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Piodermias

Dra. Yolanda Columbié Cumba
Las  bacterias que revisten importancia médica se  aglutinan en 5 grupos: cocos grampositivos, cocos  gramnegativos, bacilos  grampositivos,  bacilos  gramnegativos y   bacilos acidorrápidos,  causantes todos de procesos  infecciosos de muy variada naturaleza, entre los cuales figuran los bacterianos cutáneos.

Entre  las afecciones bacterianas de la piel, a las  producidas por cocos grampositivos facultativos (S. aureus  y Estreptococo  betahemolítico) se les denomina  enfermedades piógenas  de la piel o piodermias, las que serán objeto de estudio en este capítulo.

Como  término medio, en cada centímetro de piel se  alojan alrededor  de  40 000 microbios; sin embargo, a  través  del baño toda persona elimina entre 85 y 200 millones de estos, gran  parte de los cuales son cocos piógenos, que al estar tan  difundidos en los objetos circundantes, el polvo y el aire, se encuentran fácilmente en la membrana que cubre el cuerpo del ser humano. Su cantidad en la superficie cutánea se halla en dependencia del aseo personal; por ende, cuanto más se bañe y cambie  de ropa  una persona, tanto menos cocos piógenos tendrá  en  la piel. Entre los microbios que más a menudo viven en  ella, cabe citar a los estafilococos. 

Ahora  bien, el desarrollo de las enfermedades  no depende únicamente de la proporción de cocos piógenos en la superficie  cutánea, ni de la capacidad de estos para  provocar una afección  (o sea, de su patogenicidad), sino del  estado general del organismo y de su grado de resistencia a la penetración y multiplicación de dichas bacterias en la piel. 

En  el hombre, las piodermitis pueden surgir después de un traumatismo  psíquico, enfermedad infecciosa, enfriamiento extremo  del  cuerpo y otras influencias que debilitan  la economía, aunque distintos tipos de  afecciones sistémicas contribuyen también a la aparición de inflamaciones supurativas cutáneas.

En la patogenia de estos procesos ejercen gran  influencia las condiciones del medio externo, a saber:

1. Lesiones mecánicas de la integridad del tegumento cutáneo, que facilitan  la entrada de cocos piógenos en las capas profundas de la piel. 

2. Irritación de la epidermis con diferentes sustancias químicas. 

3. Cambios desfavorables de la temperatura exterior, acaloramientos prolongados que provocan  sudor  intenso, así como enfriamiento, especialmente si  se repite  y perdura con frecuencia. 

Adquieren particular importancia las excitaciones nocivas de carácter ocupacional, relacionadas con la producción, entre las  que figuran pequeños traumatismos,  algunas sustancias químicas, grasas minerales, así como también que la piel  se cubra  de  polvo durante el trabajo,  con la consiguiente obstrucción  del ostium de los folículos sebopilosos y,  por supuesto, del trastorno de su función normal.

Las enfermedades piógenas de la piel o piodermias,  que se incluyen entre las dermatosis más extendidas, deben su elevada incidencia  a factores predisponentes como: edad, medioambiente, afecciones concurrentes, estado  inmu-nológico  del susceptible  y administración de antibióticos sistémicos o corticosteroides locales o externos. 

Un estudio sobre prevalencia, realizado en Londres en 1976, arrojó que el 8 % de la población general presentaba infección de  la  piel; en tanto, otro efectuado en 1981, que abarcó 18 000 pacientes ingresados por diferentes causas en unidades hospitalarias, dio a conocer que el 13 % de ellos padecía piodermatosis.

En la provincia de Santiago de Cuba, diversos trabajos relacionados con la morbilidad dermatológica  en  escuelas, servicios  hospitalarios  y centros laborales, sitúan a las piodermias entre las 5 primeras causas de afección por dermatosis.

Investigaciones  sobre frecuencia, revisadas por  la  autora del  tema, informan cifras fluctuantes de piodermitis  entre 17,4 y 17,5 %, particularmente de impétigo, cuya  incidencia oscila entre el 10 y 18,9 %.

Definición. Del griego pion: pus, y dermis: condición cutánea. 

Sinonimia. Pioderma, piodermitis, piodermatitis, piodermatosis.

Las infecciones piógenas de la piel son enfermedades comunes, ocasionadas por el Estafilococo dorado, el Es-treptococo betahemolítico del grupo A, o por la combinación de  ambos, cuyas manifestaciones clínicas se expresan en forma de áreas inflamatorias, asociadas o no a dolor, tumefacción, exudados, vesículas, costras o ulceración cutánea.

Consideraciones generales sobre patogenia y tratamiento

Para comprender mejor las  infecciones  piógenas  conviene recordar  cuáles  son  las  variedades de microorga-nismos normales de la piel, así como también que por su constitución  histoquímica (proteínas, hidratos de carbono, grasa, etc.) esta membrana constituye un medio apropiado  para  el desarrollo de las bacterias.

En la piel existen, con carácter inocuo, 2 tipos de flora: una residente y otra transitoria.

Flora residente. Los componentes de esta flora  permanecen habitualmente en la superficie cutánea y se les encuentra de manera constante, a saber:

1. Micrococáceas: 

a) Staphylococcus albus.
b) Micrococcus.
c) Sarcina.

2. Corynebacterium: 

a) Propionibacterium acnes.
b) P. agranulosum.
3. Difteroides aerobios: 

a) Corynebacterium tenuis. 
b) C. minutissimum. 

Micrococáceas. Las bacterias integrantes de  esta  familia predominan marcadamente en toda la superficie corporal.

Corynebacterium. Se hallan especialmente en los  folículos pilosos de las áreas, con gran producción sebácea. Aumentan numéricamente en la pubertad y efectúan la lipólisis de  los triglicéridos del sebo cutáneo, con lo cual dan origen a los  ácidos grasos libres.

Difteroides aerobios. Abundan particularmente en la región axilar  y pliegues interdigitales de los pies, con  primacía en medios húmedos.

En  la  patogenia  de  las  piodermias  intervienen  3 elementos:

1. Las propiedades patógenas del microorganismo. 

2. La vía de entrada. 

3. La respuesta del huésped. 

En cuanto al primer aspecto cabe decir que la capacidad  del germen para producir toxinas o enzimas líticas es una de las características  que le confieren habilidad para  introducir cambios patológicos.

Por  otra  parte, el agente patógeno puede  penetrar  en el organismo por diferentes vías, pero obviamente nos  interesa tomar  en  cuenta la solución de continuidad, bien sea por lesiones  evidentes o por una ruptura inaparente de la  capa epidérmica. El rascado crónico suele ser una de las fuentes más usuales de inoculación bacteriana en la piel.

La respuesta del huésped depende en gran medida de la actividad  de los mecanismos de fagocitosis, estado nutricional del paciente, cantidad del inóculo, puerta de entrada, patogenicidad del microorganismo y otros factores.
Los elementos que favorecen las piodermias son de 2 tipos:

1. Locales: sudor, traumatismos, insuficiencia venosa de  los miembros inferiores, capilaritis, etc. 

2. Generales: hipogammaglobulinemia, púrpuras, diabetes, enfermedades hepáticas, leucemia, linfomas, alcoholismo, condiciones debilitantes, etc. 

Los sistemas de defensa orgánica frente al S. aureus tienen un carácter inespecífico. El acceso del germen a los tejidos se produce mediante la rápida colonización y proliferación  en  las  soluciones de continuidad  de  las  barreras defensivas  naturales  (piel  y mucosas);  por  tanto, las lesiones  que las afectan predisponen de forma  decisiva al padecimiento de la infección.

Una vez rota la barrera cutánea o la mucosa, los microorganismos  pasan a otros tejidos, en los cuales se difunden en virtud de la acción de las diferentes enzimas producidas. A partir de este momento, la defensa del huésped depende sobre todo  de la acción de los leucocitos polinucleares, que no llegan a donde se encuentran los gérmenes, sino que deben ser atraídos al área infectada, principalmente por  medio  del sistema del complemento.

Lo  anterior significa que la activación de dicho sistema (bien por el propio microorganismo, bien por las  sustancias procedentes de los tejidos lesionados) origina fundamentalmente, a través de la vía alternativa, los factores quimio-tácticos que atraen a los polinucleares y desencadenan su acción de fagocitosis y destrucción de los agentes  pa-tógenos.

Aunque  los anticuerpos dirigidos contra los componentes  de la pared celular pueden favorecer la fagocitosis y la muerte del S. aureus, para la protección contra las infecciones estafilocócicas no han resultado eficaces la administración pasiva de anticuerpos, ni la inmunización activa  llevada  a cabo en animales de experimentación. También se ha comprobado que el sistema de inmunidad celular no desempeña un papel destacado en la defensa del  organismo contra la infección por S. aureus. 

En  algunos pacientes jóvenes  que presentan bacteriemia estafilocócica,  sin ningún foco de infección localizada,  la zona a partir de la cual se ha producido la diseminación de los microorganismos resulta desconocida. Se cree que los gérmenes se difunden a partir de alteraciones cutáneas de escasa  trascendencia (acné o lesiones foliculares), o desde la nasofaringe en el caso de los portadores con  infecciones víricas respiratorias del tracto superior.

Los   estreptococos  pertenecientes  a  los serotipos M específicos, que  se conocen como cepas dérmicas, están adaptados para adherirse, y tal vez sobrevivir, a  la  piel normal. La infección cutánea se inicia con una  alteración de la barrera epitelial a causa de traumatismos mínimos, como picaduras  de  insectos, quemaduras o rasguños. La inoculación del  germen en las capas  superficiales de  la epidermis produce la piodermia, pero esta infección afecta solo esas partes y tiende a permanecer localizada. A veces se  observa una respuesta inmunitaria, con  elaboración  de anticuerpos antiproteína M. 

La inoculación subcutánea de estreptococos provoca la celulitis, junto a la cual es frecuente que ocurra una invasión. 

Inmunidad humoral, complemento y participación de las células fagocíticas  en  las piodermias 

La  inmunidad humoral constituye el mecanismo de  protección contra la infección, por medio del desarrollo de anticuerpos específicos. Esta protección se basa en la capacidad extraordinaria  específica de un determinado anticuerpo para reconocer un antígeno extraño y actuar secundariamente  como desencadenante de otros mecanismos defensivos del huésped.

La participación del sistema de complemento en la prevención de  las piodermias consiste en funcionar como un sistema  de información a través de su actividad en cascada. 

Todas las células clasificadas como fagocíticas, es  decir, los neutrófilos, eosinófilos, basófilos, monocitos y macrófagos, poseen la capacidad de ingerir a los  microorganismos invasores, de ahí el papel que desempeñan en la protección del huésped contra los cocos grampositivos facultativos.

Consideraciones generales sobre el tratamiento 

Para  proporcionar  el tratamiento más adecuado, el médico debe responder 3 interrogantes importantes:

1. ¿Son  suficientes  las  medidas generales o se impone aplicar un tratamiento mejor? 

2. ¿Son suficientes las medidas locales o se impone aplicar un tratamiento general? 

3. ¿Qué tratamiento parenteral o por vía oral es el  idóneo para combatir una infección determinada? 

