IF-8. Dr Yebra

Cloe Llorente Sarabia

Completado con el Farreras.

INFECCIONES POR ANAEROBIOS NO ESPORULADOS
1. Introducción

     Los anaerobios son saprofitos (constituyen la flora normal de piel y mucosas) con potencialidad patógena. Participan en la producción intestinal de vitamina K y en la desconjugación y deshidroxilación de los ácidos biliares y, sobre todo, constituyen un importante mecanismo de resistencia a la colonización y a la infección por otros patógenos.

     Requieren baja tensión de O2 y bajo potencial redox. Cuanto más agresivo es un anaerobio menos exigente es en cuanto a las condiciones para vivir.

Suelen producir infecciones polimicrobianas (con otro anaerobio o con aerobios) y sinérgicas: cuando se juntan con aerobios se potencian porque el aerobio, al consumir O2, disminuye la tensión de O2  favoreciendo el crecimiento del anaerobio y el anaerobio disminuye la capacidad fagocítica de los macrófagos dejando el campo libre para el crecimiento de aerobios; además algunos anaerobios producen -lactamasas, de lo que se benefician los aerobios. En las infecciones mixtas los aerobios y los anaerobios intervienen en diferentes etapas de la infección:se reparten la agresión del huésped de manera que los aerobios producen shock y muerte rápidamente mientras que los anaerobios producen abscesos y muerte lentamente. Por lo tanto, como se complementan para producir la enfermedad, es necesario cubrir antibioticamente a ambos.

     En la actualidad la mayoría de las infecciones por anaerobios se deben a bacterias no esporuladas no toxigénicas de origen endógeno. Estos gérmenes pueden causar cualquier tipo de infección, pero tienen predilección por las proximidades de las mucosas, como la orofaringe (surcos gingivales principalmente), el tubo digestivo (colon principalmente) o la zona genital femenina (vagina y endocérvix).

Importante: las infecciones por anaerobios suelen ser mixtas: mezcla de anaerobios y aerobios.

2. Anaerobios más importantes
BACILOS GRAM Θ
Son Bacteriodaceas.

*Grupo Bacteriodes fragilis:

-B. fragilis.

-B. teiotaomicron.

*Otras especies Bacteroides.

-B. ureolyticus.

*Prevotella:

-Pigmentados:

·P. melaninogenica.

-No pigmentados:

·P. bivia.

·P. disiens.

·P. buccae.

·P. oris.

*Porphyromonas:

-P. endodontalis.

-P. gingivalis.

*Fusobacterium:

-F. nucleatum.

-F. necroforum.

*Otros géneros Bacteroidaceas:

-Bilophila wadsworthia.

-Leptotrichia buccali.

-Selenomonas.

-Sutterella.

-Capnocytophaga

COCOS GRAM Θ
-Veillonella.

BACILOS GRAM (
*No formadores de esporas.

-Actinomyces.

-Arcanobacterium.

-Atopobium.

-Bifidobacterium.

-Eubacterium.

-Lactobacillus.

-Propionibacterium. Ppalte. endocartidis sobre válvulas lesionadas o protésicas.

-Mobilincus.

*Formadores de esporas.

-Clostridium botulinum.

-Clostridium difficile.

-Clostridium tetani.

-Clostridium perfringens.

-Clostridium novy.

-Clostridium septicum.

COCOS GRAM (
-Gemella morbilorum.

-Peptococcus niger.

-Peptostreptococcus.

     Los cocos grampositivos suelen ser más fáciles de tratar (penicilina). Los bacilos grampositivos formadores de esporas son más específicos y raros y se tratarán en una clase aparte (IF-9). Los más importantes clínicamente son los bacilos gramnegativos y son los más complicados de tratar.

1- Bacilos gramnegativos anaerobios: se encuentran en la flora normal del intestino, tracto genital femenino y boca. Los de mayor interés clínico son:

- B. fragilis: resistente a la bilis; ocasiona infecciones infradiafragmáticas y otitis media crónica.

- Prevotella: P. melaninogénica produce infecciones orales y respiratorias.

- Fusobacterium: F. nucleatum produce infecciones dentales y pulmonares, F. necrophorum está en los abscesos periamigdalinos y en el Sdr de Lemierre.

