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INFECCIONES CUTANEAS BACTERIANAS

Bacterial cutaneous infections
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INTRODUCCION

Lasinfecciones cutaneas bacterianas constituyen unamplio
grupo de cuadros clinicos de diversa etiologia, patogeniay
prondstico, localizados en laepidermis, dermis, tejido celu-
lar subcutaneo, incluyendo entre ellas alos que afectan los
distintos anexos cutaneos.

Son afeccionesrel ativamente frecuentesen laprécticaclini-
ca, representan el 17% de todas las consultas pediétricas,
afectando a pacientes de todas |as edades, en especia nifios
y pacientes con factores de riesgo asociados. La severidad
de cuadro variaampliamente desde unasimple erupcion cu-
taneasuperficial como el impétigo hastainfeccionesprofun-
dasy necrotisantes que demandan tratamiento quirtrgico.

Los clasicos hallazgos de eritema, dolor y calor ala pal pa-
cién, asociados frecuentemente a sintomas sistémicos son
clavesparael diagnosticoclinico, siendodificil establecer el
diagndstico etiol 6gico.

MECANISMOS DE DEFENSA DE LA PIEL

Lapiel esel drgano de relacion con e mundo exterior, esta
continuamente en contacto con gérmenes diversosy puede
ser agredida por numerosos agentes del medio externo ein-
terno, entre ellas las bacterias; sin embargo, la piel normal
intacta de |as personas sanas es muy resistente alainvasion
y solo seinfecta bajo determinadas condiciones?. Paraque
existainfeccion es esencial que se presente situaciones que
dterenlabarreracutaneay lafloranormal delapiel, loscuales
promueven lacolonizaciony lainfeccion delapiel con bac-
terias patdgenas?.
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Lasinfecciones de la piel por agentes bacterianos depende
detresfactores:

1. Propiedades patdgenas de las bacterias
2. Resistencianatural delapiel

3. Capacidad de defensadel organismo frente alainvasion
bacteriana.

PROPIEDADES PATOGENAS DE LAS BACTERIAS

Lacapacidad de producir infeccion de las bacterias depende
en gran medida de su capacidad invasiva, lo queimplicaco-
lonizacion de un tgjido, proliferacion einvasion, lo queasu
vez depende delacapacidad de adherirse alas células epite-
lidlesy de escapar alafagocitosis de las células inflamato-
riasdel huésped. Laadhesion celular sevefavorecidapor la
presenciaen lasuperficie de las bacterias de las denomina
das ‘ adhesinas microbianas’, moléculas que se unen de for-
maespecificaadiferentesglucoproteinasy gangliésidospre-
sentesenlamembranacitoplasméticadelascé ulasepitelia-
les. La capacidad de escapar alafagocitosis depende de la
proteina M locaizada en la envoltura de la bacteria, de la
cantidad de microorganismos contaminantesen el indculoy
de la capacidad del germen para producir endotoxinas y
exotoxinas®.

RESISTENCIA NATURAL DE LA PIEL

Lapiel normal delas personas sanas es altamente resistente
alainvasién deunaampliavariedad de bacteriasalascuales
se encuentra expuesta en forma continua. Las bacterias son
incapacesde penetrar |as capas queratini zadasdelapiel nor-
mal y, cuando son aplicadas en la superficie cutdnea mues-
tran rapidamente una disminucion cuantitativa®.

Laresistencianatural delapiel esta dada por los siguientes
factores:
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Estrato corneo intacto

Resultado de lacohesin arménicadelos corneocitosy ladu-
reza de la querating, sin embargo, pueden ser puntos débiles
losarificiosdelosfoliculos pilososy delas glandul as sudori-
paras, los cual es pueden ser flanqueados, en especia s lapiel
estdhimeday macerada. L aexistenciadeunasoluciondecon-
tinuidad o la presencia de cuerpos extrafios sobreafiadidos
aumenta considerablemente la posibilidad de infeccidn*49,

Exfoliacion cutanea continua

Lacapacorneaestden continuarenovacion, produciéndosela
eliminacién delas células que puedan estar contaminadas™39,

pH de la superficie cutanea

La epidermis tiene un pH de 5.6, la acidez de la superficie
cuténeaimpide que muchasbacterias colonicenlapiel. Si se
lava mucho la piel o seinflama, se acalinizay facilita el
desarrollodebacterias, virusu hongos®®. Recientesestudios
parecen demostrar lacompletaineficaciadel manto &cido®.

Grado de humedad

Larelativasequedad de lasuperficie cutaneanormal contri-
buyealimitar demodo marcado e crecimiento de bacterias,
en especial debacilosgramnegativosquerequierenatogra
do de humedad®?.

Manto lipidico

Los lipidos de la superficie cutanea, sobre todo los &cidos
grasoslibres, tienen potente efecto antimicrobiano contraes-
tafilococos y estreptococos, y cierto efecto estimulante so-
bre el Propionibacterium, el cual produce acido propionico
que también tiene efecto antimicrobiano sobre muchos or-
ganismos®. El &cidolinoleicoy linolénico (&cidosgrasosli-
bres) sonmasinhibitoriosparaS. aureusqueparael estafilo-
coco coagul asanegativa, habitantesnormalesdelafloracu-
tanea®. Lareduccion deloslipidos delasuperficie cutanea
por tratamiento con sol ventestdpicoshaprolongado el tiem-
po de supervivenciadel S. aureus sobrelapiel.

Recientes estudios sugieren la evidencia que las ceramideas,
uno de los principales componente del estrato corneo puede
tener propiedadesinmunomodul adoras. Sehaobservadoalte-
racionesen lafuncién delaceramidacutaneacon incremento
deinfeccionescutaneasbacterianasenladermatitisatdpica”.

Secreciones glandulares y sebaceas con
sustancias bactericidas

La presencia de sustancias antibacterianas naturales en las
secreciones sebéceas puede ser un factor en la eliminacion
debacteriasdelasuperficiedelapiel®. Lasenzimascelula-
reseliminadas por el seboy el sudor también tienen propie-
dades antibacterianas®.
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Interferencia bacteriana

Es el efecto supresor de una cepa o0 una especie bacteriana
sobre la colonizacion por otras. Lacomplejidad de laflora
cutdneanormal gjerceunagraninfluenciasobrelacoloniza-
cion de bacterias patégenas en lapiel G4,

Produccion de antibi6ticos por la flora cutanea
residente

Con actividad de amplio espectro, juegan un papel impor-
tanteenladefensainmuneinnata. Tenemos|asbacteriocinas,
defensinasy catelicidinas (aidadasen lapiel inflamada). El
&cido propioénico producido por las Propionibacteriastienen
también actividad antibidtica.

Sistema inmune

Lainmunidad humoral y celular determinaunarespuestaes-
pecificacon laproduccion deanticuerposy linfocitos T sen-
sibilizados, con lafinalidad de erradicar microorganismos
infectantes. Lainmunidad humoral seevidenciacon produc-
ciondelgA elgG atravésdel sistemaecrino (secrecionenel
sudor); y lainmunidad celular, conlaparticipaciondeloslin-
focitos T, células de Langerhans y produccién de diversas
citoquinas. El balance entre el germen y la situacion inmu-
nol6gicadeterminard el resultado final de la enfermedad.

Capacidad de defensa del organismo
frente a la infeccion

Esta dada por |a respuestainflamatoria del huésped alain-
vasi6n bacteriana dependiente de laregidn anatomica.

FLORA CUTANEA NORMAL

Lasuperficiedelapiel humananorma seencuentracolonizada
por mltiples microorganismos que viven como saprofitos en-
trelasfisurasdel estrato corneoy dentrodelosfoliculospilosos:
lafloracutaneanormal, laque en algunas ocas ones puede vol -
versepatogend’®. Estadistribuidaenmicrocol oniasdediferen-
testamafios, variasegiinlaedad, sexo, razay regiontopogréfica
No esta presente en las glandul as ecrinasy apocrinas.

Sedefinecomofloracutaneanormal alosmicroorganismosgue
viven regularmente en formainofensiva como comensales en
lasuperficie cutdneay en los foliculos. Price® la clasificd en
dosgrupos: floraresidente o habitua y floratransitoria

Flora residente

Son agquellosorgani smosque presentan lacapacidad demul -
tiplicarsey sobrevivir adheridos ala superficie cutanea, los
cuales se encuentran como constituyentes dominantesde la
piel @39, Estafloraresidente, por reglageneral, no represen-
tapeligro aguno parael ser humano. El niimero de organis-
mos oscilaentre 200 y 50 000/cm?.
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Flora transitoria

Estaconstituido por microorganismosqueprovienendel me-
dioambientequecaen librementeenlapiel enformafortuita
sin relacionarse con €lla, permaneciendo por periodos cor-
tos: se encuentra con mayor frecuenciaen lapiel expuesta,
sonincapacesde crecer y multiplicarse en un ambienterela-
tivamente inhdspito y no tienen apego por lapiel@39),

En adicion aéstos dos grupos de microorganismos, untercer
grupo parece ser capaz de colonizar ocasionalmente la piel
en unaminoriade personas. Estos organismos son |lamados
floranémada, residente temporal o flora asociada debido a
sutendenciadeadherirsey multiplicarseenlapiel por perio-
dos cortos, dependiendo de las actividades de lafloraresi-
denteeinfluencias del medio ambiente. Unejemploeslade
los médicos que curan heridas sin guantes, permaneciendo
durante su précticamédicay desapareciendo despuésdelar-
gas vacaciones o cese de sus actividades médicas*?.

COMPONENTES DE LA FLORA RESIDENTE

Lafloraresidentevive como pequefiasmicrocoloniassobrela
superficie del estrato corneo y dentro de las capas més super-
ficialesdelaepidermisy sucomposicionvariasegindetermi-
nadasregionesdelasuperficie cutanea. Estafloraestaconsti-
tuidapor unndmero limitado deespeciesdebacteriasaerobias
y anaerobias, levadurasy acaros, resumidosen laTabla 1.

Flora Micrococcaceae
Esta compuesta por estafilococosy micrococos.

Estafilococos

L os estafilococos se pueden encontrar en toda la superficie
cutanea. Incluyen diferentes especies:

o Estafilococos coagulasa negativos

Son |os microorgani smos més frecuentemente encontra-
dos en lafloranormal. Alrededor de 18 especies se han
aidadodelapiel normal, destacando el S. epidermidis, en
lacabezay torax, el S hominis, enlos brazosy las pier-
nas, el S saprophyticus, enlospiesy perineo. Otrasespe-
cies encontradas como residentes primarios son el S,
haemolyticus, S. capitis, S. warneri, S. cohnii (enlospies),
S xylosusy S simulan. El S epidermidiscolonizaprefe-
rentemente |a parte superior del torax y congtituye mas
del 50% de lafloraresidente estafilococicat?*.

¢ Estafilococos coagulasa positivos

No forman parte de lafloranormal, puesto que son pat6-
genos, pero colonizan con cierta frecuencia algunas zo-
nas cutaneas sin producir infeccidn. El ser humano tiene
unaltogrado deresistencianatural alacolonizaciondela
piel por estafilococo coagulasa positivo (S. aureus), pue-

- v

Tabla 1. Flora cutanea residente

® Micrococcaceae
- Estafilococo coagulasa negativa
« S. epidermidis
S. hominis
S. haemolyticus
S. saprophyticus
S. capitis
S. warneri
S. cohnii
S. xylosus
S. simulans
- Peptococcus
 S. saccharolyticus
- Micrococcus
M. luteus
M. varians
M. lylae
M. nishinomiyaensis
M. kristinae
M. roseus
M. sedentarius
M. agieis
® Organismos corineiformes
- Corynebacterium (corineformes aerobios)
e C. minutissimun
e C. bovis
o C. xerosis
e C. hofman
« Organismos del grupo X (C. jeikeium)
- Brevibacterium
- Propionibacterium (corineformes anaerébios)
e P acne
P, granulosum
e Pavium.
® Bacilos gramnegativos
- Acinetobacter:
» A. calcoaceticus var. anitratus
e A. calcoaceticus var. iwoffi
® Microflora
- Malassezia (Pityrosporum)
o M. furfur
e P ovale
P orbiculare
- Candida sp.
e C. glabrata
e C. albicans

® Flora parasitaria
- Demodex foliculorum

den ser encontrado en reasintertriginosas, particularmen-
teenlazonaperineal en mésdel 20% delas personas; en
portadoresnasal esen € 20% a40% delosadultosnorma:
les, donde pueden causar colonizacion persistente de la
piel einfeccion recurrenté?. Algunas personas son mas
susceptibles ala colonizacion delapiel por € S aureus,
como | ostrabajadores de hospital es, diabéticos, consumi-
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dores de drogas y pacientes con hemodidlisis. Pacientes
con psoriasis y dermatitis atdpica suelen abergar, tanto
enlapiel afectadacomo enlapiel sana, Saureusy cons-
tituir hasta el 80% de la floranormal 24,

e Peptococcus

El Peptococcus saccharollyticus, también llamado S.
saccharollyticus, esun estafil ococo anaerdbico estrictoy un
miembro delafloranorma en el 20% delas personas. Esta
presente en gran nimero sobrelafrentey fosaantecubital@.

