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RESUMEN

Presentamos un enfermo en programa de hemodidlisis que desarrollé una sep-
sis por estafilococo epidermidis cuyo origen fue la fistula arteriovenosa. A los tres
dias aparecieron lesiones purpdricas palpables en extremidades inferiores, y once
dias mas tarde rectorragias intensas que precisaron la reseccién de una amplia
zona intestinal. Anatomopatoldgicamente se evidencié una vasculitis leucocito-
clastica (vaso pequernio).

Aunque el sangrado masivo ensombrece el prondstico de las vasculitis con
afectacion intestinal, nuestro paciente evoluciond favorablemente con corticote-
rapia.
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SEPSIS BY STAPHYLOCOCCUS EPIDERMIDIS AND HYPERSENSITIVITY
VASCULITIS

SUMMARY

We report a patient on maintenance hemodialysis who developed sepsis due to
staphylococcus epidermidis, derived from an arteriovenous fistula infection. On
the third day a palpable purpuric rash was observed in the lower extremities.
Eleven days later, the patient experienced life-threatening rectal bleeding that
required surgical intervention. Microscopic examination of the excised tissue
revealed leukocytoclastic (small-vessel) vasculitis.

Although massive bleeding worsens the course of vasculitis with gas-
trointestinal involvement, our patient had a good evolution with corticosteroid
treatment.

99



C. SANZ MORENO, R. ENRIQUEZ, ). HERNANDEZ JARAS, ). L. GALLEGO, J. FERNANDEZ,

D. SANZ GUAJARDO vy ). BOTELLA

Introduccion

Con el término «vasculitis» se define un proceso
clinico-patolégico caracterizado por una respuesta
inflamatoria en la pared vascular.

Dentro de su espectro clinico, las «vasculitis de hi-
persensibilidad» representan una reaccién de hiper-
sensibilidad inmunoldgica a un estimulo antigénico
(farmaco, agente infeccioso, etc.) '. Su traduccién
clinica suele ser predominantemente cutanea, aun-
que pueden encontrarse otras afectaciones (renales,
gastrointestinales, etc.) que ensombrecen el pronés-
tico .

Presentamos un paciente en programa de hemo-
didlisis periédicas que desarroll6 una sepsis por esta-
filococo epidermidis, en el seno de la cual present6
una vasculitis de hipersensibilidad con afectacién cu-
tdnea e intestinal.

Obervacion clinica

Se trata de un varén de veinticinco afios de edad,
diagnosticado en diciembre de 1980 de enfermedad
de Von Hippel-Lindau e insuficiencia renal modera-
da (creatinina plasmatica de 2,3 mg/dl.) de etiologia
no filiada (UIV y ecografia renal normales). Su fun-
cion renal fue deteriordndose progresivamente, sien-
do incluido en un programa de hemodialisis periédi-
cas en julio de 1981.

En octubre de 1983 presentd una infeccion de la
fistula arteriovenosa por estafilococo epidermidis,

aislado en sangre y en el exudado de la fistula. Se
comenzo tratamiento antibiético con vancomicina y
tobramicina, sustituyéndose después, segin antibio-
grama, por lamoxalactama y amikacina. Simultanea-
mente se resecé la fistula arteriovenosa.

Tres dias después le aparecieron lesiones purpari-
cas palpables en ambos pies y maléolos peroneos, de
3 a 4 mm. de didmetro, no pruriginosas, que fueron
aumentando de tamano a lo largo de los dfas, sin
aparecer nuevas lesiones. Se realizé un estudio eco-
cardiogréfico, no pudiendo demostrarse la existencia
de verrugas.

A los catorce dias del ingreso comenzé con recto-
rragias intensas que obligaron a practicar una inter-
vencidn quirdrgica, encontrandose una zona de 43
cm. de intestino delgado con dlceras transversales en
su superficie, que fue resecada. En el estudio anato-
mopatolégico se comprobé una lesién que afectaba
fundamentalmente a los vasos de pequefio calibre,
consistente en necrosis fibrinoide focal de la pared e
infiltracion masiva de polimorfonucleares, con gran
predominio de eosindfilos.