Al  respecto, el facultativo debe valorar 6 factores que pueden  ayudar a diferenciar el tipo de infección y,  por tanto, a indicar el tratamiento más efectivo:

1. Localización anatómica de la lesión. 

2. Afectación folicular en contraste con la no folicular. 

3. Infecciones localizadas en comparación con las diseminadas. 

4. Daño superficial (estrato córneo, epidermis) en relación con la capa profunda (dermis y posiblemente sub-epidermis). 

5. Presencia de enfermedad generalizada o cutánea concurrente. 

6. Signos constitucionales (fiebre, linfangitis, linfedema, linfadenitis, dolor) que puedan indicar la existencia de otros procesos morbosos, además de la infección primaria. 

Tratamiento general. Lo primero que ha de considerar el médico son los méritos de los tratamientos generales, tales como el desbridamiento del pioderma o la limpieza de la lesión expuesta con  antisépticos locales y el uso de sustancias secantes, entre ellas los preparados de cloruro de aluminio o de agentes queratolíticos como los salicilatos locales.

Elección del antibiótico apropiado. El  médico  puede elegir el antibiótico  más  adecuado  para tratar la piodermia, atendiendo a 3 factores:

1. Identificación del microorganismo productor de la  lesión o, en su defecto, una estimación clínica de las probabilidades de que  esta haya  sido causada  por un germen específico. 

2. Conocimiento de la sensibilización del microorganismo  (o microorganismos) a los distintos antibióticos. 

3. Análisis de los factores dependientes del huésped, capaces de influir en la eficacia terapéutica  o en la toxicidad de determinados antimicrobianos, tales como: antecedentes de reacciones de hipersensibilidad, edad, alteraciones genéticas y metabólicas, embarazo y lactancia, disfunción renal y hepática, y localización de la infección. 

Tratamiento local o externo. En  algunas piodermias se prefiere el tratamiento  local  en lugar de las medidas generales, con el fin de evitar  reacciones  adversas,  más  aún  cuando  se  sabe  que  ciertos preparados locales han demostrado tener una buena  actividad antibacteriana.

Los antibióticos locales se indican para: 

1. Tratar las infecciones cutáneas bacterianas primarias. 

2. Reducir las infecciones cutáneas en dichas lesiones, entre ellas úlceras y quemaduras de la pierna. 

3. Eliminar los microorganismos patógenos de la piel, tales como portadores nasales de S. aureus. 

La neomicina, eritromicina, bacitracina, gentamicina, polimixín B y mupirocina son los agentes locales más  específicos. La eficacia de la neomicina y gentamicina es algo que hay  que sopesar  contra  la elevada incidencia  de sensibilización. La mayor parte de los microorganismos son peligrosos  cuando  existe deshidratación, de  modo que  es mejor recomendar la aplicación de fomentos y compresas.

Los  aspectos más importantes de estas medidas son la forma en que se empleen y, en menor grado, el tipo de  agente utilizado,  para lo cual se dispone de diversos  preparados, tales  como:  permanganato de potasio, solución salina  y nitrato de plata.

Tratamiento sistémico o interno. En los pacientes grandemente afectados, cuando la  infección de la piel se encuentra asociada con fiebre y malestar, deviene imprescindible la antibioticoterapia sistémica, aunque en casi todas las infecciones  cutáneas  suele  ser suficiente la terapéutica por vía oral. De igual modo, con frecuencia  la infección diseminada se trata más  fácilmente de manera sistémica que local. Generalmente esas  infecciones de origen estafi-locócico son muy sensibles a la  eritromicina, dicloxacillín, cloxacillín y tetraciclina, en  dosis convencionales. La  penicilina  G o la eritromicina  deben  ser  administradas cuando existen infecciones estreptocócicas.

Se puede hacer una selección entre una amplia gama de antibióticos como tratamiento sistémico de las infecciones  cutáneas,  pero la selección de un  medicamento  en  particular deberá basarse en 2 factores: la valoración del facultativo en relación con el supuesto agente patógeno y la  profundidad y grado de la infección.

Clasificación

Generalmente las infecciones bacterianas de la piel, producidas por cocos grampositivos facultativos (S. aureus y S. piógeno), se clasifican en 3 grupos:

1. Piodermias secundarias a otras dermatosis. 

2. Piodermias como manifestación cutánea de infecciones sistémicas. 

3. Piodermias primarias. 

Piodermias secundarias a otras dermatosis. Son comunes y se relacionan con la incidencia de las enfermedades cutáneas, entre estas: dermatitis atópica y por contacto, sarna, pediculosis, infecciones micóticas superficiales, enfermedades virales, picaduras de insectos, etc.

Piodermias como manifestación cutánea de infecciones sistémicas. La importancia de la piel, como espejo que refleja precozmente las infecciones sistémicas, debe ser subrayada. Los retrasos en el tratamiento de numerosas enfermedades infecciosas pueden favorecer la aparición de alteraciones fisiopatológicas y manifestaciones cutáneas, a causa de:

1. Efecto directo de la inoculación bacteriana. 

2. Lesiones indirectas por extensión hematológica. 

3. Extensión por contigüidad. 

Así, las erupciones que acompañan a los procesos infecciosos sistémicos pueden afectar no solo la epidermis, sino las estructuras vasculares y extravasculares de la dermis.

Piodermias primarias. Se clasifican en: 

1. Foliculitis: 

a) Superficiales: impétigo de Bockhart.
b) Profundas: 

- Foliculitis de la barba. 
- Foliculitis hipertrófica de la nuca. .
- Foliculitis decalvante. 
- Furúnculo. 

2. Familia del impétigo:

a) Impétigo: 

- Superficial. 
- Ampollar. 

b) Ectima. 
c) Celulitis y erisipela. 
d) Otras piodermias. 

3. Relacionadas con la invasión directa del germen: 

a) Hidradenitis supurativa. 
b) Piodermitis vegetante. 
c) Boquera. 
d) Acrodermatitis por estreptococos. 
e) Piodermia facial. 
f) Dactilitis distal vesiculosa. 

4. Relacionadas con la producción de toxinas: 

a) Escarlatina. 
b) Síndrome de la piel escaldada. 
c) Síndrome del choque tóxico.

5. Infección de los vasos linfáticos: 

a) Linfangitis.

Foliculitis

Es un proceso inflamatorio agudo del folículo sebopiloso, provocado por el S. aureus, que empieza ordinariamente con la afección del ostium del folículo (ostiofoliculitis), pero debido a la insuficiente resistencia del organismo, a los agentes desfavorables externos y al aumento de virulencia del germen, daña posteriormente a otras partes más profundas del folículo, hasta la vaina del bulbo piloso.

Desde el punto de vista clínico se caracteriza por una pústula folicular atravesada en el centro por un pelo, de base infiltrada, que se eleva sobre el nivel de la piel que le rodea.

Impétigo de Bockhart 

Definición. Consiste en una perifoliculitis pustulosa superficial, limitada a la apertura del folículo pilosebáceo, de fácil curación y alta frecuencia.

Patogenia. El agente causal es un estafilococo coagulasa positivo, aunque puede aparecer en la piel sana como resultado de la fricción, el traumatismo y la irritación local. Puede ocurrir como complicación de una dermatosis pru-riginosa, picaduras de insectos o arañazos. La humedad y la maceración u oclusión también actúan como factores coadyuvantes.

Prevención:

1. Orientar a la población en cuanto a la higiene personal. 

2. Evitar los traumatismos y la irritación local. 

3. Eliminar los factores de riesgo que afectan la salud del trabajador. 

1. Cuadro clínico. Las pústulas, extremadamente frágiles, son fláccidas, se rompen o excorian por el rascado, y se cubren de costras. Adquieren un color amarillento y en forma de cúpulas blancas asientan en los orificios de las glándulas pilosebáceas, localizadas en los brazos y las piernas; en la cara se distribuyen alrededor de la boca y en la barba. El cuero cabelludo, cuello y pubis también constituyen zonas frecuentemente comprometidas.

Las lesiones son redondeadas, poco o nada dolorosas, centradas por un pelo; se agrupan en placas, pero sin confluir; evolucionan por brotes sucesivos y no dejan cicatriz ni alopecia.

Una forma de esta enfermedad es probablemente el acné oleoso por exposición ocupacional a los aceites “cortantes”.
Histopatología. Presenta una pústula subcórnea, situada en la apertura del folículo piloso, cuya porción superior está rodeada por un infiltrado considerable que contiene un número variable de leucocitos polinucleares.

Evolución, pronóstico y complicaciones. Evoluciona generalmente en corto tiempo y con buen pronóstico. Las lesiones desaparecen en pocos días, aunque en algunos casos muestran resistencia y se reproducen.

Tratamiento

Local. Consiste en la limpieza minuciosa de las zonas afectadas mediante un lavado con antisépticos como el hexaclorofeno o la aplicación de fomentos antisépticos. También pueden utilizarse antibióticos tópicos como neomicina, bacitracina o polimixina, pero sin combinarlos con corticosteroides.

Interno. La terapia por vía sistémica no suele ser indispensable, salvo si las lesiones son resistentes y recurrentes, en cuyo caso la eritromicina, el dicloxacillín y el cloxacillín son los Evitar los factores de irritación local. 

2. Mantener una buena higiene personal y afeitarse adecuadamente. 

3. Eliminar las infecciones focales. 

Cuadro clínico. La enfermedad empieza con eritema y sensación de prurito o quemadura, habitualmente sobre el labio superior, cerca de la nariz. Este halo eritematoso folicular se localiza en la región cubierta por la barba y muy rara vez en la zona del bigote; pero luego el eritema aumenta en intensidad y profundidad, y se forma una pústula amarillenta de contornos redondeados, folicular o perifolicular, centrada por un pelo, que se disemina con rapidez por el área pilosa de la barba mediante el rascado o afeitado. La pústula se rompe y da lugar a una costra frecuentemente centrada por un pelo. No todos los pelos de la barba aparecen infectados; al lado de las zonas intensamente pustulosas hay pelos indemnes. Como se trata de un proceso evolutivo, existe un polimorfismo lesional, pero cuando este es muy activo, la barba se halla eritematosa e infiltrada.

Esta foliculitis es crónica y puede tomar las cejas, las pestañas y el pubis. Con la formación de pus alrededor de los pelos, estos se ablandan y suelen depilarse.

Psicosis lupoide. Es una infección estafilocócica que, por la extensión periférica y formación de una cicatriz central, origina una placa que se asemeja un poco al lupus vulgar, y de ahí su nombre. La zona atrófica, sin pelo, está bordeada por pústulas y costras que forman un cerco en la periferia.

Histopatología. Es, en esencia, una foliculitis y perifoliculitis piógena, pero aunque la infección se extiende profundamente a los folículos, no conduce de manera necesaria al absceso perifolicular. Con frecuencia, el infiltrado alrededor del folículo contiene relativamente pocos leucocitos polinucleares y está constituido sobre todo por linfocitos, plasmocitos e histiocitos. Algunas de las glándulas sebáceas quedan destruidas, pero los folículos pilosos pueden escapar a la destrucción. A menudo se observan, alrededor de los folículos y de los restos de glándulas sebáceas, células gigantes de cuerpo extraño. En muchos casos el infiltrado en vez de limitarse a la vecindad de los folículos, abarca toda la dermis.

Diagnóstico. El cuadro clínico característico y el aislamiento del estafilococo coagulasa positivo definen el diagnóstico de esta piodermia, ya que gérmenes gramnegativos pueden producir foliculitis, las cuales se corresponden con 2 tipos:

· Tipo 1: causada por la Escherichia coli o Enterobacter sps. 

