulantes circulantes.
| TRATAMIENTO

Tal como ocurre en todas las enfermedades infecciosas, en
las  septicemias las  oportunidades de accién dependen del
- diagnéstico acertado y de la precocidad con que se inicie el
| tratamiento.

Los principios generales del manejo son:

a. Empleo de antibiéticos bactericidas de preferencia a los
bacteriostaticos.

b. Utilizacién de las mdximas dosis tolerables.

C

Aplicacién por via endovenosa (hasta donde sea posible)
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d. Empleo de los antibidticos en funcién de la sensibilidad
microbiana.
e. Conocimiento de las  tendencias estadisticas de la

prevalencia microbiana en funcién del tiempo, edad de los
pacientes 'y lugar de trabajo.

Sensibilidad de los antimicrobianos:

- Escherichia Coli: Gentamicina, Cefalosporinas y polimixinas.

L Klebsiella Aerobacter: Gentamicina, Polimixinas,
Cefalosporinas, ¥
Kanamicina.

- Proteus sp:  Gentamicind, Kanamicina, Ampicilina y
Cefalosporinas.

== Pseudomona Aeruginosa: Gentamicina, Tobramicina,
Sisomicina, Sulbenicilina,
Carbenicilina, Polimixinas y
Estreptomicina.

- Bacteroides sp: Clindamicina, Cloranfenicol.
- Salmonella Typhi: Cloranfenicol, Ampicilina, Trimetropin—
Sulfametoxazol. .

— Shigella sp: Ampicilina, Trimetropin— Sulfametoxazol.

— Serratia sp: Gentamicina, Kanamicina.

— Staphylococcus Aureus: Oxacilina, Cefalosporinas.

— Streptococo Pneumoniae: Penicilina G.

- Neisseria sp: Penicilina G.

- Neisseria sp: Penicilina G.

= Streptococcus pyogenes: Penicilina G.

- Clostridium sp: Penicilina G.

= Enterococos: Ampicilina+ Estreptomicina, Penicilina+
Estreptomicina, Penicilina+ Gentamicina.

(14,19,)

Cuando exista una infeccion focalizada, V.Gr.: Abcesos o
localizaciones tales como artritis, sinusitis y colangitis puede ser
necesario  establecer drenage quirirgico simultaneamente con el
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PREVENCION

El  conocimiento de los episodios transitorios de
bacteriemia en las manipulaciones dentales en las exploraciones
urolégicas en el trabajo de parto, en las endoscopias en las
exploraciones instrumentales y en las intervenciones quirirgicas. ha
planteado la conveniencia de utilizar antibidticos profildticos, muy
particularmente en  pacientes con cardiopatias reumdticas y
valvulopatias para evitar la instalacion de una endocarditis.

Durante las manipulaciones y extracciones dentarias ocurren
bacteriemias  por  estreptococos  viridans  por lo cual la
administracién de penicilina 1.200,000 w. una hora antes y en las
siguientes 24 horas resulta obligatoria en pacientes reumdticos y
con cardiopatias congénitas, en estos enfermos las endoscopias y
el trabajo de parto se manejan profilicticamente como las
manipulaciones detarias.

En las exploraciones uretrales y ginecolégicas  las
bacteriémias por estreptococcus foecalis 'y por enterococos
requieren de la administracion de 0.5 g. de Ampicilina 1 hora
antes del procedimiento exploratorio y 1.0 g., en las siguientes 24
horas.

Los nifios menores de 1 afio sujetos a una esplenectomia
deben recibir Penicilina G-Procaina a dosis de 600,000 U/24 horas
durante 1 aifio para prevenir las septicemias por nNeumococos.

Los enfermos con quemaduras extensas o de tercer grado
son particularmente labiles a las septicemias por Pseudomonas; la
administraciéon de globulina gamma con anticuerpos especificos
reduce la frecuencia y gravedad de esas septicemias. (8,11,18)

En los hospitales la prictica de las venoclfsis es causa
frecuente de bacteriemias o septicemias; la vigilancia del tiempo
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de permanencia, el uso de ungiientos con neomicina y bacitracina
ayudan a prevenir 0 a reducir la incidencia de septicemias por
contaminacion.

