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RESUMEN

Ectima gangrenoso:  infeccién dermo-epidéf_rhica.* que: puede afectar a la
poblacion pediétriéa.’ con 'infecc_ionés sistémicas. poi' Pséudomona ayeruginosa_' =

OBJETIVO Tener preseme Ia ex:stencla de ectlma gangrenoso en pac:emes

con sephcemla.

JUSTIFICACIO \
poblacién pedlétn
minimo, |n encontrar reportes en la l

MATERIAL METODOS S 'Ilzé un estuduo observacxonal’ retr spectlvo en

el Hospnal Pedlatnco lztacalco a traves de la revision de tres casos chmcos

RESULTADOS ”'Se demostré “la’ existén'cia ‘deb gangrenoso

evoluclon o contrana a lo reportado’ en la llteratura en' pacnentes

observando una':
pediatricos.

CONCLUSIONES: - Debido 'a la similtud de lesiones '. e'n' los diversos
padecimientos dermaiolégicos‘ y la comprobacién de variables en el desarrollo
natural de la enfermedad ‘es recomendable abordar cada caso en forma integral,

para un diagnéstico y tratamxento oportunos.

PALABRAS CLAVE: ectima gangrenoso, pseudomona aeruginosa.

SEEs




INTRODUCCION

El ectima gangrenoso, es una infeccidn dermo-epidérmica, que afecta de 4 —
6 % de la poblacidon pediatrica, con infecciones sistémicas por pseudomona
aeruginosa, predominando en climas tropicales y estratos socioecondmicos bajos.
Entre los factores predisponentes encontramos: malos habitos higiénico dietéticos,
toxicomanias , estancia intrahospitalaria prolongada. inmunodeficiencias y el uso de

medicamentos de amplio espectro por tiempos prolongados. (1.2,5.6.8,12)

Puede ser unilateral o bilateral, afectando principalmente regiéon perianal y
gliteos(57%).extremidades(30%).tronco y cara(6% respectivamente). (.8
Clinicamente se presenta la lesion como una mancha eritematosa, que progresa en
tamafio, transformandose en vesiculas y pustulas, evolucionando a una escara, la
cual postericrmente deja una dlcera con bordes bien delimitados cortados a pico,

fondo sucio, rodeado por un halo eritemato-violaceo. (a.4.7.9)

La ulcera  cierra ‘por -segunda intencién, dejando como secuela una
cicatrizacién. Las lesiones se pueden diseminar por autoinoculacién .. La evolucion

es crénica, torpida y dolorosa. (7.13)




ETIOPATOGENIA

Las bacterias del género Pseudomonas son bacilos gramnegahvos aerobios
estnctos. Debldo a la propxedad de utlhzar cualquner fuente de carbono se multnphca

mallei. (5 7.12)

colorean.. Con fines ep:demnoléglcos ‘se pueden duferencuar por tlplf'caclon

rpalmente en el sueloy el
en caso de hospitalizacion

Se encuentran normalmente en la naturaleza (prin

agua), aumentando su patogenicidad ‘en un 50 a 70%.
prolongada, uso de antibiéticos de ampho espectro qunmloterapla ventilacion
lonen mmunosuprestén (1,2,5.6-8,12)

mecanica, sondas urinarias y factores que;con

a A que'produce necrosis local e

Produce ‘una endotoxiné y una . exotoxi
S es otro factor téoxico de virulencia. Se

invasion bacteriana sxstémlca. La exoen
reconocen tres etapas pnncupales enla evolucnén de su patogenia:

La colonizacfé'n y ‘an‘élaje‘de:las b btérias se facilitan por las fimbrias, y por la
adhesién oportunista al epitelio lesionado por una lesion prevva como una

queratitis ulcerante.




Un mucopolisacarido puede inhibir la fagocitosis, mientras las proteinas
extracelulares, proteasas. elastasas y cntotoxma (antenormente denommada
leucocidina), dngneren las membranas celulares y los anncuerpos aurnentan la

permeabmdad capllar e inhiben {a funcién leucocntan 2

y ' la invasion "del torrente sanguineo,

eritematosos extensos por lo q e'erroneamente e confunde con erltema

multiforme.

