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Resumen

La sepsis por Pseudomonas aeruginosa adquirida en

la comunidad en niños previamente sanos es una

entidad excepcional. Se presenta el caso clínico de

una niña previamente sana que presentó un shock

séptico refractario, asociado a neutropenia, ectima

gangrenoso, enterocolitis necrotizante y abscesos

hepáticos causado por Pseudomonas aeruginosa. La

incorporación de antibióticos con acción anti-

Pseudomonas en el régimen empírico inicial de la

sepsis adquirida en la comunidad, cuando se

sospeche esta etiología, puede mejorar el pronóstico

de estos pacientes.
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Summary

Community-acquired sepsis by Pseudomonas

aeruginosa in previously healthy children is

exceptional. A clinical case of a previously healthy

child with refractary septic shock associated with

neutropenia, ecthyma gangrenosum, necrotizing

colitis and hepatic abscess due to Pseudomonas

aeruginosa is presented. The fast application of an

anti Pseudomona treatment with empiric antibiotics

may improve the prognosis of these patients.
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Introducción
Las infecciones invasivas por Pseudomonas aeruginosa

se producen principalmente en pacientes con enfermeda-
des subyacentes que condicionan inmunodepresión y en

su mayoría ocurren en el ámbito hospitalario. En ocasio-
nes puede producirse infección adquirida en la comuni-
dad en pacientes previamente sanos. En estos, las infec-
ciones suelen ser localizadas, a nivel cutáneo (foliculitis,

celulitis o ectima gangrenoso) sin bacteriemia asociada;

o presentarse como formas clínicas graves (1-4).

Las infecciones severas se acompañan de bacterie-
mia y compromiso multisistémico. Se destaca en estos

casos la asociación de ectima gangrenoso, celulitis peri-
neal, enterocolitis necrotizante y neutropenia (1,5-7).

La presencia de neutropenia es frecuente en las formas

invasivas, constituyendo el factor pronóstico más impor-

tante en lamortalidad
(1,3)

. En algunos pacientes la causa de

la neutropenia es evidente (oncológicos en tratamiento in-

munosupresor, inmunodeficientes), en tanto enotrosno re-

sulta clara. La neutropenia puede deberse entre otras cau-

sas a depresiónde lamédula ósea secundaria a sepsis, a una

enfermedad no diagnosticada previamente (neutropenia

cíclica) o estar inducida por medicamentos
(8)
.

Se presenta el caso clínico de una niña de dos años

previamente sana, que desarrolló un shock séptico con

evolución fatal, causado por Pseudomonas aeruginosa,

que presentó una neutropenia severa, asociado a entero-

colitis necrotizante y celulitis perineal.

Observación clínica

Una niña sana de 28meses de edad comenzó, una sema-

na antes de ser admitida al hospital, con fiebre de 40ºC

sin otros síntomas acompañantes. Se diagnosticó farin-

gitis y recibió antitérmicos derivados de la pirazolona

cada 6 h y amoxicilina oral. La fiebre persistió, agregan-

do rechazo del alimento, decaimiento, palidez cutánea,

prurito vulvar, disuria, vómitos, disminución de la diu-

resis y somnolencia.

Al momento de la consulta en el Departamento de

Emergencia, presentaba aspecto de toxicidad, sus signos

vitales eran: presión arterial 86/60mm/Hg, frecuencia car-

diaca 167 latidos/minuto, SatO2 97% respirando al aire,

frecuencia respiratoria 60 respiraciones/minuto y tempera-

tura axilar 37,2ºC. El peso era de 12,7 kg. Estaba pálida,

somnolienta, con tiempo de recoloración prolongado, las

mucosas estaban secas y presentaba los ojos hundidos. La

piel estaba sanaynopresentaba exantema.La auscultación

pulmonar evidenciaba disminución de la ventilación en la

base del hemitórax derecho; los ruidos cardíacos eran nor-

males. El abdomen estaba distendido, tenso, timpánico y

con dolor a nivel de la fosa ilíaca derecha; los ruidos hi-

droaéreos estaban presentes y se palpaba el hígado aumen-

tado de consistencia a 2 cm del reborde costal. Las fosas

lumbares estaban libres y el examen genital era normal.

Las medidas terapéuticas iniciales se realizaron en la

Unidad de Reanimación y Estabilización del Departa-

mento de Emergencia Pediátrica. Se administró oxígeno

y 60ml/kg de suero fisiológico en una hora.Ante unama-

la respuesta se procedió a la intubación endotraqueal,

asistencia ventilatoria mecánica e infusión de dopamina.

Los exámenes de laboratorio (tabla 1) mostraban neutro-

penia, anemia, acidosismetabólica, hipopotasemia, hipo-

protrombinemia, hipoproteinemia con hipoalbuminemia.