· Tipo 2: asociada su aparición al Proteus sps. 

Diagnóstico diferencial:

1. Tiña de la barba. 

2. Acné vulgaris. 

3. Impétigo. 

4. Seudofoliculitis. 

5. Dermatitis por contacto. 

6. Dermatitis seborreica. 

7. Lupus eritematoso. 

8. Herpes simple. 

9. Herpes zoster. 

10. Dermatosis granulomatosas crónicas. 

Evolución, pronóstico y complicaciones. Aunque el tratamiento con penicilina o de acuerdo con la sensibilidad del germen, generalmente condiciona una respuesta aceptable en la mayoría de los casos, en ocasiones puede ser difícil de erradicar, debido, sobre todo, a los factores de irritación local atribuibles al afeitado y rascado.

Se puede complicar con infecciones diferentes de la del estafilococo y a su desarrollo contribuye la pobre higiene personal.

La reacción eccematosa secundaria también debe ser tratada para garantizar la resolución del cuadro clínico.

En los casos graves de foliculitis de la barba suele presentarse conjuntivitis con blefaritis.

Tratamiento:

1. Conducta epidemiológica y medidas generales:

a) Los pelos infectados deben ser depilados diariamente con ayuda manual de unas pinzas.
b) Se impone afeitarse lo menos posible, de forma ligera, usando cremas de afeitar sin brochas y una hoja nueva en cada ocasión.
c) Investigar y eliminar focos sépticos nasales, orales y faríngeos.

2. Tratamiento externo o local:

a) Aplicar fomentos antisépticos y luego pomadas antibióticas: bacitracina, neomicina y mupirocín.

3. Tratamiento interno o sistémico:

a) Autovacunas, radioterapia superficial y antibióticos de amplio espectro, entre ellos: cloxacillín, diclo-xacillín y eritromicina.

Seudofoliculitis de la barba

Aunque no es propiamente una infección en su etapa inicial, se contamina usualmente con el estafilococo coagulasa positivo.

Su origen está determinado por una reacción de cuerpo extraño al pelo de la barba, el cual crece y se enrosca para volver a penetrar inmediatamente en la piel y producir así la reacción inflamatoria, que secundariamente es infectada por el estafilococo.

El tratamiento debe encaminarse a evitar el recorte de la barba demasiado a ras, para lo cual son útiles las máquinas de afeitar eléctricas. En ciertos casos rebeldes, la medida más sencilla es dejar crecer la barba, ya que así cesaría la tendencia al encarnamiento del pelo.

La complicación bacteriana se trata con los antibióticos adecuados.

Foliculitis hipertrófica de la nuca o acné queloideo

Definición. Foliculitis profunda, acompañada de perifoliculitis y localizada en la nuca, en la línea de implantación del pelo, que termina en una fibrosis. Es muy frecuente en la raza negra y el sexo masculino. 

Patogenia. Es producida comúnmente por el estafilococo en personas de cuello corto, obesos y en aquellos que usan cuellos muy apretados, donde la irritación traumática sirve de puerta de entrada al germen.

Prevención: 

1. Evitar los traumatismos del cuello (puerta de entrada del estafilococo). 

2. Higienización de las prendas de vestir del enfermo. 

Cuadro clínico. La primera lesión puede ser una pústula o nódulo inflamado, localizada en el plano posterior del cuello, a nivel folicular. Las lesiones aisladas son pequeñas, pero al poco tiempo se tornan fibrosas y pueden coalescer y formar placas queloides de gran tamaño. Por lo general producen dolor, resultan extraordinariamente crónicas y suelen acompañarse de elementos pustulosos activos, que concomitan con las masas queloideas.

Histopatología. Las lesiones iniciales muestran el mismo cuadro histológico que el furúnculo, pero las más viejas presentan un tejido de granulación crónico, que contiene numerosos plasmocitos, así como linfocitos y fibroblastos. En ocasiones existen células gigantes de cuerpo extraño alrededor de los restos del epitelio folicular. Finalmente, el cuadro histológico es idéntico al del queloides, pero con haces de colágeno hipertrófico y escleroso.

Diagnóstico. El examen clínico y el estudio bacteriológico definen el diagnóstico.

Diagnóstico diferencial: 

1. Foliculitis simple o banal. 

2. Queloides postraumático. 

Evolución, pronóstico y complicaciones. El pronóstico es benigno, pero la afección deviene eminentemente crónica y conduce a una cicatrización queloidea, aunque también a la formación ocasional de abscesos.

Tratamiento: 

1. Si presencia de comedones, extraer con bisturí para cataratas. 

2. Incisión de las pústulas e inyección de 1 000 000 U de penicilina intralesional, disueltas en 10 mL de novocaína al 1 %, cada 24 h. 

3. Radioterapia: de 100 a 300 R, filtradas por 1 mm de Al, con intervalos de 3 semanas, hasta llegar a 800 o 1 000 R. 

4. Antibióticos sistémicos. 

5. Crioterapia o criocirugía. 

Foliculitis depilante

Definición. Infecciones piógenas de baja intensidad, múltiples, que dañan los folículos pilosebáceos de una zona y terminan en cicatrices mínimas, con pérdida del pelo en la región comprometida. 

Patogenia. Es producida por el estafilococo, que a partir de un traumatismo afecta el cuero cabelludo, los brazos y las piernas.

Prevención: 

1. Evitar los traumatismos del cuero cabelludo, los brazos y las piernas. 

2. Mantener el aseo personal diario. 

Cuadro clínico. Comienza con pequeñas pústulas centradas por un pelo y rodeadas de un ligero eritema perifolicular, que en varios días se rompen y dejan una costra de tipo hemorrágico, después de lo cual se establecen la pequeña cicatriz y la caída del pelo. El proceso es eminentemente crónico, pero muy escaso el conjunto sintomático subjetivo, que se limita exclusivamente a un moderado prurito.

La localización de las lesiones determina 2 formas clínicas:

1. Tipo Arnosan-Dubreuil: afecta los brazos y las piernas (Figs. 13.1 y 13.2). 

2. Tipo Quinquad: conocida también como foliculitis decalvante, asienta en el cuero cabelludo. 

Histopatología. La foliculitis decalvante se caracteriza por la formación de abscesos intrafoliculares (pústulas) y a menudo el infiltrado perifolicular contiene un número apreciable de plasmocitos, los cuales no existen en la alopecia cicatrizal.

	



	



	Fig. 13.1. Foliculitis depilante.
	Fig. 13.2. Foliculitis depilante. 


Diagnóstico:

1. Cuadro clínico. 

2. Estudios bacteriológicos. 

3. Examen micológico. 

Diagnóstico diferencial: 

1. Foliculitis simple. 

2. Queratosis foliculares. 

3. Seudopelada de Brocq. 

4. Tiña del cuero cabelludo. 

Evolución, pronóstico y complicaciones. La caída del pelo resulta definitiva, pero el pronóstico es benigno.

Tratamiento:

1. Local: 

a) Aplicación local de pomadas antibióticas (neomicina y otras).

2. Sistémico: 

a) Administración de antibióticos de amplio espectro por vía oral, entre los cuales figura la eritromicina (250 mg), 1 tab. cada 6 h.

Furúnculo

Foliculitis profunda, conocida también como divieso. es un absceso estafilocócico perifolicular, circunscrito, redondeado, sensible y agudo, que generalmente termina con necrosis y supuración central.

Patogenia. Esta piodermia, producida por el S. aureus, se forma por irritación, fricción, rascado, hiperhidrosis y afeitado de las axilas, especialmente en personas predispuestas por dermatitis seborreica, anemia, alcoholismo, diabetes, hipogammaglobulinemia, desnutrición y leucopenia, aunque otras enfermedades debilitantes también predisponen a la furunculosis.

Furunculosis hospitalaria. Las infecciones estafilocócicas hospitalarias son de elevada incidencia y en oportunidades producen epidemias, entre las cuales se señala la furunculosis. Se ha comprobado una resistencia acentuada de los microorganismos a los agentes antibacterianos. 

Prevención:

1. Detectar a las personas con el germen en la nariz y pliegues cutáneos, a fin de eliminar focos de reinserción y portadores sintomáticos. 

2. Eliminar factores predisponentes como la desnutrición, el alcoholismo, la diabetes, la anemia o leucopenia, la hipogammaglobulinemia y la obesidad. 

3. Impedir el rascado, la irritación, la fricción, la hiperhidrosis y la autoinoculación. 

4. Evitar la fatiga y mantener una dieta balanceada. 

Cuadro clínico. Las lesiones se inician habitualmente en los folículos pilosos, donde forman pequeñas pústulas con una base eritematosa, que en pocos días comprometen el tejido celular subcutáneo hasta producir un centro necrótico que drena un pus amarillo y adherente. En oportunidades comienzan como nódulos rojos y dolorosos, que se expanden y desarrollan tumefacción central, con los estados característicos de formación de clavo (Figs. 13.3 y 13.4).

Son muy dolorosos y, una vez evacuados, involucionan en varios días. Los sitios comunes de compromiso son las zonas pilosas de la cara, cuello, región glútea, muslos, periné y axilas, todos ellos de intensa sudación e irritación frecuente, aunque en realidad aparecen en cualquier área.

Los furúnculos parecen ser más comunes en los pacientes obesos y diabéticos, y constituyen también una complicación del tratamiento con corticosteroides o las disfunciones de los neutrófilos.

	


	



	Fig. 13.3. Furunculosis.
	Fig. 13.4. Furunculosis.


Los furúnculos recurrentes se hallan a veces condicionados por trastornos predisponentes como los aludidos, pero con mayor frecuencia reflejan la colonización o reinfección persistente de un huésped normal. El estado de portador corresponde generalmente a una colonización nasal y en mucha menor escala a la perineal y otras zonas cutáneas. En algunos pacientes, los furúnculos recurrentes se perpetúan por recolonización a partir de miembros de la misma familia, mediante un mecanismo de contaminación cruzada.

Pueden existir uno o varios furúnculos a la vez, pero aislados nunca forman placas. El tamaño de cada elemento fluctúa entre menos de 1 cm y más de 3 cm; son de bordes bien limitados y en ocasiones se acompañan de fiebre, síntomas generales e incluso leucocitosis.

Ántrax, avispero o carbunco. Son agrupaciones de furúnculos interconectados entre sí y con diferentes orificios que drenan pus: “signos de la espumadera”. Se distinguen del furúnculo por ser más profunda la necrosis y producir múltiples abscesos. Se localizan principalmente en el dorso del cuello, la espalda (Fig. 13.5) y los muslos.




Fig. 13.5. Ántrax. 
La toma del estado general es más profunda que en el furúnculo.

Furunculosis crónica. Esta variedad de furúnculos rara vez se acompaña de manifestaciones, se localiza en el mismo sitio de erupciones recurrentes y es autolimitada.

La curación se produce después de un tiempo no previsible y sin que haya una explicación razonable.

Histopatología. Es característica y consiste en un absceso profundo, formado por estafilococos y leucocitos polinucleares, que comienza generalmente cerca de un folículo piloso, pero asociado a veces con glándulas sebáceas y sudoríparas. La infiltración incluye polimorfonucleares, linfocitos, y en las lesiones de larga duración: plasmocitos y células gigantes de cuerpo extraño.

