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CASO CLINICO

El codigo sepsis salva vidas: purpura fulminante
como complicacion de sepsis meningocdcica
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Mujer de 19 anos de edad, que consulta por se-
gunda ocasién en el Servicio de Urgencias por un
cuadro de malestar general y lesiones cutdneas.

Habia consultado un dia antes en Urgencias por
voémitos y diarrea de 3 horas de evolucidn, con ana-
litica y estudio de imagen normales (figura 1), por lo
que fue dada de alta sin incidencias.

A su llegada a Urgencias refiere diarrea liquida
sin productos patolégicos acompanada de lesio-
nes cutdneas de apariciéon subita.

En el examen fisico observamos temperatura de
38,7 °C, frecuencia cardiaca 130 Ipm, tfaquipnea
(mds de 20 rpm), presidn arterial 60/40, saturacion
de oxigeno 86 %; lesiones equimodticas y violdceas
en forma estrellada, caracteristicas de pUrpura ful-
minante, en el tronco y las extremidades.

Antelasospechade sepsis grave se activa el profo-
colo del "cédigo de sepsis grave”. Inmediatamente
presenta un episodio de obnubilacidon con acidosis
infensa (pH 7,023), pCO2 41, pO2 39, HCO3 13,2, sa-
turaciéon de oxigeno 69 %, y desarrolla un fallo res-
piratorio hipoxémico.

La radiografia de térax (figuras 1y 2) muestra sig-
nos de distress respiratorio del adulto.

Se procede a intubacién oro-traqueal, cana-
lizacidon de via venosa central de acceso perifé-
rico, con medicidén de la presion venosa central
(PVC), con el objetivo de mantenerla por encima
de 8 mmHg, para lo que se procede a fluidoterapia
(1000 ml de Ringer lactato en 15 minutos).

Ante la persistencia de la hipotensiéon y, a pesar
del uso de cristaloides, se inicia perfusion de vaso-
presores (noradrenalina en dosis iniciales de 0,04
mcg/kg/min). Se administra hidrocortisona a dosis
de 100 mg, bicarbonato (el pH es ahora inferior a
7,15), se toman muestras de hemocultivos e inme-
diatamente (12 minutos después de su llegada) se
pauta antibioticoterapia de amplio espectro (cef-
triaxona 2 g/IV). Se comienzan las medidas de so-
porte a los familiares de la paciente.

Se estratifica el riesgo en la paciente a su llegada
a Urgencias: segun la calificacién MEDS (Mortality
in Emergency Department Sepsis) es de 14 puntos,
con un riesgo de mortalidad de 16,1-20,2 %. Se pro-
cede alingreso en la UCI.

Figuras 1y 2: Radiografia de térax 24 horas antes, sin signos patolégicos, y a su llegada a Urgencias
con patrén de distress respiratorio del adulto
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Las pruebas complementarias muestran leuco-
citos de 20200 con neutréfilos 85 %, hemoglobina
14,5 y plaguetas 35000; AST 154, ALT 89, bilirrubina
total 17,2, glucosa 53, urea 54, creatinina 2,6, Na
126, K78y Ca 5,7.

Resultados de la puncién lumbar en limites
normales.

Las pruebas seroldgicas para VIH, EBY, CMV vy
hepatitis son negativas, asi como la serologia para
rickettsia.

La ecografia muestra

vegetaciones.

fransesofdgica no

Los biomarcadores de sepsis son: PCR 234, pro-
calcitonina con riesgo elevado de sepsis y lactato
de 8,3.

El diagndstico diferencial en Urgencias es de
sepsis meningocodcica, purpura de Schonlein-
Henoch, fiebre del Dengue, infecciones gonocdci-
cas, influenza, infecciones por mycoplasma, infec-
ciones por estreptococos del grupo A, infecciones
por estreptococos del grupo B y purpura tromboti-
ca frombocitopénica.

