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R E S U M E N

Se revisaron 76 expedientes del Hospital de Infecto
logia del Centro Médico "La Eaza" del Instituto Mexicano
del Seguro Social, coa diagnóstico presuncional de septi,
cemia por Estafilococo, incluyéndose únicamente 30 que -
llenaron loa requisitos de ixemocultivo y mielocultivo p£
sitivo a Estafilococo, además de un cuadro clínico suge-
rente de proceso infeccioso grave, hospitalizados duran-
te el periodo de enero de 1977 & mayo de 1982.

Se encontró que la mayor predominancia con. respecto
al sexo correspondió al femenino, observándose una fre-
cuencia más elevada en niños y adultos jóvenes. El ante-
cedente de mayor relevancia fue la de diabetes mellitus,
así como presencia de métodos invasivos tanto diagnósti-
cos como de tratamiento.

El cuadro clínico se caracterizó por un estado sép-
tico severo, casi siempre con inicio en piel y proceso -
metastásico en su mayor parte de las veces a pulmón. En
el laboratorio se detectó con mayor frecuencia leucocito
sis y neutrofilia, aunque también se presentaron casos -
de leucocitos dentro del rango normal e incluso leucope-
nia.

En las pruebas de coagulación se encontró un estado
de hipercoagulabilidad en los períodos iniciales de la -
enfermedad y en aquellos casos que evolucionaron a fase__
de consumo estuvieron relacionados con mayor índice de -
mortalidad.



Por lo que respecta a la mortalidad, esta se obser-
vó en su mayor parte en edades jóvenes; donde el &iagnÓ£
tico etiológico fue tardío, existía compromiso multials-
témico, una evolución tórpida y además que su tratamien-
to previo fue con antimicrobianos de primera línea a los
cuales el Estafilococo fue resistente.

Con respecto a la sensibilidad antimicrobiana, la -
penicilina resultó ser resistente en el 100% de los ca—
sosi observando que una vea establecido el manejo con an.
timierobi&noa susceptibles y medidas de apoyo general la
tasa de mortalidad solo fue del 56%.
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INTRODUCCIÓN

Las enfermedades producidas por estafilococos son •*
de las más frecuentes en el hombre, siendo en su mayoría
leves y superficiales, sin embargo, las formas graves -
han aumentado en los centros hospitalarios, son de diag-
nóstico y tratamiento difíciles y de muy alta letalidad.
A pesar de los estudios minuciosos de que han sido obje-
to, persisten como problema que en ocasiones es tan gra-
ve en los hospitales, que han amenazado con el cierre de
los mismos.

Los estafilococos pertenecen a la familia Micrococ-
ceae, y dentro de los tres géneros de la misma, practica
mente podemos decir, que es el único que cuenta con inte,
res médico. Se les reconoce como gram positivos» lo cual
ocurre cuando se trata de cultivos ¡jóvenes (no mayor &e—

24 horas), ya que después cambian su actividad hasta ser
gram negativos (1,2,5)»

El primero que observó y describió al Estafilococo_
aureus fue Koch en 1818, y, a Ogston se debe el nombre -
que se le ocurrió en 1880, al parecérsele, por su agrupa
ción, un racimo de uvas (del griego Staphyle "racimo de
uvas")» éste iSltimo no solo lo observó y describió, sino
que le diÓ su significación real en la etiología de las_
supuraciones, ya que desde un principio sus investigacio
nes fueron inspiradas en las teorías de Lister y tendie-
ron a comprobarlas (1,5).
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Hay que señalar también, pues es 3^sto hacerlo, que
Pasteur, en el mismo año, había cultivado loa microorga-
nismos del pus de forúnculos, considerándolos como los a
gentes causales de esas infecciones. Posteriormente ino-
culó en conejos estos cocos y reprodujo los abscesos con
recuperación de las bacterias; asi, también los vio y -
cultivó en el pus de osteomielitis; por lo cual es difí-
cil definir a quien debería acreditársele el mérito del_
descubrimiento; sin embargo, la orientación médica de -
Ogston y su dedicación al estudio de estos problemas con
mayor exclusividad que Pasteur, nace que se de a él este
mérito (1,3,4).

