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CAPITULO I

INTRODUCCION



I. INTRODUCCION:

El interés de este trabajo radica en las miltiples manifestacio
nes cutdneas que tienen ambas bacterias. Los dos agentes microbia-
nos responsables de estas enfermedades, en algunas ocasiones pre--
sentan caracteristicas clinicas muy semejantes, las que pueden llevar -
al error terapéutico, es por esto que ambos cocos se engloban en -
un mismo estudio bajo el término de estreptoestafilodermias.

En nuestro medio, y por razones de bajo nivel socio econé-
mico, las clases marginadas se ven orilladas a llevar una vida con-
dicionada al hacinamiento, a vivir en habitaciones insalubres y por -
lo tanto como en muchos otros casos, es la poblacién mds afectada.

Frecuentemente, la etiologia de una infeccién de la piel se des-
conoce totalmente y la tendencia médica en general, es la de prescri
bir de inmediato antibidticos tépicos del tipo de la neomicina a cuyos
preparados comerciales se les afiade un corticoesteroide. De igual --
manera, se les administra a estos pacientes penicilina por via parente-
ral. El error de esto, estriba en creer a la mayoria de las pioder
mitis como de origen estreptocéccico. Sin embargo, como se podrd --
apreciar mds adelante, en los estudios realizados por diversos inves-
tigadores en pacientes con lesiones "impetiginizadas", se ha observa-
dola gran incidencia de estafilococo dorado productor de penicilinasa
junto con el estreptococo beta hemolitico del grupo A; de aqui que la
penicilina sea insuficiente para el tratamiento de estas lesiones. En-
lo que se refiere al uso de neomicina tépica, se han hecho estudios que

demuestran plenamente las sobreinfecciones posteriores al uso indis--



criminado de este antibidtico, a pesar de que en otras investigacio-
nes han dado un resultado el 100% "in vitro", demostrando con es
to dltimo, que dicho antibiético es bastante efectivo en el manejo -
de estas enfermedades como s podrd apreciar mds adelante, en los
estudios en pacientes con estreptoestafilodermias. En lo referente
al uso de corticoesteroides (es muy comin combinarlo con neomi-
cina en las férmulas comerciales), existen algunos trabajosque --
parecen indicar su valor terapéutico en estas efermedades; sin em
bargo, también existen otros estudios que demuestran lo contrario.
Al parecer -basdndose en el reporte de casos- los corticoesteroides
carecen de valor terapéutico, favoreciendo ademds la peristencia
de la infeccién. De igual manera, la presencia de estafilococo do-
rado en la piel de sujetos sanos, parece indicar el oportunismo de
esta bacteria; su presencia en la nariz, lecho ungueal y espacios -
interdigitales de personal hospitalario, juega un papel muy impor
tante en la infeccion de pacientes operadosy en los recién nacidos,
ocasionando cuadros graves.

En lo referente al estafilococo dorado, produce una enfermedad
denominada: "Sindrome estafilococcico de piel escaldada™ (Staphylo-
coccal skalded skin syndrome o S.S.S.S.), cuya importancia radica
en su semejanza con otra enfermedad denominada: "Necrolisis toxi-
ca epidérmica" (toxic epidermic necrolisis ) notdndose el hecho de -

que aquélla se presente en nifios menoresde 5 afos, mientras que



la segunda se presenta en adultos debido a intoxicacién medicamen
tosa. En estudios recientes, se logré purificar la toxina responsable
(1971) de 1a S.S.S.S. a la cual se le llam6 primeramente “"exfoliatina"
y posteriormente en el afio de 1976 se le llamé "epidermolisina”. -
Las caracteristicas de la toxina serdn expuestas en el capitulo co--
rrespondiente, asi como la relacién que guarda con la edad y meca-
ﬁisrnos del huésped, los cuales se demuestran por estudios en rato
nes recién nacidos y en huma nos.

En relacién con el estafilococo albus, se ha demostrado su pre-
sencia en la piel de individuo s sanos, considerdndose por lo tanto co
mo residentes de 1a flora normal. El hecho sobresaliente consiste €n
el aumento de su niimero en infecciones de la piel . También €s co
nocida la capacidad de este germen de invadir los 6rganos int€rmos -
en los casos de cirugia cardiaca y en la cirugia cerebral. Es de suma
importancia el papel que juega en el acné, ya que cuando el estafilo-
coco albus se encuentra en el foliculo sebdceo y en €l conducto de €s
te, se pone de manifiesto su capacidad lipolitica al transformar los -
triglicéridos en 4cidos grasos libres, perpetuando el problema del --
acné.

El estreptococo beta hemolitico del grupo A, ocasiona enfermeda
des bien conocidas, tales como la escarlatina y la erisipela. La fasci-
tis necrosante (necrotising fascittis) es una enfermedad incapacitante
y mortal, que puede dejar impedimentos fisicos desde moderados a -

extensos, o bien, a la amputacién del miembro afectado y hasta la --
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muerte. También es reconocido por diversos autores -negado por --
otros- que se presenta glomerulonefritis posterior a una infeccion
dérmica por estreptococo. La erisipela, es una enfermedad particu
larmente grave en los ancianos con tlcera de decibito.

La importancia de este estudio es pues, €l hecho de identificar
plenamente las infecciones epidérmicas de anbos cocos y 1a acciéon -
de las toxinas que intervienen en ellas como la ya mencionada "epider
molisina'". También demostrar el papel que juegan ambas bacterias
en la mayoria de las infecciones de la piel y la presencia del estafi
lococo en enfermedades no bacterianas tales como: Dermatitis atopi-
ca, psoriasis, pitiriasis rosada, y como en €l caso del estafilococo -
albus en el acné. Asi mismo, se presenta un estudio llevado a ca-
bo por un grupo de investigadores en relacién con la cepta estafilocé
ccica 502 A (considerada no patdgena ) y usada en el medio hospita-
lario para aplicarla en fosas nasales y piel de los recién nacidos pa
ra evitar la implantacién de cepas estafilocccicas patégenas, dicha -
medida llevd en varias ocasiones a infecciones graves de la piely --

cuadros de septicemia aguda y finalmente la muerte.



CAPITULO 1II
GENERALIDADES:

A . ANTECEDENTES E HISTORIA.
B. ESTUDIO BREVE SOBRE AMBOS MICROORGANISMOS

a, Taxonomia.

b. Caracteristicas Morfologicas.

c. Estructura Antigénica.



A . DATOS HISTORICOS.

Por diversas fuentes informativas, entre ellas manuescritos anti-
guos de siglos pasados, se demuestra que las dermatitis infecciosas
acompafian al hombre desde épocas muy remotas.

En el Papiro de Ebers (55) que data desde el afio 1552 A.C. se
habla de las siguientes enfermedades: Pastulas, tumores de supura--
cién férida, tlceras en la boca, vesparium y fortnculos, los medica
mentos se administraban en forma de lociones, unguentos y emplas
tos. Los médicos egipcios viajaban frecuentemente 8 Roma para cu-
rar enfermedades de la piel.

Enla BIBLIA (7), libro cuarto de los Reyes, se puede leer el si-
guiente relato: "Por aquel tiempo enfermoé de muerte Ezechiasy vi
no a visitarlo Isafas: Traedme una masa de higosy traida que fue y
aplicada sobre la dlcera @l Rey, qued6 éste sanado”.

Hipécrates conocia bastante bien estas enfermedades. El famoso
médico Griego del afio 460 A.C. las llamaba: Leixhenes (liquen), -
lepra (escama) y psora (sarna).

La palabra "impétigo" fue usada por primera vez por Plinio -
(23-79 D.C.) para sefialar el eczema que se presentaba primordial
mente en la cara.

Existen antecedentes (38) de que la "sicosis" se presentaba como
padecimiento bastante grave, como se puede apreciar entre los anti--
guos Romanos entre quienes se conocieron casos como el del soldado

que la contrajo en Laciotrayéndola a Roma donde la transmiti6 a toda -

la poblacién.
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En nuestro pais se tienen noticias desde la antiguedad, como s€ -
puede leer en el cédice Maya Sotuta (47) del siglo XVII, se hablaba de
"anaal kak" (51) que significa dlcera diseminada: "Hay también dlcera
diseminada para la que se toman las puntas tiernas del chisifmo, -
las machacas y frotas todo el cuerpo para que sanen.' Denominaban -
al absceso "chuchum"y lo curaban aplicando "pahalcan" (Solanium ni
gi’um), machacando sus hojas perfeétémente bien y colocdndolas en el -
absceso.

En cuanto a los indios Aztecas, se encuentra un tratado de plantas
medicinales Mexicanas del afio 1552 D.C. escrito por Martin De La
Cruz y Juan Badiano (56); el libro tiene bellos dibujos y en una de sus
partes dice: "Cuando veas pus ya agusanado, machaca hojas de quetzal-
mizquitl (Prosopis chilensis), cimatl, tlacacapol y raiz de zarza, tam
bién tlaguilin y corteza de xiliox6chitl aplicandola en la parte enferma
mafiana y tarde". Trataban la erisipela con una pocion de zumo de X0
cotlato y alacticxihuitl.

Roberto Koch en elafio & 1878, vio por primera vez el estafiloco
co dorado (60) asi como al estreptococo. Postériormente en 1880 L.ouis
Pasteur describi6: "Se hizo una puncién en la base del pequefio cono -
de pus del vértice de un forinculo en la nuca. El1 liguido obtenido fue -
sembrado al mismo tiempo. Al dia siguiente el liquido se habia pues-
to turbioy contenia un solo organismo consistente en pequefios pun--
tos esféricos dispuestos en pares, a Veces €n cuatros pero con fre--

cuencia en masas irregulares"
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En el afio de 1971 (38), se reportan las adquisiciones hechas en
el terreno terreno terapéutico: Baiios de alibaur en las piodermitis y
de permanganato potdsico en las infecciones, estafio en la estafilocd
ccica y apésitos de alcohol en 1a erisipela; hasta llegar al descubri-
miento de la penicilina por Fleming en 1928 en el laboratorio del St.
Marys Hospital en Londres (22).

Asi llegamos al “aiio de 1970, en que Glasgow (37) lograra purifi--
car la toxina estafilococcia 'exfoliatina" responsable del sindrome de
piel escaldada (Staphylococcal Scalded Skin Syndrome), enfermedad --
que era confundida con la necrolisis téxica epidérmica (Toxic epider-
mal necrolysis). Tocé a Ritter Von Rittershain (14), el haber iden
tificado como entidad patolégica diferente en el afiode 1878 a 1a S.S.S.
S. (Staphylococcal Scalded Skin Syndrome) por lo cual se le conoce --
también como enfermedad de Ritter. En el afio de 1952, Lee (14) ha-
bl6 por primera vez de una posible toxina involucrada en el mecanis
mo de esta enfermedad. En 1970 varios investigadores (5,16, 31,36, -
37,43) reprodujeron la enfermedad en un ratén recién nacido por me
dio de la inoculacién con pus; sospecharon la presencia de una toxi
na y continuaron sus estudios hasta purificarla.

En 1976 Woper y colaboradores (59), aislaron la toxina cuyas ca
racteristicas s expondrdn en el punto correspondiente. A este autor
corresponde el término de "epiderniolisina" (epidermolysin), debido a
que mds que exfoliacién de la piel, producia una franca descamacion

de la parte afectada.



12

Los experimentos continuaron adelante, produciendo la enfermedad
en ratones recién nacidos. De estos estudios se descubri6 la capaci
dad de esta enfermedad y la caracteristica de presentarse en ratones
neonatos. En el ratén adulto no fue posible obtener resultados positi-
vos. En el ser humano sucede una cosa semejante, yaque la enfer-
medad 1a contraen nifios menores de 5 afios y cuando se presenta en el
adulto, se ha notado gue éstos presentan inmunodeficiencias.

En el punto correspondiente a la enfermedad en particular, se plan
teardn los posibles mecanismos del huésped involucrados en el dsarro-

llo de la misma.
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B. ESTUDIO BREVE SOBRE AMBOS MICROORGANISMOS.
ESTREPTOCOCO
a) Taxonomia:
Clase: Esquizomicetos.
Orden: Eubacteriales.
Familia: Lactobacillaceae.
Tribu: Streptococaceae.
Género: Streptococcus.

Especie: Streptococcus pyogens.

b) Caracteristicas Morfologicas:

El didmetro del estreptococo es de 0.5a 1 micra, pueden ser es-
féricos u ovales, brman frecuentemente cadenas, las cuales se -
presentan en medios liquidos de cultivo. Son Gram positivos no espo
rulados e inméviles.

Las cepas v irulentas tienen como caracteristica el producir en -
su capa 4cido hialurénicoy proteina M.

c) Caracteristicas de cultivo:

Los estreptococos se desarrollan con facilidad en todos los medios
enriquecidos. Para el aislamiento primario los medios deben de con
tener sangre total, suero sanguineo o trasudados. Las colonias -apare
cen en estos medios entre l]as 18 a 24 horas de incubacién a 37C. -
Son de color grisdceo, opalescente, que semejan una gotita de liquido

redonda sobre la superficie del medio (27, 60).
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Se diferencian del estafilococo por ser catalasa negativos y no re
ducir los nitratos (33). Es importante conocer las diferencias con el
neumococo ya que ambas bacterias se agrupan en el género Strepto
cocus, la diferencia se encuentra en que el estreptococo no fermen-
ta la inulina, ni es dsuelto por las biliares o desoxicolato & sodio.

La clasificacion de Brown (33), se basa en las caracteristicas
hemoliticas que produce sobre las placas de agar-sangre y se deno-
mina alfa cuando produce una coloraciéon verdosa en tornoa la co-
lonia con hemdlisis parcial de los glébulos rojos que s€ encuentran
en torno a ella. El tipo beta produce una zona clara de hemolisis to
tal en torno a la colonia y por dltimo, el tipo gamma es aquel en el
cual no hay accién alguna sobre los glébulos rojos del medio. Se debe
usar sangre de carnero, conejo o caballo y el medio no debe conte-
ner glucosa. Los estreptococos son aerobios y anaerobios facultati-
VOS.

d) Estructura antigénica:

Segiin clasificacion de Rebeca Lancefield (60) basdndose en la pre
sencia de carbohidrato C en una zona de la pared celular, se deter-
minaron varios grupos, los cuales se denominan on las letras AalaO,
omitiendo las letras Iy J. El carbohidrato C es un hapteno que e€jer
ce su accién antigénica unido a proteinas somdticas de la bacteria. -
Dentro de esta clasificacién quedan incluidos el grupo viridans, mi-

croaerodfilos y anaerobios.
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Al grupo "A" pertenecen mds del 90% de los estreptococos patoge-
nos para el hombre, y son los menos resistentes a los agentes fisi
cos, quimicos y terapéuticos.

