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RESUMEN

Se aborda el estudio tedrico de algunos elementos relacionados con el sindrome de
fallo multifuncional cutdneo agudo (FMCA), con el propésito de servir como
instrumento para capacitar a médicos y estudiantes de la salud sobre estas
enfermedades. Se realiza una revision bibliografica donde se profundiza en la
etiologia del sindrome, algunos elementos de la clinica, prondstico y tratamiento de
los pacientes. Se considera la importancia del tema por su repercusion en la
morbimortalidad y la necesidad de conocer los elementos abordados.

Palabras clave: FENOMENOS FISIOLOGICOS DE LA PIEL.

INTRODUCCION

El Fallo Multifuncional Cutdneo Agudo (FMCA) o Insuficiencia Cutdnea Aguda
(ICA) es un término empleado hace alrededor de 10 afios, se considera un
estado en forma aguda y muy severa de todas las funciones de la piel
(proteccion o barrera, mecadnica, termorreguladora, hormonal, antimicrobiana,
inmunolégica, de relacion y otras) con deterioro de las mismas, que puede llevar
a la muerte al paciente porque ademds de las alteraciones cutdneas
importantes, se presentan fallos en todos los érganos del cuerpo.

Las expresiones sistémicas son directamente proporcionales al grado de
alteracién de funciones habituales de la piel y a las complicaciones que se
presentan. El paciente se deteriora progresivamente, el estado general decae,
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pueden estar presentes: edema, pérdida de peso, dificultad para respirar,
taquicardia, hipotensién, deshidratacion; y se requiere de una sala de cuidados
intensivos.

La funcién primordial de la piel es proteger al organismo de agresiones
externas, razon por la que los 2 000 millones de células que la componen se
renuevan de forma continda: 300 millones de ellas son reemplazadas cada dia.
Las células son las unidades mds pequefias de materia viva y sus nicleos
contienen el ADN, que constituye el mapa genético hereditario. La piel es el
tejido que involucra mayor nimero de células.

FALLO MULTIFUNCIONAL CUTANEO AGUDO (FMCA)

El FMCA llamado también insuficiencia cutdnea aguda constituye un sindrome
que afecta todas las funciones de la piel que por su gravedad y extension puede
inducir mdltiples complicaciones sistémicas conllevando al paciente a la muerte.
El sindrome de FMCA se presenta cuando se dafia mds del 20 % de la
superficie corporal.

Mdltiples afecciones en piel pueden inducir a FMCA. Dentro de estas citamos:
necrolisis toxica epidérmica, eritema multiforme mayor, eritrodermias,
pénfigos, estados penfigoides, sindrome de choque toxico estafilocécico,
psoriasis pustulosa eritrodérmica, sindrome de hipersensibilidad a la dapsona,
epidermolisis bulosa letal, pirpura fulminans-vasculitis agudas, bebé colodion y
quemaduras graves; estas constituyen urgencias dermatoldgicas donde el
diagndstico precoz y tratamiento oportuno logran mejor evolucién de casos con
mayor probabilidad de curacion.

En estas enfermedades se afectan todas las funciones de la piel y para su
mayor comprensién es necesario conocer cada una.

FUNCION DE PROTECCION O BARRERA

La piel es la primera barrera guardiana frente a las agresiones internas o
externas, tanto de agentes fisicos como quimicos. Esta propiedad se la
confiere la accién biomecanica la cual establece una barrera frente a todo tipo
de agresidn. La capa cérnea compacta y flexible ofrece proteccion mecdnica y
actda como barrera contra la pérdida de agua y la penetracién de sustancias
solubles del medio ambiente.



El tejido conjuntivo estructura de gran importancia en la dermis protege a la
piel de los estimulos nocivos cortantes. La hipodermis y dermis amortiguan los
golpes y protegen a misculos y drganos.

La sintesis de pigmento meldnico por melanocitos de la epidermis protege a la
piel de los rayos ultravioletas del sol. La produccion de queratina constante y el
desprendimiento de la misma la protegen de gérmenes existentes en el medio
ambiente.

La pelicula hidrolipidica formada por mezcla de sudor y sebo, confina las
infecciones bacterianas gracias a los dcidos grados liberados de triglicéridos
del sebo por la microflora residente, crea un medio ambiente dcido (pH 5 a
6.5), o sea son responsables de la actividad antibacteriana natural de la
superficie cutdnea. También actdan las IgA secretadas por gldndulas sebdceas
y ecrinas que aumentan resistencia a la invasion de microorganismos.

