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Caso clinico dermatolégico
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HisToRriA cLiNniCA

Preescolar de 3 anos de edad, sexo mas-
culino, con antecedentes de Sindrome Bron-
quial obstructivo a repeticion, quien consul-
ta por un cuadro de cuatro dias de evolu-
cion, caracterizado por eritema perioral aso-
ciado a compromiso del estado general. El
paciente es evaluado en un comienzo en
forma ambulatoria y tratado con medidas
generales y una asociacion de antihista-
minicos y corticoides orales. El cuadro per-
siste y dos dias mas tarde se agrega exan-
tema de mejillas y cuello con acentuacion
periocular y perioral, hiperestesia cutédnea y
aparicion de vesiculas y pustulas (figuras 1,
2 y 3). Fue entonces evaluado en un Servi-
cio de Urgencia donde en un comienzo se
maneja en forma ambulatoria con flucloxacilina
mas una asociacion de antihistaminicos con
corticoides. Tres dias mas tarde se consta-
td que el exantema eritemato-vesicular se
habia extendido hacia el tronco y las cuatro

extremidades, con acentuacion en pliegues,
por lo que se decidi6 agregar al tratamiento
previo un unglento de corticoides. Al dia
siguiente es evaluado en nuestra Unidad,
donde se encontré un paciente decaido e
irritable, con hiperestesia cutanea, afebril y
levemente deshidratado. Presentaba un exan-
tema eritemato-pustular con acentuacion
periflexural, que sélo respetaba los segmen-
tos distales de las extremidades y presen-
taba confluencia de pustulas y denudacion
en las areas periorificiales, pliegues retroauri-
culares y cuello, mas una moderada presen-
cia de costras amarillas en dichos pliegues.
En las conjuntivas presentaba un exudado
purulento y no se observd compromiso de
otras mucosas. En los estudios de laborato-
rio destacé un hemograma con leucocitosis
de 19 500 leucocitos por mm3, sin desvia-
cién a izquierda, una eritrosedimentacion de
21 mm a la hora, electrolitos plasmaticos
normales y un cultivo faringeo positivo para
Staphylococcus aureus sensible a oxacilina.
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Figura 2. Eritema, puUstulas y costras en region perioral
y cuello.

Figura 1. Exantema vesiculo-pustular con acentua-
cién periorificial y periflexural.

Figura 3. Eritema y pUstulas en abdomen y pliegue  Figura 4. Descamacién folidcea “en guante”.
inguinal.

¢Cual es su diagnéstico?
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DiagNOsTICO

Sindrome de la piel escaldada estafilo-
cécica.

El paciente se hospitalizd y fue tratado
con cloxacilina endovenosa, hidratacién
parenteral y paracetamol. El exantema pro-
siguié hasta comprometer la piel de mufie-
cas y tobillos y se estabilizé en el segundo
dia de hospitalizacion; paralelamente, co-
menzd a descamarse en forma folidcea en
la cara y tronco, lo que se acompafd de
prurito el que se manejo con hidroxicina y
lubricacién con una crema base aceite/agua.
En el cuarto dia de hospitalizacién se cam-
bié el antibidtico por flucloxacilina oral y fue
dado de alta al quinto dia. En el control
ambulatorio una semana después del alta,
la piel y las conjuntivas se encontraban sa-
nas y sin secuelas y las palmas de las
manos y plantas los pies presentaban des-
camacion gruesa en "guante y calcetin” (fi-
gura 4).

Discusion

El sindrome de la piel escaldada corres-
ponde a una erupcion cutanea, caracteriza-
da por eritema, vesiculacién y posterior des-
prendimiento de las capas superficiales de
la piel, secundaria a la accion de una toxina
estafilocécica. De esta manera, el sindrome
presenta una evolucion clinica habitual que
comienza con el impétigo ampollar para lle-
gar a la piel escaldada. Suele afectar ma-
yormente a niflos pequefios y adultos cuyo
sistema inmunolégico se encuentra debilita-
do o a pacientes que padecen de patolo-
gias cronicas, como insuficiencia renal.

Presenta distribucion mundial y aparece
frecuentemente como una enfermedad
intrahospitalaria.