La historia del estafilococo es de particular inte-
rés para el estudio de la bacteriología médica, estando__
formado por una serie de hallazgos, hechos y aconteci-
mientos que no pueden olvidarse por la trascendencia que
tuvieron. Se inicia con el trabado de Ogston, que no fue
sino consecuencia de los de Lister sobre asepsia y anti-
sepsia, a quien inspiró Pasteur. Ogston fue quien propor
cionó la evidencia microbiologíaa a las teorías de Lis—
ter, en un trabado que el Britisn Medical Journal recha-
zó con un comentario de su editor, quien preguntaba: - -
¿"puede alguna cosa buena haberse originado en Aberdeen1?
y por ello fue publicado en el Journal of Anatomy and -
Physlology en 1882 (1,2).

Sn 1884, Rosembach escribió un trabado en el que -

describe las formas aureus y albus (Estafilococo epider-

midis), y dá las características diferenciales.



Posteriormente Passet (1885), desoribe la tercera -
especie, Citreus, que actualmente lia desaparecido por di
luirse sus cepas entre las especies aureus y epidermidla
Lo mismo sucedió con Gcepkis, descrita por Biondi en - -
1887, que fue considerada como peptococcus.

SI estudio de' la leucocidina estafilocóccica tam
bien fue importante por el apoyo que Tan Den Valde dio" a
la teoría de la fagocitosis de Metchnitcoff, y que fue un
tanto olvidada al proponer Wright su teoría de las opso-
ninas, en los últimos años"del siglo pasado (1,2,5)«

En la alborada del nuevo siglo hay también contribu
clones importantes como son la de Von Lingelcnein descri,
biendo la acción letal y necrosante de una toxina estafi,
locócoica y la de Kraus quien describió la acción heraoH
tica selectiva de las hemolisinas. Neisser describe en-
tonces los anticuerpos a la Estafilolisina.

En 1914, Barber, en Filipinas, asocia la presencia_
de estafilococos en la leche con casos de gastroenteri—
tis consecutiva a la ingestión de este alimento; 10 años
más tarde Parker describió la exotoxina que después com-
prueba Burnet en el famoso desastre de Bundaberg (Aueens.
land, Australia), donde murieron doce niños entre quince
y treinta y cuatro ñoras después de habérseles inyectado
una mezcla de toxina y antitoxina diftéricas contamina—
das con estafilococos (1,2,5).



El nomore de Flemmtng, discípulo de Wright, comien
za a asociarse en 1925 con el estafilococo, cuando lo era
plea como organismos de prueba para demostrar la acción.̂
lesiva de los antisépticos soore ios leucocitos t proscri-
biendo el empleo de estas substancias en las estafllocoij
cemias. Pocos años después el mismo Flemming encuentra -
id lisozima y en 1929 descubre la penicilina ax observa^
en un cultivo de estafilococos contaminados con Penici--
llium notabun, la acción inhibitoria del moho sobre la -
bacteria. Esto iniciaría más tarde la llamada '•Era de -
los antibióticos" (1,2,5,6).

Dack, en Chicago, en 1930, principia una serie de -
investigaciones sobre intoxicaciones alimentarias produ-
cidas por estafilococos productores de enterotoxinas 7 -
demuestra su relación etiológica en voluntarios humanos,
Bn 19*5» Wilson y Atkinson emplean fagos para tipificar^
estafilococos aprovechando el fenómeno descrito por Pis-
te tres años antes, lo que dá un útil instrumento para -
las investigaciones epidemiológicas que tendrán 'que rea-
lizarse 10 años después, al iniciarse el gran problema -
de las infecciones intraaospitalarias que hicieron recor
dar aquella primera condición que exigía Florence High—
tindale, en 1859, a un hospital, al decir: "puede pare-
cer un extraño principio al enunciar como el primer re—
querimiento de un hospital es que es un sitio que no de-
be causar daño al enfermo" Cl(2,5).

El doctor James Todd y colaboradores, en 1978» des-

criben por primera vez el Síndrome de Choque ffóxico que



se ha a3ociado a un grupo de cepas de Estafilococo au-—-
reus, incluidas en el grupo de fagos 1, siendo el fago -
29 de este grupo el más relacionado (!?&%); estas cepas -
han sido aisladas de la vagina de las pacientes con cao-
que tóxico 7 son. resistentes a la penicilina, cadmio y -
arsenato (7,8,9).

