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INTRODUCCION

La incidencia de sepsis se ha incre-
mentado en los dltimos 20 afios.! Esto se
debe a la mayor supervivencia de los
pacientes con traumatismos, quemadu-
ras, inmunodeficiencias o cdncer y de los
recién nacidos prematuros.'? Estos pa-
cientes estdn expuestos a numerosos
patégenos intrahospitalarios debido a la
mayor cantidad de procedimientos
invasivos a los que son sometidos.

A pesar de disponer de nuevos méto-
dos de diagndstico, antibiéticos de ulti-
ma generacion y tratamientos mds
novedosos, la morbimortalidad de la
sepsis aun es alta.>*

Las bacterias gramnegativas causan
frecuentemente sepsis en los hospitales,
pero los cocos grampositivos se han tor-
nado prevalentes, tanto en los casos de
sepsis extrahospitalaria como intrahospi-
talaria.>®

El tratamiento con antibidticos de los
niflos con sepsis plantea un dilema para
el médico pediatra. Numerosas noveda-
des se producen afo tras afio, fundamen-
talmente relacionadas con la epidemiolo-
gia de las infecciones sistémicas. Es por
eso que surgen diferentes interrogantes
cuando el médico se enfrenta a un nifio
con sepsis. Estas preguntas estdn relacio-
nadas en la mayorfa de los casos con
aspectos concernientes al tratamiento an-
tibidtico. Sobre la base de esta formula-
cién se desarrollard la presente actualiza-
cion.

(Coémo se define la sepsis?
Sehautilizado una grandiversidad de
términos para definir la sepsis. En la ac-

tualidad, muchos médicos prefieren usar
el término de sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica (SRIS), que engloba
a todas las definiciones de infeccién sisté-
mica. El SRIS es una entidad que define a
una condicién clinica que puede ser cau-
sada por diferentes etiologias (por ejem-
plo, infeccién, quemaduras o pancreati-
tis). Cuando la causa del SRIS es la infec-
cién y segin la edad del paciente, su
condicién inmunoldgica de base y el tipo
y niimero de patégenos causales, se esca-
lonan las diferentes definiciones desde la
entidad menos grave (bacteriemia) hasta
la de mayor gravedad (shock séptico).

Sobre la base de los estudios de Bone’
y del Colegio Estadounidense de Neumo-
nélogos (American College of Chest Physi-
cians) y la Sociedad de Medicina de Aten-
cién Critica (Society of Critical Care Medici-
ne) de los Estados Unidos,® se proponen
las definiciones que se consignan en la
Tabla 1 para los pacientes con SRIS.

Por tltimo, el sindrome de disfuncién
multiorgdnica es cualquier combinacion
de coagulacién intravascular disemina-
da, distrés respiratorio de tipo adulto,
insuficiencia renal aguda, disfuncién
hepatobiliar o disfuncién neurolégica en
un paciente con sepsis grave o shock
séptico.

;Cudl es la incidencia y la
mortalidad de la sepsis en los nifios?
Debido a las diferentes definiciones
utilizadas en los estudios clinicos y a las
dificultades en el registro de este tipo de
infecciones, es muy dificil establecer la
verdadera incidencia de la sepsis en pe-
diatrfa. Se calcula que es la decimotercera
causa de muerte en personas mayores de
un afio en los Estados Unidos.’ Eslanove-
na causa de muerte en nifios entre 1y 4
afios de edad, con una mortalidad anual
estimada de 0,5 por cada 100.000 nifios."



En nifios menores de un afio, la incidencia y
la mortalidad son mayores, alcanzando un
pico enlos prematuros, con una tasa de mor-
talidad del 50%."

Diferentes factores se hanrelacionado con
la mayor mortalidad de los pacientes con
sepsis. Entre ellos figuran: shock séptico,
bacteriemia polimicrobiana y candidemia,
adquisicién intranosocomial y recurrencia
de la sepsis, presencia de neutropenia y tra-
tamiento antibiético inadecuado en el mo-
mento del diagndstico.'>" El tipo de bacteria
involucrada en la infeccién es un factor im-
portante para considerar, ya que, por ejem-
plo, la sepsis causada por Pseudomonas
aeruginosa, Acinetobacter sp. y Enterococcus sp.
se asocia con alta mortalidad.!*?

(Coémo debe ser la orientacién

diagnéstica inicial en un nifio

con sepsis?