La cloxacilina profilictica no ha reducido el nimero ni la
gravedad de las infecciones estafilococcicas en la enfermedad de
Chediak-Higashi.

La prevencién de la septicemia en el recién mnacido, se
debe efectuar durante tres periodos que son: En el embarazo, en
el ‘parto, y en el periodo post-parto (11)

En el embarazo es de vital importancia el control prenatal,
pues se ha demostrado que el nifio puede adquirir la infeccion
“In-Utero”.

Se deben tratar adecuadamente en la madre las infecciones
con: Tuberculosis, Tifoidea, Stfilis, infecciones de las vias genitales
altas o genitales bajas como: Moniliasis, tricomoniasis, herpes, etc.

Control estricto a pacientes con problemas de diabetes,
toxemia, desnutricibn, etc; para evitar en lo posible nifios
prematuros y de bajo peso, que son mds susceptibles a
infecciones. (18)

Que la atencién del parto se haga en buenas condiciones
higiénicas y que el equipo utilizado cuente con campos estériles vy
el instrumental necesario para cada parto. Ensefiar a la madre
medidas higiénicas basicas en la atencién del recién macido, tales
como lavado de manos previo manipuleo, cuidados del cordon
umbilical, limpieza de los pechos antes vy después de la lactancia,
asi como la preparacion de los biberones.

En general las medidas preventivas son encaminadas a
condiciones  socioecondmicas y  culturales adecuadas para el
incremento y aprovechamiento de los métodos higiénicos y de
aislamiento necesarios.
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CUADRO No. 1

EDAD Y SEXO EN INVESTIGACION DE SEPSIS
EN NINOS DE 0 - 5 ANOS, HOSPITAL GENERAL
SAN JUAN DE DIOS DEPARTAMENTO DE
PEDIATRIA. MAYO 1980

s E X o
GRUPO EDAD - MASCULINO FEMENINO TOTAL
No. _ Porcen- No. Porcen- Nao, Porcen-
Casos taje Casos taje Casos taje
0 - 30 dias 29 13.68 14 6.60 43 20.28
1 - 6 meses 41 19.34 38 17:92 79 37.26
7 - 12 meses 25 10.85 i6 7.54 39 18.40
13 - 18 meses 14 6.60 12 5.66 26 12.26
19 - 24 meses 6 2.83 5 2.35 11 520
25 - 30 meses 2 0.94 4 1.88 [ 2.83
31 - 36 meses 1 0.47 2 0.94 3 1.42
37 - 42 meses 2 0.94 2 0.94 4 1.88
43 - 48 meses - - — — — —
49 - 54 meses 1 0.47 1 0.47
TOTAL 118 55.66 94 44.34 212 100.00

Fuente: Archivo del Hospital General San Juan de Dios.

INTERPRETACION DEL CUADRO:

En el cuadro anterior se observa una adlta incidencia de
problemas infecciosos del tipo septicemia; observando que en general
el grupo mds afectado fué comprendido entre las edades de 0- 18
meses de vida; para los siguientes grupos se tuvo una frecuencia de
casos similar, sin significancia estadistica respecto al sexo.

Dentro del grupo etareo comprendido de 0-30 dias se
observa una mayor incidencia para el sexo masculino que para el
femenino, posiblemente por la teoria de la susceptibilidad infecciosa
respecto al brazo largo del cromosoma “X”.
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CUADRO No. 2

SIGNOS Y SINTOMAS DE LA INVESTIGACION
DE SEPSIS EN NINOS DE 0-5 ANOS,
HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS
DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA,

MAYO 1980

SIGNOS Y SINTOMAS No. de Casos Porcentaje
Diarrea 147 _ 69.33
Vémitos 143 67.45
Fiebre 72 33.96
Anorexia 58 25.94
Decaimliento 45 2122
Lesiones en piel 32 15.09
Dificultad respiratoria 29 13.67
Ictericia 25 11.79
Irritabilidad 21 9.90
Cianosis 743 7.07
Hipotermia 14 6.60
Petequias 13 6.13
Otros (edemas melena.

convulciones etc) 60 28.30

Fuente: Archivo del Hospital General San Juan de Dios.

