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Il INTRODUZIONE

chottmullerm (1914) defini la sepsi come
s “infezione batterica generalizzata in cui da
un focolaio sepsigeno vengono immessi nel
torrente circolatorio, in modo continuo o inter-
mittente, germi patogeni che provocano sintomi
soggettivi e obiettivi, talora con sviluppo di fo-
colai metastatici” correlando il quadro clinico
polimorfo ad una batteriemia persistente [1].
Negli ultimi anni, grazie a nuove acquisizioni
sulla patogenesi, c’e stato un nuovo inquadra-
mento delle sepsi come “risposta inflammatoria
sistemica secondaria ad un’infezione accertata
(culture positive)” data dalla Consensus Confe-
rence patrocinata dall’American College of Che-
st Phisicians e dalla Society of Critical Care Me-
dicine di Northbrook nel 1992 [2].
L’infezione e sostenuta da microrganismi ap-
partenenti a tutte le classi, batteri, funghi, mico-
batteri, virus o protozoi e le manifestazioni cli-
niche sono la conseguenza dell’interazione tra i
prodotti microbici presenti nel sangue e i siste-
mi mediatori dell’ospite.
La risposta inflammatoria sistemica puo essere
determinata da varie noxae, anche non infettive
e si manifesta con due o piu dei seguenti sinto-
mi: temperatura > 38°C o < 36°C, frequenza car-
diaca > 90 battiti/minuto, frequenza respirato-
ria > 20 atti/min. o PaCO, < 32 mmHg, globuli
bianchi ematici > 12000 o < 4000/ mmc o 10% di
polimorfonucleati immaturi [3]. I quadri clinici
proposti da questa Consensus Conference sono:
Sepsi come risposta inflammatoria sistemica ad
un’infezione accertata; Sepsi grave, come sepsi
con manifestazioni da ipoperfusione dei tessuti,
disfunzione d’organo o ipotensione; Shock set-
tico, come sepsi severa con ipotensione non re-
sponsiva.
L’incidenza delle sepsi € in costante aumento in
tutto il mondo sia da batteri Gram positivi che
Gram negativi, da anaerobi e da miceti con una
netta prevalenza di quelle nosocomiali su quel-
le comunitarie [4].

Le cause vanno ricercate nell'uso indiscrimina-
to di antibiotici, nella terapia radiante e antibla-
stica, nell’allungamento della vita media, nella
maggiore sopravvivenza di cirrotici, di immu-
nodepressi, di diabetici, di neoplastici e di tra-
piantati, nelle manovre strumentali invasive
sempre pitl frequenti, nell"uso di cateteri vasco-
lari ed urinari, nell’'uso di protesi valvolari e ar-
ticolari [5].

Il periodo di incubazione delle sepsi non € va-
lutabile, va da poche ore a settimane.

L’esordio puo essere subdolo con malessere ge-
nerale, anoressia, cefalea e febbricola o puo es-
sere brusco con brividi, febbre elevata, cefalea in-
tensa, tachicardia, tachipnea, compromissione
delle condizioni generali.

Segue il periodo di stato con interessamento di
tutti gli organi e apparati: cute (petecchie, ecchi-
mosi), sistema nervoso centrale (sonnolenza, stu-
pore, cefalea, delirio), apparato cardiocircolatorio
(polso piccolo e frequente, toni cardiaci parafo-
nici, ritmo di galoppo, soffi funzionali), appara-
to respiratorio (tachipnea, rumori aggiunti), ap-
parato digerente (anoressia, nausea, vomito, diar-
rea, splenomegalia), apparato urinario (oliguria,
albuminuria, cilindruria, ematuria) [6].

Le sepsi possono avere decorso acutissimo, con
esordio brusco, evoluzione drammatica e pro-
gnosi infausta; decorso acuto con inizio im-
provviso e sintomatologia clinica generalizzata;
decorso sub-acuto con esordio subdolo e anda-
mento con sintomi attenuati e decorso protratto
con fasi di acuzie e di remissione della sintoma-
tologia [7].

