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Manifestaciones cutaneas de sepsis

Cutaneous manifestations of sepsis
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Sefior editor:
La piel y sus anexos se pueden ver afectados por multi-
ples causas, entre ellas, las infecciones son frecuentes
y pueden ser de origen bacteriano, fingico, viral o parasi-
tario; y se manifiestan de manera localizada, diseminada
o sistémica. Esta ultima puede afectar la vida de los pa-
cientes cuando se presenta en forma de sepsis en personas
con alguna enfermedad asociada, como diabetes mellitus,
insuficiencia renal crénica, reacciones medicamentosas o
alguna otra que comprometa su sistema inmunolégico y
favorezca su aparicién. Por este motivo presentamos estos
cuatro casos.

Se trata de cuatro casos de sepsis atendidos en la Uni-
dad de Cuidado Critico y Anexo del Hospital General de
Enfermedades del 1Gss: dos pacientes del sexo masculino
y dos del femenino, la edad vari6 de 22 a 52 afios. En
un paciente los motivos de hospitalizacién fueron iatro-
genia de vias biliares; dos con insuficiencia renal crénica
e infeccién del acceso vascular, uno en tratamiento con
didlisis peritoneal y otro con hemodidlisis; y uno con re-
chazo crénico del injerto postrasplante renal en hemodid-
lisis. Los cuatro pacientes presentaban fiebre, afeccién del
estado general, y todos cursaron con lesiones pustulosas
sobre base eritematosa (figuras 1-3). A todos los pacientes
se les realizé6 hemocultivo: en un caso se aislé Candida al-
bicans, y en otro Stapbylococcus aureus (figura 4); en los otros
casos los dos hemocultivos fueron negativos, pero en uno
de estos pacientes se aislé Staphylococcus aureus de una de
las pastulas cutdneas (figura s).

A la paciente con sepsis por Candida se le administr6
amidulafungina, 100 mg cada 12 horas durante 28 dias; y
a los tres restantes se les indicé vancomicina, 1 gr cada 12

CORRESPONDENCIA

horas durante 15 dfas, ademds de las medidas de soporte,
cuidados del servicio y la hemodidlisis. Los pacientes fue-
ron dados de alta y continuaron su control en los servicios
de Nefrologia y Cirugia.

En este estudio damos a conocer que mediante este
tipo lesiones cutdneas es posible hacer el diagnéstico de
esta afeccion sistémica, que puede comprometer la vida
del paciente si no se le brinda el tratamiento oportuno.

En 1992, un panel de consenso internacional define el
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIs) para
describir el proceso inflamatorio que puede producirse
en respuesta a un insulto infeccioso o no infeccioso, por

Figura 1. Pustulosas sobre drea eritematosa en la paciente con sepsis de origen
vascular, con insuficiencia renal crénica en tratamiento de didlisis peritoneal.
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Figura 2. Pustulosas sobre drea eritematosa en la paciente con sepsis de origen
vascular, con insuficiencia renal crénica en tratamiento de hemodidlisis.

Figura 3. Lesiones pustulosas sobre base eritematosa en un paciente con rechazo
crénico del injerto postrasplante renal en hemodidlisis.
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Figura 4. Staphylococcus aureus aislado del hemocultivo.

Figura 5. Pastula de la cual se aisl6 Staphylococcus aureus.

ejemplo, traumas, quemaduras, pancreatitis, entre otros.
El sris incluye los siguientes criterios: temperatura oral
>38 °C 0 <36 °C, taquicardia (>90 latidos por minuto), ta-
quipnea (>24 respiraciones por minuto) o hiperventila-
cién (presion parcial arterial de co, <32 mm Hg) o necesi-
dad de ventilacién mecdnica, leucocitosis (>12 0coo/mm?)
o leucopenia (<4000/mm’) 0 >10% de formas inmaduras
de neutréfilos (“bandas”). Por tanto, la sepsis se define
como la respuesta inflamatoria sistémica debida a una
infeccién manifestada por dos o mds de los criterios de
sris. Ademds, el panel propuso el término “sepsis seve-
ra” para describir a pacientes sépticos afectados con dis-
funcién orgdnica y “choque séptico”, que produce hipo-
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tensién o hiperlactatemia que no responde a la reanima-
cién hidrica.’

Adicional a los signos y sintomas clinicos, las gufas de
la Campana Sobreviviendo a la Sepsis* proponen como
métodos diagnésticos diferentes pruebas de laboratorio,
por ejemplo, elevacién de lactato, procalcitonina, o pro-
teina C reactiva, entre otros. Sin embargo, y a pesar de que
recientemente se ha criticado la utilidad de los criterios
del sris,* en uno de estos articulos se determiné que 87%
de los pacientes con sepsis tienen SIS y solamente uno de
cada ocho enfermos con sepsis no lo tiene.? Esto junto con
la falta de una prueba de alta especificidad y sensibilidad
para el diagnéstico de sepsis, hacen que el diagndstico
siga siendo eminentemente clinico, y la falta de sris Gni-
camente nos debe mantener mds acuciosos y diligentes
durante la atencién del paciente séptico.

La importancia del reconocimiento temprano de la
sepsis, o cualquiera de sus presentaciones mds graves, hard
que se inicie el tratamiento igualmente temprano, lo cual
ha demostrado que disminuye la cantidad de muertes?