En el presente cuadro se observa con mayor porcentaje los
problemas  Gastrointestinales como  manifestacion  inicial ~ del
problema, seguidamente se encuentra con mayor incidencia
sintomatologia inespecifica que podria reflejar cuadros muy
variables que orientarian a otras entidades clinicas; es importante
hacer notar de que la principal sintomatologia de este tipo de
problema se encontrdé en el periodo neonatal.
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CUADRO No. 3

ESTADO NUTRICIONAL EN INVESTIGACION DE SEPSIS
DE NINOS DE 0 - 5 ANOS, HOSPITAL GENERAL
SAN JUAN DE DIOS, DEPTO. PEDIATRIA,

MAYO 1980.
ESTADO NUTRICIONAL No. de Casos Porcentaje
Algtin déficit nutricional 135 64o/o
Peso adecuado 77 360/0
TOTAL 212 1000/0

Fuente: Archivo del Hospital General San Juan de Dios.

Del total de casos estudiados el 640/o presentaban algiin
grado de déficit nutriciondl, lo cual es demostrable con otros estudios
revisados y con la hipétesis del trabajo, dado que estd descri'ffo que
pacientes con desnutricion  estan predispuestos  a adquirir la
enfermedad.
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CUADRO No. 4

METODOS DIAGNOSTICOS EN INVESTIGACION DE
SEPSIS DE NINOS DE 0 - 5 ANOS DE EDAD,
HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS.

DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA,

CUADRO No. 5

HEMOCULTIVOS POSITIVOS EN INVESTIGACION DE
SEPSIS EN NINOS DE 0 - 5 ANOS DE EDAD. EN EL
HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS,
DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA,

MAYO DE 1980

MAYO 1980.

METODO DIAGNOSTICO No. Casos Porcentaje
Clinica 119 56.130/0
Frote periférico 61 28.770/0
Combinado 31 15.100/0
TOTAL 212 100.000/0

Fuente: Archivo del Hospital General San Juan de Dios.

En el presente cuadro se ilustra la base diagnbstica inicial para
encaminar la terapéutica, encontrando que en el 56.130/0 de los
casos estudiados fué clinico. El 28.770f/o por frote periférico y se
encontrd una combinacién de ambos métodos para el 15.100/0.

Consideramos que la metodologia inicial para nuestro medio
estuvo aceptable y adecuada.
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HEMOCULTIVOS No. de Casos Porcentaje
Hemocultiwo Negativo q.9 56.130/f0
Hemocultivo Positivo 93 43.870/0
TOTAL 212 100.000/0

Fuente: Archivo del Hospital General San Juan de Dios.

Como otro hallazgo de laboratorio para confirmar el
diagnostico, se obtuvo del total de casos el 43.870/o de hemocultivos
positivos  para alguna bacteria, no destacando ningtin caso de
infeccion mixta.
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CUADRO No. 6 E L ™
MICROORGANISMOS ENCONTRADOS EN HEMOCULTIVOS e
POSITIVOS EN INVESTIGACION DE SEPSIS DE NINOS £3 - -
DE 0 -5 ANOS, EN HOSPITAL GENERAL SAN =
JUAN DE DIOS, DEPTO DE PEDIATRIA @ & _
MAYO 1980. 7 5% %
SR
= == &5 ~
= ;é 2 a2 -
MICROORGANISMOS No. de Casos Porcentaje )
S9O= |as
[ ] E ~ ~ ]
Estafilococo 38 17.920/0 < < = X
Escherichia Coli 17 8.010/0 S 4
Enterobacter 15 7.070/0 ,?3 u E 853 -
Pseudomona 7 3.300/0 E % B 310 e B
Salmonella 4 1.880/0 et B
Estreptococo 4 1.880/0 i‘- ; = E‘ £ § N i g
Alcaligenes 3 1.41o/o é — E B u S
Klebsiella 2 0.940/0 o Z = = 1 r
Proteus 1 0.470/0 =] <0 % % s an - i g-
Serratia 1 0.470/0 2 =gg |°%° .
Shigella 1 0.470/o 2 B5aE |, v
TOTAL 93 43.870/0 © 2788 % . - w | 8
o W m' q'f_ E L]
| Fuente: Archivo del Hospital General San Juan de Dios é ,% % s g niﬁﬁ
| Ié‘l; i g ‘E E Mmooy n N p=i | ?,;
| \ < - 5 &
: % g = h % o N : ."E;‘
Dentro de la positividad del hemocultivo se encontré en ‘ 2w ; ° 3
‘mayor porcentaje al Estafilococo, cabe pensar que esto se debié a - g < : g 2
mala técmica en la toma de la muestra o a contaminacién durante su | % = = 28 |[RsmemETT = b
proceso. Sobresale en general el grupo de las enterobacteridceas a S B =
escepcién del 1.880/o que fué positivo para estreptococo. ﬁ % 85 8353588 g
= giggigeiiing ),
- g |3esznzaseng |
g leidasgnangs® |a
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En este cuadro Se aprecia que el grupo mds afectado fué el
comprendido entre 0-18 meses, notando wuna alta incidencia de
Estafilococo en el primer lugar, seguido por bacterias Gram Negativas
(E. Coli Enterobacter), en el resto del grupo siempre predominaron
las enterobacterias Gram negativas. Esto refuerza el concepto de
mayor incidencia de gram negativos causantes de sépsis; en el caso del
estafilococo se debe hacer la observacion que su alta incidencia es