PROTEINA M.- Ocupa una posicién méds superficial que el car-
bohidrato C en la pared celular y junto con la cdpsula de &cido hialu
rénico es esencial para la virulencia; en base a ella se han etable-
cido mds de 50 tipos dentro del grupo A. La proteina M es antigéni
ca y produce anticuerpos especificos, por lo cual produce inmuniza-
cién contra las infecciones producidas por €l estreptococo correspon
diente. Existen otros 2 antigenos proteinicos superficiales a los -

cuales se les ha denominado antigenos Ty R.

Los metabolitos bacterianos producidos por €l estreptococo del -
grupo A, revisten caracteristicas antigénicas provocando la produc-
cién de anticuerpos especificos en la mayoria de los casos, loscua_
les se describen a continuacion:

TOXINA ERITROGENICA.- Es la causante de la erupcion cutdnea
en la escarlatina y es producida por la mayoria de los estreptococos
del grupo Ay por algunos de los grupos C y G. Es antigénica y pro-
duce un anticuerpo especifico (antitoxina eritrogénica).

La prueba de Dick, basada en la respuesta del individuo a la apli
cacién intradérmica de toxina eritrogénica, serd mencionada mds am
pliamente en el capitulo correspondiente al diagnostico de la escar-

latina, asi como la prueba de aclaramiento de Schultz-Charlton.
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i ESTREPTOLISINA O.- Es una toxina de estructura protéica que
tiene como caracteristica, inactivarse en presencia de oxigeno y -
de reactivarse en presencia de agentes reductores (por ejemplo los
compuestos sulfhidricos). Tiene como sustratos a los eritrocitos y -
leucocitos a los cuales lisa, formando un anticuerpo especifico cono
cido como antiestreptolisina O no hemoliza los glébulos rojos en pla-
cas de agar sangre sembrada en estrias, pero si produce hemdlisis
cuando se incuba en condiciones anaerdbicas (27,60).
ESTREPTOLISINA S.- Es hapténica y solo la produce el estrepto-
coco beta hemolitico del grupo A. Es estable en presencia de oxige
no, hemoliza a los glébulos rojos alrededor de las colonias cultivadas
en placas de agar-sangre y bajo condiciones aerdbicas. Su peso mole-
cular es de 20,000 lo cual le da su condicién de hapteno, de aqui-
gue no pueda inducir por si sola 1a presencia & anticuerpos (27, 60).
ESTREPTOCINASA .- Es de naturaleza proteinica y €s producida por
la mayoria de las cepas &l grupo A y del grupo C. Se ha determinado -
por electroforesis que las cepas del grupo A elaboran dos tipos de es-
treptocinasa, las cuales se dferencian por las letras A y B, de las cua

les la primera es la mds comin.

En las infecciones subcutdneas, la estreptocinasa interviene proba

blemente facilitando la diseminacién, al disolver la fibrina que trata -
de localizar la infeccién, ya que tiene la propiedad de lisar los codgu
los de fibrina humana. Se sabe que activa el plasminégeno del suero

para producir tal efecto. La estreptocinasa es antigénica, encontrdndo-
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se en el 70 a 90% de los pacientes que han padecido infecciones estrep
tococcicas elevacion del anticuerpo correspondiente.

HIALURONIDASA .- La mayor parte de las cepas del grupo A, for-
man hialuronidasa en €l cultivo liquido y parece ser que pueden for
mar méds en el cuerpo, ya que la mayoria de los pacientes que han -
sufrido infeccién estreptococcica, presentan titulos elevados de anti
cuerpos que inhiben a los preparados de tipo comercial de hialuronida
sa. (27,60).

DESOXIRRIBONUCLEASA .- Es una enzima caracterizada por despo
limerizar la desoxirribonucleoproteina, es producida por la mayoria
de las cepas del grupo A. Por medio de la electroforesis se pueden se
parar 4 tipos diferentes llamadas A, B, C, y D; cada una de €stas es
timula la formacién de anticuerpo especifico, pero todas actian sobre
la misma desoxirribonucleoproteina. La cepa del grupo A (que es la -
mds importantes de 1as cepas que nos ocupa), produce principalmente -
la enzima B. (60).

La determinacién del anticuerpo especifico (antidinasa), se utili-
za para fines diagnésticos en los pacientes que sufren alguna infeccion
estreptococcica y como se podrd ver ma; adelante, fue una prueba de
mucho valor dentro de las investigaciones realizadas en grupos de pa-
cientes con erisipela y fascitis necrosante. La elevacién del titulo nor

mal es indice de infeccién por estreptococo. (24).
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ESTAFILOCOCO

a) Taxonomia:
Clase: Esquizomicetos.
Orden: Eubacteriales.
Familia: Micrococaceae.
Tribu: Staphylococaceae.
Género: Staphylococcus.

Especie: Staphylococcus aureus.

b) Caracteristicas Morfologicas:

Son cocos esféricos o algo aplanados, se agrupan en racimos, in
mobviles, Gram positivos, no esporulados. Miden de 0.52 1.2 micras
de didmetro, no son capsulados.

En el pus los cocos se ven aislados, también en parejas, racimos y
cadenas cortas. (27).

c) Caracteristicas de cultivo:

Se desarrollan bien en medios simples y su temperatura optima es
de 35°C. y a diferencia ¢l streptococo, crece a temperaturas entre
5y 40 °C. E 1 PH 6ptimo es de 7.4 son aerobios y anaerobios facultati
vos. A las 24 horas aparecen las colonias, las cuales son aproximada-
mente de 2 mm. de didmetro, redondas, convexas, opacas, de bor-
de continuo y de consistencia blanda como la manteca. Las colonias -
pigmentadas son de color amarillo dorado, que varia en tono e intensi

dad. En agar-sangre algunas cepas son hemoliticas, dejando un halo
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totalmente incoloro en torno a la colonia. Decoloran el azul de metile-
no, reducen los nitratos a nitritos, no forman indol. Las cepas paté-
genas fermentan el manitol y son coagulasa positivas. Fermentan los -
azicares simples sin formar gas.

En los cultivos en caldo, se presentan frecuentemente en cadenas
cortas y en diplococos y no es posible diferenciarlos del estreptoco-
co inicamente por su morfologia. Tienen gran resistencia a los agen-
tes fisicos y quimicos, asi como a algunos agentes terpéuticos.

d) Estrutura antigénica:

En relacién con la patogenicidad de los estafilococos se encuentra -
el polisacarido A, el cual es un componente de la pared celular del
estafilococo, pertenece a los p olimeros bacterianos llamados dcidos
teicoicos.

El antigeno proteinico A, es una proteina bdsica con un peso mo
lecular de 13, 000.

Desde d punto de vista de la fagotipia se clasifican los estafilocor
cos de la siguiente manera:

GRUPO 1. En este grupo se encuentran las cepas 80/81, de gran resis.
tencia a los antibiéticos y predominan como cepas de infeccion intra-
hospitalarias.

GRUPO II. Son las que se relacionan con enfermedades vesciculares -
de la piel, como son €l impétigo contagioso y el pénfigo neonatorum.
GRUPO III Y IV. Se encuentran en este grupo, todas las cepas que pro

ducen enterotoxinas.
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Los metabolitos producidos por el estafilococo dorado son los si
guientes:
COAGULASA .- La producen principalmente las cepas virulentas de
estafilococo, es una proteina antigénica . Actualmente existen 7 tipos
antigénicos y existe correlacién entre el tipo bacteribfdgicoy €l tipo -
de coagulasa. Tiene 2 actividades enzimdticas, proteolitica y esteroli
tica, ademds de la coagulacion. Algunas otras proteinas tienen estas
3 propiedades, entre ellas podemos encontrar €l veneno de dgunos ti-
pos de serpientes. (60).
HIALURONIDASA .- Esta enzima es producida por el 96% de las cepas
coagulasa positivo, las cepas negativas no la producen. Desintegra la -
mucina y facilita la difusién del estafilococo. Se cree que actda en las
primeras etapas de la enfermedad, ya que los productos de la inflama-
ci6n inhiben a a&ta enzima. (27,60).
PENICILINASA .- La produccién de esta enzima, es una & las caracte-
risticas mds schresalientes de las cepas pertenecientes a los fagosly
III. La penicilinasa, era sintetizada por estas cepas ain antes del des
cubrimiento de la penicilina. Se han cultivado cepas no productoras
de penicilinasa en presencia de penicilina, para inducir la formacién -
de esta enzima sin resultados psotiviso. Ain asi, las cepas expuestas
adquirian cierta resistencia por un mecanismo desconocido; estas ce-
pas no son patégenas y no representan riesgo alguno.

La penicilinasa inactiva a la penicilina rompiendo el anillo beta-

lactdmico (22, 27, 60).
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Dentro de las exotoxinas producidas por €l estafilococo, y de
interés para el tema son:

ALFA HEMOLISINA . - Las caracteristicas de esta toxina son: Hemo-
lizar los glébulos rojos de conejo, ovejas, vaca, pero no los del-
hombre; produce necrosis de la pieldel hombre y de los animales,
es toxica para las cé€lulas cultivadas de mamifero. Es antigénica y

su anticuerpo especifico estd vinculadoalaly G.

Es una t oxina termoldbil con un peso molecular aproximado de
44,000. Se separa de la beta-hemolisina y de la delta-hemolisina por
electroforesis. La temperatura de 60°C durante 30 minutos, destru
ye los efectos de esta toxina, méds sin embargo el recalentamiento a
100° C. reactiva dichos e fectos (27, 60).

DELTA HEMOLISINA . - Tiene accién sobre los leucocitosy glébulos
rojos humanos y de algunos animales como €l conejo. Fué descubier
ta y estudiada por Harper al notar que sus efectos no eran neutrali-
zados por la accién de la antitoxina alfa o beta. Es producida por las
cepas de estafilococo patdgeno y no asi por los coagulasa negativos.

Su peso molecular es de 77,000 y es sumamente sensible a la ac-
cién de la tripsina. (60).

La beta-hemolisina es una toxina que carece de interés en la pato
logia del hombre, por lo cual no se describe.

EPIDERMOLISINA (TOXINA EPIDERMOLITICA).- En el afio de 1878,

Ritter Von Rittershain (14) reconocié como entidad clinica diferente, -
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al sindrome estafilocéccico de piel escaldada, de aquél que era co-
munmente nocido como necrolisis téxica epidérmica (toxic epider-
mal necrolysis), postulando la posible intervencién de un agente mi--
crobiano y describiendo magistralmente €l cuadro clinico, resaltan-
do las diferencias con la necrolisis téxica. En el afio de 1956, Lyell
(32) y colaboradores relacionaron la enfermedad con el estafilococo
dorado, comprobando la presencia de éste en dicha enfermedad. Pos-
teriormente las investigaciones se encaminaron a descubrir a la toxi
na responsable. Melish y Glasgow (47), le dieron el nombre de "exfo
liatina" a esta toxina; posteriormente el grupo de Wopper y Diamond
(14, 59) la llamaron "epidermolisina" por los efectos que ocasiona en
1a piel, basdndose en la biopsia d e 1a misma y en los hallazgos his-
topatologicos.

Estos 2 dltimos autores determinaron €l peso molecular de la to
xina epidermolitica, utilizando el método de cromatografia en sepha-
dex el cual fue @& 24,000. De igual manera otros investigadores (5, 16,
41), encontraron por medio de otros métodos, los siguientes pesos --
moleculares: Por electroforesis en gel de lauril-sulfato de poliacrila-
mida de sodio 25,000 a 28,000; y mediante el método de ultracentrifu
gacion fue de 32,000. Por cromatografia en d ietilaminoetanol (DEAE)
fue de 10,000 a 50, 000.

Las otras caracteristicas de la epidermolisina son su estabilidad
al calor de 60°C durante una hora e inactivacién a 100°C., es inacti
vada a un pH de 4 y también pierde su actividad cuando estd en con-

tacto con proteasas, tales c omo la tripsina y pepsina. El pl (punto-
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isoeléctrico) se encuentra entre 6y 6.2.

La produccién de e sta toxina se encuentra relacionada con €l es-
tafilococo fago tipo II, pero mds recientemente se han aislado otras
toxinas epidermoliticas relacionadas con estafilococos de otros gru-
pos diferentes. Asi mismo, estas toxinas tenian otras caracteristicas
como son:

a) Son poco estables al a Imacenamiento a menos de 30°C. (la epider-
molisina producida por el estafilococo fago tipo II, es estable --
por unm afio 2 una temperatura menor de 30°C.).

b) Son menos estables al calor, se inactivan en menos de 30 minutos
a una temperatura de 60°C.

c) Ambas tienen un peso/ molecular de 24,000 por €l método de cro-
matografia en sephadex.

d) Las reacciones que presentan, en los animales de experimentacion
son menores, produciendo solo enrojecimiento en €l drea de la --
aplicacién subcutédnea.

La accién de la epidermolisina se ha intentado bloquear mediante
el uso de inhibidores metabolicos. La exfoliacion "in vitro", ocurre -
mds facilmente a 37°C. y cesa a los 4°C. asicomo a una atm ésfera -
de 100% de nitrégeno; "in vivo" la puromicina y la ciclohexamida blo
quean su accién en un 90 a 95%, pero "in vitro" -no lo hacen. De --
las toxinas producidas por el estafilococo dorado, las unicas que son-
termoestables son la epidermolisina y la enterotoxina. Las caracteris-

ticas clinicas y el sitio del dafio a 1a piel se mencionan en la descrip-

cion del sindrome.



CAPITULO III
ESTREPTOESTAFILODERMIAS

ENFERMEDADES DE LA PIEL. POR ESTREPTOCOCO:
a. Escarlatina.
b. Erisipela.

c. Facitis Necrosante.

ENFERMEDADES DE LA PIEL POR ESTAFILOCOCO.

a. Sindrome Estafilocdccico de Piel Escaldada.
IMPORTANCIA PATOLOGICA DEL ESTAFILY OCO ALBUS.

INFECCIONES INESPECIFICAS.
a. Piodermitis Primarias.

b. Piodermitis Secundaria .
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IIL ESTREPTOESTAFILODERMIAS.

Con este término se designan todas las enfermedades de la piel,
producidas por estreptococo y estafilococo. Tenemos que ambas bac
terias son capaces de producir enfermedad en cualquier punto de la
piel, siempre y cuando existan ciertos elementos que la favorezcan
como son: Las lesiones previas (heridas, traumatismos, escoriacio
nes, piquetes de insectos, etc.), desaseo personal, malas condicio-
nes habit:acionaleé y focos de diseminacién y propagacion constantes
(por tadores). (1,3,17,20, 26, 38).

