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Infecciones cutaneas primarias por estafilococos
y estreptococos

M. Araglés y A. Gonzalez-Arriba
Servicio de Dermatologia. Hospital Universitario de La Princesa. Madrid. Espafia.

Resumen. Las piodermitis son un capitulo importante de la prictica dermatolégica. La patogenia de las mis-
mas, en especial la causada por Staphylococcus aureus, ha avanzado notablemente al conocerse el papel desem-
pefiado por las defensinas del huésped, la sefializacién por densidad celular y el gen de la leucocidina Panton Va-
lentine, entre otros. Asimismo se han clonado las exfoliatinas y enterotoxinas responsables del sindrome de las
4§, y del sindrome del shock téxico respectivamente. Se vio también que el impétigo ampolloso, el sindrome de
las 4 Sy el pénfigo folidceo compartian una diana comin, que era la desmogleina-1. El gen de la leucocidina
Panton Valentine se ha relacionado con la aparicién de abscesos, lesiones necréticas y forinculos en personas j6-
venes causados por §. aureus resistente a meticilina, con sus correspondientes implicaciones epidemiolégicas. Fi-
nalmente, algunas formas atipicas de erisipela suponen un reto diagndstico para el dermatélogo.
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desmogleina-1, estafilococo y estreptococo.

PRIMARY CUTANEOUS INFECTIONS DUE TO STAPHYLOCOCCUS

AND STREPTOCOCCUS

Abstract. Pyodermitis constitutes a very important chapter in dermatological practice. Its pathogenesis, in
special the one caused by §. aureus, has improved due to the knowledge of the role developed by the host
defensins, quorum-sensing signaling and the Panton-Valentine leucocidin gene among others. As well,
exfoliative toxins and enterotoxins responsible for the staphylococal scalded skin syndrome (SSSS) and toxic
shock syndrome, respectively, have been cloned. Also, it has been seen that bullous impetigo, SSSS and
pemphigus foliaceus share a common target: desmoglein-1. The Panton-Valentine leucocidin gene has been
related to the appearance of abscesses, necrotic cutaneous lesions and furuncles in young persons caused by
meticillin resistant S. aureus, with its epidemiological implications. Finally, some atypical forms of erysipela
suppose a diagnostic challenge for the dermatologist.

Key words: pyodermitis, exfoliative toxins, enterotoxin, Panton-Valentine leucocidin gene, CA-MRSA,
desmoglein-1, staphylococcus and streptococcus.

Las infecciones cutdneas primarias por estafilococos y es-
treptococos, también conocidas como piodermitis, son las
dermatosis mds frecuentes en nifios después de la dermati-
tis atdpica y las verrugas. Dentro de ellas las infecciones por
estafilococos son las mds comunes y las que trataremos en
primer lugar. Aunque no es el objeto de esta revisién el co-
nocimiento de los mecanismos de produccién de la infec-
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cién, asi como de las defensas frente a la misma, implican
muchos factores que los dermatdlogos debemos conocer.
Trataremos también de la epidemiologfa, patogenia y clini-
ca de los cuadros por toxinas producidos por ambas bacte-
rias.

Piodermitis producidas
por estafilococos

Patogenia de la infeccién por estafilococos!?
Los estafilococos son cocos grampositivos, siendo Szaphy-

lococcus aureus coagulasa positivo (8. aureus) el mds relevan-
te en las infecciones cutdneas. Aproximadamente un 20%
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de individuos sanos son portadores permanentes de S. au-
reus en las fosas nasales, y este porcentaje aumenta en pa-
cientes con el virus de la inmunodeficiencia humana
(VIH), hemodializados y en dermatitis atépica, donde el
porcentaje llega al 85%. Otros lugares de colonizacién son
las axilas y el periné.