Es deimportancia capital orientarse clini-
camente de acuerdo con el interrogatorioy el
examen fisico del nifio hacia cudles serian los
patégenos que pueden causar la infeccién.
Para esto es importante responder a cuatro
preguntas bdsicas:!*>'

1. ;Dénde adquirié la infeccion el paciente? Su
respuesta es clave. 5i el nifio proviene de
la comunidad o si la infeccién fue adqui-
rida en el ambiente hospitalario (luego de
48 horas de hospitalizacion del paciente)
se delinean dos marcos de referencia
epidemiolégica muy diferentes entre si.
Esto se debe a que los pacientes hospita-
lizados se colonizan rapidamente con flo-
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ra intrahospitalaria, que posteriormente
puede causar la infeccién en el paciente
colonizado.

2. ;Qué edad tiene el nifio? No es lo mismo la

sepsis en un neonato que la infeccién en
unnifio de 12 afios que padece leucemia o
la de uno de 2 afios sin antecedentes pa-
tolégicos. El enfoque clinico es diferente
en cada caso.

3. (El huésped estd imunocomprometido? Mu-

chas veces se conoce el antecedente de la
inmunosupresién. Otras, su diagndstico
se establece en el momento o posterior-
mente al diagndstico de la sepsis.

4. ;Tiene foco clinico? Es muy importante

buscarlo, ya que su presencianos orienta-
rd al microorganismo causal y nos permi-
tird realizar un tratamiento antibidtico
mads racional. Por ejemplo, la bisqueda
de foco urinario y respiratorio es clave, ya
que con mayor frecuencia son sitios don-
de existe mayor probabilidad de origen
de la bacteriemia.

(C6émo deben interpretarse los
resultados de los hemocultivos?

A partir del afio 1940 se popularizé la
practica de la obtencién de hemocultivos
parael diagnéstico delasbacteriemias.” Con
el correr delos afios se han sucedido diversos
cambios epidemiolégicos enla frecuencia de
los patégenos causales de infecciones sisté-
micas. Enla actualidad, estamos asistiendo a
un aumento de las infecciones causadas por
microorganismos grampositivos y hongos y
a una estabilizacién o disminucién de las

TasLa 1. Definiciones de sindrome de respuesta inflamatoria sistémica’”*

Término Definicién
Bacteriemia Es la presencia de bacterias viables en los hemocultivos.
Sepsis Sospecha clinica de infeccién y alguna evidencia de respuesta sistémica (taquicardia, taquipnea,

hipertermia o hipotermia, leucocitosis o leucopenia, aumento del nimero de neutréfilos en

cayado y de los reactantes de fase aguda en la sangre).

Sepsis grave

Sepsis mds alguna evidencia de hipoperfusién organica manifestada por uno de los siguientes

sintomas: alteracién de la conciencia, oliguria, aumento del dcido lactico en sangre, hipoxemia,

hipotensién o mal relleno capilar que responde rdpidamente (menos de una hora) al

tratamiento con fluidos endovenosos.

Shock séptico

Paciente con sepsis grave y mal relleno capilar o hipotension arterial, que no responde al trata-

miento con fluidos endovenosos y que requiere drogas vasoactivas.

Valores anormales de acuerdo con los esperados para la edad del paciente, reduccién de 3 puntos en el puntaje de Glasgow

pedidtrico, menos de 0,5 ml/kg/hora.
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infecciones causadas por bacilos gramnega-

tivos.” ! Asimismo, en las tiltimas décadas se

han producido grandes avances microbiol6-
gicos en las técnicas de procesamiento de los
hemocultivos.'® Uno de los mds significati-
vos fue el advenimiento de las técnicas
automatizadas. Esto permiti6 el andlisis si-
multdneo de gran cantidad de muestras y la
obtencién de los resultados en un tiempo
mucho mds breve que los métodos conven-
cionales.”

Cuando un hemocultivo se torna positivo
se deberdn valorar diferentes aspectos:'®

1. Veracidad del resultado: para establecer
sila bacteriemia que presenta el paciente
es verdadera o falsa. El tipo de microor-
ganismo hallado correlacionado con el
cuadro clinico orienta en este punto. La
situacién mds frecuente en la practica dia-
ria es encontrar Staphylococcus coagulasa
negativo en los hemocultivos. Este pato-
geno coloniza la piel y con frecuencia
contamina las muestras en el momento
de la extraccién de los hemocultivos; por
lo tanto, se debera analizar en cada pa-
ciente en particular su veracidad, jerar-
quizdndolo en caso de tratarse de un nifio
recién nacido de peso extremo (menos de
1.500 gramos), en pacientes con catéteres
endovasculares (siempre que el hallazgo
seade hemocultivos cuantitativos o semi-
cuantitativos) o en nifios inmunocompro-
metidos.

