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RESUMEN
Se están presentando muchos informes con respecto a áreas de piel purpúrica/púrpura y a lesiones púrpuras en los dedos de los 
pies en pacientes a los que se les diagnosticó la COVID-19 (SARS-CoV-2) (Figura 1). Se les pregunta a los profesionales del cuidado 
de heridas si estas lesiones de la piel son formas de lesiones por presión del tejido profundo y/o por “fallo cutáneo”. Los primeros 
informes de los cambios de la piel relacionados con la COVID-19 incluyeron erupciones cutáneas, zonas acrales de eritema con 
vesículas o pústulas (pseudo-sabañón), otras erupciones vesiculares, lesiones por urticaria, erupciones maculopapulares y livedo 
o necrosis.1-4 El patrón y la presentación de las manifestaciones de la piel con COVID-19 son más que erupciones cutáneas. El 
objetivo de este documento es guiar a los médicos especializados en cuidar heridas para que puedan determinar si la “piel 
púrpura” que se ve es una lesión por presión del tejido profundo o una manifestación cutánea de la COVID-19.
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ANTECEDENTES
En este momento, se desconoce la verdadera incidencia de las 
lesiones de la piel relacionadas con la COVID-19; sin embargo, 
los miembros del directorio del NPIAP que ejercen en las áreas 
principales y en otras áreas de la COVID-19, y que están enviado 
consultas al sitio web del NPIAP están informando acerca de 
manchas de color púrpura en la piel y en partes blandas que no 
están expuestas a presión. Una de las formas en las que se hace 
referencia como un fenómeno nuevo llamado “dedos de los pies 
COVID” (es decir, el aspecto púrpura o rojo oscuro de los pies). Los 
médicos están solicitando orientación del NPIAP con respecto al 
diagnóstico diferencial de estas lesiones debido a lesiones por 
presión.

REVISIONES DE BIBLIOGRAFÍA
La insuficiencia respiratoria aguda y una coagulopatía sistémica 
son aspectos críticos de mortalidad y morbilidad observados en el 

síndrome respiratorio agudo severo asociado con el coronavirus-2 
(SARS-CoV-2).5 Al principio de la pandemia de la COVID-19, parecía 
que el riesgo principal de muerte por la enfermedad era una 
neumonía grave seguida por una tormenta de citocinas. Si bien no 
hay un gran conocimiento sobre la patogénesis de los coronavirus, 
están aumentando los casos de complicaciones debido a la 
hipercoagulación y a la oclusión microvascular que incluye el 
accidente cerebrovascular y la embolia pulmonar.6-7 Este proceso 
de coagulación acelerado también parece ocurrir en la piel. 

La COVID-19 ingresa a las células mediante receptores de la 
enzima convertidora de angiotensina 2 (ECA2), que se expresa, 
en gran medida, en el endotelio vascular, en el epitelio de las 
vías respiratorias, en los monocitos alveolares y macrófagos.8 
En el curso más avanzado de la enfermedad, la COVID-19 se 
replica en las vías respiratorias inferiores y genera una viremia 
secundaria, seguida de un ataque masivo contra los órganos diana 
que expresan ECA2, tales como el corazón, los riñones, el tracto 
gastrointestinal y la amplia vasculatura distal. Este proceso de 
propagación viral se correlaciona principalmente con el deterioro 
clínico, que ocurre aproximadamente en las dos semanas después 
de la aparición de la enfermedad. 

Magro y colegas5 informaron cinco casos con una proporción 
excepcionalmente alta de coagulación anómala en casos graves 
de pacientes adultos enfermos de COVID-19 en estado crítico. Sus 
pacientes con la COVID-19 mostraron un estado hipercoagulable, 
que presentaban un tiempo de protrombina prolongado, niveles 
elevados del dímero-D y del fibrinógeno, y tiempos casi normales 
de tromboplastina parcial activada. Dos pacientes mejoraron y 
evidenciaron una coagulación intravascular diseminada (CID) 
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Figura 1, nalga derecha el día 1.

manifiesta. La CID ya había sido descrita anteriormente; Tang 
y cols.9 informaron que un 71,4  % de los pacientes que no 
sobrevivieron y un 0,6  % de los que sobrevivieron a la COVID-19 
mostraron evidencia de CID manifiesta. 

Aquí se presentan dos de los casos con los resultados de 
la biopsia del trabajo de Magro5 con permiso del autor y del 
editor. Analizaron la piel y los tejidos pulmonares de cinco 
pacientes con COVID-19 grave con características de insuficiencia 
respiratoria (n=5) y erupción cutánea purpúrica (n=3). Las lesiones 
de la piel purpúrica mostraron una vasculopatía trombogénica 
pauciinflamatoria, con depósito de complemento 5b-9 y 
complemento 4d tanto en la piel extremadamente comprometida 
como en la que tenía aspecto normal. En los pulmones y/o en la 
piel de los cinco individuos con COVID-19 grave se observó un 
patrón de daño tisular congruente con la lesión microvascular 
mediada por el complemento. Uno de los tres pacientes con 
cambios en la piel tenía una erupción livedoide tipo encaje en las 
extremidades inferiores; esto no está incluido en el documento. 

