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BACTEREMIA TERMINAL

ADOLFO PEREZ-MIRAVETE ¥

La bacteremia que se presenta en las fases terminales de
algunos padecimientos es un fendmeno observade con
relativa frecuencia, lo que haria merecer un mayor interés
del que se ha puesto hasta ahora, con la intencién de
buscar una explicacion racional a su aparicion. De hecho,
se describe como una invasidn que alcanza la sangre circu-
lante de algunos componentes de la flora que podemos
considerar como nermal del organismo humano, si queda
confinada a su sitio habitual de alojamiento, como puede
serlo la luz del intestino, la boca o las porciones altas del
aparato respiratorio o cualquier otra cavidad séptica. Vale
la pena preguntar, si se intenta explicar el fenémeno, si
los mecanismos que impiden la invasion de esta flora
relativamente superficial se han relajado en las condicio-
nes en que ocurren estos estados bacterémicos, o si la bac-
teremia que se produce como un accidente frecuente en
la vida cotidiana no se ha limitado en estas ocasienes con
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Ia debida oportunidad por los mecanismos
que normalmente eliminan las bacterias
del torrente sanguineo.

Cualquiera que sea la explicacién del
fendmeno, éste interesa al médico desde
varios puntos de vista, siendo de ellos el
mis importante el de impedir la muerte,
por esta causa, de enfermos ya en si bas-
tante comprometidos. Otro aspecto inte-
resante, que preocupa principalmente al
patélogo es el de la interpretacién de los
hallazgos bacteriolégicos en los exdmenes
post inortem: que pueden ser oscurecidos
por esta bacteremia terminal. No menos
interesante es el estudio basico o funda-
mental del fenémeno, que quizd arroja-
ria mucha luz sobre los mal llamados me-
canismos de defensa que operan en el
ofganismo huésped en relacién con la flo-
ra que superficialmente lo parasita.

Se tratard de revisar en este articulo
los datos de que se dispone para explicar

el fendmeno, con la salvedad de que to-
dos ellos son conocimientos fragmentarios
extraidos de diversas investigaciones en-
caminadas a esclarecer otros hechos, ya
que pocos trabajos se han dedicado con
exclusividad al tema que nos ocupa, con la
excepcion de aquellos que retinen datos
de frecuencia o estudian la efectividad de
medidas terapéuticas,

Mecanismos de remocién
de bacterias civculantes

El organismo humano posee eficientes sis-
temas que garantizan la esterilidad san-
guinea. Contra lo que habitualmente se
piensa es mis dificil producir una enfer-
medad inyectando microorganismos pat6-
genos por via endovenosa que cuando
éstos son inyectados por cualquier otra
ruta. De hecho, la penetracién de bacte-
rias al tortente sanguineo no es un acci-
dente excepcional, sino un suceso comiin
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que puede seguir a actividades tales como
la masticacién, sobre todo cuando existen
abscesos periapicales; ocurrir durante el
proceso de digestion o coincidir con los
primeros dias de la menstruacidn. Sin
embargo, estas bacterias desaparecen ri-
pidamente de la circulacién y no llegan a
colonizar o reproducirse mis que en for-
ma excepcional; casi siempre, estas excep-
ciones estin determinadas por la presencia
de alguna malformacién o alteracidn de
otra eticlogia como en las endocarditis.

Wyssokowitsch * fue el primero que
estudié los eventos que se suceden des-
pués de inyectar bacterias en la sangre
circulante de animales homeotermos y
desde entonces han sido numerosas las
contribuciones en este campo. Rogers * re-
cientemente revisd los conocimientos ad-
quitidos hasta 1960 y de su estudio se ha
tomado la figura 1, que ilustra la trayec-
toria del fenémeno, seguida por hemocul-
tivos cuantitativos.

La tendencia de la curva bacterémica
estd condicionada por varios factores, en-
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tre los que cuentan fundamentalmente la
virulencia del pardsito, como fue demos-
trado por Wright ® en su clisico estudio
con Diplococcus pnenmoniae y del cual
se reproduce la figura 2; pero este factor
no influencia todas las fases ya que en la
primera, en que puede haber una pérdi-
da hasta de 99.9 por ciento de la pobla-
cién, el decrecimiento se manifiesta en los
ensayos efectuados con cualquiera de
los gérmenes que se han probado, aun los
més virulentos. Hay que recordar, pues-
to que aqui vendria bien hacerlo, que
la virulencia de un organismo pardsito
estd en funcién de la resistencia del hués-

1
ped (Va E) y que, en la tercera fase,

que es donde se decide el destino final
de un proceso infeccioso como el que se
estudia, si la resistencia es minima, el
agente infeccioso, por escasa que sea su
capacidad patégena, se manifestard como
extremadamente virulento.

El mismo Rogers® subraya la impot-
tancia del bazo como érgano eliminador
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de bacterias, caracteristica que comparte
con otros 6rganos muy vascularizados y
que contienen células fagocitarias fijas.
Esta caracteristica, cuyo conocimiento no
es nada nuevo, ya que fue relatada por
Aschoff * desde 1925, al trabajar con
material inerte y por Bennett y Beeson *
empleando bacterias, es de las mas deci-
sivas. Recordaremos también que esta ca-
racteristica es compattida por las células
de Kupffer de los capilares hepéticos, la
medula ésca y los sinusoides de los gan-
glios linfaticos, entre otros depdsitos de
fagocitos fijos. Los estudios cuantitativos
con que se cuenta ahora y que han medi-
do el contenido bacteriano de la sangre
que entra y sale del higado y bazo,** per-
miten asegurar que de 60 a 95 por ciento
de las bacterias que se eliminan de la san-
gre en las primeras horas, son atrapadas
por las células de estos érganos. En la
velocidad de remocién cuenta mis el tipo
de bacteria que el nimero de ellas y es