La lesion se presenta en forma desordenadacon una
n a vesiculas y pUstulas , evolucionando a
para finalmente presentar

- Eticma gangrenoso
mancha entematosa con transformac

una lesion necrética negruzca o escara negro-grlsécea.
Frecuentemente involucra regiones anogenitales u axilares.

la dlcera caracteristica.




3.-Celulitis gangrenosa — Se puede presentar como una lesidn aguda, limitada,
superficial, no dolorosa y necrética, que puede parecerse a una Ulcera de decﬁbito
en zonas de no presion, involucrandose una lesién central, tal’ como una
quemadura térmica. También puede presentarse abruptamente como una infécéiéh
aguda, dolorosa, edematosa y eriternatosa, involucrando tejido subcutaneo profundo
y fascia. Esta puede originarse de una herida local o secundaria a béétefémia.

4.- Lesion nodular macular o papular — Estés son pequenas ovales no dolorosas
localizadas predominantemente sobre el tronco, y parecuéndose a lesuones rosaceas

de fiebre tifoidea. .9.10.15-17) . e

En el estudio anatomopatoldgico se observa una  vasculitis. necrotizante,
secundaria a invasion bacteriana por la elastasa-microbial que’ pue’def’déstruir la -
membrana interna elastica, producxendose ‘el fenémeno” de extravasacnén ‘con

presencxa de edema y necrosis en la regxén perlvascular y adventlcna con mayor

bulas, celulitis hemorragica, y camblos gangrenosos..

leucocitosis, . pueden

leucopenla o
sto de factores de coagulacnon

laboratorio CllnlCO puede revela

El
encontrarse dnsmlnundos los
en relacion a coagulop'tia por consumo enfermedad hepatlca u desnutricion. El

nveles de plaquetas

hemocultivo 'y cult:vo ‘de’ secrecnones de las lesiones, son siempre positivos,-con
abundantes mlcroorganlsmos y escasos Ieucoc:tos. (1.2.5,7,16,17)




MATERIALY METODOS

T‘ES': UON ‘i

Caso 1

Femenina de I5 dias de vida extrauterina, originaria del Distrito Federal, con
Fecha de Nacimiento : 10 Abril de 1993 y Fecha de Estudio : 27 Abril de 1993, en el
Hospital Pediatrico Iztacalco.

Presenla una dermatosns dlsemlnada a cabeza y tronco. En cabeza afecta a-

ambas narinas, alas de la nanz y surco nasolablal En tronco la regxén glatea

|zqu|erda.

Constntu:da por una mancha negra'h med pr_esenvcié de

dellmltada rode da

una escara negr to-violaceo;

acompanéndose de secrecxon verdosa por amb

Dentro de los Antecedentes Heredo-farmllares y Personales:No-

sin :mportancna para el padecimiento.

“fue:: hos da -por: Sepsxs

Los  Antecedentes Personales: F’atolog cos.
Neonatal Temprana (recibiendo mulhples esqmemas antlmxcroblanos jdurante su
estancia), Apgar bajo y Peso bajo: para’edad: Gestacnonal\ Antecedentes
Perinatales: Producto de la Gesta !l,"Madre-de 36 anos d -edad, “sin control
prenatal, parto a término, obtenido por via vaginal, en medlo h spltalarlo (Hospital
de la Mujer), con peso de 2400 gramos Apgar de 5/6, S|lverman 0.+

Con estos datos clinicos @ realizamos el diagnést’ivco “v,de ' ihfeccién por
PSEUDOMONA, por lo que se realizaron los siguientes examenes de laboratorio (28
Abril 1993) .- Biometria Hematica Hemoglobina:14.6, Hematocrito 43%, Leucocitos
16,000, Linfocitos 22%. Segmentados 77%. Eosindfilos 1%, Plaquetas 100,000,
Velocidad de sedimentacidon globular 20 mm/hr.