Diagnóstico. Se establece por las manifestaciones clínicas y, si fuese necesario, mediante la tinción de Gram del pus tomado de la secreción purulenta.

Diagnóstico diferencial:

1. Acné pustuloso. 

2. Ectima. 

3. Foliculitis. 

4. Hidrosadenitis. 

5. Erisipela. 

6. Absceso cutáneo. 

Evolución, pronóstico y complicaciones. Los furúnculos pequeños involucionan generalmente con drenaje de pus o sin él. 

Como el cuadro clínico tiende a la cronicidad y la recurrencia, la terapéutica más acertada y precoz se basa en la profilaxis de los factores desencadenantes del proceso.

El pronóstico es bueno, siempre que se eliminen los focos de reinfección y se trate al paciente adecuadamente.

Se puede complicar con bacteriemia, septicemia, linfangitis, osteomielitis y nefritis. Los furúnculos de la cara y el labio superior son de pronóstico más reservado.

En caso de furunculosis (brotes sucesivos de furúnculos) tener siempre presente: diabetes, cáncer interno, linfomas o parasitismo intestinal.

Tratamiento

Local. Varía de acuerdo con la localización, etapa de desarrollo y extensión de la lesión.

La evacuación quirúrgica constituye la principal medida terapéutica, pues mitiga el dolor en forma casi inmediata y conduce a la rápida solución del problema. Puede ir precedida de la aplicación tópica de calor húmedo, que favorece la localización de la infección y el drenaje.

Toda vez que el cuadro clínico tiene tendencia a la cronicidad y la recurrencia, se debe procurar eliminar los focos de reinfección, los cuales se encuentran habitualmente en las fosas nasales y pliegues cutáneos como las axilas, regiones inguinales o interglúteas, mediante el uso de antisépticos potentes como el hexaclorofeno y la yodopovidona, o antibióticos como la neomicina, bacitracina y polimixina en las fosas nasales.

Si las lesiones son recientes y están agudamente inflamadas, la incisión se reserva para cuando el furúnculo se encuentre localizado y muestre una fluctuación definida.

Sistémico. Los antibióticos de elección son los siguientes: eritromicina, cloxacillín, dicloxacillín, methicillín, nafcillín y cefalexín.

En aquellos casos en los cuales la antibioticoterapia repetida ha fallado, puede ser válida la vacunación con un antígeno preparado con el mismo estafilococo que alberga el paciente, sin embargo, algunos autores consideran que este tipo de vacuna no es útil.

La rifampicina puede indicarse en la furunculosis recurrente.

Otra posibilidad para tratar de romper el ciclo de reinfección consiste en modificar la colonización nasal con la cepa 502-A atenuada.

Localizaciones especiales:

1. Furúnculos en el conducto auditivo externo:

a) No deben intentarse las irrigaciones ni las incisiones precoces.
b) La aplicación tópica de calor húmedo ha de limitarse al pabellón del oído y el lado de la cara.

2. Furúnculos nasales:

antibióticos de elección. El antibiograma es útil en la selección del antibiótico.

Foliculitis de la barba

Definición. Conocida comúnmente como “psicosis de la barba” o “picos de los barberos” constituye una pustulosis papulosa folicular o pústula folicular de base infiltrada, casi privativa del sexo masculino, que afecta el área de la barba.

Patogenia. El microorganismo causal es el S. aureus procedente de la cavidad nasal, la cual actúa como reservorio. Las infecciones focales, la eliminación mucopurulenta de las fosas nasales o la infección directa mediante el afeitado producen la enfermedad, especialmente en personas con resistencia baja.

Otros factores locales como la rinitis y el afeitado “contrapelo” o 2 veces al día tienden a provocar esta afección.
Es frecuente en climas húmedos y cálidos.

Prevención:

a) En sus primeras etapas deben ser tratados con la aplicación tópica de calor húmedo, pero no incididos.
b) Los antibióticos se administran por vía interna.

3. Labio superior y otros lugares de la cara:a) Se imponen un cuidado extremo y un tratamiento enérgico por los peligros de una trombosis del seno, meningitis o septicemia, que pueden desarrollarse como complicación de la localización de los furúnculos en esas regiones.

b) Se evitarán los traumatismos en la lesión y los antibióticos se indicarán por vía sistémica. 
c) La incisión no debe practicarse, salvo que hayan fracasado todos los otros tratamientos para ello, situación ante la cual puede hacerse necesaria la incisión radical con despegamiento, a fin de favorecer un libre drenaje. 

Impétigo contagioso

Definición. Es una de las piodermias más frecuentes entre las producidas por cocos piógenos, que suele ser más común en el niño que en el adulto y tiene un carácter autoinoculable y benigno. El impétigo es causado por estreptococos, estafilococos o una combinación de ambos. La afección se presenta en 2 formas claramente diferenciadas:

1. Impétigo superficial. 

2. Impétigo ampollar. 

Impétigo superficial

Definición. Algunos autores lo denominan mixto o vulgar; otros, tradicional, y no pocos de ellos, costroso.

Patogenia. Los principales gérmenes productores del impétigo superficial son los estreptococos del grupo A, pues los estafilococos parecen ser invasores secundarios.

Esta infección es altamente contagiosa y se disemina rápidamente a través de la superficie cutánea del niño infectado.

Los estreptococos colonizan la piel varias semanas antes de iniciarse la enfermedad.

Prevención:

1. Evitar las picaduras, raspaduras, cortes, abrasiones u otros traumatismos de la piel, que resultan en una ruptura de la barrera orgánica defensiva. 

2. Rehuir el contacto con otros niños que lo presenten, ya que este es el requisito previo para la colonización de la piel por el Estreptococo betahemolítico del grupo A. 

3. Asear diariamente la piel. 

Epidemiología. El impétigo superficial es muy contagioso. Cuando se tiene un estrecho contacto, como, por ejemplo, en una familia o colectividad, esta enfermedad puede transmitirse de un niño a otro.

Tiende a ser más frecuente a finales del verano y principios del otoño, particularmente en prescolares, y con ruptura de las barreras defensivas de la piel, pero puede presentarse a cualquier edad.

El ambiente cálido y húmedo constituye otra condición importante para que se establezca la infección, cuya incidencia se reduce en personas que se bañan frecuentemente.

El exudado de las lesiones, al propagarse por medio de los dedos, toallas y otros utensilios, deviene la fuente principal de autoinoculación y contagio para los demás.

Cuadro clínico. Esquemáticamente tiene 2 períodos, el de la ampolla y el de la costra, aunque en la práctica se ven ambos elementos juntos.

Período de ampolla. Ampollas de aparición brusca, localizadas en la cara, el cuero cabelludo, el dorso de las manos, el cuello, los antebrazos, o en cualquier otro lugar de la piel. Su número es variable, tienen forma redondeada, y contienen un líquido claro que rápidamente se hace purulento y se rodea de un halo rojo. En un elevado porcentaje de casos de impétigo, el médico no ve estas lesiones por su localización subcórnea, lo que ocasiona su ruptura con facilidad.

Período de costra. Costras amarillentas, con color similar al de la miel de abejas, que es por lo que deben su nombre de “costra melicérica” (la desecación del suero les da ese color).

En los niños es muy común la diseminación como consecuencia del rascado. Las madres, con frecuencia, al describir las lesiones como “quemaduras de cigarro”, orientan hacia el diagnóstico de impétigo.

Formas clínicas: 

1. Piosis Mansoni. Las lesiones son pústulas amarillentas que se localizan en las axilas. 

2. Boquera. En los ángulos bucales, el impétigo estreptocócico puede evolucionar lenta y crónicamente, debido a la irritación constante de la piel en los ángulos de los labios. Es muy contagioso. La contaminación se propaga fácilmente con solo besar a un enfermo o utilizar su toalla o vajilla. 

Diagnóstico. Suele sospecharse por el aspecto clínico y establecerse mediante tinción de Gram y cultivo. La confirmación serológica de la infección cutánea por estreptococos del grupo A se obtiene a través de la determinación de un título creciente de anticuerpos frente a la antidesoxirribonucleasa B o la antihialuronidasa. Los títulos de antiestreptolisina 0 no suelen elevarse después del impétigo.

Diagnóstico diferencial: 

1. Se establece con el herpes simple y la varicela en los estados iniciales de estas afecciones. 

2. Dermatitis por contacto. Entre estas figuran las de sensibilización, en particular por plantas, pero en el impétigo el cuadro es más costroso y pustuloso, y más propenso a invadir los orificios nasales, las comisuras labiales y las orejas, y no está asociado a la tumefacción de los párpados ni a la dermatitis intensa e intoxicación general que produce frecuentemente el jugo que contienen las hojas del zumaque venenoso. 

3. Ectima. Las lesiones son más grandes y profundas que en el impétigo y se cubren con una costra dura y gruesa. 

Impétigo y nefritis 

Las infecciones cutáneas por estreptococos betahemofílicos del grupo A se acompañan a veces de glomerulonefritis aguda (GNA).

Algunos estudiosos del tema han reunido suficientes pruebas de que ciertos tipos de estreptococos nefritógenos se asocian más comúnmente al impétigo que a las infecciones respiratorias del tracto superior, pero no se han hallado evidencias de que la GNA concomite con el impétigo ampollar.

Se cree que el factor predisponente a la GNA parece ser el serotipo del estreptococo productor del impétigo y que los tipos de las cepas 49 y M-tipo 2 estén relacionados con las nefritis.

La incidencia de nefritis e impétigo varía del 2 al 5 % y se acentúa sobre todo en la infancia, particularmente antes de los 6 años. El pronóstico en los niños es mucho mejor que en los adultos, en los cuales resulta bastante desfavorable.
Tratamiento:

1. Local:

a) Baños antibacterianos 2 veces al día; descostrar y limpiar bien las lesiones. 
b) Pomadas antibióticas (mupirocina, neomicina, así como neomicina combinada con eritromicina) después del descostraje.

2. Sistémico:

a) Cuando es necesario utilizar la vía sistémica, la penicilina es el medicamento de elección. 
b) La eritromicina y el dicloxacillín actúan también con la misma efectividad que la penicilina.

Impétigo ampollar

Definición. Cuando las ampollas constituyen un signo clínico relevante, la afección recibe el nombre de impétigo ampollar, que es la forma típica del impétigo estafilocócico.

Patogenia. Determinadas cepas de S. aureus, productoras de una exotoxina exfoliativa y pertenecientes al grupo fágico 11 (generalmente el tipo 71), son las causantes del impétigo ampollar.

La colonización nasal suele ser el reservorio a partir del cual se diseminan las bacterias hacia la piel, donde la invasión se origina después de una lesión menor.

Prevención:

1. Desinfectar y lavar bien las manos, antes y cada vez que se entre en contacto con los niños. 

2. Aislar a los niños expuestos a un riesgo evidente o sospechado. 

3. Evitar los traumatismos menores en la piel. 

Cuadro clínico. Se inicia con pequeñas ampollas que progresan hasta convertirse en grandes ampollas fláccidas, que contienen un líquido claroamarillento, después de cuya ruptura dejan en su lugar lesiones circinadas, vivas o en forma de costra fina de color marrón claro, razón por la cual se conoce en esta etapa como impétigo circinado.

En los niños con impétigo ampollar existe casi siempre el antecedente de haber sido picados por mosquitos u otros insectos.