2- Cocos gramnegativos anaerobios: Veillonella se ha aislado de infecciones de boca, cabeza, cuello y heridas de mordedura.

3- Bacilos grampositivos anaerobios no esporulados: el más importante es Propionibacterium que puede causar infecciones relacionadas con cuerpos extraños (bacteriemia por catéter, infecciones de derivaciones ventrículo-peritoneales, endocarditis y artritis protésica). P. acnes está relacionado con el acné vulgar y P. propionicum con la actinomicosis.

4- Cocos grampositivos anaerobios: ej más importante es Peptostreptococcus, que se aísla en abscesos de cualquier localización y en infecciones orales y ginecológicas.

3. Factores de virulencia

1- Catalasas y superóxido dismutasas: los hacen resistentes al O2.

2- Colagenasas, proteasas, lipasas y heparinasas: enzimas que destruyen los tejidos y permiten la producción de abscesos; además las heparinasa favorecen la producción de trombos.

3- Presencia de cápsula polisacárida: facilita la producción experimental de abscesos.

4- Presencia de fimbrias: facilitan la adhesión a los epitelios.

5- Endotoxinas lipopolisacáridas: no tiene lípido A, por lo que son menos agresivas que las de los aerobios.

6- Exotoxinas.

7- Inhibidores de la quimiotaxis.

8- Producción de -lactamasas.

9- Otras proteínas de membrana exterior.

4. Fisiopatología

-Equilibrio entre la microflora y el huésped.

-Disrupción de la barrera cutáneo-mucosa.

-Alteración de la inmunidad celular y neutropenia.

-Perturbación de la flora por antibióticos.

5. Patogenia

     Los anaerobios son en general gérmenes poco invasivos, viven en forma saprofita en algunas superficies mucosas protegiendo de la colonización de bacterias patógenas.

Para que ocurra una infección por anaerobios son necesarios factores predisponentes que originen alguna de las circunstancias siguientes:

-Extensión de la flora anaerobia más allá de sus confines naturales. Las aspiraciones vehiculizan gérmenes de la cavidad oral hacia las vías respiratorias inferiores. Lo mismo ocurre con las perforaciones intestinales (en especial del colon) o con las uterinas.

-Establecimiento de condiciones tisulares que permiten el crecimiento de los anaerobios. Éstas son la disminución de la tensión tisular de oxígeno y del potencial de oxidorreducción.

-Tratamientos antimicrobianos. El empleo de antibióticos, sobre todo por VO, puede favorecer selectivamente el crecimiento de gérmenes por alteración del equilibrio ecológico de las mucosas. Tal es el caso del C. difficile, causante de la colitis pseudomembranosa.

-Factores favorecedores de las infecciones en general. Enf. y ttos. que deprimen la inmunidad, como neoplasias diseminadas o ttos. con citostáticos.

BACTERIODES FRAGILIS:

Posee factores de virulencia en forma de exoenzimas como:

·heparinasas que favorecen las flebotrombosis.

·proteasas que causan destrucción tisular.

·mucopolisacaridasas.

La cápsula actuaría como factor antifagocítico y promotor de abscesos.

Sin embargo, las endotoxinas son muy diferentes de las de los bacilos aerobios Gram Θ, por cuyo motivo son inactivos, teniendo un carácter excepcional el shock​ la CID en las bacteriemias por B. fragilis.

ANAEROBIOS-INCIDENCIA COMO FLORA NORMAL

	
	Cocos Gram (
	Clostridios
	Bacilos Gram Θ no esporulados
	Bacilos Gram Θ

	Piel
	+
	–
	+/++
	–

	Boca
	++++
	Raro
	+/++
	+++

	Intestino
	++
	++
	++/+++
	++++

	Génito-urinario
	+++
	+
	+/++
	++


ANAEROBIOS-DISTRIBUCIÓN DE LA MICROFLORA

	
	Nº bacterias (ml/g.)
	Proporción aerobios/anaerobios

	Cavidad oral

	Saliva
	108
	1/5

	Dientes
	109
	1/1

	Surco gingival
	1012
	1/500

	Tramo digestivo

	Estómago
	103
	1/1

	Yeyuno/íleon
	104
	1/8

	Colon
	1011
	1/500

	Recto
	1012
	1/1000

	Tramo genital

	Vagina
	108
	1/5

	Endocérvix
	106
	1/5


6. Infecciones asociadas

*Rasgos comunes:·olor fétido: que es patognomónico pero falta en casi la mitad de los casos.