2. Duracién de la bacteriemia: la bacterie-
mia persistente, aquella que persiste en el
tiempo, orienta a una infeccién con com-
promiso endovascular. El ejemplo mads
frecuente es la bacteriemia causada por
Staphylococcus aureus. Este microorganis-
mo producebacteriemias persistentes (en-
tre5y7 difas de duracién), particularmen-
te en casos de endocarditis.

3. Patrén de la bacteriemia: evaluando fun-
damentalmente si se trata del primer epi-
sodio o es una recurrencia.

4. Sitio de adquisicién: previamente se se-
fial6 que es clave este punto para predecir
los patégenos y su sensibilidad cuando la
infeccioén es intranosocomial.

5. Fuente: sino se puede reconocer la fuente
de la bacteriemia se la denomina prima-
ria; en caso contrario serd secundaria.

6. Numero de microorganismos hallados: si
es causada por un solo patégeno se la
denominard monomicrobiana y si estd
involucrado mds de un patégeno se la
denominara polimicrobiana.

¢Cuales son los microorganismos
que causan sepsis?

La sepsis puede ser causada por diferen-
tes agentes infecciosos. Entre los mds fre-
cuentes predominan las bacterias (por ejem-
plo, Staphylococcus aureus, Streptococcus
pneumoniae o Neisseria meningitidis) seguidas
por los virus (por ejemplo, adenovirus,
citomegalovirus), pardsitos (por ejemplo,
Toxoplasma gondii), y con menor frecuencia,
los hongos (por ejemplo, Candida sp.).>* La
preponderancia de cada uno de ellos varfa
de acuerdo con las caracteristicas del hués-
ped, la edad y el lugar de adquisicién de la
infeccion (véase Tabla 2).

¢Cuales son las bases para el
tratamiento de los pacientes con sepsis?
El tratamiento del nifio con sepsis debe
realizarse rdpidamente. Se indicardn medi-
das de sostén, de orden general y el trata-
miento especifico con antibiéticos. Las medi-
das de orden general que deben implemen-
tarse en cualquier paciente séptico son:!->!*
1. Drenaje precoz de los focos sépticos (por
ejemplo, abscesos, catéteres).

TasLA 2. Tipo de agentes etioldgicos de acuerdo con el lugar de adquisicion de la infeccién y las caracteristicas del

huésped

Lugar de adquisicion de la infeccion

y caracteristicas del huésped

Patégenos involucrados

De la comunidad, nifio sano

Salmonella sp.

S. aureus, N. meningitidis, S. pneumoniae, Streptococcus pyogenes, E. coli,

Intranosocomial, nifio sano

S. aureus meticilino-resistente, Staphylococcus coagulasa-negativo,

Klebsiella pneumoniae, E. coli, Enterobacter sp., P. aeruginosa.

Nifio inmuncomprometido

S. aureus, S. coagulasa-negativo, K. pneumoniae, P. aeruginosa, Candida sp.




Reanimacién agresivay rdpida del shock.
Escision de tejidos necréticos.
Optimizacién de la oxigenacidn tisular.
Nutricién precoz.
Medidas para evitar la hipotermia.
Medidas para tratar la hipertermia.
Tratamiento del dolor.
Implementacién de un monitoreo ade-
cuado.
Uno de los puntos mds relevantes del
manejo de la sepsis es el tratamiento antibi6-
tico. La eleccién se basa en la presuncién del
microorganismo causante, en las caracteris-
ticas del huésped y la adquisicién intrahos-
pitalaria o extrahospitalaria de la infeccién.
Deben usarse dosis adecuadas de antibi6ti-
cos bactericidas, de efectividad demostrada,
dirigidos a la mayor cantidad de patégenos
que podrian estar involucrados en el proceso
infeccioso, de baja toxicidad y bajo costo.
Ademaés, se deberd evitar la administracién
intramuscular y adecuar las dosis a la insufi-
ciencia renal o hepdtica acompafiantes.

El tratamiento con antibiéticos de los pa-
cientes con bacteriemia debe seguir algunos
lineamientos particulares:"*#141819

0PN LN
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1. Eltratamiento empirico debe estar dirigi-
do a la mayor cantidad de patdgenos in-
volucrados en el cuadro.