Mecanismos de invasion celular

La rotura de la barrera epitelial es el evento primario de la
infeccién cutdnea. La pérdida de la funcién barrera de la piel
de la dermatitis atépica o de los pacientes tratados con re-
tinoides, facilita la adherencia del estafilococo. Esta adhe-
rencia es mediada por receptores de la pared celular deno-
minados adhesinas, que se unen al coligeno y fibronectina.
Otro mecanismo de adherencia es la formacién de bio-
film. Los biofilm estdn formados por grupos celulares, em-
bebidos en una matriz mucoide cenagosa de polisacdridos
(glicocalix) y proteinas que facilitan la adhesion, particular-
mente a cuerpos extrafios como prétesis y catéteres. Este
mecanismo lo comparten Staphylococcus epidermidis’y S. aureus,
y es un factor de resistencia frente a antibidticos y las de-
fensinas del huésped, y estd regulado por el locus agr o
locus regulador de los genes accesorios estafilocécicos. S.
aureus se adhiere a la superficie celular por medio del dcido
lipoteicoico de su pared y de proteinas de superficie. Casi
todas las cepas segregan también enzimas disgregadoras
como nucleasas, proteasas, lipasas, hialuronidasa y hemo-
lisinas que facilitan la invasién celular. Por otra parte, la piel
de los atépicos tiene menos esfingosina, lo cual favorece la
colonizacién al perder su capacidad antibacteriana e igual-
mente favorecen la colonizacién el pH alcalino y la pre-
sencia de IL-43.

Evasion de la respuesta inmune de los neutrofilos

La proteina A de la superficie microbiana tiene 5 dominios
que se unen cada uno de ellos a la porcién Fe de sus corres-
pondientes moléculas IgG, inhibiendo la fagocitosis. Tie-
ne también un potente efecto inmunosupresor por su capa-
cidad de unirse a la V3 regién de las IgM, haciendo que
células B portando IgM se activen y entren en apoptosis.
La inhibicién de la quimiotaxis es otra via de escape y estd
mediada por la proteina CHIP (proteina inhibitoria de la
quimiotaxis de los estafilococos) y la EAP (proteina de
adherencia extracelular o proteina andloga al MHC clase
II) que se une al ICAM-1 en la superficie de la célula en-
dotelial, bloqueando su unién al LFA-1 en la superficie de
los neutréfilos, y por consiguiente impidiendo su diapede-
sis y extravasacion. La fagocitosis puede impedirse por me-
dio de la accién de la proteina de unién al fibrinégeno o
Efb, que bloquea el C3 y el CifA o factor de agrupacién,
que se une al fibrinégeno. Después de la fagocitosis el esta-
filococo puede sobrevivir en los fagosomas de los neutréfi-

los, o bien resistir la accién de los péptidos antimicrobianos
de los neutréfilos o defensinas. Los péptidos antimicro-
bianos son péptidos anfifilicos, de 12-50 aminodcidos con
actividad microbicida contra hongos y bacterias. Estdn pre-
sentes en los mamiferos y en las plantas. En los humanos
las oi-defensinas se encuentran en los neutréfilos y las -
defensinas 1, 2, 3 y 4 en los neutréfilos y en los queratino-
citos. S. aureusy Streptococcus pyogenes se hacen resistentes
a estos péptidos catidnicos, neutralizando la carga negati-
va de la pared bacteriana. También inhiben la accién de las
defensinas la formacién de biofilms y la sintesis de aurolisi-
nay de estafilokinasa. La estafilokinasa es una proteina co-
dificada por un bacteriéfago y tiene otra accién como es
la formacién de plasmina, enzima proteolitica que facilita la
invasion tisular’.

Mecanismos de virulencia: sefializacion quorum
sensing (densidad celular)?

Quorum sensing es una cascada de regulacién de la expresiéon
de genes bacterianos en respuesta a un aumento de la densidad
celular. Las células expresan una molécula sefial denominada
“agr” como marcador de densidad celular (quérum) regulada
por el locus agr (locus regulador de los genes accesorios esta-
filocécicos). Regulan la secrecién de ETA y ETB (exfoliatinas
Ay B) entre otras y la formacién de biofilms.