                ·presencia de gas en los tejidos: muy sugestivo aunque no exclusivo.

                ·localización cerca de mucosas cuya flora normal contiene anaerobios.

                ·destrucción tisular y formación de abscesos.
1- BOCA, CABEZA Y CUELLO

Se tratan con penicilinas (amoxi-clavuranico) o tetraciclinas.

Los principales patógenos en estas localizaciones son F. nucleatum, P. melaninogenica y P. gingivalis, los cocos anaerobios Gram ( y las espiroquetas anaerobias que se alojan en las encías.
A. CARIES Y PERIODONTITIS

A partir de la caries se producen infecciones mixtas de la pulpa dentaria con formación de                   abscesos apicales. Es importante porque su extensión puede producir otras infecciones mucho más graves.

B. GINGIVITIS

*Gingivitis necrotizante (estomatitis de Vincent): Se “retraen” las encías, aparecen encías cortadas, sangrantes. Ocurre en pacientes con escasa higiene bucal. Las papilas interdentarias se ulceran pudiendo extenderse a toda la encía apareciendo fiebre, adenopatías submandibulares y leucocitosis. Además las encías son sangrantes, sensibles y desprenden un olor fétido.
Tanto las infecciones periodontales como la gingivitis ulcerosa están producidas por especies de Prevotella y Fusobacterium.
*Noma: Extensión a tejidos blandos adyadentes. En inmunodeprimidos. Está causada por la extensión de la gingivitis ulcerosa hacia el carrillo y los huesos maxilares. Aparece casi exclusivamente en niños desnutridos de zonas subdesarrolladas o en pacientes leucémicos o con deficiencia congénita de catalasa. Es muy grave y suele provocar la muerte.

C. INFECCIÓN NECROTIZANTE DE LA FARINGE

*Angina de Vincent o faringitis gangrenosa: Unas veces aparece asociada a gingivitis ulcerosa y otras en forma aislada. Se observa una ulceración en una sola amígdala, de aspecto sucio y bordes muy bien delimitados. A veces está recubierta por un exudado blanquecino que se desprende fácilmente. El aliento es pútrido. Se palpa una voluminosa adenopatía en el ángulo maxilar. El estado general está muy afectado con fiebre moderada y leucocitosis. Se demuestra F. necrophorum.
*Angina de Ludwig: Inflamación del suelo de la boca, a través de infección del 3º molar. Puede comprometer la vía aérea. Es una celulitis difusa del suelo de la boca de origen en el 3º molar. Se halla F. necrophorum. Aparece en bocas muy descuidadas. Junto al borde inferior de la mandíbula se desarrolla una tumoración indurada que se extiende provocando trismo y protusión lingual con trastornos de la deglución, e incluso obstrucción respiratoria. Puede haber supuración de olor pútrido, fiebre con escalofríos, neumonía por aspiración y bacteriemia.

D. INFECCIONES FASCIALES

E. SINUSITIS Y OTITIS CRÓNICA

Se observan anaerobios en la mitad de los casos de sinusitis crónica y de otitis media crónica, en especial con mastoiditis.

Pueden extenderse y producir abscesos extradurales, subdurales y cerebrales.

F.  COMPLICACIONES

Son por Fusobacterium necroforum principalmente.

-Osteomielitis.

-Abscesos cerebrales.

-Abscesos pulmonares.

-Tromboflebitis (ej. síndrome de Lemiere: trombosis de la veya yugular).

2- SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

A. ABSCESO CEREBRAL

La mayoría son infecciones mixtas, el 61% son bacterias aerobias y el 32% anaerobias.

Los estreptococos aerobios o microaerófilos son responsables de la mitad de los casos de bacterias aerobias (Steptococcus intermedius). S. aureus se aísla en el 15% de los casos (sobre todo en los abscesos tras traumatismo craneal o intervención neuroquirúrgica). Los bacilos aerobios Gram Θ (Proteus, E. coli, Klebsiella, Enterobacter y P. aeruginosa) son cada vez más frecuentes.