Micrococos

Menos frecuentemente que el estafilococo®?, se encuentran
enlapiel, en especial en mujeresy nifios?. Se han encontra-
do ocho especies diferentes en la piel normal, los mas fre-
cuentesson M. luteusy M. varians, seguidospor M. lylae, M.
nishinomiyaensis, M. kristinael, M. roseus, M. sedentariusy
M. agieis. El M. kristinaey el M. lylae son més comunesen
losnifiosy e M. lylae, enlos mesesfrios del afio24,

Organismos corineformes
Pueden ser aerobiosy anaerobios.

Aerobios

Son bacilos grampositivos pleomdrficos, mal conocidos
como difteroides. Existen dosgrupos: los Corynebacterium
y los Brevibacterium.

e Corynebacterium (corineformes aerobios)

Contituyen & 60% de los corineformes. Son organismos
aerobicos Gram positivos, formadoresdecoloniaslargas, de
répido crecimiento, se caracterizan por ser lipofilicos y
lipoliticos, y se localizan principal mente en &reas intertri-
ginosas. Lasespecies son: C. minutissmun, C. bovis, C. xe-
rosis, C hofman. El C. minutissmun esun complejodeocho
especiesdiferentes, tienelahabilidad deproducir porfirinas,
ese responsabledel osintertrigosdel osdedosy del eritrasma.

¢ Brevibacterium

Son microorganismosaerobios, no lipofilicos, formadoras
decoloniasgrandes, de crecimientordpido, productorasde
enzimas proteoliticas, se encuentran con frecuenciaen los
piesdepacientescontifiadelospiesy selesatribuyed olor
pedio por la degradacion de las proteinas de la superficie
cutaneaen tiolmetano. Son resistentes ala penicilina®.

Anaerobios

L osprincipa essonlosPropionibacterium(corineformesanae-
rébicos). Son bacilosanaerdbicos, lipofilicos, lipoliticos, gram-
positivos, no formadores de esporas'y habitantes normales de
los foliculos pilosos y de las gldndulas sebécess. Existen tres
especies: P, acnes, P. granulosumy P. avium.
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® Propionibacterium acnes

Esta presente en casi el 100% de los adultos, mas nume-
roso sobred cuero cabelludo, frentey espalda. Existeuna
estrecharelacion directa entre su ndmero total y lacanti-
dad de sebo. Ladensidad folicular del P. acnesalcanzasu
pico alrededor delapubertad, cuando las glandul as seba
ceas son grandes debido ala estimulacidn androgénicay
permanece relativamente constante durante lavida adul-
ta. El P. acnes esta presente en el neonato por un periodo
corto, y su ascenso seiniciadesde el primer al tercer afio
de edad, 10/cm? a 106/cm? antes de la pubertad. Se ha
implicado en la patogenia del acné®249),

e P.granulosum

Presente en € 20% de lapoblacin, se han encontrado en
pequefias cantidades en reas pilosas.

e P.avium

A menudo encontrado en &reas intertriginosas, especial-
mente axila.

Bacilos gramnegativos

L os bacilos gramnegativos son un componente poco co-
mun delafloraresidente delapiel, debido probablemen-
te ala sequedad relativa de la piel, son transitorios, pro-
bablemente contaminantes del tracto gastrointestinal.
Residen en areas intertriginosas y superficies mucosas,
talescomo el perineo, axilas, dedo del pie o mucosanasal
de algunas personas .

Especies de acinetobacter

Son bacilos gramnegativos aerobios, son encontradosen el
25% de | as personas como floranormal, méas frecuentesen
hombresy en épocasde verano; ocupan areashiimedas. Las
especies encontradas en la piel humana raramente se en-
cuentraen las infecciones cutaneas. Antiguamente era co-
nocida como las especies de Minay Herellea. Es el Unico
gramnegativo quetiene significanciacomo residente dela
floranormal®. Existe una especie con dos variedades: A.
calcoaceticus variedad anitratus y A. calcoaceticus varie-
dad Iwoffi.

Microflora

L oshongos estan regularmente presentesen laflorahumana
normal, predominan las levaduras.

Pityrosporum

Las especies de Pityrosporum son levaduras lipofilicas que
requieren lipidos para su crecimiento. Predominan en &reas
sebéceas del pecho, espalda. En lafloranormal se encuen-
tran en laformade blastosporas. El P. ovaley P. orbiculare,
probablemente, son organismos idénticos®.
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Candida sp.

AlgunosgruposdelafamiliaCandidatambiénforman parte
del lafloraresidentedelapiel, comoloeslaC. glabrata.

Flora parasitaria

Lafloraparasitaria es escasa, esta principa mente represen-
tada por el Demodex foliculorum, parésito saprofita que se
localiza en los foliculos pilosos en nimero de 2 a 3, pero
pueden |legar aser patdgenos como enlademodisidosisy la
rosacea®d,

COMPONENTES DE LA FLORA TRANSITORIA

Lafloratransitoriaestaformadapor |osmicroorganismosque
caen libremente en la piel en forma fortuita del medio am-
biente. Varian en nimero y tipo, persisten brevemente en
pequefio nimero antes de desaparecer; sonincapacesdecre-
cer y reproducirse en un ambienterel ativamente inhdspito y
no tienen apego por lapiel, se encuentran primariamente en
piel expuesta. La flora transitoria esta integrada por los
estreptococos pidgenos beta hemolitico del grupo A, €l mas
frecuente; otros estreptococosincluyen el S viridans, Neis-
seriaspp, S aureus, bacilos gramnegativos (E coli, Proteus
spp, Enterobacter, Pseudomonas, Mycobacterium spp, tc).
El estafilococo coagulasa positivo, patdgeno principa dela
piel, no se encuentra en la piel normal, esta presente en la
piel de pacientes con psoriasis y dermatitis atdpica. Se en-
cuentraen 35% en € tercio anterior delasfosasnasales; 15%,
anivel perineal; 15%, en lasaxilas, 2%, anivel interdigital.

Flora de areas especiales

Laflora cuténea varia dependiendo de su locaizacion en e
cuerpo. Ciertas &reas de la piel tienen flora especifica, las
cualesdifieren cuantitativamenteo cuditativamentedel res-
to delafloracutaneay requieren especia consideracion. La
cara, cuelloy manosrepresentan areas expuestas del cuerpo
y como resultado pueden tener unaalta proporcion de orga-
nismos transitorios y unamas alta densidad de bacterias.

Flora del vestibulo nasal

L os organismos comUnmente encontrados son €l estafiloco-
co coagulasa negativo, micrococosy corineformes. El esta-
filococo aureus esta presente en el 35% de los portadores
sanos®. No esrarala presenciadel estreptococo pyogenes.
Esimportanteladeteccidn del portador nasal y su tratamien-
to parael control delainfeccion estreptococica.

Flora del conducto auditivo externo

L os organismos més frecuentemente encontrados son €l es-
tafilococo coagulasa negativoy corineformes. Otrossonlas
especies de Proteus, Escherichia coli, Neisseria
catharralis*.

Flora de la axila

Esta drea presenta un alto nivel de colonizacion bacteriana,
principalmente por estafilococo coagulasa negativa,
micrococos y corineformes. Estan usualmente presentes el
P. acnes, P. aviumy Acinebacter spp.“9.

Flora de los espacios interdigitales

A nivel del cuarto dedo, amenudo hiperhidratadoy macera-
do, esdonde seaislaun gran nimero debacterias, talescomo
especies de Brevibacteriumy acinetobacter. En ancianosy
en climastropicales se aislan coliformes®.

Flora delavulva

L os organismos aislados regularmente de estaéreaincluyen
estafilococo coagul asa negativo, micrococosy corineformes,
los coliformes y enterococos se encuentran frecuentemente
comoresidentesy comofloratransitoriospor contaminacion
fecal. El estreptococo del grupo B puede ser cultivado deeste
lugar en un peguefio nimero®©,

Flora del perineo e ingle

Usual mente estan presentes estafilococo coagulasa negati-
Vo, micrococosy unavariedad de corineformesaerobios. Los
organismos gram negativos de la flora gastrointestinal des-
aparecen rdpidamente despuésdelacontaminacionfecal. Las
especies de Acinetobacter son resistentes en alrededor del
15% de las personas™*1,

Flora del ombligo

El ombligo esrapidamente col onizado despuésdel nacimien-
to por S. aureusy Streptococcus pyogenes. Los organismos
pueden diseminarse rapidamente de un nifio a otro en las
guarderiasy en hospitales; por lo tanto S se encuentra una
infeccion por estos gérmenes en una unidad habré que hacer
un cultivo del ombligo®.

FACTORES QUE MODIFICAN LA FLORA NORMAL

La flora normal permanece relativamente constante, pero
puede ser modificada por diversos factores. Estos factores
pueden ser enddgenos propiosdel individuo o secundariosa
factores ambiental es 0 bacterianos49.

Efectos del clima

lafloraresidente puede ser modificadapor sumedioambien-
te. El incremento de la temperaturay humedad aumenta la
densidad delacolonizacion bacterianay alteralaproporcion
delosmismos. Lafloraqueméasaumentasonloscorineformes
y los bacilos gramnegativos. El aumento del calor y la hu-
medad proporcionada por la oclusion son factores ambien-
tales que favorecen el crecimiento delos hongos (candidia-
Sis, tifia versicolor o infecciones por trichophyton)@4.
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Edad

La edad de |as personas tiene profunda influencia sobre la
flora cutanea®. En los infantes la flora es algo inestable y
variable; los micrococos, bacterias corineformesy gramne-
gativos son mas frecuentes y en gran nimero en compara-
cién con los nifios mayores y adultos®. Los infantes tam-
bién tienen una alta proporcidn de patdgenos o potenciales
sobre su piel@.

Las especies de Pityrosporumy Propionibacterium estan
presentes en niveles mucho més bajos antes de la pubertad,
estosorganismosrequieren nivelesdelipidosmasatosenla
piel, y su incremento es paralelo a la produccion sebacea
relacionada con los cambios producidos con la edad. Por
elemplo e P. orbiculare esraro en nifios menores de 5 afios
de edad y comienza aincrementarse y establecerse en las
personas alrededor de los 10 afios y llega alos niveles del
adulto alos 15 afios. El nivel de la poblacion del P. acnes
tambi én esdirectamente proporcional alacantidad secretada
de sebo 'y &cidos grasoslibres en la superficie lipidica

Se conoce que las personas adultas estan altamente coloni-
zadapor laMalassezia spp. enlaszonascon mayor densidad
de glandulas sebaceas, en contraste con labaja densidad de
colonizacion en nifios por debgjo de la pubertad®?.

¢ Lafloraneonatal

lapiel humana comienzaa colonizarse desde € nacimiento.
Lapiel delosrecién nacidos por cesireaes estéril y comien-
zaacolonizarse en | os primeros contactos con el mundo ex-
terior; mientras que la piel de los recién nacidos por parto
vaginal estara col onizada predominantemente por S. epider-
midis, labacteriade mayor presenciavaginal justo antesdel
nacimiento. El S aureuspuedecolonizar el ombligoy lanariz
del recién nacido®@?.

Sexo

Existe evidencia que e hombre tiene mayor ndimero de or-
ganismosy més biotipos que las mujeres; esto puede ser de-
bido alaaltaproduccidn de sudor asi como latendencia del
hombre a usar ropamés oclusiva. Otro posible factor puede
ser el aumento de la produccion de sebo y diferencias hor-
monales entre |os sexos?.

Raza

Varios reportes han distinguido diferencias entre razas en
algunas areas, tales como alto porcentaje de portadores na-
sales de S aureus en blancos; los negros adquieren mayor
infeccion estreptococi cacutaneay neonatal, y apariciontem-
pranade P. acnes. Estas diferencias pueden ser debidasala
diferente expresion de los antigenos HLA, diferente adhe-
sion o diferentes condiciones del medio ambiente®®,
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Ocupacion

Las labores que incrementan latemperaturay humedad fa-
vorecen el desarrollo de candida, gramnegativos y cori-
neformes. Lostrabajadoresdel oshospital espuedentener més
organismos patgenos como floratransitorios y pueden es-
tablecerse como flora residente si éstas personas estan ex-
puestas continuamente®.

Localizacion corporal

Lacomposicion delafloracuténeavariade acuerdo alalo-
calizacioncorporal. Lacara, cuelloy manosrepresentan areas
expuestas y como tales tienen una proporcion mas ata de
microorganismostranselintes. Lacabezay partesuperior del
tronco tiene més glandulas sebéceas y un gran nimero de
microorganismoslipofilicos, predominando el Propionibac-
terium. Laaxila, perineoy zonainterdigital pedia, con ma-
yor humedad, estén colonizadas mas por gramnegativos y
coryneformes.

Hospitalizacion

Varios estudios han demostrado diferencias significativas
entrelafloranormal de personas sanasy de pacientes hospi-
talizados. L os resultados de este estudio muestra que los
paci entes hospitalizados tienen aumento de la colonizacion
con patdgenos resistentes a los antibidticos, tales como €
grupo coryneforme JK y portadores nasales de S. aureus.
Otros organismos de la flora residente incrementados en
pacientes hospitalizados incluyen microorganismos gram
negativos (especia mente especies de Proteus y Pseudomo-
nas) y Candida albicans*,

Efecto de las enfermedades sistémicas

Algunasenfermedades s stémicaspredisponealacolonizacion
delapid por microorganismos debido aladteracion enlain-
munidad y adherenciabacteriana. Ocurre aumento de portado-
resnasdesde S aureusen nifiosdiabéticosy adultoscon diabe-
tesinaulinorresistente. Aumento de la prevalencia deinfeccio-
nes por candidaen mujeresdiabéticasy enladermatomiositis.