Mecanismos de virulencia: produccion
de exotoxina’®

Muchos genes de factores de virulencia se codifican por
elementos genéticos méviles como bacteriéfagos, pldsmi-
dos y las denominadas islas de patogenicidad. Estas se for-
man por integracién de ADN extracromosémico (pldsmi-
do) o por incorporacién de bacteriéfagos portando genes de
toxinas. Se han descrito tres toxinas exfoliativas o epider-
molisinas A, B y D cuyos respectivos genes y proteinas se
han clonado y caracterizado (ETA, ETB y ETD), las dos
primeras clivan la desmogleina-1. La ETD se ha relacio-
nado con infecciones cutdneas profundas en las nalgas y en
la regién posterior de los muslos en forma de abscesos y
fortinculos multiples por cepas con el gen LPV (Leucocidi-
na Panton Valentine) de las que trataremos mds adelante.
Otras toxinas son las enterotoxinas A, B, C, Dy E, que
ocasionan el sindrome del shock séptico, comportindose
como superantigenos que inducen la liberacién de una cas-
cada de citoquinas como el TNF-o., IL-2, etc., responsa-
bles del cuadro sistémico. Estos superantigenos producen
activacién de un gran nimero de linfocitos T que expresan
el receptor VP y de linfocitos B, dando lugar a sintesis de
IgE elevados frente a enterotoxinas A y B, lo que contri-
buiria a explicar la mayor frecuencia de infecciones por es-
tafilococos en nifios con dermatitis atopica®*.
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Figura 1. Foliculitis.

Pl iy,

Figura 2. Foliculitis profunda: psicosis de la barba.

Piodermitis que afectan al foliculo
piloso®

Segun el nivel de afectacién y la intensidad de la reaccién
inflamatoria se clasifican en foliculitis superficiales y pro-
fundas, forinculos y dntrax.

Foliculitis

Son piodermitis que afectan al foliculo (fig. 1). Frecuente-
mente son superficiales, localizadas en el cuero cabelludo
de los nifios y la zona de la barba de los varones, y a veces
en forma de placas circunscritas; otras localizaciones son las
extremidades y, sobre todo, las nalgas. Hay que hacer
diagndstico diferencial con tifia, acné y pseudofoliculitis

de la barba.

Foliculitis profunda

La inflamacién se extiende por fuera del foliculo y en pro-
fundidad. La psicosis de barba (fig. 2) es la forma clinica

Figura 3. Forunculo.

mds comun; en ocasiones la reaccién inflamatoria evolucio-
na con alopecia cicatricial y fibrosis (psicosis lupoide).

Fortinculos

Es una forma necrotizante de foliculitis con afectacién del
tejido subcutdneo (fig. 3). Se manifiesta como un nédulo
doloroso centrado en ocasiones de una pustula y material
necrético que se elimina en forma de clavo. Se producen en
dreas de friccién como nalgas, muslos y en pliegues ingui-
nales y axilares. Frecuentemente hay factores predispo-
nentes como obesidad, diabetes, depilado y dermatosis pre-
vias, y hay que descartar asociaciones como el sindrome
de Job, la enfermedad granulomatosa crénica y el sindrome de
Chediak-Higashi. Sin embargo muchas veces el proceso es
recidivante sin aparente causa, salvo que los pacientes son
portadores nasales y se reinfectan con facilidad. Otro pro-
blema son los casos por SARM-AC (Staphylococcus aureus
resistentes a meticilina adquiridos en la comunidad) que los
comentaremos mds adelante.

Antrax

Es una lesién muy dolorosa que se acompaiia de sintoma-
tologia general y que tiene unas localizaciones de eleccién
como son la nuca, nalgas y espalda (fig. 4). De forma ca-
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Figura 4. Antrax.

racteristica se manifiesta por una placa elevada inflamato-
ria con varios orificios y pustulas en superficie (imagen en
espumadera) por la confluencia de varios foliculos necrosa-
dos e interconexionados; cuando se elimina este tejido
necrético queda un criter que cura lentamente. Aunque las
complicaciones tanto de los forinculos como del antrax son
raras, se han descrito casos de osteomielitis, endocarditis y
trombosis del seno cavernoso.

Piodermitis no foliculares

Linfangitis

Inflamacién superficial que sigue el trayecto de los linféti-
cos, consecuencia de heridas infectadas, pinchazos o com-
plicacién de un proceso previo (fig. 5). Aunque puede ser
por estafilococo, lo més frecuente es que esté causada por el
estreptococo del grupo A. Se manifiesta con un cordén
indurado rojizo a veces con adenopatia regional.

Absceso

Puede ocurrir como complicacién de los procesos anterio-
res, o siguiendo un trauma, picadura, quemaduras o colo-
cacién de catéteres. La clinica es ficilmente reconocible.

Figura 5. Linfangitis.