2. A las 24-48 horas deberd revalorarse el
tratamiento con los resultados de los he-
mocultivos.

3. Cuando el paciente tiene meningitis, el
antibiético administrado debera atrave-
sar la barrera hematoencefilica.

4. Se deberd indicar un antibiético de bajo
costo, de baja toxicidad y para el cual el
paciente no haya demostrado alergia
previa.

5. Esfundamental dialogar con el microbié-
logo para analizar la sensibilidad a los
antibiéticos del patégeno aislado.

6. Las bacterias multirresistentes pueden
requerir tratamientos combinados, aligual
que los nifios con neutropenia.

¢Como es el tratamiento antibidtico
empirico de un nifio con sepsis?

Unavezevaluadoel pacientedeacuerdo con
lo comentado previamente se indicard el trata-
miento conantibidticos. Se sugierelautilizaciéon
de los esquemas descriptos en la Tabla 3."°

TaBLA 3. Tratamiento antibiético empirico de los nifios con sepsis de acuerdo con el sitio de adquisicion de la

infeccion, el foco probable y la edad

Sitio de adquisicién, Microorganismo

foco probable y edad

Antibiético

Extrahospitalaria, sin foco

y entre 3 y 5 afios de edad

S. aureus, S. pneumoniae,

Cefotaxima o ceftriaxona

N. meningitidis, H. influenzae b

Extrahospitalaria, sin foco

y mayor de 5 afios N. meningitidis

S. aureus, S. pneumoniae,

Cefotaxima, ceftriaxona o cefalotina

Extrahospitalaria con foco:

e Urinario

E. coli, Klebsiella sp, Proteus sp.

Ceftriaxona o cefalotina

e Intrabdominal

Streptococcus sp.

Klebsiella sp, E. coli, anaerobios,

Ceftriaxona y metronidazol o
clindamicina y gentamicina o

ampicilina-sulbactam

® Respiratorio

S. pneumoniae, H. influenzae b

Ampicilina o cefuroxima

Intrahospitalaria con foco:
® Respiratorio

Enterobacter sp.

Klebsiella sp, Acinetobacter sp,

Se adecuard a la epidemiologia del
lugar: ceftazidima o ceftriaxona y

amicacina o imipenem

e Endovascular

negativos

Staphylococcus sp y bacilos gram-

Vancomicina y cefalosporinas de

tercera generacion.
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La duracién del tratamiento antibiético
variard de acuerdo con cada situacién. Por
ejemplo, la duracién del tratamiento paralas
bacteriemias primarias de la comunidad, sin
foco clinico de infeccién, es en general de 10
dfas."® En caso de que el paciente fuera valo-
rado como séptico inicialmente y luego no se
obtenga aislamiento microbiolégico y el nifio
evolucione favorablemente, se sugiere com-
pletar un curso de tratamiento antibiético no
menor de 7 dias. Si enla evolucién se detecta
una causa no infecciosa del sindrome de
sepsis se suspenderdn los antibiéticos colo-
cados inicialmente.

¢Como es el tratamiento antibidtico
del paciente una vez obtenido el
resultado de los hemocultivos?

Una vez obtenido los resultados de los
hemocultivos se deberd adecuar al tratamien-
to antibiético al patégeno aislado y a la sen-
sibilidad alos antimicrobianos. Este momen-
to es fundamental, ya que una correcta toma
de decisiones redundard en el uso racional
de antibidticos. Si los resultados de los he-
mocultivos del paciente fuesen negativos se
tiene que adecuar el tratamiento antibidtico
segtin los resultados de laboratorio y la evo-
lucién del nifio. Se describird el tratamiento
recomendado para los patégenos mds im-
portantes de la practica clinica diaria:

a) Staphylococcus aureus

S. aureus es uno de los patégenos mds
frecuentemente aislados en los nifios con
sepsis. Puede causar infeccién extrahos-
pitalaria® y es uno de los patégenos mads
frecuentes en la sepsis intranosocomial.”!
En la era preantibiética, el S. aureus era
sensible alos antibi6ticos, particularmen-
te ala penicilina. Posteriormente, y con el
paso de los afios, adquiri6 resistencia a la
penicilina y luego a la meticilina; por
consiguiente, a todas las cefalosporinas.
En la actualidad la tasa de resistencia a la
meticilina en el &mbito nosocomial llega
al 50% en nuestro medio.?*?® Reciente-
mente se comunicaron infecciones prove-
nientes de la comunidad causadas por
cepas resistentes ala meticilina.** A par-
tir de 1996 comenzaron a comunicarse
algunas cepas de S. aureus resistentes a la
vancomicina, lo que plantea considera-
bles dilemas terapéuticos.*

