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INTRODUCCION

Las infecciones de la piel son enfermedades prevalentes que se localizan en
la epidermis o la dermis y en el tejido celular subcutaneo respectivamente.
Generalmente la infeccion se produce por microorganismos procedentes del
medio ambiente y de la microbiota de la piel que alcanza los tejidos
subyacentes. La proteccion de la piel frente a la infeccion depende de la
barrera mecanica proporcionada por el estrato corneo. La rotura de ésta
barrera por transtornos dermatolégicos primarios permite la penetracion de las
bacterias en las estructuras de la piel.

La erisipela es una infeccidn localizada principalmente en la epidermis y es de
rapido avance; producida por un estreptococo el cual penetra por una pérdida
de continuidad en la piel o bien llegar a ella a través de focos a distancia, es
una enfermedad potencialmente transmisible.

Esta constituida por una placa bien delimitada de color rojo brillante, dolorosa,
caliente; de evolucion aguda acompanada de fiebre y sintomas generales.
Actualmente gran parte de la poblacion mexicana sufre de enfermedades
cronico- degenerativas; siendo estas condiciones sistémicas el principal factor
de riesgo ligado al desarrollo de erisipela.

En la practica odontoldgica, nos enfrentamos a un sector de la poblacion
altamente vulnerable a padecer esta infeccion cutanea, la importancia radica
en reconocer los factores de riesgo para informar al paciente sobre las
complicaciones que puede conllevar su estado de salud y al mismo tiempo

evitar un primer episodio o recurrencia de esta enfermedad.



fi% &“

FACUITAD
b
0DONTOLOGIA
UNAM

1904

=¥

1. ANTECEDENTES HISTORICOS:

La erisipela fue descrita en tiempos de Hipdcrates, atribuyéndola a "una
mezcla de sangre y de bilis". Su descripcion clinica fue precisada por Ambrosio
Paré y Fabricio de Acquapendente. A fines del siglo XVIII, a menudo se la
confundia con otras dermatosis sin embargo en esa época Velpeau y
Trousseau, definieron su naturaleza infecciosa. -2
Galeno establecid la distincion entre la erisipela y los flegmones, estimando
que era debida a ciertas anomalias de la sangre, dependientes de trastornos
de la funcion hepatica.
En la Edad Media era costumbre considerar ocho enfermedades como
contagiosas, de acuerdo con el verso citado por Bernardo de Gordon (1307):
"Febris acuta, ptisis, pedicon, scabies, sacer ignis, Antrax, Hopa, lepra, nobis
contagis praestanf’
Estas ocho enfermedades, en orden correlativo, correspondian a: peste
bubdnica, tisis, epilepsia, sarna, erisipela, carbunco, tracoma y lepra.
Durante esta época los pacientes que padecian éstas enfermedades no eran
recibidos en las ciudades, eran aislados o arrojados fuera y no se les permitia
vender articulos de consumo, como comidas o bebidas.
Jerénimo Fracastoro (1478-1553), el gran médico renacentista, en su libro "Del
contagio, de las enfermedades contagiosas y su curacion" en el capitulo XV
describe y clasifica a la erisipela de la siguiente manera:
"si hay bilis y es expulsada a la piel o esta encerrada alla sin pudrirse, origina
la enfermedad llamada erisipela, una o mas pustulas acompariadas por un
rubor y calor grande, y a veces fiebre. Si hay sangre en el compuesto, se llama
erisipela flegmonosa, si pituita, erisipela edematosa, si atrabilis, erisipela
escirrosa. En este tipo escirroso si la bilis amarilla es inflamada y encendida,
produce un tipo de pustula llamada Epinyctis, debido a que muy a menudo,
brota durante la noche. Cuando la erisipela es estatica quema mas,

produciendo escamas y costras"”
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En Alemania Billroth y Volkmann (1869) sostuvieron que se trataba de un
trastorno local dependiente de un veneno especial, la etiologia no quedo
definitivamente esclarecida sino hasta la era de Roberto Koch por el Dr.
Fehleisen.

F. Fehleisen, fue un cirujano aleman cuya investigacion se centré en las
bacterias estreptococicas, su trabajo juega un papel necesario en el
descubrimiento eventual de la etiologia de muchas enfermedades
estreptococicas. Fehleisen descubrio la etiologia de la erisipela, un
estreptococo que se encuentra constantemente en las vias linfaticas de las
zonas cutaneas enfermas, aislando dicha bacteria en cultivo puro lo
denominé Streptococcus erysipelatis. Su literatura "Die Aetiologie Des
Erysipels", que fue publicado originalmente en 1883, expone sus
conclusiones.?

Para demostrar la identidad unica Fehleisen inocul6 estreptococos de focos
erisipelatosos a siete enfermos de cancer provocandoles a seis de ellos
erisipela. 3

Un afo después en 1834, Rosenbach denomino Streptococcus pyogenes a
este microorganismo. ?

Se admitié unanimemente que distintas afecciones debidas a estreptococos
son producidas por un mismo microorganismo y que estas variedades
dependen de los grados diferentes y variables de la virulencia del
microorganismo, de la puerta de entrada e inmunidad previa del receptor. 3
Con la introduccion de la penicilina, en la década de 1940, las infecciones
graves estreptococcicas, llegaron a ser casi excepcionales, pensando algunos
que estaban en franca extincion. Como lo senala Alberto Fica "debido a que
los cuadros de erisipela no se asocian, en general, a estreptococos resistentes
a diferentes antimicrobianos, utilizados posteriormente, esta enfermedad
puede ser tratada con penicilina, derivados u otros, cloxacilina, eritromicina,

amoxicilina, amoxicilina/acido clavulanico, clindamicina, cefazolina" !
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La disminucion progresiva de la frecuencia de erisipela entre las décadas de
1940y 1970 se relaciono con la mejoria de las condiciones de vida y el empleo
de antibidticos.

A partir de 1984 en muchas partes del mundo, (sobre todo durante 1986) se
comprobd en diferentes centros asistenciales del mundo, un aumento de
diversas infecciones estreptocdccicas cutaneas, con una sorprendente
aparicion de procesos necroéticos graves de tejidos blandos y septicemias
similares a las descritas hacia décadas.

No existe una explicacidén satisfactoria para este resurgir, se cree que esta
ligado al aumento de las enfermedades cronico-degenerativas o un aumento
en la resistencia de los microorganismos.

No soélo hubo una mayor consulta, sino que se comprob6 cuadros graves de
erisipela, complicados de flegmones o abscesos, con compromiso del estado
general y sindrome febril importante. A partir de aquel afio disminuyé el
numero de enfermos, pero estabilizandose a un nivel superior al observado
antes de 1984. '
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2. GENERALIDADES DE LA PIEL

La piel es el érgano mas extenso del cuerpo, reviste la totalidad del cuerpo y
su espesor varia entre los 0.5 mm en los parpados hasta los 4 mm en el talén.
Ademas la piel desempefia muchas funciones adicionales que incluyen
a)proteccion contra lesiones, invasion bacteriana y desecacion, b)regulacion
de la temperatura corporal; c) recepcion de sensaciones continuas del
ambiente ; d) excrecion de glandulas sudoriparas y e) absorcién de radiacion

UV del sol para la sintesis de vitamina D. *

/ . /
. !
Proteccidn J;“ Funcitn R:::EF;E '

j" Barrera '"munolégica ecpecificas Sudorauon Percepcion

Frio  Calor, UV Traumatlsmos Agentes / ?%
abn Quimicos
i

e

Fig. 1 Funciones de la piel. Regulacion de la temperatura corporal, proteccion,

excrecidn, percepcion. °

Desde el punto de vista estructural, la piel consta de dos partes principales.
La epidermis es la capa celular externa fina compuesta por epitelio derivado
del ectodermo que es avascular y varia en grosor. Justo abajo e interdigitada
se encuentra la dermis derivada del mesodermo, es un lecho denso de tejido
conjuntivo vascular.

La interfaz entre la epidermis y la dermis se forma con rebordes de la dermis,

las crestas dérmicas (papilas), que se interdigitan con invaginaciones de la



epidermis llamadas crestas epidérmicas. Los dos tipos de rebordes se
conocen en conjunto como aparato reticular.