Paroniquia estafilocécica

A veces precedida por un padrastro, se manifiesta por in-
flamacién y dolor del pliegue ungueal que evoluciona a un
absceso si no se trata. Estd favorecida por el trauma y la hu-
medad, y hay que hacer diagnéstico diferencial con la can-
didiasis. Si afecta al pulpejo se denomina panadizo, que hay
que diferenciar del panadizo herpético.

Piodermitis por Staphylococcus aureus
resistentes a meticilina adquiridos
en la comunidad?0-2

La importancia de la infeccién por estas cepas meticilina re-
sistentes, tanto desde el punto de vista clinico como del epi-
demiolégico y terapéutico, hace que le dediquemos una
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mencion especial. La introduccién de la penicilina en 1942
supuso un hito en el tratamiento de las infecciones por §.
aureus, sin embargo pronto aparecié la resistencia a la mis-
ma mediada por un plasmido productor de betalactamasa.
La meticilina parecia obviar este problema en 1959, pero
dos afios después se describieron infecciones resistentes a la
meticilina en el Reino Unido en el ambiente hospitalario, y
en 1968 en EE.UU. En la década de los ochenta aparecie-
ron casos en el resto del mundo, y desde entonces el pro-
blema va en aumento con infecciones nosocomiales cada
vez mids frecuentes. En la década de los noventa aparecieron
casos fuera del dmbito hospitalario, y por eso se denomina-
ron infecciones por §. aureus resistentes a la meticilina ad-

quiridos en la comunidad (SARM-AC).

Epidemiologia

Los primeros brotes ocurrieron en Australia en 1993 y en
EE.UU. en el 2002, y desde entonces el problema ha ido
in crescendo en todo el mundo como una epidemia emer-
gente. Una caracteristica diferenciadora es la aparicién de
infecciones cutdneas en el 90-95% de los casos y menos
frecuentemente neumonias necrotizantes, fascitis, etc.
Otro hallazgo es la aparicién en personas jévenes sin las
circunstancias de riesgo de la poblacién SARM hospita-
laria, sin embargo si que hay individuos con mis riesgo de
infeccién. Entre ellos estin los nifios y recién nacidos, los
adictos a drogas intravenosas, homosexuales, hemodializa-
dos, militares, pilotos e internos de prisiones. También es
mis frecuente entre atletas y deportistas de contacto como
rugby, fitbol y en grupos étnicos de Alaska, Canadd e in-
dios americanos. Aunque se pudiera pensar en un origen
comun, el andlisis molecular muestra que son cepas dife-
rentes. La insercién de un cassette cromosémico mévil
(scc mec A I-I1I) es propio de las cepas SARM hospitala-
rias y la de scc mec A tipo IV exclusivamente de las
SARM-AC que sélo confiere resistencia a los betalactd-
micos. Ademds, estas cepas portan el gen LPV. Este factor
de virulencia es una leucotoxina dermonecrética que pro-
duce lisis de los neutréfilos, con la consiguiente formacién
de abscesos y pus tan caracteristicos del cuadro”??. Estas
cepas no presentan multirresistencias, a diferencia de los
SARM hospitalarios, y producen a veces neumonias ne-
crotizantes, aunque no suelen concurrir en el mismo pa-
ciente con las infecciones cutdneas. No obstante, estin
apareciendo clones de cepas con resistencias multiples a
antibidticos en Asia. Otra singularidad es la circunscrip-
cién geogrifica, asi los clones USA 400 y 300 predominan
en los EE.UU. y el ST 80 en Europa??. Tres estudios re-
cientes revelan la magnitud del problema. En Atlanta en
el 2004 el 72% de los pacientes con infecciones cutdneas
que acudian al hospital eran SARM-AC positivos y en
Houston, en el mismo afio, en un hospital pedidtrico el
76%. En el tercer estudio realizado en Urgencias de 11

hospitales universitarios en el 2004 la media fue del 59%.
En un estudio de Alaska de un brote de forunculosis en
saunas, el 97% de los casos portaban el gen LPV y en otro
en la bahia de San Francisco el 69%. Las cepas SARM-
AC también producen brotes hospitalarios de infecciones
cutdneas y de protesis articulares, asi como en el postparto,
en forma de mastitis y celulitis, por lo que ahora se pre-
fiere la denominacién de cepas tipo comunidad o tipo hos-
pitalario, independientemente de donde se haya adquirido
la infeccién.