La cefalotina es el antibiético de eleccién

b)

paralos pacientes con sepsis por S. aureus
meticilino-sensible (SAMS) y la vancomi-
cina, para los meticilino-resistentes
(SAMR). En caso de existir compromiso
del sistema nervioso central se deberd
utilizar cefuroxima a dosis altas (250 mg /
kg/dia), ceftriaxona o cefotaxima para
losSAMSy vancomicina paralos SAMR.*
El agregado de rifampicina puede ser be-
neficioso para el nifio que presenta sepsis
con foco clinico con material purulento
(por ejemplo, empiema pleural), ya que
este antibidtico tiene buena penetracion
en material purulento y accién intracelu-
lar.?? Los aminoglucésidos no tienen un
efecto beneficioso demostrado. Se publi-
c6 una experiencia con el uso de gentami-
cina asociada a los beta-lactdmicos en el
tratamiento de la endocarditis estafiloco-
cica de adictos a drogas endovenosas.*
Cuando se administr gentamicina enlos
primeros 5 dias del tratamiento se produ-
jo un aclaramiento de la bacteriemia mds
acelerado en los pacientes que recibieron
el aminoglucésido, pero no disminuyé la
mortalidad de los pacientes tratados y
aumento la nefrotoxicidad.

La teicoplanina es un glucopéptido que
puede utilizarse como alternativa a la
vancomicina cuando el paciente tiene in-
feccién fuera del sistema nervioso cen-
tral. Presenta la ventaja de poder utilizar-
se en forma intramuscular y facilita la
realizacién de tratamientos ambulatorios
prolongados.®*

Haemophilus influenzae b

La incidencia de la sepsis causada por
Haemophilus influenzae b (Hib) ha dismi-
nuido en los tltimos afios en nuestro pais
y en otras partes del planeta. Esto se debe
al impacto que generé la inmunizacién
masiva contra este patégeno.** Habi-
tualmente, los pacientes con sepsis por
Hib tienen foco clinico acompafiante
(meningitis, neumonia, artritis) y se debe
considerar esta posibilidad para realizar
el tratamiento.

ElHib se ha vuelto resistente a los antibi6-
ticos, particularmente a los betalac-
tdmicos, por produccién de betalactama-
sas. En un estudio de 1.537 cepas analiza-
das entre 1994 y 1995 en Estados Unidos,
el 39% fue resistente a la ampicilina por



]

produccién de beta-lactamasas.®® El
cloranfenicol es una alternativa, pero se
ha comunicado resistencia, que en algu-
nos paises europeos llega al 50%.* En
nuestro pafs, la cifra de resistencia alcan-
za el 27% parala ampicilinay el 12% para
el cloranfenicol.” Hasta el momentono se
comunicaron cepas resistentes a las
cefalosporinas de tercera generacion.

Si la cepa de Hib no es productora de
beta-lactamasas puede utilizarse ampici-
linay aumentarla dosis (300-400 mg / kg /
dia) si el nifio padece meningitis. En caso
de que produzca beta-lactamasa se reco-
mienda una cefalosporina de segunda o
tercera generacién (cefuroxima, cefotaxi-
ma o ceftriaxona). No se aconseja utilizar
cefuroximasi el paciente tiene meningitis,
debido a que se han visto fracasos tera-
péuticos, retraso en la esterilizaciéon del
LCR y mayor incidencia de secuelas
neuroldgicas enlos pacientes tratados con
este antibiético.?*

Streptococcus pneumoniae

El neumococo es uno de los patégenos
que causaninfecciones sistémicas con fre-
cuencia. La bacteriemia es una de las pa-
tologias que deberd sospecharse en todo
nifio con fiebre sin foco entre los 3 y 36
meses de vida.* Habitualmente estas bac-
teriemias cursan con una baja tasa de
focos secundarios y pueden resolverse
sin complicaciones.*

En las ultimas décadas se observé un
incremento de cepas de S. pneumoniae
resistentes a la accién de la penicilina.*"*?
En los nifos, este fenémeno fue incre-
mentdndose y difundiéndose por todo el
mundo.?* En nuestro pafs, la tasa de
neumococos resistentes a la penicilina
obtenidos de nifios entre 1993 y 2000 fue
de 32,1% de resistencia total, 16,1% de
alta resistencia y 16% de resistencia inter-
media.”