facilitada por la presencia de anticuerpos,
como lo han demostrado Manwaring y
colaboradores * y Rogers y Melly'® en ex-
perimentos con suspensiones bacterianas
en liquidos perfundidos posteriormen-
te en preparaciones de higado. Los resul-
tados se ilustran en la figura 3, empleando
Diplococcus pnennioniae como organismo
de prueba y una preparacién de higa-
do de perro.* Se han obtenido resultados
similares empleando Staphylocacens e hi-
gados de perro,'! conejo ** y rata;** Esche-
richia coli e higados de perro,” conejo ™
y rata; ¥ Diplococcus pnennioniae e higa-
do de conejo ** y rata.’®
Es de importancia hacer notar en rela-
cién con el tema que nos ocupa, que la
capacidad de saturacién del reticuloendo-
telio en cuanto a atrapar bacterias es muy
dificilmente alcanzada, lo que si se logra
con particulas inertes y que aun animales
moribundos con infecciones metastisicas
son capaces de remover rapidamente las
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bacterias inyectadas por via sanguinea,
como lo demostré Reichel ¥ experimen-
talmente, A la misma conclusion llegaron
Beeson y colaboradores ** estudiando pa-
cientes con endecarditis crdnicas de larga
duracién, lo que hace dificil pensar en el
agotamiento de este mecanismo Como ex-
plicacién de las bacteremias terminales.
Consideremos también otros mecanis-
mos de eliminacion de bacterias que
pueden entrar en juego cuando se logra
bloquear ¢l tejido esplénico y todos los
alojamientos de reticuloendotelio con
grandes dosis de biéxido de torio coloidal
(Thorotrast), carbon, carmin litio, azul
de tripano o cualquier otro agente del
mismo tipo. Aqui es muy posible que ac-
then los fagocitos circulantes. El proceso
se inicia con una aglutinacién intravascu-
lar de bacterias en la que participan mds
los trombocitos que los anticuerpos circu-
lantes.'™1* Estos grumos de bacterias y
plaquetas son retenidos, particularmente
por los capilares pulmonares y las obser-
vaciones seriadas efectuadas a lo largo del
proceso indican que ahi acuden gran can-
tidad de leucocitos, que activamente fa-
gocitan las bacterias. No se puede asegu-
rar, sin embargo, que estos mecanismos,
que se ponen en juego en las inoculacio-
nes experimentales con un gran nimero
de bacterias, tengan un papel importante
en la infeccidn natural. Wood * en cam-
bio demuestra que, inmediatamente des-
pués de la inyeccién intravenosa de bac-
terias grampositivas hay una marginacion
y fijacién de leucocitos en el endotelio
vascular que permite la fagocitosis de es-
tos microorganismos en el interior de los
vasos, no asi de los gramnegativos. Ro-
gers,” que no da demasiada importancia
a este mecanismo en presencia de un lecho
esplénico activo, considera que puede ser

BACTEREMIA TERMINAL

importante en la segunda fase de la curva
de eliminacién de bacterias que se pre-
senta en la figura 1 y en particular con
las grampositivas tales como Staphylocoe-
cus anvens o Diplococcns pnenmoniae del
tipo I, si bien el primero persiste dentro
de los fagocitos, en tanto que el segundo
se destruye con facilidad dentro de ellos.

Los estudios de Thorbecke y Benacer-
raf * indican algo mas que podria ser in-
teresante en relacion con la persistencia
de microorganismos grampositivos (Sfa-
phylococcus) y gramnegativos (E. coli).
El rastreo de estos gérmenes marcados
con #P en animales gnotobiotes ha per-
mitido conocer que si Staphylococens se
localiza en el higado y bazo en 30 a 60
minutos después de ser inyectado en el
torrente sanguineo, E. celi, aunque cn
forma no cultivable, persiste en un 25 por
ciento en la sangre después de transcu-
rrido este tiempe, lo que hace pensar en
otro mecanismo de eliminacién, que debe
operar preferentemente sobre gramnega-
tivos. Pensemos en la impottancia de este
heche, al tomar en cuenta que la mayor
parte de las bacteremias terminales estin
producidas por gramnegativos.

Un tejido que participa, aunque en for-
ma relativamente tardia, en la remocidn
de E. coli, es el tejido pulmonar. Rogers *
asegura que después de 4 a 5 horas de
ser inyectados los microorganismos de este
grupo, hay un continuo secuestro de leu-
cocitos polimorfonucleares en los lechos
vascular y paravascular del pulmén, for-
mando asi un filtro efectivo que atrapa
gran cantidad de Escherichia circulante.

Factores que influyen
en la eliminacion de bacierids
Otro fendmene importante que ha sido

mal estudiado, es el de la persistencia de
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la bacteremia una vez que se han remon-
tado las primeras fases del proceso (fi-
gura 1). Ya aseguramos que la saturacién
del reticuloendotelio por bacterias reque-
rirfa una cantidad de inéculo que gene-
ralmente ne se alcanza; tampoco parece
haber, segtin Rogers,* ningin mecanismo
selectivo que opere en Ja poblacién infec-
tante, ya que los experimentos hechos con
E. coli no revelan que haya diferencias
entre las bacterias que reaparecen en la
sangre, si se comparan con las que fueron
inyectadas. Es conccido el hecho de que
algunas bacterias son capaces de multi-
plicarse intravascularmente, dando verda-
deros estados septicénicos y se sabe tam-
bién, ya que fue una contribucién de
Wright desde 1927 * que esto en mucho
depende de la fase de crecimiento en la
cual estaba el agente infeccioso en el mo-
mento de ser inoculado; pero en genetal
se piensa que la emergencia del germen
en sangre y la persistencia de la bactere-
mia mis frecuentemente obedece a una
reinoculacién a sangre a partir de los mi-
creorganismos que habian sido sccues-
trados en el bazo o en algin otro érgano
y que toleraron la vida intrafagocitaria sin
destruirse. En algunos casos, los cambios
operados en el huésped por los compo-
nentes bacteriancs (;endotoxinas?), libe-
rados por la destruccién de la mayor parte
de la poblacién infectante, pueden actuar
sobre las células fagocitarias, destruyén-
dolas y liberando organismos ya fagocita-
dos, como han observado Woodward y co-
laboradores ** en la infeccién tularémica.

Existen varios factores que pueden in-
fluir en la presentacién o persistencia de
una bacteremia y que han sido estudiados
en muchas contribuciones cientificas, pero
estos factores habitualmente no ejercen
su accién en el mecanismo de eliminacion
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en su primera fase (fig. 1). Esto ha sido
comprobado en la inanicién,* en la irra-
diacion masiva,® * en la agranulocito-
si8,% 1% %% en el choque,*® en la diabetes
experimental,’ en Ja esplenectomia,’ en
la insuficiencia renal,®™ en presencia de
infecciones superagudas ¥ ** o durante la
administracién de drogas como cotticotro-
pinas,** esteroides suprarrenales ¥ o en-
dotoxinas.* Sin embargo, la capacidad
maxima de operacién del reticuloendote-
lio si se ve reducida con la administracién
de endotoxina ** ** o en infecciones gra-
ves, 30

En cambio, la segunda fase, en la que
estd incluida Ja destruccién de las bacte-
rias fagocitadas, si puede ser influida por
muchos de los factores ya anotados, como
la inanicién,®** la administracién de tiroi-
des o dinitrofenol,** endotoxina,* la pre-
sencia de choque,® irradiacion * o la
agranulocitosis.’* Todos estos factores
pueden aumentar enormemente las posi-
bilidades de que resurja Ja bacteremia a
partir de las bacterias que toleraron la
vida intrafagocitaria y ha sido demostra-
do por Rogers *® con Klebsiella pneumo-
niae, comparando el comportamiento de
este pardsito en ratones testigo y en ra-
tones no alimentados durante 24 horas.