Entre los anaerobios causales más frecuentes se encuentran especies de Bacteroides (B. fragilis), especies de Fusobacterium, especies de Prevotella, estreptococos anaerobios y especies de Clostridium. Las bacterias anaerobias son patógenas especialmente prevalentes en el contexto de una otitis crónica o una enfermedad pulmonar crónica.

La mayoría de los abscesos cerebrales ocurren en asociación con 1 de los 3 contextos clínicos siguientes:

-un foco contiguo de infección (es lo más frecuente), sobre todo otitis, sinusitis o infecciones dentales.

-presencia de un foco de infección distante (sobre todo enfermedades pulmonares piógenas crónicas) con diseminación hematógena.

-después de cirugía o traumatismo craneal.

Además existen otros mecanismos patogénicos menos frecuentes:

-complicación de una endocarditis, siendo el agente causal más frecuente el S. aureus.

-complicación de una cardiopatía cianótica (tetralogía de Fallot), más frecuente en niños.

El absceso cerebral único afecta a las siguientes regiones cerebrales en orden decreciente de frecuencia: frontal > temporal > frontoparietal > parietal > cerebelosa > occipital.

El curso clínico puede ser desde indolente hasta fulminante (aunque suele predominar la brusquedad del inicio); sin embargo la duración de los síntomas es de dos semanas.

La clínica es el reflejo de la expansión de la masa intracerebral más que los signos sistémicos de infección. Además es inespecífica, sólo una minoría de los pacientes muestra la tríada clásica de fiebre, cefalea y déficits neurológicos focales. Así podemos establecer 3 grupos sindrómicos:

-síndrome tóxico general: fiebre no muy alta, que es muy frecuente en niños.

-síndrome de hipertensión intracraneal: cefalea (que es el síntoma más frecuente), trastornos de la conciencia desde letargia a coma (es el factor pronóstico esencial), náuseas y vómitos y rigidez de nuca (más frecuente cuando la enfermedad es de menor duración).

-defecto neurológico focal: hemiplejía, hemianopsia, hemiparesia, alteraciones de los pares craneales, crisis epilépticas, papiledema, afasia, ataxia.

El diagnóstico se puede hacer por la brusquedad de inicio de la clínica, por aspiración del absceso para diagnóstico microbiológico y sobre todo por el estudio de imagen (TAC y RM). Deben obtenerse imágenes de TAC de los senos paranasales, las mastoides, el oído medio y el cerebro. El aspecto típico de absceso cerebral en la TAC es el de lesión hipodensa rodeada de un refuerzo uniforme en forma de anillo. Más allá del anillo se extiende un área hipodensa de edema. La RM parece ser más sensible que la TAC en la fase de cerebritis y en la detección del edema cerebral asociado.

Aunque el LCR es a menudo anormal, los hallazgos son inespecíficos y la punción lumbar suele estar contraindicada.

El pronóstico suele ser nefasto.

Tto. empírico: metronidazol (para anaerobios) + cefotaxima (para Gram ().

B. EMPIEMA SUBDURAL

3- PLEUROPULMONARES

Las infecciones agudas bacterianas más frecuentes del pulmón son, después de las neumocócicas, las causadas por anaerobios.

Dependen de la aspiración del contenido bucofaríngeo. Las bocas sépticas, con caries, abscesos apicales y gingivitis, las favorecen.

​Pueden producir:

-una neumonía por aspiración simple, es decir, sin necrosis (neumonía lobar y bronconeumonía bilateral, que es un cuadro benigno que se cura en tratamiento con penicilina).

-una neumonitis necrosante (de gran gravedad, con imagen radiológica de zona neumónica con pequeñas cavitaciones).

-un absceso de pulmón (en segmentos declives del pulmón), que es lo más frecuente.

El olor del aliento es pútrido.

El empiema por anaerobios suele acompañar a estas 2 últimas entidades, aunque puede depender también de la propagación de un absceso subdiafragmático.