Examen general de orma._ Leucocitos de 20.a 30 por: ca‘mpo abundantes,
bacterias. Liqundo cefalorraquideo de 'aspecto transparente, Glucosa de 125,
Proteinas ‘40, Pollmorfonucleares 25%. Mononucleares 75%," Cultlvo negatlvo
Cultivo  de* secrecnones de‘las regxones afectadas y Hemocultlvo posmvos a

PSEUDOMONA AERUGINOSA B

Iniciando: trata con’ ceftazidime , carbenicilina. via sistémica y

irada la escara, presenta una ulcera bien delimitada,
ndo sucno. rodeado de un halo eritemato-violaceo; con
tencuon. dejando como secuela una cicatriz,
o de a narlz por destruccnén de la columnela, y el
P sen(ando sordera neurosensorlal secundaria a la

cartllago cuadrangular
afeccién otlca. (Figuras 1y




Caso 2

Femenina de 27 dias de.vida extrauterina, originaria:del Distrito- Federal.
Fecha de Nacimiento: 03 Agosto 1999 'y Fecha de es’udlo 30 Agosto 1999, en el
Hospital Pediatrico lztacalco. ; : : : s

Presenta dermatos:s dlsemxnada a tronco y‘extremldades En tronco afecta
cuadrantes inferiores’ de abdomen y en’ extremndades muslo erecho en ‘region
antero-interna. Estan consmuldas por una mancha negra que- vo cnona ‘@ una

escara negra, bien delimitada, rodeada por un halo er:temato—v:oléceo

Sin Antecedentes Heredo- fam‘iliares de importancia. para el padecimiento
actual. Antecedentes Personales No Patologicos: Vivienda de tablque con techo de
loza, piso de cemento, hacinamiento positivo, contande con luz electrlcak y drenaje.

Malas condiciones de saneamiento. Alimentacion con leche materna: “Sin cuadro

de inmunizaciones.

Antecedentes Personales Patoldgicos: Cuadros repetidos de eﬁfermedades
respiratorias y gastrointestinales, asi como dermatosis créni_&:é ;ari" el area del panal,
estos dos ultimos padecimientos encontrados al ,fn¢ménté‘ ‘de 'su ingreso.
Antecedentes Perinatales: Sexto producto de Madre de 41 aﬁosA'aé édad. sin control
prenatal. Atendida en su domicilio por partera, quién corta el cordén umbilical con
tijeras no esterilizadas, refiriendo llanto y respiracion espontanea. Sin referirse mas

datos.




Se diagnéstica ciinicamenfe YPSEUDOMONA realizandose los siguientes
examenes de laboratorlo (31 Agosto 1999) Biometria Hematica: Hemoglobina 13.8,
Hematocnto 41 Leucocltos 2800 . Linfocitos 69.9%, Segmentados 25.7%,
Plaquetas 118 000 Velocndad ‘de sedlmentamén globular 24 mm/hr. Liquido
cefalorraquldeo 'con aspecto transparente color "agua- de roca, Glucosa 69,

Proteinas'?O Cultivo negatxvo 7CU|lIVO' e"sepreclones de regiones afectadas y
Hemocultlvo positivos a. PSEUD NA AERUGINOSA.

me, carbenicilina y

deja una ulcera bien delimitada,
ﬁn:halo eritemato-violaceo; con

do como secuela una cicatriz.

(Figuras 5, 6)




Caso 3

TESTS CON
015 CON
! F AL ]-\’ O 'lh Y '\ "

bl wled
Masculino de 8 meses de edad, originario de Zitacuaro, Michoacan. Fecha de
Nacimiento: 28 Diciembre de 1998 y Fecha de estudio: 22 Septiembre 1999, en el
Hospital Pediatrico I1ztacalco.