Todo lo anterior lleva a considerar que
la bacteremia que se presenta en los esta-
dos terminales de numerosos y variados
padecimientos puede ser producida por
causas mualtiples que afectan fundamen-
talmente a la segunda fase de la curva de
la figura 1 y permiten asi una reinocula-
cién de la sangre con bacterias liberadas
de los fagocitos, en condiciones tales que
su progreso casi no es obstaculizado hasta
llegar a la muerte del organismo huésped.

Es posible que existan otros factores
especificos (anticuerpos) o no especifi-
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cos que contribuyan en alguna forma en
la presentacion de la bacteremia terminal,
como los relacionados con disproteine-
mias,® que han sido reveladas en discra-
cias sanguineas, micloma multiple, en en-
fermedades de Hodgkin * o en hipo o
hiperglobulinemias asociadas a nefrosis,
desnutricién, quemaduras, enteropatias y
otros padecimientos. Es importante tam-
bién tomar en cuenta la deplecién de la
concentracién en el plasma de algunas
fracciones del complemento, de lisozima
o de B-lisinas que participan en la activi-
dad antibacteriana del suero.* * Las pri-
meras son particularmente activas para
bacterias gramnegativas como Escherichia
coli, Proteae, Salmonellae y posiblemente
Psendomenas, que estin entre las bacte-
rias mds frecuentemente encontradas en
bacteremias terminales.

La inmunidad mediada por células ha
recibido recientemente tal atencion, asi
como el sistema de complemento, y se
ha descrito tal pléyade de sustancias me-
diadoras, que un defecto en cualquiera
de ellas no es sorprendente como expli-
cacién de una bacteremia terminal.®®

Dentro de los factores que vale la pena
considerar por su posible intervencion en
la modificacién de las condiciones de
equilibrio que preceden a la invasién san-
guinea, estin aquellos que producen una
modificacién cuali 0 mis frecuentemente
cuantitativa de la flora que parasita las
mucosas. Esto es mis evidente cuando se
estudian los cambios de la flora intestinal
en organismos sujetos a irradiaciones *7 0
a tratamientos con antibidticos de amplio
espectro.?® En el estudio de Vincent y co-
laboradores,® se comprobd que ratas cuyo
contenido intestinal era rico en especies
de gramnegativos de los géneros Esche-
richia, Protens y Pseudomonas en equi-
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librio con Lactobacilli y algunos organis-
mos levaduriformes, modificaban su flora
al ser irradiadas. En el periodo de obser-
vacién, que se prolongd siete dias des-
pués de la irradiacion, la flora Jactobaci-
lar fue disminuyendo notablemente, en
tanto que Psendomonas y Escherichia, que
originalmente se encontraban en nimero
moderado, aumentaron hasta 1 000 veces,
coincidiendo este aumento con la presen-
tacién de diarrea, lesiones hemorrégicas y
una posterior invasion a sangre que prece-
de a la muerte. Protews s otro componen-
te de la flora normal, que se reproduce
en cuanto se suprime la accién represiva
de Lactobacilins. La participacién de la
flora intestinal en la muerte se comprue-
ba por la recuperacién de algunos anima-
les tratados con antibidticos activos con-
tra esta flora.

Otro aspecto interesante es la frecuen-
cia de estas bacteremias en estados termi-
nales de procesos cancerosos, que algunos
autores ** consideran que no es una coin-
cidencia sino una evidencia de defectos
inmunolégicos que propician a ambos.

Del analisis de los anteriores factores
se tendria que deducir que la invasion
sanguinea en los estados preagdnicos ne-
cesariamente es un fendmeno complejo,
que implica la destruccién de algunos de
los que Good y colaboradores #* Jlaman
“baluartes de la defensa del organismo”,
pero que no necesariamente hay que ex-
plicarse recurriendo al estudio de los me-
canismos antimicrobianos del huésped,
sino a cambios que pudieran ser cuanti o
cualitativos del parasito.

Factores que favorecen la penetracidn
de las mucosas

Ya se ha revisado una serie de cendicio-
nes o factores que trastornan la homeos-
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tasis, favoreciendo asi la permanencia o
reinoculacién de los agentes patbgenos en
el torrente sanguineo, y se ha sefialado
también que en ocasiones el aumento de
la flora que parasita las mucosas, o el
desequilibrio entre los componentes de
la misma flora, podrian ocasionar un es-
tado bacterémico.

Savage * en relacién con esto asegura
que “un importante proceso que limita
el acceso de los patdgenos bacterianos a
los epitelios de las mucosas es el de la in-
terferencia microbiana entre patdgenos y
microorganismos indigenas. Esta interfe-
rencia en particular opera primordialmen-
te por mecanismos que regulan los nive-
les de poblacién y localizacién de la flora
indigena’.

Ahoera se revisard el mecanismo de pe-
netracion y la habilidad de los distintos
microorganismos para penetrar los epi-
telios, particularidad que como bien dice
Smith,** puede ser la determinante de su
calidad patogena.

Los mecanismos de penetracion no han
sido bien estudiados y sdlo recientemente
el grupo de Formal en los Estados Uni-
dos de América *-** y Ogawa y colabo-
radores en Japén *#* han puesto una
mayor atencién al problema, describiendo
la penetracion de las células del epitelio
intestinal, la multiplicacién bacteriana
dentro de ellas y su destruccion dando
origen a lesiones erosivas; o la penctra-
cién subepitelial, hasta la limina propia,
de otros microorganismos come Escheri-
chia coli * o Salmonella.*® Todos estos
trabajos, aunque muy interesantes y lle-
nos de sugerencias, no tocan la naturaleza
fundamental del fenémeno y si en ellos
se sospecha con razén la posible produc-
cién intracelular o intratisular de toxinas
cito o histoliticas, estas enzimas alin no
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han sido descritas. En otros casos, como
es el de la penetracion de Streprococcus
pyogenes en la submucosa pulmonar ¥ las
enzimas que pueden mediar o facilitar Ja
penetracion se han descrito in vitro, pero
no se tienen pruebas de que acten in
vivo.

