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Sepsis fulminante por Clostridium perfringens en una
paciente previamente sana

Nota clínica

A. Salmerón Gutiérrez, M. Pravia López*, M. García Alonso
SERVICIO DE URGENCIAS. *SERVICIO DE ANATOMÍA PATOLÓGICA I. HOSPITAL CENTRAL DE ASTURIAS. OVIEDO.

Correspondencia: Antonio Salmerón Gutiérrez. Servicio de Urgencias.
Hospital Central de Asturias. C/ Celestino Villamil s/n. 33006  Oviedo.

Fecha de recepción: 26-10-1999
Fecha de aceptación: 16-3-2000

INTRODUCCIÓN

La septicemia es una enfermedad sistémica causada por la
propagación de microorganismos o sus toxinas a través del to-
rrente sanguíneo. Pese a que disponemos hoy en día de una
amplia batería de medios para hacerle frente, su incidencia se
ha mantenido e incluso aumentado en los últimos 20 años1. Es-
to es debido en parte a una serie de situaciones que favorecen
su aparición: tratamientos quimioterápicos y radioterápicos, ma-
yor supervivencia de pacientes predispuestos (diabéticos, ancia-
nos, recién nacidos, etc.), utilización de medios diagnósticos y
terapéuticos más agresivos, y amplia utilización de tratamientos
antimicrobianos con aparición de gérmenes resistentes.

Los agentes más comúnmente implicados en la sepsis va-
rían dependiendo del lugar de adquisición2. Así, en las extra-
hospitalarias el más frecuente es E. coli (28,8%), seguido de
S. pneumoniae (12,4%) y S. aureus (10,9%). En las bacterie-

mias nosocomiales el primer lugar lo ocupan los estafilococos
coagulasa negativos (20,8%), seguidos de S. aureus (15,9%) y
de E. coli (14,9%). Los bacilos anaerobios grampositivos son
responsables del 2,2% de las extrahospitalarias y del 0,8% de
las nosocomiales. 

Según distintas series las bacteriemias son polimicrobia-
nas en un 3% a 20% de los casos, aunque la media se sitúa en
torno al 6%. Su aparición se asocia frecuentemente a la reali-
zación de técnicas invasivas, la existencia de neutropenia, el
ingreso en una unidad de cuidados intensivos, o el uso de an-
tibióticos de amplio espectro o inmunosupresores. El origen
más frecuente de este tipo de bacteriemias es el intestinal, se-
guido de las vías urinarias, y más de la mitad de los casos son
nosocomiales. Los micro-organismos más frecuentemente ais-
lados son los bacilos gramnegativos, seguidos de los cocos
grampositivos. El aislamiento de anaerobios se sitúa en torno
al 10% de los casos3,4. 
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Fulminant clostridium perfringens sepsis in a previously
healthy patientDurante los últimos años se ha producido un au-

mento en la incidencia de septicemia, tanto noso-
comial como adquirida en la comunidad. Aunque

E.coli sigue siendo el agente etiológico más frecuente-
mente implicado, se ha observado un aumento de la
frecuencia de casos producidos por gérmenes grampo-
sitivos y oportunistas. Se presenta el caso de una sep-
sis polimicrobiana (E. coli y Clostridium perfringens )
en una paciente previamente sana, secundaria a un
proceso infeccioso intestinal adquirido en la comuni-
dad, de evolución fulminante y desenlace fatal en po-
cas horas.

During the last years, a significant increment in the in-
cidence of septicemia has been reported, either in
the community-acquired sepsis as in the nosocomial

one. E. coli still appears as the most common agent,
although an increment in the frequency of gram-positive
and oportunist cases has been reported. We present a ca-
se of fatal sepsis due to Clostridium perfringens and E. co-
li in a previously healthy woman, with a fulminant evolution
and a tragic end in a few hours.
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A continuación presentamos el caso de una paciente con
un cuadro de septicemia polimicrobiana adquirida en la comu-
nidad, secundaria a un proceso infeccioso intestinal, de evolu-
ción fulminante en pocas horas y en la que destaca la ausen-
cia de factores predisponentes para el desarrollo de la sepsis.