Comúnmente no afecta el cuero cabelludo. 

Las lesiones son grandes y se producen llamativas ampollas, similares a las del pénfigo. 

Las adenopatías resultan raras y los síntomas generales suelen ser muy leves.

Diagnóstico. Se establece a través de la tinción de Gram, que permite ver acumulaciones de cocos grampositivos, y del aislamiento de S. aureus mediante cultivo.

Diagnóstico diferencial:

1. Pénfigo. El impétigo estafilocócico se diferencia fácilmente de enfermedades ampollares primarias como el pénfigo, ya que en el primero los cultivos y frotis arrojan resultados positivos y el signo de Nikolsky es negativo. 

2. Tiña circinada. Las lesiones circinadas se confunden con frecuencia, pero clínicamente se diferencian mucho, puesto que en la tiña son escamosas y con una ligera vesiculación periférica. 

Tratamiento:

1. Local: 

a) Los antibióticos tópicos resultan inefectivos, aunque algunos autores sostienen que ayudan a evitar que la infección se disemine. 
Recientemente se ha empleado la mupirocina para la terapia del impétigo y se ha obtenido una elevada tasa de curación al eliminar satisfactoriamente estreptococos y estafilococos de las lesiones cutáneas. 
b) El ácido seudomónico A, que inhibe la síntesis del ARN y de las proteínas bacterianas, se utiliza al 2 %, 2 o 3 veces al día. 
c) El ácido fusídico al 2 % ejerce un efecto similar al de la mupirocina en el tratamiento tópico de las piodermias, aunque su efectividad puede ser ligeramente menor. Se han encontrado cepas estafilocócicas resistentes a dicho ácido, cuya actividad bactericida inhibe la síntesis de proteínas bacterianas al obstaculizar la transferencia de aminoácidos del aminoacil-ARN hacia las proteínas de los ribosomas. Como esta droga también tiene utilidad oral y parenteral, en algunas partes del mundo se ha dejado de aplicar tópicamente para no estimular la aparición de cepas resistentes, que harían inútil su empleo sistémico. Los efectos negativos son pocos y se asemejan a los provocados por la mupirocina. 
d) Las compresas locales resultan útiles para remover las costras y favorecer la cicatrización.

2. Sistémico:

a) Eritromicina: 50 mg/kg/24 h, divididos en 4 dosis (máximo: 2 g/día), aunque otros administran de 30 a 40 mg diarios, en 3 dosis. 
b) Dicloxacillina: 15 mg/kg/24 h, distribuidos en 4 dosis.
c) Cefalexina: 60 mg/kg/24 h, suministrados en 4 dosis, durante 7 a 10 días.
d) Se recomienda combinar la eritromicina con la neomicina como terapéutica local.

Impétigo neonatorum
Constituye una variedad del impétigo ampollar, que se presenta en los recién nacidos. Es muy infeccioso y se convierte en un azote constante, ya que la detección de 2 o 3 casos en una sala de neonatología puede indicar la posibilidad de un portador de estafilococos entre el personal y un fallo de técnica de lavado de las manos. Afortunadamente, hoy en día estas epidemias estafilocócicas son menos frecuentes que hasta la década del 60. Cualquier estado piógeno en un niño puede determinar una epidemia de esta enfermedad, cuyo período de incubación es de 3 a 4 días, período en que comienzan los síntomas y signos con la aparición de ampollas en cualquier parte del cuerpo, pero que ordinariamente brotan en la cara, las manos y las regiones no cubiertas por las ropas. También las mucosas pueden ser atacadas y aunque inicialmente faltan las manifestaciones generales, luego puede haber debilidad, fiebre o una temperatura subnormal.

Son frecuentes las diarreas con deposiciones verdes y a veces se desarrollan con rapidez una bacteriemia, neumonía, nefritis o meningitis de evolución letal. Las enfermedades de Ritter Von Rittenheim (dermatitis exfoliativa del recién nacido) son una forma grave de impétigo neonatorum, en el cual las ampollas son mayores y en número creciente. Con la ruptura de estas se produce una dermatitis exfoliativa, que llega a generalizarse en correspondencia con el agravamiento del cuadro clínico.

En sentido general, el tratamiento es el mismo que para el impétigo ampollar. Los enfermos deben ser tratados con baños ligeramente antisépticos, que contengan permanganato de potasio (1:10 000) o solución de acetato de aluminio (1:20), y se extraerá el líquido de las ampollas, después de lo cual se cubrirán las áreas con una pomada antibiótica. Se aconseja administrar antimicrobianos por vía oral o parenteral.

El diagnóstico precoz y el uso de penicilina previenen usualmente las graves consecuencias del mal.

Histopatología. En ambas variedades de impétigo (superficial y ampollar), la ampolla se forma debajo de la capa córnea y contiene numerosos neutrófilos. Solo en raras ocasiones es posible reconocer, empleando las coloraciones de Gram y Giemsa, grupos de cocos en el interior de la flictena, que pueden hallarse extracelularmente o bien dentro de los neutrófilos. 

En ocasiones se observan unas cuantas células acantolíticas en el suelo de la ampolla, como resultado de la acción proteolítica de los neutrófilos. La capa mucosa de Malpighi, subyacente a la ampolla, presenta espongiosis y pueden apreciarse neutrófilos que migran a través de ella. La dermis superior tiene un infiltrado inflamatorio de moderada intensidad, constituido por neutrófilos y linfocitos. 

Es un estadio ulterior, cuando se ha roto la ampolla y desaparecido la capa córnea, suele encontrarse una costra compuesta por fibrina y neutrófilos sobre la red mucosa de Malpighi.

Ectima

Definición. Es un tipo ulcerativo de las piodermias, ocasionado por el estreptococo betahemolítico, que se asemeja notablemente al impétigo en su fase inicial, pero asentado más profundamente. Con razón se ha dicho que constituye un impétigo profundo.

Patogenia. Aunque los estreptococos del grupo A son generalmente la causa de esta afección, otras bacterias como las Pseudomonas pueden dar lugar a un cuadro análogo.

En la mayor parte de los casos, un estado general debilitado y un foco de infección piógena preceden el comienzo de la ectima, que se presenta además en los afectados por insuficiencia venosa periférica (miembros inferiores), en individuos que pasan horas de pie, cubiertos de tierra y recibiendo sol, y en múltiples traumatismos.

Aunque es frecuente en las piernas de los niños, puede afectar a cualquier grupo de edad y localizarse en otras áreas cutáneas expuestas.

Prevención:

1. Contrarrestar los factores que favorecen el desarrollo de la enfermedad (caquexia, desnutrición, insuficiencia venosa en miembros inferiores y traumatismos, entre otros). 

2. Aplicar medidas de protección para los obreros agrícolas y, en general, para todos los trabajadores expuestos a la tierra. 

3. Esterilizar las ropas de los enfermos para evitar reinfecciones. 

4. Mantener una higiene personal adecuada. 

5. Protegerse de las picaduras de insectos. 

Cuadro clínico. Las lesiones aparecen comúnmente en los miembros inferiores, como resultado de pequeños traumatismos o picaduras de insectos, que se infectan secundariamente.

El cuadro clínico evoluciona en 2 períodos:

1. Período pustuloso. Comienza con una vesícula o vesiculopústula, localizada preferentemente en los miembros inferiores, aunque puede presentarse en los superiores. Casi siempre son pocas, redondeadas u ovales, de color amarillo costroso y autoinoculables, que se van agrandando hasta formar en pocos días una costra gruesa, que al desprenderse deja tras sí una típica úlcera superficial en forma de platillo. 

2. Período ulcerocostroso. La úlcera negruzca o pardo-negruzca, con base desnuda y bordes elevados, se halla rodeada por un halo eritematopustuloso. Cuando se comprime la costra, puede verse una ulceración de bordes cortados a pico y de fondo supurante. Es dolorosa en todas sus fases y a veces concomita con adenopatía regional (Fig. 13.6). 




Fig. 13.6. Ectima.
Histopatología. Histológicamente, el ectima presenta el cuadro de una inflamación profunda, causada por cocos piógenos y asociada no solo a una infiltración polimorfonuclear acentuada, sino a la formación de abscesos alrededor de los folículos pilosebáceos, de modo semejante al impétigo, pero a una profundidad mucho mayor. La pústula se localiza siempre en la profundidad de la dermis y presenta una cubierta gruesa y resistente, que la diferencia de la pústula del impétigo. 

Diagnóstico. Se establece a partir de:

1. Cuadro clínico. 

2. Examen bacteriológico. 

3. Estudio histológico (si fuese necesario). 

4. Serología. 

5. Glicemia. 

Diagnóstico diferencial. Debe hacerse con el impétigo y los gomas sifilíticos, micóticos y tuberculosos. 

El ectima contagioso, dermatitis pustulosa contagiosa u orf humana es principalmente una enfermedad cutánea proliferante de las ovejas y las cabras, que se transmite al hombre por contacto.

El cuadro clínico suele caracterizarse por una lesión solitaria en las manos, los brazos o la cara, maculopapulosa o pustulosa, que avanza hasta convertirse en un nódulo con umbilicación central, y devenir pustulosa como consecuencia de una infección bacteriana.

El agente infeccioso es un virus ADN del género Parapoxivirus de los Poxvirus.

Evolución, pronóstico y complicaciones. La evolución es lenta y se cura en pocas semanas; deja como secuela ordinaria una cicatriz levemente deprimida. Se trata de una piodermia benigna, pero hay que tener muy en cuenta el factor terreno (insuficiencia venosa periférica de miembros inferiores, trabajos de pie, etc.).

Conducta a seguir: 

1. Reposo absoluto. 

2. Esterilización de las ropas de los enfermos para evitar reinfecciones. 

Tratamiento: Tiene 2 direcciones:

1. Eliminar la costra. 

2. Usar pomadas antibióticas. 

Consiste en la aplicación de fomentos antisépticos para limpiar el área dañada, seguido del empleo de pomadas antibióticas (combinación de eritromicina-neomicina o mupirocina), 2 veces al día. En nuestro medio, la neomicina es la más usada.

Sistémico. La administración de antibióticos por vía oral o parenteral debe acompañar la terapia local desde su inicio.
El tratamiento general antiinfeccioso contempla la eritromicina o la penicilina, pero pueden utilizarse también las sulfas. 

Estos antibióticos se indicarán de la forma siguiente:

1. Eritromicina o tetraciclina: 1 tab. de 250 mg, cada 6 h. 

2. Penicilina rapilenta: 1 000 000 U, IM, por 5 días. 

3. Triplesulfa: 2 tabs. cada 8 h. 

Celulitis

En realidad no hay mucha diferencia entre celulitis y erisipela, ya 

que una puede ocurrir después de la otra, aunque la segunda es más superficial.

Definición. La celulitis es una inflamación subaguda o crónica del tejido conectivo laxo y tejido celular subcutáneo. Puede ser consecutiva a una lesión ulcerada de la piel o al edema crónico de origen linfático o hipostático.

Patogenia. Aunque a veces el estreptococo, el estafilococo y otras bacterias se asocian en el mismo cuadro clínico, se le confiere gran importancia al primero, de ahí que la celulitis haya sido considerada como una estreptodermia o celulitis característica, que puede estar precedida por cortes, traumatismos, picaduras o infecciones cutáneas superficiales, pero no siempre debe existir alguna herida perceptible.