Los anaerobios que se aíslan con mayor frecuencia son P. melaninogenica, F. nucleatum y cocos Gram (. B. fragilis se aísla en el 15‑25% de los casos.

A. NEUMONÍA ASPIRATIVA

En zonas de declive: segmento post. del lóbulo sup., segmento sup. del lóbulo inf.

Boca en mal estado (periodontitis…).

Patología de la deglución.

Insidioso (curso crónico).

B. NEUMONÍA NECROTIZANTE

C. ABSCESO PULMONAR

D. EMPIEMA

4- ABDOMINALES

Apendicitis: Bilophila wadsworthia.

Infecciones mixtas polimicrobianas (5-6 agentes patógenos), algunos de ellos aerobios (flora entérica facultativa: E. coli, Proteus, Klebsiella) y otros anaerobios​.

Proceden de la perforación del tubo digestivo (por procesos inflamatorios, tumores, enfermedades vasculares o cirugía, generalmente de colon) y, casi siempre, de sus tramos inferiores.

Primero se produce una peritonitis aguda, con fiebre, escalofríos, náuseas, vómitos, dolor abdominal, rigidez y cierre intestinal, que evoluciona hacia el absceso​.

Generalmente los abscesos localizados dependen de la infección por B. fragilis; otro son Clostridium spp., cocos anaerobios y Fusobacterium. spp.

Los anaerobios no suelen causar colecistitis. En cambio producen colangitis y abscesos hepáticos piógenos. Se encuentran Fusobacterium spp., Bacteroides spp. y cocos anaerobios. Proceden de la cavidad abdominal por extensión directa o por émbolos provenientes de tromboflebitis de las venas portales.

A. PERITONITIS SECUNDARIA

B. ABSCESOS INTRAPERITONEALES

C. ABSCESOS VISCERALES (HÍGADO, BAZO)

5- PÉLVICAS

Son frecuentes. Se presentan como abscesos tubo-ováricos o pélvicos, pelviperitonitis, parametritis con absceso o sin él, aborto séptico, endometritis, absceso de la glándula de Bartholino e infecciones de heridas postoperatorias. Son polimicrobianas pero sólo se aíslan anaerobios. En las infecciones graves se establece una tromboflebitis de las venas pélvicas que puede producir embolias pulmonares sépticas y bacteriemia con graves manifestaciones generales y locales (necrosis pulmonar).

El flujo purulento o sanguinolento de olor pútrido es muy común en estas infecciones ginecológicas, causadas por los anaerobios que normalmente se hallan en la vagina: B. fragilis, P. melaninogenica, estreptococos anaerobios y Clostridium spp.

A. ABSCESO TUBO-OVÁRICO

B. ABORTO SÉPTICO

C. ENDOMETRITIS

D. ABSCESO VULVO-VAGINAL

6- PIEL Y TEJIDOS BLANDOS

Las cutáneas son sobre todo infecciones de las heridas tras cirugía del tubo digestivo, de las úlceras por decúbito, de las heridas producidas por mordedura, de las úlceras plantares de los diabéticos (que pueden acompañarse incluso de osteomielitis por anaerobios) y de los abscesos subcutáneos en los heroinómanos que se inyectan.

Suele ser por Clostridium.

A. CELULITIS

Producida por cocos anaerobios Gram (, Clostridium, bacilos anaerobios Gram Θ, coliformes facultativos, estreptococos y estafilococos. Se instaura de forma gradual en una zona de eritema y edema, poco dolorosa, alrededor de la herida inicial. La celulitis evoluciona hacia la necrosis de la piel y del tejido subcutáneo, pero respeta la fascia y los músculos. Se acompaña de la aparición, al cabo de 2‑5 días, de coloración violácea, crepitación y supuración hedionda. Además aparece fiebre elevada, toxemia y bacteriemia. Tto. se basa en el desbridamiento quirúrgico, además de los correspondientes antimicrobianos.

*Gangrena sinérgica bacteriana: Causada por estreptococos anaerobios o microaerófilos.

Aparece como complicación de la cirugía torácica o abdominal. Los márgenes de la herida enrojecen, se hinchan y producen dolor. A medida que los signos inflamatorios se extienden hacia la piel contigua, la que está en contacto con la herida se necrosa.

