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Resumen

Las infecciones por Pseudomonas aeruginosa se

presentan habitualmente en individuos con factores

predisponentes, siendo excepcional su ocurrencia en

los previamente sanos. Se describe el caso de un

lactante de 2 meses sin antecedentes patológicos a

destacar que presentó una infección grave por

Pseudomonas aeruginosa, presentando al momento

de la consulta en emergencia lesiones en piel

características de ectima gangrenoso. El

reconocimiento de estas lesiones permite adecuar el

tratamiento antibiótico empírico a la susceptibilidad

antimicrobiana de este germen. La presencia de una

infección por esta bacteria obliga al clínico a la

búsqueda de inmunodeficiencias no diagnosticadas

previamente.
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Summary

Pseudomonas aeruginosa infections generally occur in

patients with underlying contditions, and rarely in

previously healthy children. We describe the case of a

previously healthy 2-month-old infant whith serious

Pseudomonas aeruginosa infection who presented to

an emergency department with skin lesions of ecthyma

gangrenosum. The recognition of this lesions allows to

adequate antibiotic treatment to this organism

susceptibility. In the presence of a Pseudomonas

aeruginosa infection, an evaluation must be done to

detect possible immunodeficiencies.
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Introducción

Pseudomonas aeruginosa es una bacteria raramente pa-

tógena en humanos. Se trata de un bacilo Gram negativo

aerobio con capacidad colonizadora pero escasa capaci-

dad invasora en individuos sanos(1).

Las infecciones por este agente han sido descritas

ampliamente en pacientes con factores predisponentes,

como fibrosis quística, quemaduras extensas, inmuno-

depresión y enfermedades hemato-oncológicas, gene-

ralmente hospitalizados(2).

Raramente se han comunicado casos de infecciones

graves en individuos previamente sanos procedentes de

la comunidad, en algunos casos de evolución fatal(3).

Debido a su excepcionalidad, la mayoría de los pla-

nes de antibioticoterapia empírica recomendados para

infecciones graves adquiridas en la comunidad en pa-

cientes previamente sanos no cubren este agente(4). Cier-

tos elementos, como la presencia de lesiones en piel ca-

racterísticas denominadas ectima gangrenoso pueden

contribuir a sospechar la presencia de infección por

Pseudomonas aeruginosa
(5). Frente a este tipo de lesión

es necesario adecuar el plan empírico a su susceptibili-

dad antimicrobiana(3).

A su vez, la presencia de una infección por Pseudo-

monas aeruginosa en un paciente aparentemente sano

debe alertar al clínico acerca de la posibilidad de inmu-

nodeficiencia no diagnosticada previamente(6).

A continuación se describe un paciente de 2 meses

previamente sano que es traído a la consulta en el Depar-

tamento de Emergencia del Centro Hospitalario Pereira

Rossell con lesiones de ectima gangrenoso en piel, en el

que se aisló Pseudomonas aeruginosa de las lesiones y

el líquido articular. Se trata de una infección adquirida

en la comunidad porque el niño no tuvo contacto con los

servicios de atención hospitalaria en el mes previo a la

consulta. Se analiza la importancia de pensar en esta

etiología frente a determinadas manifestaciones clínicas

y la necesidad de descartar factores predisponentes tales

como inmunodeficiencias celulares.

Caso clínico

2 meses, sexo masculino, sin antecedentes familiares a

destacar, procedente de medio socioeconómico defici-

tario. Buen crecimiento y desarrollo. Embarazo de cap-

tación tardía, infección urinaria en el tercer trimestre no

tratada. Parto sin complicaciones. Recién nacido de tér-

mino, peso adecuado para la edad gestacional, vigoro-

so. Dado el antecedente materno y el hallazgo de reac-

tantes de fase aguda elevados se plantea posible infec-

ción connatal por lo que recibe antibióticos intraveno-

sos por cinco días, estudios bacteriológicos negativos.

