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EMBOLISMO SÉPTICO.
PRESENTACIÓN DE DOS CASOS

Septic embolism: presentation of two cases
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INTRODUCCIÓN 

El embolismo pulmonar séptico es un síndrome raro, 
pero puede ser una presentación clínica frecuente de varias 
alteraciones, muchas veces mal diagnosticado en la práctica 
médica. Se describió hace 30 años, casi siempre asociada 
con el abuso de drogas endovenosas. Reportes recientes in-
dican que la epidemiologia de los pacientes con embolismo 
séptico ha cambiado en los últimos 30 años1. El embolismo 
séptico engloba un sinfín de presentaciones y de considera-
ciones clínicas. Puede ser asintomático, un hallazgo casual 
hasta eventos devastadores cardiovasculares o cerebrales. El 
embolismo séptico es un reto ya que representa 2 injurias —la 
inicial embolica/isquémica por oclusión vascular y la infecciosa 
debido a un nido infeccioso frecuentemente no susceptible a 
un tratamiento adecuado2. 

La embolia pulmonar séptica es una enfermedad grave 
que habitualmente se presenta con iebre, síntomas respira-
torios e iniltrados pulmonares asociados a un foco infeccioso 
extra pulmonar. La presentación es poco especíica al inicio, lo 
que demora su diagnóstico deinitivo. Esta entidad se asocia 
principalmente a endocarditis derecha, trombolebitis pelviana, 
accesos vasculares y se presenta frecuentemente en pacientes 
drogadictos endovenosos3,4. Los embolismos sépticos alcanzan 
el pulmón a partir de varias posibles fuentes incluyendo infec-
ción de válvulas cardiacas, trombolebitis séptica periférica y 
catéteres venenosos infectados4. Otras localizaciones de pro-

cesos infecciosos que pueden ocasionar esta patología con 
menor frecuencia se extienden a mastoiditis crónica, osteítis y 
procesos bacterianos orofaríngeos con posterior trombolebitis 
de vena yugular interna (síndrome de Lemierre)5. En casos en 
que dicha embolia es causada por Staphylococcus aureus meti-
cilino-resistente adquirido en la comunidad (SAMR-AC) la em-
bolia pulmonar séptica puede provenir de infecciones primarias 
profundas como osteomielitis, artritis séptica, celulitis y piomio-
sitis3. La embolia séptica se produce por émbolos contaminados 
con microorganismos que impactan en la vasculatura pulmonar 
y/o causan abscesos4.

Desde 1990 se han descrito en Australia cepas de Staphi-
lococcus aureus de la comunidad con resistencia a meticilina 
( SAMR-AC) y sensible a una amplia gama de antibióticos no 
betalactámicos. Estas cepas se han extendido a otras regiones, 
Nueva Zelanda, Estados Unidos y Canadá6,7. Se presenta en 
comunidades cerradas, deportistas, militares, convictas, con le-
siones cutáneas, con tendencia a formar abscesos recidivantes 
y con evolución fatal por infección grave de partes blandas, neu-
monía y sepsis6,7. SAMR-AC afecta principalmente piel y partes 
blandas y es el agente causal más frecuentemente responsable 
de estas infecciones en EE.UU. 

En Latinoamérica ha sido bien descripto en Brasil y Uru-
guay. En Uruguay se reportó un brote, incluyendo7 muertes, que 
permitió el reconocimiento de un nuevo clon de SAMRAC dife-
rente a las cepas de EE.UU. y Europa7-9. La presentación clínica 
de la neumonía por staphylococcus está cambiando. Jóvenes 
sanos sin factores de riesgo tradicionales para enfermedad por 
Staphylococcus aureus se están presentando con neumonía 
necrotizante y con alta mortalidad. Muchas de estas cepas son 
meticilino-resistente y no se asocian con unidades de salud. La 
neumonía necrotizante por SAMR-AC tiene una mortalidad su-
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RESUMEN. Introducción: El embolismo séptico es una enfermedad grave caracterizada por iniltrados pulmonares bilaterales aso-
ciados a un foco infeccioso extrapulmonar. Se relaciona con endocarditis derecha, trombolebitis pelviana, accesos vasculares y a 
infecciones como osteomielitis, artritis séptica o piomiositis. El Staphylococcus aureus meticilino-resistente adquirido en la comunidad 
(SAMR-AC) es un patógeno virulento y emergente, que afecta a sujetos sin factores de riesgo conocidos. Casos clínicos: Primer 
caso; Masculino 17 años de edad, sano, antecedente de herida por clavo en pie izquierdo. Inicia 15 días después iebre, disnea y 
expectoración hemoptoica. Segundo caso; Masculino de 26 años sano, con antecedente de absceso submandibular el cual fue dre-
nado por el servicio de Otorrinolaringología. Una semana después reiere iebre, disnea, dolor torácico y expectoración hemoptoica. 
Discusión; El embolismo séptico se produce con la llegada al pulmón de productos infectados, con microorganismos que general-
mente son bacterias. En pacientes graves, que requieren tratamiento endovenoso, las drogas de elección son vancomicina, linezolid, 
tigeciclina o daptomicina. 
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perior al 50%, y en éstos casos la exotoxina PVL se aísla en 
aproximadamente un 85% de los casos. La virulencia es debida 
a la presencia de una citotoxina necrotizante, denominada leu-
cocidina de Panton-Valentina (PVL)6. PVL es un miembro de 
una familia de toxinas sinergohimenotropicas que induce poros 
en la membrana celular. Las proteínas secretoras S y F trabajan 
sinérgicamente en las membranas celulares como super antí-
genos con liberación de interleucina-8 intracelular, leucotrienos, 
proteasas y metabolitos de oxigeno dando como resultado qui-
miotaxis, vasodilatación, iniltración y muerte de neutróilos y 
necrosis tisular7. 