Efecto de los jabones y desinfectantes

Laabstinenciadel lavado no aumentalacantidad delaflora
normal, pero después del bafio disminuye la flora normal
temporal, pero no varia la presencia del estafilococo
coagulasa negativa. El lavado repetido con jabones hacela
piel més acalina que el lavado con jabones medicados. El
Propionobacteriumaumentacon el uso dejabony disminu-
ye con €l jabon medicado que tiene desinfectante. Laclor-
hexidinadisminuyelaincidenciadeinfeccion por S aureus.
Se ha demostrado que €l cepillado de la piel con agua sola
disminuye el nimero de bacterias masrapido que cuando se
usajabon no medicado®.
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Efecto de los medicamentos

De todas las influencias externas, las drogas son capaces de
hacer cambios masrapidosy radicales sobrelafloracutanea;
asi, losantibi éticosalteran laadherenciabacterianadelaflora
normal, disminuyendo los corineformes y aumentando los
micrococosy gramnegativos. Losretinoidesdisminuyenel P.
acnes por disminucion de la secrecion sebaceay aumentala
colonizacion nasal por S aureus. Los corticoidesdisminuyen
el sistema inmune, los estrogenos aumentan la candidiasis
vaginal y cutanea. El uso de clindamicinay neomicinatdpica
produce aumento de la flora gram negativa resistente que se
normaliza después de suspendido €l tratamiento®.

Efecto de la adherencia bacteriana

Laadherenciapermite alas bacterias acceder alos 6rganosy
tejidosy lorealizan atravésdelas adhesinas, proteinas de su-
perficie delas bacterias, que actlian como puentescon las cé-
lulas del huésped, y esta cualidad es de caracter irreversible.

FUNCIONES DE LA FLORA NORMAL
Laflora cutaneatiene funcionesimportantes:

e |nterviene en la defensa contra |as infecciones bacteria-
nas por medio de lainterferencia bacteriana.

® Tiene actividad sobre la degradacion de los lipidos en la
superficiecutaneafavoreciendolafunciénbarreradelapil.

® Produce sustancias antibiéticas (bacteriocinas) con acti-
vidad antibiotica.
® Produce &cidos grasos libres con actividad antibacteriana.

® Esresponsable directo delaproduccion deolor a degra
dar componentes del sudor apocrino.

LA FLORA RESIDENTE COMO PATOGENOS

L os microorganismos de lafloraresidente cuténeaviven en
sinergia con su huésped y, ocasionalmente la colonizacion
puede resultar en infeccion clinica, comUnmente infeccio-
nes superficiales que recidivan. En circunstancias especia-
les, lasinfeccionespueden ser severas, enespecial enpacien-
tes inmunosuprimidos y en pacientes hospitalizados que
emplean dispositivos invasivos, tales como valvulas
cardiacas, catéteres, sondas, shuntsdel sistemanervioso cen-
tral, implantes vascul ares, tubaje endotragueal, entre otros.

El estafilococo coagulasa negativo es el responsable de las
endocarditis en implantes de vavulas, catéteres, protesis;
infecciones del trato urinario; osteomielitis y bacteriemias
en pacientes inmunosuprimidos.

El S aureus se encuentra cominmente en los portadores
nasal esy causafuruncul osisarepeticion, agravaloseczemas,
Yy Seve en mayor nimero en |os atépicos.

k2

Losestreptococosdel grupoA, noresidentesdelafloranor-
mal, si se encuentran, siempreindican que €l pacientetiene
unainfeccion. Los estreptococos del grupo B colonizan las
membranas mucosas de la vagina, uretra, orofaringe, y €l
grado de colonizacion aumentacon el usodeDIU y lasrela-
ciones sexuales.

Las especies de Corynebacterium son las responsables del
olor, latrichomicosisaxilar, eritrasma, queratolisis punctata
y complejo dermatofitosis. Las especies de P. acnesy P.
granulosum estan implicados en el acné severo.

Entre los bacilos gramnegativos, el Acinetobacter calco-
aceticus se encuentra mas frecuentemente en las heridas
postoperatorias 0 quemaduras de pacientesinmunosuprimi-
dos. Lafaliculitis por gramnegativos es causada principal-
mente por E. coli, Klebsiella, enterobacter (plstulas peque-
fias) y Proteus (nédulosy quistes). El intertrigo pedio escau-
sado por gramnegativos.

El Pityrospurum orbiculare en condiciones apropiadas
puede cambiar de blastospora al estado patgeno de hifa
(Malassezia furfur) y producir pitiriasis versicolor, foli-
culitis, dermatitis seborreicay sepsisatravésdelos caté-
teres.

Las especies de candida, mésfrecuentemente C. albicans, y
luego C. tropicalis y C. parapsilosis pueden producir bala
nitis, paroniquia, foliculitis, candidiasis cutaneay candidia-
Sis mucocutanea cronical®.

INFECCIONES CUTANEAS BACTERIANAS

Las infecciones bacterianas de la piel se pueden clasificar
dependiendo de distintos parametros. Tabla 2.

Por su forma de presentacion, pueden ser: primarias, desa
rrollan sobrelapiel previamente sana; secundarias, desarro-
[lan sobre la piel previamente lesionada o alterada como
eczemaso Ul ceras; sistémicas, son manifestacionescutaneas
deenfermedadesbacterianassistémicasolocalizadasen otro
aparato.

Por su localizacién, pueden ser: epidérmicas, dermoepi-
dérmicas, del folicul o pilosebéceo, delasglandulassudorales,
delafasciamuscular, del musculo.

ETIOLOGIA

L asbacterias que méasfrecuentemente producen infecciones
cutdneas son los estafilococos y estreptococos; este tipo de
infecciones se denominan piodermitis. Otros agentes
bacterianos que pueden originar infecciones cutaneas aun-
queconmenor frecuenciason:; clostridios, micobacteriasno
tubercul osas, corinebacterias, bacilosgramnegativoseinfec-
ciones polimicrobianas mixtas.
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Tabla 2. Clasificacion de las infecciones cutaneas bacterianas

® Por su forma de presentacion
- Infecciones bacterianas primarias
- Infecciones bacterianas secundarias
- Infecciones bacterianas sistémicas
® Por su localizacion
- Infecciones epidérmicas
* Impétigo
« Sindromes tdxicos estafilococicos
- Infecciones dermoepidérmicas
 Ectima
e Erisipela
 Dactilitis
« Linfangitis
- Infecciones dermohipodérmicas
 Celulitis
- Infecciones del foliculo pilosebaceo
« Foliculitis superficiales
< Foliculitis profundas
 Furtinculo
e Antrax
- Infecciones de las glandulas sudorales
« Hidrosadenitis
- Infecciones de la fascia muscular
« Fascitis necrotisante
- Infecciones del mdsculo
= Piomiositis
* Mionecrosis

Estafilococos

L os estafil ococos son cocos grampositivos que se agrupan
en forma de racimos, tienen alrededor de 1 wm de diame-
tro; son anaerobiosfacultativos, inmévilesy no esporul ados.
Sedividen en varias especies, pero en clinicahumanasolo
unas pocas especies son importantes: S. aureus, S.
epidermidisy S. saprophyticus. El S. aureusesel patdgeno
demayor importanciaenlasinfeccionesestafilocécicas. El
S epidermidisconstituye partedelafloracutaneanormal y
tiene un papel oportunista cada vez mas importante en las
infecciones de pacientes hospitalizados, no produce la en-
zima coagulasa, por lo que se lo conoce también como es-
tafilococo coagulasa negativo. La mayoria es multirresis-
tente. EI S. saprophyticus, puedeinducir infeccionesurina-
riasen lasmujeres jévenesy en pacientes hombres con ca-
téter urinario®314,
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Staphylococcus aureus

El S aureus es un microorganismo coagul asa positivo, fer-
mentae manitol, desarrollacolonias color oroy escatalasa
positivo®, Esun miembro constante delafloramicrobiana
enel 10 a 20% de la poblaciéni*>19, Estas bacterias se acu-
mulan de preferencia en las cavidades nasales (35%), peri-
neo e ingles (20%), axilas (5 a 10%), ombligo y manos
(13%)™". En personas con dermatitis atopicafue hallado en
lanarinasy enlosespaciossubunguea esdistalesdelasurias,
conunafrecuenciaby 10 vecesmayor queenlosindividuos
normales. Nifiosy adultos con dermatitis atGpicatienen en-
treel 78y 100% delas|esioneseczematosas col onizadas por
S aureus™". Lasinfecciones suelen ocurrir acausade las
secrecionesy por €l arrastre delosmismos por losdedosy a
través delos vestidos'’®.

El S aureusesun patdgeno agresivo, produce muchos com-
ponentes celularesy productos extracel ulares que contribu-
yen asu patogenicidad.

Loscomponentes cel ularesqueforman partedelaestructura
bacteriana consisten en:

® Peptidoglicanos. Poseenimportantesactividadeshiol ogi-
cas: induccion deIL-1, atraccion de polimorfonucl eares,
activacion del complemento e induccion de anticuerpos
0psONicos.

* Acido teicoico. Interviene en la adherencia del microor-
ganismo

® ProteinaA. Estaincorporadaalaporcion externadelacapa

de peptidoglicano y escapaz de unir lafraccion Fc delas
IgG evitando lafagocitosis.

e Cépsula. Algunas cepas la poseen, tendria un rol
antifagocitico.
L os componentes extracel ulares (factores de virulencia no

estructurales) serefieren aenzimasy toxinas produci das por
labacteria

® Enzimas

— Catalasa: evitalaaccion delosradicalestoxicosal de-
gradar €l perdéxido de hidrégeno producido durantela
fagocitosis.

— Coagulasa: convierte e fibrindégeno en fibrinaal unir-
sealaprotrombina, favoreciendolaformacion decoa
gulos, durante lainfeccion, d interior de este coagulo
quedan atrapados células fagociticas, detritus celula
resy bacterias, originando abscesos.

— Otras: hialuronidasa, lipasay ADNasa.
® Toxinas

— Leucocidinas: produce degranulacién y lisis de los
granulocitos.
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— Exfoliatina: toxinacausantedeladescamaciondelapie
y formacion de ampollas intragpidérmicas en la pidl.
Existen dostiposdetoxinasexfoliativasserol égicamente
digtintas: LaET-A'y ET-B. Son polipéptidosconunPm
de 24 kD151819), Intervienen en e impétigo ampollar y
sindrome estafilocdcico de piel escaldada™?.

— Toxinal del sindrome de shock toxico (TSST-1): esta
codificadaanivel cromosomal y pertenecealafamilia
de los superantigenos. Ejercen su efecto mediante la
formacidn de un puente o union inespecificaentre las
moléculasMHC || delas células presentadores de an-
tigenoy losreceptoresdelascéulasT. Esto provocala
estimulacion de un gran nimero de linfocito T, libe-
randose unacantidad excesivade citoguinas. Laclini-
ca se traduce por fiebre, rash, hipotension y compro-
miso multisistémico. Lossindromesclinicosson erup-
cion escarlatiniforme (escarlatina estafilocécica) y el
sindrome del shock toxico estafilococico™.

— Enterotoxinas. LasenterotoxinasB y Cresponsabledel
sindrome del shock téxico en cercadel 50% delosca-
S0S no menstrual es™.

Estreptococos

L osestreptococosson cocosgrampositivosdispuestosen cade-
nas, anaerobios facultativos, catalasa negativos, ampliamente
difundidos en la naturaleza y son responsables de numerosas
enfermedades que afectan a hombre?. Son clasificados se-
gunel tipodehemdlisisenafa-hemaliticos, beta-hemoaliticosy
gama-hemoliticos(nohemolitico). L osbeta-hemoaliticossonlos
més importantes. Lancefield los clasifica, segin e antigeno
carbohidrato C delapared celular, en gruposdelaA aT.

Streptococcus pyogenes

Lamayoria de los estreptococos patégenos para el hombre
pertenece al grupo A y se denomina en su conjunto S.
pyogenes. Estos se subdividen seglin susantigenos proteicos
desuperficieM y T. Las proteinas M protegen a organismo
de la fagocitosis contribuyendo a su virulencia (&cidos
lipoteicoicos). Los del grupo B producen infecciones en el
aparato genital femenino(420-22),

El S. pyogenes se clasifica en cepas orofaringeas y cepas
cutaneas. Lapiel normal no esun buen hébitat parael desa
rrollo de S. pyogenes, esto quizapor €l efecto bactericidade
loslipidoscutaneos, por estolosportadorescutaneosson poco
frecuentesy transitorios, menoresdel 1%. A proximadamen-
teel 10% delapoblacionnormal esportadoradeS. pyogenes
enlagargantay areanasal®.