Durante su estancia en la UCI presenta varias
complicaciones. Se diagndstica coagulacién in-
travascular diseminada (CID), basdndose en las
pruebas de coagulacion (tiempo de protrombina
15,4 segundos, concentracion de fibrindgeno 1,3 y
tfrombocitopenia 27000). Desarrolla insuficiencia re-
nal aguda oligurica con necesidad de didlisis.

Los hemocultivos muestran diplococos

gramnegativos a las 10 horas. El estado cardiovas-
cular de la paciente empeora con un shock sép-
fico refractario, por lo que necesita grandes can-
fidades de cristaloides y soporte vasopresor con
noradrenalina y dobutamina. Se comienzan dosis
de corticoides pautadas ante la sospecha de in-
suficiencia adrenal. La paciente presenta hallaz-
gos compatibles con el sindrome de Waterhouse-
Friederichsen (rash petequial, coagulopatia vy
colapso cardiovascular).

Al décimo dia presenta una neumonia asocia-
da a ventilacion mecdnica (figura 3) con cultivos
de lavado broquioalveolar positivos para Klebsiella
pneumoniae. Se anade meropenen al fratamiento.

A partir de la semana de ingreso en la UCI co-
mienza la mejoria clinica y se produce el alta del
hospital a las 4 semanas del ingreso.

Los cultivos confirman la sospecha inicial de
Neisseria meningitidis. Las lesiones cutdneas evolu-
cionan a la curacidn sin necesidad de tratamiento
quirdrgico.

Actualmente la paciente se encuentra en didlisis
y en espera de un trasplante renal.

El diagndstico final fue de sepsis meningocdci-
ca con CID, shock séptico, sindrome de distress res-
piratorio del adulto, sindrome de disfuncién orgd-
nica multiple, puUrpura fulminante y sindrome de
Waterhouse-Friderichsen.

COMENTARIO

La purpura fulminante (PF) es un trastorno poco
comun, descrito por primera vez por Guelliot en

Figura 3: TAC que muestra neumonia por Klebsiella asociada a ventilador (NAV)
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1884. Fue inicialmente observado en los ninos, en
asociacion con infecciones bacterianas o viricas, y
mds tarde en los recién nacidos con antecedentes
familiares de déficit homocigoto de proteina C o
proteina S sin infeccion!.

La PF secundaria a sepsis es una patologia grave,
caracterizada por infartos hemorrdgicos de la piel
causados por CID y trombosis vascular dérmical 2.
Se asocia a una alta la tasa de mortalidad (supe-
rior a 50 %) debida a una disfuncién multiorgdnica;
también estd acompanada por una considerable
morbilidad a largo plazo. La sepsis meningocdcica
es la forma mds comun, seguida por la sepsis neu-
mocdcica en los adultos.

Las lesiones necréticas generalmente progresan
a isquemia distal y a menudo requieren un injerto
de piel o amputaciéon de miembros.

Se manifiesta en tres situaciones clinicas:

e En recién nacidos con déficit congénito ho-
mocigoto de proteinas C o S (pUrpura fulminante
neonatal).

e En el contexto de una infeccidén aguda gra-
ve, caracteristicamente meningococcemia fulmi-
nante, aunque también se ha descrito en sepsis
por Staphylococcus aureus, S. pyogenes, S. pneu-
moniae, Haemophilus influenzae y gramnegativos
(pUrpura fulminante infecciosa).

* En ausencia de infeccidon aguda, se asocia a
un déficit tfransitorio autoinmune de proteina S (pur-
pura fulminante idiopdtica)s.

La PF neumocécica (Streptococcus pneumo-
niae) es reportada con relativa frecuencia (por en-
cima de 60 %) en pacientes con asplenia®. Otras
bacterias encapsuladas (Haemophilus influenzae y
estreptococos del grupo A y B) han sido implica-
das en los lactantes y los adultos. El Staphylococcus
aureus como causa de PF se considera un agen-
te raro (probablemente porque estos casos son re-
portados como sindrome de shock téxico), pero
puede ser fan comun como ofros organismos no
meningocdcicos.