PRIMER CASO: Masculino 17 años de edad, sano, an-
tecedente de herida por clavo en pie izquierdo. Inicia 15 días 
después iebre, disnea y expectoración hemoptoica. Al examen 
físico febril, mal estado general, taquicardico y taquipneico, car-
diopulmonar sin anormalidades, abdomen se palpa hepatome-
galia dolorosa y signos de trombosis venosa profunda izquier-
da. Se le realiza Dímero D el cual salió elevado y un ultrasonido 
abdominal que reporta varios abscesos hepáticos y la presen-
cia de un trombo en la vena cava. Ecocardiograma no reporto 
vegetaciones. Estudios para tuberculosis y Serología para VIH 
fueron negativos. Se le realizo BAAF de nódulo cavitado izqui-
erdo que reporto Staphyloccocus aureus. Se manejó con amplia 
cobertura antibiótica con Vancomicina y Metronidazol. Egresa 
en excelentes condiciones.

SEGUNDO CASO: Masculino de 26 años sano, con an-
tecedente de absceso submandibular el cual fue drenado por 
el servicio de Otorrinolaringología. Una semana después re-
iere iebre, disnea, dolor torácico y expectoración hemoptoi-
ca. Al examen físico se encontró paciente febril, séptico, con 
disminución de su murmullo vesicular en hemitórax derecho. 
Se realiza toracentesis con salida de líquido purulento el cual 
fue negativo para tuberculosis y no hubo crecimiento bacte-
riano. Ecocardiograma no evidencio vegetaciones. Se colocó 
sonda endopleural con drenaje de 3200 cc de material puru-
lento. Estudios para tuberculosis y VIH fueron negativos. El 
cultivo de la secreción del absceso submandibular reporto 
crecimiento de Staphyloccocus aureus. Fue manejado con 
Vancomicina y Clindamicina con excelente respuesta clínica 
y radiológica.

DISCUSIÓN

El SAMR-AC tiene un peril genético y fenotípico diferente 
de las cepas de S. aureus aisladas en el hospital; mantiene sen-
sibilidad a otros antibióticos no betalactámicos como clindamic-
ina, trimpetroprima-sulfametoxazol, tetraciclina y ciproloxacina. 
La resistencia a los betalactámicos está determinada por un 
gen cromosómico denominado mec A, que codiica una penicil-
lin binding protein (PBP) denominada PBP2A, con baja ainidad 
para esa clase de antibióticos. El gen mecA se encuentra en 
un elemento genético móvil, de pequeño tamaño, llamado SC-
Cmec. Se han descripto cinco tipos de SCCmec; las cepas de 
SAMR aisladas en el hospital llevan el SCC mec tipo I, II y III 

Figura 2.  Radiopacidad homogénea base derecha con nódulos cavitados bila-
terales que se observan en ambas imágenes  y la presencia de derrame pleural 
bilateral.

Figura 1. Tomografía de tórax que muestra imágenes cavitadas bilaterales ba-
sales.
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y tienden a ser multirresistentes mientras que las SAMR-AC ll-
evan el tipo IV y V. Estas características genéticas determinan 
su rápida multiplicación y diseminación7.

Las cepas son altamente trasmisibles, el Dr. Jernigan del 
Centers for Disease Control and Prevention (CDC), reconoce 5 
factores asociados con la presencia de un brote: Hacinamiento, 
Contacto cutáneo íntimo, Cortes o lesiones en la piel, Contami-
nación de equipos de afeitar, Contaminación de toallas y mala 
higiene en general.

