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ción, así como de las defensas frente a la misma, implican
muchos factores que los dermatólogos debemos conocer.
Trataremos también de la epidemiología, patogenia y clíni-
ca de los cuadros por toxinas producidos por ambas bacte-
rias.

Piodermitis producidas
por estafilococos

Patogenia de la infección por estafilococos1,2

Los estafilococos son cocos grampositivos, siendo Staphy-
lococcus aureus coagulasa positivo (S. aureus) el más relevan-
te en las infecciones cutáneas. Aproximadamente un 20%

Las infecciones cutáneas primarias por estafilococos y es-
treptococos, también conocidas como piodermitis, son las
dermatosis más frecuentes en niños después de la dermati-
tis atópica y las verrugas. Dentro de ellas las infecciones por
estafilococos son las más comunes y las que trataremos en
primer lugar. Aunque no es el objeto de esta revisión el co-
nocimiento de los mecanismos de producción de la infec-
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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 atópica, donde el
porcentaje llega al 85%. Otros lugares de colonización son
las axilas y el periné.

Mecanismos de invasión celular

La rotura de la barrera epitelial es el evento primario de la
infección cutánea. La pérdida de la función barrera de la piel
de la dermatitis atópica 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 colágeno y fibronectina.
Otro mecanismo de adherencia es la formación de bio-
film. Los biofilm están formados por grupos celulares, em-
bebidos en una matriz mucoide cenagosa de polisacáridos
(glicocalix) y proteínas que facilitan la adhesión, particular-
mente a cuerpos extraños como prótesis y catéteres. Este
mecanismo lo comparten Staphylococcus epidermidis y S. aureus,
y es un factor de resistencia frente a antibióticos y las de-
fensinas del huésped, y está regulado por el locus agr o
locus regulador de los genes accesorios estafilocócicos. S.
aureus se adhiere a la superficie celular por medio del ácido
lipoteicoico de su pared y de proteínas de superficie. Casi
todas las cepas segregan también enzimas disgregadoras
como nucleasas, proteasas, lipasas, hialuronidasa y hemo-
lisinas que facilitan la invasión celular. Por otra parte, la piel
de los atópicos tiene menos esfingosina, lo cual favorece la
colonización al perder su capacidad antibacteriana e igual-
mente favorecen la colonización el pH alcalino y la pre-
sencia de IL-43.

Evasión de la respuesta inmune de los neutrófilos

La proteína A de la superficie microbiana tiene 5 dominios
que se unen cada uno de ellos a la porción Fc de sus corres-
pondientes moléculas IgG, inhibiendo la fagocitosis. Tie-
ne también un potente efecto inmunosupresor por su capa-
cidad de unirse a la VH3 región de las IgM, haciendo que
células B portando IgM se activen y entren en apoptosis.
La inhibición de la quimiotaxis es otra vía de escape y está
mediada por la proteína CHIP (proteína inhibitoria de la
quimiotaxis de los estafilococos) y la EAP (proteína de
adherencia extracelular o proteína análoga al MHC clase
II) que se une al ICAM-1 en la superficie de la célula en-
dotelial, bloqueando su unión al LFA-1 en la superficie de
los neutrófilos, y por consiguiente impidiendo su diapede-
sis y extravasación. La fagocitosis puede impedirse por me-
dio de la acción de la proteína de unión al fibrinógeno o
Efb, que bloquea el C3 y el CifA o factor de agrupación,
que se une al fibrinógeno. Después de la fagocitosis el esta-
filococo puede sobrevivir en los fagosomas de los neutrófi-
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los, o bien resistir la acción de los péptidos antimicrobianos
de los neutrófilos o defensinas. Los péptidos antimicro-
bianos son péptidos anfifílicos, de 12-50 aminoácidos con
actividad microbicida contra hongos y bacterias. Están pre-
sentes en los mamíferos y en las plantas. En los humanos
las α-defensinas se encuentran en los neutrófilos y las β-
defensinas 1, 2, 3 y 4 en los neutrófilos y en los queratino-
citos. S. aureus y Streptococcus pyogenes se hacen resistentes
a estos péptidos catiónicos, neutralizando la carga negati-
va de la pared bacteriana. También inhiben la acción de las
defensinas la formación de biofilms y la síntesis de aurolisi-
na y de estafilokinasa. La estafilokinasa es una proteína co-
dificada por un bacteriófago y tiene otra acción como es
la formación de plasmina, enzima proteolítica que facilita la
invasión tisular4,5.