A pesar de que ambos microorganismos tienen la facilidad de
producir enfermedad en cualquier drea de la piel, es de hacer no-
tar la distribucién caracteristica de algunas de ellas, qie también
producen cuadros clinicos especificos como son los casos de la es-
carlatina y la erisipela, o bien encontrarse ante un paciente con
una piodermitis inespecifica cuyas lesiones se clasifican como "im-~-
petiginizadas™ sin poner de manifiesto al agente causal, el cual se -
descubre con el cultivo del material obtenido de las lesiones; tal es
el caso de: los forunculos, dntrax, infecciones de las gldndulas sudo
riparas, foliculitis, ectima y otras mds, de las llamadas infeccio-
nes inespecificas. (1).

Algunas de las enfermedades que se estudian aqui se pueden pre
sentar como verdaderos brotes epidémicos, como por ejemplo: la -

escarlatina (39), & impétigo contagioso (48), y las infecciones intra
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hospitalarias, donde el personal médico y paramédico juegan un im-
portante papel. (23, 35,42, 54).

Los padecimientos gue se describirdn en seguida, obedecena la
presencia de diferentes cepas de estreptococos y estafilococos y la
produccién de toxinas juega un papel muy importante en las enfer-
medades, asicomo las caracteristicas biologicas de cada paciente.

Las manifestaciones clinicas de las lesiones inespecificas como
son la forunculosis, el dntrax:, etc. pueden ser producidas por am
bos gérmenes y son muy semejantes, hacemos hincapié en ello por
los co nstantes errores terapéuticos que de esto se originan. A con
tinuacidn se describen las lesiones debidas a estreptococo, én s€
gundo lugar las estafilocéccicas y por dltimo las infecciones de tipo
inespecifico.

ENFERMEDADES DE LA PIEL. POR ESTREPTOCOCO.

a). Escarlatina.

b). Erisipela.

c¢). Fascitis necrosante.

a). Escarlatina: Esta es una enfermedad sistémica, cuyas manifesta
ciones clinicas se refieren en gran parte a la piel. Por lo general el
foco estreptocdoccico se encuentra en las amigdalas del enfermo.La

capacidad de producir enfermedad, depende de la virulencia de la ce
pa y de su capacidad de producir la toxina eritrégenica, la cual es

responsable de las manifestaciones cutdneas. La toxina eritrdgenica,

se absorbe en el torrente circulatorio, provocando entre otras cosas
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fiebre, cefalalgia, delirio, pulso rdpido, vémitos y la ma-
nifestacién eruptiva en la piel, que es el signo que nos --
ocupa.

Epidemilogfa: Aproximadamente la mitad de los brotes -
de la escarlatina, se producen entre la edad de 2 y 8 afos.
Ciertas familias parecen tener mayor susceptibilidad, aun—--
que la proporcién de contagio familiar es dUnicamente de 5 a
10 % (33). Es mds frecuente durante la época de invierno y
primavera, asi como en los climas templados y frios (53).

Los brotes epidérmicos de la escarlatina, han sido en
ocasiones dramaticos, como el que se reporta en 1956 (39) -
donde hubo 176,392 casos,con 240 defunciones y otro en el -
afio de 1965 (39 con 402,334 casos, y 94 fallecimientos.

Sin duda alguna, el aumento de casos se debié a la préac
tica de cultivos y pruebas diversas de laboratorio hechas -
con mas frecuencia, que coadyuvaran a dilucidar la causa de
enfermedades eruptivas confusas. Asi mismo, el descenso de
la mortalidad, se debi6 al conocimiento integro de la enfer
medad y su manejo antimicrobiano adecuado.

Etiologia: Todo tipo de estreptococo beta hemolitico -
productor de toxina eritrogénica, es capaz de producir es--
carlatina. En casos de epidemias, pueden intervenir va---
rios tipos de microorganismos de grupo A (30).

Inmunidad: La resistencia a la escarlatina, estd en re



28

lacién con la produccién de antitoxina eritrogénica que se -

adquier? durante la enfermedad. La resistencia bacteriana -
es de tipo especifico y aungue la inmunidad para una cepa de
terminada de estreptococo puede ser de larga duracién, las -
infecciones repetidas tales como la faringitis, amigdalitis,
sinusitis y otitis media son comunes (57).

La inmunidad a la toxina eritrogénica, se mide titulan-
do el suero y se refleja por el resultado de la prueba de --
Dick la cual serd mencionada detalladamente dentro del inci-
so correspondiente.

Caracteristicas de la Erupcidén: El periodo de incuba- -
cidén, suele ser de 2 a 4 dias con limites de 6 a 7 dias. --
Los signos y sintomas generales de la enfermedad se resumen
enseguida y las caracteristicas clinico-morfolégicas de la -

erupcién cutdnea se menciona posteriormente en forma detalla

da.

La lesién o foco de infeccién primaria, se localiza en
la faringe y de aqui se desprenden las manifestaciones téxi
cas y septicémicas. Las manifestaciones téxicas comprenden:
Cefalea, fiebre, vémitos, aceleracién del pulso, delirio, =--
exantema, linfadenitis generalizada, miocarditis, nefritis y
posiblemente artritis. Las reacciones sépticas, son mastoi-.
ditis, meningitis, pielonefritis y otras (20)%

Se inicia con vémitos, cefalea, fiebre y dolor de amig-

dalas. La fiebre es de 38.5 a 40°C. con maxima elevacidén al
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segundo dia y descenso gradual hasta el séptimo dia, la e--
rupcién comienza 24 a 72 horas después. Es importante re--
saltar que las amigdalas presentan revestimientos de mate--
rial mucopurulento gue puede confundirse con difteria.

La erupcién consiste en un eritema difuso y finamente
papuloso, de color rojo intenso que se decolora a la presién.
Su inicio es a nivel de la base del cuello, en las axilas e
ingles, posteriormente aparece en el tronco y las extremida
des. En las mejillas se aprecia congestién y alrededor de
la boca se aprecia un halo que la circunda y contrasta con
el color rojo de las mejillas por su palidez (se le conoce
como cara de payaso).

En los pliegues de flexién de los codos, se aprecian -
lineas transversas hiperémicas, gque no desaparecen a la pre
sién, a esto se le conoce como signo de Pastia. Las pete--
guias son comunes en los casos leves y ain en los graves, -—
se pueden ocasionar en los pacientes, comprimiendo fuerte--
mente el antebrazo por espacio de 5 a 10 minutos, observan-
do si aparecen petequias; a esto se le conoce como signo de
Rumpel-Leede.

21 cabo de 3 a 7 dias, desaparece la erupcién, ocurrien
do entonces una descamacién tipica furfurdcea y es mds inten
sa en los sitios donde se inicié, pero sobre todo en los de

dos, en donde en ocasiones se desprende en forma de guante,
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guedando la piel nueva cubriendo esa zona.. Esta descama--
cién, es mas marcada conforme a la gravedad del padecimien
to.

Otra caracteristica de la escarlatina, es la presen--
cia de la llamada lengua de frambuesa, la cual al princi--
pio de la enfermedad es de aspecto saburral con las papi--
ias haciendo prominencia, se le conoce como lengua de fram
buesa blanca. Al tercer o cuarto dia, el revestimiento se
descama dejando al descubierto, una lengua muy roja con pa
pilas tumefactas, que se conoce como lengua de frambuesa -
roja. (16, 20, 39, 58).

Diagnéstico diferencial: Este punto revista una gran
importancia debido a que la escarlatina es una enfermedad
propia de la infancia y a que en este periodo de la vida,
se presentan varias enfermedades de tipo exantemdtico que
pueden dar lugar a confusién, sobre todo cuando la escarla
tina es atipica o bien cuando los otros padecimientos pre-
sentan unas caracteristicas poco usuales. Es de suma im--
portancia reconocer los detalles de la erupcién como son -
los sitios anatémicos donde se presentan, el tiempo de apgi
ricién después de los signos y sintomas iniciales, el esta
do general del paciente y otras caracteristicas propias de
la escarlatina.

Las siguientes enfermedades, son las gue comunmente -
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se confunden con la escarlatina a saber: Rubéola, sarampidn,
exantema sdbito, mononucleosis infecciosa, erupciones medi-
camentosas (no propiamente una enfermedad), infecciones es-
tafilocbéccias y meningitis. Estas 2 dltimas no se descri--
ben ya que la escarlatina estafilocéccica, es una enferme--
dad que no se diferencia en nada de la estreptocéccica, des
cubriéndose tnicamente por examenes de laboratorio (prueba
de Dick negativa, cultivos, etc.) la cual es por lo general
una enfermedad bastante grave. Con respecto a la meningi--
tis, el cuadro clinico propio la pone al descubierto, aun--
que en algunas ocasiones la erupcién cuténea puede ser la -
primera manifestacidn.

La rubéola se diferencia de la escarlatina en gue no -
presenta descamacién y a que las lesiones confluyen en la -
cara sin respetar &rea alguna. Cuando aparece en el tron--
co, por lo general ya desaparecié en la cara. Presenta ade
nitis retroauricular.

El sarampién tiene como caracteristica, iniciar a lo -
largo del limite del cabello, desciende progresivamente por
la cara, térax, muslos y pies y al desaparecer lo hace en -
sentido inverso. Las lesiones son maculopapulosas y al tac
to se aprecia la piel fina, de aspecto "aterciopelado" con-
trariamente a la escarlatina donde la piel se siente &spera,

a lo cual se le conoce como piel de "lija".
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El exantema sdbito, es una enfermedad de aparicién --
brusca cuya erupcidén es maculopapulosa y raramente persis-
te por mds de 24 horas (1,3,14,20,27,39).

Estas enfermedades que se mencionaron aqui, represen-
tan los cuadros mds comunes con los cuales se puede confun
dir la escarlatina. La administracidén de penicilina para
cualquier brote eruptivo es muy comin en nuestro medio ex-
poniendo al paciente a una terapéutica "a ciegas". Exis--—
ten reportes diversos (56, 58) donde se ponen de manifies-
to brotes escarlatiniformes producidos por estafilococo do
rado penicilino-resistente.

La profilaxis, el pronéstico y el tratamiento, se tra

taran en el capitulo correspondiente.
B). Erisipela: Esta enfermedad, se define como infeccién -
estreptocéccica aguda de la piel, la cual puede invadir mu
cosas, se caracteriza por ser local, indurada y bien deli
mitada por bordes serpinginosos. Esta es una enfermedad -
primaria de la piel, a diferencia de la escarlatina que es
secundaria una infeccién localizada comunmente en las amig
dalas. Su etiologia es debida a varios subgrupos del gru-
po A de Lancefield del estreptococo beta hemolitico.

La enfermedad es endémica y propia de los ndcleos mas
susceptibles a padecerlos, como lo son la poblacién de es-

casos recursos econdémicos. (1, 3, 20, 39).
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Inmunidad: Una vez que se ha padecido la enfermedad, el in-
dividuo no queda inmunizado contra ella, por el contrario -
se aprecia una predisposicién para padecer brotes repetiti-
vos. (48). De esto se puede deducir, gue probablemente se
trata de toxinas especificas para cada subgrupo, cuyas ca--
racteristicas biogquimicas diferentes no confiera inmunidad
al sujeto. Por otra parte, la sensibilizacién del indivi--
duo para sufrir brotes repetitivos, parece deberse a una --
reaccién de hipersensibilidad. (39). A este respecto, es -
importante hacer notar que las recidivas pueden ocurrir a
los pocos dias después del primer brote, presentdndose en -
el mismo sitio de la lesién anterior en forma menos intensa;
o bien ocurrir meses o afios mds tarde en sitios diferentes
pero cercanos a la zona donde existid el brote primario.

En otras ocasiones, la erisipela que se presenta dos o mds
veces en una misma area, se debe al "contagio" con algin fo
co infeccioso situado comunmente en las amigdalas, los se—-
nos peranasales & el conducto auditivo externo de la misma
persona.

Ccaracteristicas Anatomopatologicas: Las caracteristicas --
mids notables de la enfermedad son las siguientes:

1.~ Invasién de células mononucleares que se extienden por
todo el corion y la regién subcuténea.

2.- Se presenta edema masivo e indurado de bordes morbili--
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formes gque avanza rapidamente.

3.- No existe supuracidn, el pus se acumula en la regién --
subcutdnea (mds comin en la primera infancia).

4.- Es notable la presencia del germen en los vasos linfati
cos de la zona infectada y del &rea continua a ella. Basi -
mismo, los ganglios se encuentran hipertrofiados. Las in--
fecciones repetitivas, originan la oclusién de los linfati-
cos ocasionando elefantiasis.

5.- puede llegar a presentarse una bacteremia que ocasione

lesiones purulentas en otras 6rganos de la economia como --
son cerebro, higado y rifiones, entre los mds importantes. -
(45) .

Sintomatologfa: En md&s de la mitad de los casos, el primer

sintoma es la lesidén local de la piel (a diferencia de la -
escarlatina que va precedida de una serie’de signos y sinto
mas como es la faringoamigdalitis). De igual manera, pue--
de existir atague al estado general como son la pérdida del
apetito, la irritabilidad (mds frecuente en nifios) vémitos

y fiebre.

La infeccién se puede originar de una herida o escoria
cidén leve o bien ser complicacién secundaria de una enferme
dad exantematica viral como el sarampién o la varicela por
el prurito gue causan, orillando al paciente a rascarse y -

por consiguiente a producir escoriaciones en la piel que fa
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cilitan una infeccidén agregada. (24, 39).

La lesién tipica, se presenta como una elevacién de -
color rojo, muy dolorosa y caliente al tacto; esta lesién-
se extiende en forma irregular.

Las zonas mds comunmente invadidas son la cara y las-
extremidades, respeta las zonas de flexidén (codos, rodillas)
y las partes donde existen prominencias éseas (tobillos).
Pueden existir varias lesiones de erisipela simult&neamen-
te o bien presentarse una nueva al sanar la primera (1,24).

En el recién nacido, es muy comin gue la erisipela se
presente en la regién periumbilical, teniendo como conta--
bio primario a la madre (no necesariamente con erisipela)-
y/o0 al personal médico y paramédico que utilicen malas téc
nicas de asepsia y antisepsia.

La temperatura suele alcanzar los 40 a 40.5°C y puede
ser en forma intermitente o continua.

Las infecciones de la cara, pueden adguirir caracte--
risticas de lesidén en "alas de mariposa" parecidas a las -
del lupus eritematoso sistémico.

El diagnéstico diferencial, se hace comunmente frente
a dermatitis medicamentosas por pomadas irritantes pero en
si, no presenta problema alguno diagnosticar la erisipela,
(24, 39, 48).

c). Fascitis Necrosante: Este tipo de infeccién es ocasio-

nado por estreptococo beta hemolitico del grupo A, aungue-
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también se ha observado menos frecuentemente al grupo . y al
estafilococo dorado (II).