No existe gran niimero de trabajos cienti-
ficos que evaltden el tratamiento de las
infecciones sistémicas causadas por S.
pneumoniae en nifios. Con la informacién
disponible no habria motivo para cam-
biar el esquema empirico inicial del pa-
ciente si éste recibe cefuroxima, cefotaxi-
ma o ceftriaxona, siempre que el nifio sea
inmunocompetente, el neumococo tenga
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d)

e)

una CIM entre 0,1 y 1 g/ml, no presente
mal estado general, sin foco clinico de
gravedad (por ejemplo, miopericarditis,
neumonia multilobar con hipoxia grave o
shock séptico) y tenga buena respuesta
clinica al tratamiento.*® El uso de beta-
lactdmicos en altas dosis (por ejemplo,
ampicilina o penicilina) en caso de infec-
ciones localizadas fuera del sistema ner-
vioso central es un tratamiento efectivo.”
En caso de que el paciente tenga una
infeccién por una cepa de neumococo con
una CIM 2 pg/ml, el cambio en la tera-
péutica sélo se deberd realizar basdndose
en el estado clinico del nifio y no en el
valor de la CIM del patégeno. En caso de
que el nifio presente algunos de los ele-
mentos nombrados precedentemente,
debera considerarse el agregado de van-
comicina.*** En nifios inmunocompro-
metidos, el razonamiento es igual que en
el nifio inmunocompetente.*

Neisseria meningitidis

El meningococo es un patégeno preva-
lente en nuestro medio.* Tiene tendencia
a causar infeccién sistémica y con fre-
cuencia produce sepsis con alta mortali-
dad y caracteristicas fulminantes. Causa
la enfermedad en forma endémica o epi-
démica.

En la dltima década se han comunicado
cepas de meningococo, especialmente del
tipo C, con alteracién de la sensibilidad a
la penicilina.*** En nuestro pafs esta cifra
estd creciendo rdpidamente. En el Hospi-
tal Juan P. Garrahan de Buenos Aires, en
el perfodo 1998-2002, sobre 22 cepas ana-
lizadas, el 50% tenia sensibilidad dismi-
nuida a la penicilina (CIM 20,125 pg) (Dr.
Horacio Lopardo, comunicaciéon perso-
nal). No se conoce con exactitud el signi-
ficado clinico de estos aislamientos, pero
serecomiendano utilizar penicilina como
tratamiento para estasinfecciones. Se pre-
fiere el uso de una cefalosporina de terce-
ra generacion (cefotaxima o ceftriaxona).
La duracién del tratamiento deberd ser
breve, no mayor de 7 dias en total.”

Streptococcus pyogenes

Una de las infecciones sistémicas mds
graves es la causada por S. pyogenes. Se ha
demostrado un incremento en este tipo
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f)

de infecciones en nifios.”" En nuestro pais
este fenémeno también fue informado
recientemente.” Este patdgeno causa in-
feccién sistémica, shock séptico, fascitis
necrotizante y sindrome de shock téxico
(SST), entre los cuadros mds graves.

El S. pyogenes se ha mantenido sensible a
la accién de la penicilina. No existen ce-
pas resistentes a estos antibiéticos, si bien
en algunos pacientes pudo observarse un
discutido fenémeno de tolerancia a la pe-
nicilina.’*** Actualmente, se recomienda
el uso de penicilina para el tratamiento de
una infeccién grave por S. pyogenes. En
caso de tratarse de un paciente con SST, se
recomiendael agregado de clindamicina.”
Este antibidtico es bacteriostatico, tiene
un efecto protector sobre los lisosomas,
produce menor lisis de las bacterias conla
consiguiente menor liberacién de exo-
toxinasy protege al paciente del SST.* La
duracién recomendada del tratamiento
para los pacientes sin focos secundarios
es de 10 dias.®

Bacilos gramnegativos

Diversos bacilos gramnegativos pueden
causar infecciones sistémicas en nifios.
Entre los mads frecuentes podemos men-
cionar a Salmonellasp., E. coli, P. aeruginosa
y Enterobacter sp. Estos tipos de infeccio-
nes son mds frecuentes en pacientes con
enfermedades de base (por ejemplo, ni-
fios con cdncer o VIH-positivos) con trata-
miento inmunosupresor o internados en
los hospitales.”