CASOS 

Caso 1
Un hombre de 32 años de edad, con una historia clínica de 
apnea del sueño asociada a la obesidad y al uso de esteroides 
anabólicos, que actualmente toma testosterona, se presentó 
con un antecedente de una semana de fiebre y tos. Se tornó 
progresivamente disneico con fiebre de 40 °C y, en última 
instancia, dependió del ventilador debido a una insuficiencia 
respiratoria aguda. Las radiografías de tórax mostraron opacidades 
bilaterales en el espacio de las vías respiratorias. Al presentarse, 
tenía un dímero-D elevado de 1024 ng/ml (rango normal 0-229), 
que ascendió a 2090 ng/ml el día 19 de su hospitalización y un 
INR persistentemente elevado de 1,6-1,9, pero el número de 
trombocitos y de PTT eran normales. Los niveles del complemento 
sérico eran elevados para CH50 a unidades de 177 CAE (rango 
normal de 60-144), C4 de 42,6 mg/dL (rango normal de 12-36), y un 
alto rango normal para C3 a 178 mg/dL (rango normal de 90-180 
mg/dL). En el lapso de un poco más de tres semanas en las que 
el paciente siguió con soporte de ventilación, él finalizó la toma 
de hidroxicloroquina y azitromicina, seguida del agente anti-CoV 
experimental remdesivir (5 mg/kg IV diariamente durante 10 días).

Después de tan solo cuatro días de soporte de ventilación, 
se observó en las nalgas un color púrpura retiforme con una 
importante inflamación circundante (Fig. 2 A). La biopsia de la piel 
mostró una vasculopatía trombogénica importante acompañada de 
una necrosis extensa de la epidermis y de las estructuras anexiales, 
que incluyen espiral de glándulas ecrinas (Fig 2b). Hubo un grado 
significativo de neutrófilos intersticiales y perivasculares con una 
importante leucocitoclasia. La IHC mostró un importante y llamativo 
depósito de C5b-9 dentro de la microvasculatura (Fig. 2C).

Figura 1, nalga derecha, sacro y cóccix el día 3. Fotos utilizadas con permiso del 
Beaumont Health, Royal Oak MI.

Figura 2

Caso 2
A una mujer de 66 años de edad, sin anamnesis anteriores 
importantes, la trajeron al departamento de urgencias 
después de estar nueve días con fiebre, tos, diarrea y dolor en 
el pecho. La radiografía de tórax presentaba hipoxemia, con 
opacidades bilaterales con manchas difusas en el espacio de 
las vías respiratorias, sin efusiones. Fue hospitalizada y tratada 
con hidroxicloroquina y con enoxaparina como anticoagulante 
profiláctico. Tres días más tarde, se mostró confusa, con aumento 
de hipoxemia y niveles de creatinina sérica en aumento, y fue 
intubada. Se inició un reemplazo renal. Al día 10 de hospitalización, 
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se observó una trombocitopenia (trombocitos 128 × 109/L) y 
un dímero-D marcadamente elevado de 7030 ng/ml, pero con 
INR y PTT normales. Al día siguiente le aparecieron, de manera 
bilateral, manchas purpúricas oscuras en las palmas de las manos 
y en las plantas de los pies (Fig. 3 A). Una biopsia de la piel de una 
lesión mostró una ectasia vascular superficial y una trombosis 
arterial oclusiva dentro de la dermis reticular más profunda 
con ausencia de inflamación (Fig. 3B). Se observaron depósitos 
vasculares extensos de C5b-9 (Fig. 3C), C3d y C4d (Fig. 3D) en 
toda la dermis, con marcada depósito en una arteria ocluida. Una 
biopsia de piel deltoidea con aspecto normal también mostró 
evidentes depósitos microvasculares de C5b-9 (Fig. 3E). Ese día se 
suspendieron las infusiones sedantes, hecho que desenmascaró un 
estado comatoso. Las imágenes de tomografía computarizada de 
la cabeza mostraron infartos multifocales supra e infratentoriales y 
un infarto completo del área alimentada por la arteria cerebral del 
medio izquierdo. 

con la lesión microvascular y la trombosis, tales como púrpura 
retiforme, livedo reticularis y vasculitis cutánea.

Las áreas púrpuras sobre superficies cargadas con presión (ya sea 
en posición supina o prona) requieren más investigación. Las partes 
blandas más profundas también se pueden dañar por presión-
fricción, en especial en las nalgas, el sacro y el cóccix cuando 
se está en posición supina o sobre el rostro, las rodillas y sobre 
otras partes del cuerpo de alto riesgo cuando se está en posición 
prona. Recomendaríamos que se palpen las áreas manchadas 
de cualquier superficie del cuerpo sujeta a la carga por presión o 
fricción para detectar diferencias en la consistencia del tejido y en 
la temperatura con el objeto de descartar lesiones concomitantes 
por presión del tejido profundo. En teoría, los mismos cambios 
vasculares relacionados con COVID-19 pueden estar ocurriendo en 
el tejido blando subyacente (p. ej. muscular) tornando esos tejidos 
menos tolerantes a los efectos nocivos de la presión y fricción. 
Las muestras histológicas presentadas en los estudios de casos 
anteriores muestran coagulación. Las muestras histológicas de 
lesiones por presión del tejido profundo mostraron necrosis franca 
de la piel, de la grasa y del músculo.11 El aspecto histológico de las 
lesiones por presión del tejido profundo (DTPI, por sus siglas en 
inglés) no es el mismo, dado que la piel COVID-19 cambia. 