T3n resumen, dada su ubicuidad, versatilidad y resis.
tencia a los antimicrobianos, los estafilococos han pasa
do a ser una causa importante de infecciones graves en ~
personas susceptibles que tienden a agregarse principal-
mente on los hospitales. El establecimiento del tipo bac_
teriófago de los estafilococos, ha contribuido a compren
der el mecanismo de transmisión de estas infecciones, ya
que aún cuando abundan en nuestro medio, la implantación
de grandes cantidades de estafilococos que derivan del -
aire y de otras fuentes es al parecer una explicación ra
ra de la enfermedad. El hombre es la fuente principal -
del microorganismo, los pacientes y el personal de los -
hospitales son los portadores más frecuentes, en. compara
ción coa la población general y la mayor parte de los au
tores piensan que vale la pena dar especial atención a -
las técnicas hospitalarias, corso son el aislamiento y el
lawdo frecuente de manos con antisépticos, para evitar__
la diseminación del Estafilococo. Las personas con mani-
festaciones clínicas no deben estar en contacto con per-
sonas susceptibles.

Se ha visto que ha aumentado la incidencia de septi
cemia ̂ or estafilococos y que aproximadamente el 50% de
estas infecciones son adquiridas en las unidades médicas



a través de portadores asiatomáticos como son el perso-»
nal intrahospitalario, teniendo una mortalidad elevada -
que varía del 50 al 50% (9,10,11).

Considerando todo ello es necesario mantenerse ente
rado de los cambios que sufre el Estafilococo en la sus-
ceptibilidad a los antiralcrobianos así como en su viru-
lencia.

En este trabajo se muestran las observaciones olini
cas y terapéuticas de enfermos con septicemia por Estafé
lococo aureus atendidos durante ios últimos cinco años -
en el Eospital de Infectologla del Centro Médico "la Ra-
ía" del Instituto Mexicano del Seguro Social.



MAÍPERIAL Y MÉTODOS

Se revisaron los expedientes de 7& enfermos con - -
diagnóstico de septicemia por Estafilococo aureus que -
fueron atendidos en el Hospital de Infectología del Cea-
tro Médico "La Raza" del Instituto Mexicano del Seguro -
Social, durante el período comprendido de enero de 1977__
a mayo de 1982, De el número total de expedientes revisa
dos se seleccionaron únicamente aquellos en que se com—
probó la existencia de estafilococo mediante hemocultivo
y/o mieiocultivo, además de un cuadro clínico sugerente__
de enfermedad infecciosa grave. Sólo treinta casos cum-
plieron estos requisitos.

Dentro de los parámetros valorados se investigaron^
antecedentes que pudieran estar en relación con una sus-
ceptibilidad mayor a sufrir infecciones graves.

Se examinaron las características clínicas más fre-
cuentes, así como ias alteraciones hemocitológicas y do
factores de coagulación que pudieran servir como ayuda -
tanto en el diagnóstico como en la evolución. Se investí;
garon los principales focos metastásicos así como las -
probables causas que contribuyeron a la mortalidad de -
los pacientes estudiados.

Se estudio la sensibilidad a los antimicroblanos -
por el método de disco (Kirby-Bauer), de ias cepas bact<e
rianaB aisladas.
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'iodos los resultados obtenidos se resumen en cuadros
y gráficas, y a su vez fueron valorados en porcentajes -
los distintos par.iraetros evaluados.
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•RESULTADOS

Los resultados obtenidos en nuestro estudio inclu—

jen caracterfeticas de cada uno de los pacientes, como -

son: edad, sexo, cuadro clínico, tiempo de evolución, le

siones metastásices, alteraciones nematológicas, trata-

miento inicial y causas de defunción. En la ho^a anexa -

de concentración de datos se resumen las principales ca-

racterísticas de los treinta pacientes seleccionados, Un

el cuadro No, 1 se menciona la edad» sexo y evolución de

los aliamos.

Con respecto al sexo, de los treinta pacientes, se
observó una franca predominancia del femenino con un to-
tal* de 21 enfermos (?0%), y 9 (3Q%) del sexo masculino -
(Gráfica Bo. 1).

Las edades más afectadas por este tipo de sepsis -

fueron ios niños y adultos jóvenes con 26 casos (86,6%),

encontrándose únicamente cuatro por arriba de los cuaren

ta atíos y ninguno que se encontrara en edad senil (Gráfi,

oa No. 2). Las edades oscilaron entre 3 dfas y 56 años -

con un promedio de 15»? años.