La hipodermis, tejido conjuntivo laxo que contiene cantidades variables de
grasa, da sustento a la piel. La hipodermis no es parte de la piel sino que
constituye su sostén, sirve como depdsito de reserva de grasas y contiene

NUMEerosos vasos sanguineos que irrigan la piel.

Tallo de pelo
Poro sudoriparo
Estrato cdmeo

Estrato espinoso .
Estrato basal &

Estrato comeo . Corpisculo de
Estrato licido —— "\ Meissner
Estrato granuloso

|

Dermis

Dosadli | Hipodermis
Estrato espinoso A3
Células de Merkel /" § ~ Foliculo piloso
Células de Langerhans
Melanocito — N/ — Glandula sudoripara
Estrato basal pS Atter
Membrana basal e
Vaso sanguineo —— Vefa .
Tejido adiposo

PIEL DELGADA PIEL GRUESA

Fig. 2 Estructura de la piel. Comparacién de la piel delgada y gruesa. *
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EPIDERMIS

La epidermis tiene 0.7 a 0.12 mm de grosor en la mayor parte del cuerpo, con
engrosamiento localizado en las palmas de las manos y planta del pie.
El epitelio escamosos estratificado queratinizado de la piel se conforma de
cuatro poblaciones de células:

¢ Queratinocitos

e Células de Langerhans

e Melanocitos

e (Células de Merkel

QUERATINOCITOS

Los queratinocitos, forman el 90% de la poblacion celular, estan dispuestos
en cinco capas diferenciables, producen la proteina queratina; puesto que los
queratinocitos se descaman en forma continua de la superficie de la piel, esta
poblacion celular debe renovarse de modo continuo; ello se logra mediante la
actividad mitdtica de los queratinocitos en las capas basales de la epidermis.
Las células se diferencian a lo largo de su camino y comienzan a acumular
filamentos de queratina en su citoplasma. También producen granulos
lamelares, los cuales liberan un sellador que repele el agua y disminuye la
entrada y pérdida de agua e inhibe entrada de agentes extrafios.

La citomorfosis de los queratinocitos durante la migracion de la capa basal
de la epidermis a su superficie permite identificar cinco zonas de epidermis con
morfologias distintas; de la capa interna a la capa externa son: 1) estrato basal
0 germinativo, 2) estrato espinoso, 3) estrato granuloso 4) estrato Iucido y 5)
estrato corneo. 4

La piel se clasifica en piel gruesa y piel delgada, y se distinguen debido a que
la piel delgada posee un estrato corneo delgado y carece de estrato Ilucido y
estrato granulomatoso bien definidos.

10
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CELULAS DE LANGERHANS

Se encuentran dispersas en la totalidad de la epidermis, representan
aproximadamente el 4% de la poblacion de células epidérmicas, también son
llamadas células dendriticas por sus multiples prolongaciones largas, se
localizan sobre todo en el estrato espinoso. Asi mismo, estas células pueden
hallarse en la dermis y epitelios escamosos estratificados de la cavidad bucal,
esofago y vagina. 48

En microscopia optica las células de Langerhans muestran prolongaciones
delgadas largas que se irradian desde el cuerpo celular a los espacios
intercelulares entre queratinocitos. El rasgo ultraestructural mas caracteristico
es la presencia de los granulos de Birbeck, con forma de bastones limitados
por una membrana; se desconoce la funcién y formacién de los granulos de
Birbeck, pero se postula que se forman por la endocitosis de un antigeno. ©
Estas células proceden de precursores de la médula 6sea y son parte del
sistema fagocitico mononuclear, se reemplazan de manera continua por
células precursoras que salen del torrente sanguineo para ingresar a la
epidermis y diferenciarse en células de Langerhans. Funcionan en la reaccion
inmunitaria, tienen receptores de superficie celular Fc (anticuerpo) y C3
(complemento), asi como otros receptores, fagocitan y procesan antigenos
extrafios. Las células de Langerhans migran a ganglios linfaticos contiguos,
donde presentan epitopos de antigenos extrafios procesados a linfocitos T;

por tanto, son células presentadoras de antigeno. ©

MELANOCITOS.

Derivados de la cresta neural, se ubican entre las células del estrato basal,
aunque también pueden residir en las porciones superficiales de la dermis.
Los melanocitos son células redondas a cilindricas cuyas prolongaciones
largas y ondulantes se extienden desde las areas superficiales de las células

y penetran en los espacios intercelulares del estrato espinoso y les transfieren

11
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granulos de melanina. La melanina es un pigmento que le otorga color a la piel
y absorbe los rayos ultravioletas (UV) nocivos. Una vez dentro de los
queratinocitos, los granulos de queratina se agrupan formando un velo
protector sobre el nucleo hacia la superficie de la piel de este modo protegen

el ADN nuclear del dafno de la luz.

CELULAS DE MERKEL.

Las células de Merkel, que se esparcen entre los queratinocitos del estrato
basal de la epidermis, son en especial abundantes en las yemas de los dedos
y la mucosa bucal. Se derivan de la cresta neural y casi siempre se encuentran
en la forma de células unicas orientadas en sentido paralelo a la lamina basal,
pese a ello, pueden extender sus procesos entre los queratinocitos, a los que
se unen mediante desmosomas.

Nervios sensoriales mielinicos que se aproximan a las células de Merkel
atraviesan la lamina basal y forman en consecuencia complejos de axones y

células de Merkel. 6

ESTADIOS DE DESARROLLO DE LOS QUERATINOCITOS EN LA
EPIDERMIS.

A) ESTRATO BASAL (ESTRATO GERMINATIVO)
Es la capa mas profunda de la epidermis, se apoya en una membrana basal y
se asienta en la dermis. El estrato basal consiste en una capa de células
cuboides a cilindricas bajas con actividad mitética que contienen citoplasma
basdfilo y nucleo grande. En la zona lateral de la membrana celular se localizan
muchos desmosomas que unen las células del estrato basal entre si y con
células del estrato espinoso.
Los melanocitos, las células de Langerhans y las células de Merkel se
encuentran dispuestos entre los queratinocitos de la capa basal.
En el plano basal se localizan hemidesmosomas que unen las células a la

lamina basal. Las micrografias electrénicas muestran multiples bandas y

12
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filamentos intermedios (tonofilamentos) unicos y aislados que corren a través
de las placas de los desmosomas colocados lateralemente. 46

En el estrato basal son comunes las figuras mitéticas porque esta capa es la
que se encarga en parte de la renovacion de células en el epitelio.

Cuando se forman nuevas células por mitosis, la capa previa de células se

impele a la superficie para unirse al siguente estrato.

B) ESTRATO ESPINOSO
La capa mas gruesa de la epidermis, compuesto de ocho a diez capas de
células poliédricas o aplanadas. Los queratinocitos situados en un plano basal
en el estrato espinoso también poseen actividad mitética.
Los queratinocitos del estrato espinoso poseen los mismos organelos que en
el estrato basal. Sin embargo las células en el estrato espinoso son mas ricas
en haces de filamentos intermedios (tonofilamentos) que representan
citoqueratina, en comparacion con las células del estrato basal; en las células
del estrato espinoso estos haces se irradian hacia afuera en direccion de las
prolongaciones celulares que unen células adyacentes entre si mediante
desmosomas.®
Conforme los queratinocitos se mueven a la superficie a través del estrato
espinoso, contindan su produccion de tonofilamentos, que se agrupan en
haces llamados tonofibrillas.
Las proyecciones tanto de las células de Langerhans como las de los

melanocitos se encuentran en esta capa

C) ESTRATO GRANULOSO
El estrato granuloso consta de tres a cinco capas de queratinocitos aplanados
que sufren apoptosis. El nucleo y otros organelos de estas células comienzan
a degenerarse y los tonofilamentos se hacen mas evidentes. Una
caracteristica distintiva de las células de esta capa es la presencia de granulos

oscuros de una proteina llamada queratohialina, que convierte los

13
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tonofilamentos en queratina. También estan presentes en los queratinocitos
los granulos laminares rodeados de membrana, que liberan una secrecion rica
en lipidos. ° Esta secrecion ocupa los espacios entre las células de los estratos
granuloso, lucido y coérneo, actua como un sellador hidréfobo, que evita la
entrada y pérdida de agua y la entrada de materiales extrafios. Debido a que
los nucleos de los queratinocitos se fragmentan durante la apoptosis, los
queratinocitos del estrato basal no pueden llevar a cabo reacciones
metabdlicas vitales. De ahi que el estrato granuloso marque la transicion entre
la capa profunda metabdlicamnte activa y las capas mas superficiales de

células muertas.