En el punto anterior, resaltdbamos la importancia que
tiene la transmisién del agente patégeno en las infecciones
intrahospitalarias por personal médico y para-médico, asi «
como por la madre. Esta enfermedad ataca principalmente a
recién nacidos prematuros, cuyas defensas para la vida ex—-
terna son ain deficientes y aunado a esto, pueden existir -
antecedentes maternos de desnutricién que influyen en el de
sarrollo integral del recién nacido; se ha observado que en
tre menor es el peso, mayor es la gravedad de la enfermedad
(28) .

Es una enfermedad debastadora, resultando en una pérdi
da de la piel y tejido subcutdneo, toxicidad sistémica y --
pérdida del catabolismo. (46).

Los cambios de la piel son dramaticos, van desde una -
inflamacién ligera hasta edema marcado con eritema, forma--
cién de vesciculas y bulas, dolor severo, finalmente llega
al infarto y esfacelacién. Es una enfermedad que puede de-
jar grados variables de incapacidad fisica sobre todo cuan-
do existe afeccidén profunda de las articulaciones.

La necrosis de la piel y la fascia son dramdticos y el
descubrimiento a tiempo del germen causal puede salvar la -

vida del paciente.
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A continuacién para ejemplificar este padecimiento se
presentan 2 casos:
caso I: Varén de 1,070 gr. de peso al nacer, que después -
de 7 semanas de vida, presentd una zona de induracién en -
la parte lateral de la pierna derecha; inmediatamente se -
procedié a hacerle cultivos sanguineos y de L.C.R. y se —-
instald tratamiento a base de penicilina sédica a dosis de
100 mg, por kg. de peso cada 24 horas mas gentamicina a do
sis de 7.5 mg. por kg. de peso cada 24 horas.

Después de un periodo de 12 horas, la induracién se -
extendié y la coloracién se torné violadceo-obscuro; de - -
igual forma, se desarrolld una bula que se extendié a la -
pierna y a la regién iliaca. Posteriormente la bula se --
rompié ocasionando la salida de liguido de aspecto turbio,
que al examen de laboratorio contenia escasos glébulos blan
cos y abundantes germenes Gram positivos, algunos agrupados
en cadenas cortas. El cultivo demostrd la presencia de es
treptococos beta hemolitico del grupo B e identificado pos
teriormente del tipo 1lb.

En los siguientes 2 dias,la piel se torndé negra y hubo
necesidad de practicarle debridacién que abarcé tejido sub-
cutdneo. Le fueron practicadas miltiples incisiones, con -
salida de material turbio, el misculo tenia aspecto normal.

A las 2 semanas, se le practicé homoinjerto, que al pa
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recer desarrollé de manera normal, sin embargo el pie se -
tornd adematoso debido a la obstruccién linfatica (debemos
recordar que este tipo de complicacién es muy frecuente en
la erisipela). Como secuela de este padecimiento, el pa--
ciente gquedé con problemas de flexién inadecuada de la ro-
dilla. (28, 46).

éaso 2: Vardén de 1,080 kg. de peso al nacer, que presentd
insuficiencia respiratoria y que posteriormente a este pro
blema, fue dejando en el hospital con el fin de gue ganara
peso. A los 11 dias fue dado de alta, sdbitamente presen-
t6 latargia, respiracidén deprimida y fontanela abombada, -
en la mandibula derecha se aprecidé una zona de induracidn
de 5 a 7 cm. de didmetro, de color oja y otra mds en la zp
na.occipital de las mismas dimensiones.

El liquido cefalorraguideo era de aspecto turbio y con
tenfa 900 glébulos blancos y numerosos cocos Gram positivos.
Las Areas eritematosas se tornaron violaceas, con indura--
cién marcada, sin distincién de los margenes. Aparte del
tratamiento médico a base de penicilina y gentamicina, se
procedié a practicarle incisiones pequefias sobre estas &--
reas. Los cultivos de L.C.R. el hemocultivo, y las mues--
tras tomadas de la lesidén, demostraron estreptococo beta -
hemolitico del grupo B y tipo lb. Las heridas cicatriza—-

ron perfectamente. (8, 28, 46).
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En algunos casos, la pérdida de lavpiel y tejido sub-
cutdneo es tan extensa que deja al paciente con contractu-
ras de las articulaciones que le impiden caminar; o bien -
en otros casos es necesaria la amputacién del miembro afec
tado (8).

En ocasiones se puede presentar la fascitis necrosan-
te conjuntamente con escarlatina, presentando una reaccidn
de Dick positiva. Se administra tratamiento a base de pe-
nicilina y el cuadro de escarlatina cede, més sin embargo
la fascitis necrosante evoluciona gravemente a pesar de —-
gue se tomen medidas como son la debridacién y se continde
con la administracién de penicilina. En estos pacientes,
es comin encontrar en el cultivo del material obtenido de
las lesiones, estreptococo beta hemolitico del grupo A y -
bastante frecuente el B, asi como estafilococo dorado.

La glomerulonefritis, es una complicacién mds frecuen
te en pacientes que presentan infecciones de la piel que -
en aquellos que sufren faringoamigdalitis de repeticién y
que anteriormente eran considerados como el grupo de perso
nas mas susceptibles de padecer nefritis agquda.

Existen algunas partes de América, donde este tipo de
complicaciones secundarias a una infeccién en la piel por
estreptococo, son m&s comunes gue en otras partes del mun-

do, tal es el caso de Venezuela y Trinidad Tobago. (19).
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El grupo de Doyle y Bassett, encontraron gue en Trini-
dad Tobago (19), existia cierta predominancia a sufrir ata-
ques de nefritis aguda como secuela de piodermitis estrepto
céccica. Otros autores, citados por Doyle y Bassett (19) -
en su estudio, han reportado hallazgos similares. En nues-
tro pais, no existen estudios tendientes a descubrir cudl -
forma de infeccidén estreptocdccica es la que produce mayo—-—
res casos de glomerulonefritis aguda, ya que tanto la pio—-
dermitis debida a estreptococo y la faringoamigdalitis debi
da al mismo agente, son altamente frecuentes en nuestro me-
dio.

ENFERMEDADES DE LA PIEL POR ESTAFILOCOCO.
sfndrome Estafilocéccico de Piel Escaldada (staphylococal -
Skalded Skin Syndrome S.S.S.S.).

zparte de las infecciones inespecificas gque potencial-
mente puede producir el estafilococo como son el antrax, fo
liculitis, infecciones de las gl&ndulas sudoriparas, etc. -
las cuales pueden ser producidas también por el estreptoco-
co; puede dar origen a cuadros "escarlatiniformes" y/o "eri
sipeloides", gque clinicamente no se pueden diferenciar de -
aquellos producidos por estreptococo y que tienen un eleva-
do indice de mortalidad. Al final de este capitulo se trans

cribe un caso de escarlatina y fascitis necrosante, debido

a estafilococo dorado.
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Introduccidén: La S.S.S.S. (Staphylococal Skalded Skin Syn-
drome), es una enfermedad producida por estafilococo dorado
fago grupo II. Recordando los aspectos histéricos de esta -
enfermedad, Rittershain en el afio de 1878, marcé las dife--
rencias clinicas entre la S.S.S.S. y la necrolisis téxica -
epidémica. Describié perfectamente el sindrome al cual lla
mé "Dermatitis Exfoliativa Neonatorum", marcando por prime-
ra ocasién la caracteristica de la S.S.S.S. de presentarse
en nifios menores de 5 afios y de tener como causa a un agen-
te bacteriano, a diferencia de T.E.N. que es una enfermedad
de la edad adulta y debido a intoxicacién medicamentosa. -
Sin embargo, la etiologia de la S.S.S.S. se puso de manifiges
to cuando en 1952 Lee y colaboradores (23), hablaron por --
primera vez de una posible toxina bacteriana involucrada en
el desarrollo del padecimiento, remarcando las diferencias
anatomoclinicas expuestas por Ritter en el afio de 1878. Me
lish y Glasgow (37), en 1970 lograron aislar la toxina res-
ponsable por primera vez, dandole el nombre de "exfoliatina".
El grupo de Wopper y Diamond (59) experimentaron con piel -
de humanos y ratones recién nacidos, llamando a la toxina -
"epidermolisina", nombre por medio del cual se le reconoce
actualmente.

Etiologia: El agente causal de este sindrome, es como ya -

se habia sefialado el estafilococo dorado fago grupo II y me
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nos a menudo el fago tipo.71. El mecanismo por medio del -
cual el estafilococo produce esta enfermedad, es la elabora
cién de la toxina epidermolitica, cuyas caracteristicas bio
quimicas ya fueron expuestas en el capitulo correspondiente.
(5) .

Aspectos Clinicos: Este sindrome puede presentar 2 cuadros
clinicos segln el sitio de lesién: E1 focal o localizado y
la forma generalizada. También existen formas abortivas y
las formas adultas; esta dltima es extremadamente rara. (41).

Las edades mas afectadas son entre los 2 meses de edad
y los 5 afios, el adulto la padece en muy raras ocasiones y
es necesario descartar primeramente una intoxicacién medica
mentosa. Es posible de.cualgquier manera, que el adulto su-
fra un ataque de S.S.S.S. y cuando esto ocurre, se detectan
en estos pacientes inmunodeficiencias (41).

En la revisién de los casos de Lyell (32), se encontrd
una preponderancia del sexo masculino sobre el femenino. -
Asi mismo, hubo mayor incidencia entre caucdsicos qgue en ng
gros.

Los nifios y particularmente los recién nacidos abarcan
el 95 % de todos los casos. Al principio se hablaba de me-
éanismos inmunolégicos 'y metabdlicos como causa principal;-
resténdole importancia a la accién de la toxina producida -

por el estafilococo. Sin embargo, en los nifios recién naci
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dos existe una inmadurez hepdtica y renal que juegan un im--
portante papel en la etiologia del padecimiento. "La inmadu
rez renal", evita que la toxina se filtre con la rapidez ne-
cesaria, tal y como lo demuestran los ensayos que se mencio-

nan mas adelante.

a) . Formas Generalizadas: Lo que Rittershain ( 14 ) lla

mé "dermatitis exfoliativa neonatorum" y otras formas de S.S.
S.S. generalizadas, son consideradas como una entidad nosold
gica. La enfermedad se puede presentar después de una conjun
tivitis purulenta o infecciosa del tracto respiratorio.

Inicia con la aparicidén de un exantema rojizo amarillen
to, macular, con reblandecimiento cutd&neo muy marcado. Su -
distribucidén es principalmente la cara, nunca, axilas e in--
gles (aungue puede aparecer en otros lados). El signo de Ni-
kolski es positivo y consiste en "arrugamiento" de la piel -
cuando ésta se somete a friccién. De la misma forma, este signo
se presenta ain en los sitios donde la piel es de aspecto -
normal. (43).

El nifio presenta fascies, con costras impetiginizadas -
cerca de los orificios nasales y boca. Entre las 24 a 48 ho
ras, la enfermedad progresa desde una erupcién de tipo escar
latiniforme hasta gue la piel adgquiere consistencia rugosa o
"arrugada" (semejando papel mojado después de haberse secado)

este fendmeno de rugosidad de la piel hacia el final de la -



44

enfermedadi se presenta espontdneamente sin necesidad de -
friccidén. Posteriormente en el sitio de las lesiones, apare-
ce una bula grande de consistencia flaccida que contiene 1li-
guido en el interior. La parte superior de la piel se separa-
en listones y hojas, quedando una base de aspecto eritemato-
so. Al final, la bula se seca, la curacién que se acompafia —
de descamacién post-inflamatoria, se completa entre 5y 7 -
dias. Todo este proceso, se acelera con la administracién -
temprana de antibiéticos, pero aln sin éstos la curacién es-
la regla. (43, 5).

cuando se punciona la bula y se extrae liquido para cul
tivo, se observa que es estéril, de donde se puede deducir -
gue la liberacién de la toxina epidermolitica se lleva a ca-
bo en el torrente circulatorio desde el sitio primario de la
infeccién (conjuntivitis purulenta, faringitis, otitis media,
etc.) y produce la enfermedad en los sitios ya mencionados.-
(37,43).

Existen algunos reportes de cultivos positivos en la -
piel del paciente, m&s sin embargo, se deben probablemente a
siembra secundaria a partir de los focos primarios (329

b). Formas localizadas: Desde hace afios, se ha observa-

do una relacidén entre el impétigo buloso y el estafilococo -
dorado fago grupo 2, por lo cual estos pacientes son catalo-—

gados como enfermos de piel escaldada. De igual manera, esta
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enfermedad es de nifios menores de 5 afios. Es importante ha--
cer notar, que el impétigo buloso se puede diseminar, para -
adquirir aspectos generalizados. (43).

c). Formas abortivas: Existen en la literatura médica,-

muchos reportes de erupciones escarlatiniformes producidas -
por estafilococo, que desaparecen espontineamente sin avan—-
zar hasta la etapa de reblandecimiento y rugosidad de la . -
piel, asi como descamacién. E1 deagnéstico se confirma por -
signo de Nikolski y por la presencia de un foco eatafiloc6--
ccico oculto. (32, 43).

d). Formas adultas: En los dltimos afios, se ha observa-

do un incremento de sindrome estafilocSccico de piel escalda
da en el adulto; la forma mds comin de presentarse en estos-
pacientes es la del impétigo buloso localizado, a diferencia
de la del nifio en guienes la forma generalizada es la mas -
frecuente. Otra notable diferencia con la forma infantil, es
la presencia de estafilococo en liguido obtenido por puncidén
de la bula; tal y como lo demuestran los casos estudiados -
por Melish y Glsgow (37). De igual manera en el adulto no -
existe foco primario, la diseminacidén no se presenta o lo ha
ce discretamente, el signo de Nikolski es menos pronunciado-
y la diseminacién es menos marcada. El ataque al estado gene
ral (fiebre, cefalea, etc.) es muy raro. La posible explica-

cién para todo esto, pudiera ser gue el adulto posee un po--
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der de destruccién de la toxina epidermolitica, dado por fac
tores metebdlicos bien establecidos (funcionamiento hepatico
adecuado) y a una mayor capacidad de filtracién renal.

Un ejemplo de la capacidad del nifio y el adulto para -
contraer la enfermedad, lo demuestran los casos de madres =
que sufren impétigo buloso en los senos y guienes alimentan-
a sus hijos al pecho. Estos nifios van adquirir la enfermedad
en la forma generalizada con las caracteristicas ya menciona.
das. (5, 37).

piagnéstico Diferencial: Cuando la S.S.S.S. se encuen-—-
tra en su fase pre-exfoliativa, tiene mucha semejanza con la
necrolisis epidérmica téxica, la cual es conveniente recor--
dar que se debe frecuentemente a intoxicacibén medicamentosa.

Otras de las dermatosis mas frecuentemente mimetizadas-
por este padecimiento son: Quemaduras solares, dermatitis ec
zematosa, eritema multiforme y fiebre escarlatina. En esta -
dltima, cuando es de oriéen estreptocéccico, no se presenta-
el signo de Nikolski ( arrugamiento de la piel ), pero si se
presenta descamad én de la piel, al igual que el sindrome de
piel escaldada.