Ademds, esta pelicula contribuye a la hidratacién pues evita pérdida excesiva
de agua y aspecto sedoso de la piel que, por sus propiedades selectivas de
impermeabilidad, impide la penetraciéon en el organismo de ciertos cuerpos
quimicos.

Las manifestaciones cutdneas severas vistas en el FMCA originan pérdida de
agua, electrolitos y calor, esto favorece la colonizacién de la piel y posterior
infeccidon sistémica. Un adulto con afectacion del 50 % de la superficie
corporal pierde diariamente a través de la piel, por exudacion y evaporacién, de
2 a 3 litros de agua. Ademds, en estos casos el centro termorregulador
hipotaldmico se altera por mediadores de inflamacion y procura elevar la
temperatura corporal, con la produccién de escalofrios permanentes y un
intenso hipercatabolismo. La falta de proteccién condiciona la entrada de
gérmenes a través de la piel o de otros epitelios y puede originar infecciones
severas causantes de complicaciones que inducen al fallo multiérgano, y que con
frecuencia ocasionan la muerte 2

Los gérmenes que colonizan la superficie cutdnea dafiada son capaces de llegar
a la dermis e inducir a una bacteriemia y sepsis. Ademds, la piel lesionada, los
restos necroticos y los exudados cutdneos son un medio de cultivo ideal para
mdltiples microorganismos. Los gérmenes mds frecuentes observados en estos
procesos son: Staphylococcus aureus y gérmenes gramnegativos de la flora
digestiva, especialmente Pseudomona aeruginosa.



FUNCION DE PROTECCION MECANICA

La piel como érgano global reduce la pérdida de calor al actuar como capa
aislante entre el medio externo y érganos centrales del cuerpo. La hipodermis
es un amortiguador lo mismo que la dermis y los nervios que inducen reflejo de
retirada ante mdltiples traumas. La capa cérnea, gracias a su envoltura de
queratina, también ofrece buena protecciéon mecdnica. La hipodermis es un
aislante eficaz, pues reduce a menos de 80 % la pérdida de calor de los tejidos
ricos en agua, ademds, esta grasa constituye una reserva de energia.

Al dafiarse estas estructuras como ocurre en las quemaduras, eritrodermias y
toxicodermias severas, se producirdn mds posibilidades de induccién de
traumas con repercusiones sistémicas.

FUNCION DE TERMORREGULACION

La piel es el principal elemento para preservar la temperatura corporal
(termorregulacién). Es un sensor periférico que proporciona un impulso al
centro termorregulador sobre la temperatura ambiental. Conserva el calor
mediante vasoconstriccion y su propia estructura anatémica aislante,
especialmente, la grasa subcutdnea; enfria por vasodilatacion y evaporacion del
sudor. La piel actda como barrera aislante frente a estimulos nocivos térmicos
(sobre todo tejido subcutdneo).

La disposicion de vasos sanguineos de la piel estd idealmente disefiada para
disipar o conservar el calor debido a su funcion primaria. La termorregulacién
se realiza con la regulacién del flujo sanguineo a la superficie cutdnea. El 90 %
de la circulacién sanguinea cutdnea sirve para la termorregulacién y el resto 10
% para la nutricién; ademds de los vasos sanguineos, la piel tiene glandulas
sudoriparas ecrinas que secretan sudor con electrélitos que al llegar a la capa
cérnea se evaporan y disminuye asi la temperatura superficial, la secrecion de
gldndulas sudoriparas (sudor termorregulador) permite ademds una
termorregulacion reactiva.

Las gldndulas sudoriparas ecrinas son las encargadas de estas funciones. Ellas
se encuentran en toda la piel, con densidad de 100 a 600 por cm? de tegumento
y un promedio de 3 000 000, seglin Szaba.

Al dafiarse esta funcién se produce la pérdida de temperatura que induce a un
fendmeno de respuesta de movimientos rdpidos y cortos (escalofrios), que



produce a su vez, incremento del consumo de energia y de inmediato a un
estado de hipermetabolismo con sus manifestaciones clinicas.

FUNCION INMUNOLOGICA Y ENDOCRINA

La piel es un érgano de alta complejidad inmunolégica, dado que sus células
autdctonas, queratinocitos, fibroblastos, melanocitos y células de Langerhans,
entre otras, sintetizan numerosas sustancias inmunoldgicamente activas,
intervienen a modo de portero inmunoldgico en reconocimiento e internalizacién
de antigenos; autorregula el crecimiento y diferenciacién de sus componentes
celulares, participa en el trdfico linfocitario y es uno de los érganos diana, en
intrincados mecanismos de inflamacion. Las citoquinas producidas actdan a
bajas concentraciones sobre las células que las producen (autocrina), sobre las
células vecinas (paracrina) y a través de la circulacién (endocrina), que estimula
receptores especificos en miltiples células.