Prevención:

1. Mantener una higiene personal adecuada. 

2. Tratar precozmente las infecciones cutáneas superficiales. 

3. Evitar los traumatismos en la piel. 

Cuadro clínico. El comienzo de la celulitis o flemón difuso puede estar marcado por un eritema local benigno, sensibilidad, malestar general y escalofríos, o bien un escalofrío repentino y fiebre. El eritema, además de intensificarse con rapidez, se extiende y acompaña de edema, agudización del dolor local, así como aumento de la fiebre y del malestar general.

Los bordes del área afectada resultan pobremente definidos y algunas veces la parte central se torna nodular, con una vesícula central superpuesta, que se rompe y exuda pus y material necrótico. Trazos visibles de linfangitis abarcan desde esta región hasta los ganglios linfáticos vecinos, que están agrandados y dolorosos.

Diagnóstico. Hay que establecer un diagnóstico causal mediante hemocultivos, frotis y cultivo del material obtenido de las propias lesiones. Las tinciones de Gram facilitan la elección del tratamiento antibiótico inicial.

En los pacientes con compromiso inmunológico es posible diagnosticar rápidamente la afección mediante biopsia.

Diagnóstico diferencial: 

1. En las celulitis facial y periorbitaria, el germen infectante es el Haemophilus influenzae, tipo b (Hb), pero en la segunda participan también el S. aureus y el Estreptococo betahemolítico. 

2. Deben tenerse en cuenta, además, la induración local, el eritema no infeccioso, la erisipela y la linfangitis. 

Evolución, pronóstico y complicaciones. Puede llegar al ampollamiento o la necrosis cuando el cuadro es agudo y no se trata adecuadamente.

Entre las principales complicaciones figuran: gangrena, abscesos metastásicos y sepsis graves.

Tratamiento. La terapia es semejante a la de la erisipela, que se tratará más adelante, pero además de la penicilina pueden utilizarse las cefalosporinas.

El tipo y la vía de administración del antibiótico están determinados por el microorganismo infectante y la extensión e intensidad de la infección. En los casos más complicados, a veces hay que recurrir al desbridamiento quirúrgico.

Perionixis piógena

Definición. Denominada también paroniquia, es una reacción inflamatoria aguda y recurrente que afecta los pliegues cutáneos que rodean las uñas de los dedos de la mano. De igual modo, se le considera como forma especial de celulitis cutánea alrededor de la uña.

Patogenia. Las bacterias causales son de diversas cepas de estafilococos, Pseudomona aeruginosa y rara vez estreptococos.

La paroniquia incide con mayor frecuencia en las mujeres que casi siempre mantienen sus manos en contacto con el agua, aunque también se encuentran predispuestos a padecerla todos aquellos cuya ocupación favorezca el contacto mantenido con el agua o la humedad. Contribuyen a la cronicidad de esta afección: la diabetes mellitus, las deficiencias de la nutrición y las enfermedades consuntivas crónicas.

Prevención: 

1. Proteger contra los traumatismos y mantener las uñas afectadas meticulosamente limpias. 

2. Siempre que haya que manipular con agua o exponer las manos a la humedad de forma prolongada, se usarán guantes de algodón y encima otros de plástico o goma. 

Cuadro clínico. Se caracteriza por la inflamación purulenta, aguda o crónica y dolorosa de los tejidos que rodean la uña. Cuando la infección se hace crónica, en la base de la uña aparecen unas prominencias horizontales, que reaparecen en cada nuevo brote. Por lo general se afectan de 1 a 3 uñas.

La primera alteración es la separación del cuerpo de la uña del epiniquio, casi siempre producida por un traumatismo que incide sobre los pliegues cutáneos macerados por la humedad, como sucede cuando las manos se sumergen o exponen con frecuencia a la acción del agua. Las oquedades humedecidas de la uña y los pliegues ungueales son invadidas secundariamente por cocos piógenos y puede observarse una inflamación rojiza semicircular a su alrededor, con excepción de su borde libre. Este último es caliente, doloroso, elevado y de consistencia tan blanda, que al ser comprimido elimina pus por los surcos laterales de la uña.

Puede afectar una o ambas manos y en casos raros todos los dedos.

Diagnóstico. Puede sospecharse por el aspecto clínico y se confirma con la tinción de Gram.

Diagnóstico diferencial. Se establece fundamentalmente con la perionixis por Candida albicans. La presencia del hongo se verifica a través del examen micológico pertinente.

Evolución, pronóstico y complicaciones. El tratamiento precoz previene tanto la evolución crónica de la enfermedad como las complicaciones.

El pronóstico es benigno y la cronicidad del proceso estará determinada por la profesión del enfermo.

Tratamiento

Local. No usar fomentos, por la humedad.

En la paroniquia con inflamación aguda la indicación terapéutica consiste en incisión y drenaje.

La paroniquia crónica puede ser tratada con tinturas antibacterianas, 4 veces al día.

Todavía existen muchos partidarios del tratamiento con radioterapia. Otra opción se basa en la aplicación tópica de antimicrobianos, combinada con sulfas por vía oral o penicilina inyectable.

Erisipela

Definición. Es una celulitis superficial que afecta la piel y generalmente debe su origen a estreptococos del grupo A y en raras ocasiones a estreptococos del grupo B (en recién nacidos) o a S. aureus. También se conoce como “fuego de San Antonio” e “Ygnes Sacer”.

Patogenia. Los estreptococos piógenos penetran en la piel a través de pequeñas erosiones y heridas consecutivas a traumatismos o intervenciones quirúrgicas. Puede constituir una complicación de obstrucciones linfáticas de carácter congénito (enfermedad de Milroy) o iatrogénica en injertos de la vena safena.

Es posible que la colonización de la nasofaringe pase inadvertida y predisponga a la erisipela facial, aunque algunos factores de riesgo como la desnutrición, la diabetes o el alcoholismo no carecen de importancia. El estasis linfático y el edema crónico favorecen marcadamente los ataques y recurrencias.

La enfermedad se desarrolla 2 o 3 días después de su inoculación, a través de heridas operatorias o fisuras en los orificios nasales, meato auditivo, bajo los lóbulos de las orejas, ano, pene y espacios interdigitales de los pies o por debajo de estos, comúnmente en el quinto dedo.

Cualquier inflamación de la piel, especialmente si está fisurada o ulcerada, puede facilitar la entrada del estafilococo. Las abrasiones pequeñas o los arañazos, las heridas accidentales del cuero cabelludo, el corte poco limpio del cordón umbilical, la vacunación o las úlceras crónicas de las piernas, conducen a menudo al proceso. Esta infección puede aparecer a cualquier edad, pero es más frecuente en lactantes, niños pequeños y ancianos.

Prevención:

1. Educar a la población en lo concerniente a las condiciones de riesgo. 

2. Prevenir, con una antisepsia adecuada, la inoculación del agente causal mediante procederes médicos que puedan facilitar su entrada. 

3. Investigar cuidadosamente en las infecciones focales estreptocócicas de la cara, los dientes y las amígdalas. 

Cuadro clínico. Durante algunas horas, el comienzo está precedido por síntomas prodrómicos de malestar general, acompañados de escalofríos, fiebre alta, cefalea, náuseas y vómitos.

En el sitio afectado, la lesión es ligeramente elevada, con bordes bien definidos o difusos, y en algunos casos puede ser simultánea a los síntomas generales.

Las alteraciones cutáneas varían desde la hiperemia transitoria, seguida de una ligera descamación, hasta las inflamaciones intensas con posterior vesiculación o ampollas que contienen un líquido seropurulento. En los ancianos puede haber incluso áreas hemorrágicas.

La erupción se inicia como una mancha eritematosa, se propaga por extensión periférica y tiende habitualmente a recurrir en este punto, en la medida en que progresa en el borde.

Aunque cualquier región puede ser el sitio elegido por la enfermedad, la cara y las piernas son las más frecuentemente afectadas, sin desestimar otras zonas como el abdomen, los pabellones auriculares y en general las partes sujetas a pequeños traumatismos o con edema crónico.

En el curso de la infección, la obstrucción linfática da lugar a la típica imagen en piel de naranja y puede predisponer a la recidiva de la erisipela en la misma localización.

Los lactantes presentan a veces una erisipela abdominal, a partir de una infección del ombligo.

Histopatología. Los rasgos microscópicos característicos de esta enfermedad son los siguientes: edema intenso, dilatación vascular y un conjunto moderado de células polimorfonucleares, linfocitos y estreptococos en los espacios linfáticos agrandados alrededor de los vasos. Las células endoteliales que tapizan los vasos linfáticos están hinchadas. La formación de abscesos es común y a veces el edema resulta tan marcado que las colecciones subepidérmicas de líquido se acumulan en ampollas. Si se tiñen los cortes con los métodos de Gram o Giemsa, pueden encontrarse estreptococos diseminados en el tejido.

Diagnóstico. Se diagnostica por su aspecto clínico característico, ocasionalmente a través del hemocultivo y raras veces mediante la demostración de los estreptococos en el borde de la infección.

Diagnóstico diferencial. No es difícil confirmar clínicamente la enfermedad, ya que puede diferenciarse de:

1. Dermatitis por contacto: sobreaguda por determinadas plantas, medicamentos y colorantes. 

2. Angioedema. 

3. Herpes zoster y celulitis orbitaria (ambas en estadios iniciales). Lupus eritematoso erisipeloide. 

Evolución, pronóstico y complicaciones. Sin tratamiento, las lesiones involucionan lentamente en 1 a 3 semanas, pero el edema persiste en forma habitual.

Ocasionalmente puede desarrollarse un cuadro muy grave, con necrosis extensa y profunda, que deja al descubierto los planos musculares y tendinosos.

La erisipela es notoria por su tendencia a la recidiva. La recaída puede manifestarse al cabo de unas pocas horas de la disipación aparentemente completa de los signos locales y de la desaparición de la fiebre, o repetirse después de transcurridos algunos días, meses o años. Tiene interés práctico la observación de que los hombres que se han curado de erisipela facial, propenden a sufrir un segundo ataque si se afeitan a los 5 días o menos de haber desaparecido los síntomas y signos. Las repeticiones pueden producirse en ciertas épocas del año, pero a veces son tan benignas que no se presenta fiebre o esta resulta muy escasa.

Las recurrencias sobre las áreas constituidas por tejidos laxos ocasionan un linfedema persistente. Este tipo de linfedema crónico es el resultado de repetidos brotes de linfangitis bacteriana y de la obstrucción mecánica de los canales linfáticos y venosos, de donde se deriva finalmente una fibrosis hipertrófica permanente que se conoce como elefantiasis.

Tratamiento. La conducta terapéutica recomendada es la penicilina procaínica, pero puede indicarse eritromicina o trimetropín sulfa como tratamiento alternativo. En aquellos pacientes en los cuales se han presentado múltiples episodios recurrentes, se impone aplicar una terapia profiláctica con penicilina benzatínica (1 200 000 U) cada 2 o 3 semanas.

En las fases iniciales debe prescribirse reposo en cama durante los primeros días y administrar antibióticos orales.

Después del episodio agudo se colocará un vendaje elástico para facilitar la reducción del edema y evitar la posibilidad de las recaídas.

Si la erisipela es intensa y se acompaña de síntomas sistémicos, los pacientes deben ser hospitalizados y tratados con antibióticos parenterales.