Presenta una. dermatosis diseminada a tronco y extremidades. En tronco,
afecta a cuadrantes inferiores de abdomen, involucrando area genital y region gittea
del lado derecho. En extremidades, afecta a muslo derecho en cara antero-interna.
Esta constituida por una mancha negra-violacea, con zona parda, mal delimitada,
con zonas de exulceracion. En la regidn glutea derecha presenta una escara
negruzca. Las lesiones se acompafan de edema importante y lesiones de varicela

en fase de costra.

Sin Antecedentes Heredo-familiares de importancia para padecimiento actual.
Antecedentes Personales No Patoldgicos: Vivienda construida de madera y lamina,
uso de letrina, y el agua utilizada es extraida de una barranca aparentemente limpia.
Malas condiciones de saneamiento, hacinamiento positivo. Alimentacion mala en
cantidad y calidad, con cuadro de inmunizaciones incompleto para su edad (BCG,
1era. de Sabin y DPT.

Antecedentes Personales Patoldgicos: Cuadros repetidos de enfermedades -
gastrointestinales y respiratorias. Evolucién de 8 dias con varicela, previos a las’
lesiones referidas. Antecedentes Perinatales: Primer producto de Madre de 17 afos
de edad, con control prenatal a partir del quinto mes de gestacxén con'presenc:a de
infecciéon de vias urinarias sin tratamiento, no refiriéndose el tlempo cie presentac:én
de la misma. Atendido en centro de salud, con obtencion via vaginal, <-:on' presencia
de llanto y respiracion espontanea, se desconoce Apagar u Silverman. Peso de
3250 gramos y talla de 47 centimetros, sin complicaciones posteriores:

74}




Por lo anterlor : sé 're'aliza dlagnéstlco ciinico de'PSEUDOMONA
complementandose con Ios slgunentes examenes de laboratono (22 Septlembre
1999): Bnometna Hematlca Hemoglobina 13, Hematocnto 374 Leucocnos .de
8,400, meocntos 45%.[' Segmentados 53%., Eosmoflos : 2%, Velocndad de
sedlmentamén globular Amm/hr, Plaguetas  87,000. quwdo cefalorraquideo de

aspecto transparente de color agua de roca, Glucosa 153, Proteinas 23, Cultlvo
posmvos

negativo. Cultuvo de’ secrecnones de las regiones afectadas y Hemocultlv
a PSEUDOMONA AERUGINOSA ‘ :

lmcnando tratam:ento vua snstémnca con ceftazldlme .carbemcnlma y tratamento

topico con gentamxcma

Evolu;i&hg- s EI paéﬁenﬁe fallecio a'los tres dias de haber presentado su

dermatosis.  (Figuras 7-9) -




RESULTADOS

Del 100% de ninos ingresados al Hospital Pednatnco Iztacalco con .septlcerma por,
pseudomona en el lapso de 1993-1999, a 3 se les’ dxagnostlco ectxma por.
pseudomonas, lo que representa el 0.26% , porcentaje menror:a’lo’ q.se senala Ia

literatura.

F Zede 4ayl‘,‘t (dos

De los tres pacientes estudiados el 66.6% son originérios é D
casos); el 33.4% son originarios de Zitacuaro, Michoacan (ur

del sexo femenino, menores de un mes de vida (15 y 2"1
masculino de 8 meses de edad. Grafica No.1.
Como antecedentes perinatales, de los casos estudlados se encontré que Ias -

madres’ de los’ pac:entes femeninos no awdleron a control prenatal regular. El parto
e’ mstltuclonal‘ no asi

el de lan d > 27‘d|as de edad, que fue atendldo en su hogar por. partera 'empmca
siendo cortado ‘e cordon umbilical con tijera contaminada. Cuadro No 1

Por. el | 'ns'c'a.lrrido de la fecha de nacimiento y la"- fecha de estudio, se
concluye que el caso uno ( nifa de 15 dias de vida), fue una infeccion de adquisicion
mtrahospnalana secundaria a los antecedentes ya comentados.

El caso nimero dos, de 27 dias de vida extrauterina en la fecha de estudio, con
antecedente de cuadro gastrointestinal, aunado a una dermatitis cronica del panal,
en el momento de su estudio, resalta la posibilidad de doble 6rgano blanco.