Alta hospitalaria sin contacto posterior con servicios de

atención hospitalaria. Sin otros antecedentes patológi-

cos. Recibe vacunas correspondientes a los 2 meses la

semana previa a la consulta, presenta un pico febril que

no reitera, no presentando complicaciones locales ni

generales vinculadas a su administración.

Consulta en el Departamento de Emergencia Pediá-

trica del Centro Hospitalario Pereira Rossell el 30 de

enero de 2011. Comienza 5 días previos a la consulta

con lesiones maculares en tronco, miembros superiores

e inferiores en apirexia. Inicialmente se interpretan co-

mo lesiones secundarias a picaduras de insectos y se

indica tratamiento sintomático y control ambulatorio.

En la evolución a nivel de pierna izquierda, lesión

necrótica rodeada de halo eritematoso, de 10 mm diáme-

tro. Concomitantemente decaimiento y rechazo parcial

del alimento. Al examen físico se destaca reactivo, regu-

lar estado general, irritable, bien hidratado y perfundido.

Eupneico. Temperatura axilar 37,8º C. A nivel de piel,

además de la lesión necrótica antes descrita, presenta

múltiples nódulos indurados de aproximadamente 5 a 10

mm diámetro y lesiones máculo paulares eritematosas

en tronco y miembros (figura 1). Otorrea izquierda. A

nivel cardiovascular frecuencia cardíaca 110 cpm, tonos

bien golpeados, sin soplos. Pulsos normales. Resto del

examen físico normal.

De los exámenes de laboratorio solicitados al ingre-

so se destaca: hemograma: leucocitos 17.400/ul (sin fór-

mula), hemoglobina 7,3 g/dl, hematocrito 28,2%, volu-
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Figura 1. Lesión de ectima gangrenoso en pierna

izquierda. Gentileza Dr Misol URE-DEP. HP-CHPR



men corpuscular medio 83,7 fl, plaquetas 124.000

PCR/ul. Proteína c reactiva 180. Tiempo de protrombina

85%. Funcional y enzimograma hepático: proteínas 5,4

g/dl, albúmina 2,4 g/dl, resto normal. Radiografía de tó-

rax sin evidencia de foco de consolidación ni edema

pulmonar. Se inicia vancomicina y ceftazidime por vía

intravenosa.

Ingresa a unidad de cuidados intensivos donde se

mantiene hemodinámicamente estable, no requiere apo-

yo inotrópico ni asistencia ventilatoria mecánica. Reci-

be transfusión de concentrado de glóbulos rojos. Se

mantiene en apirexia.

A las 48 h se recibe cultivo de lesión de piel que desa-

rrolla Pseudomonas aeruginosa susceptible a ceftazidi-

me, meropenem, ciprofloxacina, amikacina y gentami-

cina. Hemocultivo sin desarrollo. No agrega nuevas le-

siones, mantiene lesiones nodulares induradas, que re-

quieren incisión y drenaje en reiteradas oportunidades,

obteniéndose el mismo germen en todos los cultivos. Se

cambia plan antibiótico a ceftazidime más gentamicina.

A los 7 días egresa de la unidad de cuidados intensi-

vos. Al ingreso a sala se destaca disminución de la moti-

lidad de rodilla izquierda, con edema, calor y dolor a la

palpación. Se realiza punción de dicha articulación ob-

teniéndose pus. Se realiza punción articular de ambas

rodillas en block quirúrgico obteniéndose líquido claro

y punción de metáfisis de fémur izquierdo distal y tibia

izquierda donde se obtiene sangre de coloración normal.

Se aborda a nivel de articulación de rodilla izquierda la-

teral. Se diseca por planos hasta llegar a la articulación.

Sinovial normal, cartílago articular normal, líquido cla-

ro. Se toma muestra para cultivo. Se cierra cápsula de-

jando lámina de guante y se cierra por planos. En el ma-

terial extraído de rodilla izquierda se aísla Pseudomonas

aeruginosa con igual susceptibilidad antimicrobiana.