En forma característica se presenta en pacientes jóvenes 
con alguna de las condiciones antes citadas, con infecciones 
graves de partes blandas, neumonía, tromboembolismo pulmo-
nar séptico, con o sin disfunción orgánica múltiple. 

El compromiso pulmonar tiene dos formas de presentación.
1) NEUMONIA COMUNITARIA GRAVE, según los criterios 

de Ewing y Torres: multilobar, bilateral, con tendencia a la cavi-
tación y al empiema10.

2) TROMBOEMBOLISMO PULMONAR SÉPTICO: áreas 
de condensación bilaterales de distribución periférica, con imá-
genes en cuña y cavitación6.

 Los mecanismos son por bacteriemia y la presencia de 
un foco cutáneo puede o no ser evidente en el momento del in-
greso. De las infecciones de piel y partes blandas, la forma más 
común de presentación son los forúnculos; pueden ser únicos 
o múltiples y se caracterizan por un centro necrótico; pueden 
progresar a abscesos y a celulitis y/o causar trombolebitis en 
venas cercanas, a partir de las que desarrollan bacteriemias 
con embolias sépticas. Estas trombolebitis pueden no ser de-
tectadas por métodos de imágenes convencionales. Cuando las 
lesiones se presentan con centro necrótico pueden confundirse 
con picaduras de arañas11.

En el embolismo séptico, el coagulo que lleva al infarto en 
la vasculatura pulmonar contiene además microorganismos que 
incitan al absceso focal. La radiología del tórax puede revelar 
nódulos pulmonares periféricos y marginados con tendencia a 
la cavitación pero son más inespecíicos11,12. Nódulos varían en 
tamaño desde 1 a 3 cm y pueden aumentar en número o cam-
biar en apariencia según la cavitación.

La tomografía computarizada es más útil en demostrar las 
lesiones cavitadas periféricas12. Algunos autores han descrito 
un signo radiológico como “vaso nutricio” (un vaso sanguíneo 
que lleva a una lesión periférica pulmonar) como característico 
de embolismo séptico. Hallazgos tomográicos incluyen: (a) 
múltiples nódulos periféricos (83–100%); (b) signo del vaso nu-
tricio (50–71%); (c) lesiones periféricas pleurales (50–90%); (d) 
cavidades (50–100%); y (e) derrame pleural (39–50%)13,14

En pacientes con embolismo séptico y con sospecha de 
endocarditis, el ecocardiograma es útil no solo para el diagnósti-
co de la infección valvular pero también para detector complica-
ciones como insuiciencia o dehiscencia valvular, falla cardiaca 
o abscesos paravalvulares. El abordaje transesofagico da una 
mejor resolución en comparación al transtoracico y es superior 
para visualizar vegetaciones muy pequeñas o perforaciones 
menores de 5 mm15. 

Se sugiere antibiótico oral con trimetroprim-sulfametoxazol, 
clindamicina, minociclina o doxiciclina a adultos con infecciones 
leves que presenten lesiones en piel tipo forúnculo, abscesos 
y celulitis sin compromiso sistémico. En pacientes graves, que 
requieren tratamiento endovenoso, las drogas de elección son 
vancomicina, linezolid, tigeciclina o daptomicina16.

CONCLUSIONES

El embolismo séptico se produce con la llegada al pulmón 
de productos infectados, con microorganismos que son bacte-
rias generalmente. Los factores predisponentes más frecuen-
tes son endocarditis derecha, trombolebitis pelviana, accesos 
vasculares y a infecciones como osteomielitis, artritis séptica 
o piomiositis. En la radiografía de tórax típicamente aparecen 
nódulos bilaterales con cavitaciones. 
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ABSTRACT. Introduction: Septic embolism is a serious disease characterized by bilateral pulmonary iniltrates associ-
ated with an extrapulmonary infectious focus. It is related to right endocarditis, pelvic thrombophlebitis, vascular access 
and to infections such as osteomyelitis, septic arthritis or pyomyositis. Community-acquired methicillin-resistant Staphy-
lococcus aureus (MRSA-AC) is a virulent and emerging pathogen, affecting subjects without known risk factors. Clinical 
cases: First case; Male, 17 years old, healthy, history of nail wound on left foot. Starts 15 days later fever, dyspnea and 
hemoptoic expectoration. Second case; A healthy 26-year-old male with a history of submandibular abscess, which was 
drained by the Otorhinolaryngology service. One week later, he reported fever, dyspnea, chest pain and hemoptysis 
sputum. Discussion; Septic embolism occurs with the arrival in the lung of infected products, with microorganisms that 
are usually bacteria. In severe patients, who require intravenous treatment, the drugs of choice are vancomycin, linezolid, 
tigecycline or daptomycin.
Keywords: Embolism, embolus, sepsis, infection.
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