Cuando se produce un sindrome de FMCA decae el sistema inmunoldgico
cutdneo, se alteran las citoquinas con sus numerosas funciones tales como:
produccion de fiebre, promociéon y control de inflamacién, disminuye la
actividad quimiotdctica y fagocitica de los granulocitos, declinan niveles de
inmunoglobulinas séricas y de linfocitos T circulantes CD4, disminuye la
actividad citolitica de las células T y NK y una proliferacion de células T
supresoras, aumenta permeabilidad vascular y se presenta trombosis vascular
local. Si la liberacion de citocinas es muy intensa como lo observado en la
psoriasis pustulosa suele afectar el lecho capilar pulmonar y produce dificultad
respiratoria aguda.

FUNCION SENSITIVA

El primero de los cinco sentidos manifestado en el embridn es el tacto. El
mismo permite la percepcidn de finas e innumerables sensaciones. Esta funcion
perceptiva sensorial se sustenta en los 500 receptores nerviosos contentivos
en cada cm® de la piel, ella posee la misién de informar al cerebro y permiten el
reconocimiento del medio ambiente y la defensa ante los peligros. Distintos
receptores intervienen para las sensaciones tdctiles, térmicas o dolorosas.

Los diferentes receptores nerviosos pueden ser dafiados en el sindrome
estudiado por tanto la sensibilidad tdctil, térmica y dolorosa resultan
afectados.



FUNCION DE RELACION Y EXPRESION

La piel, por ser el érgano mds superficial, desempefia una importante funcion
en la comunicacién psicosocial, sobre todo a nivel de la cara. Su expresién y
aspecto nos pueden mostrar estados animicos, cardcter e incluso sus
sentimientos por lo que se dice que la piel es como el espejo del alma. Esta
puede mostrar alteraciones que sefialen la presencia de un proceso sistémico.
Es considerada la piel con una importante dimensidn psicosocial tanto en estado
hormal como en procesos patoldgicos.

Cuando se producen enfermedades que afectan dimensiones extensas de la
superficie cutdnea se originan en el paciente alteraciones psicoldgicas de
negacion, rechazos, dolor, tristeza y esto lo lleva a una mayor depresién que en
ocasiones hacen que deseen la muerte. En este sindrome se producen lesiones
cutdneas que producen deterioro de la relacién, la expresion y el tacto. Por
ello, el deterioro de las funciones de la piel en el sindrome de FMCA
determinan mayor complejidad y gravedad.

FUNCION DE CICATRIZACION

Otra de las funciones de gran importancia de la piel es la cicatrizacion, accién
que genera un nuevo tejido idéntico al primario, el cual conserva su funciény es
el mecanismo de mayor peso en la curacion de las heridas de la piel.

El proceso de reparacion estd regulado por una serie de mediadores que en
conjunto reciben el nombre de citoquinas. Las citoquinas son proteinas que
intervienen en la funcién celular. Dentro de este conjunto de proteinas se
encuentran: el PDGF (Factor de Crecimiento Derivado de las Plaquetas), TGF
(Factor de Crecimiento de Transformacién Alfa o Beta), EGF (Factor de
Crecimiento Epidérmico), FGF (Factor de Crecimiento de Fibroblastos a y b),
TNF (Factor de Necrosis Tumoral), IL-1 (Interleukina 1), IGF (Factor de
Crecimiento Semejante a la Insulina).

Estas citoquinas se caracterizan por tener varias funciones, y estd
comprobado que distintos tipos celulares pueden sintetizar la misma citoquina.
Algunas de estas citoquinas tienen funciones similares, de forma que no estd
claro qué factores son criticos en cada proceso implicado en la cicatrizacién y
responsables de su activacion.



El proceso de curacién de heridas se divide, en tres etapas: etapa temprana:
(hemostasia e inflamacidn), intermedia (proliferacién mesenquimal, migracion,
epitelizacién y angiogénesis) y tardia (sintesis de coldgeno, contraccién y
remodelacién de la herida si existe).

FUNCION DE BARRERA

La barrera de permeabilidad cutdnea estd constituida por la capa coérnea,
acompaiada, en parte, por el manto lipidico (manto dcido de Marchionini) y
membrana dermoepidérmica.