El lapso entre el nacimiento y el estudlo del caso namero tres es de 262 dias;
nicia con un

teniéndose como antecedente que el 14 de sephembre de 1999
cuadro de varicela, manifestando ocho dlas mas “tarde’ lesnones compatxbles con
ectima; por lo tanto se deduce que la puerta de entrada fue secundana a las

lesiones dérmicas por varicela. Cuadro’ No. 2"

los tres casos estudiados

Como factores predisponentéé de importancia.d
resalta lo siguiente: : [EE I RN

L. os nifios provenian ‘de un medio ambiente insalu'bre. con ha¢inamie’nto. El
estado nutricional de acuerdo a peso para la ‘edad, era deficiente. En cuanto el
estado vacunal para la edad del nifio era incompleto para los tres casos. En relacién
a patologias previas al diagndstico de ectima; se encontré en el caso No." 1 sepsis
neonatal temprana sin germen aislado, caso No. 2 con cuadro gastrointestinal y
dermatitis cronica del pafal, en el caso No.3 , varicela de ocho dias ‘dé’ é\)dlucién y
antecedente de enfermedad diarreica y de vias respxratonas agudas de repencxon
Cuadro No.3

Los estudios de laboratorio realizados en los tres casos se encontréd lo

siguiente:

"En Ia biometria hematica, en‘él éasorNo.1 resalta ta VSG 20mm, por
arriba de cifras normlaes, pon,tradh‘c_cién de proceso inflamatorio. En el caso No. 2
se registro’ neutropenia, 'Iéucthe'hiaV‘.:'plaquetopenia y VSG 24mm , indicando la
presencia de prbceso infeccioso e inflamatorio. En el caso No.3, sclo se encontro
neutropenia y plaquetopenia, que sefialan m@wmorio. Cuadro No. 4.




En las pruebas de examen general de orma y liquudo cefalorraquudeo no se
reportaron alteraciones. Cuadro No.. d4a.’ En cuanto a cultlvo de secrecnones \

hemocultivo de los tres casos, dleron posmvxdad a pseud mona aerugmosa Estos
uadro No.4b.

ultimos estudios confirman el dlagnéstlco clmlc de los ¢

Dos de los pacientes sobrevivientes : que: presentaron .. Sepsis’ por
pseudomona, presentaron secuelas:’ En el prlmer caso; Ia secuela fue una cicatriz
que altero el desarrolio anatémico de la nRariz por destruccnon de la columnela y el

cartilago cuadrangular. Presemando sordera neurosensorlal.. secundaria a la .

afeccion otica. (Figuras 1-4)

En el segundo caso solo queda com ecuela un'a cicatriz,’ en el sitio de las

dtceras. (Figuras 5-6)

El tercer caso fallecié al tefce’r' dia sil xmportancna de su

presentacion, es la demostracion cllnlca de la Iec:én por. pseudomona aeruginosa,
iniciando como una mancha negra-v:olécea h, meda con diseminacién en pocas
horas, evolucionando hacia una escara, que de haberse desprendido, nos daria la

lesion caracteristica de tlcera por ectima gangrenoso.. (-9




DISCUSION

La literatura senala, que el ectima gangrenoso afecla de un 4 a 6%, de pacientes
pediatricos con infeccion sistémica; no encontrando reportes a nivel nacional de esta
patologia. El presénte estudio, demuestra su existencia,: enfatizando la importancia
de incluirla como parte del diagndstico diferencial en pacientes con septicemia.

Del 100%’vde nifios ingresados al Hospital Pediatrico I?técalco, con septicemia por
s “diagndstico ectima por

pseudomona, no en el lapso de 1993-1999; a 3 se
pseudombn_és. lo que representa el 0.26 % , porcentaje.menor a lo que sefhala la

literatura.- ="

Los casos - estudiados, presentaron los siguientes..factores de riesgo: medio

Gltiples” tratamientos

socioeconémico’ bajo, estancia intrahospitalaria prolongada;
antimicrobianos, padecimientos agregados de inmunosupresion. !