Mecanismos de virulencia: señalización quorum
sensing (densidad celular)6

Quorum sensing es una cascada de regulación de la expresión
de genes bacterianos en respuesta a un aumento de la densidad
celular. Las células expresan una molécula señal denominada
“agr” como marcador de densidad celular (quórum) regulada
por el locus agr (locus regulador de los genes accesorios esta-
filocócicos). Regulan la secreción de ETA y ETB (exfoliatinas
A y B) entre otras y la formación de biofilms.

Mecanismos de virulencia: producción
de exotoxina7,8

Muchos genes de factores de virulencia se codifican por
elementos genéticos móviles como bacteriófagos, plásmi-
dos y las denominadas islas de patogenicidad. Estas se for-
man por integración de ADN extracromosómico (plásmi-
do) o por incorporación de bacteriófagos portando genes de
toxinas. Se han descrito tres toxinas exfoliativas o epider-
molisinas A, B y D cuyos respectivos genes y proteínas se
han clonado y caracterizado (ETA, ETB y ETD), las dos
primeras clivan la desmogleína-1. La ETD se ha relacio-
nado con infecciones cutáneas profundas en las nalgas y en
la región posterior de los muslos en forma de abscesos y
forúnculos múltiples por cepas con el gen LPV (Leucocidi-
na Panton Valentine) de las que trataremos más adelante.
Otras toxinas son las enterotoxinas A, B, C, D y E, que
ocasionan el síndrome del shock séptico, comportándose
como superantígenos que inducen la liberación de una cas-
cada de citoquinas como el TNF-α, IL-2, etc., responsa-
bles del cuadro sistémico. Estos superantígenos producen
activación de un gran número de linfocitos T que expresan
el receptor Vβ y de linfocitos B, dando lugar a síntesis de
IgE elevados frente a enterotoxinas A y B, lo que contri-
buiría a explicar la mayor frecuencia de infecciones por es-
tafilococos en niños con dermatitis atópica3,4.
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Piodermitis que afectan al folículo
piloso9

Según el nivel de afectación y la intensidad de la reacción
inflamatoria se clasifican en foliculitis superficiales y pro-
fundas, forúnculos y ántrax.

Foliculitis

Son piodermitis que afectan al folículo (fig. 1). Frecuente-
mente son superficiales, localizadas en el cuero cabelludo
de los niños 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
diagnóstico diferencial con tiña, acné y pseudofoliculitis
de la barba. 

Foliculitis profunda

La inflamación se extiende por fuera del folículo y en pro-
fundidad. La psicosis de barba (fig. 2) es la forma clínica

más común; en ocasiones la reacción inflamatoria evolucio-
na con alopecia cicatricial y fibrosis (psicosis lupoide).

Forúnculos

Es una forma necrotizante de foliculitis con afectación del
tejido subcutáneo (fig. 3). Se manifiesta como un nódulo
doloroso centrado en ocasiones de una pústula y material
necrótico que se elimina en forma de clavo. Se producen en
áreas de fricción 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 síndrome
de Job, la enfermedad granulomatosa crónica y el síndrome 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 más adelante.

Ántrax

Es una lesión muy dolorosa que se acompaña de sintoma-
tología general y que tiene unas localizaciones de elección
como son la nuca, nalgas y espalda (fig. 4). De forma ca-

Figura 1. Foliculitis.

Figura 2. Foliculitis profunda: psicosis de la barba.

Figura 3. Forúnculo.
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racterística se manifiesta por una placa elevada inflamato-
ria con varios orificios y pústulas en superficie (imagen en
espumadera) por la confluencia de varios folículos necrosa-
dos e interconexionados; cuando se elimina este tejido
necrótico queda un cráter que cura lentamente. Aunque las
complicaciones tanto de los forúnculos como del ántrax son
raras, se han descrito casos de osteomielitis, endocarditis y
trombosis del seno cavernoso. 

Piodermitis no foliculares

Linfangitis

Inflamación superficial que sigue el trayecto de los linfáti-
cos, consecuencia de heridas infectadas, pinchazos o com-
plicación de un proceso previo (fig. 5). Aunque puede ser
por estafilococo, lo más frecuente es que esté causada por el
estreptococo del grupo A. Se manifiesta con un cordón
indurado rojizo a veces con adenopatía regional.