El paciente apenas parece tóxico. Tto. quirúrgico.

*Muñón diabético.

*Úlcera diabética.

*Úlcera decúbito.

*Gangrena sinérgica de Meleny: Tras intervenciones quirúrgicas del abdomen. Causada por estreptococos anaerobios, microaerófilos y S. aureus. Se advierten ulceraciones tunelizantes a partir de los bordes de la incisión, que conducen a la necrosis de la pared abdominal. El estado tóxico general es poco aparente. Tto. quirúrgico.

*Gangrena de Fournier: Celulitis anaerobia que se extiende a lo largo de la fascia externa y afecta el escroto, los órganos sexuales, el periné y la pared abdominal. Las manifestaciones locales son dolor, crepitación y secreción hedionda. Las manifestaciones generales son toxemia muy acusada producida por anaerobios y aerobios. En 1/3 hay bacteriemia.

*Úlcera periné.

B. FASCITIS NECROTIZANTE

Los agentes patógenos ppales. son los estreptococos piógenos del grupo A y Staphylococcus aureus, pero además se aíslan cocos Gram ( anaerobios y bacilos Gram Θ facultativos.

C. MIONECROSIS

7- HUESOS Y ARTICULACIONES

Prótesis: Propionibacterium acne.

Huesos: Actinomyces.

En casos excepcionales pueden producirse osteomielitis, por contigüidad, y artritis, de las articulaciones esternoclavicular y sacroilíacas, en pacientes tratados con glucocorticoides.

A. OSTEOMIELITIS

B. ARTRITIS

8- BACTERIEMIA Y ENDOCARDITIS

Son el 5-10% de todas las bacteriemias.

Cuidado con los contaminantes (al tomar cultivo se puede contaminar y dar un resultado falso).

*Bacteriemias transitorias: Aparecen tras manipulaciones odontológicas, cirugía digestiva o por maniobras obstétricas. Son subclínicas y carecen de trascendencia.

*Bacteriemia continua: Procede de infecciones de la cavidad abdominal o pélvica. El cuadro clínico es indistinguible del de la sepsis por Gram Θ. B. firagilis predomina en las sepsis de origen abdominal o genital. Fusobacterium predomina en las que proceden de la orofaringe.

Los estreptococos anaerobios predominan en las obstétricas.

*La endocarditis es posible pero rara (1 ‑3%).

9- OTRAS INFECCIONES

-Las urinarias son excepcionales y sólo aparecen en presencia de factores predisponentes.

-Las infecciones oftálmicas sólo raras veces son primarias.

7. Diagnóstico de sospecha

-Rotura de la barrera cutáneo-mucosa: cirugía, perforación de víscera hueca, tumor…

-Injuria tisular.

-Isquemia: produce hipoxia y por tanto disminución del potencial oxido-reducción y crecimiento de anaerobios.
-Obstrucción de víscera hueca.

-Presencia de cuerpo extraño.

-Mordedura (en la boca hay anaerobios) o picadura.

-Formación de abscesos.

-Olor pútrido.

-Gas.

-Presencia de “granos de azufre”: sugerente de Actinomyces.

-Tromboflebitis séptica: por las heparinasas.

-Gram ( en cultivo estéril: porque hay que poner la muestra en medios para anaerobios

-Mal control con penicilina, cefalosporinas y aminoglucósidos.

- Peculiaridades del paciente: traga mal,…

8. Diagnostico rápido

-Gram pleomórfico. El Gram es lo único que se hace de rutina.Si hay mucha mezcla de grampositivos y gramnegativos probablemente sea una infección polimicrobiana por aerobios y anaerobios.





























































































































-Fluorescencia con luz UV.

-Cromatografía de gases.

-Otros: CIE, ELISA, IFI y sondas de ADN.

CULTIVO. MANEJO DE LA MUESTRA:

Para el cultivo es importante el manejo de la muestra.

*Recogida:
Ninguna muestra que entre en contacto con la piel y mucosas es apta para el cultivo de anaerobios. No útil:

·exudado oral o salival, esputo.

·aspirado bronquial, orina.

·frotis: vaginal, cervical o uretral.