El antecedente wás importante resultó ser el de HÍ&
betes Mellitus con 10 casos C55*5̂ ">» <ie los cuales los -
10 tuvieron antecedentes en los padres, pero sólo tino -
con expresión clínica de ia enfermedad. También se obser
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CUADRO No. I

EDAD, SEXO Y EVOLUCIÓN DE LOS PACIENTES CON DIAGNOSTICO
DE SEPTICEMIA POR ESTAFILOCOCO EN EL HOSPITAL DE INFEC-
TOLOGIA DEL CENTRO MEDICO LA RAZA DEL I M.S S.

1 9 7 7 - I9B2

EDAD EN
AÑOS

0 - 4

a *\
D -** Sf

10 — 14

2 0 - 24

2 5 - 29

30 *"* 34

35—39

40-44

45-49

+ 50

TOTAL

HOMBRES
CURACIÓN

3

1

1

5

MUERTE

2

1

1

4

MUJERES
CURACIÓN

4

2

2

2

2

1

14

MUERTE

1

1

2

2

1

7

FUENTE.EXPEDIENTES CLÍNICOS DEL. HOSPITAL. DE ¡NfECTOLOGIA
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GRÁFICO No, t

FRECUENCIA EN RELACIÓN AL SEXO £N 30 PACÍENTES CON
DIAGNOSTICO DE SEPTICEMIA EN EL HOSPÍTAL DE INFEC -
TOLOGIA DEL CENTRO MEDICO LA RAZA DEL I M S S.

1977 -1982

HOMBRES
MUJERES

FUENTE- DATOS DEL CUADRO NO. I
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GRÁFICO No. 2

EDADES MAS FRECUENTES DE PRESENTACIÓN DE SEPTICEMIA
POR ESTAFILOCOCO EN EL HOSPITAL DE INFECTOLOGtA DEL
CENTRO MEDICO LA RAZA DEL I . M . S . S .

1977-1982

No DE PACIENTES

O I 2 3 4 5 6 7 8 9 10 II 12 13 14 15 30

0-16

17-40

4t-eo

+ 60 * OERIATICO

ADULTO VIEJO

PEDIATft

ADULTOS JÓVENES

i

EDAD 9ERIATICA NO ENCONTRAMOS PACIENTES

FUENTE:DATOS RECABADOS DEL CUADRO Na. I



vó que el antecedente de desnutrición y métodos invasi—
vos y/o de tratamiento (como son venopunciones, catete-
rismos, venodisecciones, lavados quiriirgicos, traqueosto
mías, colocación de cuerpos extraños para reducción de -
fracturas, etc), juegan un papel importante en el desa—
rrolio de la enfermedad con 8 casos cada uno (26,6%).

Entre otros factores predisponentes que posiblemen-
te iniluyeron en la presentación del padecimiento teñe—
moa aquellos que mantuvieron un foco de infección como -
son la osteomielitis (3 casos), o bien, en pacientes con
resistencias disminuidas, por ejemplo luxación congánita
de cadera (1 caso), volvulopatía reumática (2 casos),
pérdida de la continuidad Ósea o de la piel (6 casos ca-
da uno)} pacientes con tratamiento a base de inmunosupre,
sores (5 CASOS), O con inmunidad celular disminuida como
la agronulocitosis (2 casos), etc. Sáfeos resultados se -
encuentran resumidos en la gráfica No. 5 y cuadro No. 2.

Respecto al cuadro clínico, en él se observó'que la

manifestación que ocupó el primer lugar fue la fiebre en

el 100# de los casosj en segundo lugar tenemos las mani-

festaciones pulmonares caracterizadas por estertores eres

pitantes y/o subcrepitantea con 26 pacientes (86.655). -

Otros datos clínicos que oe observaron con menor frecuen

cia fueron, por eoemplo: abscesos, irritación meníngea,_

derrame articular, etc. Sstos son descritos en el cuadro

No. 5 y gráfica No. 4.