Absceso

Puede ocurrir como complicación de los procesos anterio-
res, o siguiendo un trauma, picadura, quemaduras o colo-
cación de catéteres. La clínica es fácilmente reconocible.

Paroniquia estafilocócica

A veces precedida por un padrastro, se manifiesta por in-
flamación y dolor del pliegue ungueal que evoluciona a un
absceso si no se trata. Está favorecida por el trauma y la hu-
medad, y hay que hacer diagnóstico 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 comunidad10-21

La importancia de la infección por estas cepas meticilina re-
sistentes, tanto desde el punto de vista clínico como del epi-
demiológico y terapéutico, hace que le dediquemos una

Figura 4. Ántrax.

Figura 5. Linfangitis.
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mención especial. La introducción de la penicilina en 1942
supuso un hito en el tratamiento de las infecciones por S.
aureus, sin embargo pronto apareció la resistencia a la mis-
ma mediada por un plásmido productor de betalactamasa.
La meticilina parecía obviar este problema en 1959, pero
dos años 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 más frecuentes. En la década de los noventa aparecieron
casos fuera del ámbito hospitalario, y por eso se denomina-
ron infecciones por S. aureus resistentes a la meticilina ad-
quiridos en la comunidad (SARM-AC).

Epidemiología

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 característica diferenciadora es la aparición de
infecciones cutáneas en el 90-95% de los casos y menos
frecuentemente neumonías necrotizantes, fascitis, etc.
Otro hallazgo es la aparición en personas jóvenes sin las
circunstancias de riesgo de la población SARM hospita-
laria, sin embargo sí que hay individuos con más riesgo de
infección. Entre ellos están los niños y recién nacidos, los
adictos a drogas intravenosas, homosexuales, hemodializa-
dos, militares, pilotos e internos de prisiones. También es
más frecuente entre atletas y deportistas de contacto como
rugby, fútbol y en grupos étnicos de Alaska, Canadá e in-
dios americanos. Aunque se pudiera pensar en un origen
común, el análisis molecular muestra que son cepas dife-
rentes. La inserción de un cassette cromosómico móvil
(scc mec A I-III) es propio de las cepas SARM hospitala-
rias y la de scc mec A tipo IV exclusivamente de las
SARM-AC que sólo confiere resistencia a los betalactá-
micos. Además, estas cepas portan el gen LPV. Este factor
de virulencia es una leucotoxina dermonecrótica que pro-
duce lisis de los neutrófilos, con la consiguiente formación
de abscesos y pus tan característicos del cuadro17-19. Estas
cepas no presentan multirresistencias, a diferencia de los
SARM hospitalarios, y producen a veces neumonías ne-
crotizantes, aunque no suelen concurrir en el mismo pa-
ciente con las infecciones cutáneas. No obstante, están
apareciendo clones de cepas con resistencias múltiples a
antibióticos en Asia. Otra singularidad es la circunscrip-
ción geográfica, así los clones USA 400 y 300 predominan
en los EE.UU. y el ST 80 en Europa22. Tres estudios re-
cientes revelan la magnitud del problema. En Atlanta en
el 2004 el 72% de los pacientes con infecciones cutáneas
que acudían al hospital eran SARM-AC positivos y en
Houston, en el mismo año, en un hospital pediátrico el
76%. En el tercer estudio realizado en Urgencias de 11
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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 bahía de San Francisco el 69%. Las cepas SARM-
AC también producen brotes hospitalarios de infecciones
cutáneas y de prótesis articulares, así como en el postparto,
en forma de mastitis y celulitis, por lo que ahora se pre-
fiere la denominación de cepas tipo comunidad o tipo hos-
pitalario, independientemente de donde se haya adquirido
la infección.

Clínica cutánea

La primera publicación fue la de Cohen, que describe 10
pacientes con abscesos, celulitis y pústulas con cultivo posi-
tivo en el 50% de los casos. Desde entonces se han descri-
to múltiples casos (el 85% de los mismos en forma de abs-
cesos o foliculitis) con forúnculos, lesiones necróticas a
modo de picaduras de araña, foliculitis e impétigo15. Las
localizaciones más frecuentes son las extremidades inferio-
res, pero también se han descrito en el cuello, las axilas, etc.
Los abscesos se acompañan de necrosis central, lo que
constituye una clave para el diagnóstico. Con frecuencia las
lesiones son recurrentes, de ahí la importancia de la coloni-
zación en piel y fosas nasales, así como de la transmisión
por fómites. El diagnóstico bacteriológico se hace por PCR
(reacción en cadena de la polimerasa) así como por otras
técnicas de Biología Molecular. Asimismo se puede de-
mostrar por PCR el gen LPV23.