Se administró por vía intravenosa KCl, concentrado de

glóbulos rojos, plasma, suero bicarbonatado 1/6 molar y

vitamina K. Dada la presencia de neutropenia severa, se

inició tratamiento antibiótico con ceftazidime y amicaci-

na. Se mantuvo infusión de solución polielectrolítica. Se

obtuvieron muestras para hemocultivo y urocultivo.

La radiografía de tórax mostraba los campos pulmo-

nares aireados sin infiltrados y la silueta cardiaca era de

aspecto habitual. La ecografía abdominal evidenció he-
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Tabla 1. Resultados de exámenes de laboratorio al
ingreso al Departamento de Emergencia.

Estudio Resultado

Hemograma Glóbulos blancos 400/mm3

Hemoglobina 8,1 g/dl; Hematocrito

24,1% VCM 60,4; HCM 20,3; CHCM

33,6

Plaquetas 117.000 mm3

Proteína C reactiva 18,8 mg/l

Ionograma Na 134 mEq/l - K 2,6 mEq/l

Azoemia 0,30 g/l

Creatininemia 0,68 g/l

Glucosa 0,94 g/l

Gasometría pH 7,39; pCO2 25,9 mmHg; pO2 146

mmHg; BE –8,7 mmol/lt; HCO3 15,3

mmol/lt

Funcional hepático Bilirrubina total 1,19 mg/dl; TGO 13

UI/lt; TGP 10 UI/lt; GGT 105 UI/lt;

LDH 448 UI/lt; Fosfatasa alcalina 383

UI/Lt; Colinesterasa 2357 UI/lt;

Proteínas totales 5,2 g/dl; Albúmina 2,2

g/dl; Globulinas 3 UI/lt

Estudios de

coagulación

Tiempo de protrombina 44,6%; APTT

42,9 seg,; Fibrinógeno 662,2 mg/dl

Examen de orina Aspecto límpido; Vogel 3; Densidad

1015; pH ácido; Acetona (+); Indicios de

albúmina; Algunas células epiteliales

planas y leucocitos



patomegalia y a nivel del cuadrante inferior derecho la

presencia de una imagen heterogénea, hipoecoica sin

gas ni peristaltismo, que impresiona ser intestinal, de

causa inflamatoria o por proceso expansivo. El ecocar-

diograma mostró una falla contráctil moderada.

Se realizó una punción lumbar, el LCR fue de aspec-

to claro, glucosa 0,89 g/l, proteínas 0,18 g/l, con 6 leuco-

citos y 700 eritrocitos.

Se realizó vía venosa central subclavia con medida

de PVCde 18 cm/H20. Persistieron signos de shock, y se

utilizaron asociación de drogas cardiovasoactivas, do-

butamina y adrenalina.

Se decidió efectuar laparotomía, a las 12 h del arribo al

hospital. Previo a la intervención quirúrgica apareció una

pequeña lesión cutánea, a nivel perineal, sobre los labios

mayores y margen anal, de color violáceo oscuro, la cual

aumentó de tamaño rápidamente en pocas horas (figura 1).

En el acto quirúrgico se constataron signos de isquemia a

nivel del intestino delgado distal, apéndice, colon y recto,

sin necrosis ni perforación. Se realizó apendicectomía.

El aspirado de médula ósea mostró escasa celulari-

dad con ausencia casi total de la serie granulocítica. Se

administró factor estimulante de colonias granulocíti-

cas, inmunoglobulina G polivalente por vía intravenosa

y transfusión de concentrado de granulocitos (recuento

total de 8,2 x 10
9
y volumen de 240 ml).

Se sustituyó el tratamiento antibiótico inicial por van-

comicina, metronidazol, fluconazol y meropenem. Se

continuó el tratamiento de sostén con reposición de volu-

men, transfusión de concentrado de glóbulos rojos y pla-

quetas, corrección de acidosis metabólica, titulación de

dosis de fármacos cardiovasoactivos con agregado de va-

sodilatadores e inodilatadores y manteniendo sedoanal-

gesia. La condición clínica de la paciente empeoró, con

shock persistente refractario, agregando insuficiencia re-

nal oligúrica. A las 48 h del ingreso al hospital, al proce-

der a realizar hemodiálisis presentó paro cardiorrespira-

torio que no respondió a las medidas de reanimación.

Los cultivos de sangre y de la lesión cutánea perineal

desarrollaronPseudomonas aeruginosa, sensible a ami-

noglucósidos, ceftazidime, cefoperazona, ciprofloxaci-

na, carbapenémicos y resistente a trimetoprim-

sulfametoxasol.