De aoué(do a’ los antecedentes patoldgicos previos al ectima gangrenoso, de los
casos c_itados; probablemente 1a piel es el o6rgano blanco predominante,
manifestandose una proporcionalidad importante entre la magnitud del area afectada

y el riesgo de mortalidad.




Los laboratgrios confirmativos del diagndstico clinico fueron él hemocultivo y
cultivo  de secreciones . de 'las’.regiones - afectadas, : con . positividad a
PSEUDOMONA AERUGINOSA. i o ~

Debido a “la  similtud " de ’lesiones ., en los diversos. padecimientos
dermatolégicbs, y la comprobacién de variables en el desarrollo natural de la
enfermedad, ' es recomendable el abordar cada caso en. forma integral,
instalando un tratamiento oportuno. con vigilancia permanente de 1a evolucion,
evitando secuelas u la defuncion del caso. (Figuras 10-19) R

En la literatura existe controversia en la descripciéon de las’ lesiones, lo que
hace necesario la unificacion de criterios entre el cuerpo médico, para lograr
un mayor éxito entre diagndstico y tratamiento.

16
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ECTIMA POR PSEUDOMONA AERUGINOSA

Figura 1. Escara negra bien delimitada, rodeada por halo eritemato-violiceo




ECTIMA POR PSEUDOMONA AERUGINOSA

Figura 2. Ulcera bien delimitada, eonbom.eochdoo-pbo fondo sucio,
rodeada por halo eritemato-violiceo, con ia y cartilago
cuadranguiar
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ECTIMA POR PSEUDOMONA AERUGINOSA




ECTIMA GANGRENOSO POR PSEUDOMONAS

Figura 4. Ulccra bicn delimitada, con bordes corntados a pico, con fondo sucio y tgjido de

granulacion.




ECTIMA POR PSEUDOMONA AERUGINOSA

Figura 5. Eacaras negras bien delimitadas, rodaadas por un halo ertemato-violéceo




ECTIMA POR PSEUDOMONA AERUGINOSA

Figura 8. Ulocsras blen dalimitadas, bordes cotados a pico, fond: jo, rodeados de
halo erflemato-violiceo
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ECTIMA POR PSEUDOMONA AERUGINOSA

Figura 7. Mancha negra, con zonas eritemato-viol&ceas, hGmedas, mal definidas,
con presencia de exulceraciones, edema y lesiones de varicela en forma de costra




ECTIMA POR PSEUDOMONA AERUGINOSA

Figura 8. Mancha negra con zonas eritemato-violdceas, hGmedas, mal definidas,
con exulceraciones, edema y varicela en fase de costra
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ZCTIMA GANGRENOSO POR PSEUDONMONAS

Figura 9. Escara negra. bien delimitada. rodeada vor un halo ertemato-violaceo.




Figura 10. Ulcera bien delimitada, con bordes cortados a pico, fondo sucio

Ectima (1-3, 18)

Ef ectima es una infeccion demoepidérnmica originado por estreptococo beta
hemolitico deigrupo A, agregandose posteriormente staphylococcus aureus.
Puede ser unilateral o bilateral, localizandose principalmente en extremidades
inferiores y gluteos, caracterizandose por vesicuias o pustulas con base eritematosa,
que erosiona a través de la epidermis y hacia ia dermmis hasta formar una alcera con
bordes bien delimitados, cortados a pico. fondo sucio, rodeado por un halo

eritematoviolaceo .
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Figura 11. Placa eritematoedematosa, roja, caliente, brillante y dolorosa,
con bordes bien demarcados

Erisipela

Dermatitis estreptocdcica., observada a cualquier edad. independientemente
del sexo. Originado por estreptococo beta hemolitico del grupo A, penetrando
por una solucion de continuidad., pudiendo diseminarse por via linfatica o

hematdgena.

