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EPIDEMIA DE SERRATIA MARCESCENS.
A PROPOSITO DE 8 CASOS EN LA UNIDAD DE R.N.
Y LACTANTES
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i Aimerich, A. Tomas i Llacuna, M. Rosellé i Fabregat,
M. Vilamu Talavera, J. Martin Santana *

Introduccion

Las Serratias fueron descubiertas por Bizio, en el afio 1823, pero no
es hasta los ultimos 20 afios cuando asume un papel importante al conver-
tirse en un germen cada vez mas frecuente en las infecciones hospitalarias.

Antiguamente se habia considerado como un germen inofensivo. En
los dltimos afios, sin embargo, han sido responsables de infecciones graves,
fundamentalmente a nivel intrahospitalario. Incluso en algunos grandes
hospitales se encuentra como cepa endémica.

Nuestra serie de 8 casos ocurrida en la Unidad de R.N. y lactantes, se
caracterizé por-su aparicién brusca motivada posiblemente por una selec-
cion a nivel intestinal del germen, de un ntmero de portadores debido
al uso de Colimicina oral para regular una epidemia anterior por Esche-
richia Coli, al igual que ocurri6 en la Unidad de Neonatologia de la Resi-
dencia «La Paz» (Baquero y Cols.) ().

Casos presentados

El germen demostré su oportunismo al incidir en nifios con patologia
~previa como vemos-en la resefia clinica de nuestros casos (Cuadro I). La
epidemia la dividimos en 2 brotes, el segundo de los cuales fue de mayor
virulencia, obligandonos a reforzar el tratamiento antibiético (Cuadro II).

(*) Clinica Infantil Nen Jesus. Sabadell. Director J. Argemi i Fontanet
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Caso Edad Sexo

CUADRO I

MOTIVO DE INGRESO

CLINICA

1 20d. H Deshidratacién hiperténica Fiebre alta
Metahemoglobinemia Signos de deshidratacién
Palidez grisdcea de piel
2 2m. V Bronquiolitis Signos de D.R. Sibilancias
Fiebre alta en agujas
Palidez
3 lm. H Bronquiolitis Signos de D.R. Estertores
Aguja febril (8 dias)
Palidez importante
4 28m. ' Vi Cuadro dispéptico Fiebre alta
Fiebre alta Palidez
(3 dias antes alta de Mal aspecto
lactantes)
5 2 m. V _ Bronquitis espastica 1 d. antes del ingreso cua-
dro resp. banal)
A las pocas horas de ingre-
so: Fiebre alta
Mal estado general
Palidez
6 Jliid: S Deshidratacién hiperténica Quejido
Color palido-ciandtico
Febricula
Convulsiones
Oliguria
7 13d. H Ingreso 1°* dia de vida Ictericia
(Ictericia precoz Inc. ABO) A la semana dispepsia
A la semana cuadro dispép- Agujas febriles
tico, traslado a lactantes)
8 49 d. V R.N. H. de M. Diabética Ano imperforado

Ano imperforado

Cardiop. Congénita (CIV+
Est. pulmonar)

Soplo sistélico 2/6

Del 43 al 45 d. agujas feb.

A los 50 d. mal estado gen.

Palidez, Polipnea, Tiraje, Ta-
quicardia.
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CUADRO II

€26 Laboratorio Otros datos de Datos Antibiéticos
Laboratorio Bacterioldgicos utilizados
1 Leucocitosis Acidosis Hemocultivo: S.M.
Desviacién Metabdlica LCR.: (—) AM
a la izquierda  Hipernatremia Urinocultivo (—) GE
Anemia Metahemoglo- Coprocultivo: (1) E. co
V.S.G. Normal binemia Coli tip. 2, (2) Kleb-
siella
2 Desviacién Acidosis L.C.R. (—) AM
a la izquierda  Metabdlica Urinocultivo (—) GE
Anemia Coprocultivo: Kleb- co
V.S.G. siella
3 Leucopenia
Desviacién AM
a la izquierda _— Hemocultivo: S.M. GE
V.S.G.
Anemia
4 Inicialmente Acidosis Hemocultivo: S.M.
leucopenia Metabdlica L.CR. (1): SM.
Posteriormente (2y 3): (—) AM
leucocitosis, Urinocultivo (—) GE
desviacion a Coprocultivo: (1) E. CO
la izquierda Coli, Ti. 2, (2) Kleb-
V.S.G. Normal siella
5 Leucocitosis Hemocultivo: S.M. AM
Anemia B LCR.: (—) GE
V.S.G. Urinocultivo (—)
6 Leucocitosis Acidosis s
Anemia Metabdlica EEH;{OCF_I_E;VO' M, AM
V.S.G. Normal Hipernatremia S LSl GE
p Urinocultivo:
Urea E. Coli CA
L.CR. (1): prot
7 Leucocitosis Acidosis Hemocultivo: S'M'. co
VSG. Metabolica Eﬁ}ﬁ'cfﬁ)vo 2 gg
Anemia L.C.R. pleocitosis GorechlBTo ) CA
8 Leucocitosis Hipoglucemia Hemocultivo: S.M.
Desviaciéon a Hipocalcemia L.C.R. (—) AM CO
la izquierda Acidosis Urinocultivo: GE
Anemia Metabdlica E. Coli PG.NA
V.S.G. Coprocultivo: E. TD
Coli tipo 11, serotipo gi