Clinica cutanea

La primera publicacién fue la de Cohen, que describe 10
pacientes con abscesos, celulitis y pustulas con cultivo posi-
tivo en el 50% de los casos. Desde entonces se han descri-
to multiples casos (el 85% de los mismos en forma de abs-
cesos o foliculitis) con fortnculos, lesiones necréticas a
modo de picaduras de arafia, foliculitis e impétigo®®. Las
localizaciones mds frecuentes son las extremidades inferio-
res, pero también se han descrito en el cuello, las axilas, etc.
Los abscesos se acompafian de necrosis central, lo que
constituye una clave para el diagnéstico. Con frecuencia las
lesiones son recurrentes, de ahi la importancia de la coloni-
zacion en piel y fosas nasales, asi como de la transmisién
por fémites. El diagnéstico bacterioldgico se hace por PCR
(reaccién en cadena de la polimerasa) asi como por otras
técnicas de Biologia Molecular. Asimismo se puede de-
mostrar por PCR el gen LPV%.

Enfermedades por toxinas bacterianas

Sindrome de la escaldadura estafilococica
(SSSS: sindrome de las 4 S)7824

Epidemiologia

Es mas frecuente en recién nacidos y nifios menores de 5
afios. Se han descrito también casos en pacientes con in-
suficiencia renal, VIH e inmunosuprimidos. Estd produ-
cido por 8. aureus tipo II fago 71 y 55 y menos por los ti-
pos I y III, aunque también por el estreptococo. En
Unidades de Neonatologia puede causar epidemias a par-
tir del personal sanitario portador. La exfoliatina ETA es
mis frecuente en EE.UU., Europa y Africa y la ETB en
Japon. A diferencia del impétigo ampolloso, en el que la
toxina se produce localmente, aqui el foco puede ser una
otitis, una neumonia, etc., y la toxina puede circular libre-
mente por la piel. La mayor frecuencia en nifios se debe
a un menor aclaramiento renal de la toxina y a inmadu-
rez inmunoldgica con bajos titulos de anticuerpos antito-
xina. El riesgo de muerte es de un 5%, pero en adultos
con enfermedad renal o inmunosuprimidos puede llegar

al 60%.
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Figura 6. Sindrome de las 4 S.

Mecanismo de accion?>-27

Las toxinas exfoliativas clivan la caderina desmogleina-1,
pero no la desmogleina-3. Inyectadas en ratones recién na-
cidos causan la ampolla tipica del impétigo ampolloso y del
sindrome de las 4 S. Posteriormente fueron clonadas y se
vio que eran proteasas séricas. El sustrato especifico sobre el
que actuaban permanecié desconocido por muchos afios,
sin embargo 4 hallazgos hacian pensar en la desmogleina-1.
En primer lugar, la clinica del sindrome de las 4 Sy su for-
ma localizada impétigo ampolloso recordaban al pénfigo
folidceo. En segundo lugar en el sindrome de las 4 S las
ampollas no aparecian en mucosas (como en el pénfigo fo-
lidceo). En tercer lugar la histologia era la misma, y en el
cuarto la inyeccién de anticuerpos IgG de pénfigo folidceo
o toxina exfoliativa en ratones recién nacidos causaba
ampollas en la capa granulosa. La teoria de compensacién
de la desmogleina explicaria la localizacién de las ampollas
en epidermis superficial y respetando las mucosas. Estudios
en cultivos de queratinocitos y ratones recién nacidos mos-
traron el clivaje de la desmogleina-1 pero no de la 3. Poste-
riormente se vio que la ETA, ETB y ETD clivan la desmo-
gleina-1 en un dnico sitio, después del residuo dcido
glutdmico 381 en la regién N terminal, entre los dominios
extracelulares 3 y 4 de la desmogleina (E 381). La especifi-
cidad de las exfoliatinas depende de la conformacién de la
desmogleina-1, que es calcio dependiente, por lo que se
considera que el mecanismo de accién es el de “llave-cerra-
dura”, comun a muchas enzimas proteoliticas. Aunque ha
habido mucho debate sobre si las exfoliatinas son super-
antigenos, se considera que el sindrome de las 4 S carece
de la sintomatologia sistémica caracteristica de los cuadros de
liberacién de citoquinas por los superantigenos.