Clinicamente predomina en cara. piernas. o dorso de los pies. constituida por
una placa eritematoed=matosa, con piel roja. caliente. krillante y dolorosa, de
varics centimetros de diametro. con limites pien demarcados. Coexisten
ampollas y vesiculas, dejando ulceraciones y costras melicéricas, con
descamacion importante, sin dejar cicatriz. Hay linfagitis y adencpatia regional
dolorosa. asi como ataque al estado general con fiebre de hasta 40°C.
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Figura 12. Placa eritemato-violdcea con bordes difusos, brillante, caliente,
Con seguimiento del trayecto linfético

Celulitis (1-3,20,21)

Infeccion del tejido celular subcutaneo, de etiologia tipicamente monomicrobianas,
usualmente producida por estreptococo del grupo A, Staphylococcus aureus, y
Haemophylus influenzae tipo b, Clostridium y Erisipelothrix. Se rmanifiesta por una zona
edematosa, bien definida, indurada y extremadamente dolorosa que puede variar de
aguda a cronica o msensible. Dada su di inacién via linfatica, puede haber
linfadenc ia, tinfagitis, fonr 6n de abscesos y zonas de necrosis.




Figura 13. U 2 bien delimitada con posicién de m oS
Fascitis necrosante (1-3,22,23,24)

Enfermedad en la que frecuentemente intervienen mas de un agente etioldgico, en la
que a menudo se demuestra una accién sinergista de un organismo aerobioc como
Streptococcus del grupo A, Staphylococcus sp, Pseudomona aeuruginosa, Klebsielta
pneumoniae, Proteus mirabiks o H. Influenzae. Se han aislado anaerobios como
bacteroides, Peptoestreptococcus o Clostridium perfringens. La piel generalmente se
encuentra edematosa, eritematosa, caliente y dolorosa. Avanzando posteriormente con
rapidez y produciendo trombosis de vasos sanguineos circunscritos al Area afectada, con
necrosis de la piel, tejido celular subcutaneo, fascia; sm afeccion de masas musculares
Su presencia se asocia al antecedente de tra 108, cirugia pc on u
onfalitis; con mayor afeccion del tronco en la infancia. Se registra hasta un 52% de
mortalidad en la edad pedistrica.
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Figura 14. Lengua en fresa roja y exantema papuloeritematoso, aspéro, agrupado en
pliegue antecubital bilateral {Signo de Pastia)

Escarlatina (1.3.25)

Infeccion aguda que predomina en nifios de uno a diez anos de edad. Originado
por una toxina eritrogena (con tres tipos: A, B y C) producida por un estreptococo
beta hemolitico del grupo A (Streptococcus pyogenes). genera vasodifatacion
cutanea e infiltrado perivascular, pudiendo producir degeneracion miocardica vy,
por mecanismos inmunitarios, glomerulonefritis o fiebre reumatica. Clinicamente
presenta fiebre alta, malestar general y faringoamigdalitis; en piet hay eritema
generalizado y papulas puntiformes (aspecto de lija), respecta ligeramente la
regién peribucal (signo de Filatao) y los pliegues de flexion, en regiones
antecubitales se observan unas lineas eriternatosas (signo de Pastia); la mucosa
bucal estd enrojecida, y las papilas linguales son hipertréficas: “lengua en fresa”.
Después de una a dos semanas hay descamacion fina abundante.
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Figura 15. Placa er o 1t , caliente, brillante, aunado a lesién de
varicela en fase de costra

Celulitis periorbitaria (1-4,.20,21)

Proceso infeccioso que afecta a menores de cinco afios en 85-90% de los casos. La
sinusitis del seno etmoidal, se reporta como e! primer factor de nesgo para la celulitis
preseptal. Etioldgicamente en el periodo neonatal predominan las bacterias gram-
negativas (Escherichia coli y Klebsiella sp), y gram-positivas (Staphylococcus aureus y
Streplococcus pneumoniae), posteriormente predomman los cocos gram-positivos, hasta
los cinco afos de edad. Ocasionaknente el de traumatismo con
soluciéon de continuidad, procesos quinirgicos, infeccioso o patologia odontolégica.
Clinicamente se presenta eritema, edema y quemosis, de tipo unilateral o bilateral. Ai
presentarse como complicacién de la varicela, se convierte en una urgencia terapéutica.