·pus superficial.

El aislamiento se puede hacer a partir de:

·sangre.

·abscesos (cerebrales, hepáticos, pulmonares, pélvicos o intraabdominales) aspirando su interior con jeringa sin aire y obturando inmediatamente la punta de la aguja.

·aspiración de una sinusitis crónica.

·diagnóstico de una neumonía por punción pulmonar directa, aunque a veces es suficiente la punción transtraqueal.

·diagnóstico de empiema por toracocentesis.

·las infecciones pélvicas requieren culdocentesis.

·la artritis y osteomielitis requieren punción del líquido articular y el drenaje quirúrgico, respectivamente.

·las infecciones urinarias requieren punción suprapúbica.

*Transporte:
Rapidez, jeringa con extracción de aire y tapón (no debe darle la luz a la muestra).

Tubos o frascos de anaerobios, con ambiente reducido.

*Procesado:

Cámaras o jarras de anaerobios.

*Como norma general sospecharemos una infección por anaerobios ante material purulento estéril y microorganismos visibles en el Gram (flora polimicrobiana) pero no en cultivo.

9. Tratamiento

     La cirugía está indicada en presencia de abscesos (que deben drenarse) o de tejidos necróticos o cuerpos extraños (que requieren su extirpación).

La tromboflebitis séptica requiere el empleo de heparina.

1- GENERAL:

-Drenaje quirúrgico o percutáneo (mejor): en abscesos hepáticos, cerebrales y tubo-ováricos no hacer drenaje, sólo tratamiento antibiótico; en el resto, siempre que se pueda drenar una colección, se drena.

-Analgesia.

-Anticoagulación.

-Cuidado nutricional y equilibrio electrolítico.

-Manejo del shock o CID.

-El shock es raro en anaerobios.

-En los abscesos abdominales se puede pinchar (para no tener que operar).

-El antibiograma tiene menos valor, pero en el absceso cerebral, endocarditis, bacteriemia e infecciones resistentes a veces se puede recurrir a él.

2- ANTIBIÓTICOS ACTIVOS:

No sirven las quinolonas, excepto el trovofloxacino.

El grupo más difícil de controlar son los BGN.

La mayoría de las cefalosporinas son poco útiles.

Recordar que son polimicrobianas.

En general debemos asociar tto. para aerobios y anaerobios.

*Antibióticos -lactámicos:

-La penicilina G es eficaz contra anaerobios que suelen alojarse en la cavidad bucal.

-Las cefalosporinas como la cefoxitina son estables frente a la -lactamasa de B. fragilis. Dado que la cefoxitma es activa frente a numerosos aerobios Gram Θ, puede resultar útil para el tratamiento de las infecciones mixtas de la cavidad abdominal. Se administra en dosis de 4‑12 g/día, IV.

-Derivados del ácido aminopenicilánico (ampicilina y derivados).

-Carboxipenicilinas (carbenicilina, ticarcilina).

-Ureidopenicilinas (azlocilina, mezlocilina y piperacilina).

-Piperacilina.

-Cefamicinas: fexotina, cefmetazol, cefotetan, ceftizoxima.

-Moxalactam.

-Imipenem, meropenem.

El imipenem tiene un espectro bastante más amplio que la cefoxitina y su actividad frente a los anaerobios es casi igual, por eso es el fármaco de elección en monoterapia.

Entre los -lactámicos, los más activos contra B. fragilis serían, por este orden, imipenem, ticarcilina y ácido clavulánico, piperacilina y cefoxitina.

-Combinación con inhibidores de -lactamasas:

·amoxicilina-clavulanico

·ampi-sulbactam.

·ticar-clavula.

·piper-tazobactam.

*Nitroimidazoles.

-Metronidazol. Es muy activo frente a los anaerobios obligados, es eficaz contra Bacteroides spp. (de hecho es el tratamiento de elección para esta bacteria), muy útil en las infecciones intraabdominales y pélvicas que como son mixtas se emplea asociado a un anminoglucósido.

*Miscelánea.

-Cloranfenicol y tiamfenicol: el cloranfenicol es el antibiótico de mayor espectro de acción contra los anaerobios, pero apenas se utiliza en la actualidad por no ser bactericida y por el riesgo de anemia aplásica.