El foco inicial se precisó en 25 casos (85,5%),
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CUADRO No. 2
ANTECEDENTES SIGNIFICATIVOS EN 30 PACIENTES CON DIAGNOSTICO
DE SEPTICEMIA POR ESTAFILOCOCO EN EL HOSPITAL DE ÍNFECTO-
LOSIA DEL CENTRO MEDICO LA RAZA DEL IM.S.S

¡977 - 1962

ANTECEDENTES

DIABETES EN PADRES

DIABÉTICO

DESNUTRICIÓN

MÉTODOS INVASIVOS DE DIAGNOSTICO
Y TRATAMIENTO

FRACTURAS

TRAUMATISMOS EN LA PIEL

TRATAMIENTO CON ESTEROiDES

ASRANUL0CIT0S1S

OSTEOMIELITIS ANTIGUA

ABORTO SÉPTICO

CARD10PAT1A

ASMA BRONQUIAL

ARTRITIS REUMATOIDE

LUXACIÓN CONGENfTA DE CADERA

INSUFICIENCIA VASCULAR MIEMBROS
INFERIORES

TRAUMATISMOS CRÁNEO ENCEFÁLICO

FRECUENCIA

9

1

6

8

e
6

3

3

2

2

3

1

t

1

1

1

FUENTE; EXPEDIENTES CLÍNICOS DEL HOSPITAL DE INFECTOLOGIA
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CUADRO No 3
MANIFESTACIÓN CLÍNICA INICIAL EN 30 PACIENTES CON DIAGNOSTICO
DE SEPTICEMIA POR ESTAFILOCOCO EN EL HOSPITAL DE INFEC -
TOLOOtA DEL CENTRO MEDICO LA RAZA DEL I.M.S.S.

1977-1982

MANIFESTACIÓN CLÍNICA

i

2

3

4

5

e

7

6

9

FIEBRE

ESTERTORES CREPITANTES
SÜ8 CREPITANTES

CELULtTlS Y/t> ABSCESO
DE PIEL

IRRITACIÓN-MENÍNGEA

DERRAME ARTICULAR

PETEQUIAS Y EQUIMOSIS

ICTERICIA

SANGRADO DE TUBO
DI0ESTIVO

DERRAME PERICARDIO)

FRECUENCIA

30

26

17

It

10

9

4

3

2

FUENTE: EXPEDIENTES CLÍNICOS DEL HOSPITAL DE INFECTOLOGIA
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GRÁFICO No 4
MANIFESTACIONES CLÍNICAS INICIALES MAS FRECUENTES

2 3 4 5 6 7

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

FUENTE- EXPEDIENTES CLÍNICOS DEL HOSPITAL DE INFECTOLOOIA
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los cuales en 15 (60&), se localizó en piel; se encontra

ron porcentajes inferiores en otras partes de la eoono—

mía como hueso, itero, etc», sitios que se muestran en -

el cuadro No. 4 y gráfica Ko. 5.

las lesiones metas*ásicas supuradas, datos caracte-
rísticos del estado septicémico, se observaron en la ma-
yoría de los enfermos, siendo en su mayor parte con afee,
ción pulmonar en un numero de 26 casos (86.6%), los cua-
les padecieron neumonía de focos múltiples, con forma—-
ción de abscesos, neumatocele o empiema. Otros sitios -
involucrados con frecuencia en lesión metastásica de la
sepsis fueron, las articulaciones; loa enfermos tuvieron__
artritis piÓgena: 4 en rodilla, 2 en coxofemorales, 2 en
tobillo, 1 en hombro y otra en codo.

La frecuencia y relación que presentaron estos d i -
versos focos metastásicos se encuentran descritos en el_
cuadro No. 5 y gráfica 6,

Las alteraciones en la citología hemática que con -
mayor frecuencia fueron observados incluyeron: leucocitô
sis con neutrofilia y bandemia, aunque se observaron ca-
sos con leucocitos dentro de límites normales e inclU80_
leucopenia ( Cuadro So, 6").

En las pruebas de coagulación se observó ea su ini-
ció tendencia a la hipercoagulabilidad en 18 casos, y, -
en los restantes y con mayor afectación multisistlmicas_
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CUADRO No 4
FOCO INICIAL DEL DESARROLLO DE SEPTICEMIA POR ESTAFtLOCOCO
EN 30 PACIENTES DEL HOSPITAL DE INFECT0L061A DEL CENTRO
MEDICO LA RAZA DEL I M.S S