Figura 16. Costras melicéricas , exulceraciones secundarios a afaccion de
foliculo piloso

Foliculitis (1.3.26.27)

Inflamacién aguda perifolicular originada por Staphylococcus aureus, puede ser
primaria o secundaria a otras dermatosis como escabiasis o pediculosis. Se
localiza en cualquier parte de la superficie cutanea, excepto palmas y plantas,
predominando en piel cabeliuda, zona de la barba y bigote, extremidades, axilas o
pubis. Se caracteriza por una o varias pustulas de 1 a 3 mm, de color amariliento,
radeadas de eritema y con un pelo en et centro; rapidamente se abren y guedan
cubiertas de una costra melicérica.

Genera pustulas pequefias en la salida del foliculo, frecuentemente en piel
cabeliuda de nifios. con tendencia a formaciones queloides a nivel de nuca.
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Figura 17. 1 B b: no es, idario a infeccién de foliculo
piloso

Furunculosis

Originado por Staphylococcus aureus, gue determina una necrosis central con
destruccion del pelo, foliculo y la glanduta sebacea, principalmente en areas de
friccidn y sudacion; predomina en pliegues axilares, inguinales, cuelio, muslos,
naigas y cara. Caracterizado por pUstulas o abscesos dolorosos de 1 a 3 wmm
hasta 1 a 2 cm, bien delimitados, rodeados de un halo eritermnatoso; al abrirse
dejan salir pus espesa y amairillenta lamada “clavo™, dejando una cicatriz. En la
nuca forma un piastron duro o fluctante que da salida 2 pus espeso y deja
cicatrices importantes, conociéndose esta Tforma clinica como antrax
estafilocdcico. Teniendo como complicaciones mas raras osteomielitis, septicemia

y lesiones renales.




Figura 18. zonas ch dad. con d iGnfinay fi
peribucales

Enfermedad de Ritter von Rittershain
Sindrome estafilococico de la piel escaidada. exfoliacién epidérmica estafilocécica.

Frecuente en recién nacidos y lactantes. Reaccién exfoliativa producida por dos
exotoxinas (A y B) epidermoliticas (exfotiatinas), secretadas por el bacteriofago tipo 71 del
estafilococo del grupo ll. Clinicamente presenta malestargeneral irritabilidad, fiebre 40°C,
y en la primera fase p er gener do en tronco, reglones peri)ucal
perigenital, perianal y mejillas. La segunda fase riatif con
que al romperse, dejan zonas extensas denudadas por despmndlmnentos epidérnmicos;
hay dolor e hipersensibilidad extremos. Signo de Nikolsky positivo (separaciéon epidérmica
por presion). La tercera fase se presenta con descamacion fina y fisuras pernbucales. El
padecimiento dura de una a dos semanas, Sin presencia de cicatrices.
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Figura 19. Presencia de costras melicéricas, y con zonas de piel erosionada

Impétigo vulgar

Dermatosis frecuente en la infancia, contagiosa, autoinoculable, producida por e!
estreptococo B hemolitico. Existiendo un impétigo primario de piel, que afecta
principaimente orificios naturales, o el secundario a una lesion dérmica preexistente. Se
caracteriza por amptias de contenido claro, rodeadas de un halo eritematoso. que se
transforman en pustuias, que al romperse dejan un exudado sefoso, originando una costra
maelicérica que al caerse deja una piel erosionada, con mancha de color rosada, con
regeneracion de la epidermis sin presencia de cicatriz.

Histopatologicamente la ampolia contiene células acantoliticas y abundates neutréfilos.
En demnis superior hay un infiltrado inflamatorio moderado de neutréfilos y linfocitos.

23




	Portada
	Índice
	Resumen
	Introducción
	Material y Métodos
	Resultados
	Discusión
	Bibliografía
	Anexos