Las ampollas presentes en las quemadura de segundo grado, enfermedades
ampollares y en necrolisis epidérmica téxica contienen aproximadamente 40 g/I
de proteinas, 120- 50 mmol/l de sodio, 100 mmol/I de cloro y 5-10 mmol/I de
potasio. En la necrolisis epidérmica téxica se pierde aproximadamente de 3-4
litros/dia con el 50 % de superficie cutdnea afectada.

Estas alteraciones ocasionan disminucion del volumen intravascular vy
alteraciones hidroelectroliticas graves que, si no se corrigen, provocan
alteracién hemodindmica que induce una insuficiencia renal aguda, fallo renal y
choque.

En otros enfermos con menor alteracién de la funcién barrera, la inflamacién
cutdnea extensa produce hiperpermeabilidad capilar y salida de agua,
electrolitos y albdmina al espacio intersticial. De forma secundaria aparece
hipoalbuminemia, a la que contribuye el hipercatabolismo enddgeno de la
albimina y posiblemente una disminucion en su sintesis. Todos estos factores
condicionan una reduccién importante del volumen intravascular, un
hiperaldosterolismo secundario, insuficiencia renal funcional y trastornos
hemodindmicos.

SIGNOS INDICATIVOS DE SEPSIS EN PACIENTES CON SINDROME
MULTIFUNCIONAL CUTANEO AGUDO

Alteracion del estado general, deterioro del nivel de conciencia: agitacion,
confusién, disminuciéon brusca de la fiebre, fiebre elevada, dificultad
respiratoria, deterioro del estado hemodindmico y de termorregulacidn,
aumento de necesidades de insulina, oliguria, alteraciones gasométricas,
aumento del volumen gdstrico residual en portadores de sonda nasogdstrica,
aumento del nimero de bacterias en cultivos cutdneos.



CLINICA DEL SINDROME DE FALLO MULTIFUNCIONAL CUTANEO
AGUDO

Las manifestaciones clinicas del FMCA suelen ser inespecificas, secundarias y
de intensidad proporcional a la superficie cutdnea afectada. El paciente con
lesiones muy severas, generalmente consciente, puede hablar si no estdn muy
afectadas las mucosas y deambular en ocasiones por sus propios medios. En
estos pacientes el deterioro orgdnico se presenta lentamente.

El paciente refiere estar decaido, con cefalea, artralgias, mialgias y fiebre,
originadas por la respuesta inflamatoria y la accién de las citocinas y el factor
de necrosis tumoral (IL-6, TNF). Si se presentan alteraciones hemodindmicas y
sépticas el paciente se muestra confuso; esto es indicativo de que el paciente
se estd agr'avando. Al examen fisico se encuentran sintomas como edema,
pérdida de peso, dificultad respiratoria, taquicardia, hipotension y
deshidratacidn. Las manifestaciones cutdneas estan en dependencia de la causa
y pueden ser: eritematosas, escamosas, secas, y mal olientes, si el proceso es
ampollar, la piel se muestra con zonas erosivas, exudativas, costras,
fisuraciones, olor caracteristico y calor local.

PRONOSTICO DEL FMCA

Depende de la clinica y la causa. Si las lesiones son muy extensas con grandes
zonas de la superficie cutdnea afectadas, el prondstico es reservado o sea a
mayor superficie corporal afectada mds grave es el prondstico. Las edades
extremas, uremia, y tipo de germen encontrado influyen en el pronéstico.

CONDUCTA A SEGUIR

En pacientes con alteracion del 10 % de la superficie cutdnea y/o afeccién
visceral grave, se recomienda ingreso temprano en unidad especializada o en
unidades de quemados y atencidn por equipo multidisciplinario.

El tratamiento se sustenta en el seguimiento del paciente con FMCA. Deben
tomarse signos vitales periodicamente, proteccion cuidadosa de la dermis y
mucosas expuestas, mantenimiento del balance hidroelectrolitico, soporte
nutricional, fratamiento del dolor y tratamiento precoz de complicaciones, en
especial de infecciones.



PRINCIPALES PARAMETROS A MEDIR PARA SU SEGUIMIENTO

Funcién respiratoria (frecuencia respiratoria, radiografia de térax,
gasometria) y nivel de conciencia.

Funcién hemodindmica (frecuencia cardiaca, presion arterial, diuresis). Si la
frecuencia cardiaca es superior a 120 pulsaciones por minuto, ain en
presencia de fiebre, es indicativa de hipovolemia.

Estudios de laboratorio con control diario: hemograma, electrolitos en el
suero y orina, urea y creatinina, glucemia y fosforemia.

Medir diuresis, debiendo controlarse mediante sonda vesical (diuresis de 50-
100 ml/hora y osmolaridad urinaria inferior a 1.020 refleja adecuada
perfusion renal y orgadnica).