El S. pyogenes exhibeun antigeno de grupoA sobre su pared
celular y unazonagrande de beta-hemdlisiscuando esculti-
vado en placadeagar sangre, por esto esllamado estreptoco-
co beta-hemolitico del grupoA.
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El S. pyogenestiene muchosfactoresde virulenciaquelibe-
ran dentro del huésped y son:

e EstreptolisinasOy S. Toxinas que son labase de sus pro-
piedadesbeta-hemoliticas. LaestreptolisinaO puedecau-
sar una respuestainmune (ASO), es un indicador dein-
feccion previa por estreptococos del grupo A, CoB; sin
embargo, en lasinfeccionescutaneaslarespuestaASO es
débil y no es (til parael diagnostico.

® Toxinas pirogénicas. Son encontradas solo en ciertas ce-
pasdeS. pyogenes, sonlascepasresponsablesparalafie-
bre escarlatina.

e Estreptoquinasa. Enziméticamente activael plasmindge-
no, unaenzima proteolitica, aplasminael cua digierela
fibrinay otras proteinas.

® Hialuronidasa. Son especificos paral osestreptococosdel
grupo A y sus niveles estdn aumentados en lasinfeccio-
nes cuténeas. Facilitala extension de lainfeccion.

e Estreptodornasa (anti-ADNasa B)
e Anti-Cbhapeptidasay otras.

EnlaTabla3, sehaceun resumenlasenfermedades cuténeas
causadas por estreptococos y estafilococos.

Tabla 3. Enfermedades cutaneas causadas por estreptococos
y estafilococos

® Estafilococos
- Impétigo
- Ectima
- Foliculitis
- Furdnculo, furunculosis
— Antrax
- Foliculitis de la barba
- Periporitis
- Hidrosadenitis
- Sindrome de la piel escaldada
— Sindrome del shock toxico
- Escarlatina estafilocécica
® Estreptococos
- Impétigo
- Ectima
- Frisipela
- Celulitis
- Dactilitis ampollosa distal
- Enfermedad perianal
- Fascitis necrotisante
- Escarlatina
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IMPETIGO

El impétigo, también denominado piodermitis o pioderma
por Ruiz-Maldonado®®, esunainfeccion bacterianacutanea,
superficial y muy contagiosa® %), caracteri zadapor laapari-
cion de unaampolla o vesiculasubcornea. Constituye parte
de un espectro clinico de varias enfermedades infecciosas
cutaneas diferentes®.

Etiologia

Respectoalaetiologiadel impétigo, larevisiéndelaliteratura
noshabladecambiosenlapredominanciadel agenteetiol 6gi-
co enlasUltimas décadas, historicamente seharelacionado €
impétigo vulgar con lapresenciadel estreptococo betahemo-
liticodel grupoA (GABHS) y al impétigo ampollar con el es-
tafilococo aureus, posteriormente se determiné que ambos
agentes podrian estar presentes. Hacialosafios 40y 50 se se-
fid6d S aureus®? y haciafinesdelos60y enlos 70 se se-
fid 6 a S pyogenes®), respectivamente como |os principa-
les agentes causales del impétigo vulgar, hacia 1980 sedaun
cambioy reaparecee S aureuscomo principa microorganis-
moenel impetigonoampollar. Actud mente, estegermen puede
ser cultivado enmésdel 80%) delosimpétigos, existen estu-
dios que demuestran que € S. aureus es el agente causal méas
frecuente (82%) del impétigo no buloso en nifios®?, aunquela
presenciamixta de agentes se encuentraen un 12%. No seha
aidado S pyogenescomo agentenico, e GABHSraramente
actllacomo agentecausal Unicocomo secrey6 hace 10 afios®.
En ¢ caso del impétigo ampollar se ha aidado en todos los
cultivos S aureus®, fagogrupo1®, sepuedeaidar S aureus
meticilinorresistente (SAMR) hastaen 20% delos casos®, e
incluso se haencontrado hastael 509" de SAMR adquirido
en lacomunidad. Las formas graves de impétigo ampollar,
comoel sindromede piel escal dadaestafilocdcico esmediado
por toxinas epidermoliticasA y B defagosdel grupo 11 N°80,
81,71y 55dd S aureus, como causantesdel cuadro patol bgi-
c0®%) no aidandose &l microorganismo® ), Esimportante
sefidar que la mayoria de casos de impétigo no ampollar es
atribuidaa S aureusy GABHS solos o en combinacion, pero
enlamayoriadeestudiosno seincluyemediosadecuadospara
aidar anaerobios, deahi que mencionamosqueexisteun estu-
dio que investiga |la bacteriologia aerébica y anaerdbica del
impétigonoampollar, e cua sefialaquelasbacteriasaerdbicas
y facultativas (S aureusy estreptococo beta-hemolitico) sblo
estuvieron presentesen 60% decasos, lasbacteriasanaerdbicas
en e 12,5% (principalmente peptoestreptococos y en menor
cuantia, Prevotella intermedia) y las bacterias aer6bicas y
anaerdbicas mixtas, en 27,5% deloscasos®, datosinteresan-
tesatener en cuentaparapensar semprequeen unainfeccion
con pobre respuesta atratamiento podrian estar involucradas
bacterias anaerobicas.
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Epidemiologia

Laepidemiologiadel impétigo clésicoeshienconocida, suele
corresponder al 10% de la consulta dermatol 6gica pediatri-
ca®, predominaen escolaresy preescolares®, muy frecuente
enlainfancia, el promedio de edad es de 5 afios (de 6 meses
a 14 afios), la predominancia en varones puede ser de 1.5:
16V respecto alasmujeres, aunqueotrosestudiosrefieren que
se presentaigual en ambos sexos. La higiene deficiente, el
hacinamiento, bajo nivel socio econdmico, lostraumatismos,
la maceracion, los estados de inmunosupresion (diabetes,
linfomas, sida, uso de medicamentos inmunosupresores,
corticoides), dermatosis previas pruriginosas (eczemas, es-
cabiosis, pediculosis) son factores predisponentes®. Es al-
tamente contagioso, generalmente se adquiere por contacto
directo de persona a persona, se disemina répidamente en
lugarescerradoscomo guarderias, jardinesinfantiles, latrans-
misiontambién sedaatravesdefomitesen articulosde aseo
personal, juguetes, etc. Ocurre principal mente en primavera
y verano en climas cdlidos y himedos, favorecido por la
humedad, erosiones de lapiel y malas condiciones higiéni-
cas®®), El impétigo ampollar se presenta en neonatos, en
nifiosmayoresesunaenfermedad esporadica, puede presen-
tarse en limitados brotes familiares.

Clasificacion

La clasificacién del impétigo sefiala dos formas clini-
cas®2426:32); @ mpétigo contagioso, noampollar, tambiénlla
mado impétigo vulgar, costroso o clésico o de Tilbury Fox@®
presente en el 70% a 80% de los casos®® y el impétigo
ampolloso o bulloso que representa del 10% a 30% de los
casos, con susdosvariantes: el impétigo localizado (impéti-
go ampollar o bulloso, impétigo neonatal o impétigo
neonatorum) y el impétigo generalizado o sindromedeRitter
von Rittershain. Cuando € impétigo aparece sobre una der-
matosis previa, casi siempre pruriginosa como escabiosis,
dermatitis o tifia, se le conoce como impétigo secundario®®
y tomalatopografiade ladermatosis que le da origen.

La manifestacion clinica va a depender de laformaclinica
deimpétigo, la presentacidn puede tomar més de unaforma
debido ala cepainvolucraday larelativa actividad de las
exotoxinas.

El impétigo no ampollar®#2°3Y se caracteriza por lesiones
indolorosa, a veces pruriginosas y con moderada sensibili-
dad alapalpacion, sin eritemaal rededor. El paciente sepre-
sentacon ausenciade signosy sintomas sistémicos o consti-
tucionales, buen estado general, habitualmente afebril, es
frecuentey caracteristico la presencia de linfadenopatia re-
giona en el 90% de los casos®, leucocitosis en 50%, que
sueleresolverse sin tratamiento en unas dos semanas. Puede
iniciarse con una sola mécula eritematosa de 2 a4 mm que
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Figura 1. Impétigo vulgar. Derecha: costras melicéricas caracteristi-
cas. Izquierda: la localizacion periorificial es la més frecuente.

répidamente evolucionaavesiculao plstula, lalesion carac-
teristicaesunavesiculapUstulamuy frégil, queserompetem-
pranoy muy facilmente, dgjauna superficie exudativaquea
secarseevolucionaaunacostramielicérica(Figural). El exu-
dado puede ser seroso o purulento. Predomina en zonas des-
cubiertas: periorificial (Figural), axila, plieguesy miembros
(enlactantes|as|esiones aparecen en cualquier sitio). Pueden
presentar |esiones satélites contagiando areas distales por
autoinoculacién. (Figura2). Suelenser superficialesno sepro-
ducen ulceracionesni infiltracion profunda, curan sin cicatriz
ni atrofiadepiel, pudiendo de ar hipopigmentaci onresidual .
El impétigo ampollar®2) se presenta en neonatos, a veces
en brotes epidémicos en saas de hospitalizacion y unidades
neonatal es, se presenta con pequefias o grandes ampollasde
0,5a2o0méscm, (Figura3) superficiaes, fragiles, enel tronco

Figura 2. Lesiones mdltiples por autoinoculacion

&

Figura 3. Impétigo ampollar

y extremidades, en un segmento corpora o diseminadas, a
menudo sevisualizad remanentedelaampolla. Esunacom-
plicacién frecuente delavaricela. Se observan ampollar su-
perficialessobrepiel sana, general mentefléacidassinhaloeri-
tematoso, con contenido turbio, transparente o purulento en
gruposde 3 a6, a romperse las ampollas dgjan una escama
en collarete®, queda una superficie rojiza que secarépida-
mente (Figura 4) evolucionando a una costra superficial de
color barniz. Son autoinoculables'y contagiosas a otros ni-
fiosparticularmentesi hay solucién decontinuidadenlapiel.
Laseparacion delaepidermisesdebido aunaexotoxinapro-
ducidapor d estafilococo (laepidermolising), lamismaque
produceel sindromede piel escaldada. L oslactantesy nifios
pequefios son mas susceptibles debido asu relativainmadu-
rez cutdneay alafatadeanticuerposespecificosparaneutrali-

Figura 4. Superficie eritematosa con escamas en collarete caracteristica
del impétigo ampollar.
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zar latoxinaestafilocdcicad®. Lossintomas genera es que pue-
denestar presentesend impétigo ampollar sondiarrea, ficbrey
debilidad generalizada; lalinfadenopatiaregiona esrara

El sindrome de von Ritter Rittershain®229, descrito por
primera vez en 1880 con ese nombre 0 como pénfigo
neonatorum, Se caracteriza por un exantema eritemato-am-
pollar-descamativo causado por las exotoxinasA y B del S.
aureusfagostipo 2, 3a, 3b, 3c, 55, 71; d estafilococo no se
encuentrahabitualmenteenlapiel snoenfaringeointestino
y espor viasanguineaquelatoxinallegaalapiel®. El gru-
po de edad mayormente afectado son neonatos y nifios me-
nores de 5 afios. Los neonatos tienen mayor riesgo, porque
adquieren la enfermedad en forma congénita o a través de
portadores asintomaticos del personal quetrabajaenlosser-
viciosde neonatol ogia (entre 20 y 40% de personas son por-
tadoras nasales). Tiene un espectro clinico de procesos que
van desde impétigo ampolloso a eritrodermia exfoliativa®.
Puede cursar con prodromos derinitis, conjuntivitisy sinto-
masdeviasrespiratoriasaltas. Se produce malestar general,
fiebre, irritabilidad, exantemaeritematoso generalizado con
aspecto tipico de‘langostahervida @ que en uno o dosdias
progresa a exantema escarlatiforme con hiperalgesia cuté&
nea (mayor predominio en tronco, flexurasy periorificial),
tieneNilkol sky positivo; uno atresdiasdespuéscomienzala
fase exfoliativa con descamacion y costras alrededor de la
bocay 6rhitas. En estafase pueden aparecer ampollaslaxas,
principal mente en tronco, axilas, cuello eingle. No existe
compromiso de mucosas oral o genital. No deja cicatriz,
restableciéndose la epidermisen 10 a 14 dias.

Complicaciones

Lascomplicacionesen general casi no seproducen, lomés
frecuente es la afectacion de otros nifios por su gran
contagiosidad, localmente la complicacion mas frecuente
eslacelulitis. Lanefritis postestreptocdcica puede presen-
tarse raramente por cepas nefrotdxicas de estreptococo o
estafilococo dependiendo delasusceptibilidad antesquedel
tratamiento temprano de la infeccion cutanea® y se pre-
sentaacualquier edad®”, el tratamiento antibi6tico no pre-
viene la glomerulonefritis?”. El impétigo ampolloso o €l
sindrome de Ritter pueden producir glomerulonefritis oca-
sionamente, con compromiso general que puede requerir
hospitalizacion®. Eninfantes, en casosgravespueden pro-
ducirse meningitis o sepsis. Otras raras complicaciones
pueden ser ectima, erisipela, osteomielitis, celulitisprofun-
da, bacteriemia, artritis séptica, linfadenitisy neumonia®.
El prondstico en general esbastante bueno sin cicatrizacién
o complicaciones, |aslesionesusua mente seresuel ven com-
pletamenteen 7 a10 diascon tratamiento. Losneonatostie-
nen més altaincidenciaen desarrollar unainfeccién gene-
ralizaday meningitis.