En el resto de los sectores puncionados los cultivos

fueron estériles.

El examen otorrinolaringológico muestra otorrea,

perforación timpánica de oído izquierdo. Se inicia trata-

miento con ciprofloxacina ótica.

Durante internación se realizan estudios para valorar

posible inmunodeficiencia. Hemograma: leucocitos

16.500/ul: neutrófilos 22,1% (3.700/ul), linfocitos

70,6%, monocitos 5,6%, basófilos 0,2%, eosinófilos

1,5%; hemoglobina 10g/dl, hematocrito 29,5%, volu-

men corpuscular medio 84 fl.; plaquetas 417.000. VIH

no reactivo. Poblaciones linfocitarias: Glóbulos blancos

8.200/ul, Linfocitos 72%, CD3+ 77%, CD3+/CD4+

39%, relación CD4+/CD8+ 1.11. Linfocitos B 8%. Na-

tural Killer 15%. Proteinograma electroforético en san-

gre: Proteínas totales 6 g/dl, Albúmina 3,1 g/dl, a1 0,2

g/dl, a2 1,1 g/dl, b 0,8 g/dl, g 0,8 g/d. Inmunoglobulinas:

A 66 mg/dl, G 1030 mg/dl, M 281 mg/dl.

Buena evolución posterior, en apirexia, con buen es-

tado general, mejoría de las lesiones, desaparición de

signos fluxivos de rodilla. Secreción serosa a través de

lámina de guante las primeras 48 horas del postoperato-

rio, luego sin gasto; se retira lámina de guante a los 5

días.

Se completan 21 días de antibioticoterapia intrave-

nosa. Se otorga alta a domicilio con ciprofloxacina vía

oral hasta completar 6 semanas, con control coordinado

en policlínica de infectología, a la cual no concurre, no

lográndose controles posteriores en el hospital.

Discusión

Pseudomonas aeruginosa es un bacilo Gram negativo,

ubicuo, raramente patógeno en humanos. Forma parte

de la flora normal del tracto gastrointestinal en el

2%-24% de los individuos sanos(3). Otros sectores

como el aparato respiratorio y la piel de axilas y sector

inguinal son colonizados en pacientes hospitalizados

por largos períodos(1). A pesar de su gran capacidad co-

lonizadora, ésta es generalmente transitoria, carece de

factores de virulencia que ocasionen daño tisular y no es

capaz de invadir piel o mucosas sanas. Se trata de un pa-

tógeno oportunista, su patogenicidad depende funda-

mentalmente de su capacidad para resistir la fagocito-

sis(1).

Debido a estas características causa infecciones en

pacientes generalmente hospitalizados con factores pre-

disponentes: grandes quemados, fibrosis quística, neu-

tropenia en el contexto de enfermedades hemato-onco-

lógicas, terapia inmunosupresora e inmunodeficiencias

ya diagnosticadas(2,6).

Se han reportado casos poco frecuentes de infeccio-

nes graves por Pseudomonas aeruginosa en individuos

sin enfermedad previa conocida, a veces fatales. En es-

tos casos se han descrito como factores predisponentes

el antecedente de infección viral previa y el tratamiento

antibiótico reciente. Las infecciones virales podrían ac-

tuar debilitando la barrera mucosa intestinal disminu-

yendo temporalmente las defensas del huésped. El trata-

miento previo con antibióticos podría aumentar la densi-

dad de Pseudomonas aeruginosa en el tubo digestivo

previamente colonizado(6,7). En este paciente no existían

factores predisponentes previos. En la literatura revisa-

da no se halló asociación entre la vacunación y la infec-

ción por este germen.

Al momento de la consulta este niño presentaba le-

siones en piel características descritas como ectima gan-

grenoso. Se trata de una manifestación cutánea poco fre-

cuente de la infección por Pseudomonas aeruginosa
(7).