Se inici6 tratamiento con metil-prednisolona, ce-

sando el sangrado intestinal a los cuatro dias.
- Los estudios analiticos realizados (EEF en suero,
AAN, crioglobulinas, inmunocomplejos circulantes,
G, C4, HB,Ag, etc.) fueron normales. En ningin mo-
mento se detectaron cifras elevadas de eosinéfilos en
sangre periférica. En la arteriografia abdominal no se
encontraron datos de aneurismas.

El resumen de la evolucién del paciente puede ver-
se en la figura 1.
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Discusion

La fuente mas frecuente de infecciones en los pa-
cientes en programa de hemodialisis es la fistula arte-
riovenosa. El germen mas frecuentemente descrito
como agente causal es el estafilococo coagulasa po-
sitivo (42 % de los casos), siendo achacable al epi-
dermidis un 19 % de los casos >. El paciente descrito
desarroll6 una sepsis por estafilococo epidermidis a
partir de una infeccion de la fistula arteriovenosa.

Durante la evolucion de la sepsis presenté una vas-
. culitis con afectacién cutanea e intestinal que anato-
mopatolégicamente encuadra en el grupo de las vas-
culitis de hipersensibilidad. En muchos de los pa-
cientes que presentan esta patologia se puede impli-
car un antigeno concreto, generalmente un farmaco
(sulfamidas, penicilinas, hidantoinas, tiazidas, cime-
tidina, etc.) o un microorganismo (virus de la hepati-
tis B, estreptococo beta-hemolitico, estafiloco-
co, etc.) > * > Entre la exposicién al antigeno y el
comienzo clinico suelen transcurrir entre siete y diez
dias. Las lesiones se encuentran generalmente en el
mismo estadio evolutivo, lo que sugiere una exposi-
cion episddica al antigeno mas que continua. la
afectacion cutdnea es la mas frecuente y preponde-
rante. Sin embargo, puede existir participacion multi-
sistémica, destacando la afectacién gastrointestinal
por el pronéstico sombrio que representa. En una re-
ciente revisién, Camilleri y cols. encontraron mani-
festaciones intestinales en el 53 % de los pacientes
con vasculitis, manifestdndose con cuadros hemorra-
gicos en el 44 % de los mismos. A pesar de la grave-
dad que esto implica, la administracién precoz de
corticosteroides, ciclofosfamida y/o plasmaféresis
puede ser eficaz ©. En el caso presentado, a los cua-

tro dias de la administracién agresiva de corticoste-.

roides ceso el sangrado intestinal.

En este paciente coexisten dos posibles agentes ca-
paces de originar una vasculitis de hipersensibilidad:
los antibioticos y el estafilococo causante de la sep-

sis. Aunque no podemos afirmar con certeza cual de
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ellos ha sido el responsable, dado que la afectacion
cutdnea aparecid a los tres dias de iniciado el trata-
miento antibiético, pareceria méas probable atribuir la
vasculitis al agente infeccioso, ya que el intervalo de
tiempo seria demasiado breve para poder ser achaca-
da a los farmacos.

No creemos que haya una relacién causal entre la
enfermedad de Von Hippel-Lindau y la afectacién re-
nal. Con ULV y ecografia se descart6 la existencia de
quistes o tumores renales, que son los hallazgos mas
frecuentemente encontrados en esta enfermedad a ni-
vel renal 7.

Pensamos que el interés de este caso reside en dos
aspectos: A

— La relativa infrecuencia de vasculitis de hiper-
sensibilidad secundarias a estafilococo y/o farmacos.

— La buena respuesta al tratamiento agresivo con
corticosteroides, a pesar del riesgo que implica su
administracién en un paciente con sepsis y hemorra-
gia digestiva.
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