En ¢l estado actual de los conocimien-
tos, sin embargo, se puede deducir que,
independientemente de aquellos acciden-
tes traumdticos, metabdlicos o infeccio-
sos, particularmente virales, que abran la
puerta de entrada a la penetracién de bac-
terias, existen otros factores, que pueden
estar relacionados con la regulacién de la
flora indigena o con las caracteristicas de
los propios microorganismos, que pueden
facilitar la penetracion. Un buen ejemplo
del primero de ellos es la regulacién que
se establece en la flora vaginal, en la
que participan factores hormonales, meta-
bélicos y de otra indole que pueden con-
dicionar la presencia de una flora inocua o
potencialmente patégena como ya hemos
descrito en otra oportunidad.” Las con-
diciones para hacer partir una bacteremia
de wvagina, en un 6rgano cuya flora ha
sido modificada, pueden ser muy propi-
cias.

Frecuencia de aparicion
de las bacteremiar.
Lor agentes cansales mds conunes

Hay coincidencia de opiniones entre quie-
nes han revisado las estadisticas de la
mayor parte del mundo en cuanto a la fre-
cuencia de padecimientos infecciosos y
asi, se admite como un hecho que el ni-
mero de bacteremias observadas en los
hospitales es cada vez mayor y mis fre-
cuente, aun cuando se limite la estadistica
a bacteremias terminales. La explicacién
del hecho no es facil, pero se tiende a
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admitir que la prolongacion de la vida en
enfermos que antiguamente tenfan una
evoluci6n corta y necesariamente fatal,
gracias al aumento de recursos médicos o
quiriirgicos, el empleo cada vez mis fre-
cuente de drogas inmunodepresoras, ra-
diaciones, corticosteroides y antibidticos
de amplio espectro con actividad sobre
flora normal, pueden contribuir a la ma-
yor frecuencia de las bacteremias. Como
ejemplo se podria echar mano de la es-
tadistica publicada por Crowley * con los
datos obtenidos en el Royal Free Hospi-
tal, un hospital general de Londres, y que
confirman los datos de Watt y Okuba-
dejo ™ obtenidos unos afios antes en la
misma ciudad. En 104 239 enfermos re-
cibidos entre 1960 y 1967, el nimero de
bacteremias aumenté de 2.4 por 1 000 en
1960 a 5.9 por 1000 en 1965, mante-
niéndose un promedio en los dltimos 4
afios de 4.5 por 1 000. De estos pacien-
tes que desarrollaron bacteremias, los mds
(24.4 por ciento) padecian enfermeda-
des hepatocelulares o hepatobiliares o
habian sido sometidos a cirugia de vias bi-
liares (10.8 por ciento); en otras ocasio-
nes, fueron consecutivas a intervenciones
quirargicas del aparato urinario y en me-
nor proporcién se presentaron por exten-
sién de focos sépticos, por haber sido
sujetos a procedimientos diagndsticos (ra-
dioldgicos, punciones para biopsias) o
terapéuticos (hemodialisis, didlisis perito-
neal, cateterismos venosos, exsanguino-
transfusidn ), por haber recibido inmuno-
supresores o corticosteroides, o después de
haber adquirido una infeccién intrahos-
pitalaria,

La asociacion de estas bacteremias con
las enfermedades hepatobiliares parece
ser una cbservacién comin, comprobada
per una buena cantidad de autores como

BACTEREMIA TERMINAL

Tisdale y Klatskin,” Mc Cabe y Jack-
son,™ Maiztegui y colaboradores * y Jo-
nes y colaboradurcs," todos los cu.lles co-
munican hallazgos similares.

En la actualidad, en que los trasplan-
tes han merecido tanta atencidn, es til
recordar la frecuencia con que se presen-
tan bacteremias en individuos que reciben
érganos de caddveres, por mds precaucio-
nes que se tomen. La experiencia adqui-
rida entre 1966 y 1968 en el St. Mary
Hospital de Londres en relacién al tras-
plante de rifién de cadéveres, indicé que
31 por ciento de los enfermos desarrolla-
ron septicemia, la mayor parte por Psesn-
domonas aernginosa o Staphylococens an-
rens, con una mortalidad que alcanzd 70
por ciento.

En los estudios de Crowley * de que
se ha hecho mencidn, ocupan los prime-
ros lugares como agentes causales de estos
estados bacterémicos, muchos de ellos fi-
cilmente caracterizables como bacteremias
terminales: Staphylococous awvens en 58
casos, Diplococcus puenmoniae en 23 ca-
sos, Strepiococens faecalis en 18 casos y
Streptococcus viridans con 13, entre los
grampositivos més frecuentes, en tanto
que de los gramnegativos ocupa Escheri-
¢hia coli el primer lugar con 42 aislamien-
tos, Klebsiella sp en seguida con 15,
Prewdomonas aernginosa con 14y Proteus
sp con 12. Los demas casos fueron pro-
ducidos por microorganismos muy diver-
508.

Es interesante, en los aspectos ctiold-
gicos, el trabajo de Sinkovics y Smith,
en el que estudia las bacteremias que se
presentan en los estados terminales de
enfermos afectados con neoplasias ma-
lignas en las cuales participan Bacteroi-
des en una cierta proporcion, indepen-
dientemente de la localizacién del tumor.
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El interés es mayor en nuestro medio, por
ser una especie bacteriana que habitual-
mente no se investiga en nuestros labo-
ratorios de diagnéstico. Felner y Dowell *
también llaman la atencién sobre la fre-
cuencia de las bacteremias por Bacteroi-
der asociadas a procesos neopldsicos, aun-
que indican que éstas pueden también ser
consecutivas a enfermedades de muy di-
versa indole. Del género, los autores se-
fialan como mds frecuente a Bacteroides
fragilis, especie que muestra una patoge-
nicidad bien establecida (34 por ciento
de muertes). Sin embargo, las bacterias
que producen septicemias en los enfermos
cancerosos, no son solo Bacteroides, ya
que Henkel y colaboradores ** encuentran
con frecuencia Streptococcus pyogenes del
grupo A y Whitecar y colaboradores ™
seflalan la presencia también frecuente de
Psendemonas en este mismo tipo de pa-
cientes.