Lanecropsia identificó la causa de lamuerte comosep-

sis por Gram negativos (por cultivo Pseudomonas aerugi-

nosa), destacándose comohallazgos la presencia de celuli-

tis perineal, lesiones necrotizantes en recto y colon, absce-

sos hepáticos, necrosis tubular aguda, áreas de infarto he-

morrágico en pulmones y hepato-esplenomegalia. No ha-

bía evidencias de enfermedad maligna.

Discusión

Las infecciones severas por Pseudomonas aeruginosa

se presentan habitualmente en pacientes con inmunode-

presión (pacientes oncológicos, quemados o que han

sido hospitalizados por períodos prolongados)
(1-4,9)

;

aunque en la literatura se han descrito varios casos en

pacientes previamente sanos sin factores de riesgo co-

nocidos
(1,2,4-7,10-13)

.

Se consideran como niños previamente sanos los

que no tienen historia de hospitalización previa; ni ante-

cedentes que los predispongan a infecciones, como en-

fermedad maligna, quemaduras, fibrosis quística o in-

munodeficiencia; ni factores predisponentes, como ca-

téteres intravasculares, terapia con corticoides o utiliza-

ción de ventilación mecánica (11). El caso clínico anali-

zado cumplía estos requisitos.

Debe tenerse en cuenta que los antibióticos recomen-

dadospara el tratamientode la sepsis adquirida en la comu-

nidad en niños previamente sanos, no incluyen agentes

efectivos paraPseudomonas aeruginosa, por lo que detec-

tar signos clínicos o de laboratorio que permitan sospechar

esta etiología constituye un factor de gran importancia al

momento de establecer un tratamiento empírico
(5,7,11,16)

.
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Figura 1. Celulitis perineal, de localización ano-genital,
con características de ectima gangrenoso.



El caso clínico analizado presentaba elementos que

hicieron presumir la etiología por Pseudomonas aerugi-

nosa, como eran la presencia de ectima, neutropenia y

manifestaciones gastrointestinales.

Las infecciones invasivas por Pseudomonas aerugi-

nosa se asocian frecuentemente a manifestaciones cutá-

neas características, como el ectima gangrenoso. Esta le-

sión es un signo poco frecuente pero clásico, que permite

plantear el diagnóstico de sepsis por Pseudomonas aeru-

ginosa por la sola evaluación clínica. La lesión cutánea tí-

pica progresa de una forma característica: edema y erite-

ma, seguido de una bulla central, hemorrágica y después

necrótica. Esta secuencia dura aproximadamente 12 ho-

ras y las lesiones aparecen generalmente en la región ano-

genital y glútea, aunque pueden presentarse en otros sec-

tores (tronco, axilas y cara). Cuando compromete los sec-

tores más profundos de la dermis, constituyendo una ce-

lulitis, el tejido celular subcutáneo está indurado, de color

violáceo y de bordes poco definidos; debiendo drenarse y

resecar los tejidos afectados
(1,5,7,11-14)

. En esta paciente la

lesión cutánea tenía todas las características descritas. La

presencia del ectima gangrenoso en el curso de sespis por

Pseudomonas aeruginosa es más frecuente entre los pa-

cientes inmunocompetentes (con incidencia de hasta

64% en algunas series), que entre los inmunodeprimidos

en donde está presente en menos del 5%. Esta diferencia

ha sido vinculada a que es necesario cierto gradode inmu-

nocompetencia para que se lleve a cabo el intenso proceso

de inflamación y de necrosis hemorrágica que se observa

en este tipo de lesión
(12)
. Aunque el ectima gangrenoso se

asocia casi siempre a septicemia, puede en ocasiones pre-

sentarse en forma aislada. En estas situaciones se han

planteado como factores predisponentes, la maceración

de la piel en el área del pañal asociado a la utilización de

antibióticos quemodifican la flora intestinal
(15,16)

. El ecti-

ma gangrenoso puede ser la forma de presentación de una

leucemia linfoblástica aguda
(17)
.

Otro elemento sugestivo de infección por Pseudo-

monas aeruginosa es la presencia de neutropenia, la que

también estaba presente en el caso descrito. En una serie

de 43 pacientes previamente sanos con sespis por Pseu-

domonas aeruginosa adquirida en la comunidad, de los

cuales 10 murieron, el 57% presentaba neutropenia. En

esta serie de pacientes, la incidencia de neutropenia tuvo

valor pronóstico puesto que fue notoriamentemayor en-

tre los casos fatales que en los no fatales (90% versus

47%, p = 0,041)
(11)
. La causa de la neutropenia en pa-

cientes previamente sanos, no ha sido bien aclarada,

aunque está ampliamente descrita por diferentes autores
(1,4,5,11,13,18)

. Se ha sugerido que la elevada frecuencia de

neutropenia en la sepsis por Pseudomonas aeruginosa

está vinculada a un estado neutropénico transitorio pro-

ducido por toxinas
(13)
. En ocasiones puede ser manifes-

tación de una alteración inmunológica no diagnosticada

previamente, comouna neutropenia cíclica
(18)
, o de falla

del sistema hematológico en el contexto del compromi-

so multisistémico de la sepsis.