Las especies de Salmonella se encuentran
entre los patégenos mds frecuentes en
este grupo. Produce infecciones sistémi-
cas con tendencia a causar focos secunda-
rios.”® En nuestro medio se pudo docu-
mentar una gran cantidad de estas infec-
ciones en nifios.” Concomitantemente se
produjo un incremento de la resistencia a
los antibiéticos, particularmente a la am-
picilina (41% de resistencia en cepas ex-
trahospitalarias) y a la trimetoprima-sul-
fametoxazol (7% de resistencia en cepas
del mismo origen).”” El tratamiento siem-
pre debe ser parenteral y basado en el
antibiograma del microorganismo. Entre
los antibidticos ttiles figuran ampicilina,
trimetoprima-sulfametoxazol, cefalospo-
rinas de tercera generacién, carbapenems

g)

(imipenem, meropenem) y las nuevas
quinolonas (por ejemplo, ciprofloxacina).
No se recomienda el uso de cloranfenicol
para el tratamiento de la sepsis causada
por Salmonella sp. La duracién del trata-
miento no debe ser menor de 10 dfas.®
No existe consenso sobre la necesidad de
combinar o no el tratamiento de las bacte-
riemias causadas porbacilos gramnegati-
vos con aminoglucdsidos. Esto deriva de
la falta de estudios controlados para rea-
lizar una recomendacién general. Existen
algunos preceptos que deberdn cumplir-
se en estos casos:

e Eltratamiento antibiético debe hacerse
sobre la base del resultado del antibio-
grama y de las pruebas especificas de
sensibilidad del laboratorio de micro-
biologia.”

e Los antibi6ticos beta-lactdmicos (como
cefalosporinas, aminopenicilinas solas
o combinados con inhibidores de beta-
lactamasas) y los carbapenems son los
fdrmacos mads utilizados en estos casos.

e El agregado de un aminoglucésido
(como gentamicina o amicacina) varia
de acuerdo con el patégeno. No existe
controversia en el caso de P. aeruginosa,
para la que se prefiere el tratamiento
combinado.®’ Continda la discusién
para los demds patégenos, particular-
mente para especies de Enterobacter y
Serratia, para los que algunos autores
prefieren la combinacién.® E. coli y las
especies de Klebsiella y Proteus no re-
quieren tratamiento combinado.®

Bacteriemias polimicrobianas

La presencia de méds de un patégeno enlos
hemocultivos se denomina bacteriemia
polimicrobiana. Esta patologia representa
un 10% del total de las bacteriemias y
produce una mortalidad del 35%.% Gene-
ralmente son de origen intranosocomial y
obedecenafocos clinicos gastrointestinales,
de piel o del tracto urinario.

El tratamiento debe hacerse sobre la base
del foco, recordando que con mucha fre-
cuencia participan microorganismos
anaerobios.® En estos casos, la combina-
cién de una cefalosporina de tercera ge-
neraciéon junto con metronidazol o de
ampicilina y sulbactam son tratamientos
eficaces'™® (véase Tabla 4).



;Coémo debe ser el tratamiento
antibiético de la sepsis en el nifio
inmunocomprometido?

Los pacientes con inmunocompromiso
tienen mayor predisposiciéon a padecer in-
fecciones graves. Estas infecciones producen
alta mortalidad segtn el tipo de inmunosu-
presién. Los pacientes hematooncoldgicos,
los nifios infectados por el virus de la inmu-
nodeficiencia humana, las enfermedades
inmunoldgicas congénitas o adquiridas y la
inmunosupresién medicamentosa son las
mas frecuentes en la practica diaria. Estos
nifios tienen predisposicién a padecer bacte-
riemias por patégenos no habituales y opor-
tunistas. Predominan en estos casos los baci-
los gramnegativos (como K. pneumoniae, E.
coli o P. aeruginosa), los cocos grampositivos
meticilino-resistentes (por ejemplo, S. aureus,
Staphylococcus coagulasa-negativo) y loshon-
gos (como Candida sp.).c

Antes de indicar el tratamiento empirico
se deberd valorar:
¢ Eltipo de inmunosupresion.

* La presencia de foco clinico acompa-
fAante.

¢ Laneutropenia.

e Otros medicamentos administrados con-
comitantemente.