Il CASISTICA PERSONALE

Riportiamo la nostra casistica clinica compren-
dente i casi di sepsi con emocoltura positiva dia-
gnosticati all'Ospedale di Caltagirone, Catania
(500 posti letto, 18.000-20.000 ricoveri I’anno) da
gennaio 1981 a dicembre 1996. Trattasi di 186
pazienti di cui 117 maschi e 69 femmine con eta
media di 58 anni (range 1-85 anni).
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La frequenza dei casi in relazione all’eta evi-
denzia che il gruppo pitt numeroso € quello di
oltre 61 anni (< 1 anno casi 4, tra 1-30 anni casi
31, tra 31 e 60 anni casi 42, > 61 anni casi 109).

B RISULTATI

Nella tabella 1 vengono riportati i Reparti in cui
sono stati ricoverati i pazienti; prevalgono net-
tamente i casi ricoverati in Rianimazione UTIC.
Nella tabella 2 sono elencati i microrganismi iso-
lati dalle emocolture.

Batteri Gram positivi sono stati identificati nel
45,62% dei casi e batteri Gram negativi nel
45,63% dei casi; vengono esclusi dalla casistica
13 casi di sepsi da Brucella e 8 casidi S. typhi, trat-
tandosi di malattie ben definite con una fase sin-
tomatica.

S. aureus ed E. coli sono stati i microrganismi piti
frequentemente isolati; tra i Gram negativi oltre
E. coli, P. aeruginosa, Salmonella e Neisseria evi-
denziamo Proteus, Serratia ed Haemophilus.

C’¢ una notevole varieta di germi isolati.

S. aureus e S. epidermidis sono stati riscontrati in
pazienti giovani tossicodipendenti o con AIDS,
mentre E. coli ed altri Gram negativi sono stati
trovati spesso in anziani portatori di cateteri ve-
scicali per uropatia ostruttiva: talvolta la sepsi e

Tabella 1 - Numero casi/reparto degenza. Casistica
personale.

Reparto N. casi
Pediatria 14
Rianimazione UTIC 95
Chirurgia-Urologia- Ostetricia 37
Medicina-Malattie Infettive-Neurologia 40

Tabella 2 - Agenti etiologici responsabili di sepsi. Ca-
sistica personale.

Microrganismi N. casi
S. aureus 39
S. epidermidis 22
Streptococcus spp. 18
Streptococco alfaemolitico 4
E. coli 34
P. aeruginosa 15
Salmonella spp. 12
Neisseria meningitidis 3
Altri Gram negativi 21
Brucella spp. 13
S. typhi 8
Anaerobi 7
Candida 11
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stata scatenata da cistoscopia eseguita a scopo
diagnostico o interventistico.

La mortalita nonostante la terapia antibiotica mi-
rata, la terapia di supporto, il trasferimento spes-
so in terapia intensiva, € stata intorno al 30%,
quasi sempre per shock settico.

L’incidenza delle setticemie & tendenzialmente
in aumento e non sembrano significative nella
nostra casistica le variazioni di isolamenti tra
gram positivi e Gram negativi negli anni.

Da sottolineare due casi di toxic shock syndrome
rispettivamente in un ragazzo di 24 anni, con lie-
ve ritardo mentale e in una ragazza di 30 anni
senza precedenti patologici (figura 1).
L’esordio e stato caratterizzato da febbre eleva-
ta, mialgie, vomito e diarrea, ipotensione arte-
riosa; peculiare e stata la comparsa dopo pochi
giorni di eritema scarlattiniforme diffuso e pru-
riginoso, iperemia delle mucose e ulcere genita-
li; risoluzione dell’esantema con desquamazio-
ne alle palme delle mani e alle piante dei piedi.
Isolato lo stafilococco aureo in entrambi i casi.
Sei casi di endocarditi infettive sono stati osser-
vati in questa casistica: tre casi si sono verificati
in soggetti con cardiopatie congenite o atero-
sclerotiche, due casi in tossicodipendenti e un
caso in un paziente con protesi valvolare.

Sono sepsi statisticamente rare, ma clinicamen-
te gravi.

La diagnosi si basa sulla triade: febbre che dura
da molti giorni, soffio cardiaco patologico e fe-
nomeni embolici.

La batteriemia ¢ quasi sempre persistente per
cui I'isolamento del germe non e difficile. Oltre
al classico S. viridans sono stati isolati S. aureus e
P. aeruginosa. La sostituzione della valvola é sta-
ta necessaria in due casi.