Puentes Granulos de
intercelulares queratohialina

Fr"ted
Wl
Py

i

Fig. 3 Fotomicrografia del estrato espinoso y de la parte profunda del estrato

granuloso en la epidermis. Puentes intercelulares y Granulos de queratohialina. ©

D) ESTRATO LUCIDO
La capa de células delgada, clara y homogena, cuya tincidén es ligera y se
extiende superficial al estrato granuloso. Esta capa solo se encuentra en la piel

gruesa. Aunque las células aplanadas del estrato Iucido carecen de organelos

14
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y nucleos, contienen filamentos de queratina agrupados en forma densa y

orientados en sentido paralelo a la superficie de la piel.

E) ESTRATO CORNEO
La capa mas superficial de la piel, el estrato corneo, se compone de
numerosas capas de células queratinizadas y aplanadas con un plasma
engrosado. Estas células carecen de nucleos y organelos, pero estan llenas
de filamentos de queratina incluidos en una matriz amorfa. Las células mas
alejadas de la superficie de la piel muestran desmosomas, en tanto que las
situadas cerca de la superficie de la piel, llamadas células escamosas o

corneas pierden sus desmosomas y se descaman.

B e

Estrato comeo
Epidermis

Al

Estrato licido ———

Estrato granuloso

Estrato espinoso
Papila dérmica
Estrato basal
Estrato papilar

Dermis S SiSMpae's et
T g ? P
Estrato reticular. —3—‘-’:'& P P 34

r 7 VW . Ay

- T s ~ ' -

Fig. 4 Fotomicrografia de piel gruesa. Se muestra con claridad todas las capas

epidérmicas. ©

15
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2.2 DERMIS

Es la region de la piel que se halla justo debajo de la epidermis, deriva del

mesodermo. ’

Los vasos sanguineos, nervios, glandulas y foliculos pilosos se encuentran en
esta capa. Por su estructura tisular se divide en dos capas: superficial o capa
papilar tramada de manera laxa, y la profunda, mucho mas densa, la capa
reticular. La dermis se compone de tejido conjuntivo denso e irregular, que
contiene sobre todo fibras de colageno tipo | y redes de fibras que apoyan la
epidermis y unen la piel a la hipodermis subyacente. No existe una linea
precisa de demarcacion en su interfaz con el tejido conjuntivo subyacente de
la fascia superficial.

En la capa papilar superficial de la dermis se interdigita la epidermis. Se
constituye con un tejido conjuntivo laxo cuyas fibras de colageno tipo Il (fibras
reticulares) y fibras elasticas estan dispuestas en redes laxas. Se extiende
desde la lamina basal con fibrillas de fijacion compuestas de colageno tipo VI,
a la capa papilar y une la epidermis a la dermis.*

La capa papilar también posee muchas asas capilares, que se extienden a la
interfaz de epidermis y dermis. Estos capilares regulan la temperatura corporal
y nutren las células de la epidermis avascular. En algunas papilas dérmicas se
encuentran los corpusculos de Meissner encapsulados, que son
mecanoreceptores especializados para responder a la deformacion de la
epidermis. ©

La capa reticular se compone de tejido conjuntivo colagenoso denso e
irregular que muestra fibras de colageno tipo | gruesas; con las fibras de
colageno se entremezclan redes de fibras elasticas gruesas que aparecen con
abundancia cerca de las glandulas sebaceas y sudoriparas. Las células son
mas escasas en esta capa que en la papilar. Incluyen fibroblastos, células
cebadas, linfocitos, macréfagos y, con abundancia células adiposas en las

superficies mas profundas de la capa reticular.
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Las glandulas sudoriparas, glandulas sebaceas y los foliculos pilosos
derivados de la epidermis invaden la dermis e hipodermis durante la
embriogénesis donde quedan de manera permanente. ’

Se localizan grupos de células de musculo liso en las regiones mas profundas
de la capa reticular en sitios particulares, las contracciones de estos grupos
musculares arrugan la piel. Otras fibras de musculo liso, los llamados
musculos erectores del pelo, se insertan en los foliculos pilosos; las
contracciones de estos musculos erizan los pelos cuando hay bajas
temperaturas.

En las porciones mas profundas de la dermis se hallan cuando menos dos
tipos de mecanoreceptores encapsulados: a) los corpusculos de Pacini, que
responden a la presion y b) los corpusculos de Ruffini que responden a fuerzas

de tension.

2.3 INTERFAZ DE EPIDERMIS Y DERMIS
Las interdigitaciones de las capas epidérmica y dérmica se propagan a través
de la epidermis y son evidentes en la superficie de la piel, en especial de las
palmas y plantas, donde estan representadas por remolinos arcos y asas. La
capa papilar presenta rebordes primarios paralelos en su superficie separados
por surcos primarios que alojan proyecciones de la epidermis. Ademas en el
centro de cada reborde dérmico primario se encuentra un surco secundario,
que recibe una proyecciéon hacia debajo de la epidermis conocido como clavo
interpapilar. A lo largo de éste y otros rebordes e hileras adyacentes se
encuentran las papilas dérmicas, con su parte apical redondeada, que se
proyecta a concavidades en la epidermis y de este modo se entrelazan ambas

capas.
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3. ERISIPELA

La Erisipela (eritros, rojo; pella, piel) se define como una infeccidén
dermoepidérmica localizada de rapido avance, producida generalmente por
estreptococos, las bacterias penetran por una solucién de continuidad en la
piel y origina una placa eritematoedematosa, caliente, roja brillante y dolorosa
de evolucion aguda con afeccion linfatica prominente acompanada de
sintomas generales. 8

Distintos autores definen a la erisipela como un tipo diferenciado de celulitis
superficial de la piel. %1011

Algunos autores no usan el término “celulitis” considerando que es mas
apropiado aclarar que la erisipela es una afeccion confinada a la epidermis y

dermis superficial.

3.1 SINONIMIA
Actualmente se nombra a la erisipela de distintas formas, en paises como
México, Chile y Espafa se le conoce como:
e Celulitis estreptocécica.
o Dermitis estreptococica.
e Erisipelas.

e Estreptocdcica cutanea. 8

3.2 ETIOLOGIA
La piel sana cumple una funcion fundamental en la defensa contra un gran
numero de infecciones. La proteccién de la epidermis frente a la infeccion
depende de la barrera mecanica proporcionada por el estrato corneo ya que
la propia epidermis carece de vasos sanguineos. La rotura de esta barrera
permite la entrada de las bacterias a estructuras mas profundas de la piel.
La erisipela es una infeccion aguda poroducida con mayor frecuencia por

estreptococo - hemolitico del grupo A (Streptococcus pyogenes) y en forma
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menos frecuente por estreptococos 3 - hemoliticos de los grupos C o G,

)

raramente el agente causal es Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus
aureus (aislado en pacientes diabéticos) y en el recién nacido el estreptococo
del grupo B puede producir erisipela. 89.10.11,12.13

Recientemente en pacientes inmunocomprometidos o aquellos que no
muestran mejoria con el estandar de antibioticoterapia se han detectado otras
formas atipicas, participan como causa etioldgica Streptococcus pneumoniae,
Pseudomona aeruginosa, Klebsiella pneumoniae, Yersinia enterocolittica y
Haemophilus influenzae. 1415

Se han realizado estudios en los cuales se inoculan agentes causantes de

erisipela en la piel a personas sanas sin lograr provocar la infeccion.®

Fig. 5 Estreptococos 3 - hemoliticos del grupo A, Streptococcus pyogenes.