119: B14

AM. = Ampicilina, CA = Carbenicilina, CE = Cefaloridina, CO = Colimicina

G.E.

Gentamicina, PG NA = Penicilina G. Sddica, TO = Tobradistina




El éxito acompafié a la terapéutica en los 8 casos al no senalarse
ninguna defuncioén.

Comentario

Las serratias son unos cocobacilos Gram-negativos que pertenecen a
la familia de las Enterobacteridaceas, y dentro de éstas al grupo Klebsiella-
Enterobacter-Serratia, ya que estos tres gérmenes estan muy proximos en
su taxonomia debido a su similitud en las propiedades bioquimicas.

Forman parte de la flora bacteriana saprofita del organismo, encon-
trandose en el tracto intestinal, vias respiratorias y otras localizaciones
menos frecuentes. En el medio ambiente se encuentran en el agua, en el
suelo y en los alimentos. Algunos son capsulados, pero no se encuentran
nunca en forma esporulada. (*).

Morfolégicamente no tienen ninguna caracteristica que las diferencie
de las demas Enterobacteridceas excepto que son de menor tamaifio, de
0,3 a 0,15 micras de didmetro. Para identificarlas en el laboratorio dispo-
nemos de una serie de métodos, unos presuntivos y otros confirmatorios.
Entre los primeros, llama la atencién su pequefio tamafio y la falta de
fermentacién rapida de la lactosa, aunque son siempre beta-galactosida-
sa +, que fermentan la glucosa sin gas o con una pequefia burbuja, son
indol rojo de metilo, y Vogues-Proskauer + y utilizan el citrato, licuan
rapidamente la gelatina, son moéviles y DNA-asa +. Como pruebas confir-
matorias, diversos autores coinciden en que se caracterizan por ser ara-
binosa, rabnosa, rafinosa y malonato negativos, digerir el suero coagulado
y descarboxilar la ornitina y la lisina. (*)

Desde que se descubrieron las serratias, en el afio 1823, por Bizio, se
ha venido postulando la existencia de muchas especies diferentes, hasta
que en el afio 1977 se concretaron en tres grupos: Serratia Marcescens,
Serratia Liquefaciens y Serratia Rubirae. Pero haciendo la identificacion
bioquimica, en la practica, se observé que el 98 % eran S, Marcescens. (%)
Por ello actualmente se considera ésta como una especie tnica.

Las serratias se identificaron gracias a su pigmento rcjo o rosado, lla-
mado Prodigiosina debido a que en 1910 se hallaron en una hostia consa-
grada, que se encontré tefiida de roja, y se interpreté que estaba ensan-
grentada.

Actualmente parece que ha ido perdiendo la capacidad cromogénica

y el 90 % en clinica son no pigmentadas. Las serratias aisladas de nuestra
clinica, asi mismo, fueron pigmentadas.
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El hecho de que las serratias produzcan infecciones intrahospitalarias se
debe a diversos factores: El uso y abuso de antibiéticos, de corticoides y
otlros inmunosupresores; utilizacion de la radioterapia; colocacién de pro-
tesis e injertos en los que la Serratia tiene tendencia a asentarse; intro-
duccién en el organismo de catéteres intravenosos, tubos endotraqueales, e
instrumentalizacién por dialisis y anestesia que pueden constituir una
puerta de entrada importante para el germen. Otro factor que influye es
que estos gérmenes suelen afectar a pacientes crénicos o con déficit de
defensas, especialmente ancianos y nifios prematuros. También interviene
su tendencia a sobreinfectar otras infecciones producidas sobre todo por
gérmenes Gram(—).