1 9 7 7 - ¡982

FOCO INICIAL

i

2

3

4

5

6

7

8

PIEL

NO PRECISADOS

HUESOS

ÚTERO

FARINOE V AMÍGDALAS

PARPADOS Y OJOS

OÍDOS

VASOS SANQUtNEOS

FRECUENCIA

15

5

3

2

2

t

1

1

FUENTE. EXPEDENTES GUNICOS DEL HOSPITAL DE 1NFECTOLO8IA
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GRÁFICO NO 5

FOCO INICIAL DE LA SEPTICEMIA
1977-1982

N No. 30

1
15

10 4

3 4 5

FOCO ¡NIC1AL

FUENTE DATOS DEL CUADRO No 4
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CUADRO No. 5
LESIONES METASTAStCAS MAS FRECUENTES LOCALIZADAS EN
PACIENTES CON SEPTICEMIA POR ESTAFILOCOCO! HOSPITAL
DE 1NFECTOLO61A CENTRO MEDICO LA RAZA DEL I .M.S. S.

19 77 -1382

LESIONES

PULMONES

PULMONES,ARTICULACIONES Y MENINGES

PULMONES,ARTICULACION£S Y PERICARDIO

PULMONES, ENDOCARDIO Y ME NIÑO ES

PULMONES, BAZO E HIQADO

ARTICULACIONES

FRECUENCIA

1 3

7

2

2

2

t

FUENTE. EXPEDIENTES CLÍNICOS- HOSPITAL DE INFECTOLO8IA



GRÁFICO No. 6

LESIONES METASTASICAS MAS FRECUENTES EN PACIENTES
CON SEPTICEMIA POR ESTAFILOCOCO

1977-1982

NUMERO DE CASOS
2 3 4 5 6 7 8 9 10 II 12 13 27

PULMONES

PULMONES

PULMONES

PULMONES ,ARTICULACtONES

,ARTICULACIONES Y PERICARDIO

ENDOCARDIO Y MENINGES

, B A Z O E HÍGADO

ARTICULACIONES

PULMONES

Y MENINOES

FUENTE' DATOS RECABADOS DEL CUADRO No 5



CUADRO No 6
HALLAZGOS HEMATOLOGiCOS EN PACIENTES CON SEPTICEMIA
POR ESTAFILOCOCO EN EL HOSPITAL DE INSECTOLOGÍA EN EL
CENTRO MEDICO LA RAZA DEL I M S S

1977-1982

DATOS
HEMA",OL0CICOS

LEUCOCITOS

NEUTRGF1LOS

BANDAS

LtNFOClTOS

PLAQUETAS

FiBRINOGENO

AUMENTAOO

1 i

15

21

¿

10

1 8

HALLAZGuá
NORMAL

10

H

8

5

9

6

DISMINUIDO

9

4

1

2 3

1 1

6

FUENTE EXPEDIENTES CLtNICOS DE SO PACIENTES EN EL
HOSPITAL DE INFECTOLOSIA



una franca evolución a fase de consumo (6 casos). Bstos_
datos son descritos en el cuadro No. 6.

Por lo que respecta a la mortalidad, ésta ae obser-
vó en 4 casos del sexo masculino (44%), y, en 7 casos -
del sexo femenino C33*5%">- En total, el número de falle-
cimientos fue de 11 con un porcentaje de 36-6% de la - -
muestra completa. En la gráfica No. 7 se esquematiza la
relación entre edad, sexo y fallecimientos.

En cuanto a la sensibilidad bacteriana a los anti—
bióticos, se observó una franca resistencia a los deriva
dos penicilínicos no resistentes a la pe&icilinasa en un
100% de los casos en los cuales se utilizó este tipo de
antibióticos, así como otro tipo de antimicrobianos con
acción principal a nivel de síntesis proteica (cloranfe-
nicol en 3 casos, antibiótico que se utilizó en combina-
ción con los beta-lactámicos).