Il DISCUSSIONE

Nonostante le recenti interpretazioni patogene-
tiche della sepsi (come risposta infiammatoria
sistemica a un’infezione, mediata dalle citochi-
ne) e il diverso inquadramento nosografico (se-
psi, sindrome settica, shock settico) il concetto di
sepsi come batteriemia persistente con sintoma-
tologia clinica importante e con possibile evolu-
zione in shock settico in infettivologia, mantie-
ne la sua validita sia dal punto di vista diagno-
stico (emocoltura positiva) che terapeutico (an-
tibioticoterapia) [8].

Infatti la terapia antibiotica rimane il pit1 im-
portante presidio terapeutico a nostra disposi-
zione, capace di modificare la prognosi della ma-
lattia, un tempo infausta.




Figura 1 - Toxic shock syndrome, evidenti I'esantema
diffuso e I'iperemia e le ulcere della mucosa orale.

A causa della gravita della malattia, una volta
eseguita la emocoltura, si impone l'inizio preco-
ce di un trattamento antibiotico ragionato, di-

retto contro i batteri considerati probabilmente
responsabili.

L’isolamento del patogeno e la sua sensibilita
agli antibiotici hanno consentito una terapia mi-
rata, a dosaggi elevati, per via endovenosa e con-
tinuata per almeno una settimana dopo la gua-
rigione clinica (remissione della febbre), il mi-
glioramento degli indici aspecifici di infezione
(VES, PCR, GB) e la sterilizzazione del focolaio.
La mancata negativizzazione della emocoltura e
stato un segno prognostico sfavorevole con evo-
luzione verso lo shock settico.

II trasferimento in terapia intensiva ha miglio-
rato di poco la prognosi dei casi trattati con una
mortalita complessiva del 30%.

La prognosi potra migliorare quando si cono-
sceranno meglio la patogenesi della sepsi e le
cause che determinano la disfunzione della mi-
crocircolazione e dei sistemi d’organo probabil-
mente per un’eccessiva risposta infiammatoria
che va modulata e controllata [9, 10].
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La sepsi intesa come batteriemia persistente
con sintomatologia clinica imponente che puo
evolvere in shock settico mantiene il suo si-
gnificato clinico, diagnostico e terapeutico.

Il pit1 recente inquadramento come risposta
inflammatoria sistemica secondaria ad una in-
fezione accertata puo aiutarci a capire i feno-
meni reattivi dell’organismo contro le infe-
zioni e prevenire lo shock settico.

Riportiamo la casistica clinica dei casi di sepsi
con emocultura positiva diagnosticati negli ul-
timi 15 anni all’Ospedale di Caltagirone, Ca-

RIASSUNTO

tania: 186 pazienti (117 maschi e 69 femmine)
con maggiore interessamento della fascia di
eta oltre i 61 anni e dei pazienti ricoverati in
rianimazione e in UTIC.

Vengono elencati i microrganismi isolati e le
categorie dei pazienti colpiti. Vengono de-
scritti in particolare due casi di toxic shock
syndrome e sei casi di endocardite batterica.
La letalita e risultata attorno al 30% per shock
settico malgrado la terapia antibiotica mirata,
la terapia di supporto e il trattamento in tera-
pia intensiva.

Sepsis understood as persistent bacteremia with
considerable clinical symptomatology that can de-
velop into septic shock, retains its clinical, diag-
nostic and therapcutic meaning.

Its most recent definition as a systemic inflamma-
tory secondary reaction to a verified infection may
help us to understand the reactive events of the host
against infections and prevent septic shock. We re-
port clinical cases of sepsis with positive haemocul-
ture observed in the Caltagirone (CT) Hospital in

SUMMARY

the last 15 years: 186 patients (117 males and 69
females), with particular focus on those over 61
years old and on patients admitted to the ICUL
The clinical isolates and groups of the inpatients are
listed.

In particular, two cases of toxic shock syndrome
and six cases of bacterial endocarditis are described.
Mortality was about 30% for septic shock despite
rational antibiotic therapy, support therapy and
hospital admission to the intensive care unit.
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