Pequefias colonias con amplio halo de hemdlisis. *

3.3 ETIOPATOGENIA.
La infeccion por erisipela solo es posible si el sistema linfatico es insuficiente
debido a que existe disminucion de la inmunidad y un compromiso circulatorio,
los recién nacidos y los adultos de edad avanzada son los mas susceptibles a
padecer esta infeccion de tejidos blandos.
El sistema linfatico juega un rol fundamental en el mantenimiento de la

homeostasis del espacio extracelular. Los vasos linfaticos tienen la funcion de
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reabsorber macromoléculas (proteinas plasmaticas, microorganismos,etc.) del

intersticio y asi evitar que se alteren las presiones oncoticas e hidrostaticas en

este medio. Los microorganismos (bacterias, virus, parasitos, etc.) que

ingresan a la dermis a través de pérdida de continuidad epidérmica son

reconocidos por células de Langerhans. Estas lo presentan a los Linfocitos T

y juntos migran a través de los vasos linfaticos a los ganglios linfaticos donde

se pone en marcha la respuesta inmune especifica. La respuesta inmune

requiere de un normal funcionamiento del Sistema Linfatico para ser efectiva.

Queratinocito

ganglios
linfaticos
locales

Migracion a los

Antigeno

Células de
Langerhans
activadas

P

[ | Liberacion de citoquinas y quimioquinas [\~

por las Células de Langerhans y
los queratinocitos

Reclutamiento innato
de células efectoras

Migracion a los
ganglios
linfaticos locales

Quimioquinas

©

Célula T ingenua

Fibroblasto
dérmico
activo

Célula dendritica

Yermal activa

Monocito/
macrofago/

célula NK

Vénula dérmica post-capilar

clolol ol o] ol ol ol e o] @] ¢
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Fig. 6 Esquema que muestra
la respuesta inmune de la piel
ante un cuerpo extrafio.
Células de Langerhans
activadas y presentacién del

antigeno. °
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En caso de una insuficiencia primaria o secundaria del sistema linfatico la
capacidad de transporte de los vasos linfaticos esta reducida y se genera
una linfostasis con formacién de edema intersticial rico en proteinas, las
proteinas de Alto Peso Molecular depositadas en el intersticio son fagocitadas
por macrofagos con el fin de desintegrarlas y facilitar su entrada al circuito
vascular. Durante este proceso se liberan citoquinas, radicales libres y
prostaglandinas, se genera entonces una hiperemia pasiva con un aumento
de la permeabilidad vascular, mayor ultrafiltrado y continua extravasacion de
proteinas y células inflamatorias.

Se observa entonces el intersticio infiltrado con monocitos, macrofagos,
células plasmaticas, histocitos y linfocitos. La reaccion inflamatoria generada
lesiona el tejido conjuntivo dérmico, la sustancia fundamental, los
microfilamentos, las fibras de colageno vy fibras reticulares.

Todos estos cambios alteran la reabsorcion de proteinas, lipidos,
macromoléculas, etc., lo cual promueve una respuesta inflamatoria
proliferacion de fibroblastos y edema. La cronicidad del cuadro inflamatorio y
la fibrosis compromete mas a los vasos linfaticos, generandose un circulo
vicioso con progresivo agravamiento de la funcion linfatica.

Por ende los pacientes con insuficiencia del Sistema Linfatico son proclives a
desarrollar infecciones, ya que la eliminacion de la bacteria desde el intersticio
esta reducida y la inmunidad celular alterada, frecuentemente ocurre en areas
del cuerpo que estan comprometidas (areas de obstruccion o edema linfatico
preexistente) ademas como la erisipela produce obstruccién linfatica tiende a
recidivar en zonas de infeccioén previa.

En un estudio realizado en 2007, se reporta que durante un periodo de tres
afos, el indice de recurrencia se presenta en 30% de los afectados.

El mecanismo de patogénesis de la erisipela inicia cuando el microorganismo
ingresa a la epidermis por una disrupcién de la piel

Los portales de entrada que mas comunmente se hallan son:

e Micosis interdigitales.
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Onicomicosis.

Traumatismos superficiales de la piel.
Heridas quirurgicas.

Picaduras de insectos.

Ulceras.

Eccema.

Intertrigo.

Fisuras de la piel hiperqueratosica.

Fig. 7 Paciente masculino de 36 afios. Erisipela de pie y onicomicosis. Se observa

la lesion descamada. °

Con menor frecuencia, la bacteremia, la osteomielitis o los abscesos

diverticulares pueden dar lugar a una siembra en la piel.

En los recién nacidos la via de entrada mas comun para las bacterias es la

exposicion del cordon umbilical. °

De igual forma, los microorganismos pueden llegar a la piel a través de via

linfatica o hematdgena originarios de focos a distancia, por ejemplo, los

dientes, faringe o por produccion de toxinas, la nasofaringe de los portadores

es una fuente comun de inoculacion.
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Las bacterias que infectan la epidermis pueden desplazarse lateralmente a

)

estructuras mas profundas por los vasos linfaticos, lo que determina una rapida
expansion superficial de la erisipela. Mas tarde, la congestidon o la obstruccion
de los vasos linfaticos produce edema flacido en la epidermis, otra
caracteristica de la erisipela.’®

Es una enfermedad altamente transmisible y los cuadros mas graves son

registrados en los recién nacidos.

3.3.1 Factores de virulencia del Streptococcus pyogenes

El microorganismo que se aisla con mayor frecuencia en las infecciones de
erisipela es el S. pyogenes el cual es uno de los patdégenos bacterianos mas
importantes para el hombre, origina enfermedades supurativas y no
supurativas como faringitis, impétigo, fiebre reumatica, glomerulonefritis por
mencionar algunas.

S. pyogenes, es un coco Gram-positivo que se agrupa en cadenas cortas en
las muestras clinicas y cadenas de mayor longitud cuando crecen en medios
de cultivo. Su crecimiento es éptimo en agar sangre enriquecido. Después de
dos horas de incubacion se observan colonias blancas de 1 a 2 mm con

grandes zonas de B -hemodlisis. 7

Fig 8. Tincién de Gram de Streptococcus pyogenes. Proliferacion en cadenas de

estreptococos en caldo. "7
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El S. pyogenes posee factores protectores y de virulencia que lo llevan a
producir el cuadro clinico caracteristico.
La virulencia de los estreptococos del grupo A esta determinada por la
capacidad de las bacterias de adherirse a la superficie de las células del
organismo anfitrién, invadir células epiteliales y producir una variedad de
toxinas y enzimas.
El requisito primario es la adherencia a la piel, hay interaccidén entre el acido
lipoteicoico de su pared y la fibronectina de la célula epitelial humana.
Producen una capsula compuesta de acido hialurénico el cual tiene
propiedades antifagociticas por su similitud con el acido hialurénico presente
en el tejido conjuntivo. La pared celular tiene tres componentes principales:
carbohidratos especificos, proteinas estructurales y los
péptidoglucanos.?°
1. El carbohidrato especifico de grupo proporciona la base para el
agrupamiento seroldgico, constituye aproximadamente el 10% de peso
seco de la célula, para los estreptococos del grupo A es un dimero N-
acetilglucosamina y un polimero de ramosa; del grupo B, polisacarido
de glucosamina-ramnosa; del grupo C es la ramnosa N

acetilgalactosamina; del grupo D, acido teicoico glicerol.?!

2. En el interior de la pared celular se encuentran los antigenos
especificos de grupo y tipo; la pared celular del estreptococo contiene
proteinas (antigenos M,T,R), la proteina M es la principal proteina
especifica, es resistente a la fagocitosis por leucocitos
polimorfonucleares, lo cual constituye un importante factor de virulencia,
se presenta como proyecciones capilares sobresalientes de la pared
celular estreptocdcica, ésta se ancla a la membrana citoplasmatica.

La inmunidad a infecciones con estreptococos grupo A se relaciona con
la presencia de anticuerpos especificos de tipo de proteina.
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Debido a que hay mas de 80 tipos de proteina M, una persona puede
tener infecciones repetidas con S. pyogenes grupo A con proteinas M
diferentes. Los estreptococos de los grupos C y G que causan erisipela
tienen genes homaologos a los que codifican la proteina M en el grupo

A, se ha encontrado también esta proteina en estreptococos grupo G.

3. El marco estructural basico de la pared celular es la capa de

péptidoglucano.

. —— Capsula (a)
— Pared celular
o Antigenos proteinicos (b)

S

\ Grupo de carbohidratos (c)

Mucopéptido

Pili recubiertos con
acido lipoteicoico

Membrana citoplasmatica

Citoplasma

Fig. 9 Figura antigénica de la célula estreptocécica grupo A. a) Capsula de acido

hialuranico. b) Antigenos proteinicos M, T y R. ¢) Carbohidrato grupoespecifico.?'