Clinica

El comienzo es ripido, con eritema escarlatiniforme en
flexuras y dreas periorificiales con fiebre, irritabilidad y le-
siones ampollosas en 24-48 horas con Nikolsky positivo y
grandes dreas de piel denudada (fig. 6). Las ampollas son

estériles, a diferencia de las del impétigo. El diagnéstico di-
ferencial es con la necrdlisis epidérmica téxica, en la que la
ampolla es subepidérmica con abundantes queratinocitos
necroticos y afectacién mucosa.

Sindrome del shock téxico?8:2°
Epidemiologia

Descrito en 1978, produjo brotes epidémicos asociados al
uso de tampones superabsorbentes. Con la retirada de los
mismos en la década de los ochenta fueron apareciendo ca-
sos no menstruales en individuos de ambos sexos, relacio-
nados con traqueitis, unidades de quemados, VIH, puerpe-
rio, etc. Se ha relacionado también con las enterotoxinas A,

B,C,D,E, H,1,G.

Mecanismo de accion

Mas del 93% de los casos estin producidos por la toxina 1
del sindrome del shock téxico (T'SST-1), la cual se com-
portaria como superantigeno, favoreciendo la liberacién
de TNF-o e IL- 1. Sin embargo, s6lo una pequefia frac-
cién de los pacientes que presentan la toxina desarrollan el
cuadro, apoyando la hipétesis de que en la aparicién de la
enfermedad son importantes los factores dependientes del
huésped y la presencia de anticuerpos neutralizantes anti-
toxina isotipo. Recientemente se ha relacionado con el gen

LPV.

Clinica

Es un cuadro de ripido comienzo con fiebre, eritema es-
carlatiniforme y fallo multiorginico. Puede haber también
eritema y edema de palmas y plantas, asi como enantema e
inyeccién conjuntival, habiéndose establecido unos crite-
rios diagndsticos minimos. A los 10 6 20 dias aparece una
descamacién generalizada y a modo de guante en palmas y
plantas.

Otros cuadros relacionados con toxinas

Entre ellos se encuentran: eritema perineal recurrente, de-
sorden descamativo eritematoso recalcitrante, shock téxico
estreptocdcico, eritema escarlatiniforme recurrente y sin-
drome neonatal similar al sindrome téxico.

Piodermitis producidas
por estreptococos303!

Patogenia de la infeccidn por estreptococo

Los estreptococos son cocos positivos que se disponen en
cadenas y producen hemolisinas en placas agar-sangre, dis-
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Figura 7. Erisipela en alas de mariposa.

tinguiéndose los alfa-hemoliticos (Streptococcus viridans) y
betahemoliticos (Streptococcus pyogenes). Estos ultimos se
clasifican en grupos de la A-T con més de 100 subtipos,
segun la antigenicidad de la proteina M de la superficie ce-
lular. Esta proteina protege de la fagocitosis y facilita la ad-
herencia, siendo el subtipo M 1 el mas importante. Otros
factores de virulencia son el 4cido hialurénico, el factor de
opacidad, el inhibidor del complemento estreptocécico
(SIC*) que actia bloqueando los péptidos antibacterianos,
las exotoxinas y la estreptoquinasa, entre otros. El grupo B
coloniza la regién anogenital y heridas quirtrgicas. El gru-
po F es patégeno en la hidrosadenitis supurativa y el L (cer-
dos, vacas, pollo) en heridas de manipuladores de carne.

Erisipela3>3

También conocida como fuego de San Antonio, es una in-
teccién de la piel que afecta a la dermis superior y linfati-
cos, en contraste con la celulitis, que afecta a la dermis pro-
funda y tejidos subcutineos. Es por tanto una celulitis
superficial, aunque en algunos paises del norte de Europa
se emplea el término de celulitis indistintamente para am-
bos procesos.