CASO CLÍNICO

Mujer de 62 años con antecedentes personales de alergia
a penicilina, sin historia de intervenciones quirúrgicas ni trata-
mientos médicos crónicos. Unas 24 horas antes de su ingreso
comienza con molestias abdominales difusas, deposiciones
diarreicas de características no disentéricas y fiebre de hasta
40ºC. Al día siguiente presenta agitación, desorientación y un
vómito hemático, siendo remitida al hospital.

En la exploración clínica la paciente está agitada, con
apariencia de gravedad, marcado tinte ictérico de piel y muco-
sas, y petequias en la pared anterior del tronco. La presión ar-

terial a su llegada era de 120/60 mmHg, la frecuencia cardía-
ca de 100 l.p.m. y la temperatura de 40ºC.

En las determinaciones analíticas efectuadas destacaba la
presencia de una leucocitosis moderada (17.000/mm3), un he-
matocrito del 15,7 % (hemoglobina de 8,5 g/dL) y una cifra
de 12.000 plaquetas/mm3. La gasometría arterial puso de ma-
nifiesto una insuficiencia respiratoria parcial con acidosis
mixta. Las determinaciones de bioquímica plasmática y el es-
tudio de coagulación no se pudieron realizar por hemólisis in-
tensa de la muestra.

A los pocos minutos de su llegada a urgencias la paciente
experimenta disminución progresiva del nivel de conciencia y
deterioro hemodinámico, pese al tratamiento con inotrópicos y
a la ventilación asistida, desarrollando finalmente una situa-
ción de disociación electromecánica que no responde a las
medidas de reanimación cardiopulmonar.

Se solicitó autorización familiar para estudio necrópsico,
realizándose el examen postmortem transcurridas 2 horas des-
de el fallecimiento de la paciente.

En el examen externo del cadáver destacaba la presencia
de un marcado tinte ictérico, así como múltiples lesiones pete-
quiales difusas, fluyendo a través de la comisura bucal y de la
uretra un líquido de aspecto sanguinolento. En el proceso de
apertura de la cavidad toracoabdominal llamaba la atención la
crepitación del tejido celular subcutáneo, emitiendo un gas
maloliente, así como la presencia de un derrame pleural bila-
teral de tipo hemorrágico, hemopericardio y hemoperitoneo de
olor fétido. Distintos órganos vitales como el corazón, el pán-
creas, las suprarrenales, los riñones y el hígado tenían una
consistencia pastosa, deshaciéndose a la manipulación y des-
pidiendo gran cantidad de gas. La mucosa del tubo digestivo
estaba congestiva y contenía en su interior heces líquidas. Se
apreciaron múltiples divertículos en el colon, siendo todos
ellos macroscópicamente normales. Todo el parénquima del
SNC se encontraba macroscópicamente perforado por múlti-
ples agujeros de pequeño a moderado tamaño, sin contenido
en su interior (Figura 1).

Histológicamente se demostró la existencia de grandes es-
pacios de neumatosis, en el límite de los cuales se situaban,
como haciendo un ribete, gérmenes baciliformes de gran ta-
maño, agrupados en hileras. El parénquima de los distintos
órganos vitales mencionados anteriormente estaba totalmente
desestructurado por una necrosis masiva, que rodeaba estas
zonas de gran densidad bacilar. Células de inflamación aguda,
tales como polimorfonucleares, tan sólo se encontraron a nivel
hepático, siendo la muerte celular el rasgo predominante (Fi-
gura 2). La mucosa del estómago e intestino delgado estaba
necrótica, con áreas de ulceración, encontrándose la pared in-
filtrada por multitud de gérmenes baciliformes, también pre-

Figura 1. Cortes sagitales del cerebro. Macroscó-
picamente se observan múltiples cavidades de
moderado tamaño, sin contenido en su interior.
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sentes al igual que en el resto de la economía, en el interior
de las luces vasculares.