Históricamente ha sido considerada una lesión patogno-

mónica de esta infección. Su presencia debe hacer sos-
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pechar infección por este germen y en consecuencia ini-

ciar una antibioticoterapia empírica adecuada con co-

bertura para el mismo(3). Otros elementos que apoyan la

presencia de infección por este germen son: otitis media,

fiebre, neumonia, compromiso gastrointestinal, neutro-

penia, alteraciones en la coagulación(8).

Actualmente se describen otros gérmenes capaces

de producir lesiones muy similares como Staphylococ-

cus aureus, Streptococcus pyogenes, Aeromonas

hydrophila, Escherichia coli, Aspergillus spp. y Cándi-

da spp
(9).

Se trata de lesiones inicialmente maculares, que en

12-24 horas progresan a nódulos indurados, de 5 a 10

mm de diámetro, con posterior ulceración y/o necrosis

central, rodeada por un halo eritematoso(5). Se localizan

principalmente en la región perineoglútea (57%) pu-

diendo también localizarse en extremidades (30%),

tronco y cara (12%)(6). Este paciente presentó inicial-

mente lesiones maculares y al momento de la consulta

las lesiones se encontraban en diferentes estadios evolu-

tivos. Las lesiones traducen la presencia de vasculitis

por invasión bacteriana de las capas media y adventicia,

con poca o ninguna infiltración leucocitaria. Pseudomo-

nas aeruginosa produce factores que inhiben la quimio-

taxis de los neutrófilos, esto podría explicar la escasa in-

filtración leucocitaria(10). Las lesiones cutáneas se des-

criben tanto en infecciones bacteriémicas (de elevada

mortalidad) como no bacteriémicas(5). Son más frecuen-

tes en pacientes previamente sanos. Se ha comunicado

una incidencia de 64% comparada con menos de 5% en

inmunocomprometidos. Se requiere cierto grado de in-

munocompetencia y un recuento y función normal de

neutrófilos para el desarrollo del proceso de inflamación

y necrosis que origina este tipo de lesión(3).

En la evolución presentó una osteoartritis de rodilla.

Pseudomonas aeruginosa representa la causa más co-

mún de infección osteoarticular luego de punción del pie

a través del calzado. Otras infecciones osteoarticulares

por Pseudomonas aeruginosa son poco frecuentes y ge-

neralmente ocurren por diseminación hematógena. Las

localizaciones más frecuentes son vértebras, articula-

ciones esternales, pelvis y sínfisis pubiana(1).

Dado que Pseudomonas aeruginosa no es causa ha-

bitual de infecciones graves adquiridas en la comunidad

en individuos previamente sanos, el plan antibiótico em-

pírico recomendado para pacientes graves cuando no

existe clara orientación etiológica no incluye cobertura

apropiada para este germen(11). De esto surge la impor-

tancia del reconocimiento de las lesiones de ectima gan-

grenoso como patognomónicas de infección por Pseu-

domonas aeruginosa, permitiendo así adecuar la terapia

antibiótica a la susceptibilidad de este germen(3).

Pseudomonas aeruginosa adquirida en la comuni-

dad es sensible a los betalactámicos antipseudomonas

como ceftazidime, aminoglucósidos, ciprofloxacina y

carbapenems. A nivel hospitalario desarrolla con mayor

frecuencia resistencia antibiótica, especialmente luego

de tratamientos prolongados(1).

Para el tratamiento de estas infecciones se sugiere

una terapia antibiótica que combine un betalactámico

con acción antipseudomonas más un aminoglucósido,

logrando así un efecto sinérgico y disminuyendo la mor-

talidad de estos pacientes y el desarrollo de resistencia

antibiótica (1,12).

El tratamiento en el caso de infecciones generaliza-

das y particularmente infecciones osteoarticulares debe

ser prolongado, se recomienda mínimo cuatro sema-

nas(1). La evolución de las lesiones de piel es lenta. El

tratamiento a su vez debe incluir la incisión y drenaje de

los nódulos en forma rutinaria(13). Es habitual la reitera-

da obtención de Pseudomonas aeruginosa del material

drenado a pesar de un tratamiento antibiótico adecuado
(4), como ocurrió en este paciente. El uso de corticoides

locales en las lesiones de piel con necrosis está descrito

con el objetivo de promover la cicatrización y minimizar

cicatrices posteriores(13). En este paciente no se realizó.