Hidradenitis supurativa

Definición. Infección piógena, supurativa y crónica de las glándulas sudoríparas apocrinas, localizada principalmente en regiones axilares, perianal y genital.

Patogenia. Es producida por el estafilococo y tiene como causas predisponentes: alcalinidad del sudor, rasurado, uso de desodorantes y antisudorales, así como dermatitis previas que determinan la infección de la glándula por esa bacteria.

Aunque su génesis no es totalmente conocida, se ha podido establecer la existencia de un bloqueo en el drenaje de las glándulas apocrinas.

Prevención:

1. Eliminar todas las condiciones predisponentes. 

2. Aseo de las axilas, región perianal y genital varias veces al día, con agua y jabón. 

3. Hervir las ropas que estén en contacto con la zona lesionada. 

Cuadro clínico. El cuadro comienza después de la pubertad, por un nódulo inflamatorio que presenta un absceso. Son semejantes a los furúnculos, dolorosos, fluctuantes e interconectados entre sí por fístulas cutáneas. Los episodios pueden ser múltiples o instaurarse una fase crónica, con drenaje permanente al exterior.

El número de lesiones varía y en el 90 % de los casos se localizan en las axilas, pero muy raramente en otros sitios donde existan glándulas sudoríparas apocrinas (márgenes del ano, pezón, pubis, labios mayores, etc.).

Diagnóstico:

1. Cuadro clínico. 

2. Examen bacteriológico. 

Diagnóstico diferencial. Debe establecerse con: 

1. Furúnculos de la axila. 

2. Adenitis piógena por infección del miembro superior. 

3. Adenitis tuberculosa. 

Evolución, pronóstico y complicaciones. La evolución es muy crónica y el pronóstico benigno, pero puede comprometer totalmente las áreas anatómicas afectadas.

Tratamiento. A pesar de que las lesiones mejoran durante el tratamiento específico con antibióticos, se requiere el drenaje quirúrgico o la extirpación total de los nódulos y cavidades subcutáneas para eliminar completamente los tejidos enfermos. En ocasiones, se hace indispensable resecar en bloque toda la zona dañada y corregir quirúrgicamente con colgajos o injertos.

Las medidas locales de orden antiséptico también contribuyen a controlar la afección.

Para prevenir la supuración en fase inflamatoria, debe aplicarse radioterapia (150 R) una vez por semana, durante 3 semanas.

En casos rebeldes y crónicos, que ni siquiera mejoran con la incisión quirúrgica, pueden prescribirse autovacunas e inyecciones subcutáneas alternas, en forma progresiva.

También pueden indicarse antibióticos de amplio espectro (eritromicina, tetraciclina, minociclina y cephalexín), así como sulfas por vía oral.

Piodermitis vegetante

Definición. Es una pioderma que comienza con una papulopústula, la cual se extiende y da lugar, por autoinoculación, a nuevas lesiones que confluyen y forman una placa única.

Patogenia. Se observa generalmente en el eccema o la tiña, por lo que algunos la consideran debida a una contaminación secundaria por estafilococos.

Cuadro clínico. La placa papulopustulosa es vegetante, del tamaño de una peseta, bordes bien delimitados y superficie de color violáceo, que en algunos casos se torna verrucosa y en otros papilomatosa. Se localiza en las extremidades, principalmente en los brazos, donde se cubre de costras que, al desprenderlas, muestran pequeñas ulceraciones de fondo sucio; ocasiona muy pocas molestias subjetivas y no repercute sobre el estado general.

La superficie de la lesión determina 3 formas clínicas:

1. Variedad seudoepiteliomatosa. 

2. Variedad verrucosa. 

3. Variedad papilomatosa. 

Histopatología. Las lesiones iniciales son pústulas, caracterizadas por una gran acantólisis y formación de pequeñas cavidades, muchas situadas en posición suprabasal y repletas de eosinófilos, neutrófilos y células epidérmicas degeneradas. En las porciones alteradas de la epidermis y en la dermis superior se encuentra un abundante infiltrado inflamatorio, formado predominantemente por eosinófilos.

Las vegetaciones verrucosas se caracterizan por una marcada papilomatosis, acantosis y proliferación irregular hacia la profundidad de gruesas crestas epidérmicas. La acantólisis y la producción de fisuras ya no son comúnmente visibles en el período en que se forman las vegetaciones verrucosas, pero no es raro observar abscesos intraepidérmicos, compuestos casi exclusivamente por eosinófilos.

Diagnóstico:

1. Cuadro clínico. 

2. Examen bacteriológico. 

3. Biopsia de piel. 

Diagnóstico diferencial:

1. Epitelioma espinocelular infectado. 

2. Tuberculosis verrucosa. 

3. Cromomicosis. 

4. Botriomicoma. 

5. Piodermitis gangrenosa. 

Evolución, pronóstico y complicaciones. El pronóstico es bueno y la evolución, muy lenta.

Tratamiento:

1. Externo. Pueden indicarse pomadas antibióticas locales; y en lesiones muy vegetantes: electrodesecación o tópicos cáusticos. Algunos autores recomiendan la crioterapia. 

2. Sistémico. 

También se prescriben antibióticos por vía oral.

Boquera
Definición. La boquera o perleche es una maceración con fisura transversa de las comisuras labiales.

Patogenia. Los estafilococos o estreptococos pueden producir la enfermedad y ocasionar cambios muy similares a los que provocan las carencias vitamínicas.

Es común en los niños que se lamen los labios, babean o chupan el dedo pulgar, en los adultos con oclusión defectuosa por babeo atribuible a dentaduras mal colocadas y en los ancianos, en los cuales la atrofia de la mandíbula ha hecho que el labio superior sobresalga del inferior en las comisuras.

Cuadro clínico. Las lesiones más tempranas son áreas engrosadas, blancogrisáceas y mal definidas, con ligero eritema de la mucosa en la comisura labial. Cuando este engrosamiento está más desarrollado, tiene un color blancoazulado o nacarado, y puede concomitar con una dermatitis escamosa, eritematosa y en forma de cuña, de la porción de la piel de la comisura; luego siguen las fisuras y la formación de costras. Ocasionalmente aparecen pápulas blancas, del tamaño de una cabeza de alfiler. La invasión es bilateral y el paciente puede presentar también paroniquia o erosiones interdigitales.

Diagnóstico:

1. Cuadro clínico. 

2. Cultivo bacteriológico. 

Diagnóstico diferencial. Descartar mediante estudios complementarios la posible causa micótica, las enferme-dades sistémicas por déficit vitamínico y la diabetes mellitus.

Evolución, pronóstico y complicaciones. Con mucha frecuencia la diabetes complica este proceso, que se mantiene incidiendo hasta tanto se controle esta enfermedad; sin embargo, a menos que se resuelva el problema planteado con la caída del labio superior, la boquera constituye un padecimiento crónico y persistente.

En los casos crónicos graves aparecen lesiones vegetativas y fisuradas, cuyo mejor tratamiento es la extirpación del tejido hiperqueratósico con electrocirugía.

Tratamiento. La boquera se cura rápidamente con algún antibiótico local si la infección es primaria, pero en la mayor parte de los enfermos existe maloclusión bucal.

La dieta debe ser complementada con complejo de vitamina B.

Acrodermatitis por estreptococo

Definición. Es la infección piógena descrita por Mitchell, que tiende a confundirse con la tiña de las manos y los pies.

Patogenia. El agente causal es el estreptococo betahemolítico del grupo A.

Cuadro clínico. La enfermedad provoca lesiones vesiculosas e impetiginizadas, con tendencia a la erosión y exudación. Suele ser bilateral y ocasionalmente se encuentran abundantes ampollas en las palmas de las manos y plantas de los pies.

También ese autor ha descrito una dermatosis estreptocócica de las orejas, con descamación y fisuras inter-triginosas, así como lesiones descamativas pruriginosas en el canal y alrededor del conducto auditivo externo. La afección se parece a una dermatitis seborreica y a menudo se le vincula con amigdalitis y etmoiditis.

Diagnóstico. Se establece por medio de frotis teñidos del suero espeso de las vesículas intactas, donde se demuestra la presencia del estreptococo.

Diagnóstico diferencial:

1. Tiña pedis y dermatofítides. 

2. Tiña de manos y pies. 

3. Sífilis secundaria. 

Tratamiento. La acrodermatitis estreptocócica mejora en poco tiempo con fomentos de solución de permanganato (al 1:10 000) y pomadas antibióticas. Los antimicrobianos por vía oral aceleran la curación. 

Piodermia facial

Definición. Consiste en un brote inflamatorio y doloroso de lesiones localizadas en la cara de mujeres jóvenes y que se asemeja al acné.

Patogenia. No se conoce su verdadero origen, pero muy comúnmente se aísla el Estafilococo coagulasa positivo.
Prevención. Lavar diariamente la cara con agua y jabón.

Cuadro clínico. Está determinado por lesiones nodulares y quísticas, localizadas en la cara.

Los abscesos son dolorosos y adquieren el aspecto del acné noduloquístico, pero sin comedones.

Diagnóstico: 

1. Cuadro clínico. 

2. Examen bacteriológico. 

Diagnóstico diferencial:

1. Acné juvenil. La no presencia de comedones, la rápida aparición, la evolución fulminante, la localización circunscrita a la cara y la ausencia de lesiones en otras áreas donde suele aparecer el acné, diferencian al pioderma facial de esta enfermedad. 

2. Rosácea. Es una afección crónica de las zonas rubefacientes de la cara, que evoluciona hacia una hiperemia permanente, lesiones acneiformes, telangiectasia e hipertrofia de la piel. 

Evolución, pronóstico y complicaciones. El pronóstico es benigno, su evolución tiene un carácter fulminante y el tratamiento adecuado previene las complicaciones.

Tratamiento

Sistémico. La antibioticoterapia se halla muy relacionada con los resultados del antibiograma.

Los antimicrobianos recomendados son: eritromicina, tetraciclina y oxitetraciclina en dosis iniciales de 1 g diario durante 4 días, que luego se reducirán a 500 mg durante 3 o 4 semanas y se mantendrán 250 y 125 mg durante largo tiempo.

Los sulfamidados de rápida absorción y los de acción sostenida resultan menos eficaces que los antibióticos, pero pueden alternarse con estos últimos o sustituirlos en los casos de efectos secundarios o intolerancia.

La estrogenoterapia se considera útil por vía intramus-cular (1 mg diario de benzoato de estradiol), si no existe contraindicación para ello.

Los corticoides, por su efecto antiflogístico, se emplean en dosis de 10 mg de prednisona diarios, durante 2 o 3 semanas, combinándola con antibióticos.

Dactilitis distal vesiculosa 
La dactilitis distal vesiculosa se caracteriza por una vesícula superficial llena de pus, con un halo eritematoso alrededor, en la almohadilla adiposa palmar de la falange distal. Habitualmente hay una sola lesión.

La mayor parte de estas infecciones son provocadas por el estreptococo betahemolítico del grupo A y no suele haber otros lugares con afección estreptocócica.

Escarlatina 

Definición. Enfermedad exantemática, típica de la infancia, que se asocia con faringitis aguda por estreptococos del grupo A.

Patogenia. Debe su origen a las toxinas eritrogénicas del estreptococo betahemolítico del grupo A, ordinariamente a través de infecciones en la faringe, aunque puede tener otra génesis. La toxina es inducida por un bacteriófago presente en el microorganismo.