Junto con la erupcién purpurica, las caracteris-
ticas clinicas de la sepsis inducida por PF son prin-
cipalmente los hallazgos de la sepsis subyacente
y sus complicaciones. Generalmente se precede
de una enfermedad similar a la gripe, con fiebre
o escalofrios, dolor de garganta, malestar general
y, en ocasiones, sinfomas gastroentéricos (similar a
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nuestra paciente), los cuales ocurren de 12-24 ho-
ras antes del desarrollo de la erupcidén petequial.
La mayoria de los pacientes afectados desarrollan
shock séptico y CID. En un estudio realizado con 70
pacientes con purpura fulminante de varios orige-
nes, el 67 % se presentd con shock séptico y en el
78 % se asocid a CIDé. En pacientes con PF e hipo-
tension, el diagndstico de PF infecciosa es obvio;
en casos mds complejos, sin embargo, el diagndsti-
co diferencial debe incluir otras causas de pUrpura,
como la de Schonlein-Henoch, la trombocitopéni-
ca postinfecciosa, la trombocitopénica trombdti-
ca, y la PF idiopdticas.

La PF es un sindrome no una enfermedad especi-
fica; por tanto, el tfratamiento debe estar orientfado
hacia la infeccidon subyacente y al soporte general
del paciente. Se debe activar un protocolo de sep-
sis feniendo en cuenta un alto indice de sospecha,
un diagndstico precoz, tfratamiento con antibidti-
cos y el soporte de érganos sistémicos’. La adminis-
tracion temprana de antibidticos tan pronto como
el diagndstico de PF se ha evocado es una impor-
tante ventaja terapéutica. Dado que la mayoria
de los casos se deben a la Neisseria meningitidis
el tfratamiento antibiético empirico debe consistir
en una cefalosporina de tercera generacion, que
también proporcione una buena cobertura contra
estreptococos?. Se debe anadir vancomicina o tei-
coplanina si se sospecha de S. aureus meticilin-re-
sistente. El régimen anterior se debe alterar una vez
que el microorganismo causante es identificado vy
sus sensibilidades definidas. A pesar de la interven-
cién temprana con antibidticos y el fratamiento de
cuidados intensivos, la tasa de mortalidad sigue
siendo alta, con un promedio del 40 % (20-70 %)8.

La incidencia de la sepsis en nuestro medio es
de 50000-100000 casos/ano, de los que aproxima-
damente 30 % evolucionan a sepsis grave y shock
séptico. Segun los datos del estudio EDU-SEPSIS, la
mortalidad en Espana se cifra en 47 % para sepsis
grave y en 84 % en el shock séptico.

Es conocido que el retraso en el inicio de la te-
rapia antimicrobiana en la sepsis grave/shock sép-
fico influye proporcionalmente en la mortalidad
de la misma; la mortalidad hospitalaria de los pa-
cientes que reciben fratamiento precoz dirigido se
reduce a 31 %, frente a 46,5 % de los que reciben
tratamiento estdndar. La administraciéon precoz del
antibidtico, asi como el abordaje y reconocimiento
precoz en Urgencias, de acuerdo con las recomen-
daciones de la sepsis grave y el shock, es crucial
para la supervivencia de los pacientes. No se ha
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demostrado que ningun tratamiento deba ser con-
siderado tan necesario en una emergencia como
la antibioticoterapia en el shock séptico?.

El “cédigo sepsis” constituye el conjunto de ac-
tuaciones (preventivas, diagndsticas, terapéuticas
y de cuidados) dirigidas a la deteccién precoz de
pacientes con respuesta inflamatoria sistémica aso-
ciada a unainfeccién (sepsis), como manifestacion
precursora de sepsis grave. Se pone en marcha tras
una evaluacién sencilla y estructurada y permite el
establecimiento de medidas terapéuticas y de cui-
dados adecuados al nivel de gravedad.

Este caso demuestra como una actuacién apro-
piada en el Servicio de Urgencias puede modificar
sustancialmente el prondstico vital de los pacientes.
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