GRÁFICO No.7
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D I S C U S Í O K

Aunque no se conoce con exactitud la mayoría de los
factores que hacen factible la invasividad estafilocóci-
ca (10,14), se ha visto que además del papel que juegaa_
los diferentes antígenos y substancias así como las enzíL
mas producidas por el estafilococo en la génesis de la -
enfermedad, también son importantes los factores del - -
huésped que operan específicamente en contra de la infec,
ción estdfilocócica (4,14); factores estos que conforme^
avanza la edad se van adquiriendo (10,14,15,16), de tal
manera que en ia mayoría de los humanos, especialmente -
los adultos, presentan niveles altos de anticuerpos cir-
culantes. Algunas personas son altamente resistentes a -
la infección, y se infiere que uno o más de los anti—--
cuerpos antiestafilococo funcionan como opsoninas que -
promueven la fagocitosis (10,14,15,16). Por esta razón -
se erplica que se desarrolle cierto grado de inmunidad -
contra este tipo de infección conforme avanza la edad, -
como se demuestra en nuestro estudio, el igual que en. la
revisión de la bibliografía (10,15,16,17), con una mayor
incidencia en niños y adultos jóvenes, ya que se creé -
que aproximadamente el 100% de los adultos poseen anti-
cuerpos para varios antígenos estafilocócicos en su - -
suero (10,11,14,15).

Se ha visto que la enfermedad estafilocócica es más
frecuente en pacientes hospitalizados que en la pobla-—
ción general (4,5,6,9,11,14); la razón de esta predomi—
nancia es que la infección estafilocócica ocurre princi-



en personas que tienen factores predisponentes_

como son lebion.es en piel (4,5,6,9,10,16,17), infeccio—

nes virales (10,16,18), defectos leucocitarios (10,11-, -

16,18), deficiencias en la inmunidad humoral (10,14,16,-

19), propenda de cuerpos extraños (10,11,14,16,20), uti_

liajcion de antibióticos a los cuales el estafilococo no

es £>en;;ible, a t e , como es valorado en nuestro estudio -

donde una. grj¿i proporción de los mismos presentaban a l —

bipo de estas alteraciones.

SI B&tafilococo es un huésped de la flora bacteria-

na noriuil miraana, siendo muchas personas portadoras asin

tomlticas de éste germen y sirviendo como una fuente de

infección para ellos mismos y otra gente. La piel es el

li'bitat más frecuente, principalmente en ombligo, axila,

periné, cora, immos y cabellos (í,4,5,6,9*10,16,17);

aunque son llevados también con una frecuencia muy eleva

da en el tracto respiratorio, en especial en. orofaringe__

y na.3Of,iringe (10,16); la incidencia es menor tanto en -

tracto digestivo (16,21) como urinario (10,15). Por este

motivo, aun.me la infección eafcafiiocócica puede origi—

narse en cualquier sitio, el i'oco inicial de disemina

ci6n más frecuente es la piel en un 50# de los casos, da

tos que son confirmados en nuestro estudio, al ser la -

piel el punto de partida inicial del proceso séptico.

La preaencia de un absceso o cualquier otro foco in

fecciooo supurado en piel, aunado a otro proceso séptico

en cualquier Órgano de la economía (6,10,11,16,20,22,25)»

deberí hacer descartar ls posiuilidad de estafllococemia

La bacteremia es rara en la neumonía estatllocócica pri-

maria, y, cuantió existe sugiere que la invasión pulmonar

SAX3?
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es metabtdsica y secundaria a un foco infeccioso en otro
lugar (4,6,10,16,25). Esto se corrobora con nuestros ha-
ll jigos y lo ya ampliamente documentado del principad fo
co metastásico a esos niveles.

Rara vez. los pacientes con bacteremia estaíiloeÓol-
ca mueren en. un lapso de doce a veinticuatro Jaoras, sien
do con mayor frecuencia BU evolución lenta y tórpida, -
permitiendo la formación de otros focos infecciosos me—
tastásicoa como la endocarditis (5*6,10,11,16,19), que -
ocurre cuando la bacteremia ea prolongada, invadiendo -
frecuentemente válvulas normales, principalmente la aór-
tica. Cabe consignar que en nuestro trabado esto no pudo
ser corroborado adecuadamente en base a la falta de co—
rroboración clínica y de otros estudios no invasivos.

Añora bien, desde el punto de vista diagnóstico en,
el laboratorio, en la citología asmática se ha observado
que la mayor parte de enfermos con esta entidad cursan -
con leucocitosis con neutrofilia, bandemia y granulacio-
nes tóxicas (10,16,24). Sn aquellos enfermos que cursa-
ron con leucopenia ya bien desde el principio, o coa dis.
minución de la leucocitosis en forma tardía, evoluciona-
ron hacia un deterioro general y lógicamente pronóstico^
más severo y alta tasa de mortalidad (6,10,16).