Enfermedades por toxinas bacterianas

Síndrome de la escaldadura estafilocócica
(SSSS: síndrome de las 4 S)7,8,24

Epidemiología

Es más frecuente en recién nacidos y niños menores de 5
años. Se han descrito también casos en pacientes con in-
suficiencia renal, VIH e inmunosuprimidos. Está produ-
cido por S. aureus tipo II fago 71 y 55 y menos por los ti-
pos I y III, aunque también por el estreptococo. En
Unidades de Neonatología puede causar epidemias a par-
tir del personal sanitario portador. La exfoliatina ETA es
más frecuente en EE.UU., Europa y África y la ETB en
Japón. A diferencia del impétigo ampolloso, en el que la
toxina se produce localmente, aquí el foco puede ser una
otitis, una neumonía, etc., y la toxina puede circular libre-
mente por la piel. La mayor frecuencia en niños se debe
a un menor aclaramiento renal de la toxina y a inmadu-
rez inmunológica con bajos títulos 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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Mecanismo de acción25-27

Las toxinas exfoliativas clivan la caderina desmogleína-1,
pero no la desmogleína-3. Inyectadas en ratones recién na-
cidos causan la ampolla típica del impétigo ampolloso y del
síndrome de las 4 S. Posteriormente fueron clonadas y se
vio que eran proteasas séricas. El sustrato específico sobre el
que actuaban permaneció desconocido por muchos años,
sin embargo 4 hallazgos hacían pensar en la desmogleína-1.
En primer lugar, la clínica del síndrome de las 4 S y su for-
ma localizada impétigo ampolloso recordaban al pénfigo
foliáceo. En segundo lugar en el síndrome de las 4 S las
ampollas no aparecían en mucosas (como en el pénfigo fo-
liáceo). En tercer lugar la histología era la misma, y en el
cuarto la inyección de anticuerpos IgG de pénfigo foliáceo
o toxina exfoliativa en ratones recién nacidos causaba
ampollas en la capa granulosa. La teoría de compensación
de la desmogleína explicaría la localización 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 desmogleína-1 pero no de la 3. Poste-
riormente se vio que la ETA, ETB y ETD clivan la desmo-
gleína-1 en un único sitio, después del residuo ácido
glutámico 381 en la región N terminal, entre los dominios
extracelulares 3 y 4 de la desmogleína (E 381). La especifi-
cidad de las exfoliatinas depende de la conformación de la
desmogleína-1, que es calcio dependiente, por lo que se
considera que el mecanismo de acción es el de “llave-cerra-
dura”, común a muchas enzimas proteolíticas. Aunque ha
habido mucho debate sobre si las exfoliatinas son super-
antígenos, se considera que el síndrome de las 4 S carece
de la sintomatología sistémica característica de los cuadros de
liberación de citoquinas por los superantígenos. 

Clínica

El comienzo es rápido, con eritema escarlatiniforme en
flexuras y áreas periorificiales con fiebre, irritabilidad y le-
siones ampollosas en 24-48 horas con Nikolsky positivo y
grandes áreas de piel denudada (fig. 6). Las ampollas son
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estériles, a diferencia de las del impétigo. El diagnóstico di-
ferencial es con la necrólisis epidérmica tóxica, en la que la
ampolla es subepidérmica con abundantes queratinocitos
necróticos y afectación mucosa. 

Síndrome del shock tóxico28,29

Epidemiología

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 traqueítis, unidades de quemados, VIH, puerpe-
rio, etc. Se ha relacionado también con las enterotoxinas A,
B, C, D, E, H, I, G.

Mecanismo de acción

Más del 93% de los casos están producidos por la toxina 1
del síndrome del shock tóxico (TSST-1), la cual se com-
portaría como superantígeno, favoreciendo la liberación
de TNF-α e IL- 1. Sin embargo, sólo una pequeña frac-
ción de los pacientes que presentan la toxina desarrollan el
cuadro, apoyando la hipótesis de que en la aparición 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.

Clínica

Es un cuadro de rápido comienzo con fiebre, eritema es-
carlatiniforme y fallo multiorgánico. Puede haber también
eritema y edema de palmas y plantas, así como enantema e
inyección conjuntival, habiéndose establecido unos crite-
rios diagnósticos mínimos. A los 10 ó 20 días aparece una
descamación 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 tóxico
estreptocócico, eritema escarlatiniforme recurrente y sín-
drome neonatal similar al síndrome tóxico.