En general se considera que las bacte-
remias que con mayor frecuencia se han
presentado en los Gltimos afios, particu-
larmente en los estados terminales de mil-
tiples padecimientos, son las producidas
por organismos gramnegativos. Mc Ca-
be o sefiala que en los hospitales ame-
ricanos en los altimos dos decenios ha
aumentado 10 veces la frecuencia de estas
bacteremias. En esto coincide con otros
autores % y no sélo americanos, puesto
que la Royal Society of Medicine en Lon-
dres concedid tanta importancia al pro-
blema que organiz6 recientemente una
reunién especial,®* con objeto de discutir
el problema concreto de las bacteremias
producidas por microorganismos graim-
negativos. De este heterogéneo grupo de
bacterias, las que mds frecuentemente es-
tin asociadas a bacteremias, y particular-
mente a bacteremias terminales, son Es-
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cherichia, Psendomonas, Protens, Kieb-
siella y recientemente se ha sefalado a
Barteroides ** con una virulencia inusitada
en personas mayores de 40 afios (100 por
ciento de mortalidad). Pero hay que ha-
cer énfasis en que estas bacteremias cn
la mayor parte de los casos, si no es que
en todos, se manifiestan como una tipica
infeccidn oportunista y en este tipo de in-
fecciones es muy variable el agente infec-
€i0s0.%

Factores gue afectan la morialidad
de las bacteremias terminales.
Efectividad de los antibicticos

Indudablemente la efectividad de cual-
quier tratamiento dirigido a eliminar el
estado septicémico dependerd en mucho
de la gravedad de la enfermedad que pa-
dece el paciente y que propicid la apari-
cidn de la bacteremia. En forma similar,
dicen Bryant y colaboradores,®™ la presen-
cia de estado de choque, el retardo en la
administracién del antibidtico apropiado,
la presencia de insuficiencia renal seria y
el hecho de estar involucrado un orga-
nismo tan resistente como Prendomonas,
hacen esperar una alta mortalidad. Estos
autores clasifican a las enfermedades en
que se presentan estos estados bacterémi-
cos en tres categorias: ripidamente fata-
les, tales como leucemias agudas, leuce-
mias crénicas en crisis bldsticas o cinceres
avanzados; aquellas cuyo prondstico ase-
gura un desenlace fatal en un miximo de
4 afios, como lupus eritematoso grave,
mieloma miltiple, linfoma, o etapas ter-
minales de enfermedades hepiticas y re-
nales; y enfermedades que no son necesa-
riamente mortales. En cada una de ellas
encentraron la siguiente mortalidad cau-
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sada por bacteremia producida por gram-
negativos:

Categoria Nuamero  Porciento
dela de de
enfermedad pacientes morralidad
Ripidamente fatal 21 81
Necesariamente fatal 67 48

No fatal 130 16

La presencia y el tratamiento oportuno
del choque constituye, como ya se dijo, un
elemento importante para pronosticar el
desenlace. En enfermos hipotérmicos, en
los que el 50 por ciento presentaron sig-
nos de choque, la mortalidad fue de 71
por ciento; en tanto que en enfermos con
pocas manifestaciones de choque y con
temperatura normal o ligeramente eleva-
da, sélo 27 por ciento murieton.

La relacién entre el agente causal y el
Pprondstico que pudo establecerse en este
estudio y que por lo demds refleja una
situacion general, hace ver la alta morta-
lidad que se observa en infecciones por
Prendomonas que va de 50 a 88 por cien-
to; con media de 71 por ciento, en los
tres grupos de entidades clinicas. EL gru-
po Klebiiella-Aerobacter también es de
temerse cuando se encuentra produciendo
bacteremias en enfermos depauperados,
pero la mortalidad que en estos casos es
de 100 por ciento, se reduce notablemen-
te cuando mejoran las condiciones de la
enfermedad subyacente (33 por ciento).
En el mismo caso estd Ercherichia coli,
con cifras de mortalidad que van de 75
a 21 por ciento. En cambio, las infeccio-
nes bacterémicas en que hay Protens y
Bacteroides son de mejor prondstico.

Se establecid también una relacién en-
tre la edad de los enfermos y la morta-
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lidad, considerando los autores que no
existe correlacidn, excepto en el grupo de
enfermedades no fatales, en las que la
mortalidad es significativamente mayor
en pacientes de mds de 56 afios de edad.

En cuantoe al tratamiento de estas infec-
ciones, habria que sefialar que en mucho
depende de la enfermedad primaria que
propicié el estado bacterémico. Si se to-
man las tres categorfas clinicas que pro-
ponen Bryant y celaboradores,* se podria
considerar que la antibioterapia bien di-
rigida modifica notablemente 2l porcen-
taje de mortalidad en enfermedades no
fatales o de evolucién lenta aunque ne-
cesariamente fatal, en tanto que en aque-
llas de ripida evolucién, en las que se
presenta la bacteremia, los antibi6ticos no
influyen en el desenlace, que es casi siem-
pre fatal.

Indudablemente, la conducta mds apro-
piada para la seleccion del antibidtico es
el aislamiento del agente causal y su en-
sayo de sensibilidad 7z vitre, pero ya que
no siempre es posible esperar que trans-
curran las 48 horas que requieren estas
pruebas, se podria seguir una conducta
aconsejada por algunes antores, que es la
de emplear los antibidticos conocidos co-
mo efectivos en condiciones similares o
una mezcla de antibi6ticos dirigidos con-
tra grampositivos y gramnegativos, en la
inteligencia de que esta conducta estd jus-
tificada en tanto no se disponga de los
resultados de laboratorio.

En relacién con los bacilos gramnegati-
vos, que ocasionan los mayores problemas
de este tipo en nuestra época, se conside-
ran como mis efectivos colimicina (co-
listimetato ), kanamicina, cloranfenicol, o
una mezcla de colimicina, kanamicina y
penicilina.® Whitecar y colaboradores
consideran que la polimixina no mejora
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en nada ¢l valor de supervivencia de en-
fermos con bacteremia por Psendomonas.
En las infecciones con Barteroides, el
cloranfenicol y la eritromicina son las
drogas de eleccién, aunque en algunas in-
fecciones en que participa Bacteroides ne-
laninogenicus, la penicilina G muestra
una extraordinaria efectividad.

Una buena serie de recomendaciones,
dificil de transcribir en un articulo como
éste, fue dado en la mesa de discusion
sobre el tratamiento de “Infecciones se-
rias causadas por organismos gramnega-
tivos”, publicada por Sandford."*

Es dificil hacer una recomendacion ge-
neral acerca de gérmenes grampositivos,
aunque en estos casos puede presentarsc
tanto una magnifica respuesta con peni-
cilina en casos producidos por Strepiococ-
cus pyogenes del grupo A ¥ o Diplococ-
cnr prenmoniae, como un bajo resultado
si se trata de Streptococcns faecalis, que
requeriria un antibidtico de mds amplio
espectro, o Staphylococcus airens, orga-
nismo de tal elusividad que es practica-
mente imprevisible su sensibilidad a an-
tibi6ticos antes de hacer la prueba 7
vitro, a menos que se conozcan las carac-
teristicas de la cepa hospitalaria y se sos-
peche de una infeccién adquirida en la
propia institucién en la que se ha atendi-
do el enfermo.