En las etapas mas avanzadas, el diagnéstico se facilita
por el reblandecimiento de la piel y porgue a diferencia con
otras dermatosis, las lesiones coalescen para envolver am— -

plias porciones de piel. Tiene una gran tendencia a exfoliar
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se, por lo cual es poco frecuente encontrar bulas intactas
una vez iniciado el proceso de descamacién. (2, 20, 31, 39).

El diagnéstico diferencial de la necrolisis epidérmica
téxica y el sindrome de piel escaldada, no debe hacerse dni
camente en base a la edad, ya que existen pacientes adultos
gue padecen el sindrome que pueden sufrir una intoxicacién
medicamentosa. El diagnéstico de laboratorio es esclarece-
dor y se menciona en el capitulo correspondiente.

A continuacién se presenta una tabla, con las caracte-

risticas diferenciales mds notorias de ambos padecimientos.



HISTORIA

FAMILIAR

HISTORIA

EPIDEMIOLOGIA

EDAD

EXANTEMA

REBLANDECIMIENTO
DE LA PIEL

SIGNO DE NIKOLSKI

MEMBRANAS MUCOSAS

MORTALIDAD

TERAPIA

HISTOLOGIA

ASPECTOS DE
LA CITOLOGIA
EXFOLIATIVA.

No contributoria

Miembros de la fami
lia con impétigo o
portadores de esta-
filococo.

Ingesta de drogas
con algunos episo
dios de ataques -
previos.

Ingesta de drogas
variable, primer --
episodio.

Casos esporé&dicos.

Algunas veces rela-
cionados con casos
de impétigo.

Usualmente mayo--
res 40 afios.

Menores de 5 afios.

Generalizado sin -
un patrén de dis--
tribucibén claro.

Ligero-moderado.

Patrén tipico con -
sucecién de desarro
llo (cara, cuello,
axilas e ingles).

Marcado.

Positivo solo en -
las lesiones.

Afectadas severa--
mente.

Positivo alin en las
partes donde no hay

_lesidn

No involucradas.

25-50 %

Se recobra espontd-
neamente.

Corticoesteroides,
agua, metabolitos
y mantenimiento --
del volumen sangui
neo.

Antibioticos del ti
po de la dicloxaci-
lina. Los corticoes
teroides pueden ---
agravar el cuadro.

Necrosis de la epi
dermis iniciando -
por la membrana ba
sal.

Acantelisis subgra-
nular en el plano -
de divisién.

Células epidérmicas
necréticas y poli--
mor fonuclerares.

Células acantoliti-
cas de aspecto nor-
mal.
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El sindrome de piel escaldada, debe evolucionar satis-—
factoriamente, pero ain pueden ocurrir muertes, especialmen
te en los recién nacidos gque presentan la forma generaliza-
da de la enfermedad.

El reconocimiento adecuado de esta enfermedad, evita -
las complicaciones mis comunes como son la sepsis, la celu-
litis y la neumonia. Esta dltima, es una complicacién que
ocurre cuando un nifio es tratado a base de corticoesteroi--
des. La muerte ocurre generalmente por sepsis y mal balan-
ce hidroelectrolitico. Este padecimiento no deja cicatriz
a diferencia del T.E.N. (5. 43) .

Patogénesis y Mecanismos de Exfoliacién: En ambas formas de
s.S.S.S. el dafio ocurre en el estrato granuloso bajo, cau--
sando una separacién de la epidermis como lo muestran los -
estudios de Dick Y Baird (16), quienes obtuvieron piel de -
ratones de 1 a 3 dias de nacidos, cultivéndolas durante 20

horas en 1.5 ml. de medio 199; de un total de 12, a 6 los -
conservd sin afiadir la toxina y a los otros 6 restantes, se
les administré 0.05 ml. de toxina epidermolitica purificada
La piel del grupo control, no presenté cambio alguno (fig.

1), &l grupo de pieles que se les administrd la toxina, -—-
mostraron las siguientes caracteristicas: Separacién de la

piel (epidermis) acompafiada de acumulacién de ligquido entre

el estrato granuloso y el espinoso, asi como de las células
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de ambas capas. La separacidén no ocurridé en los extremos fi

nales de las muestras de piel a las

tré la toxina. (aproximadamente los Gltimos 0.5 mMm.) .

cuales se les adminis--

5

Los intentos hechos con piel de ratones adultos para -

producir una reaccién semejante, han fracasado.

pDe esto -

se puede deducir gue aparte del factor renal mencionado por

los investigadores (32), existe un factor celular cuyo meta

bolismo debe de estar conservado o intacto en medios como

{

el 199, ya que los estudios hechos en cortes histoldgicos -

de piel de
mencionado
administra

grafias de

ratones recién nacidos, pero no conservados
medio, no presentan cambio alguno cuando se
la toxina. A continuacidn se presentan las

los cortes histoldgicos.

Fig. I Seccidn de la piel de un ratdn
de tres dias de nacido cultiva
do durante 20 horas en medio -
199.

en el
les

foto



51

Fig. 2 Seccidén de la piel del mismo ratén de la

fig.l, cultivado en medio 199, al cual -

se le afiadidé toxina epidermolitica. Néte

se la intensa separacién entre el estra-

to espinoso y el estrato granuloso.
Metabolismo de la Toxina: Al parecer, la resistencia a pade
cer la enfermedad en sujetos mayores de 5 afios de edad, se
puede deber a la maduracién de procesos metabdlicos aln no
bien aclarados (higado) y a una capacidad adecuada de fil--
tracidén glomerular.

Es importante hacer notar, que el metabolismo celular
gue parece ejercer efectos en la toxina epidermoclitica pa-—
ra gue ésta actde, o bien gue la toxina se valga de algin -
factor del metabolismo celular ain no esclarecidc, desapare
ce en el adulto. Por lo cual vemos gue intervienen variocs

factores en la etiologia de este sindrome: la toxina epider

molitica, procesos metabélicos celulares, metabolismo orgd-
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nico (probablemente el higado) y la maduracién del funcio-
namiento renal (filtracidn).

En los estudios hechos con toxina marcada con 1131 -
quedé demostrado gue el adulto tiene una capacidad de "a--
claramiento renal" ma&s rdpida que la del nifio. Los rato--
nes nefrectomizados y los intoxicados con tetracloruro de
éarbono, presentan una forma de S.S.S.S. generalizada des-
pués de la administracidén subcutdnea de toxina epidermoli-
tica.

Es importante qgue exista un buen funcionamiento renal
para que la enfermedad no se produzca, asi como la edad —--
del paciente, cuyo metabolismo celular influye en la apari
cidén de la misma. De igual manera, los pacientes adultos
con S.S.S.S. son sujetos con trastornos metabdlicos y/o in
munolégicos. Es impredecible la influencia que pueda te--
ner la insuficiencia renal y el sindrome estafilocéccico -
de piel escaldada, ya que no existen estudios que correla-
cionen estas 2 enfermedades. Potencialmente y en teoria,
una insufiencia renal favoreceria en un sujeto expuesto a
infeccién estafilocéccica, la aparicién del sindrome. Es-
to se deberia a que la capacidad de filtracién se encontra
ria reducida. (32, 41).

Experimentos con Ratones Vivos: Se tomaron para ser some-

" tidos a experimentacién con toxina epidermolitica, ratones
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vivos de 2 dias de nacidos a los cuales se les aplicg

¥ oy

0.1 ml. de toxina purificada. A los 5 dias presentarcn el

)

u.

sindorme pasando por todos los estadios {erupcidén, reblan-
decimiento con areas de necrosis), las caracteristicas ma-

croscépicas son las siguilentes:

El diagnéstico de laboratorio, el tratamiento y la profila
xis se presentan en el capitulo correspondiente.
Escarlatina y Fascitis Necrosante causado por Estafilococo
Dorado Coagulasa Positivo Tipo 85: A continuacidén se pre--
senta el siguiente caso ilustrativo, llevado a cabo en la
Universidad de San Antonio, por el Dr. Ervin H. Epstein, -
del grupo del Dr. F. Peter (43} encargados de estudiar lo
referente al Sindrome estafilococcico de piel escaldada en
1a mencionada institucidn, asi como todo lec relacionado con

esta bacteria. La importancia de este caso es muy grande,
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debido a que por lo general se confunde con escarlatina es
treptocéccica, llevando al tratamiento erréneo de la enfer
medad y a la posible pérdida de uno o mas miembros e inclu
so a la muerte.

Se trata de una mujer de 23 afios, admitida en el hos-
pital con fiebre dolor intenso en la pierna izquierda, al
segundo dia aparecidn un absceso superficial en la regidn
poplitea, el cual fue drenado sin administrar antibidticos.

Al momento de la admisién, la paciente se mostré des-
orientada, con temperatura de 39.2°C. y presidén sanguinea
de 80/40 mm. de Hg. El aspecto de la lengua era de fresas
blancas, mucosa oral rojiza y con lesiones puntiformes, en
el paladar habia exantema eritematoso generalizado. Se pu
do apreciar el signo de Pastia (escarlatina). Toda la pier
na era hipertérmica y blanda por el edema. Se encontré —-
una leucocitosis de 15.000; el diagnéstico fue de fiebre -
escarlatina, bacteremia estreptocbccica y celulitis.

Se instald tratamiento a base de penicilina intraveno
sa, pero a las 48 horas la paciente cayd en anuria y cerca
na a la muerte. En ese momento se le practicd un cultivo
tomdndolo del sitio de la lesién, asi como un hemocultivo,
encontrandose como germen causal al estafilococo dorado.

Se descontinud el uso de penicilina y se instald tra-

tamiento a base de oxacilina. Logrdé salvarsele la vida, -



55

més hubo necesidad de amputarle la pierna por abajo de la
cabeza femoral. El mismo agente se recobré de la pieza —-
quirdrgica; se hizo una dilucién de 1:40 inyecténdose en -
un sujeto que era positivo para la prueba de Dick, el cual
presenté fiebre, mialgias y erupcién escarlatiniforme.
IMPORTANCIA PATOLOGICA DEL ESTAFILOCOCO ALBUS.

La importancia de este microorganismo, radica en que
existe en la piel como integrante de la flora normal. Por
si mismo es incapaz de producir enfermedad, mas sin embar
go, puede invadir el torrente circulatorio y producir in--
fecciones graves. Es reconocida por los cirujanos la colo
nizacidén de prétesis por estafiloco albus, sobre todo en -
la cirugia que se usa para descomprimir el craneo (deriva-
cidén ventriculo-atrial), en los hidrocéfalos y que lleva -
al liquido cefalorrguideo hacia el corazén. En un estudio
presentado por Noble (40) en el Hospital de Queen Mary, €s
tudidé a sujetos a guienes se les habia practicado esta de-
rivacién y en quienes existfian datos de infeccién de la --
misma, encontré que el 95 % se debia a estafilococo albus.
Este microorganismo bajo estas condiciones es temible, so-
bre todo porque el mismo autor obtuvo el germen en 701 per
sonas de un total de 815 que se sometieron a estudio. El
subgrupo mds comunmente’ encontrado fue el 2, este subgrupo

puede subdividirse a su vez, en cerca de 17 biotipos y en



56

varios fagos.

Se realizaron cultivos de la piel de los recién naci--

dos y personal hospitalario, asi como infantes de otras eda
des y adultos en sus hogares. Se recobré estafilococo al--
bus en el 80 % de los casos; de igual manera, se cultivd es
tafilococo albus de las muestras tomadas de la sala de pe--
diatria. La gran incidencia de S. albus subgrupo S. II, €S
timuld a los investigadores para determinar un criterio de
patogenicidad, por lo cual se investigé la produccién de 1li
sosima y desoxirribonucleasa. El resultado fue negativo, -
mds sin embargo, la alta incidencia de colonizacidén de las
derivaciones ventriculo-atrial, es muy frecuente y aunque -
no sea un enfermedad propiamente dermatolégica, se menciona
aqui, debido a que de alguna manera este germen se introdu-
ce a la derivacién, creando cuadros alarmantes.
Actividad Lipolitica del Estafilococo Albus: La importan--
cia en la produccién de enzimas lipoliticas por S. albus en
el foliculo piloso y en el conducto sebdceo, da como resul-
tado la liberacién de acidos grasos libres. Este proceso -
se considera altamente significativo en la patogénesis del
acné.

El experimento directo consistié en cultivar estafilo-
coco albus con triglicéridos y analizar subsecuentemente el

producto resultante con cromatografia. Para el estudio se
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eligieron 5 triglicéridos saturados de cadena corta a 1arga;
El tricaprylin, tricapin, trimiristin y tripalmitin, asi co-
mo dos triglicéridos no saturados: El tripalmitolein y trio-
lein.

con anterioridad se consideraba a Corynebacterium acnes,

como el germen causante de la liberacidén de dcidos grasos 1li
bfes, ya se habia notado la presencia de estafilococo albus
en el sito de los comedones, mds sin embargo, se le conside-
raba de poca importancia. En la revisidén de otros estudios
como el de Ressner y Madli (45) y otros como el de cunlifee
(13) (quienes ademds sefialan el uso de tetraciclina para in-

hibir la lipasa de Corynebacterium acnes) solo para sefialar

algunos, refieren haber encontrado en sus estudios a estafi-
lococo albus resaltando la posible importancia de este mi—-—-
croorganismo en la patogénesis del acné. El grupo de Ress--
ner y Madli, sefialaron que en un total de 50 pacientes con -
acné, encontraron estafilococo albus; esto hubiera pasado de
sapercibido, a no ser por la marcada actividad lipolitica en
este grupo de pacientes. E1 método experimental arriba sefia
lado, es usado por la mayoria de los investigadores con algu
nas variantes, y ha permitido considerar a S. albus un inte-
rés altamente significativo en la patogénesis del acné, que-
dando demostrada la transformacién de triglicéridos en dci--

dos grasos libres. (13, 45).
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como se puede apreciar, S. albus no produce un cuadro -
patolégico caracteristico de él; sin embargo, juega un papel
importantisimo en las intervenciones guirdrgicas y desde el
punto de vista del acné, (la cual es una enfermedad dermato-
16gica desconocida), interviene en la forma ya descrita, de-
jando cicatrices profundas y antiestéticas.
INFECCIONES INESPECIFICAS: En este capitulo, se describen --
las enfermedades producidas por estafilococo y estreptococo
gue no tienen un aspecto clinico bien definido y que por lo
tanto la etiologia es dudosa. Se habla de una lesidn impeti
ginizada, cuando la dermatitis presenta las llamadas costras
vmielicéricas" (por el aspecto de miel y de cera gue presen-—
tan), de coloracidén amarillenta y que viene a demostrar la -
actividad pidgena que se presneta en la lesién. Por esto --
mismo, se habla de "piodermizacién" de una lesién epidérmica,
cuando ocurre en ella la actividad mencionada. En una infec
cién de la piel, pueden estar presentes uno o varios agentes
microbianos; lo mids probable es que cuando exista la mencio-
nada infeccidén, en el cultivo que se obtenga de la piel, se
encontrardn 4 o 5 microorganismos, aungue uno de ellos predo
mine. Sin embargo, esto no significa que pueda existir una
infeccién epidérmica cuyo agente etiolégico sea un solo mi--
croorganismo. Al parecer, en nuestro pais, el estafilococo

dorado es el germen mds frecuentemente encontrado en las in-
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fecciones de la piel (2, 10) tanto en forma aislada como en
forma mixta. En otros paises como Inglaterra y en Estados
Unidos de Norteamérica (17, 23), existe también esta predo-
minancia.