Conclusiones

Podemos considerar a la Serratia como un germen patégeno ocasional
Yy oportunista.

La gravedad de las infecciones por Serratia es considerable. Cada vez
se observan mas casos de resolucion fatal. Estadisticamente se demostrd
una mortalidad en las sepsis por Serratia de un 33 % ().

No hay una patologia clinica especifica para las Serratias sino que
depende de la localizacién del germen en el organismo. Puede producir in-
fecciones tanto locales como generales.

Se han podido aislar serratias en todas las localizaciones, fundamental-
mente en orina, sangre y esputo, pero también en todo tipo de productos
organicos: liquido cefalorraquideo, secreciones bronquiales, exudados con-
juntivales, faringeos, etc.

No existe una puerta de entrada especifica, pero las vias urinarias pa-
rece ser la mads frecuente, sobre todo en casos de uropatia obstructiva,
instrumentalizacién, y cirugia de vias urinarias (°).

Las heridas quirdrgicas, las quemaduras, y las vias aéreas también
constituyen puertas de entrada con cierta frecuencia.

Son pocos los casos clinicos de infecciones por Serratia descritos en
la literatura, pero habiendo revisado algunos de ellos podemos reafirmar
la gran diversidad en cuanto.a su localizacion.

La primera infeccién por Serratia descrita fue en 1894 y se traté de
una epidemia de panadizos entre los trabajadores de una fabrica de con-
servas de sardinas (?). La mayoria de estos casos clinicos, sin embargo, han
sido publicados en los tltimos veinte afios, lo que confirma el cambio de
comportamiento del germen, de saprofito a patégeno oportunista.
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Tenemos constancia de tres casos de peritonitis en dializados (%), algu-
nos casos de meningitis sobreinfectadas por Serratias tras punciones Itam-
bares, nueve casos de endocarditis por colocacién de valvulas patolégicas
o bien artificiales (), sobreinfecciones de quemaduras (°), dos casos de
infecciones genitales de larga evolucién sobreinfectadas por Serratia (*°),
seis casos de septicemia consecutivos a la implantacién de catéteres endo-
venosos ().

En cuanto a la patologia infantil, viene favorecida por la inmadurez
de sus sistemas de defensa, tanto inespecifica (piel, barrera intestinal, he-
matoloencefalica etc.), como especifica (formacién de anticuerpos y sensi-
bilizacién de linfocitos). En el caso de recién nacidos prematuros, esto
se ve acentuado por la falta de inmunidad que proporcnona la madre en
los ultimos meses de embarazo.

Entre los casos pediatricos de infeccién por Serratia Marcescens pu-
blicados, destacamos: una epidemia en una nurseria causada por S. M.
multirresistente que afecté a 42 lactantes (). Otra epidemia de infeccién .
por S. M. en un departamento de enfermedades neonatales (*), sepsis en
una nifia tras una intervencion a corazén abierto (), diversas septicemias
en nifos debidas a perfusiones contaminadas (), otras septicemias por
S. M. en el periodo neonatal y en lactantes ("), una epidemia de septicemia
con meningitis y encefalitis hemorragica asociada, en prematuros (), una
osteomielitis en un recién nacido a término (") y dos artritis una de ellas
en una nifa prematura ().

Se cita una epidemia en la Unidad de R. N. de la Residencia «La Paz»
de Madrid, considerando que el uso de la Colimicina oral, seleccioné y di-
seminé S. M. en heces. Al alcanzarse un cierto nimero de portadores fe-
cales, algunos de ellos se mostraron susceptibles a la infeccién oportu-
nista por Serratia y desarrollaron septicemia ('). Pensamos qué es lo que
ocurrié en nuestros casos, pues previamente a la epidemia por Serratia,
hubo una epidemia por E. Coli, utilizdndose colimicina por ser sensible
segun el antibiograma.

En una revisién de 291 sepsis realizada en la Residencia Sanitaria «La
Fé» de Valencia, en el periodo, describen 14 casos por Serratia Marcescens
(4,8 %). Senalando como significativo el aumento de gérmenes oportunistas
del grupo Enterobacter-Klebsiella-Serratia (*°).