Epidemiologia

Aunque antes era mds frecuente en la cara, con la tipica
distribucién en alas de mariposa (fig. 7), en la actualidad
la proporcién ha cambiado con un 70% de los casos en las

extremidades superiores y un 30% en la cara. El agente
causal mds frecuente es el estreptococo hemolitico del gru-
po A, aunque también los grupos G, C y el estafilococo.
El estreptococo del grupo B es mis frecuente en recién
nacidos, en el postparto y en algunas localizaciones como el
periné. La puerta de entrada es a partir de picaduras, pie de
atleta, dlceras o dermatosis previas. Segin Ronnen®, en Is-
rael es mis frecuente en los meses de verano, cuando el ca-
lor y la humedad facilitan la maceracién ante pequefias
heridas. Dos tercios de los pacientes tenian trauma local
o erosiones previas, y un tercio de los mismos diabetes y/o
enfermedad vascular periférica. Las linfadenectomias por
cdnceres de mama o ginecoldgicos también predisponen a
la infeccién en las dreas de linfedema’®. El linfedema tras
mastectomia es un problema importante, ocurriendo entre
2-24% de los casos. En el 75% de los mismos aparece en
los tres primeros afios. En un estudio de Vignes®” de 48 pa-
cientes con linfedema y una media de seguimiento de 4,2
afios, el 27% tuvieron erisipela recidivante y la media de
duracién del periodo libre de recidiva fue de 2,7 afios. To-
dos los pacientes recibieron tratamiento con penicilina
benzatina 2,4 millones IM cada 15 dias. Segtn diversos es-
tudios, tratamientos antibidticos durante un afio impiden
la recidiva de la erisipela en el 80-100% de los casos®*%.

Clinica

Las formas tipicas comienzan con una placa dolorosa so-
breelevada color rojo brillante edematosa, con aspecto
en piel de naranja y un borde claramente diferenciado de
la piel normal que avanza ripidamente. Puede haber lin-
fangitis y adenopatias regionales. En ocasiones vesiculas y
equimosis. Aunque la clinica sistémica es leve, puede haber
fiebre, hipotension, leucocitosis, etc.

Formas clinicas atipicas®:

Se producen en pacientes con leucemias, tumores sélidos
o conectivopatias en tratamiento con corticoides o inmu-
nosupresores. Son pacientes sin fiebre o sin eritema, pero
con equimosis, a veces hay edema facial 24 horas antes del
periodo febril y en otras aparece el cuadro clinico tras un
largo periodo febril. Otras formas atipicas son las erisipelas
ampollosas® (fig. 8), que tienen un curso mds prolongado
con hospitalizacion de 20,57 dias frente a los 10,6 de la for-
ma cldsica. Finalmente las erisipelas hemorragicas*, que
cursan con placas equimdticas, necrosis y ampollas
que hacen pensar en una fascitis necrosante. De forma tipica
regresan al afiadir corticoides generales durante 5 u 8 dias
de tratamiento.

Diagndstico y diagndstico diferencial

Los hemocultivos son positivos en un 5% de los casos y los
exudados faringeos en el 20%. La rentabilidad de los culti-
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Figura 8. Erisipela ampollosa.

vos cutdneos es escasa. El diagnéstico diferencial hay que
hacerlo con la leismaniasis erisipeloide, el eritema erisipe-
loide de la fiebre mediterrdnea familiar, el carcinoma erisi-
peloide, el lupus, eczema de contacto, policondritis, lepra
tuberculoide de la cara, fascitis necrosante y el sindrome
de Sweet en las dreas de linfadenectomia®.

Impétigo*3-48
Epidemiologia

Es la infeccién bacteriana mds frecuente en nifios, sobre
todo entre los 2 y 5 afios de edad, aunque también se ven
brotes epidémicos en los recién nacidos. Es mds frecuente
en los paises subdesarrollados, asociados a pobreza y mala
higiene, y asimismo en paises tropicales o subtropicales, fa-
vorecido por el calor y la humedad. Se ha visto un predo-
minio estacional en los meses de verano, condicionado por
la mayor frecuencia de microtraumatismos en zonas descu-
biertas y picaduras que constituirian la puerta de entrada.
En un estudio reciente de 1.552 casos recogidos por Lof-
teld* en Birmingham, encontraron un incremento de los
casos en los meses de agosto, septiembre y octubre, paralelo
a un aumento de la temperatura. Este aumento estacional
también se ha visto en estudios de Africa y Australia. Las
condiciones del huésped, como inmunosupresién y trata-
miento con corticoides o quimioterapia, son factores favo-
recedores, asi como la presencia de dermatosis previas
como varicela, escabiosis, dermatitis atépica, etc., en cuyo
caso hablamos de impetiginizacién.