18  Dermatologia Peruana 2006;Vol 16(1)

Diagndstico

Esbastantefécil, sebasaen laepidemiologiay € aspectoclini-
codelaslesiones, resaltando lascaracteristicasdelaleson ele-
mental vesiculopustulosa, € eritemay las costras mielicéricas,
dependiendo delaformaclinica®27. El impétigo costroso ge-
neramente no presenta problemas diagndsticos. En casos de
diagndstico cuestionabl e, existenciadecondicionesepidémicas
y pobre respuesta d tratamiento® se recomienda unartincion
deGramqueevidenciapresenciadeneutrdfiloscon cocosgram
positivos en cadena o en racimos. Los cultivos de la secrecion
deben realizarse en lesiones recurrentes, en lesiones peri-
umbilicales del recién nacido e inmunocomprometidos, éstos
revelan estafilococo aureus mas comun en combinacion con
estreptococo pyogenesu otros GABHS. Puede requerirse sen-
sibilidad antibidticaencaso decepasde SAMR. El estudiohisto-
patol6gico, mayormente no requerido, revela vesiculas
subcorneas 0 en lagranulosa, con infiltrado polimorfonuclear,
espongiosisocasiond y células acantoliticasen laampolla; en
ladermis seencuentrainfiltrado mixto delinfocitosy polimor-
fonucleares perivasculares®. En € caso del sindrome de piel
escal dada se encuentraunaampollaintragpidérmicaen lacapa
granulosa sin bacterias ni neutrofilos®. Los titulos de
antiestreptolisina O pueden solicitarse en algunos casos.

Diagnoéstico diferencial

Principalmente, en caso del impétigo ampolloso, debe esta-
blecerse con quemadurastérmicasde segundo grado, prurigo
ampollar por insectos, eritema multiforme, mastocitosis
ampollar, ampollas de sifilis congénita, etc. El impétigo se-
cundario debe diferenciarse de las entidades que complica
como herpessimple, varicela, dermatitisatpica, prurigo por
insectos, etc.®.

Tratamiento

Se divide en tres aspectos: medidas generales, tratamiento
topico y tratamiento sistémico.

Medidas generales

Se basan en lahigiene y el aspecto nutriciona, el aseo con
aguay jabdn son indispensables, recorte de ufias, medidas
que pueden ser suficientesparalacuracion; deben mejorarse
Ias condiciones general es ambientales, de vivienda, hacina
miento, mejorar lanutricion y las condiciones inmunol gi-
casdel paciente. Dentro de estasmedidasgeneral esel aspec-
to preventivo de contagio cobraimportanciaevitandolaasis-
tenciadel nifio infectado a guarderias o centros de estudios
durantelas24 horassiguientesal iniciodel tratamiento hasta
lacuracidn de laslesiones 0 que no tengan Mas Secreciones.
El lavadoy desinfeccion dejuguetesdebe ser complementa-
rio. Laparticipacion de los educadores en la prevencion del
contagio esimportante?” %
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Tratamiento topico

Va desde la eliminacion de costras con compresas hlimedas
o clorhexidinay € uso de sulfato de cobreal 1x 10000 €
permanganato depotasio, al 1 por 10000, hastad tratamien-
to antimicrobiano tépico en los que destacan el acido fusidi-
coy lamupirocina por su actividad y tolerancia, en aplica
cion de 2 a3 vecesa dia, respectivamente, por 7 a 10 dias,
limitan la transmision y son (tiles en lesiones localiza-
da§23,27,31,3 ).

Tratamiento sistémico

Ofrece curacion masrapiday evitalaenfermedad supurada
y profunda, el impétigo vulgar casi nuncarequiere trata-
miento sistémico, estaindicado enlasformasdeimpétigo
con multiples lesiones o de gran extension, localizacio-
nes dificiles de tratar (zonas periorales y pliegues), en
factores subyacentes como dermatitis atopicay diabetes,
si afectaavarios miembros de lafamilia o escolares.

El impétigo ampolloso y el sindrome de Ritter requieren
tratamiento sistémico. Es efectivo, de primera eleccion,
ladicloxacilina pudiéndose optar por la amoxicilinaméas
&cido clavulanico, cefal osporinasde primera(cefal exina)
y segunda generacion y los macrolidos. Debido ala pre-
valenciade SAMR adquirido en lacomunidad debe con-
siderarse trimetoprim maés sulfametoxasol, clindamicina
y rifampicina.

En los casos de impétigo neonatal, se requiere hospitali-
zacién adecuada, hidratacion y la consulta con neonato-
logia.

Figura 5. Ectima

&

Figura 6. Ectima
Lesién ulcero-
costrosa

ECTIMA

El ectima es una infeccion bacteriana ulcerativa de la piel
similar a impétigo, pero més profundamente invasivo que
éste, caracterizado clinicamente por una vesicula o plstula
queevolucionahacialaformacién de unaUlceracubiertade
unacostraamarillenta(Figura5), decursocrénicoy quecura
en formalenta®®,

El agente etiol dgico suele ser el estreptococo beta hemoliti-
cogrupoA, aunqueesfrecuenteencontrar colonizacionmixta
con el S aureus, siendo dificil determinar si setrata de una
infeccion sinérgica o € estafilococo simplemente coloniza
posteriormente lalesion®o,

Se ha considerado para que ocurra ectima un factor predis-
ponerte que se correlacione con las condiciones de higiene
inadecuadas, desnutricién, diabetes mellitus, lesiones
pruriginosas como las picaduras de insectos, escabiosis 0
pediculosis, que provocan rascado frecuente y las heridas
menores.

El ectimaesfrecuente, ocurre principa mente en nifios, ado-
lescentesy ancianos, afectaambossexospor igual. Tieneuna
distribuciénuniversal, enlostropicosesmucho masfrecuente
y puede ocurrir a cualquier edad. Ocurre principalmente en
las extremidadesinferiores: muslos, piernas, pies, en el dor-
S0 de éstos o en lacaraanterior y nalgas.

Las manifestaciones clinicas pueden iniciarse con unavesi-
cula o plstula que evoluciona alaformacion de una Ul cera
superficial, con bordes levantados, indurados, color viol&
ceoy granulacion enlabase, que seextiende profundamente
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Figura 7. Lesiones mdiltiples de ectima de aspecto costroso

enladermis, laUlceratiene el aspecto en ‘ sacabocado’ (Fi-
gura6), esta cubierta de una costra dura adherente, rodeada
de un halo eritematoso y edema, sucia, amarillo grisaceay
con material purulento, nicao escasas en numero, dela3
cmdediametro. (Figura7). No seacompafiade sintomasge-
nerales. Laslesiones curan lentamente, pudiendo presentar-
sedolor, adenitisregional, celulitisy en pocasocasionesglo-
merulonefritis postestreptocdcicas. Las |lesiones dgjan una
cicatriz atréficay cambios pigmentarios™.

El diagndstico usua menteesclinico. Sepuedehacer tinciénde
Gram, cultivo 0 unabiopsiade las|esiones en agunos casos.

El diagndstico diferencial debe realizarse a inicio con el
impétigo no ampolloso. Cuando estaen lafasede Ulceracon
un ectima gangrenoso (infeccion por Pseudomonas) o un
pioderma gangrenoso.

Tratamiento

Cuidados locales

® Debridamiento delas costras.

® Aplicaciondecompresastibias, paraayudar aremover las
costras, dosatresveces a dia.

® Fomentosantisépticos con sulfato de cobre 1 g/1 000 mL
desolucion o

® Limpiezaconsoluciondepermanganato depotasio 1/10000;
aguaboricadaa 2%.

® Limpiezacon unjabdn antiséptico.

Tépico

® Apdsitos oclusivos para una adecuada cicatrizacion

® Aplicacién de pomada antibidtica: mupirocina, acido fu-
sidico, bacitracina, neomicina, gentamicina
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Sistémico

e AntibicticossistémicosactivosfrenteaS pyogenesy es-
tafilococos.

® Dicloxacilina-oxacilina

® Cefalosporinas de primeray segunda generaciones.

® Macrdlidos

Mejorar las condiciones de higiene y otros factores
predisponentes

ERISIPELA

Laerisipelaesunainfeccidn bacterianaagudadeladermisy
parte superior del tejido celular subcutaneo, manifestada
clinicamente por placas eritematosasy edematosas bien de-
limitadas, acompafiadas de sintomas generales®.

Escausadapor ¢ estreptococo beta-hemolitico del grupoA,
ocasionalmentepor el S aureus, y menosfrecuentementepor
estreptococosdelosgruposB, Cy G. Losfactoresderiesgo
masrelevantesson el linfedemay |esiones cutaneas (Ul ceras
delaspiernas, dermatitis, dermatofitosisdelocalizacionin-
terdigital, picadurasy fisuras). Otrosfactores predisponentes
incluyen la diabetes mellitus, al coholismo, sindrome nefro-
tico, inmunodeficiencias e infeccion por VIH®42),

Laerisipelaes unainfeccion comdn, representa una causa
importante demorbilidad, hospitalizaciony en ocasiones, de
mortalidad en lapoblacion general . Afectaatodaslasrazas,
€S mas comin en mujeres, afectatodos los grupos de edad,
Se presenta caracteristicamente en nifios pequefios o en pa-
cientes adultos con un pico de incidencia entre los 60 y 80
anos de edad. El 85% de los casos ocurre en las piernas y
solo e 20%, en lacard®? (Figuras 9y 10); en los nifios es
comun en lapiel del abdomen®,

El inicio del cuadro clinico suele ser brusco, con fiebre y
astenia, apareciendo |as manifestaciones cutaneas uno ados
diasdespués. Al inicio, |ospacientesnotan escozor y enroje-

Figura 8. Erisipela. Placa eritematosa caliente bien demarcada, rojo
brillante
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Figura 9. Erisipelo
localizado en la cara

cimiento que progresivamente se delimita en una placa ca
liente, rojay brillante. Debido alaimportante afectacionlin-
fética la placa presenta un aspecto en piel de naranja. En
ocasiones pueden aparecer vesiculasy ampollas, incluso de
contenido hemorrégico. Krasagakisy col“ sugieren que
S aureusfrecuentementeinvolucrado en laerisipela, proba
blemente actuiasinérgicamente con el estreptococo beta-he-
molitico en las formas ampollares de erisipela. El cuadro
clinico eslocalizado, unilateral y asimétrico, presenta ade-
nopatiaregiona y esfrecuentelas recurrencias.

El prondstico de los pacientes con erisipela es bueno. Las
complicaciones méscomunes son laflebitis, tromboflebitis,
abscesos, gangrena, glomerulonefritis aguda, endocarditis,
septicemia, linfedemas persistentes, elefantiasis, trombosis
retrogradadel seno cavernosoy complicacionestoxicas que
comprometen articulaciones contiguas.

El diagnostico es clinico. Paraidentificar € microorganis-
mo, &l examen de aglutinacin con latex suele ser mas sensi-
ble qued cultivo (5% de positividad del cultivo). Latincion
de Gram del tejido o herida puede revelar cocos Gram posi-
tivos. Laserologia(antiestreptolisinaO) esdiagnésticaenel
40% deloscasos, pero soloestil parael diagnostico retros-
pectivo. Sueleencontrarseleucocitosismarcada, de15000a
40 000, con una pronunciada desviacion izquierda. Los ca-
sostipicos no suelen plantear diagnostico diferencial.

El diagndstico diferencial deberealizarse con laguemadura
solar; lacelulitisdelocalizacion facial debediferenciarsedel
lupus, dermatitis de contacto, urticariay dermatomiositis.

El tratamiento delaerisipeladebeinstalarseenformarapida
(Tabla 4). En casos leves y no complicados la amoxicilina

v

Tabla 4. Alternativas de tratamiento en la erisipela

1. Medidas generales

- Reposo y elevacion de la zona afectada.
- Hospitalizacion segun la gravedad.

- Tratamiento de la puerta de entrada.

— Prevenir la tromboflebitis.