En el Cehtro Dermatolégico Pascua (10), se revisaron -
100 casos de piodermtis con cultivos apropiados, y los re--
sultados fueron los siguientes: E1 70 % fueron casos de im-
pétigo y entre ellos, el 85 % eran nifios entre los 0 a 12 -
afios. El 78 % eran piodermitis primarias y el restante 22%
secundarias. Dentrodelascausasdein@etiginizaciénsecunqé
ria se encontré en forma predominante la escabiasis (87 %),
en segundo lugar las micosis (10 %) y el porcentaje restan-
te, lo fueron las infecciones de vacunas. La explicacién -
de la gran impetiginizacién de la escabiasis, se debe a va-
rios factores, entre los que se encuentran: la alta frecuen
cia de la escabiasis en las clases marginadas, las malas --
condiciones higiénicas que se desprenden de la misma situa-
cidén socioecondmica; por ser muy pruriginosa, facilita la -
escoriacién e infeccidén secundaria.

Dentro de los hallazgos bacteriolégicos, se encontrd -
en un 53 % estafilococo dorado en forma pura; un 36 % en --
forma mixta con estreptococo pidgeno; en el restante 11 %,
se aislé estreptococo beta hemolitico en forma pura.

A continuacidén se presenta la clasificacién mds adecua
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da de las piodermitis (2).

PIODERMITIS PRIMARIAS:

a) . Impétigo.

b). Ectima.

c). Foliculitis y Sicosis (foliculitis profunda)
d) . Fortnculo.

e) . Infecciones de las gléndulas sudoriparas.

PIODERMITIS SECUNDARIAS:

a). Ulceras infectadas.

b) . Dermatitis.

c). Intértrigo bacteriano.

d) . Cualguier infeccidn secundaria de enfermedades de la —-

piel. (escabiasis, micosis, etc.)

a). Impétigo: (del latin impétigo). Esta es la piodermitis
comin y es producida por los gérmenes pidgenos habituales:
estafilococo y estreptococo, aunque en ocasiones predomine
uno sobre otro como ya se habia mencionado. Se consideran
dos variedades de impétigo: El vulgar y el secundario ( el
cual sera mencionado & propésito del punto "d" de las pio--
dermitis secundarias).

El impétigo vulgar siempre ocupa uno de los primeros

10 lugares entre las dermatitis mads frecuentes (2). Es una
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enfermedad superficial de la piel cuyo cuadro clinico habi-
tual es el siguiente; Costras amarillentas (mielicéricas) -
en torno a la boca y a los orificios nasales, al desprender
estas costras, sale un exudado seropurulento quedando ulce=-
raciones que pronto se vuelven a cubrir de costras. La to-
pografia habitual de este padecimiento, es en torno a los -
orificios naturales de la cara y es secuela de una rinitis

bacteriana o bien de una otitis. Los escurrimientos nasa--
les en un nifio con rinitis, es un cuadro muy comin en nues-
tro medio, esto lleva a la diseminacidén de la bacteria a la
piel que circunda a los orificios nasales, e incluso hasta

las mejillas. La. misma mano del paciente, sirve de vehi--
culo de transmisién, ya que el paciente se "limpia" frecuen
temente con el dorso de la mano hacia las mejillas., Asi —-
mismo, el impétigo es una enfermedad pruriginosa, la que --
obliga al paciente a rascarse diseminando la infeccién. Co
mo se puede apreciar, la enfermedad es autoinoculable y el

mismo paciente disemina su infeccién, produciendo en poco -

tiempo una dermatitis muy extendida e impresionante de no
fAcil curacién. ILa instalacién del cuadro es muy répida, -
de un dia para otro y su extensién se lleva a cabo de 1 a 2
dias posteriores a la aparicidn.

Existen otras variedades de impétigo, las cuales se --

mencionan unicamente ya que clinicamente no tienen diferen-
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cia alguna: Ampollar (cuyo elemento eruptivo es una pustu
la o una ampolla purulenta). Impétigo granulado esta es -
una forma que abarca el cuero cabelludo, en la cual las --
costras tiene la forma de grano pegados a los cabellos. El
impétigo larval, es una forma bastante rara en la cual - -
existen numerosas costras que confluyen dando el aspecto -
de una mdscara. El impétigo de Tilbury-Fox, se refiere a

la infeccién producida por estreptococos en la cara,

Es importante resaltar, que el impétigo es una enfer-
medad cuya etiologia es producida con mayor frecuencia por
estafilococos, aunque el estreptococo no debe descartarse.
Al impétigo estafilocédccico, se le conoce también como im-
pétigo de Bockart. (14).

b). Ectima: (del griego ékthyma, atos, pustula). Es un -
proceso infeccioso que abarca méds profundidad. Es produci
da principalmente por estreptococos, aunque seguramente in
tervienen otros gérmenes habituales de la piel. 'Su locali
gacién selectiva es en una o ambas piernas. Se presenta -
en personas de baja condicién socioeconémica y con enferme
dades crdénicas caquectizantes (excesiva pérdida de peso).
Es muy comin en alcohélicos crénicos.

Se inicia rdpidamente con enrojecimiento de la (s) --
pierna (s), y aparicién de un gran numero de pustulas que

pronto se abren para formar ulceraciones, las cuales sue--
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len ser muy profundas y extensas. Se cubren pronto de cos-
tras amarillento-parduzcas que al levantarse dejan ver las
Ulceras levantadas en pico y de bordes cortados. Se acompa
fia de sintomas generales, regularmente es de larga evolu--—-
cién. (2, 17, 48).

Existe una forma infantil (1l4), llamada "ectima tere--
brante infantil", la cual se presenta en nifios deficiente
mente alimentados, cuyas defensas orgénicas se encuentran -
muy disminuidas. Consiste en placas de gangrena circunscri
ta en la piel de estos nifios; las placas de gangrena se pro
ducen casi siempre en lesiones previas de vacunas, varicela
y sarampién.

c). Foliculitiss Es la inflamacién del foliculo piloseba--
ceo producido mds a menudo por estafilococo, se acompafia de
inflamacién perifolicular. Los sitios mds afectados por -
esta enfermedad, son légicamente las dreas donde existe ca-
bello como son la cabeza, la barba, las axilas, el pubis e

incluso las pestafias.

El cuadro clinico consiste’' en la aparicién de un gran
nimero de pistulas apenas de 1-2 mm. de didmetro a nivel de
cada foliculo afectado. En ocasiones son atravesados por -
el pelo. Tienen aspecto amarillento, se abren pronto y de-
jan salir una pequefia gota de pus que al secarse deja una -

costra mielicérica. Por lo general, no produce dolor ni --
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prurito.

Las lesiones se extienden répidamente en la superfi--
cie y mientras algunas experimentan resolucién, otras nue-
vas aparecen. Este proceso no deja cicatrizacién. En —---
otras ocasiones, la infeccién puede profundizar en el foli
culo, haciendo mds dificil su curacién. A la foliculitis
de las.pestaﬁas se le conoce como orzuelo.

La foliculitis agmida o decalvante (14), es una forma
crénica con formacién de pistulas que produce la destruc--
cién del foliculo piloso, produciendo clavicie.

La sicosis, (del griego sykon{ higo), es una foliculi
tis profunda u recidivante de las regiones pilosas, la bar
ba y el bigote.

Estudio clinico: La enfermedad se inicia por brotes -
ostiofoliculitis recidivantes. Desde esta fase a de ini--
ciarse un tratamiento enérgico, pues en caso contrario los
elementos llevan a la sicosis, que puede adoptar:

Sicosis en sdbana. Estd integrada por pequefias foliculi--

tis rojas, pustulosas o costrosas. Las placas asi forma--
das no estén infiltradas y son eritematosaé, exudativas y
l1lenas de costras que cubren las pustulas caracteristicas;
éstas se observan en la periferia de las placas.

Sicosis nodular. Es primitiva o secundaria a la forma pre

cedente., Origina nédulos aislados o placas tumefactas, in
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filtradas y dolorosas. Estos elementos estdn perforados —
por orificios pilosebdceos abiertos, de donde sale pus por

presién, y cubiertos de pistulas foliculares. La infeccién
afecta con gran frecuencia el bulbo piloso y éste sale fa--
cilmente por traccién. La base estd .rodeada de una envol-
tura de aspecto gelatinoso.

cuando evoluciona sin tratamiento, es indefinida. ILa
curacidén tarda meses en ciertos casos y se observan recidi-
vas si el tratamiento se interrumpe prematuramente.

Existen otras formas clinicas como son la sicosis de -
la barba la cual suele ser bilateral, pues el afeitado faci
lita la diseminacién de las foliculitis primitivas. Se pro
paga a la regién suprahioidea y al labio superior. Las pla
cas estdn mal limitadas y existen pustulas aisladas a dis--
tancia.

Otras formas clinicas son la sicosis subnasal, la sico
sis lipoide de Brock y las sicosis de otras regiones pilo—-
sas pero son mds raras que las situadas en la barba, pueden
presentarse en el cuero cabelludo, las cejas, los bordes --
palpaebrales o el pibis. Es muy comin en los pacientes que
padecen diabetes sacarina e hiperergia cutdnea al germen --—
causal. De los agentes etiolégicos, el mds comunmente invo
lucrado es el estafilococo dorado en primer término y el es

treptococo en segundo sitio. (14).
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La foliculitis vulvar, es una infeccidén que ocurre en
los foliculos pilosos de la vulva y es bastante comin en -
las embarazadas.

d). Fortnculosis: El1 ataque al foliculo es agui mds inten
so y de necrosis del propio foliculo gue es eliminado como
secuestro con la supuracién de los tejidos vecinos.

Aislados siempre en uno o mds foliculos a la vez, van
formando conglomerados que adquieren un aspecto impresio--
nante. Esta enfermedad, se presenta en las partes donde -
existe mayor humedad como son las axilas y el pubis.

cada forinculo se inicia con una zona eritematosa muy
dolorosa desde el principio y que pronto aumenta de tamafio
para formar una pustula o un pequefio absceso que no llega
a mids de 2 cm. bien limitada y fluctuante, siempre doloro-
so a pesar de su pequefio tamafio., Pronto se abre y da sali
da a pus amarillento y a una masa del mismo color (clavo o
foliculo necrosado) y deja al final, cicatriz. Puede ha--
ber fiebre y adenopatia regional. Al finalizar el proceso
en un foliculo piloso, por lo general se inicia en otro.

La fordnculosis de la nuca suele prbducir un aparatoso
cuadro conocido como &ntrax (del griego anthracos carbén) -
que nada tiene que ver con el carbunco o pustula maligna -

producida por el Bacillus anthracis. Se trata de un con--

junto de fortnculos que forman un proceso profundo y vio--
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lento formindose un plastrén duro, mds tarde se vuelve —--
fluctuante y que pronto se abre por diferentes puntos, sa-
liendo pus amarillenta y espesa, dejando grandes pérdidas
de la piel. El proceso es muy doloros y largo de curar.

e). Infecciones de las glédndulas sudoriparas: A la infe--

cién de las gléndulas sudoriparas, se le conoce como hidro
sadenitis y es producida frecuentemente por estafilococo.
Las glédndulas gue mds se ven afectadas son las apécrinas -
(contienen secresién propia de las células secretantes, co
mo por ejemplo el sudor y restos de otras sustancias) ; las
gldndulas ecrinas (gléndulas que solo producen su simple es
cresién, sin adicién de sustancia propia celular), muy ra-
ramente se ven afectadas.

Los sitios més comunmente afectados son: Axilas, in
gles, regién perineal, pubis y areola del pezdn.

vVulgarmente conocido como "golondrinas®, - este cuadro
es habitualmente axilar, con la formacién de. o varios abs
cesos dolorosos, los cuales forman plastrones inflamatorios
que se fistulizan en algunos sitios y dan salida a pus es-
peso. El proceso es crénico y recidivante y en su etiolo-
gia influye mucho la maceracién, la humedad, el desaseo
vy el rasurado de las axilas. Son lesiones muy dolorosas y

rebeldes al tratamiento.(2, 36, 48).
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PIODERMITIS SECUNDARIAS:

a). Ulceras infectadas: Todas aquellas lesiones de la piel

gue produzcan en el paciente prurito, o que por su natura-
leza produzcan pérdida de la solucidén de continuidad de la
epidermis, estén sujetas a padecer una infeccién agrega--
da. Las neoplasias de la piel, por ejemplo el céncer vaso
celular que es muy frecuente en nuestro pais, ataca de mane
ra principal de la cara y sobre todo a la nariz dejando al
descubierto la mucosa de la misma y por lo tanto facilitando
la infeccidén secundaria de ella.

Las dlceras que se forman de trastornos vasculares --
(vdrices, enfermedad de Raynaud, etc.), producen necrosis
.del 4rea donde se presenta el déficit de riego sanguineo -
ademds de esfacelacidén de la piel en dicha zona, permitien
do la entrada de los gérmenes.

La diabetes, es una enfermedad sistémica que produce
con bastante frecuencia ulceraciones de la piel. Las in--
fecciones aqui son mixtas, (hongos mds cocos Gram positi--
vos) y por lo general de muy dificil tratamiento. Se ob--
serva mads en diabéticos descompensados.

Los traumatismos de cualquier especie, representan —--
una puerta de entrada para los microorganismos, especial--
mente cuandc la herida no recibe el tratamiento adecuado y

existe desaseo personal.
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b). Intértrigo bacteriano. Esta es una infeccién pidgena -

sobreafiadida a dos superficies en friccién constante como
por ejemplo: la entrepierna de las personas obesas y la —-
regién axilar. La humedad y el calor favorecen esta enfer
medad, por lo cual su incidencia aumenta durante los dias
de verano.

El eczematoide, es un padecimiento sumamente raro y -
lo Gnico gue se puede decir de él, es que se presenta en -
torno a un foco primario de infeccién como por ejemplo la
otitis, la mastitis y la rinitis. Se le denomina eczema--
toide, por el aspecto que tiene con el eczema numular, pe-
ro el examen histoldégico no presenta las caracteristicas -
de éste.