- Extension de la superficie corporal comprometida, constituyendo un indice

importante para determinar la cantidad de liquido perdido y la cantidad de

liquido que debe restituirse.

REPOSICION DE LIQUIDOS Y APORTE NUTRICIONAL

Si la superficie cutdnea dafiada es extensa, se debe iniciar la reposicion de
liquidos y electroliticas por via intfravenosa. Es preferible el empleo de vias
venosas periféricas. La cuantificacién diaria del balance hidroelectrolitico
permite adecuar el volumen y el ritmo del aporte. Se administran entre 2/3 y
3/4 de los requerimientos que corresponderia, en funcion de la superficie
cutdnea alterada, segin férmula usada en los quemados. Se deben aportar
liquidos, electrolitos y macromoléculas (albumina, coloides), junto con fosfatos,
cuyo déficit causa frecuentemente insulinorresistencia, alteraciones
neuropsiquidtricas y diafragmdticas. Una buena medida de reposicién adecuada
es que la diuresis se mantenga entre 0.5y 1 ml/kg/hora.

El aporte nutricional debe compensar el aumentado gasto energético y
proteico que facilite la reepitelizacién.

En las formas graves se recomienda administrar 2-3 g de proteina/kg/dia (3-
4 g de proteinas /kg/dia en nifios). Las frecuentes alteraciones del
metabolismo glucidico suelen requerir insulina.

VIGILANCIA Y PREVENCION DE LAS INFECCIONES

1. El paciente debe estar aislado para realizar cualquier tipo de técnica.
2. Los catéteres y sondas deben estar bien esterilizados y enviarse a cultivar
al ser retiradas.



3. Los cultivos seriados en catéteres, sondas, piel, sangre, permiten detectar

infeccion antes de que ocasionen sintfomas.

4. No se recomienda uso profildctico de antibiéticos de amplio espectro. Ante
sighos de infeccion, administrar precozmente antibioticoterapia. Su eleccion
es empirica a la espera del antibiograma. Esta debe cubrir gérmenes que
suelen colonizar la piel, en especial, Staphylococcus aureus, gramnegativos
de la flora digestiva, en particular Pseudomona aeruginosa. Debido a las
alteraciones hidroelectroliticas, de proteinas, hepdticas y renales es dificil
obtener valores plasmdticos de antibidticos téxicos o subterapéuticos, por lo
que estos deben monitorearse.

OTROS ASPECTOS

Soporte emocional

Es importante el soporte emocional, asi como la administracién de ansioliticos
si la funcidn respiratoria del paciente lo permite. Ante toda alteracion mental
se debe descartar organicidad.

Medidas posturales
Los cambios posturales, colchones de aire y prohibicion de adhesivos evitan
microtraumas y decubitos que facilitan la desepitelizacion.

Cuidados de la piel
Los cuidados locales cutdneos son vitales para mantener funciones de la piel y
evitar desecacion e infeccion. La manipulacion y traslado del paciente deben
hacerse de forma aséptica. La limpieza cutdnea diaria previene las infecciones.
Pueden realizarse:
a) Fomentos de papelillos de sulfato de cobre o zinc 30 minutos fres veces
al dia, con soluciones de acetato de aluminio permanganato de potasio, o
dcido acético.
b) Bafios con papelillos de sulfato de cobre al 1 x 1 000.
¢) En lesiones denudadas toques de violeta de genciana al 2 % dos veces al
dia.
d) Colutorios de llantén para lesiones bucales tres veces al dia.
e) En lesiones secas Clobetasol una capa fina, dos veces al dia o crema
antibidtica si fuese necesario.
f) Espolvorear talco en las sdbanas del paciente.
g) Cuidados de enfermeria.
h) Si hay tejidos necréticos se aconseja desbridar y cubrir dermis
expuesta con apésitos bioldgicos o sintéticos.



Terapias especificas

El tratamiento especifico de la insuficiencia cutdnea aguda dependerd de la
causa que origine dicho sindrome y que pueda usarse, en alguno de ellos;
corticosteroides, inmunosupresores, plasmaféresis, fdrmacos con efecto
modulador de citocinas e inmunoglobulinas.

CONSIDERACIONES FINALES

Aunque las afecciones que ocasionan fallo cutdneo agudo son mdltiples,
existen medidas de prevencién que ayudarian a reducir la incidencia de estas
que por su gravedad el médico siempre debe tener presente.

En la provincia Guantanamo, la incidencia de FMCA aunque no es alta, se
presenta con baja mortalidad. No obstante, se considera de interés mantener
actualizada la conducta.
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