La virulencia de los estreptococos del grupo A estd determinada por la
capacidad de las bacterias de adherirse a la superficie de células del
organismo anfitrién, invadir células epiteliales y producir una variedad de
toxinas y enzimas (mas de 20 productos extracelulares), ademas dispone de

otros mecanismos para evitar la opsonizacion y la fagocitosis. La capsula de
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acido hialurdnico es poco inmunogénica e interfiere en la fagocitosis. La region
conservada de la proteina M se puede unir a una 3-globulina sérica, el factor
H, la cual constituye una proteina reguladora de la ruta alternativa del
complemento. El componente C3b del complemento, un importante mediador
de la fagocitosis, se ve desestabilizado por el factor H. Por ello cuando C3b se
une a la superficie celular en la region de la proteina M es degradado por el
factor H, con lo que se evita la fagocitosis.

El efecto solo se ve superado cuando el paciente produce anticuerpos de tipo
frente a la proteina M especifica. La unién del fibrinbgeno a la superficie de la
proteina M inhibe también la activacion del complemento por la ruta alternativa
y reduce la cantidad de C3b. Las proteinas tipo M interfieren en el proceso de

fagocitosis.

Complemento INMUNE

peptido-glicano NO-INMUNE

o - fibrin6geno

Fig. 10 Elaboracion de anticuerpos ante proteina M del S.pyogenes.

Se ha demostrado que en la adherencia a las células del organismo anfitrién,
median mas de 10 antigenos bacterianos distintos, siendo los mas importantes
el acido lipoteicoico (ALT), las proteinas My la proteina F. La adherencia
inicial a las células epiteliales es una interaccion débil entre el ALT y los sitios

de union de los acidos grasos en la fibronectina y las células epiteliales. La
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adherencia posterior implica a la proteina M y la proteina F y otras adhesinas
que interaccionan con los receptores especificos de las células del organismo

anfitrion. 17

» Acido lipoteicoico
* Proteina F

| 4 Fibronectina

Células epiteliales

Fig. 11 Componentes de la pared celular de S.pyogenes, Acido lipoteicoico y la
proteina F formando un complejo con la fibronectina de la célula epitelial humana.

(Fuente Propia)

TOXINAS Y ENZIMAS.

Las exotoxinas pirégenas estreptococicas (Spe) conocidas también como
toxinas eritrogénicas, son producidas por las cepas lisogénicas de los
estreptocos, se han descrito cuatro toxinas termolabiles inmunolégicamnte
distintas (SpeA, SpeB, SpeC y SpeF) en S.pyogenes y en un reducido numero
de cepas estreptocdcicas pertenecientes a grupos C y G. Estas toxinas actuan
como superantigenos e interaccionan tanto con los macréfagos como con los
linfocitos T cooperadores (helper) con un aumento de la liberacion de citocinas
proinflamatorias.

La estreptolisina S (soluble en suero) es una hemolisina estable en presencia
de oxigeno y ligada a la célula que puede lisar eritrocitos, leucocitos y

plaquetas. La estreptolisina S puede estimular también la liberacion de los
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contenidos lisosomicos después de ser englobada por este organulo y provoca
la subsiguiente destruccion de la célula fagocitica.

Estreptolisina O es una hemolisina labil al oxigeno capaz de lisar eritrocitos,
leucocitos, plaquetas. Se forman anticuerpos con facilidad frente a la
estreptolisina O (anticuerpos antiestreptolisina O [ASO]), una caracteristica
que los distingue de la estreptolisina S, y sirven para demostrar una infeccion
reciente por estreptococos del grupo A.

La estreptolisina O se inhibe de forma irreversible por colesterol de los
lipidos cutaneos, de forma que los pacientes con estas afecciones no
desarrollan anticuperpos ASO.

Al menos se han descrito dos formas de estreptocinasa (A y B). Estas
enzimas intervienen en la degradacion del plasminégeno, con la consiguiente
liberacion de la proteina plasmina, que a su vez se encarga de la degradacién
de la fibrina y el fibrinbgeno con la lisis de los coagulos y depdsitos de fibrina.
Por lo tanto estas enzimas pueden lisar coagulos de sangre y los depdsitos de
fibrina y facilitar la diseminacion rapida del microorganismo por los tejidos. Los
anticuerpos frente a estas enzimas (anticuerpos frente a estreptocinasas) son
un marcador util de infeccion.!”

Las cepas de S. pyogenes son capaces de producir una peptidasa de Cba,
una serina proteasa que inactiva C5a del complemento, el cual es un
quimioatrayente, media la inflamacion reclutando y activando las células
fagociticas. La C5a peptidasa interrumpe este proceso porque degrada el C5a.
La hialuronidasa es una enzima que desdobla al acido hialurénico,
constituyente importante de la sustancia intercelular del tejido conjuntivo; asi
pues, la hialuronidasa favorece la diseminacién de los microorganismos
infectantes. Las hialuronidasas son antigénicas y especificas para cada
bacteria o tejido del cual se obtengan; después de una infeccion debida a un
organismo productor de hialuronidasa, se encuentran anticuerpos especificos

en el suero del paciente.?
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3.4 CUADRO CLINICO

Ocurre una inoculacién primaria del microorganismo, una vez que la piel es

inoculada la infeccidn se extiende rapidamente. '°

El periodo de incubacion varia de 2 a 5 dias.

El cuadro clinico es de comienzo brusco y presentacion subita. Entre los
signos y sintomas generales figuran:

e Cuadro febril entre 38°- 40°C que aparece unas horas antes de la
presentacion de los sintomas locales (aunque la fiebre puede estar
ausente en el 10-15% de los pacientes).

e Malestar general.

e Escalofrios.

o Cefalea.

e Vomitos.

Existen algunos “marcadores clinicos” de gravedad que incluyen signos y
sintomas generales, ante su presencia es obligatorio considerar la posibilidad
de internacion hospitalaria para realizar un tratamiento mas adecuado:

e Confusién mental.

e Taquipnea.

e Taquicardia.

Los pacientes con erisipela tipicamente muestran una mancha rojiza que crece
rapidamente, inicia una sensacion de ardor, localmente se caracteriza por la
aparicion subita de tumefaccidn, se observa una placa eritematosa, caliente y
dolor intenso, con bordes indurados claramente demarcados entre la piel
afectada y el tejido sano. ?2'® Este borde avanza rapidamente, se extiende
progresivamente aumentando por dia entre 5 y 25 cm; en ocasiones pueden
aislarse estreptococos en el margen que avanza. El compromiso superficial de
la piel (epidermis) explica los limites precisos de esta placa. La lesién puede
cubrirse de vesiculas y ampollas, que al abrirse dejan ulceraciones y costras

melicéricas: cuando desaparece queda descamacion importante, sin cicatriz.®
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Puede presentarse linfangitis y adenopatia regional, la linfangitis se caracteriza
por lineas rojas que emanan de la infeccion y se dirigen a los ganglios linfaticos
regionales, los cuales aumentan de tamarfio y se hacen dolorosos.?°

Es rara la extension a los tejidos profundos. El tratamiento con antibiético
resulta eficaz, la tumefaccion puede progresar a pesar del tratamiento
apropiado, sin embargo la fiebre, el dolor y el eritema disminuyen.

Se debe buscar una puerta de entrada que puede encontrarse en micosis,
dermatitis, etc., en algunos casos no se observa una puerta de entrada
evidente; y la nasofaringe en pacientes portadores de la enfermedad es un
lugar comun de inoculacion. 1°

Se localiza en cualquier parte del cuerpo, en la actualidad la afeccion se
manifiesta con mayor frecuencia en extremidades inferiores ya sea en piernas

o el dorso de los pies. %

' sty -
> N

Fig. 12 Erisipela en miembro inferior izquierdo, se observa la lesion eritematosa,

bien delimitada.
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La literatura reporta que en anos anteriores la erisipela implicaba la clasica
lesion en rostro. Estudios de Krasagakis K. et al. 2010 y Concheiro J. 2012
confirman estas observaciones.