Piodermitis producidas
por estreptococos30,31

Patogenia de la infección por estreptococo

Los estreptococos son cocos positivos que se disponen en
cadenas y producen hemolisinas en placas agar-sangre, dis-

Figura 6. Síndrome de las 4 S.
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tinguiéndose los alfa-hemolíticos (Streptococcus viridans) y
betahemolíticos (Streptococcus pyogenes). Estos últimos se
clasifican en grupos de la A-T con más de 100 subtipos,
según la antigenicidad de la proteína M de la superficie ce-
lular. Esta proteína protege de la fagocitosis y facilita la ad-
herencia, siendo el subtipo M 1 el más importante. Otros
factores de virulencia son el ácido hialurónico, el factor de
opacidad, el inhibidor del complemento estreptocócico
(SIC30) que actúa bloqueando los péptidos antibacterianos,
las exotoxinas y la estreptoquinasa, entre otros. El grupo B
coloniza la región anogenital y heridas quirúrgicas. El gru-
po F es patógeno en la hidrosadenitis supurativa y el L (cer-
dos, vacas, pollo) en heridas de manipuladores de carne.

Erisipela32-35

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

Epidemiología

Aunque antes era más frecuente en la cara, con la típica
distribución en alas de mariposa (fig. 7), en la actualidad
la proporción ha cambiado con un 70% de los casos en las
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extremidades superiores y un 30% en la cara. El agente
causal más frecuente es el estreptococo hemolítico del gru-
po A, aunque también los grupos G, C y el estafilococo.
El estreptococo del grupo B es más 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, úlceras o dermatosis previas. Según Ronnen32, en Is-
rael es más frecuente en los meses de verano, cuando el ca-
lor y la humedad facilitan la maceración ante pequeñas
heridas. Dos tercios de los pacientes tenían trauma local
o erosiones previas, y un tercio de los mismos diabetes y/o
enfermedad vascular periférica. Las linfadenectomías por
cánceres de mama o ginecológicos también predisponen a
la infección en las áreas de linfedema36. El linfedema tras
mastectomía es un problema importante, ocurriendo entre
2-24% de los casos. En el 75% de los mismos aparece en
los tres primeros años. En un estudio de Vignes37 de 48 pa-
cientes con linfedema y una media de seguimiento de 4,2
años, el 27% tuvieron erisipela recidivante y la media de
duración del período libre de recidiva fue de 2,7 años. To-
dos los pacientes recibieron tratamiento con penicilina
benzatina 2,4 millones IM cada 15 días. Según diversos es-
tudios, tratamientos antibióticos durante un año impiden
la recidiva de la erisipela en el 80-100% de los casos38,39.

Clínica

Las formas típicas 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 rápidamente. Puede haber lin-
fangitis y adenopatías regionales. En ocasiones vesículas y
equimosis. Aunque la clínica sistémica es leve, puede haber
fiebre, hipotensión, leucocitosis, etc. 

Formas clínicas atípicas31

Se producen en pacientes con leucemias, tumores sólidos
o conectivopatías 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
período febril y en otras aparece el cuadro clínico tras un
largo período febril. Otras formas atípicas son las erisipelas
ampollosas40 (fig. 8), que tienen un curso más prolongado
con hospitalización de 20,57 días frente a los 10,6 de la for-
ma clásica. Finalmente las erisipelas hemorrágicas41, que
cursan con placas equimóticas, necrosis y ampollas
que hacen pensar en una fascitis necrosante. De forma típica
regresan al añadir corticoides generales durante 5 u 8 días
de tratamiento.

Diagnóstico y diagnóstico diferencial

Los hemocultivos son positivos en un 5% de los casos y los
exudados faríngeos en el 20%. La rentabilidad de los culti-

Figura 7. Erisipela en alas de mariposa.
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vos cutáneos es escasa. El diagnóstico diferencial hay que
hacerlo con la leismaniasis erisipeloide, el eritema erisipe-
loide de la fiebre mediterránea familiar, el carcinoma erisi-
peloide, el lupus, eczema de contacto, policondritis, lepra
tuberculoide de la cara, fascitis necrosante y el síndrome
de Sweet en las áreas de linfadenectomía42.