El reservorio principal del agente infec-
cioso es el ser humano y el modo primario
de transmisién es la diseminacion por me-
dio de las manos. Se caracteriza por ser un
exantema eritematoso, vesiculo-pustular y
descamativo, causado por las toxinas epi-
dermoliticas A y B del Staphylococcus aureus
(grupo 2, fagotipos: 2, 3a, 3b, 3¢, 55y 71).
Las manifestaciones clinicas estan media-
das por la diseminacion hematdgena, en
ausencia de anticuerpos antitoxina especifi-
cos de las toxinas estafilocdcicas epidermo-
liticas- o exfoliativas A o B. Cuando estas
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cepas producen una infeccion cutanea, la
accioén de las toxinas producidas localmente
determina la expresién de un impétigo ampollar.

El periodo de incubacion varia entre 4 y
10 dias y el contagio puede existir mientras
persistan lesiones infectantes. El Staphylo-
coccus aureus puede encontrarse en naso-
faringe, ombligo, aparato urinario, erosiones
superficiales y conjuntiva, extendiendo sus
toxinas por via hematdgena, para llegar pos-
teriormente a la piel, donde interactua
con la desmogleina 1, la principal proteina
de adhesion celular presente en los des-
mosomas del estrato granuloso. Aqui des-
encadena una respuesta inmunolégica que
se manifiesta como separacion de quera-
tinocitos (acantolisis) en la epidermis, lo que
se expresa clinicamente como pustulas con
techo fragil.

El grupo mayormente afectado son los
recién nacidos y menores de cinco afos.
Los adultos y nifos mayores, dificiimente
manifiestan la enfermedad, dado que gene-
ralmente tienen anticuerpos especificos
antiestafilocdcicos y una gran capacidad para
localizar, metabolizar y excretar la toxina.
Los recién nacidos tienen el mayor riesgo
porque adquieren la enfermedad en forma
congénita o a través de portadores asinto-
maticos del personal que trabaja en los ser-
vicios de neonatologia. Un 20% a 40% de
la poblacién es portadora nasal de esta bac-
teria.

Clinicamente, el cuadro comienza con
malestar general, fiebre, irritabilidad y un
exantema eritematoso generalizado que en
uno o dos dias progresa a un exantema
escarlatiniforme con hiperestesia cutanea.
Se encuentra con mayor frecuencia en tron-
co, pliegues y zonas periorificiales. Entre
uno y tres dias después comienza la fase
exfoliativa, con descamacion y costras al-
rededor de la boca y drbitas. Al desprender-
se estas costras, quedan por debajo fisuras
radiales muy caracteristicas. En esta fase
puede aparecer ampollas laxas, principalmente
en tronco, axilas, cuello e ingle. Por secto-
res, la piel se observa arrugada, despren-
diéndose facilmente la epidermis a la pre-
sion ejercida por los dedos (signo de Nikolsky),
para dejar luego superficies erosivas, rojas
y humedas, que se secan alrededor de 24
horas después. Puede aparecer ademas,
faringitis, conjuntivitis y erosiones superfi-
ciales en los labios, pero no estan afecta-
das las superficies mucosas intraorales ni
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genitales. Las conjuntivas pueden presentar

inflamacion, en ocasiones purulenta. La sen-

sibilidad dolorosa de la piel es intensa. Las
ampollas y erosiones difusas son estériles.

La fase descamativa se inicia entre dos
y cinco dias después del eritema cutaneo,
en las manos y pies se observa una desca-
macion en “guante y calcetin”; la curacion
se produce aproximadamente diez dias des-
pués de comenzada la enfermedad, sin ci-
catrizacion.

El diagnédstico es basicamente clinico y
puede hallarse la bacteria causante a tra-
vés de cultivos de algun foco cutaneo,
conjuntivas, nasofaringeo y ocasionalmente
en sangre. El diagndstico de una infeccion
estafilococica debe ser investigado, solici-
tando hemocultivos, no siendo necesario aguar-
dar las alzas febriles para la toma de las
muestras. El resultado de estos cultivos es
positivo en pacientes sin antibioticoterapia
previa, en alrededor del 50% de los casos.
Los cultivos de las bulas y la piel exfoliada,
son estériles, lo que indica que la infeccion
ocurrio a distancia; no obstante, se deben
efectuar cultivos de todas las zonas sospe-
chosas de infeccion localizada y de la san-
gre con objeto de identificar el origen de las
toxinas epidermoliticas.