2. Tratamiento local

- Compresas con solucion salina en caso de lesiones ulceradas
y necréticas o
- Compresas con solucion de permanganato de potasio 1/10 000.
- Solucion acuosa de sulfato de zinc, sulfato de cobre al 1/1 000.
- Cremas antibiéticas: mupirocina, cido fusidico
- Debridamiento quirdirgico cuando es necesario.
3. Tratamiento sistémico
- Fenoximetil penicilina (penicilina V)
< Nifios: 40 000 Ul/kg/dia, VO, en 4 dosis.
= Adultos: 400 000 a 1 000 000 UI, VO, cada 6 horas, por 10 dias.
- Penicilina G procainica
= Nifios: 50 000-100 000 Ul/kg/dia, IM, en 2 dosis
= Adultos: 600 000 UI/IM, cada 12 horas
- Penicilina clemizol
« Nifios: 30 000 a 50 000 Ul/kg/dia, IM, cada 24 horas
« Adultos: 1 000 000 Ul, cada 12 a 24 horas.
- Amoxicilina + acido clavulanico: casos no complicados
= Nifios: 30-50 mg/kg/dia, VO, en 3 tomas.
= Adultos: 500/125 mg, cada 8 horas
- Oxaciclina
= RN: 50-100 mg/kg/dia, IM, en 2 dosis
= Nifios: 100-200 mg/kg/dia, en 4 dosis, IM
< Adultos: 4-6 g/dia, IV, en 4 dosis
— Cefadroxil
= Nifios 40-50 mg/kg/dia, VO. En 2 dosis.
= Adultos: 500 mg, VO cada 12 horas.
- Cefalexina
= Nifios 50-100 mg/kg/dia, VO en 4 dosis.
= Adultos: 500 mg, VO, cada 6 horas.
- Cefalotina
= Nifios 80-160 mg/kg/dia, IV o IM, en 4 dosis.
< Adultos: 500 mg, IM o IV, cada 6 horas.
- Cefazolina
= Nifios 50-100 mg/kg/dia, VO, en 4 dosis.
= Adultos: 500 mg-1000 mg, 1V, cada 6 horas.
- Cefradina
« Nifios 50-100 mg/kg/dia, VO, IM, IV.
= Adultos: 500 mg, IM, IV, VO.
- Claritromicina
= Nifios: 15 mglkg/dia, VO, en 2 dosis
= Adultos: 500 mg, cada 12 horas.
- Azitromicina
« Nifios: 10 mg/kg/dia, por 3-5 dias
= Adultos: 500 mg/dia, por 5 dias.
- Eritromicina
= Nifios: 30-50 mg/kg/dia, en 4 dosis, VO
= Adultos: 500 mg, VO, cada 6 horas, por 10 dfas.
4. Profilaxis de las recurrencias
- Corregir los factores predisponentes
- Quimioprofilaxis: Penicilina G benzatinica, 2,4 millones Ul,

IM, cada 3-4 semanas, por 6 a 12 meses
— PenicilinaV, 1 millon Ul/dia, VO, por 6 a 12 meses.
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ora y laamoxicilina/acido clavulanico son suficientes para
resolver el problema. Para casos en que la severidad de la
condicion necesita hospitalizacion, se usara preferentemen-
te penicilina viainyeccion intravenosa, y en pacientes alér-
gicoslaopcion seriaeritromicina, claritromicinao unacefa-
losporina de primerageneracion. Si se sospecha estafiloco-
co se deberd usar dicloxacilinao quinolonas. Considerar la
posibilidad de cepas productoras de penicilinasaen casos de
no haber respuesta alaterapia convenciond, y en estos ca-
soslaopcién serialacombinacion deamoxicilina/acido cla-
vul&nicooquinolonas. En caso decepasmeticilinorresistentes
se usard vancomicina o sulfametoxazol-trimetoprim. No se
sugieretratamiento topico delaerisipela, amenos que curse
con ampollas, costras o ulceraciones, en cuyo caso se utili-
zarafomentos antisépticos con sulfato de cobre, algun anti-
bi 6tico o antiséptico topico™. Otrasmedidasadicionalesson
el reposo y elevacion de lazona afectada, tratamiento de la
puertade entrada, prevencion de latromboflebitisy correc-
cion delosfactores predisponentes. En casos derecurrencia
se empleardlaquimioprofilaxiacon penicilina G benzatini-
ca, 2,4 millones, Ul, cada 3 a4 semanas, 0 penicilinaV, 1
millénUl, viaoral, durante6 a12 meses. LaTabla4 muestra
los esquemas de dosificacion de | os antibi 6ticos que se pue-
de emplear enlaerisipela

CELULITIS

Esunainfeccion agudadelapiel que afectael tejido celular
subcuténeo masprofundamente quelaerisipela, causadafre-
cuentemente por € S pyogenesy S. aureus, aungue pueden
ser otras bacterias, caracterizada clinicamente por eritema,
edemay dolor, con bordes mal definidos““®.

L os agentes causales més frecuentes delacelulitisson el S
pyogenesy S.aureusy menosfrecuentementeel Haemophilus
influenzaetipo B. En pacientes con antecedentes de morde-
dura o arafiazo de perro o gato se debe sospechar infeccion
por Pasteurella multocida. Se esta reconociendo al S.
epidermidis como un patdgeno de celulitis en diversos esta-
dos deinmunodeficiencia, queincluyen pacienteconVIH Yy
de trasplantes de 6rganos™.

Esunaafeccidn frecuente, afectaambos sexospor igua y a
todas | as edades, mas frecuentemente en nifios, en miem-
brosinferiores (85%) y lacara, aunque otras areas pueden
ser afectadas. Usua mente existen antecedentesdelesiones
cuténeas, trauma con excoriaciones de lapiel, picadurasy
mordeduras de insectos, mordeduras de animales o de per-
sonas, Ulceras isquémicas o relacionadas con diabetes,
eczemas, antecedentes de enfermedad vascular periférica,
procedimientos cardiovascul ares, pulmonares, dentalesre-
cientes, uso de medi camentosinmunosupresores o corticos-
teroides’®9),
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Tabla 5. Diferencias entre erisipela y celulitis

® Frisipela

— Inicio agudo, menor de 24 horas

— Inflamacion superficial

— Asociado a sintomas generales: fiebre mayor 38°, escalofrios

— Inflamacidn cutanea bien delimitada y sobreelevada

— Generalmente unilateral (98%), afecta predominantemente la

pierna o pie (85%)

— Factores de riesgo en la mayoria de pacientes

— Linfaedema, puerta de entrada local

— Titulos ASO positivos bajo al inicio o durante el seguimiento (<40%)
® Celulitis

— Inicio insidioso y progresivo

— Inflamacion mas profunda

— Asociado a sintomas generales en ocasiones

— Inflamacidn cutanea de limites imprecisos y no sobreelevada

— No tiene un correlato antomo patoldgico preciso

— Factores de riesgo similares a los de la erisipela

El cuadro clinico seinicia con un eritemamal definido, dolor
circunscrito, aumento devolumeny calor local end sitio afec-
tado. Losbordes|ateralesno sediferencianbien, porqued pro-
ceso sesitliaen laprofundidad delapie y afectasobretodo d
tgjido celular subcutaneo. El edemasurge poco apoco sin afec-
tacion del areacircundante. Al aplicar presion se observa una
fovea. Lasadenopatiasregiona esy lossignosy sintomasgene-
raesdefiebre, esca of riosy malestar genera sonfrecuentes.La
Tabla5resumelasdiferenciasentrelaerisipelay celulitis.

Lascomplicacionesdelacelulitisconsisten en abscesossub-
cuténeos, osteomielitis, artritis séptica, tromboflebitis, bac-
teriemiay fascitis necrotisante.

LacelulitisdebidaaH. influenzaetipo B es menos frecuente
hoy en diadebido alainstauracion delavacunacion. Presenta
algunas caracteristicas especificas. se produce durante el pe-
riodo de vida con mayor riesgo de adquirir una enfermedad
por H. influenzae tipo b, edades de 3 mesesa4 0 5 afios, casi
siempre se relaciona con enfermedad sistémica a diferencia
de otrasformas de celulitis, presentando en lamayoriade ni-
fios un estado bacteriémico. Aunque puede localizarse en las
extremidades, por lo general, afectalasmejillasenformauni-
lateral (celulitisfacial). En muchos nifios con estacelulitisse
observaunacoloracion rojo azulada o purplrea, s bien no es
diagndsticade eld®. (Figura10).

Hay quetener en cuentalapresentacion en dos &reasimpor-
tantes, laperiorbitariay laorbitariadebidaalas serias com-
plicacionesque pueden presentar. Soninfeccionesgravesque
comprometen €l ojoy las estructuras circundantesy requie-
ren atencién répida.
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Figura 10. Celulitis facial causada por Haemophylus influenzae

Celulitis periorbitaria (preseptal)

Compromete lostgidos blandos que rodean € globo ocular, e
involucralospérpadoshastael &readseaquerodead ojo. Ensu
evolucion puede comprometer ladrhita, aparato lacrimal y se-
nos paranasal es. Es mésfrecuente en nifios menoresde 5 afios.
Los agentes implicados més comunes son € S. aureus, S.
pyogenesy Haemophylusinfluenzae. L osfactoresquelacondi-
cionan son lostraumatismos, mordeduras, heridas, infecciones
delapie, sobreinfeccion de unalesion herpéticao sinustis.

El cuadroclinicoseiniciaenformarepentinaconfiebre, irri-
tabilidad, infeccion del tracto respiratorio superior, se pre-
senta hinchazon, edemay enrojecimiento del parpado supe-
rior einferior, lapiel periorbitariaparecetatuaday estainfla
mada, de color rojo purpurico caracteristico, el globo ocular,
lavision, y motilidad ocular es normal, a examen oftalmo-
|6gico se observan eritema conjuntival, cornea opacay se-
crecion mucopurulenta. En el 90% delos casosesunilateral.
No suele acompafiarse de bacteriemia, sin embargo, la po-
tencial diseminacion al interior deladrbitay al sistemaner-
vioso central hace que adquiera una gran importancia. El
diagndstico esclinico. Son deayudaradiografiadelossenos
paranasal es, tomografiacomputarizadadela6rbitay e cul-
tivo delasecrecion delosojos. El diagnéstico diferencial es
con la conjuntivitis purulenta, infecciones virales adyacen-
tesad 0jo, traumatismosy edema periorhital alérgico®2%),

Celulitis orbitaria

Compromete el 0jo y las estructuras oculares dentro de la
cavidad dseadelacara. Se presenta més frecuentemente en
nifios mayores de 5 afios. ComUnmente ocurre asociado con
sinusitisetmoidal o complicacidn de heridas penetrantes de
ladrbita.
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Clinicamente cursa con proptosis o desviacion del ojo, hay
dolor, eritema, hinchazén del os pérpados, marcadainyeccion
conjuntival y disminucién delamotilidad ocular. Esta dismi-
nuida la agudeza visua y la pupila puede estar dilatada, la
mucosa nasal se aprecia hiperémicacon secrecion purulenta,
lacongestion venosa puede causar presion ocular elevada,
paciente presentaletargia, fiebre, edemapal pebra y rinorrea.

Las complicaciones de la celulitis orbital incluyen trombo-
sisdel seno cavernoso, dificil de distinguir de una celulitis
orbitariasimpley debe ser sospechado si laproptosisesbila
teral, meningitis, absceso cerebral extradural, osteomielitis
de huesos del créneo, pérdida de la visidn por neuritis del
nervio Gptico y panoftal mitis®2%),

Tratamiento

El tratamiento de la celulitis en genera es empirico en fun-
ciéndelaidentificacion del microorganismo causd, delahis-
toriaclinica, localizacion, edad y estado inmunitario del pa-
ciente. El tratamiento debe dirigirse acontrolar lainfeccion
y prevenir lascomplicaciones. Lasmedidas generaesinclu-
yen lainmovilizacion y la elevacion del miembro que ayu-
dan areducir €l edemay €l dolor.

En casosde celulitislocalizaday sin compromiso sistémico, €
manegjo es ambulaorio. Se puede empezar € tratamiento por
viaora con penicilinaresistente ala penicilinasa (cloxacilina,
dicloxaciling) o cefa osporinasdeprimerageneracion (cefalexi-
na, cefazoling, cefadroxil o) y cefuroxima(activafrenteaestrep-
tococoy estafilococo) o un betarlactdmico + inhibidor de beta-
lactamasa (amoxicilina + &cido clavulanico). Como dternati-
vasestan|osnuevosmacrdlidos(azitromicina) y clindamicina.

En infecciones extensasy graves que invaden la orbitao la
carase instauraratratamiento por viaparenteral. Se emplea
como tratamiento laasociacion de cloxacilinay cefuroxima
o cloxacilinay gentamicina, ceftriaxona, teniendo como al-
ternativas el imipenem o la vancomicina con un amino-
glucosido o cefalozina, 1V, 2 g, por dia*+%),

DACTILITIS AMPOLLOSA

Ladactilitisampollosaeslainfeccion deundedo, caracteriza-
daclinicamente por unaampolla sobre una base eritematosa.
Esproducidacas siempre por el estreptococo beta-hemoliti-
coy, agunasveces, por € S aureuso estreptococosdel grupo
B. Ladactilitisampollosaesmasfrecuenteen losnifiosen edad
escolar, y ocasionalmente adultos. Las lesiones se localizan
enlacarapamar delasmanosy los pies.

Laslesiones consisten en ampollas que pueden acanzar los 2
cm sobre una base eritematosa. Las ampollas se rompen fécil-
mente con minimos traumatismos, por |0 que en muchas oca:
sioness0l o seobjetivaunasuperficieerosionada. Ocasi onamen-
te, esacompafiada de manifestaciones sstémicasy fiebre.
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El diagnéstico diferencial debe realizarse con el impétigo
buloso estafilocéeico, € herpes simple y las ampollas por
friccion. El panadizo herpético suele aparecer en nifios con
gingivoestomatitisque sehan autoinoculado lainfeccion. Se
puederealizar unatinciondeGramy cultivodel liquidodela
ampollaparaidentificar el agente causal.