Habitualmente el tratamiento debe in-
cluir una cefalosporina de tercera genera-
cién con accién antipseudomonas, un
carbapenem o piperacilina-tazobactam. Esta
decisién deberd tomarse conociendo los pa-
trones de resistencia a los antibiéticos del
lugar donde se atiende al paciente. Se pue-
den administrar solos o junto con un amino-
glucosido. El agregado de antiftingicos en
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forma empirica se reserva para los nifios con
sepsis con neutropenia y fiebre."

¢Como es el tratamiento antibidtico
de los nifios con sepsis asociada a
catéteres endovasculares?

La presencia de un catéter endovascular
por periodos breves o prolongados aumenta
la posibilidad de que el paciente presente
una infeccién sistémica. En las tltimas déca-
das se ha observado un incremento impor-
tante en el uso de estos dispositivos que
ayudan a realizar tratamientos en estos pa-
cientes.”

Asimismo, se han observado cambios
epidemioldgicos en los patégenos que cau-
saninfeccionesrelacionadas conlos catéteres.
Los cocos grampositivos son los prevalentes
(por ejemplo, S. aureus, S. coagulasa-negati-
vo). Ensegundolugar, losbacilos gramnega-
tivos y luego los hongos.”

En todo paciente con sepsis y con un
catéter vascular deberd descartarse una in-
feccién relacionada con él. Las técnicas
microbiolégicas de cultivo cuantitativo y
semicuantitativo son ideales para el acerca-
miento diagnéstico de la etiologfa.””

El tratamiento empirico debe realizarse
con vancomicina a través del catéter, si éste
es un dispositivo permanente (implantable
o semiimplantable) y se agregard ceftazidi-
ma para la cobertura de los bacilos gramne-
gativos.

Ante la sospecha de sepsis deberdn
extraerse todos los catéteres transitorios. La
conducta frente a los catéteres permanentes
varfa de acuerdo con la circunstancia. La
extraccion del catéter permanente solamente

TaBLA 4. Tratamiento antibiético recomendado para el niiio con sepsis de acuerdo con el patégeno aislado

Patégeno Antibiético recomendado
Staphylococcus aureus meticilino-sensible Cefalotina

Staphylococcus aureus meticilino-resistente Vancomicina

Haemophilus influenzae b no productor de beta-lactamasas Ampicilina

Haemophilus influenzae b productor de beta-lactamasas

Cefotaxima o ceftriaxona

Streptococcus pneumoniae sensible a la penicilina

Penicilina

Streptococcus pneumoniae resistente a la penicilina

Cefotaxima o ceftriaxona

Neisseria meningitidis

Cefotaxima o ceftriaxona

Streptococcus pyogenes

Penicilina

Bacilos gramnegativos

De acuerdo con el antibiograma

Vancomicina si el paciente tiene una cepa con una CIM a 2 pg/ml y sin buena respuesta clinica, con shock o neumonfa multifocal.

En pacientes con SST se debe agregar clindamicina.
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estd indicada frente a las siguientes circuns- 8.
tancias:™*"
e Celulitis grave sobre la zona del catéter.

e Sepsis sin foco.
e Infeccidn recurrente. 9.
e TFracasodel tratamientomédico (valorado

a las 48 horas con cultivo de control). 10

e Infeccién por: P. aeruginosa (particular-
mente si hay celulitis acompafiante), por
especies de Bacillus, Corynebacterium, mi-
cobacterias u hongos.

Siempre deberd valorarse el tratamiento

con la obtencién del cultivo y la tipificacién 12.

y sensibilidad del patégeno aislado. Se debe
realizar cultivo de control entre las 48 y 72

horas para valorar la respuesta al trata- 13.

miento.

14.

CONCLUSIONES
La sepsis es una entidad clinica grave,

que produce alta morbimortalidad. Requie- 15.

re un tratamiento antibiético rdpido, que
involucre antimicrobianos de bajo costo, baja
toxicidad y accién bactericida. Este trata-

miento debe indicarse basandola eleccién en 17.

las caracteristicas clinicas y epidemiolégicas
del paciente. Siempre se deberd contar con
un laboratorio de microbiologfa que facilite

el aislamiento y la sensibilidad de los 18.

patégenos aislados y en todas las ocasiones
se deberd evaluar el tratamiento definitivo a 19
las 48-72 horas del tratamiento, teniendo en
cuenta la respuesta clinica y los resultados

del laboratorio. ® 20.
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