En el estudio reportado en 2012 se analizaron 1,423 pacientes, el sitio de
predileccion de la erisipela con 73% fue las extremidades inferiores, seguida
por el area facial 13%, extremidades superiores 6.7%, el tronco 2.7% vy la
regiéon genital en 1.9%, la erisipela exclusivamente localizada en el muslo sin
afeccion a otras partes de la pierna 2.1% vy la region glutea en 0.6%. Edad

media global de los pacientes fue de 58,9. %

Fig. 13 Erisipela de gluteo, afeccién bilateral. %

Krasagakis K. et al, 2010 reporta que la localizacién de mayor frecuencia es
en las extremidades inferiores (66%). La erisipela facial fue vista en un 17%,
mientras que las extremidades inferiores fueron involucradas en un 6%. En el
1% la afeccion fue localizada en el abdomen; la edad media fue de 54,5 afos.
Ambos estudios coinciden con la literatura en que el sexo con mayor

predileccion es el sexo femenino.

31



@mm_Tm@r‘_gr@ c
frs e ACULTAT wetld
h [2 n:, \: n
ODONTOLOGIA
w UNAM
1904

La frecuencia de la erisipela de miembros inferiores incrementa en tendencia,

pero no en significancia durante primavera y verano, siendo otofio e invierno
la temporada con menor relevancia.

Antes de la aparicion de la erisipela de miembros inferiores en ocasiones el
paciente refiere dolor en la ingle debido a la tumefaccion de un ganglio femoral,
signos en la parte distal de la extremidad. La erisipela recurrente se asocia con
la extraccion de la vena safena (a veces con tifia del pie)

y en los miembros superiores como complicacion de mastectomia con

diseccién de ganglios axilares.

Fig. 14 Fase aguda de la Fig. 15 Erisipela en la pierna inferior
erisipela en la pierna. Eritema izquierda. °

en la zona afectada vy

formacion de ampollas.'”

La erisipela facial es menos frecuente que la enfermedad en las extremidades

inferiores y comienza en forma unilateral a nivel de las mejillas, pero puede
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diseminarse por contiguidad y pasar por encima de la prominencia nasal y

afectar la cara en forma simétrica con forma de “mariposa”. '3

Fig. 16 Erisipela de cara con Fig. 17 Erisipela. Eritema bien
formacion de ampollas. %7 definido en el centro de la cara

con bordes indurados. °

La erisipela de cara puede seguir después de una infeccion estreptocdcica del
tracto respiratorio superior. La orofaringe es una posible puerta de entrada, el
edema inflamatorio puede extenderse hacia los parpados, aunque son raras

las complicaciones orbitarias.

Fig. 18 Erisipela de cara, lesion unilateral. 8
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Fig. 19 Erisipela. Eritema de bordes bien

definidos a nivel del talén en extremidad inferior."®

Fig. 20 Erisipela. Eritema con margenes nitidos

en ambas mejillas y nariz. 3
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En el recién nacido el area afectada comunmente es la periumbilical con

eritema extendiéndose alrededor del abdomen, cominmente la via de entrada
es a partir del mufidn umbilical. ElI paciente o familiares pueden tener un

antecedente de infeccidn de vias respiratorias superiores.

]
.
!:{’I‘ =

Fig. 21 Erisipela de miembro inferior en un lactante.?®

En la infancia la puerta de entrada de la infeccién suele ser una minima
abrasion cutanea (pequefia herida, picadura de insecto, lesiones de rascado)
y, a diferencia del adulto, para el desarrollo de esta enfermedad es excepcional
la existencia de factores de riesgo locales y/o sistémicos predisponentes.

La erisipela asienta con facilidad en areas con drenaje linfatico distorcionado

o con linfedema crénico como en las piernas (localizacion mas frecuente).
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proteinas de alto peso molecular en el tejido intersticial que conducen a la
fibrosis con reduccion en la capacidad de drenaje resultando en un circulo
vicioso; la alteracion del transporte perturba la migracion de las células de
Langerhans lo que debilita la respuesta inmunolégica hacia los agentes
patogenos.

En la mayoria de los pacientes se identifican condiciones de la piel
preexistentes con una irrupcion de la barrera de la piel, sirviendo asi como

sitios de entrada para las bacterias en la epidermis.

= Micosis interdigitales.

= Onicomicosis.

* Traumatismos superficiales de la piel.

= Heridas quirurgicas.
ATLECECCLEE = Picaduras de insectos.

= Ulceras.

= Eccema.

= Intertrigo.

= Fisuras de la piel hiperqueratosica.

Tabla 1. Portales de entrada mas comunes.'s

Una amplia gama de condiciones médicas sistémicas se relaciona con el
desarrollo y recurrencia de la erisipela.

Son predisponentes los factores de riesgo, factores circulatorios, focos
infecciosos y condiciones de la piel (Tabla 1) insuficiencia venosa crénica,
insuficiencia linfatica, insuficiencia cardiaca, hipertension, linfedema, diabetes,
tabaquismo, alcoholismo, obesidad, sobrepeso, éstasis venosa,

inmunodeficiencia, desnutricion; las intervenciones quirurgicas previas en la

36



“
s <40 il
i
UNAM
1904

region, mastectomia con diseccion ganglionar regional, linfadenectomia

I g,

debido a neoplasias malignas, histerectomia, artroplastia, paraparesia.
Estudios epidemioldgicos de casos y controles cuyos objetivos son evaluar

factores de riesgo para erisipela en orden de fuerza arrojaron los siguientes

resultados:

CARACTERISTICA (%)

Sitio de infeccion

Extremidades inferiores 66%
Cara 17%
Extremidades superiores 6%
Abdomen 1%
Otro 10%

Factores de riesgo:

Alteraciones cardiovasculares 21%
Diabetes mellitus 18%
Obesidad 9%
Musculoesquelético 9%
Edécrino 8%
Cancer/ Inmunodeprimidos 1%

Portales de entrada

Ninguno 35%
Micosis 32%
Insuficiencia venosa 23%
Dermopatias. 22%
Traumatismos de la piel 20%
Picaduras de insectos 13%
Cirugia local 4%
Linfedema 3%

Tabla 2. Caracteristicas de pacientes con erisipela. 2°
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Contrario a lo que siempre se habia creido, la diabetes se asocié con menor
riesgo de presentar erisipela.

En 2013 se publicd un caso inusual y unico en su tipo, sobre un paciente
masculino de 46 anos el cual presentd un cuadro de erisipela de la pierna como
complicacion de una miocarditis.2

Como la erisipela compromete el retorno linfatico, el antecedente de haberla
sufrido favorece un nuevo episodio con tasas de recurrencia del 30% de los

afectados en menos de tres afos.

3.5 EPIDEMIOLOGIA
Se observa a cualquier edad y en cualquier sexo; segun algunos autores es
mas frecuente en mujeres adultas, la relacion mujer hombre es de 1.06,
predomina en adultos con otras enfermedades intercurrentes.
En México entre 1990 y 2002 se informaron 317,858 casos en la poblacién
general; los grupos edad mas afectados son aquellos de 45 a 64 afios de con
un total de (30.4%) 25 a 44 (27.6%) y 65 o mas afios (18%).2

Masculino 41%

Femenino 59%

Comunidad

Urbana 42%
Rural 58%

Tabla 3. Relacion de género y comunidad, pacientes afectados por erisipela. 2°
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stados con mas indices de recurrencia son:

Tamaulipas.
Nuevo Leodn.
Quintana Roo.
Campeche.

Yucatan. 8

3.6 DIAGNOSTICO

El diagnostico de ésta lesion se basa en la clinica y caracteristicas

morfoldgicas asociadas, los hallazgos de laboratorio incluyen:

En el 40% de los casos se observa un aumento en los titulos de
antiestreptolisina O (ASL-O) sobre los valores normales. La
importancia de este hallazgo radica en que permite establecer una
etiologia estreptocococcica para el cuadro observado facilitando la
decisién terapéutica.

En el 97% de los casos la proteina C reactiva esta alterada.

Suele encontrarse leucocitosis marcada de 15,000 a 40,000 en mas

del 80% de los casos.

El estudio microbiolégico se intenta mediante diferentes procedimientos:

En un 5% son positivos los hemocultivos, pero la bacteremia es rara.
En un pequefio porcentaje se aisla el estreptococo a partir de un
exudado faringeo.