No todos los estreptococos producen este tipo de toxina, pero una vez aparecida la erupción no es posible encontrar el germen en la piel, puesto que se trata de una reacción al tóxico, que afecta al paciente sensibilizado y no inmunizado contra dicha sustancia. Puede estar asociada a la angina estreptocócica, o incluso relacionada con una lesión infectada o una infección cutánea puerperal.

En la escarlatina se han confirmado 3 tipos inmunológicamente diferentes de toxina eritrogénica: A, B y C.

Prevención. Educar a la población sobre las formas de transmisión, especialmente en el caso de la angina estrep-tocócica.

Cuadro clínico. Después de 1 o 2 días de presentarse la laringitis, las manifestaciones clínicas de la escarlatina son las de una faringitis estreptocócica, asociada a la aparición de un exantema en cuello, axilas y regiones inguinales, que en 1 a 3 días se extiende por toda la superficie cutánea, pero sin comprometer el cuero cabelludo ni la zona peribucal.

La erupción es exantemática, morbiliforme y difusa, asociada a fiebre, cefalea, malestar general, náuseas, vómitos y adenopatía submandibular, aunque a veces concomita también con dolor abdominal.

El exantema puede ser más acentuado en los pliegues cutáneos o líneas de Pastia (aunque este signo no constituye un hallazgo frecuente) y puede adoptar la forma de una imagen petequial lineal.

La faringe y la mucosa bucal se tornan generalmente muy eritematosas, en tanto la lengua, además de su tendencia a revestirse de una capa gruesa y blanquecina, con papilas eritematosas prominentes (lengua aframbuesada), casi siempre adquiere un color rojo intenso. Se pueden apreciar algunas petequias.

El cuadro mejora en 2 o 3 días; posteriormente comienza un proceso de descamación, que se inicia por la piel de la cara. Durante las 2 semanas siguientes, la exfoliación progresa hasta afectar el tronco, y finalmente las manos y los pies.

Diagnóstico:

1. Cuadro clínico. 

2. Elevación del recuento leucocitario. 

3. Cultivos donde se aíslen estreptococos del grupo A. 

4. Aumento de los títulos de antiestreptolisina O, lo cual constituye una prueba serológica de la infección. 

Diagnóstico diferencial. Se establece con:

1. Sarampión. 

2. Dermatitis medicamentosa de causa interna. 

3. Dermatitis en la evolución de enfermedades sistémicas. 

Evolución, pronóstico y complicaciones. La gravedad e incidencia de la enfermedad se han reducido en años recientes, de forma tal que en algunas partes del mundo y en ciertas ocasiones, la letalidad ha llegado al 3 %. El tratamiento precoz con penicilina determina un pronóstico benigno.

La escarlatina puede tener las mismas secuelas que la angina estreptocócica, la otitis media o el absceso periamig-dalino y, después de un intervalo de 1 a 5 semanas, provocar fiebre reumática, glomerulonefritis aguda o bien, corea. La cardiopatía reumática es una complicación ulterior. 

Tratamiento:

1. Local. En dependencia del estado de la piel se indicarán lociones emolientes y cremas. Además, el cuadro clínico determina la proscripción de irritantes, entre los que figura el jabón.
2. Sistémico. Se impone aplicar penicilina procaínica durante 10 días, no solo para combatir la infección, sino para erradicar el estreptococo y evitar las complicaciones.

Síndrome de la piel escaldada (SSSS-SEPE)

Definición. Del inglés staphylococcal scalded skin syndrome (SSSS), este se produce como una reacción sistémica ante una toxina estafilocócica.

Patogenia. El SEPE es provocado por el S. aureus del grupo fágico SS 7,22, productor de una exotoxina exfoliativa que condiciona la formación de grandes ampollas, con exfoliación de la piel. Los estafilococos productores de toxina afectan principalmente las conjuntivas, el ombligo y los anejos.

La enfermedad aparece rápidamente, pero a veces lo hace varios días después de la infección estafilocócica reconocida. Habitualmente el paciente presenta un foco primario infeccioso, que pasa inadvertido.

Cuadro clínico. Aunque afecta principalmente a los lactantes y niños pequeños, también puede observarse en adultos, especialmente en inmunodeprimidos (enfermos con insuficiencia renal crónica, que requieren diálisis, u otros con terapéutica antineoplásica o esteroides consecutivos a trasplante renal).

Desde el punto de vista clínico, el paciente presenta, en primer lugar, una gran sensibilidad de la piel al dolor, con fiebre, irritabilidad acompañada de una erupción rojo brillante, de tipo difuso (como en la escarlatina) o máculas generalizadas en 1 a 2 días, y a continuación vesículas y ampollas. A las arrugas de una piel dolorosa en cara, cuello, axilas e ingles, se asocia el desprendimiento de la porción más superficial de la epidermis, en grandes láminas (signo de Nikolsky positivo). Unas costras serosas y prominentes pueden irradiarse periorificialmente desde la boca, nariz y ojos, si bien la mucosa bucal suele respetarse. Ocasionalmente se produce una conjuntivitis purulenta.

El edema cutáneo generalizado es otro signo presente en esta afección. Las ampollas son estériles y la denudación extensa de la piel trastorna el equilibrio hidroelectrolítico.

Histopatología. Se caracteriza histológicamente por un plano de escisión situado en la zona alta de la epidermis, lo cual permite diferenciar esta enfermedad de la necrólisis tóxica epidérmica, que daña las capas subepidérmicas.

Diagnóstico. Se basa en:

1. Cuadro clínico. 

2. Identificación de la exfoliatina o toxina epidermolítica, perteneciente a los fagos del grupo SS 7,22. 

3. Biopsia cutánea, si fuese necesario. 

Diagnóstico diferencial. A veces se torna complicado, especialmente el primer día de la erupción, que es cuando puede confundirse con la escarlatina, el síndrome de shock tóxico, la enfermedad de Kawasaki y el eritema multiforme; sin embargo, la exfoliación superficial “dramática” y rápida, aunque respete las mucosas, y el típico aspecto de la cara de los pacientes con SEPE, debe diferenciar este proceso eruptivo de cualquiera de los otros mencionados.

Necrólisis epidérmica tóxica. Suele ser consecutiva a una alergia medicamentosa y afectar las mucosas y la subepidermis, sobre todo en adultos. 

Pénfigo agudo febril grave. Al parecer es causado por algún microorganismo virulento que habita en animales vivos o muertos. Las ampollas hemorrágicas se diseminan rápidamente por la boca y la piel, y el mal se acompaña de graves síntomas constitucionales.

Evolución, pronóstico y complicaciones. En general, los pacientes evolucionan bien y no están tan enfermos como su violenta erupción podría sugerir. Puesto que es la cantidad de toxina (más que la infección estafilocócica en sí) la que provoca el cuadro clínico, puede verse un SEPE muy grave en pacientes que aparentemente tienen, por ejemplo, una colonización faríngea sin infección invasiva. Por otra parte, los procesos infecciosos graves, como la sepsis, incrementan la baja pero apreciable tasa de mortalidad por SEPE.

Tratamiento: 

1. Local. Baños antisépticos y aplicación tópica de antibacterianos. 

2. Sistémico. Antibióticos antiestafilocócicos adecuados (oxacillín, methicillín y nafcillín), unido a un control cuidadoso de líquidos y electrólitos. 

Síndrome de shock tóxico 

Es un síndrome multisistémico que ha sido asociado epidemiológicamente con una infección estafilocócica, generada, en parte, por la producción de una exotoxina pirógena.

Está cada vez más claro que el síndrome de shock tóxico puede amenazar la vida, y al mismo tiempo ser un proceso mucho más benigno.

Linfangitis

Definición. La linfangitis es una inflamación aguda o crónica, generalmente piógena, de los vasos linfáticos.

Patogenia. Es ocasionada por estreptococos del grupo A, aunque algunos autores señalan también el S. aureus como agente causal.

Las bacterias penetran en la piel a través de traumatismos locales, epidermofitosis o úlceras isquémicas o venosas por estasis, pero no siempre puede determinarse la puerta de entrada. La infección se difunde luego por los vasos linfáticos hacia los ganglios locales y suele producirse una celulitis difusa en la extremidad.

Se ha supuesto una respuesta inmune a microorganismos que ya existían antes, o a sus productos, como causa de linfangitis cuando no puede aislarse un germen en particular, pero el hecho no ha sido comprobado aún.

Prevención:

1. Evitar los traumatismos locales, fundamentalmente en miembros inferiores. 

2. Tratar oportunamente las micosis, úlceras en miembros inferiores y otras puertas de entrada. 

Cuadro clínico. La crisis de linfangitis puede revelarse por malestar diseminado a todo el organismo, cefalea, náuseas, vómitos y escalofríos, seguidos de fiebre hasta de 41 °C, e incluso sin síntomas generales, después de los cuales se producen estrías de color rojo en el sitio de inoculación (generalmente en una extremidad), que adquieren la forma de una pequeña lesión eritematosa inflamatoria de pocos milímetros de ancho y varios centímetros de largo, que siguen el trayecto de los vasos linfáticos. Los ganglios regionales suelen estar aumentados de tamaño y ser dolorosos. Puede haber una zona vecina de celulitis, con hipersensibilidad y enrojecimiento en la parte baja de la extremidad, que casi siempre presenta edema.

Histopatología. Se observa inflamación aguda, subaguda o crónica en los tejidos subcutáneos y ganglios linfáticos regionales.

Diagnóstico: 

1. El cuadro clínico tiende a ser típico y permite fácilmente su diagnóstico. 

2. Muchas veces hay leucocitosis. 

3. El germen causal puede identificarse mediante un cultivo del producto de la puerta de entrada si es manifiesta, o con una punción del tejido subcutáneo o a través de un hemocultivo. 

Diagnóstico diferencial: 

1. Un diagnóstico difícil de obviar es la tromboflebitis aguda, especialmente en presencia de una celulitis difusa, pues los síntomas y signos son muy similares. La adenopatía regional excluye la posibilidad de que se trate de este proceso. 

2. Celulitis. 

3. Erisipela. 

Pronóstico, evolución y complicaciones. Para una crisis inicial en una extremidad, sin afección de base, el tratamiento adecuado garantiza un excelente pronóstico; sin embargo, algunos enfermos sufren crisis recurrentes, ocasionalmente ligeras, que pueden condicionar el desarrollo de un linfedema.

En situaciones de recidiva, a menudo la extremidad se mantiene un poco más voluminosa después de cada ataque.
La linfangitis resulta particularmente peligrosa en los tejidos isquémicos de pacientes con enfermedad arterial obstructiva, en cuyo caso se impone a veces una rápida amputación.

Tratamiento:

1. General:

a) Reposo. 
b) Elevación de la extremidad por encima del nivel del corazón.
c) Búsqueda de posibles infecciones micóticas en los pies, así como de causas de linfedema secundario.
d) Tratar cualquier posible foco de origen.

2. Sistémico:

a) Administrar antimicrobianos (la penicilina procaínica durante 8 a 10 días es el tratamiento de elección). En casos necesarios, realizar cultivos y estudios de sensibilidad.

En situaciones recurrentes, con linfedema o sin él, debe establecerse una terapéutica antimicrobiana profiláctica y prolongada con penicilina benzatínica.
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