Bryant * recomienda como tratamiento
empirico, que en manos de los investiga-
dores del Vanderbilt University Hospital
dio buen resultado, ¢l siguiente: admi-
nistrar por venoclisis una solucion con 10
a 20 millones de unidades de penicilina
G; 0.5 g. de kanamicina inyectada por
via intramuscular cada 12 horas y 2 a 5
mg./Kg. de peso de colistimetato de so-
die, administrado también intramuscular-
mente dos veces al dia. En vez de la
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penicilina también emplearon ampicilina
en dosis de 8 g. por dia por via endove-
nosa o cefalotina, 6 a 12 g./dia por la
misma via.

Interpretacion

de los cultiver post mortem
en el diagndstico

de bacteremia terminal

Es dificil tratar este aspecto en escasas
lineas, ya que bien ameritaria un trabajo
de revisién destinado exclusivamente al
tema.

El valor de los exdmenes bacterioldgi-
cos post mertem ha sido muy debatido y
una de las razones es la facilidad con que
algunos microcrganismos invaden la to-
talidad del organismo huésped en los es-
tados preagbnicos o atn después de la
muerte. El hecho de encontrar una bac-
teria en la sangre cardiaca de un caddver,
si se admite que esto ha sucedido en las
condiciones en que se conservo el cadver,
no es indicativo de que esa bacteria haya
participado en alguna forma en producir
la muerte del individuo, y por lo tanto
carece de significacion diagndstica. Algu-
nos autores consideran que esta invasién
post moriem, no se efecta en todos los
casos en forma inmediata o puede retar-
darse conservando al cadiver en bue-
nas condiciones de refrigeracidn.®t, 67 6%
Burn,” reproduciendo experimentalmente
en animales las condiciones de conserva-
cién de un caddver, concluyd que conser-
vado a 25° C., E. coli, Clostridiun per-
Jringens 'y Staphylococcns invaden los
tejidos de 5 a 24 horas después de la
muerte, en tanto que cuando la conserva-
cién se hace a 10° C,, esta invasion puede
ser detenida hasta 96 horas. La localiza-
cidn de los microorganismos, su abundan-
da y el tiempo transcurrido entre la muer-
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te y la autopsia influyen notablemente
en la invasion post moriem. Compararon
posteriormente Burn y Harvey ™ los ha-
llazgoes bacterioldgicos en vida y después
de la muerte en cadéveres humanos, en-
contréndose una concordancia en 59 por
ciento de los casos, presentindose una
mayot cantidad de hemocultivos negati-
vos en vida, aunque esto pudo haberse
debido a que el cultivo fue tomado en
tiempos muy variables anteriores a que la
muerte aconteciera,

Los estudios realizados mds reciente-
mente por Roberts " y Koneman,*™ per-
feccionando las técnicas de coleccidn de
muestras y de conservacién del caddver,
parecen ser mds optimistas en cuanto a
los resultados obtenidos, siempre y cuan-
do se eliminen algunas fuentes de error,
como puede ser la administracién de an-
tibidticos efectivos contra el microorga-
nismo investigado. Wood y colaborado-
res,’t también hacen una evaluacién del
precedimiento, comparando los resultados
de cultivos obtenidos ante y post mortem,
obteniendo una correlacién en 47 de 62
casos y una falta de concordancia en 15.

La revision de Koneman,™ quizd la
mds completa hecha sobre el tema, lleva
a la conclusion de que el estudio bacte-
riolégico de sangre y érganos de un cada-
ver es un procedimiento obligado cuando
se trata de determinar la causa de la
muerte, si se sospecha que ésta fue cau-
sada por o coadyuvé a ella un agente in-
feccioso. La interpretacién de los resul-
tados de estos cultivos, en el caso de ser
positivos, es dificil aunque puede ser su-
gestivo. Los cultivos efectuados en orga-
nes de individuos muertos de un proceso
no infeccioso, frecuentemente muestran
la presencia de gérmenes, por lo que se
puede considerar que estos drganos nor-
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malmente no son estériles, lo que compli-
ca la interpretacion. La sangre cardiaca
misma, en 50 por ciento de los caddveres
muestra la presencia de gérmenes, en tan-
to que cultivada en vida no hay porcen-
taje mayor de 5 por ciento de cultivos
positivos.

De todo esto se puede concluir que el
estudio post mortem no es indice seguro
de bacteremia terminal, dado que es po-
sible obtener hallazgos de muy dificil
interpretacion.

REFERENCIAS

1. Wyssolowitsch, Wi Ueber die Schicksale

der ins Blut injizierten Mikvoorganismen in

Képer der Warmbliter, Z. Hyg. Infcktions-

krankh. 1:3, 1886.

Rogers, D. E.: Host mechanisns which act

to remove bacteria from the blood stream.

Bact. Rev. 24:50, 1960.

Wright, H. D.: Expervimental preamococcal

wprmremm and anlipresmorcoceal imumanity.

J. Pathol. Bacteriol. 30:185, 1927.

4. Aschoff, L. Morphologie des vetibunloendo-
theliaien Systems. En: Hawdbuch der Kran-
Eheiten des Blutes und dev blutbildenden O:
gane. Berlin, Springer Verlag, 1925, Vol.

[~

o

p. 473.

5. Bennett, 1. L., Jr., y Beeson, P. B.: Barte-
vemia: a consideration of some experimental
and clinical aspects. Yale ]. Biol. Med. 26
241, 1954.

6. Cannon, P. R.; Sullivan, F. L., y Neckermann,
E. F.: Conditions influencing the disappea-
vance of living bacteria from the blood stream.
J. Exp. Med. 55:121, 1932,

7. Sullivan, F. L.; Neckermann, E. F., y Can-
non, P. R.: The localization and fate of bac-
teria in the tissnes. J. Immunol. 26:49, 1934,

8. Thorbecke, G. J., v Benacerraf, B.: Some
bistological and funciional aspects of lym-
phaid tisswe in gevm-free animals 11, Studies
of phagocytosiy in vive. Ann. N. Y. Acad.
Sci. 78:247, 1959.

9. Manwaring, W. H., y Fritschen, W.: Study
of microbic tissue affinity by perfusion me-
thods, J. Immunol. 8:83, 1923,

10. Rogers, D. E.,, y Melly, M. A.: Stwdies on
bacteremia. III. The blood siream clearance
of Escherichia coli ## rabbits. J. Exp. Med.
165:113, 1957.