Las infiltraciones locales con solucion salina al 0,9% estéril y cultivo del
aspirado o contenido de lesiones tienen una eficacia del 20% al 80%.
La biopsias tipo punch tienen un valor diagndstico un poco mas alto.
La tincion Gram puede ayudar a identificar las bacterias mas notorias.
Ademas de la tincidn y el cultivo, es util el estudio anatomopaldgico con

tincion especial. En un estudio, las técnicas de inmunofluorescencia
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directa permitieron identificar patdgenos estreptococcicos en 19 de
cada 27 casos de erisipela.
En general el apoyo de los estudios para hacer un diagndéstico etiologico
es bajo y solo de solicitan en los casos con falla terapéutica, sospecha de

bacteremia o de bacterias inusuales en pacientes inmunocomprometidos.'3

3.6.1 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagndstico diferencial se hara con las siguientes enfermedades:

a) Edema Angioneurético
La Urticaria es un sindrome reaccional de piel y mucosas; segun el cuadro
clinico, la urticaria se clasifica en urticaria propiamente dicha, dermografismo
y edema angioneurético.
Se origina por procesos que activan el complemento y el depdsito de
complejos inmunitarios.
El edema angioneurético también se llama angiedema o urticaria gigante;
puede ser circunscrita, diseminada o generalizada: las lesiones son ronchas o
habones, es decir, elevaciones mal definidas, de tamano, forma y numero de
variables: tienen aspecto de piel de naranja y conllevan prurito intenso. He aqui
la diferencia entre la erisipela.
La evolucién es aguda (menos de seis semanas de duracion) o cronica y
recidivante, suele afectar la cara y las extremidades; predomina en los
parpados y labios; puede causar disfuncion respiratoria o gastrointestinal, y

ser adquirida o hereditario.
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Fig. 22 Urticaria, grandes ronchas en el abdomen. 8

b) Eritema Nudoso

El eritema nudoso se considera una respuesta de hipersensibilidad tardia tipo
IV a una gran variedad de antigenos los cuales originan la formacion de
complejos inmunitarios que se depositan en las paredes de los vasos
sanguineos septales de la hipodermis. La causa es variada: infecciosa,
farmacos, enfermedades sistémicas y procesos malignos.

Consiste en la apariciéon subita de nudosidades de aproximadamente 1 a 5 cm
de diametro, eritematosas, profundas, mas bien palpables que visibles,
calientes y dolorosas que duran dias o semanas y son resolutivas. Se localizan
de manera bilateral y simétrica en las porciones extensoras de las
extremidades inferiores: afectan principalmente rodillas y tobillos aunque
pueden presentarse de forma diseminada.

Pueden confluir y formar placas eritematosas: en raras ocasiones hay afeccion
de otras localizaciones, como el tronco, las extremidades superiores, el cuello
y la cara. Posteriormente adquieren un tinte purpurico y dejan una coloracion

amarillo- verdosa (eritema contusiforme). Se resuelve de manera espontanea
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en el transcurso de tres a seis semanas sin dejar cicatriz. A comparacion de la

erisipela son poco comunes las linfadenopatias.

Fig. 23 Nudosidad eritematosa. 8 Fig. 24 Eritema nudoso en
extremidades inferiores. 8

c) Eritema Polimorfo o Multiforme Menor

Es frecuente en nifios y jovenes de cualquier sexo, estrechamente relacionado
con infecciones por herpes simple 1y 2. En el EP son caracteristicas las placas
circulares u ovales como una papula eritematosa o vesicula; ésta desarrolla
un halo de eritema que a su vez esta rodeado por una zona palida y con
frecuencia un halo externo de eritema, lo que se conoce como lesiones de “tiro
al blanco”. Se inicia con febricula o fiebre de mediana intensidad, artralgias,
dolor en la garganta o un estado aparentemente gripal.

El tamafio, numero y forma de éstas lesiones son variables (de ahi el término
de polimorfo), puede haber ampollamiento y entonces la disposicion
conceéntrica se pierde, al romperse se forman erosiones que pronto se cubren
de costras melicéricas. Las ampollas pueden inclusive ser de contenido

hemorragico.?’
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Se pueden ver lesiones en la cara, alrededor de los orificios naturales del
cuerpo, en el tronco, en codos, rodillas, en palmas, plantas de los pies y
mucosa oral. La caracteristica principal de la lesion erisipelatosa es una placa
unica en el area afectada, el cuadro erisipelatoso comienza como una mancha
rojiza unicay es ahi donde podria confundirse con el EP, sin embargo el rapido

crecimiento de ésta permite descartar como diagnéstico al EP.

Fig. 25 Eritema polimorfo menor, lesiones en “tiro al
blanco” en brazo y antebrazo. 8

d) Erisipeloide
El erisipeloide es una infeccion ocupacional causada por Erysipelothrix
rhusiopathiae, el reservorio mas comun es el cerdo, las aves y peces también
son portadores. La transmisién suele ser mediante fémites y la aparicién del
cuadro esta estrechamente relacionada con la ocupacion; asi, afecta a
individuos que manejan animales o sus productos, como carniceros,

veterinarios, granjeros, pescadores.

43



h uDI:
W UNAM
1904

Aparecen lesiones a distancia del punto de inoculacién, que consisten en

lesiones anulares eritematosas con borde de crecimiento rosado o violaceo y
resolucion central. Particularmente en las lesiones de los dedos, la hinchazén
puede ser suficiente para limitar el movimiento de las articulaciones cercanas.
Aunque normalmente resultan afectados los dedos y las manos (en sentido
distal a las mufiecas), las falanges terminales suelen quedar libres. Son mas
frecuentes los sintomas sistémicos como fiebre, malestar general, artralgias,
mialgias, cefaleas, etc. 3°

La erisipela normalmente afecta al rostro o piernas donde provocan lesiones
blandas calientes, de color rojo brillante e inflamacion aguda, las cuales se
extienden con relativa rapidez. En el erisipeloide las lesiones escuecen y
arden, rara vez se aprecia linfangitis o linfadenitis, a diferencia de la erisipela

cuya caracteristica principal es la afeccidn a vasos linfaticos.

Fig. 26 Placa eritemato-violacea con bordes bien delimitados y aclaramiento central

en dorso de mano derecha.?'
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e) Dermatitis por contacto
Es una de las enfermedades de la piel mas comunes, alrededor del 10% de
todas las dermopatias, se trata de un estado inflamatorio reaccional de la piel
debido a la aplicacién directa de cualquier sustancia quimica que pueda
producir dafio directamente o a través de fenébmeno inmunoldgico. En el primer
caso se representara en el sitio de aplicacion del contactante un estado
eccematoso de la piel: eritema, vesiculacion, costras melicéricas y hematicas,
sin limites precisos, puede haber algunas papulas alrededor de las placas
eccematosas. Si es crénica predomina la liquenificacion y las costras

hematicas en placas bien definidas.

Fig. 27 Dermatitis por contacto por irritante primario. 2

f) Celulitis
Infeccion aguda cutanea que se extiende mas profundamente que la erisipela
y compromete al tejido celular subcutaneo.
Clinicamente puede resultar dificil de diferenciar de la erisipela, la celulitis esta
asociada con frecuencia a la presencia de ulceras, heridas, lesiones, grietas

de la piel, quemaduras de insectos.
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La celulitis se caracteriza por dolor circunscrito, una lesién eritematosa,
edematizada, de bordes poco precisos, caliente. Se acompana de adenopatia
regional satélite, fiebre y malestar general.

A diferencia de los cuadros de erisipela, la celulitis denota una inflamaciéon mas
profunda y no necesariamente una causa infecciosa, no presenta una placa

solevantada ni bordes definidos. 8

Fig. 28 Celulitis, inflamacion cutanea sin limites precisos. 33

3.7 TRATAMIENTO

3.7.1 TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
El objetivo del tratamiento radica en controlar la infeccion, aliviar los
sintomas, y evitar complicaciones locales, secuelas y episodios recidivantes.
El tratamiento de eleccion de la erisipela no ha sido aun definido sobre la base
de estudios controlados. El tratamiento antibiético de referencia es la penicilina
G intravenosa 2 a 12 millones de unidades/dia. En casos leves el tratamiento
puede iniciarse por via oral con penicilina V 1.000.000 Ul cada 6 horas, o
amoxicilina 500 mg cada 8 horas. En pacientes alérgicos a penicilina puede

utilizarse un macrélido, azitromicina 500 mg el primer dia seguido por 250 mg
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durante 4 dias o claritromicina 500 mg cada 12 horas, eritromicina 250 a
500mg cada 6 horas. Considerando el incremento de la resistencia del S.
pyogenes en nuestro pais, esta alternativa debe ser utilizada con precaucion
y restringida a estas condiciones clinicas.