Los niveles plasmaticos de toxina estafi-
locécica epidermolitica se puede determi-
nar mediante el test de ELISA F (ab')2, pri-
mer sistema de deteccién con el potencial
de confirmar el diagndstico de sindrome
estafilocdcico de la piel escaldada, con una
muestra de sangre, dentro de las tres pri-
meras horas de presentacion del cuadro.

Las manifestaciones en la anatomia pa-
tolégica son la presencia de ampollas
intraepidérmicas con el plano de clivaje en
el estrato granuloso, con ausencia de infil-
trado inflamatorio.

El prondstico generalmente es bueno, pero
cabe destacar que entre el 1 y 5%, puede
presentar complicaciones como septicemia
o desequilibrio hidroelectrolitico. Previo a la
aparicion de los antibidticos, este cuadro
poseia una tasa de mortalidad cercana al
10%.

Dentro del diagndstico diferencial, deben
considerarse las siguientes posibilidades:

- Eritema multiforme mayor o sindrome de
Stevens-Johnson, relacionado con la
ingesta de farmacos como sulfas, anticon-
vulsivantes y penicilinas, en el cual la
necrosis compromete todas las capas
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epidérmicas hasta la dermis. Ademas,

en la biopsia de piel se encuentran abun-

dantes células inflamatorias. Clinicamente,
se diferencia por el importante compro-
miso de las mucosas en este sindrome.

- Necrolisis epidérmica toxica, en la cual
hay necrosis y desprendimiento de todo
el espesor de la epidermis, secundario a
una reacciéon adversa a medicamentos.
Llega a ser la etapa mas avanzada del
eritema multiforme mayor y corresponde
a un enfermedad muy grave.

- Sindrome del niflo maltratado, el cual tam-
bién puede tener esta presentacion cuando
la injuria es térmica o quimica, pero ge-
neralmente hay otros signos clinicos de
maltrato.

- Causas raras de escaldadura incluyen la
intoxicacién con acido bdrico y el con-
tacto cutaneo con gasolina o parafina.
En cuanto al tratamiento del Sindrome

de piel escaldada, éste se basa fundamen-
talmente en una adecuada y prolongada
antibioticoterapia. La finalidad es erradicar
el foco de infeccidn, utilizando antibidticos
de primera o segunda generacion, ya sea
por via oral o endovenosa, de acuerdo a la
gravedad del cuadro. Todos los casos de-
ben ser tratados con penicilinas semisintéticas
no inactivadas por la penicilinasa, como la
Cloxacilina. Como antibidticos alternativos,
deben considerarse cefalosporinas de pri-
mera generacion, lincomicina, eritromicina y
clindamicina. Los Staphylococcus resisten-
tes a la cloxacilina son encontrados en ca-
sos de infecciones hospitalarias, donde la
cloxacilina es ineficiente en muchos casos,
por lo que se debe utilizar vancomicina. En
la mayoria de los casos, se necesita hospi-
talizar al paciente para confirmar el diag-
nostico y comenzar la antibioticoterapia por
via endovenosa, ya que en el periodo de
estado de la enfermedad, estos nifios sue-
len presentar dificultad para hidratarse y ali-
mentarse.

Es importante el cuidado de la piel ero-
sionada y no es necesario el uso de anti-
bidticos tépicos. Los corticoides sistémicos
estan contraindicados, debido a que aumen-
tarian la morbimortalidad. Ademas del trata-
miento antibidtico se debe cuidar la regula-
cion de la temperatura y de los liquidos cor-
porales del paciente. Los emolientes y humec-
tantes son muy utiles, en la ultima etapa de
la enfermedad.

El prondstico en general es bueno y el
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paciente cura mas o menos a los diez dias
después de iniciado el cuadro. La morbilidad
aumenta en los casos en los que aparecen
complicaciones como pérdida excesiva de
liquidos, desequilibrio electrolitico, alteracion
en la regulacion de la temperatura, neumo-
nia, celulitis y septicemia.
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