11, Martin, 8. P., y Ketby, G. P.: Effect of adre-
nal bormone aleazim.rge on bacterial vemoval
by the splachnic vircera. Proc. Soc. Exp. Biol.
Med. 81:73, 1952,

431



16.

20,

26.

432

Rogers, D. E.: Stwudies on bacteremia, L
Mechanisms relating to the persisience of
bacteremia in vabbits following the intrave-
nows iwpection of Staphylococei. ). Exp. Med.
105:713, 1956.

Wardlaw, A. C., y Howard, J. G.: A compa-
rative survey of the phagocytosis of different
species of bactevia by Kuplfer cells, Brit. J.
Exp. Path. 40:113, 1959,

Mattin, 8. P., y Ketby, G. P.: The splanchuic
remaval in rabbits during fatal bacteriemias
of cirenlating organisms and of superimpased
nonpathogenic bacteria. J. Exp. Med. 92:45,
1950.

Reichel, H. A.: Remorval of bacteria from the
bload stream. Experiments tending to deter-
mine the vate of removal of injected bacteria
in the blood, Proc. Staff Meet. Mayo Clin.
14:138, 1939.
Beeson, P.; Brannon, E. S., y Warner, J. V.
b ions on the sites a[ vemoval of bae-
teria from the blood in patienis with bacie-
vial endocarditis. J. Exp. Med. 81:9, 1943,
Bull, C. G.: The agglutination of bacteria
in vivo. J. Exp. Med. 22:484, 1915.
Govaerts, P.: Lzagqf,:»’nmlwﬂ plasmatigue,
Jacteny d'instabilité des particuler introduites
dans la ciremlation, Compt. rend. soc. bial.
85:244, 1921,

Dudgeon, L. §., y Goadby, H. K.: The exa-
mination of the tissues and some observations
on the blood platelets of vabbits of intervals
of five minntes, and later after intravenous
inoculations of Staphylococcus aureus and
Indian ink. J. Hyg. 31:247, 1931.

Wood, W. B. J.; Smith, M, R.; Perry, W. D.,
y Berry, J. W.: Smdie; on the cellndar im.
munclogy of acwte bacteriemin. 1. Intravascu-
lar lenkocytic veacltion and swrface phagoey-
toris, J. Exp. Med. 94:521, 1951.
Woodward, J. M.; Sbarra, A. J., y Holtman,
D. F.: The hast. pma’;.'.'e te[cmombip in tu-
faremia. I Stndy of the influence of Bacte-
rium tularense ou the amino-acid wetabolism
of white rats. J. Bacteriol. 67:58, 1954.
Smith, J. M., y Dubos, R. J.: The effect of
watritional distuvbances on the susceptibility
of mice to staphylococeal infections. J. Exp.
Med. 103:109, 1956.

Callaway, J. L., v Kerby, G.: Splanchnic re-
moval of baceria from the circulating blood
of ivradiated rabbitr, Arch. Dermatol, Syphi-
lol. 63:200, 1951,

Gordon, L. E.; Cooper, D. B., v Miller, C.
P.: Clemance of bacteria from the blood of
irvadinted vabbits. Proc. Soc. Exp. Biol. Med.
89:577, 1955.

Ketby, G. P., y Martin, S, P.: The splanch-
wic removal of bacteria from the blood stream
of lencopenic rabbits. J. Exp. Med. 93:189,
1951,

Fine, Relation of bacteria te the failure
of Hlood-volume thevapy in traumatic shock.
New Eng. J. Med, 250:889, 1954,

5]

3
B

o
02

34.

35.

3c.

374

38.

7.

Balch, H. H., vy Evans, J. R.: The inflacnce
of acute yenal fﬂu‘me on resistance to infec-
tion: an sxpm.'menmf !Mm’)' Ann. Surg. 144
191, 1956.

Benacerraf, B., y Sebestyen, M. M.. Effec
of bacterial endotoxin on the veticuloendothe-
fial system. Fed. Proc. 16:860, 1957.

Biozzi, G.: Benacerraf, B., vy Halpern, B. N.:
The effect of Salmonella typhi and its endo-
toxin on the phagoeytic activity of the re-
siceloendorhbelial system in mice. Brit. ], Exp.
Pathel. 36:226, 1955.

Boehme, D., vy Dubos, R. 1.: The effect of
bacterial constituents an the resistance of mice
to beterologons infection aid on the activity
of their reticulvendothelial system. ]. Exp.
Med. 107:523, 1958.

Smith, J. M., y Dubos, R. J.: The effect of
dr;mmpf;ema( and Jb},oxm on the suscepli-
bility of mice to staphylococeal infections. ].
Exp. Med. 103:119, 1956.

Dubos, R. J., v Shaedler, R, W.: Reversible
changes in the susceptibility of mice to bae-
terial infections. I. Changer brought about by
infections of pertussis vaceine of bacterial en-
dotoxing. J. Exp. Med. 104:53, 1956.

Good, R. A.; Bridges, R. A,y Cundm R.M.:
Hdﬂ-pmwme velationship i pm’ieri.'.r with
dysproteinemias, Bact. Rey, 24:115, 1960.
Good, R. A., y Finstad, J.: Aw ersential re
lationship between the lLymphoid system: im-

munity and malignancy. ]J. Nat. Cancer Inst.
1960.
Muschel, L. H.: Bivehewical u;pecz: r;f i

erobidal ﬁafbogc’mmy Ann. N. Y. Acad.
88:1265, 1960.

Rowley, D.. Antibacterial systems of serwm
in velation to won-tpecific immunity to infec-
tion, Bact. Rev. 24:106, 1960.

Vincent, J. G.; Veomett, R. C, y Riley, R.
F.: Relation af the indigenons flova of the
small intestine of rat 1o posi-ivradiation bac-
tevemia. J. Bacteriol. 69:38, 1955,

Seelig, M. §.: Mechanisms by which anti-
bioticy increase the incidence and severity of
candidiasis and alter immunological defences,
Bact. Rev. 30:442, 1966.

Savage, D. C.: Survival on mucosal epithelia,
epithelia penetvation and growth in tisspes of
pathogenie bacteria. En: Microbial pathogeni-
ity in mman and animals. Symposinm 22. Soc.
Gen. Microbiol. Cambridge Univ. Press. 1972.
Smith, H.: T'he fittle-known determinantr of
microbial pathogenicity, En: Microbial  pa-
thogenicity in man and avimals. Symposium
22, Soc. Gen. Microbiol, Cambridge Univ.
Press. 1972,

La Brec, E. H.; Schneider, H.; Magnani, T.
J., v Formal, S. B.: Epithelial cell penetra-
tions @s an essential step in the pathogenesis
of bacillary dysentery. ]. Bacteriol. 88:1503,
1964,

Takeuchi, A.; Formal, S. B., y Sprinz, H.:
Excperimental acute colitiv in the Rbesus mon-

i

ADOLFO PEREZ- MIRAVETE



44,

46.