Tratamiento: se recomiendaincisiony drenaje; administra-
cion de penicilina oral o intramuscular u otra terapia
antibacterial apropiada. En pacientes alérgicos a beta-
lactémi cosse puedeemplear eritromicinao clindamicing®),

ENFERMEDAD ESTREPTOCOCICA PERIANAL

Es una dermatitis de la region perianal secundaria a estrep-
tococos beta-hemolitico del grupo A, en agunas ocasiones
causada por el S aureusy manifestada clinicamente por der-
matitisperiana y prurito. Es masfrecuente en nifiosentrelos
6 mesesy 10 afiosde edad. Laerupcion cutaneaes superficia
y se caracteriza por la presencia de un &rea eritematosa, bri-
[lante bien delimitada, no induraday confluente desde el ano
hacia fuera, que se acompafia de prurito (Figura 11). En las
primeras fases, la erupcion cuténeatiende amostrar un color
rojobrillantey essensiblea rocey seadvierteen estafaseuna
pseudomembranablanguecina. A medidaquelalesionsehace
cronica, laerupcion periana se caracterizapor fisurasdoloro-
sas, exudado mucoso seco y algo de eritema o de placas de
tipo psoriasiforme con costra periférica amarillenta. En las
nifias, laerupcion periana suele acompafiarse de vulvovagi-
nitis, en los nifios se puede afectar €l pend®6Y:

Los nifios con dermatitis perianal pueden presentar dolor
rectal como unasensacion dequemazénenel interior del ano
al defecar y en ocasiones se evacuan heces con estrias de
sangre. No se presentan sintomas generales.

Figura 11. Enfermedad estreptocdcica perianal
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Figura 12. Linfangitis del antebrazo por una celulitis F

El diagndstico es clinico, pero debe confirmarse mediante
cultivodel exudadoanal. El diagnésticodiferencial deberea-
lizarse con la psoriasis, dermatitis seborreica, candidiasis,
oxiurasis, € abuso sexua y laenfermedad inflamatoriain-
testinal.

El tratamiento debe ser penicilina oral 0 macrolidos, du-
rante 10 dias. La mupirocina topica es Util para evitar las
recidivas.

LINFANGITIS

Es una infeccion bacteriana aguda que afecta el trayecto
de los vasos linféticos y de losganglios linfaticos. Es
oocasionada por € estreptococo beta-hemolitico del gru-
po A o por e S. aureus. Se manifiesta como unafranjali-
neal, eritematosa, edematosa, caliente y dolorosa, que se
corresponde con el trayecto delosvasoslinfaticos af ecta-
dos, en contigliidad con un foco infeccioso en lapiel (Fi-
gural2). Selocalizafundamental mente en lasextremida-
des. Es frecuente el hallazgo de adenopatias regionales
dolorosas aumentadas de tamafio, asi como la presencia
de sintomas sistémicos que incluyen fiebre, asteniay ce-
faleas*%2.

El diagnéstico diferencial se realiza con la trombof|ebi-
tis, que también se presenta como un corddn eritematoso
y doloroso en unaextremidad, pero adiferenciadelalin-
fangitis, no se observa un foco de infeccién como puerta
de entrada ni adenopatias regionales. Si €l cuadro clinico
no esta definido y plantea dudas diagnésticas es necesa-
rio realizar un eco-Doppler paradescartar lapresenciade
trombosis®?.

El tratamiento es similar ala erisipela. Si 10s pacientes se
presentan con toxicidad sistémicadeben recibir tratamiento
antibi6tico por viaparenteral. Lapenicilinaesel tratamiento
de eleccidn, aunque en los casos de sospecha de infeccion
por S. aureus es necesario emplear una penicilinaresistente
alapenicilinasa.



Figura 13 Obsérvese la pustula folicular caracteristica de la foliculitis

FOLICULITIS

Lafoliculitisesunainflamacion del foliculo pilosebéaceo
caracterizadaclinicamente por unapustula, amenudo con
un pelo central, clasicamente causadapor el S. aureus (Fi-
gura 13) y posteriormente descrita en infecciones por
Candidaalbicans, Malassezia spp, Pseudomonas aer ugi-
nosa y otras bacterias; de evolucion aguda, subaguda o
cronica. Existen dos formas clinicas de foliculitis. Foli-
culitis superficial queinvolucrasdlo el infundibuloy fo-
liculitis profundacuando se comprometeel istmo, el tallo
y €l bulbo®&3),

FOLICULITIS SUPERFICIAL (impétigo de Brockhart)

Esunainfeccion superficial delaunidad pilosebécealocali-
zadaen e ostium folicular que se manifiesta como una pe-
quefia pustula dolorosa centrada por un pelo, debidaa S.
aureus, de evolucion aguda, puede ser crénico o recurrente.
Esrelativamentecomuny representaal rededor del 1%delas
infecciones. Laenfermedad afectaprincipal menteadultosjé-
venes®. Laslesiones, aparecen con frecuencia, como com-
plicacidn de una dermatosis pruriginosa (escabiosis, ecze-
ma, psoriasis, prarigo), sobre arafiazos, picaduras de insec-
tosy otrasagresiones delapiel asi como después de laapli-
cacion de apdsitos oclusivos con corticoides potentes o con
pomadas de al quitran(©64),

Enlafoliculitis, lasbacteriastienen acceso alapiel através
del orificiodel foliculoy establecen unainfeccionleveenla
epidermis que rodea el conducto folicular. Los pacientes
portadores de S. aureus en lapiel son mas susceptiblesala
enfermedad. Son factores predisponentes la oclusion 'y la
maceracion.

Laslesionesconsisten en pequefias papulas o plstulasfra-
giles, blanco amarillentas y cupuliformes, rodeadas por
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Figura 14 Foliculitis superficial quisticas localizadas en la regién
occipital, localizacién frecuente.

una banda estrecha de eritema, aparecen por brotesy cu-
ran en unos pocos dias (Figura 14). Son lesiones indivi-
dualesy no se hacen confluentes, generalmente es asinto-
mética, algunos pacientes refieren unaligeramolestiaen
relacion con las lesiones. Por lo comun selocalizada pre-
ferentemente en el cuero cabelludo en los nifos; la cara,
las extremidades, las nalgas y trax de los adultos. Pue-
den aparecer también en la region de la barba(®+%e).,
Histol 6gicamente se aprecia una pastula subcorneal que
ocupacel ostium folicular, debajo de ellala dermis mues-
trauninfiltrado polimorfonuclear y linfoplasmocitario de
intensidad variable.

El diagndstico esclinico, laclave eslaobservacion de una
pustula con un pelo que sale del mismo centro de las le-
siones. Lacoloracion de Gram del pusdelalesionrevela-
rdcocosgrampositivosy el cultivo confirmardel diagnos-
tico.

El diagnosticodiferencia serealizaraconéd acné(presencia
de comedones y ausencia de pelo que sale de las pustulas),
con las foliculitis por gramnegativos (en ocasiones como
complicacidn del acnétratado con tetraciclinaspor periodos
prolongados), foliculitispor Pseudomonasaer uginosa (con-
tacto con bafiosy piscinas contaminadas), foliculitis micoti-
cas (foliculitis candididsica, foliculitis por Pityrosporum,
granulomade Majocchi, tifiadelabarbao tifia capitis), foli-
culitisviral (herpes simple, molusco contagioso folicular),
demodicidosis.
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Tratamiento

Medidas generales

® Suprimir lacausa

® Evitar lamaceraciony oclusion

® Curar lasdermatosis existentes: eczemas, escabiosis

® Limpiezadelapiel

Tratamiento tépico

® | avado delazonaafectada

® | impiezacon antisépticos tdpicos

® Empleo de antibidticos topicos: mupirocing, &cido fusi-
dico, bacitracina/lneomicina, gentamicina

Tratamiento sistémico

En casos més severos se recomiendaantibi 0ticos sistémicos

antiestafilocdcicos. Se pueden utilizar:

® Cloxacilina, 500 mg, cada6 horas (50-100 mg/kg/dia, di-
vididos cada4 a6 horas)

® Dicloxacilina, 500 mg, cada 6 horas (50-100 mg/kg/dia,
divididos cada 6 horas)

® Lincomicina, 600 mg, cada8-12 horas (30-50 mg/kg/dia,
vo, 10 a20 mg/kg/dia, IV, cada8 a 12 horas)

® Clindamicina, 300-600 mg, cada8a 12 horas (20 mg/kg/
dia, vo, 4 tomas, 25-40 mg/kg/dia, im)

e Cefaexina, 500 mg, cada 6 a 8 horas, vo (25-50 mg/kg/
dia, vo, en trestomas)

® Eritromicina, 500 mg, cada6 horas(25-50 mg/kg/dia, cada
6 horas, vo)

e Azitromicina, 500 mg, cada 12 horas, por 5 dias (10 mg/
kg/dia, vo, por 5 dias)

e Claritromicina, 250-500 mg, cada12 horas(15mg/kg/dia,
vo, cada 12 horas)

¢ Ciprofloxacina, 500 mg, cada 12 horas (no indicado en
menores de 12 afios)

® Moxifloxacino, 400 mg/dia, por 5-7 dias

e Levofloxacina, 750 mg/dia, por 5-7 dias.

FOLICULITIS PROFUNDA

Lainflamacion se extiende hastala parte mas profundadel
foliculo piloso, causacon frecuenciacicatrizacion por des-
truccion del foliculo. Son procesos usualmente de evolu-
cioncrdnica, dejan como secuelaal opeciascicatricial es, son
poco frecuentes, deinterés exclusivamente dermatol 6gico.
Muchasdeellasno son bienindividualizadasy deetiologia
incierta. Los méasimportantes son lafoliculitisdelabarba,
foliculitis quistica, foliculitis queloidal, foliculitis
decalvantey laperifoliculitis capitis.

26  Dermatologia Peruana 2006;Vol 16(1)

Foliculitis de la barba

Llamadatambién sicosis de labarba, pseudofoliculitis o fo-
liculitistraumatica), esunafoliculitisprofundaconinflama:
cion perifolicular que aparece en las zonas de labarbay €
labio superior, caracterizada por la aparicion de lesiones
papularesy pustul osas, aparece por |o tanto en varonesy mas
frecuentemente en larazanegra, hay evidenciade predispo-
sicion genética>®),

El proceso es una reaccion inflamatoria folicular a cuerpo
extrafio queresultadelapenetracionenlapiel delaextremi-
dad puntiagudadel pelorasurado, enlacual € pelodelabarba
emerge oblicuamente a la superficie cutdnea. A pocos dias
derasurarse, el pelo puede curvarse después de emerger des-
dee foliculo piloso y penetrar hacialapiel adyacente.

Este proceso se inicia con papulas y pastulas foliculares,
extendiéndose luego alosfoliculosvecinos. Lapiel setorna
entonceseritematosay descamativa, acompafiadade prurito
odolor. Si lareaccioninflamatoriaesintensa, se desarrollan
nédulos inflamatorios. El curso es crénico, acompafiado de
hiperpigmentacién. El estafilococo coagul asanegativaalgu-
nas veces esta presente en laslesiones, su rol es secundario.
El examen histopatol 6gico demuestra un absceso folicular
rodeado de un granuloma de tipo cuerpo extrafio.

Lo masimportante en € tratamiento es la educacion: infor-
macion y medidas preventivas, rasurarse adecuadamente.
Calmar lossintomasinflamatoriosagudos: compresashime-
das, corticoides topicos y antibiticos topicos. Antibidticos
sistémicos antiestafilocécicos. La depilacion con Laser en
los casos crénicos es una buena alternativa®.

Figura 15 Mujer joven con pépulas y pdstulas eritematosas en la
region frontoparietal que evoluciona a la formacién de pequefias
lesiones de aspecto quistico
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Figura 16. Varon joven con pustulas y lesiones quisticas localizadas
en la regién occipital, localizacién frecuente.

Foliculitis quistica

Afeccion localizadaen € cuero cabelludo, en especia anivel
delanuca; estd compuesta de pustulasfoliculares que evolu-
cionan aformaciones papul ares de aspecto quistico, masfre-
cuenteen el sexo masculino, deevolucion crénica. Puedeevo-
lucionar alesiones de aspecto queloideo (Figuras 15y 16).

Foliculitis queloidal

Denominadatambién acnéquel oideo, foliculitisesclerosante
delanucaofoliculitishipertréficade lanuca, esun proceso
inflamatorio crénico que se produce por lainfeccion delos
foliculospilososdelaregion delanuca Afectaa sexo mas-
culino después de la pubertad, y es més frecuente entre los
15y 25 afios de edad, en especial en hombres derazanegra.
El S aureus es el microorganismo a menudo aislado®".

Figura 17. Estadio inicial de la foliculitis queloidal

&

Figura i8. Foliculitis queloidal extensa de la nuca

El cuadro clinico seiniciaen el limite posterior del cuero ca-
belludo con la aparicidn de pistulas foliculares y pequefias
papulas inflamatorias, progresa en sus inmediacionesy en
profundidad produciendo placas infiltradas y formaciones
furunculoides, engrosadas, muy duras, de las cuales puede
exprimirse pus (Figura17). Enlos casos de larga duracion, la
supuracion disminuye, en cambio se acentlialaesclerosisdel
tgjidoy laformacion decicatrices. Findmente, laregiondela
nucaseencuentraocupadapor nédul osprofundos, duros, con-
fluentes, pudiendo formar bandas horizontales o formar pla-
cas irregulares, cicatrices fistulizadas, de los cuales brotan
cabellosenformade pincel, en todas direcciones. En laetapa
final quedan cicatricesirregularmente enlazadas, quel oideas,
con atrofiadelosfoliculos®-% (Figura 18).