La agranulocitosis de origen medicamentoso es otra

causa a tener en cuenta, sobre todo en pacientes que reci-
bieron antiinflamatorios no esteroideos como los deriva-
dos de la pirazolona, fundamentalmente dipirona.Debe te-
nerse en cuenta que en el caso presentado, la paciente reci-
biódipironadesdeel iniciode la enfermedad, en formadia-
ria y frecuente. Aunque la asociación entre uso de dipirona

y agranulocitosis ha sido ampliamente debatida y no se ha

podido establecer un vínculo definitivo, este fármaco no

está aprobado para su uso en algunos países. La agranulo-
citosis es un defecto hematológico grave y se asocia a una

mortalidad de 3 a 8%. La agranulocitosis causada por pira-
zolónicos es excepcional, y el riesgo puede atribuirse a di-
ferencias en las formas de utilización, dosis, duración del

tratamiento y uso de fármacos concomitantes (8,19).

La manifestación gastrointestinal de la sepsis por

Pseudomonas aeruginosa si bien es poco frecuente y

poco entendida en su etiopatogenia, su presenciamarca

severidad y mal pronóstico. Las manifestaciones pue-

den ir desde una gastroenteritis leve hasta un compro-

miso severo de todo el tubo digestivo. La presencia de

lesiones isquémicas, necrosis y perforación a nivel de

íleon distal, colon y recto ha sido vinculada al punto de

partida de la sepsis a nivel gastrointestinal. Algunos

pacientes han presentado, antes del inicio del estado

septicémico, gastroenteritis y recibieron antibióticos

por vía oral, lo que podría favorecer cambios en la flora

intestinal que predispongan a esta condición. La pre-

sencia de enfermedad necrotizante intestinal exige un

tratamiento quirúrgico agresivo. En los pocos casos

descritos, la conducta quirúrgica depende de los hallaz-

gos, variando desde la laparotomía exploradora con

apendicetomía, desfuncionalización con ileostomía, a

resecciones amplias de los sectores comprometidos
(4,7,20)

. En el caso analizado los hallazgos de la laparoto-

mía no fueron concluyentes en cuanto a la vitalidad in-

testinal, constatándose en la autopsia lesiones necroti-

zantes en colon y recto.

Los aislamientos de Pseudomonas aeruginosa han

sido descritos de múltiples sitios: sangre, piel, materias

fecales, ascitis, derrame pleural, líquido cefalorraquí-
deo, oído, médula ósea, orina, cerebro (absceso) (1,11).

No se encontró en la bibliografía consultada la asocia-
ción con abscesos hepáticos, hallazgo de la necropsia

del presente caso.

El tratamiento antibiótico recomendado es la utiliza-

ción de un aminoglucósido asociado a una cefalosporina

de tercera generación (ceftazidime)
(21,22)

. En el caso de

nuestra paciente, se inició este régimen terapéutico des-
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de el inicio del tratamiento, guiados por la presencia de

neutropenia severa detectada en los exámenes iniciales.

Además del tratamiento antibiótico y de sostén del

shock séptico, se utilizaron recursos terapéuticos dirigi-

dos a mejorar la neutropenia y la inmunodepresión (fac-

tor estimulante de las colonias granulocíticas, inmuno-

globulina G de uso intravenoso y transfusión de concen-

trado de granulocitos) (23,24).

En suma, la sepsis por Pseudomonas aeruginosa ad-

quirida en la comunidad en pacientes previamente sanos

es una entidad clínica rara, que debe ser tenida en cuenta

cuando están presentes ectima gangrenoso, neutropenia y

manifestaciones gastrointestinales. Estos elementos ayu-

darán a seleccionar los antibióticos adecuados en el trata-

miento empírico inicial. Deberá adoptarse una conducta

quirúrgica agresiva sobre el aparato gastrointestinal

cuando exista compromiso severo del mismo (isquemia-

necrosis) y sobre las lesiones cutáneas necróticas para ob-

tener mejores resultados. La relación entre los derivados

de la pirazolona y neutropenia, deberá ser tenida en cuen-

ta cuando se utilicen a dosis elevadas y frecuentes.
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