-Lincosamidas: clindamicina y lincomicina: la clindamicina es activa contra el 97% de loa anaerobios. Sólo son resistentes algunas cepas de Clostridium.

-Tetraciclina y derivados.

-Eritromicina y macrólidos.

-Vancomicina.

-Trovofloxacino (es la única quinolona útil).

SENSIBILIDAD DE LOS BGN MÁS COMUNES

	Grupo 1: <1% resist.
	Grupo 2: <15% resist.
	Grupo 3: resist. variable
	Grupo 4: resistencia

	Metronidazol

Ampi-sulbactam

Ticar-clavula

Piper-tazobactam

Imipenem, meropenem

Cloranfenicol

Trova/Clinofloxacino
	Clindamicina

Cefoxitina

Peni antipseudomonas
	Penicilina*
Cefalosporinas

Tetraciclinas

Vancomicina

Eritromicina
	Aminoglucósidos

Quinolonas

Monobactámicos


* Bacteroides: alta resist.

   Prevotella: moderada resist.

   Fusobacterium y Porphyromonas: baja resist.

ESPRECTO Y ACTIVIDAD FRENTE A AEROBIOS DE LOS ANTIBIÓTICOS ÚTILES FRENTE A ANAEROBIOS

	
	Aerobios Gram Θ
	Aerobios Gram (

	Metronidazol
	–
	–

	Imipenem
	+++
	+++

	Penicilina-inhibidor:

   piper-tazo

   amoxi-clavula

   ampi-sulbactam
	+++

++

++
	+++

+++

+++

	Cloranfenicol
	++
	++

	Clindamicina
	–
	++

	Cefoxitina
	++
	++

	Piperacilina
	++
	+

	Penicilina G
	–
	++


EFECTOS SECUNDARIOS DE ANTIBIÓTICOS

	
	Reacción hipersensib.
	Neurotoxic
	Hemorragia
	Colitis pseudomemb.
	Anemia aplásica
	Alt. hidro-electrolítica

	Penicilina
	+
	+
	–
	–
	–
	–

	Carboxi- y ureidopenicilinas
	+
	+
	+
	–
	–
	+

	Cefoxitina
	+
	–
	–
	+
	–
	–

	Metronidazol
	–
	+
	–
	–
	–
	–

	Cloranfenicol
	–
	–
	–
	–
	+
	–

	Clindamicina
	–
	–
	–
	+
	–
	–

	Imipenem
	+
	+
	–
	+
	–
	–


3- TRATAMIENTO EMPÍRICO:

*SNC:El antibiótico de elección para las infecc. del SNC sería el cloranfenicol, que atraviesa muy bien la BHE. Por lo tanto la pauta de elección es:

·penicilina + metronidazol.

*ORL: En las infecciones de origen bucal se añade cobertura de aerobios Gram (.
·amoxi-clavula o ampi-sulbactam.

*Pulmón: En las infecciones por anaerobios supradiafragmáticas el Atb de elección es la penicilina, dado que no suelen ser producidas por B. fragilis.
·penicilina o clindamicina.

·cubrir neumococo (en pacientes de riesgo también Gram Θ).

*Abdomen: En las infecciones infradiafragmáticas esta cobertura de los aerobios Gram Θ es imprescindible. En las infecciones infradiafragmáticas B. fragilis es el germen predominante, aunque a menudo son mixtas, por lo que puede recurrirse a la cefoxitina o las combinaciones de clindamicina o mitronidazol con un aminoglucósido.
·infecciones leves: cefoxitina o clindamicina o -lactámico-inhibidor.

·infecciones graves: imipenem o piper-tazo o (metronidazol+cobertura Gram ().

·infecciones graves nosocomiales o con tratamiento antibiótico previo: ampi + metronidazol + cobertura Gram Θ.

·cobertura Gram Θ: aminoglucósido, aztreonam, quinolona o cefalosporina de 3ª generación.

*Genital:

·igual al abdomen.

·cubrir gonococo y clamidia.

*Endocarditis y pacientes neutropénicos: se emplearán siempre fármacos bactericidas, como penicilina y metronidazol.
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