Formas clinicas

Impétigo de Bockart’s. Es una forma superficial que afecta a
los ostium de los orificios foliculares, manifestindose por una
minima pustula centrada de pelo. Se ha descrito como com-

Figura 9. Impétigo no ampolloso.

plicacién del uso de camas de agua y también como pri-
mera manifestacién del lupus eritematoso®C.

Impétigo no ampolloso. También conocido como impétigo
verdadero, contagioso, vulgar, o impétigo de Tilbury-Fox.
Representa el 70% de los casos en los paises industrializa-
dos, estd causado por §. aureus, y en los subdesarrollados
por el estreptococo A beta-hemolitico, y menos frecuente-
mente por los grupos B, C y G; hay también formas mix-
tas. La lesién inicial es una macula eritematosa seguida de
una vesiculo-pustula que se rompe répidamente cubriéndo-
se de gruesas costras amarillentas de color miel (costras
melicéricas) que al desprenderse dejan una superficie erosi-
va rojiza de aspecto lacado (fig. 9). Las lesiones frecuente-
mente tienen una distribucién periorificial a partir de un
foco nasal o perineal. Hasta en un 90% de los casos puede
haber adenopatias regionales.

Impétigo ampolloso. La lesion elemental es una ampolla de 1
a 2 cm de didmetro sin base inflamatoria que se enturbia y
vuelve flacida en dos o tres dias, rompiéndose y dando lugar
a extensas dreas denudadas (fig. 10). Esta forma es mds fre-
cuente en los neonatos a partir de portadores sanitarios.
Estd causado por el S. aureus tago 11 en el 80% de los casos. La
forma diseminada de la enfermedad es el sindrome de las 4
S. En el VIH aparece como ampollas flicidas o erosiones
superficiales en axilas e ingles.

Complicaciones del impétigo

Incluyen linfangitis, erisipela, celulitis y bacteriemia. Hay que
resaltar la glomerulonefritis causada por cepas nefritégenas
del estreptococo M49, y menos del 55 y 57. Aparece a las 3-
4 semanas y no depende del tratamiento previo, no obstante
se recomienda “un tratamiento epidemiol6gico” para erradi-
car estas cepas nefritgenas de la poblacién. El diagnéstico
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Figura 10. Impétigo ampolloso.

bacteriolégico, por tanto, es imprescindible, y también por la
cada vez mayor incidencia de estafilococos SARM-AC.

Diagndstico diferencial

Debe hacerse con el herpes, el eczema de contacto, la tifia y
el pénfigo folidceo, vulgar y penfigoide, entre otros.

Dactilitis ampollosa distal

Inicialmente descrita en nifios, aparece también en adultos,
diabéticos y en el VIH>. Estd causado por el estrepto-
coco beta-hemolitico, aunque también hay casos por §. au-
reus. Cuando es unica aparece en la yema de los dedos de
las manos con tamafio de 1 a 3 cm, pero puede ser multi-
ple en los casos por . aureus™. Puede coexistir con una in-
feccién en nasofaringe, conjuntiva o ano.

Dermatitis estreptocdcica perianal®¢57

Es una infeccién pedidtrica por S. beta-hemolitico del gru-
po A, aunque también descrita por §. aureus. Clinicamen-
te se manifiesta por eritema, edema y picor con fisuras en
ocasiones y exudados serosanguinolentos; frecuentemente
estd infradiagnosticada y se confunde con la dermatitis at6-
pica, la candidiasis, etc. por lo que se recomienda frotis
para “una prueba rdpida” para estreptococos. Debe descar-
tarse faringitis asociada y casos similares en las guarderias y
en familiares. Puede haber nefritis y psoriasis guttata. Al-
gunos pacientes pueden tener balanitis o vulvo vaginitis,
por lo que algunos autores denominan a la enfermedad
dermatitis estreptocdcica perineal®.

Ectima

Es una lesién tlcero costrosa de aspecto necrético, redon-
deada, como un sacabocados, en ocasiones originada por

Figura 11. Ectima.

la evolucién de un impétigo mal tratado. Puede ser tnica
o multiple en personas inmunosuprimidas, diabéticos y en
el VIH*’. Es mis frecuente en las piernas y en personas
mayores con mala higiene (fig. 11). El diagnéstico diferen-
cial es con las tlceras por neutropenia y con el ectima gan-
grenoso por Pseudomonas.
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