La internacion domiciliaria es una alternativa para el tratamiento parenteral que
tiene una eficacia similar a la institucional.

En casos de trauma penetrante u otros factores asociados que hagan
sospechar la presencia de Staphylococcus aureus, las cefalosporinas de
primera generacion, amoxicilina- clavulanico/sulbactam o la clindamicina son
las opciones terapéuticas. Esta ultima agrega un efecto inmunomodulador
descrito de manera similar para los macrdlidos. El uso de penicilina para el
tratamiento de S. aureus no se sugiere dado que existe una resistencia mayor
al 95% por la presencia de penicilinasas. En la tabla 3 se resumen las opciones

terapéuticas.

TABLA 4. Opciones terapéuticas para el tratamiento de erisipela. 34

Orales:
e PenicilinaV 500.000 Ul a 1.000.000 mg cada 6 horas.
e Cefalexina 500 mg cada 6 horas.
e Amoxicilina 500 mg cada 8 horas.
e Amoxicilina-clavulanico/sulbactam 875/125 cada 12 horas.
¢ Clindamicina 300 mg cada 6 horas.
e Eritromicina 250 a 500 mg cada 6 horas.
Parenterales:
e PenicilinaG 2 a4 millones de unidades cada 6 horas
e Cefalotina: 1 g cada4-6 horas
e Cefazolina 1-2g cada8-12hrs

e Ampicilina- sulbactam 1.5 g cada 6 horas

47



En casos mas severos, los pacientes deben ser hospitalizados y recibir
penicilina G sodica hasta la mejoria clinica.

La duracion optima del tratamiento no esta completamente establecida; en
general se recomienda mantenimiento de 8 a 10 dias, tratamientos cortos
inferiores a 8 dias se han asociado con mayor recurrencia.

El uso de corticoides con el fin de disminuir la respuesta inflamatoria ha sido
investigado. En un estudio de 108 pacientes un grupo fue autorizado a recibir
tratamiento combinado con 30 mg/dia de prednisolona, este grupo se beneficié
en términos de tiempo a la curacion y duracidén del tratamiento antibiotico

parenteral.

TABLA 5. Opciones terapéuticas para el tratamiento de erisipela en nifios 3*

Orales:
e Amoxicilina 25 a 50 mg/ kg/ dia ¢c/8 horas.
e Dicloxacilina 25 a 50 mg/ kg/ dia c/6-8 horas.
e Eritromicina 30 a50 mg/kg/ dia c/6 horas.
Parenterales:
e Ceftriaxona: 50 a 75 mg/kg / dia c/12 horas.
e Cefazolina 100 mg/kg/ dia c/8 horas.

e Ampicilina- sulbactam 1.5 g cada 6 horas.

3.7.2 TRATAMIENTOS ALTERNATIVOS
Si bien el tratamiento farmacoldgico consiste en el uso de antibidticos
especificos, es importante el tratamiento dermatoldgico, porque ayudara a
calmar la sintomatologia y tratar los factores predisponentes causantes de las

frecuentes recidivas.
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En forma sistematica, se asocian al esquema antibiotico elegido, las siguientes

medidas:

e Aplicacion de frio varias veces al dia. Esto tiene un franco efecto
analgésico y antiinflamatorio.

e Lavados con agua blanca (una parte de AB y dos partes de H20) de 2
a 3 veces por dia. El agua blanca es un antiséptico cutaneo, efectivo
contra los gérmenes productores de erisipela si hay disrupcidn cutanea.
Su uso no debe prolongarse mas de 10 dias, ya que generara
sequedad y descamacion de la piel.

¢ Pincelar dos veces por semana, uias, dedos y piel hasta el tobillo, con
solucion de fucsina fenicada, por su efecto antimicotico (no se aplica
en el interior de una ulcera si la hubiera).

e Pasado el cuadro agudo, debera realizarse un examen micoldgico,
interdigital y ungueal, para indicar la terapéutica antimicotica adecuada
si es necesario.

e Elreposo con piernas o brazos elevadas, se indica para aliviar el dolor.

e Debera evitarse la venda elastica, durante unos dias, hasta que ceda
la hipersensibilidad cutanea.

¢ No se debe utilizar media elastica, ya que la piel con eritema infeccioso

tolera muy mal el contacto con el nylon.

3.8RECURRENCIAS
Entre el 10 y el 30% de los episodios de erisipela pueden recurrir en lapsos
variables. Las recurrencias con frecuencia exponen a complicaciones tales
como hospitalizacion, progresién de linfedema del territorio comprometido y
mayor riesgo de una nueva recurrencia. La incidencia de recurrencia es mayor

en los episodios que comprometen los miembros inferiores en relacion a la
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cara. Los factores de riesgo asociados a recurrencia son los mismos que
predisponen al primer episodio.'®

El linfedema es uno de los factores mas fuertemente asociados con
recurrencia. Con cada recurrencia el linfedema residual se agrava y a su vez
es un terreno favorecedor de nuevas erisipelas, llegando en ocasiones a la
elefantiasis.

Algunos articulos sefialan que cada episodio incrementa el riesgo de nuevos
episodios, particularmente en adultos mayores. La duracion del tratamiento

insuficiente se asocia a mayor riesgo de recaida.

3.9 COMPLICACIONES

El prondstico de los pacientes con erisipela es bueno. Las complicaciones mas
comunes son la flebitis, tromboflebitis, abscesos, gangrena, glomerulonefritis
aguda, endocarditis, septicemia, linfedemas persistentes, trombosis
retrograda del seno cavernoso (en cara), bacteremia y complicaciones toxicas
que comprometen articulaciones contiguas. '8

Puede mostrar recidivas y dar lugar a edema por linfostasis, que después
persiste y es desfigurante (elefantiasis), con el tiempo las lesiones se hacen

verrugoss, son irreversibles y predominan en las extremidades inferiores.
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CONCLUSIONES:

La erisipela es una infeccion bacteriana de la piel que compromete a la
epidermis y dermis superficial, con marcado compromiso de los vasos
linfaticos subyacentes, rapidamente progresiva.

Es causada principalmente por el estreptococco B-hemolitico del grupo A o
Streptococcus pyogenes, estreptococos del grupo G, CY B, el Staphylococcus
aureus es aislado comunmente en pacientes diabéticos, en pacientes
inmunocomprometidos se han detectado otras formas atipicas como
Pseudomona aeruginosa, Klebsiella pneumoniae, Yersinia enterocolittica y
Haemophilus influenzae.

Clinicamente la erisipela se manifiesta como una placa edematosa,
eritematosa, caliente y dolorosa con bordes solevantados bien definidos, de
rapida extension, se acompana de adenopatia regional y linfangitis, ademas
de sintomas generales.

La localizacion mas frecuente son las extremidades inferiores, seguida del
area facial y miembros superiores.

Predomina en el sexo femenino, es mas frecuente en ninos menores de 3 anos
y personas mayores de 60 afnos con enfermedades sistémicas o desérdenes
locales como el linfedema.

A comienzos de los afios sesenta se aludia a la erisipela como una infeccion
en vias de extincién. Sin embargo, durante las ultimas dos décadas en muchos
paises incluido México se ha observado un aumento de su incidencia.
Actualmente gran parte de la poblacion mexicana sufre de enfermedades
sistémicas cronico degenerativas relacionadas en su mayoria con estilos de
vida poco saludables; en México predominan las enfermedades
cardiovasculares, seguidas de diabetes mellitus, obesidad, sobrepeso,
tabaquismo y alcoholismo siendo estas condiciones sistémicas el principal

factor de riesgo ligado al desarrollo de erisipela.
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Por ende, en la practica odontolégica nos enfrentamos a un sector de la
poblacién altamente vulnerable a padecer esta infeccion cutanea, el papel del
Cirujano Dentista como promotor de la salud radica en saber reconocer los
factores de riesgo de cada paciente e informarlo sobre las complicaciones
graves que se pueden desarrollar y al mismo tiempo evitar un primer episodio

o recurrencia de un cuadro de erisipela.
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