falsa, por contaminacién en la toma ylo procesamiento de las
muestras.
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CUADRO No. 8

ANTIBIOTICOS MAS FRECUENTEMENTE USADOS EN
INVESTIGACION DE SEPSIS EN NINOS DE 0 - 5 ANOS,
HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS.
DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA.

MAYO 1980
ANTIBIOTICOS No. Casos Porcentaje
Gentamicina 172/212 81.130/0
Penicilina 150/212 70.750 /0
Ampiciina 48/212 22.640/0
Kanamicina 16/212 7.540/0
Dicloxaciling 14/212 6.600/0
Otros (Meticilina 32/212 15.090 /o

tobramicina,
Prostafilina,
ete.)

Fuente: Archivo Hospital General San Juan de Dios

En el cuadro anterior podemos observar  que los

aminoglucésidos 'y Penicilina  fueron los antibibticos  mas
frecuentemente usados, principalmente la gentamicina.
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CUADRO No. 9

COMBINACION DE ANTIBIOTICOS EN INVESTIGACION
DE SEPSIS EN NINOS DE 0-5 ANOS,
HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS
DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA.

MAYO 1980

COMBINACION No. de Casos Porcentaje
Peni — Genta 122 57.540/0
Ampi — Genta 50 23.580/0
Peni — Kana 17 8.040/0
Dicloxa — Genta 7 3.300/0
Otros 16 8.960/0

TOTAL 212 100.000/0

Fuente: Archivo del Hospital General San Juan de Dios,

El presente cuadro mnos indica que la
antibidticos que se prefirié en pacientes en los
septicemia fué de Peni Genta, logrando asi una

combinacién de
que se sospeché
buena asociaciéon

de amplio espectro como terapéutica inicial y en algunos casos
también complementarias para la evolucién del caso.

CUADRO No. 10

COMPLICACIONES EN INVESTIGACION DE SEPSIS
DE NINOS DE 0-5 ANOS, EN EL HOSPITAL
GENERAL SAN JUAN DE DIOS.
DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA

MAYO 1980.

COMPLICACIQONES No. de Casos Porcentaje
S.C.LV.D. 30/212 14.150/0
Anemias 22/212 10.380/0
Infecciones cutdneas 211212 9.800/c
Necrosis Tubular A. 147212 6.600/0
Otros 10/212 4.720/0

TOTAL 97/212 45.750 /0

Fuente: Archivo Hospital General San Juan de Dios.

Dentro de las complicaciones mas indeseables de los casos
estudiados encontramos que COAGULACION INTRAVASCULAR
DISEMINADA fue la responsable de la alta mortalidad, por ser
ésta persé de las fases terminales del CHOQUE SEPTICO.