Las enfermedades de la piel gue se infectan mds comun
mente son, la sarna, los piquetes de insectos como son los
moscos y las pulgas, enfermedades como la pitiriasis rosa-
da el eczema, la psoriasis, las irritaciones solares y el
acné; en este Ultimo padecimiento, hemos visto que Coryne-—

bacterium acnes y estafilococo albus estén presentes, més

sin embargo, no representan un cuadro infeccioso propiamen
te dicho, sino que actdan desdoblando los triglicéridos en
&cidos grasos libres. La presencia de estafilococ y/o es-
treptococo en el acné, solo viene a complicar el ya grave

cuadro, con una infeccidén sobreafiadida. (1,2,25,30,45,48).



CAPITULO IV

PRESENCIA DE AMBOS MICROORGANISMOS EN LA PIEL SANA,
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IV. PRESENCIA DE AMBOS MICROORGANISMOS EN LA PIEL SANA;

En este capitulo, se sefialan los trabajos hechos por -
algunos investigadores en relacién con los llamados portado
res sanos y la relacién que pueden tener con infecciones in
trahospitalarias o en infecciones de repeticidén en sujetos
que viven con ellos, o bien superinfecciones rebeldes al --
tratamiento.

En lo que respecta a las infecciones intrahospitala—-:
rias, se ha observado gue en las salas de pediatria y en la
seccién de neonatologia, las infecciones de la piel son muy
frecuentes, sobre todo en agquellos recién nacidos prematu--
ros (28, 48), en quienes estas infecciones son mortales. De
igual manera, en las salas de cirugia, donde la coloniza---
cién post-quirdGrgica es igualmente temible, se han elaborado
medidas higiénicas previsoras. A continuacién se analiza--
el trabajo de Mc Bride y Montes (35), quienes realizaron un
estudio de la flora bacteriana de 50 enfermeras y 50 contro
les (amas de casa, secretarias, bibliotecarias, y personas
gue manejan alimentos); los resultados fueron los siguien--
tes:

En ambos grupos, se encontrd Bacillus sp. con cierta -
predominancia del grupo control. El germen més aparente en
las manos de las enfermeras fue estafilococo coagulasa nega

tivo .
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Una mayor variedad de gérmenes se encontrd en el grupo
control. En lo que se refiere a estafilococo dorado, estu-
vo presente en el 20% del grupo control y en el 85% de las-
enfermeras. La Unica especie que se encontré en las enfer-
meras y no asi en el otro grupo, fué el estreptococo beta -
hemolitico del grupo A.

Es notable la presencia de estafilococo dorado, estrep
tococo beta hemolitico y estafilococo coagulasa negativo -
en las manos del personal paramédico; es muy probable que --
esto se deba a la mayor humedad a que estdn expuestas por -
la naturaleza de su trabajo, ya que estdn sujetas a lavado -
continuo de las manos.

Es importante sefialar, que el estafilococo dorado no -
es habitante comin de la piel, donde un factor inhibitorio -
es la flora normal residente de ésta, la cual no permite la
instalacidén de cualquier germen patdgeno, probablemente por
medio de un mecanismo competitivo. De esto se deduce, que-
las personas expuestas por causas de trabajo a lavado conti
nuo de las manos, eliminan. la flora normal de la piel, ob-
teniéndose como resultado la implantacién y multiplicacidn-
de estafilococo dorado en su superficie. Las sustancias --
bacterianas producidas como resultado de la multiplicacién,
producen una irritacidén caracterizada por necrobiosis (muer

te celular), seguida de infiltracién perivascular y forma--
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cién intraepidérmica de vesiculas.

El estafilocco dorado se encuentra en forma transito---
ria en la piel de sujetos testigos sanos. El drea mds comun
mente colonizada, es el vestibulo de la nariz (54)

La humedad, juega un papel muy importante en 1la génesis
de las infecciones por estafilococo dorado, aumentando sus -
incidencia. Al parecer, cuando la piel estd constantemente-
en contacto con agua, favorece la implantacién de la mencio-
nada bacteria. En las dreas geogrdficas tropicales, donde--
hay bastante humedad, y por el calor intenso los sujetos su-
dan profundamente, existe una elevada incidencia de infeccio
nes estafilocéccias.

Se concluye asi, que una piel expuesta constantemente a
la humedad y que ademds disminuya la flora residente normal,
son factores fuertemente predisponentes. A continuacidén se-
sefiala el estudio experimental de Gurmohan (23) cuyo interés
es la demostracidn del factor humedad mds la eliminacién de-
la flora bacteriana normal, en la produccidén de este tipo de
infecciones.

Se utilizaron 10 sujetos sanos, a quienes se les aplicé
alcohol etilico al 70%, el resultado de esto fue la elimina-
cién de la flora aerobia y la mayoria de anaerobios. Un an-
tebrazo de los sujetos fue tratado con dicha medida y el otro

antebrazo se dejd como testigo sin la aplicacién de sustancia
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alguna. En ambos lados se aplicé un cultivo de Estafiloco
co dorado y se cubrieron las &reas con parches de polieti-
leno. Posteriormente, se estudiaron culitativa y cuantita
tivamente, encontrandose que estafilococo dorado crecid me
jor y alcanz6 un desarrollo temprano en el lado donde se -
habia aplicado alcohol; esto sugiere gue existe competen——
cia entre la folora residente y estafilococo dorado

Posteriormente,se aplic6é neomicina y se estudi6 la --
aparicibn de cepas resistentes.

A una antebrazo se le tratd previamente con 0.l cc. de-
neomicina en agua y se cubridé con un parche de polietileno -
de 5 x 5 cm., en el otro antebrazo, se usé la misma cantidad
de agua destilada sin neomicina. Los parches se mantuvieron
durante 2 dias, después de este lapso, se inocularon ambos -
antebrazos con 0.05 cc. de estafilococo dorado resistente a-
la neomicina (2.0 x 104 x cm?. de piel) y se cubrié de nue-
vo. A los 3 dias se retiraron los parches; el crecimiento -
en el lado de la neomicina, se inhibid solo parcialmente, de
bido probablemente a la escasa concentracidn, mientras que -
en el lado del agua destilada, el desarrollo fue mayor.

Este estudio presentado por Gurmohan (23), refuerza jun
to con el de McBride y Montes, lo que se podria llamar la --
"teoria de la humedad", debido a los 3 factores que entran -
en juego: clima humedo, lavado continuo de las manos y el =--

tercer factor que se encuentra relacionado con el segundo y-
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que es la desaparicién de la flora normal de la piel.

El lavado de las manos con jabén comin y corriente, eli
mina los gérmenes patégenos y la flora normal de la piel, fa
voreciendo la colonizacién con estafilococo dorado y la dose
minacién de este germen a las salas de neonatologia y cirugia,

El uso de hexaclorofeno en forma de jabdén para eliminar
el estafilococo dorado, se vino usando de manera frecuente, -
mids sin embargo los laboratorios Winthop (29) reportaron que
el hexaclorofeno, era sumamente téxico para los animales de-
experimentacién expuestos cronicamente, ya que segin ellos -
producia dafio neurolégico. En base a estos hallazgos, la —-
Academia de Pediatria de Norteamérica, recomendd la suspen--
sién del uso de hexaclorofeno y lo mismo se hizo en Inglate-
rra.

A partir de estos hechos, se traté de interferir con --
programas bacterianos, realizando la implantacién de estafilo.
coco dorado, por medio de la colonizacidén de la piel de los-
recién nacidos con una cepa no patégena denominada estafilo-
coco 502 A. Con esto se buscaba la eliminacién por competen-
cia del estafilococo dorado, causante de piodermitis graves.

Asi revisamos las investigaciones de Werner (58) quien-. _
recientemente ha reportado las complicaciones del uso de es-
tos programas de interferencia bacteriana con la cepa estafi

lococo 502 A. El1 10.9% de los infantes deliberadamente colo-
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nizados con esta cepa, desarrollaron enfermedad relacionada
con estafilococo 502 A. E1 nimero total de recién nacidos--
colonizados fue de 644: un infante con cateter umbilical, de
sarrolld una septicemia fatal, otro de ellos desarrollé un-=
absceso en el tobillo izquierdo de gravedad tal, que hubo de
amputdrsele el miembro afectado. AGn asi, los autores que -
pregonaban el uso del estafilococo 502 A, concluyeron de sus
estudios, que el uso de dicha cepa era una manera segura de- .
abortar las epidemias estafilocéccicas. M&as adelante, estos
mismos autores sefialaron algunas precauciones y contraindica
ciones en el uso de tal medida, como era evitarlo en los pre
maturos y los pacientes con cateter umbilical. Sin embargo,
las infecciones siguieron sucediendo tanto en prematuros co-
mo en recién nacidos a término, por lo cual Werner (58), con
cluyé que el lavado con hexaclorofeno en una concentracidén--
menor, era mds inocuo que el uso de estafilococo 502 A. Ade-
mds, sus investigaciones con recopilacién de casos graves -—-
por dicha cepa, llevaron a paises de todas partes, al abando
no del uso de la técnica de bloqueo bacteriano y adoptar el-
uso de hexaclorofeno, ya que el bafio del recién nacido con -
dicha sustancia, representa una medida mds juiciosa que la -
interferencia bacteriana.

Revisando la literatura (12) en relacién con el uso de-

hexaclorofeno y su toxicidad hacia el S.N.C. en nifios, no se
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encontraron datos gque apoyan la supuesta toxidad que habian-
mencionado los laboratorios Winthrop (58). Aun asi, se reco
mienda su uso en una forma mas diluida que la concentracidn-
anteriormente usada.

En un estudio realizado entre la reservacidén india de -
Lago Rojo en Minnesota (50), quienes presentan infecciones -
repetitivas del tipo de la piodermia superficial, para encon
trar el agente responsable de tales infecciones, se estudia-
ron un total de 150 nifios habitantes de esta regién; la edad
de los sujetos sometidos a investigacién fue entre 1 a 15
afios y se les tomaron muestras de piel sana, tracto respira-
torio, lesiones de la piel y fosas nasales.

Los resultados de este estudio, demostraron la importan
cia de estos microorganismos en la patogénisis de las pioder
mitis. En 100% de la poblacién estudiada, presentd estafilo
coco dorado y =1 80% de ellos presentaron estreptococo beta-
hemolitico del grupo A. En el 60% de los casos, se encontrd
estafilococo en forma pura; en el 32% se encontré combinado-
con estreotococo y en el 8% restante, se encontré con estafi
lococo albus.

Existe un grupo de pacientes (54) en quienes no existe-
una enfermedad propia de la piel; mds sin embargo, debido a-
que presentan insuficiencia renal, deben de ser sometidos —--

con cierta periodicidad a dialisis peritoneal para poder cla



78

rificar la sangre de sustancias como la urea, estos pacien--
tes tienen resequedad de la piel, probablemente por deple----
cién de agua, tales cambios pueden producir la apaficidn de-
. microorganismos patégenos. Otro factor importante, es el he
cho de que estos pacientes con retencién de urea, tienen el-
doble de compuestos nitrogenados en la piel que los indivi--
duos normales; ademds el azucar en la superficie de la piel-
es 50% mayor de lo normal. Sin embargo, en un grupo de 23 -
pacientes con didlisis, contra 23 pacientes reumdticos, se -
encontré que el estafilococo dorado estaba notoriamente dis-
minuido en los primeros, en relacién con el segundo grupo de
pacientes. Esto Ultimo se puede deber a la mayor humedad de
la piel de los pacientes reumdticos, guienes por las caracte
risticas propias de su enfermedad permanecen mds tiempo re--
costados, aumentando la humedad de la piel y favoreciendo la
implantacién y desarrollo de estafilococo dorado. El sitio-
donde se encontrd mayor cantidad de estafilococo en los pa--
cientes con didlisis, fue en‘el vestibulo de la nariz (39% -
de ellos). Es importante resaltar el hecho de que estos pa-
ciente presentan.una mayor cantidad de compuestos nitrogena_
dos en la piel, asi como azucar; por este simple dato. es--
tos pacientes deberian de tener una mayor colonizacidén bacte
riana de la piel, pero al parecer el factor humedad, es im--

portante y de mayor relevancia que la presencia de azucar y
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compuestos nitrogenados, que como era de esperarse, debian -
favorecer la implantacidén y desarrollo bacteriano.

Leyden (30), estudid un grupo de 39 pacientes con der--
matitis atépica (enfermedad no bacteriana), encontrd estafi-
lococo dorado en el 79% de las muestras tomadas del vestibu-
lo nasal; de las muestras de piel sana, encontro estafiloco-
co en el 80% y en las lesipnes, su incidencia fue de 94%. —-
El recuento de estafilococo dorado fue de 7.5 x 104/cm2 en-
las lesiones y 7.1 x 102/cm2 en la piel normal. E1l estafilo
coco fagotipificado, pertenecié al grupo 2.

De lo anterior, se desprende que el estafilococo dorado
y el estreptococo beta hemolitico, se encuentran con bastan-
te frecuencia en la piel de sujetos aparentemente sanos o —-—
bien en pacientes con otro tipo de enfermedades. La causa -
de esto, se debe a factores tales comc la humedad (probable-
mente el mids importante), destruccién de la flora normal, ma
las condicionea higiénicas, desnutricién y enfermedades sis
témicas (diabetes, agamaglobulinemina, insuficiencia renal -

etec.) (25, 30).
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V.DIAGNOSTICO DE LABORATORIO..

A continuacién, se describen los métodos de laboratorio
que son dtiles para el diagnéstico de las enfermedades pro--
ducidad por ambos gémenes. Existen algunas pruebas serolégir
cas especificas para algunas enfermedades, en otros casos se
toman muestras directas de las lesiones de la piel para rea-
lizar cultivos; o bien pueden realizarse una combinacién de
pruebas seroldgicas de inmunidad y cultivos. Ahora pasamos-
a la descripcién de los métodos de laboratorio para cada una
de las enfermedades que vimos con anterioridad.

Escarlatina: Esta enfermedad, encierra cierta difi--
cultad en cuanto a su diagnéstico clinico, ya que puede con-
fundirse con otras enfermedades extemdticas como vimos en-
en el capitulo correspondiente. Las pruebas que mds comun--
mente se usan para llegar a su diagndstico son:

1. pPrueba de Dick: Esta prueba sirve para determinar---

la inmunidad a la toxina eritrogénica y consiste en lo si-—-
guiente: Se inyectan 0.1l cm3 de toxina estreptocéccica norma
lizada por via intradérmica. La cantidad de toxina inyecta-
da es la que producird en el curso de 18 a 24 horas una zona
de eritema de aproximadamente 1 cm de didmetro, en un indi-
viduo susceptible. Esta cantidad de toxina, constituye la -
llamada dosis de prueba cutanéa (D.P.C.) La Prueba puede —-

ser positiva durante la primeros dias de la enfermedad y ne-
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gativa durante su convalescencia. Es mds segura con la toxi
na termoldbil gue con la toxina ordinaria de Dick. La Toxi-—
na termoldbil se obtiene de la toxina ordinaria mediante la-
precipitacién con alcohol. (16).