Dedos de los pies COVID: Un aspecto rojo oscuro se puede deber 
a la inflamación vascular. Un aspecto púrpura oscuro puede 
ser indicativo de microtrombos. Los pacientes que recibieron 
vasopresores también pueden presentar dedos de los pies de color 
púrpura; sin embargo, esto es el resultado de la vasoconstricción 
y de la isquemia. En ausencia de presión o fricción, estas lesiones no 
deben diagnosticarse como lesiones por presión.

Resumen
Las lesiones de la piel purpúrica o no blanqueable observadas 
en la COVID-19 no son congruentes con DTPI, dado que 
no tienen lesión inducida por presión en las células del tejido 
blando subyacente, y los cambios de la piel probablemente 
demuestran una isquemia del tejido debido a la coagulación. 
Los pacientes de alto riesgo que han estado inmóviles, que son 
hipotensos e hipóxicos corren alto riesgo de desarrollar lesiones 
por presión del tejido profundo; sin embargo, estas lesiones por 
presión se observarían en la piel que tiene presión de apoyo 
y en las partes blandas. Si bien el término púrpura fulminans 
puede ser correcto, se han propuesto otros términos para este 
fenómeno, tales como púrpura retiforme, livedo reticularis y 
vasculitis cutánea. Se necesitan más estudios antes de relacionar 
un vínculo patofisiológico entre la COVID-19 y la púrpura, y otras 
manifestaciones cutáneas antes de que se lo pueda dilucidar 
completamente. Después de confirmar que el cambio en la piel 
no se debe a presión, los profesionales del cuidado de heridas no 
deben etiquetar estos cambios de la piel como DTPI, sino como 
potenciales manifestaciones de la piel debido a la COVID-19. 

Se continúa investigando sobre todo el caso de la enfermedad 
de la COVID-19. Los médicos especializados en el cuidado de las 
heridas pueden ayudar a completar las investigaciones dirigiendo 
la atención de los investigadores a los cambios en la piel para 
que comprendan la patofisiología. Hasta el momento no se han 
investigado los tratamientos con respecto a estas enfermedades 
relacionadas con la piel. A fin de mejorar nuestra comprensión de 
las manifestaciones de la piel relacionadas con la COVID-19, tenga 
en cuenta enviar informes de casos a la Academia Estadounidense 
de Dermatología, Registro de dermatología de COVID-19 en 
https://www.aad.org/member/practice/coronavirus/registry.12

Figura 3

Las lesiones de la piel tienen múltiples aspectos y patrones 
asociados con la oclusión microvascular de los vasos cutáneos. 
Algunas lesiones de la piel pueden aparecer con un patrón 
livedoide con aspecto de encaje, más común en las extremidades, 
y otras que pueden ser de naturaleza más purpúrica. Rara vez, los 
pacientes tienen el aspecto de púrpura fulminans y de necrosis 
franca o infarto cutáneo. La púrpura fulminans es un trastorno 
raro pero que pone en riesgo la vida; se caracteriza por un infarto 
hemorrágico de la piel causado por coagulación intravascular 
diseminada y trombosis vascular dérmica. Este trastorno se ha 
descrito tradicionalmente como un desarrollo a partir de una 
endotoxina bacteriana (generalmente meningococo) y mediada 
por diversos factores, que incluyen interleucinas citoquinas 
inflamatorias, interferón y factor de necrosis tumoral alfa, y 
consumo de anticoagulantes naturales. La púrpura fulminans 
tiene un 50 % de mortalidad debido al síndrome de mortalidad de 
disfunción multiorgánica.10

A partir de los datos disponibles hasta el momento, al menos un 
subconjunto de COVID-19 sostenido y grave puede definir un tipo 
de síndrome de lesión microvascular catastrófico mediado por la 
activación de una vía del complemento y un estado procoagulante 
asociado.

Orientación clínica para diferenciar estas lesiones de las lesiones 
por presión
Las áreas púrpuras en las superficies cargadas pero sin presión 
carecen de etiología fricción-presión y no deben ser clasificadas como 
lesiones por presión. Pueden parecerse a una púrpura fulminans, 
que es congruente con la histopatología antes mencionada, que 
ha sido informada en otras infecciones sistémicas. También se 
pueden parecer a otras enfermedades dermatológicas asociadas 
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El objetivo del informe oficial del NPIAP es la amplia difusión 
pública. Sírvase compartirlo con sus contactos que podrían 
beneficiarse con esta información. El presente contenido (a menos 
que se especifique lo contrario) tiene derechos de autor del NPIAP. 
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