En relacion a la anemia, manifestaciones cutdneas y otras
no se encontraron directamente con muerte, probablemente por
tener mejor acceso a su diagnéstico clinico y de laboratorio.




CUADRO No. 11

MORTALIDAD EN LA INVESTIGACION DE SEPTIS DE
NINOS DE 0-5 ANOS, EN EL HOSPITAL GENERAL
SAN JUAN DE DIOS, DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA

MAYO 1980
CONDICION No. de Casos Porcentaje
Fallecidos 141 66.500/0
Curados 71 33.500/0
TOTAL 212 100.000/0

Fuente: Archivo Hospital General San Juan de Dios.

Del wnitmero total de casos estudiados, 66.500/0 fallecié,
debido a las graves complicaciones, obteniéndose un fndice de
mortalidad bastante dlto.

Consideramos que en la mayoria de casos el déficit
socioeconémico y cultural de los padres, o falta de
responsabilidades en otros; la consulta al hospital desde que se
inicia la enfermedad es muy tardia motivando el incremento de la

mortalidad.

CONCLUSIONES

No hubo diferencia significativa entre ambos sexos en
total de los casos y solo se apreci6 una le
predominancia del sexo masculino en el grupo Neonatal.

En relacién a la Signologia clinica se hizo evidente
diarrea y los vomitos como sintomas principales, la fieb
y el decaimiento que suelen acompanar este tipo ¢
patologia no se hicieron presentes en la mayoria de I
casos, lo cual creemos que fué debido a wuma ma
correlacién clinica y manejo de ficha clinica.

Consideramos que el problema nutricional, si tiene relaci
directa con mayor riesgo de adquirir infecciones, lo cual
demuestra una vez wmds el tener en nuestro estudio u
640/o de nifios con algin déficit nutricional.

Bacteriolbgicamente los gram negativos fueron los causant
principales del problema. Los gram positivos como
Estafilococo tienen significancia dudosa por la posibilida
de contaminaciéon en su proceso.

Se comprueba la hipbtesis de que el grupo etareo mu
afectado o susceptible de adquirir la enfermedad osci
entre los 0-18 meses de edad, no teniendo significanc
estadistica el sexo.

La mortdlidad en nuestro medio fué elevada, a pesar d
uso de antibidticos, de los cuales la asociacién Peni-Gent
demostrd ser la mas eficaz.




RECOMENDACIONES

Incrementar y fomentar a nivel hospitalario la realizacién
adecuada de las fichas clinicas con Ig recolecta e
investigacién de datos importantes relacionados con el
problema  tratante, debido 4 que la sintomatologia de
septicemia es muy inespecifica.

Realizar un examen fisico  minucioso para deteccion de
sintomatologta sutil principalmente en neonatos y lactantes.

Ante la sospecha clinica de Septicemia efectuar:

a.- Canalizacién  de vena de adecuado  calibre con
angiocat de preferencia, haciendo wuso de lgs
soluciones establecidas y preparadas mundialmente
(soluciones 1 y 2] segiin requerimientos
electroliticos del paciente,

b.- Sacar hematologia con Vs, compatibilidad, grupo
Rh, y con las medidas asépticas  hemocultivos y
puncién lumbar.

c.- Frote periférico como medida inicial préctica y de
alto valor diagnéstico.

d.- Coprocultivo y Urocultivo son importantes pero en
segundo orden.

e Instauracidn  de  antibibticos tipo  penicilina vy

aminoglucécidos  como terapéutica de  amplio
espectro inicial por via LV,

f- Control de electrolitos séricos c/8 6 12 horas, y en
forma estricta control de ingesta y excreta para
deteccién de posibles complicaciones sistémicas o
renales. Si hay en existencia, control de gases
arteriales.

&~ Dependiendo del estady general v evolucién del
paciente  efectuar exanguinotransfusion a  doble
recambio, como  medida preventiva de shock
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endotéxico y anemia severa por hemdlisis.

h.- La dieta debe cumplir un aporte calérico y
proteico adecuado  también  dependiendo  de la
evolucién del paciente.

Fomentar los servicios de control prenatal y de nifio sano
ya que estos representan los grupos de alto riesgo.

10.-
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