El diagnóstico histológico fue el de sepsis por anaerobios,
con lisis celular y neumatosis generalizada. Los cultivos mi-
crobiológicos realizados a nivel de pulmón e hígado fueron
positivos para C. perfringens y E. coli.

DISCUSIÓN

Bacteriemia y sepsis son términos que, aunque en ocasio-
nes se consideran como sinónimos, no lo son en sentido es-
tricto1. La sepsis implica la existencia de una infección orgá-
nica confirmada y de respuesta inflamatoria sistémica a la
misma, que se manifiesta por dos o más de las siguientes con-
diciones clínicas: temperatura oral mayor de 38ºC o menor de
36ºC; frecuencia cardíaca mayor de 90 l.p.m.; frecuencia res-
piratoria mayor de 20 respiraciones/minuto o PaCO2 < 32
mmHg; leucocitosis mayor de 12.000/mm3 o leucopenia me-
nor de 4000/mm3 o fórmula con más del 10% de cayados. El
término de shock séptico se aplica a los casos de sepsis con
hipotensión (que no responde a la reanimación con líquidos) y
disfunción de órganos o anomalías de la perfusión, tales como
acidosis metabólica, alteración aguda del estado mental, oli-
guria o síndrome de dificultad respiratoria del adulto.

Los avances en el conocimiento de la fisiopatología de la
sepsis se han basado principalmente en el estudio de los casos
originados por gérmenes gramnegativos5. Cuando los lipopoli-
sacáridos de la pared celular (endotoxinas) interaccionan con
los receptores de superficie de monocitos y macrófagos se li-
beran una serie de citocinas, siendo el factor de necrosis tu-
moral-alfa (TNF-alfa) el más potente mediador del síndrome
de sepsis. La interleucina 1 (IL-1) y el interferón gamma tie-
nen una acción sinérgica con el TNF-alfa, provocando la libe-
ración de otros mediadores inflamatorios. El óxido nítrico
(NO), generado por las células endoteliales y los macrófagos,
aparece como el mediador final que produce la vasodilatación
y depresión miocárdica (shock caliente), con el consiguiente
secuestro sanguíneo al intersticio, provocando una disminu-
ción del gasto cardíaco y una vasoconstricción adrenérgica
(shock frío) que ocasiona el daño celular. Las endotoxinas, a
través de la activación del factor XII, producen asimismo fe-
nómenos de coagulación intravascular diseminada.

A pesar de los avances realizados en el conocimiento de
la fisiopatología, en la terapéutica antibiótica y en los trata-
mientos de soporte hemodinámico, la mortalidad por sepsis
no se ha modificado sustancialmente en los últimos 20 años,
variando entre el 40 y el 60% según distintas series, y causan-
do unas 100.000 muertes al año en EE.UU.6.

Los principales objetivos del tratamiento son:
A.- Combatir el germen causante, mediante la elimina-

ción del foco de sepsis y de los factores que puedan contribuir
al mantenimiento de la infección, así como con la rápida ad-
ministración del tratamiento antibiótico adecuado. Dado que
la mayoría de las muertes se producen en las primeras 48 ho-
ras se debe iniciar rápidamente un tratamiento empírico de
amplio espectro por vía parenteral, previa extracción de 2 ó 3
muestras de sangre para hemocultivos. Este tratamiento debe
consistir en una combinación de antibióticos bactericidas, in-
cluyendo en la asociación un aminoglucósido, buscando siner-
gismo y amplia cobertura.

B.- Control del estado hemodinámico, respiratorio y me-
tabólico, mediante la correcta infusión de fluidos con monito-
rización hemodinámica, el soporte ventilatorio y la oxigena-

Figura 2. Detalle de un corte histológico corres-
pondiente al hígado. Se observa un parénquima hepáti-
co necrótico, que delimita espacios de neumatosis ribeteados
por gérmenes que se adentran en los sinusoides. Es de des-
tacar la escasa reacción inflamatoria existente, siendo la
muerte celular el rasgo predominante.



emergencias 2000;12:133-137

136

ción precisos, la administración de hidrocortisona parenteral
en caso de insuficiencia suprarrenal, etc.