Sn muy alto porcentaje de pacientes con este tipo -
de infección generalizada, existe en mayor o menor grado
un estado de coagulación intravascularj cuando los meca-
nismos aomestáticos no lo logran controlar, se llega - -
incluso a la diátesis heraorrágica con manifestaciones -



clínicas, como fue observado en varios pacientes» en que

algunos simplemente cursaron con fase de hipercoagulabi-

lidad y otros llegaron a franca fase de consumo (10,12,-

25).

Con respecto a la mortalidad, desda el advenimiento
de loa antimicróblanos, se ha visto una disminución im-—
portante sobreviviendo en la actualidad aproximadamente^
el 50 a ?0% de los pacientes (5,10,12,16)j influyen en -
forma importante algunos parámetros que se deben tomar -
en cuenta para el pronóstico (5,10), como son el tiempo_
de evolución, la presentación de tocos mefcastásicos y -
siendo uno de los más improtantea la utilización de ant;t
bióticos a los cuales el estafilococo no sea sensible o
presente resistencia (6,16,26,2?).

Todas estas situaciones son concordantes con núes—
tros hallazgos, en los cuales el pronóstico estuvo de a-
cuerdo con las características de los pacientes que fa—
llecieron y que a su vez revelaron la alta resistencia -
en nuestro medio a los betalactámicos no resistentes a -
la penicilinas».

En la actualidad, el empleo de penicilinas resisten
tes a la penicilinasa na simplificado el enfoque de la -
enfermedad estafiloc6cica que amenaza la vida (10,27,28).
Esta situación, asimismo se ha visto favorecida por la -
acción de los aminoglucósidos, los cuales junto con los__
betalactámicos susceptibles establecen una amplia cober-
tura sinergistica que ha favorecido el pronostico hasta



en nuestro medio \inn mortalidad de aproximada—
mente el 7,6fo.

Todo ello conlleva así mismo en la me^or detección^
y manejo oportuno de los casos sospechosos de esta enti-
dad, respaldado por una amplia cobertura de medidos tan-
to diagnosticas como terapéuticas y lo más primordial» -
el conocimiento y sospecha de estos casos.



C O H O L U S I O M E S

Poco se sabe de los factores que permiten, la invasi,
vidad estafilocócica, pero se ha demostrado que se
desarrolla cierto grado de resistencia con la edad,
como se demostró en le revisión bibliográfica y - -
nuestro estudio (mayor susceptibilidad en niños y -
jóvenes).

b) La enfermedad por estafilococo aparece más oomunmen
te en huéspedes comprometidos (diabetes mellitus, -
tratamiento con inmunosupresoreSi etc.) o con. pre-
sencia de sitios en su economía de resistencia dis-
minuida (valvulopatiaa, luxación congpenita de cade,
ra, etc.).

c) La bacteremia estafilocóclea se puede originar con_
cualquier infección local por el mismo germen, aun-
que las infecciones de la piel son el foco inicial_
de diseminación m&e frecuente (incluyendo infeccio-
nes alrededor de venosfcomías, sondas, etc.).

d) Un proceso supurado en piel que se acompañe de otro
proceso séptico debe hacer sospechar estafilococo—
mia.

e) La mayor parte de las veces el curso de la enferme-



dad es lento, con fiebre hlctica y formación metas-

tásica de abscesos a órganos profundos.

f) En la mayor parte de los casos existe una leucocitô
sis polimorfomzclear, pero pueden observarse cifras
normales e incluso leucopenia. Sn caso de disminu—
ción de estos valores hematológicos se puede reía—
clonar con un estado de mayor gravedad.

Respecto a la coagulación» en sus primeras etapas -
existe un estado de hipercoagulabilidad, el que va-
ría a una tercera fase (consumo) cuando evoluciona^
lucia la gravedad.

h) Ld- mortalidad se observó en su mayor parte en eda-
des ¿jóvenes, cuando el diagnóstico etiológico fue -
tardío, existía compromiso multisistéraico y/o con -
una evolución tórpida, y, además que, el tratamien-
to previo fuá con a&timicrobianos de primera l£nea_
a los cuales el estafilococo fue resistente.

i) En el momento actual, las cepas resistentes a los -
antimicrobianos de primera línea, tienen un patrón_
de 100%, y es probable que la resistencia a los - -
ahora susceptibles aumente cada día en forma conco-
mitante como ha sucedido con sus precursores.
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