Impétigo43-48

Epidemiología

Es la infección bacteriana más frecuente en niños, sobre
todo entre los 2 y 5 años de edad, aunque también se ven
brotes epidémicos en los recién nacidos. Es más frecuente
en los países subdesarrollados, asociados a pobreza y mala
higiene, y asimismo en países 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 constituirían la puerta de entrada.
En un estudio reciente de 1.552 casos recogidos por Lof-
feld49 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 África y Australia. Las
condiciones del huésped, como inmunosupresión y trata-
miento con corticoides o quimioterapia, son factores favo-
recedores, así como la presencia de dermatosis previas
como varicela, escabiosis, dermatitis atópica, etc., en cuyo
caso hablamos de impetiginización.

Formas clínicas

Impétigo de Bockart’s. Es una forma superficial que afecta a
los ostium de los orificios foliculares, manifestándose por una
mínima pústula centrada de pelo. Se ha descrito como com-
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plicación del uso de camas de agua y también como pri-
mera manifestación del lupus eritematoso50.

Impétigo no ampolloso. También conocido como impétigo
verdadero, contagioso, vulgar, o impétigo de Tilbury-Fox.
Representa el 70% de los casos en los países industrializa-
dos, está causado por S. aureus, y en los subdesarrollados
por el estreptococo A beta-hemolítico, y menos frecuente-
mente por los grupos B, C y G; hay también formas mix-
tas. La lesión inicial es una mácula eritematosa seguida de
una vesículo-pústula que se rompe rápidamente 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 distribución periorificial a partir de un
foco nasal o perineal. Hasta en un 90% de los casos puede
haber adenopatías regionales.

Impétigo ampolloso. La lesión elemental es una ampolla de 1
a 2 cm de diámetro sin base inflamatoria que se enturbia y
vuelve flácida en dos o tres días, rompiéndose y dando lugar
a extensas áreas denudadas (fig. 10). Esta forma es más fre-
cuente en los neonatos a partir de portadores sanitarios.
Está causado por el S. aureus fago II en el 80% de los casos. La
forma diseminada de la enfermedad es el síndrome de las 4
S. En el VIH aparece como ampollas flácidas o erosiones
superficiales en axilas e ingles.

Complicaciones del impétigo

Incluyen linfangitis, erisipela, celulitis y bacteriemia. Hay que
resaltar la glomerulonefritis causada por cepas nefritógenas
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 epidemiológico” para erradi-
car estas cepas nefritógenas de la población. El diagnóstico

Figura 8. Erisipela ampollosa.
Figura 9. Impétigo no ampolloso.
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bacteriológico, por tanto, es imprescindible, y también por la
cada vez mayor incidencia de estafilococos SARM-AC.

Diagnóstico diferencial

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

Dactilitis ampollosa distal

Inicialmente descrita en niños, aparece también en adultos,
diabéticos y en el VIH51-54. Está causado por el estrepto-
coco beta-hemolítico, aunque también hay casos por S. au-
reus. Cuando es única aparece en la yema de los dedos de
las manos con tamaño de 1 a 3 cm, pero puede ser múlti-
ple en los casos por S. aureus55. Puede coexistir con una in-
fección en nasofaringe, conjuntiva o ano.

Dermatitis estreptocócica perianal56,57

Es una infección pediátrica por S. beta-hemolítico del gru-
po A, aunque también descrita por S. aureus. Clínicamen-
te se manifiesta por eritema, edema y picor con fisuras en
ocasiones y exudados serosanguinolentos; frecuentemente
está infradiagnosticada y se confunde con la dermatitis ató-
pica, la candidiasis, etc. por lo que se recomienda frotis
para “una prueba rápida” para estreptococos. Debe descar-
tarse faringitis asociada y casos similares en las guarderías 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 estreptocócica perineal58. 

Ectima

Es una lesión úlcero costrosa de aspecto necrótico, redon-
deada, como un sacabocados, en ocasiones originada por

Aragüés M y González-Arriba A. Infecciones cutáneas primarias por estafilococos y estreptococos

Actas Dermosifiliogr. 2007;98 Supl 1:4-1412

la evolución de un impétigo mal tratado. Puede ser única
o múltiple en personas inmunosuprimidas, diabéticos y en
el VIH59. Es más frecuente en las piernas y en personas
mayores con mala higiene (fig. 11). El diagnóstico diferen-
cial es con las úlceras por neutropenia y con el ectima gan-
grenoso por Pseudomonas.
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