El namero de casos de sepsis en Estados Unidos es de
750 00 al afio,® y en 2012 se reporté que esta cifra va en
aumento.” Extrapolando estos datos, se estiman més de
19 millones de casos al afio alrededor del mundo,’ y una
mortalidad de pacientes con sepsis severa o choque sépti-
co que actualmente oscila entre 20 y 30 por ciento.®

Existe una variedad de microorganismos que pueden
provocar sepsis, de los cuales las bacterias son los princi-
pales agentes causantes, pero también los hongos, virus,
protozoos y helmintos pueden precipitar un cuadro de
sepsis. Un estudio epidemioldgico de sepsis entre los afios
1979 y 2000 mostré una mayor prevalencia de infecciones
por microorganismos gram positivos,” sin embargo, un
estudio mds reciente que incluyé a 14000 pacientes de
terapia intensiva en 75 paises muestra que la sepsis seve-
ra debida a microorganismos gram negativos representa
62%, los gram positivos 47% y la infeccién por hongos
19%." Los aislamientos mds comunes son Stapbylococcus
aureus y Streptococcus pneumoniae para los gram positivos, y
para gram negativos Escherichia coli, Klebsiella species y Pseu-
domonas acruginosa."™"

La forma en que se comportan los microorganismos
dentro del cuerpo merece atencién especial, ya que de
esto depende cémo serdn las manifestaciones cutdneas en
cada paciente. Tomasini® describe los mecanismos que
producen las lesiones cutdneas en sepsis con base en su
histopatologia, donde la coagulacién vascular disemina-
da (cp) es el mecanismo mds habitual. Clasicamente se
ha considerado a los microorganismos gram negativos los
mds relacionados con cIp, sin embargo, también los gram
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positivos tienen tasas similares de presentacion clinica.™t
Entre los gram negativos, Neisseria meningitidis también se
ha relacionado con Streptococcus pneumoniae, Haemopbilus
influenzae, estreptococos de los grupos A 'y B, Stapbylococcus
aureus y Pseudomonas sp. La hemorragia en sitios de pun-
cién suele ser el primer signo, pero también se ha asocia-
do a lesiones purpuricas palpables (petequias o placas) y
cianosis acral que llega a evolucionar hasta convertirse en
ampollas hemorragicas.>'

El segundo mecanismo descrito es la invasién directa
del microorganismo a la pared vascular, se manifiesta en
forma de lesiones purpuricas pero también se presentan
como vesiculas, nédulos y necrosis. Cuando es causado
por N. meningitidis, se presenta como pustulas acrales,
blandas, de color gris a veces hemorrdgicas o negras,”
también se ha asociado a Pseudomonas sp.,* ™ cuyas ma-
nifestaciones clinicas suelen encontrarse en miembros
inferiores, glateos y axilas, la lesiones pueden ser dnicas
o multiples, que empiezan como mdculas eritematosas
indoloras, evolucionan a ampollas o pustulas para luego
formar tlceras de escara negra y bordes eritematosos (ec-
tima gangrenoso). Con menor frecuencia se ha relacio-
nado con Citrobacter freundii, Aeromonas bydropbila, Klebsiclla
pneumoniae, Morganella, Serratia, Fusarium sp. Candida sp., Mu-
cor'®y Listeria monocytogenes.®

Las reacciones de hipersensibilidad se han asociado a
meningococcemia, gonococcemia y, con menos frecuen-
cia, a Acinetobacter, Fusobacterium avium, Enterococcus faecalis,
Brucella sp., Stapbylococcus aureus, Streptococcus sp., micobac-
teria, rickettsia, virus, hongos, protozoos e infecciones
por helmintos. Clinicamente se observan como lesiones
purpuricas petequiales y vesiculas, distribuidas de forma
simétrica y con predominio en miembros inferiores.”"

El dltimo mecanismo descrito son émbolos sépticos
que pueden producir lesiones purpdricas, pastulas y le-
siones hemorrdgicas. Los nédulos de Osler, lesiones de
Janeway y las hemorragias subungueales en astilla®* son
manifestaciones de microorganismos que causan endo-
carditis bacteriana, entre ellos se menciona Staphylococcus
aureus, Streptococcus pyogens y, con menor frecuencia, al gru-
po HACEK (Haemopbilus parainfluenzae, Actinobacillus, Cardio-
bacterium, Eikenella corrodens y Kingella kingae).

En pacientes inmunocomprometidos son frecuentes la
infecciones por hongos oportunistas, como Aspergillus sp.,
Fusarium sp. y Candida sp., que generalmente se manifiestan
como pépulas eritematosas, petequias, pastulas que evo-
lucionan a lesiones purpuricas.” Otras manifestaciones
cutdneas implicadas en la sepsis son los hematomas de
pliegue proximal y subungueales, lesiones petequiales y
papulas petequiales en pulpejos.”
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De acuerdo con las guias internacionales para el ma-
nejo de sepsis severa y choque séptico de 2012, los cri-
terios clinicos dermatolégicos para diagnéstico de sepsis
son: edema significativo, disminucién de llenado capilar
y aspecto moteado de la piel,? pero al realizar un buen
examen fisico dermatolégico se puede encontrar un aba-
nico de lesiones que permiten el diagnéstico temprano y
la instauracién de la terapia antibiética adecuada, dismi-
nuyendo asf el riesgo de muerte de los pacientes.
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