El examen histopatol 6gico muestra una densa proliferacion
fibrosa de aparienciaquel oidea, que envuelve focos defoli-
culitisrodeados por un granulomaa cuerpo extrafio. Seaso-
ciainfiltracion perivascular polimorfonuclear, linfocitos y
plasmocitario, y tejido conjuntivo hipertréfico®.

El diagndsticodiferencia deberealizarsecone impétigode
Bockhart, acnévarioliforme, acnénecréticomiliar, periporitis
estafilocdcica

El tratamiento incluye antisépticos topicos (pueden reducir la
infeccion secundaria), evitar e afeitado del &eadelanuca, es-
teroidesintralesiona es (reduce lainflamacion, lahipertrofiao
laformacion dequel oide), drengjedelosabscesos, antibiGticos
oralesy topicos, remocion de cabellosy comedones, criotera-
piacon CO2 o nitrégeno liquido. Laisotretinoinapuede ser Uil
encasostempranos. Lae ectrocirugia, radiocirugial dser deCO2
y lacirugiaseguidaderadioterapiaesbuenadternaivaenagu-
nos casos. El tratamiento con rayos X disminuye el desarrollo
detgjidofibrosoy producedepilacidndel ospel osinfectados®®.
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Foliculitis decalvante (Quinquaud) o
acné decalvante (Laillier)

Esun procesoinflamatorio papul opustular del cuero cabelludo,
depresentacidnrara, queevolucionaaladestruccion del folicu-
lopiloso provocando alopeciacicatricial. Su etiologiaesdesco-
nocida, sedesarrollaen personas con defectosdelainmunidad
celular. Es unaenfermedad del adulto, més frecuente en varo-
nesentrelos 30y 60 afios de edad. Se caracterizaclinicamente
por la aparicion en e cuero cabelludo de pequefias pustulas
foliculares superficiaes, agrupadas, que provocan lacaida del
cabello, asientan sobre papulasduras, infiltradas, eritematosss,
quevandeandocicatricesatréficas, formando placasa opécicas,
cicatricides, de piel brillante, redondeadas u ovaes que, por
crecimiento periférico, abarcan grandes zonas o casi latotali-
dad del cuero cabelludo (Figura20). El curso delaslesioneses
eminentementecrénico® 7, El S aureus, frecuentementeais-
lado delaslesiones, actuariacomo un cofactor en su patogenia.

El examen histopatol 6gico muestraun absceso folicular rodea-
dodeungranulomaacuerpo extrafio, con uninfiltrado perivas-
cular y folicular de polimorfonucleares y células plasméticas,
quefinamente conduce alaatrofiacicatricial.

El diagnostico diferencial debe redlizarse con la seudopelada
deBrocq, lupusdiscoide, liquen planofolicular, latifafavicay
otrosestados pseudopel &dicos. Enlabarbalasicosis|upoidede
Brocq, proceso que seiniciapor € mentdn o unazonapreawri-
cular, sguee mismo curso evolutivo queene cuero cabelludo
y dejadopeciacicatricial. Cuando se presentaen laspiernasy
brazosrecibeel nombredefolicullitisdepilansdeArnosan(™ 7,

El tratamiento consiste en gplicaciones de antisapticostopicos,
antibi6ticostdpicos (mupirocing, &ido fusidico) y antibidticos
Sstémicos. Laisotretinoinaesladternativadee eccion, aladoss
de0,5al mg/kg/dia

_—
Figura 19. Foliculitis decalvante
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Figura 20. Paciente
varén de 20 afios,
conmltiplesabscesos
y dreas de alopecia

Foliculitis disecante del cuero cabelludo

También denominada perifoliculitis capitis abscedens et
sulfodiens, Hoffmann o celulitis disecante del cuero ca-
belludo. Es una enfermedad cronica, poco frecuente, de
etiologiaincierta, caracterizada por unainflamacién foli-
culary perifolicular quellevaalaformacion denédulosy
abscesos desprendiendo el cuero cabelludo de la calota;
de alli el nombre de celulitis disecante.

Los agentes etioldgicosimplicados son S aureusy S. epider-
midis. Ocurrepredominantementeentrel 0518y 40 afiosdeedad,
esmascominenloshombresy enlarazanegra A menudo esta
asociado con acné conglobata o hidradenitis supurativa.

El cuadro clinico consiste en pdpulas y nddulos inflamato-
rios perifoliculares que répidamente conducen ala forma-
cién de abscesos mdltiples, comunicados unos con otros por

Figura 21. Paciente
mujer de 23 afios con
perifoliculitis, presenta
nédulos fluctuantes,
interconectados y

! areas de alopecia.

\
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medio detrayectosfistulososhipodérmicos. Lapiel cabelluda
apareceen muchossitioslevantadapor e evacionesredondea
das, blandas, fluctuantes, de color amarillento o violaceo, en
cuyasuperficiefaltan por completo cabellos, al hacer presion
en estas elevaciones sale pus por lasfistulas. Dgjan unacica
triz extensa en la que emergen en forma aidada penachos o
manojos de pelosindemnes 8877172 (Figuras 21y 22).

Lahistologiamuestraunaintensafoliculitisy perifoliculitis
que conduce a la destruccidn de los anexos, mostrando un
infiltrado celular a predominio de neutrdfilos en la dermis
profunda, formaci 6n deabscesoso degranulomassupurativos
con abundantes células plasmaticasy células gigantes®.

El tratamiento es antibidticos por viasistémica. Laisotreti-
noinaaladosisde 0,5 a1 mg/kg/dia por 16 semanas es la
alternativa de €eleccion. Se puede emplear prednisona ala
dosisde 60 mg/dia(0,5a1,0 mg/kg/dia) conjuntamentecon
antibidticos sistémicos. El sulfato de zinc, 400 mg, tresve-
ces a dia, por 12 semanas, asociado a antibidticos topicos
(&cido fusidico, mupirocing) hasido (til.

FURUNCULO

Es unainfeccion profunda del foliculo piloso (foliculitis pro-
funda) causada por € Staphylococcus aureus, caracterizado
clinicamentepor unnodul oinflamatorio dol oroso arededor del
orificio piloso que luego se absceda. Cuando los furinculos se
repiten crénicamente se denominafurunculosis (Figura23).

Esun procesorelativamentefrecuente, afectanifios, adolescen-
tesy adultos; es mas comuin en adolescentes jévenes. Se sitla,
sobretodo, enlaszonasderoce como € dorso, espalda, mudos
y lasnalgas, Lasnarinasy € perineo son fuentes de infeccion.
Lafriccion, desnutricion, obesidad, defectosen laquimiotaxis
y € sindrome de hiper IgE son factores predisponentes.

| Figura 22. Furdnculo,
" lesiones muiltiples
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El furnculo seiniciacomo un pequefio nddulo inflamatorio
folicular, duro ala palpacidn, redondeado, rojo brillante, ca-
liente, muy doloroso, queoriginaluego unaplstulay untapén
necratico en su centro. EI nédul o reblandece, setornafluctuan-
te. Lanecrosisdetodo el gparato pilosebaceo provocalasali-
dade pusy de un tapdn de tejido esfacelado de color amari-
llento, el ‘clavo’; tras su eiminacion aparece un créter rojo
(Figura23). Lairritaciony lamanipulacion delosfurdncul os
favorecen unabacteriemiao unasepti cemiapor estafil ococos.
Ocasionamente, puede haber fiebrey malestar general.

Lapatologiamuestraabscesosy necrosiscon destruccion del
foliculo. El tratamiento consiste en incisién y drengje. Se
empleaantibidticostdpicosy s stémicosantiestafil ococicos.

ANTRAX

Es unainfeccidn profundade un conglomerado de furdinculos
separadospor trabécul asfibrosas, causadapor € S aureus, acom-
pafiada de fiebre, anorexia, adinamia, dolor intenso y fenéme-
nos toxico-infecciosos, locaizado principamente enlanucay
parte superior delaespalda, de evolucion prolongaday cicatri-
zacion lenta. Se observa més frecuentemente en personas dia-
béticas, malnutridos, obesos, adictosadrogaso con dermatosis
severas generdizadas, como pénfigosy dermatitis exfoliativa.

El antrax seiniciacomo un pequefio nddul o eritematoso, do-
loroso, duro, en formade clipula que aumenta de tamafio en
pocos diashastaal canzar un diametro de 3a10 cm. Después
detresacinco diasempiezalasupuraciony descargade pus
por multiples orificiosfoliculares (Figura24). Sedesarrolla
lanecrosisadoptando laformadeun nédulo crateriformecon
secrecion de color amarillento. Puede acompafiarse de sin-
tomas generales, fiebre alta, malestar general y postra-
Cion®72),

El diagndstico diferencia debe hacerse con € carbunco o pls-
tula maligna producida por e Bacillus anthracis, la sicosis
tricofiticasupurativaoqueriondeCelsoy lamiasisfuruncul oide.
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El tratamientoincluyeincisiony drengje, antispticostopicosy
antibiticos por vias stémica (cefal osporinasde primeragene-
racion, doxicicling, clindamicinay vancomicina, entre otros).

HIDROSADENITIS

Es una enfermedad infecciosa que afecta las glandulas
apocrinas. Esmésfrecuenteenlasglandulasaxilares, peropuede
observarse en cualquier lugar donde haya estas glandulas.

La hidrosadenitis es una enfermedad por obstruccién del
foliculo; laoclusiondel infundibul o folicular producelarup-
turade la pared folicular, con la consiguiente respuestain-
flamatoria que puede af ectar secundariamentelas glandulas
apocrinaseinfectarsecon diferentesbacterias, enespecia S
aureus, S. epidermidisy otras®.

No seobservaantes delapubertad y esexcepcional después
del climaterio. La edad de presentacion mas habitual es en
adultosj6venes, con masfrecuenciadel sexofemenino. Esta
favorecido por laobesidad, hiperhidrosis, intertrigos, depi-
laciény faltade higiene.

Lalocaizacionhabitual sonlasaxilasy regidnanogenital; pero
pueden aparecer en las aréolas mamarias, region periumbili-
cal, pubis, labiosmayores, perineoy cuero cabelludo. Confre-
cuenciaseasociaconacnénodul oquigticograve, perifaliculitis
delanucay del cuero cabelludo. Actual mente paraestoscasos
se prefiere ladenominacion de acneinverso.

Seiniciaconundiscretonoduloy ligerainflamacion del plie-
gue, correspondiente a una periporitis de la glandula apocri-
na; evoluciona con aumento de tamafio, dolor y eritema; los
nddulossonde 0,5 a5 cm dedidmetro, adheridosalosplanos
superficiales, flucttian y finalmente drenan un pus amarillen-
to, pegajosoy en pocacantidad. L osabscesosprofundosestan
unidosentresi por trayectossinuosos, formando placassalien-
tes, irregularesy muy sensibles. El proceso adquiere un curso
cronicoy requiere tratamiento enérgico (Figura 24).

Lahistol ogiamuestraunainflamacién periglandular compues-
ta de neutrdfilos y formacion de abscesos, posteriormente se
forma un granuloma inespecifico con linfocitos, cdulas plas-
méticasy células gigantes multinucl eadasttipo cuerpo extrafio.

El diagnostico diferencial serealizardconel furdinculo que
esmas grande y doloroso y a drenarlo presenta el tipico
clavo; con la escrofulodermia, que es crénicay no dolo-
rosa; laactinomicosis, que esdeinduracion lefiosa; linfo-
granuloma venéreo, muy raraen axilay poco dolorosa.

El tratamiento sellevaacabo con antibidticosorales. cefalos-
porinas de primera generacion, inhibidores de las beta-
lactamasas, clindamicina, vancomicinay rifampicina. Tam-
bién se usalaisotretinoina, 1 mg/kg/dia Ademés, incisiony
drengje de |os abscesos, limpieza con antisépticos topicos.
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Figura 24. Hidrosadenitis
axilar

ONIXIS Y PERIONIXIS PIOGENAS

Es una afeccidn bacteriana aguda que afecta alos pliegues
cuténeos que rodean alas ufiasy alaufiamisma, sobretodo
de la mano, frecuente en la infancia, por despegamiento o
arrancado de pequefiostrozos de piel, llamados ‘ padrastos’,
que actlian como puerta de entrada, 0 en nifios por chuparse
losdedos; causada por €l estafilococo, puede estar asociado
al estreptococo u otros gérmenes®.

Seinicia por €l reborde cutaneo periungueal con eritema,
dolor y supuracién; puede propagarse lainfeccion ala ufia,
formando en su lecho abscesos, 1a ufia se deforma, adquiere
untinteamarillento, sedespegay Ilegaadesprenderse. Rara
vez es cronicay Sse presenta mayormente en personas que
realizan trabajos manual es®",

El diagnostico diferencial esconlaonixisy perionixis can-
didiasica, que esmenosinflamatoria, poco dolorosay sobre
todo se presentaen la parte proximal de laufia.

El tratamiento consiste en drengje, limpiezacon antisépticos
y antibi6ticos topicos.
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