Las serratias se caracterizan por su gran capacidad para crear resisten-
cias a los antibiéticos en periodos de corta duracién. Dichas resistencias
tienen distintas caracteristicas segtin los distintos hospitales. Por esta
razén y por la constante aparicién de nuevos antibiéticos no podemos
preveer la sensibilidad del germen y nos vemos obligados a practicar en
todos los casos pruebas de sensibilidad (*).
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En un estudio realizado por Marcia A. Miller y col. (1973) (*) se inves-
tigé la relacién entre la resistencia a los antibiéticos y a la presencia o no
de pigmento. El resultado estadistico demostré que no habia una diferen-
cia significativa. Asi mismo se buscé una correspondencia entre la resisten-
cia a los antibiéticos y la constitucién de la pared celular, en cuanto a su

contenido en lipidos. Se concluy6 que tampoco existia una diferencia
valorable.

Por otra parte, se ha comprobado que la Serratia tiene gran facilidad
para transferir sus resistencias, en forma de pliasmidos a otros gérmenes,
especialmente Klebsiella y E. Coli. La resistencia transferida suele ser mul-
tiple para varios antibi6ticos. En una investigacion realizada se demostré
en orina la transferencia de resistencia multiple concretamente frente a ka-
namicina, tetraciclina, cloramfenicol, estreptomicina, ampicilina y carbeni-
cilina (*). Ademéas se ha demostrado la transferencia in vivo en el tracto
intestinal. También se ha observado que las resistencias transferidas son
menos estables en el nuevo germen que en la propia Serratia, habiéndose
demostrado la posibilidad de pérdidas espontaneas del factor R. aunque en
la Serratia esto es muy frecuente (**).

Habiéndose revisado diversos estudios sobre pruebas de sensibilidad
de la Serratia Marcescens frente a distintos antibiéticos podemos observar
que la mayoria de cepas fueron sensibles a la gentamicina. Podria ser, por
tanto, el antibidtico indicado para instaurar tratamiento en espera del anti-
biograma. Suelen ser sensibles también al resto de los aminoglicésidos:
kanamicina, tobramicina y amikacina. Generalmente, es también sensible
a la carbenicilina y de forma variable el cloramfenicol y a la colimicina,
a pesar de que este tltimo suele ser efectivo frente a otras Enterobacterias.

Entre los quimioterapicos es extremadamente sensible al acido nalidi-
xico, aunque tiene el inconveniente de no alcanzar CIM en sangre, quedando
relegado su uso a las infecciones urinarias. La resistencia a las penicilinas
(excepto la carbenicilina), cefalosporinas y tetraciclinas es constante (> * *
* 7). Sin embargo estas conclusiones no son universales ni definitivas, ya
que no abarcan todos los estudios realizados, y la variacién de las resisten-
cias de las Serratias es imprevisible.

Los antibiogramas realizados con las Serratias aisladas en nuestra Cli-
nica demuestran que dichas cepas son bastante sensibles en comparacién
con la mayoria de cepas estudiadas. Fueron sensibles a todos los amino-
glicésidos, en cambio fueron resistentes a todas las cefalosporinas, a las
penicilinas, excepto la carbenicilina, a las tetraciclinas y sulfamidas. Fren-
te a la colimicina presentaron primero una sensibilidad intermedia y en los
casos sucesivos se mostraron resistentes. Y en cuanto a los quimiotera-
picos, se estudié el sulfametoxazol-trimetoprim frente al cual se mostraron
primero sensibles adquiriendo posterior resistencia.
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En casos de Serratias multiresistentes que no responden al tratamiento,
se ha postulado la posibilidad de aplicar la asociacién sulfametoxazol-tri-
metroprim-polimixina, dada su accién sinérgica, habiéndose demostrado su

efectividad in vitro, y en seis casos in vivo (*).

Resumen

Brote epidémico ocurrido en nuestra unidad de lactantes sin mortali-
dad, que demuestra la importancia actual de nuevas cepas patégenas (Serra-
tia Marcescens) en las infecciones hospitalarias.

Resum

Passa esdevinguda a la nostra unitat de lactants, sense mortalitat, la
qual ens demostre la importancia de les noves cepes patdgenes (Serratia
Marcescens) en les infeccions hospitalaries.

Summary

The authors report an epidemic outbreak of septicemia without fatalities,
caused by Serratia Marcescens, wich ocurred in the lactant’s unit of the

hospital.

The authors further comment on the current importance of these pato-
genic microorganism in hospital infections.
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