C.- Actuación  sobre los mediadores inmunológicos. La ad-
ministración de anticuerpos monoclonales anti-lipopolisacárido
(E5 y HA-1 A) ha presentado resultados contradictorios, reser-
vándose su utilización según la IDSA (Infectious Diseases So-
ciety of America) a los casos de shock séptico por gram-negati-
vos que no responden al tratamiento convencional7. La
anti-toxina beta ha sido muy útil para modificar el curso clínico
de la enteritis necrotizante causada por el C. perfringens8. Las
transfusiones de granulocitos o de factores estimuladores de co-
lonias (G-CSF y GM-CSF) deben ser reservadas para pacientes
con producción defectuosa de los mismos que no respondan al
tratamiento antibiótico correcto. Se están estudiando tratamien-
tos con anticuerpos monoclonales anti-TNF y con inhibidores
del NO, sin existir de momento evidencias de su eficacia9,10.

E. coli es el microorganismo más frecuentemente implica-
do en los casos de sepsis; en cambio, la septicemia por Clos-
tridium es una enfermedad rara, pero casi siempre mortal11,
siendo su agente etiológico más habitual el C. perfringens, ba-
cilo grampositivo anaerobio y esporulado, que es ubicuo en la
naturaleza y se encuentra habitualmente formando parte de la
flora anaerobia del colon y del tracto genital femenino. El
50% de las infecciones graves por este agente son secundarias
a accidentes, mientras que la otra mitad resulta de complica-
ciones de la cirugía intestinal, abortos sépticos, etc. Sus facto-
res de virulencia más poderosos son las toxinas que produce12:
la toxina alfa degrada la lecitina, destruyendo las membranas
celulares de los hematíes, plaquetas y células musculares, oca-
sionando mionecrosis y hemólisis intravascular; la toxina the-
ta causa la lisis de los leucocitos; la toxina m es la responsa-
ble de la producción de burbujas de gas; y la toxina beta,
presente en las cepas C de C. perfringens es causa de la ente-

ritis necrotizante. Esta última entidad tiene una mortalidad del
40%, y se piensa que está producida por bacilos provenientes
de la propia flora del paciente, ya que entre un 2 y un 9% de
los humanos son portadores de dicha cepa. La enterotoxina
está implicada en las toxi-infecciones alimentarias producidas
por este microorganismo, consecuencia de la ingestión de car-
nes, legumbres o aves escasamente cocinadas.

Debemos tener en cuenta que la sepsis por Clostridium es
una enfermedad de difícil sospecha cuando no existen factores
predisponentes (cirugía, traumatismos, neoplasia de colon,
etc.)13. La hemólisis intravascular (existente en el 50% de los
casos) en un paciente con un cuadro febril agudo y síntomas
biliares o digestivos, debe alertarnos ante tal posibilidad14. El
diagnóstico definitivo requiere el aislamiento del microorga-
nismo en la sangre o en el foco de infección.

Consideramos interesante el caso clínico descrito debido
al desarrollo fulminante de una sepsis polimicrobiana de pro-
bable origen intestinal en una paciente previamente sana. En
los estudios necrópsicos se descartó la existencia de celulitis,
mionecrosis, neumonía, colecistitis enfisematosa, patología
genital, abscesos cerebrales, adenocarcinoma de colon, hiper-
nefroma, hepatocarcinoma o procesos hematológicos malig-
nos. Tampoco se encontraron perforaciones intestinales, diver-
ticulitis, catéteres ni dispositivos de derivación, no habiendo
antecedentes de cirugía abdominal reciente, transfusiones ni
estado neutropénico, todos ellos factores predisponentes para
el desarrollo de sepsis15.

Queremos destacar, por último, la importancia que un
diagnóstico y tratamiento precoces tienen en estos pacientes,
y que un alto porcentaje de las sepsis son de adquisición en la
comunidad, por lo que su presencia en los servicios de urgen-
cias no es en absoluto infrecuente.
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