La presencia de una infección grave por un germen

oportunista obliga al clínico a descartar la presencia de

una inmunodeficiencia no diagnosticada previamente(4).

En este paciente se descartó dentro de las inmunodefi-

ciencias secundarias o adquiridas la infección por VIH.

Descartadas las inmunodeficiencias secundarias de-

be preguntarse si existe una inmunodeficiencia prima-

ria.

Las inmunodeficiencias primarias constituyen un

grupo heterogéneo de enfermedades que resultan de la

afectación de uno o más componentes del sistema inmu-

ne: linfocitos T, linfocitos B, fagocitos y complemen-

to(14). Si bien en la búsqueda de estas enfermedades ini-

cialmente se solicitan exámenes de valoración general

(hemograma completo, poblaciones linfocitarias, con-

centración de inmunoglobulinas), la secuencia de estu-

dios debe orientarse en función de los hallazgos luego de

una anamnesis que incluya antecedentes familiares, pe-

rinatales, patologías previas y un examen físico comple-

to(15).Este paciente no presentaba historia familiar rele-

vante y el examen físico, salvo los hallazgos descritos

previamente, era normal. Los exámenes de valoración

inicial fueron normales.

Los neutrófilos constituyen la primera línea de de-

fensa del huésped contra las infecciones por Pseudomo-

nas aeruginosa, por lo que la infección grave por este

germen debe orientar a esta alteración cuantitativa o

cualitativa(6).

Este paciente no tenía una neutropenia. Si bien no

contamos con el número de neutrófilos en el hemograma
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inicial, en los sucesivos hemogramas éste fue siempre

superior a 1.500 elementos/mm3, definido en la práctica

como límite inferior de la normalidad, si bien existen

curvas en función de la edad(16).

Si la valoración inmunitaria general es normal y no

existe neutropenia deben considerarse los trastornos de

la función fagocitaria. Se trata de múltiples defectos,

que pueden clasificarse según cual sea la función altera-

da en anomalías de la degranulación, adhesión, y defec-

tos en la actividad microbicida. Se destacan los defectos

de la adhesión leucocitaria y la enfermedad granuloma-

tosa crónica(14,17).En la primera existe una disminución

del desplazamiento de los neutrófilos al sitio de acción y

una incapacidad de estos de fijarse al endotelio vascular.

Se descarta en este paciente por la ausencia de neutrofi-

lia persistente que caracteriza a este trastorno. El diag-

nóstico definitivo se establece mediante citometría de

flujo(17,18). En la enfermedad granulomatosa crónica

existe una alteración en alguno de los componentes del

sistema oxidativo del neutrófilo. Como consecuencia

éste es incapaz de generar los radicales de oxígeno nece-

sarios para destruir la bacteria una vez fagocitada. El

diagnóstico se realiza mediante la prueba del nitroazul

de tetrazoilo, poco sensible, o mediante la identificación

de la oxidación de dihidrorodamina por citometría de

flujo, siendo actualmente la técnica gold standard para

esta enfermedad(14,17,18). Al momento de valoración del

paciente estas pruebas no estaban disponibles. Desde es-

te año se está realizando la prueba de la dihidrorodamina

en el laboratorio de nuestro hospital.

En definitiva, si bien Pseudomonas aeruginosa

constituye una cusa poco frecuente de sepsis en niños

previamente sanos, ésta debe considerarse especialmen-

te ante la presencia de lesiones características de ectima

gangrenoso. El inicio temprano de antibioticoterapia

adecuada sumado a un tratamiento local contribuyen a la

evolución favorable. Las infecciones por Pseudomonas

aeruginosa deben alertar al clínico acerca de una posible

inmunodeficiencia no diagnosticada previamente.
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