47.

48.

49.

53

54.

key following peroral infection with Shigella
flexneri. Amer. J. Pathol, 52:503, 1968,
Ogawa, H.; Honjo, S.; Takasaka, M.; Fuji-
wara, T., ¢ Imaizumi, K.: Shigellosis in Cy-
nomolgus monkeys (Macaca irus). IV, Bac-
teviological and bistopathological obrervations
an the early sage of experimental infection
with Shigella flexneri 2 A. Jap. J. Med. Sci.
Biol. 19:23, 1966.

Ogawa, H.: Experimental approach in stu-
dies on pathogenesis of bacillary dysemtery,
with special veferences to invasion of bacilli
inte imtestinal mucosa. Acta Path. Jap. 20:
261, 1970.

Staley, T. E.; Jones, E. W, y Corley, L. D.:
Attachment and penetration of Escherichia
coli into intestinal epithelivm of the fewm in
new-born  pigs. Amer. J. Pathol. 36:371,
1969.

Takeuchi, A., y Sprinz, H.: Electron micros-
cope siudies of experimental Salmonella in-
Jection, IL. Response of the intestinal muco-
1 1o 1he invasion by Salmonclla typhimurium.
Amer. J. Pathol. 51:137, 1967,

Mc Catty, M.: The hemolytic strepiococci.
En: Bacterial and mycolic infeciions of man,
4a. ed. Dubos, R. J. Y Hirsch, J. (Eds.)
Filadelfia, Lippincott. 1963, p. 356.
Pérez-Miravete, A.: Relacidn entre pardsito y
huésped a nivel de epitelio vaginal. An. Real
Acad. Farmacia. 34:33, 1968,

Crowley, N.: Some bacteraemias encounteréd
in hospital praetice. J. Clin. Path. 23:166,
1970,

. Watt, P. I, y Okubadejo, D. A.: Changes

in incideice and aetiology of bacteraeniax
avising in hospital praciice. Brit. Med. J. I:
210, 1967.

. Tisdale, W. A., y Klatskin, G.: The fever in

Laennec's cirehosis, Yale J. Biol. Med. 33:
94, 1960.

. Mc Cabe, W. R., y Jackson, G. G.: Gram-

negative bacteraemia, Arch. Int. Med. 116:
856, 1962,

Maiztegui, J. I.; Biegeleisen, J. Z.; Cherry,
W. B., vy Kass, E. H.: Bacteraemia due lo
gram-negative vody, New Eng. J. Med. 272:
222, 1965.

Jones, E. A Crowley, N., y Sherlock, S.:
Bucteraemia in association with hepatocelln-

BACTEREMIA TERMINAL

56.

57.

58.

59.

60.

61,

63.

64.

65.
66.
67.
G8.
69.

70,

7L

lar and bepatobiliary disease. Postgrad. Med.
J. 43:7, 1967.

Sinkovicz; J. G., vy Smith, J. P Septicemia
with Bacteroides in patients with malignanl
disease. Cancer 25:663, 1970.

Felner, J. M., y Dowel, V. R.: “‘Bacteroides”
bacterenria, Amer, J. Med, 50:787, 1970.
Henkel, J. S.; Armstrong, D.; Blevins, A,
y Moody, M. D.: Groxp A B bemolytic
Streptococcus bacteremia in cancer haspital,
JAMA. 211:983, 1970.

Whitecar, J. P.; Luna, M., y Bodey, G. P
Pseudomonas baeteremia in patients with ma-
lignant diseases. Amer. J. Med. Sci. 260:
216, 1971.

Mc Cabe, W, R.: Endotoxin and bacterenia
due to Gram-negative organism. New Eng. J.
Med. 283:1342, 1970,

Bryant, R. E.; Hood, A. F.; Hoed, C. E., ¥
Koenig, M. G.: Factors affecting mortality
of Grani-negative rod bacreremia. Arch. Int.
Med. 127:120, 1971.

Editorial: Gram-negative septicaemia. Proc.
Roy. Soc. Med. 62:1239, 1969.

. Gelb, A. F., y Scligman, S. ].: Bacteroidaceae

bacrerenia, JAMA. 212:1038, 1970.
Klainer, A. S., y Beisel, W. R.: Opportunis-
tic infection. Amer. J. Med. Sci. 258:431,

1970.

Sanford, J. P.: Panel discusiion of the treat-
wment of seviows Gram-negative infections.
Postgrad. Med. J. (Supl. 135), 1971,
Editorial; Streprococcal sepsis. Brit. Med. J.
2:513, 1970,

Burn, C. G.: Postmorien bactericlogy. ].
Infect. Dis. 54:393, 1934

Burn, C. G.: Comparative valnes of clinical
and posi-mortem blood cultwre. 59:296, 1956,
Koneman, E.: Postmortem bacteriology. 1970,

L 95

%um, C. G.: Experimental studies of post-
moriem bacterial invasion in animals. J. In-
fect. Dis. 54:388, 1934.

Roberts, F. J.: A review of post-mortem bac-
teviological cultures., Canad. Med. Ass. J.
100:70, 1969.

Wood, W. H.; Oldstone, M., y Schultz, R.
B A re-svaluation of blood calture ar an
antopsy procedure. Amer, J. Clin. Pathol.
43:241, 1965.

433



Del idiotismo nos dice que es siempre congénito, Efectivamen-
te, hay un idiotismo que nace con ¢! individuo; pero si por idio-
tismo se entiende la estupidez, el embrutecimiento que causa,
por ejemplo, en el Oriente, el datura stramonizm, segun Grisolle,
pag. 54, éste no es congénito indudablemente. Esta distincién no
es nuestra. Devergie, en la tercera edicion de su medicina legal,
tom. 1, pdg. 673, dice: que Esquirol “ha dividido el idiotismo en
dos categorias: la de los individuos que nunca han sabido, nada
y la de los que han caido en una demencia completa:” division
adoptada por otros. De estas especies de idiotismo el primero
sera congénito, el segundo no lo es. (Rebollar, R.: Clasificacian
de bevidas y lesiones, segin el Codigo Penal. Gac. MEp. MEX. 9:
232, 1874.)