2.- Prueba de Schultz-Charlton: Consite en aplicar in-=

tradérmicamente en una persona con exantema, 0.2 cm.3 de sue
ro de convalesciente o de antitoxina comercial en un &rea en
rojecida de la piel. Dentro de las siguientes 12 a 24 horas,
se "aclara" una zona de aproximadamente 0.5 cm. 2 1 cm., a -
esto se le conoce como fenémeno de extincién ..

Erisipela y Fascitis Necrosante: Estas enfermedades se
estudian juntas, puesto gue el método de laboratorio mds co-
munmente empleado es la toma directa de las lesiones y la --
siembre en medios apropiados para el estreptococo, como se -
verd a continuacién. También es frecuente realizar en estos
pacientes, hemocultivos.

1. En ambas enfermedades se debrida al paciente como me
dida terapéutica y a su vez-se aspira material purulento por
medio de jeringa esteril y es transportado para su siembra -
inmediata. E1 desarrollo del estreptococo, se ve favorecido
por el empleo de medio enriquecidos. En el momento de tomar
la muestra, deberd anotarse cuidadosamente el aspecto macros
cépico del material obtenido, asi como la cantidad, consis--

tencia y color. Posteriormente se preparan extensiones que-
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se tifien por el método de Gram. pe igual manera, se reali-
zan siembras en medios de McConkey y en medios enriquecidos
con sangre.

En las placas de agar-sangre cultivadas a 37°C, apare-
cen colonias pequefias de color gris y opalescentes con bor-
des lisos o ligeramente rugosos, tienen aspecto de pequefias
gotitas de liguido suspendidas en el medio.

Las colonias en algunos casos pueden tener aspecto gela
tinoso, o mucoide, forma granular y aun en forma seca. Es---
caracteristico observar un halo incoloro que rodea la colo--
nia, esto se debe a la accién hemolitica de la colonia de es
treptococos. A partir de este hecho, tenemos que el estrep-
tococo puede ser alfa hemolitico cuando prodgce una hemdéli--
sis parcial de los gldbulos rojos y ademds una coloracién —-
verdosa, los beta hemoliticoé, son los gue van a producir --
una hemdlisis mds Marcada, con una zona clara y bien delimi-
tada en torno a la colonia y el tipo gamma gue no va a produ
cir efecto alguno sobre los glébulos rojos.

para obtener una respuesta clara con respecto a la hemd
lisis, deberén realizarse las siembras empleando sangre de -
conejo o caballo.

2. El1 hemocultivo, se usa a menudo en ambas enfermeda .-
des, para determinar la bacteremia que suele acompafiar a es-
tos padecimientos, la técnica empleada es la de Ruiz-Casta-

fieda.



El momento propicio para tomar la muestra, es cuando el
paciente se encuentre con fiebre o segin otros autores cuan-
do el paciente experimente calosfrios, ya que se ha demostra
do que en estos momentos las bacterias invaden el torrente -
circulatorio. Basados en lo anterior, se requieren cultivos
repetidos para determinar que una prueba sea negativa.

Siguiendo las técnicas de asepsia y antisepsia en el —
lugar determinado para tomar la muestra, se extraen de 5 a -
10 ml. de sangre y posteriormente se introducen al fresco-
que contiene el medio. Se hace a través de un tapén de cau
cho que fue previamente desinfectado con una torunda que —-—
contiene una mezcla de alcohol con eter para evitar gue al-
introducir la aguja, se introduzcan también bacterias, lo -
cual daria una falsa positiva.

El frasco debe de ser rotulado cuidadosamente, anotando
el nombre del paciente, hora y fecha de la toma de muestra,
se incuba por 24 horas a 37°C posteriormente se retira una-
gota con todas las precauciones asépticas y se siembra en -
agar-sangre. En un término de 18 a 24 horas, aparecen las-
colonias con las caracteristicas ya descritas.

Es importante hacer cultivos en medios propicios para-
para el desarrollo de hongos; asi como en condiciones de aer0
biosis - y anaerobiosis. Son muy frecuentes las infeccio--

nes mixtas, a pesar de que la infeccidn bésica o primaria -
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sea por estreptococo.

La determinacién e interpretacidén de estos hallazgos es
la base de una terapéutica adecuada.

Existen otros métodos para determinar una infeccidén por
estreptococo en la piel, aunque mds bien son empleados en en
fermedades sistemicas como faringoamigdalitis, fiebre reu-
mitica y glomerulonefritis. Se describen a continuacién:

La proteina C. reactiva, es una globulina alfa anormal-
que se titula por el método de Anderson y McCartey, para lo-
cual se utiliza un tubo capilar que contiene partes iguales-
de suero antiproteina C- reactiva y suero del paciente. Si-
existe proteina C reactiva, se encuentra un precipitado bl}an
co en la solucién transparente. Su principal aplicacién es-
en fiebre reumdtica y denota un proéeso inflamatorio.

El titulo de antiestreptolisina O, es otra prueba anti~
génica cuya utilidad es en fiebre reumdtica, glomerulonefri-
tis y en estudios de investigacién en grupo de pacientes con
erisipela y fascitis necrosante, .como se verd mds adelante.
Al pasar una semana de realizada una determinacién, debe ---
hacerse una segunda prueba, con tal de observar si los titu=
los estéan aumentando o descendiendo, (las cifras menores de-
150 U.T. significan que no existe infeccién por estreptococo).

La presencia de antihialuronidasa, significa que existe

un anticuerpo contra una exotoxina de estreptococos del gru-
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po A, es pues un indice de infeccidén por este grupo de es--
treptococos.

En un estudio presentado por Hammer (24), investigd a-
un grupo de pacientes con erisipela y fascitis necrosante.
De los 22 sujetos 10 presentaron erisipela y elrestante,pre.

sentaron fascitis necrosante. )

La erisipela se diagnosticé en pacientes fabriles con-

un Area eritematosa edematizada y dolorosa. En 3 de estos
casos se observaron petequias.

En la fascitis necrosante, se hizo el diagnostico en -

base a varias lesiones eritematosds, observidndose ademds --
cianosis wvesiculas, bulas : y Glceras, las lesiones
gangrenosas eran de esperarse después de 4 a 8 dias. La res
puesta a los antibidticos fue lenta .

A continuacién, se presentan los datos de laboratorio,-
en los cuales se basaron los investigadores (24) para llegar
al diagnostico de ambas enfermedades:

-Los pacientes con erisipela, en el momento de la admi--
sién hospitalaria, presentaban 3 a 4 dias de evolucién-
de la enfermedad y una temperatura media de 37.8°C.

- Las lesiones erisipeloides se presentaron en la pier—

na en 19 casos, en los 3 restantes fueron en cara es-
croto y abdomen.

- Los pacientes con fascitis necrosante, tenian una evo
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lucién del padecimiento de 4 a 5 dias y una fiebre de
38. 6°C.

- La fascitis necrosante, fue en la pierna en 7 casos Y
una mas en el b;azo.

- Con excepcibn de 2 pacientes con fascitis necrosante,
los demds desarrollaron llceras gangrenosas gue apa-
recieron aproximadamente a la semana de iniciada la-
enfermedad. La gangrena se present6 en ambas &reas.

- En los 2 grupos de pacientes, el examen de rutina de
la sangre no mostrd diferencias excepto por leucoci-

tosis en los pacientes con fascitis necrosante.
- La velocidad de sedimentacidén globular en la fascitis
necrosante, fue de 78 mm/hora por 49 mmpora de los pa

cientes con erisipela.

EXAMEN MICROBIOLOGICO: :
NUEMRO DE PACIENTES

FLORA BACTERIANA ERISIPELA FASCITIS N.
Estreptococo beta. 8 (1)+ g (4)
Hemolitico de grupo B. 12(6) ++ 4
Estafilococo epidermidis 4(3) 0
Enterococo 2 4

Ningin desarrollo 5 +++ 0

+ Los ndmeros entre parentesis indican los pacientes en

guienes el patégeno en lista fue el hallazgo dnico.
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++ En 2 casos la penicilina fue administrada 2 dias an-
tes de que fueran tomadas las muestras.

+++ Al parecer en estos casos, donde no aparecid ningidn-
patbégeno se debié a un error en el muestreo y en la-

siembra.

SEROLOGIA BACTERIANA:

- El1 titulo elevado de antidesoxirribonucleasa B, fue -
la prueba méds valiosa de infeccibn estreptocfeccica.
Algunos titulos fueron demasiado elevados. Estos se

,‘analizaron posteriormente y mostraron ser debidos a-

anticuerpos especificos de IgG.

- Los pacientes con cultivos para estreptococo mostra-
ron titulos bastante elevados de antidesoxirribonu--
cleasa B.

- En los pacientes con fascitis necrosante, los titulos
de antidesoxirribonucleasa fueron mas elevados que en
aguellos con erisipela.

No hubo elevacién en los cultivos negativos.

- En 12 de los casos de pacientes con erisipela, se ob-
tuvieron cultivos positivos para estafilococo dorado-
v éstos, 4 cepas fueron productoras de penicilinasa.
Esta combinacién se encontrdé en 3 de los 4 pacientes

con fascitis necrosante.
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La tipificacidén normal de anti-DNAsa B es de 250 U.

A continuacién, se presenta el caso de una paciente --
con bacteridea pustular (pustular bacterid), la cual es una
manifestacién pustulosa estéril considerada como psoriasis.

El nombre de bacteridea pustulosa, se lo dieron Andrews
y Everall en 1957 por considerarla en algunas ocaciones, de
origen bacteriano. (44).

Se trata de una mujer de 59 afios de edad, que presento
repentinamente erupcién en el dorso de las manos; en un dia
se extendié a la nuca, abarcando antebrazo y parte del tron
co. Tuvo molestias en la garganta, asociado con malestar -
general, fiebre de 4 dias de evolucidén, por lo cual tomé pe
nicilina oral en una solo sosis. A los 8 dias desaparecie-
ron la mayoria: de las lesiones, dejando pdpulas de color -
café al secarse, posteriormente se volvieron hemorragicas y
desarrollaron zonas necrdticas lentamente. Los glébulos --
blancos al momento de la admisién fueron de 14.000/mm los -
polimorfoﬁucleares, representaron el 86%, los linfocitos 8%
las plaguetas fueron de aspecto normal y la velocidad de sg
dimentacién globular fue de 10 mm/hr.

Los cultivos repetidos de la pistula fueron estériles-
o produjeron un crecimiento muy pequefio de estafilococo coa
gulasa negativo.

Los titulos de antiestreptolisina; al primer dia ---—-
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6,800 U.T. A la semana 1,200 U.T. A las 4 semanas 1,600 U.T.
A las 5 semanas 1,000 U.T. (N.150 U).

Antidinasa B, 3,200 U. a las 3 semanas. (N250 U.).

En los casos presentados anteriormente, excepto el ca-
so de psoriasis, se puede ver que lacuantificacién de anti-
estreptolisinas es una infeccibén por estreptococo. La titu
lacién de anti-DNAsa, es adn mads especifica y da una dife=-
renciacién mayor. Los titulos elevados, denotan siempre —--
una infeccidén por estreptococo.

El método de diagnéstico para determinar las infeccio-
nes de la piel por estafilococo dorado, consisten principal
mente en obtener cultivos directos de las lesiomes epidérmi
cas para proceder a sembrarlos en los medios apropiados. En
el caso del sindrome de piel escaldada, se determinan una -
serie de hallazgos histopatolégicos como se vera mis adelan

te.

Después de obtener la muestra de la lesién de la piel-
en los sitios de mayor dafio y de la piel circunvecina en-—--
aparente buen estado, se procede a sembrarlo de la manera--
siguiente:

Se emplea medio selectivo, que es el S-110 a una tempe
ratura de desarrollo Sptimo de 37°C. aungue como ya sSe men—
cionaba, puede llegar adesarrollarse a temperaturas entre -

40°C y 15°C. Su desarrollo es mejor en condiciones aerobias,
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pero se debe recordar gque los estafilococos son anaerobios -
facultativos, que crecen bien en una atmosferade hidrégeno.

A las 24-48 horas, aparecen las cepas cuyas caracteris-
ticas son: colonias grandes, aperladas, opacas, de consisten
cia butirosa: por lo general producen una zona de hemélisis-
en gelosa sangre. LOS gérmenes patdgenos dan positiva la
prueba de la coagulasa, esta prueba se puede efectuar en pla
ca o en tubo.

Todas las cepas de estafilococo, fermentan algunos azi-
cares, pero el manitol sélamente es fermentado por las cepas
patégenas: decoloran el tornasol y el azul del metileno, re-
ducen los nitratos a nitritos.

Las cepas patdgenas, presentan con cierta frecuencia en
el medio de cultivo un pigmento que no difunde a través del-
medio sino gue permanece en la colonia, se le ha clasificado
como lipocromo y es muy soluble en el pus, al que da una co-

loracién amarilla. En base a esta coloracién, los estafilo

cocos se clasifican en: Staphylococcus aureus Staphylococcus

albus y Staphylococcus citreus.

De la alta resistencia que presentan estos microorganismos
a los agentes quimicos y fisicos, se puede inferir el por que de -
las infecciones intrahospitalarias y la gravedad de las mismas.

Aparte del diagnéstico de laboratorio, se realizaotra-

prueba para el sindrome de piel escaldada, atafie al histo--
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patélogo y consiste en realizar citologia exfoliativa de las
lesiones cuyas células afectadas nuestran gueratinocitos
acantoliticos o células inflamatorias, En los casos de ne-

crolisis téxica epidermica, se aprecian queratinocitos basa

les (1,8,1520,27,39,42,60).



CAPITULO VI

PREVENCION
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vI. PREVENCTION.

La profilaxis de las estreptoestafilodermias,incluye
una serie de medidas que van desde la higiene més elemen--
tal, hasta las inmunizaciones.

En el caso de la escarlatina, se ha observado que las
medidas de aislamiento no han logrado detener el curso de-
la enfermedad, lo cual se debe a los mGltiples origenes de
estreptococo beta hemoliticos del grupo A. LOs portadores-
no se ven influenciados por dichas medidas, a pesar de és-
to algunos autores 61,48), recomiendan aislar sobre todo a
los portadores nasales. En realidad no se aprecia ventaja-
alguna con tan dr&stica medida.

Se sabe gue la transmisién ocurre por las pequefias do
titas de saliva (39) emitidas por el paciente sintomatico-
o por el portador sano hacia otra persona. La piel en des-
camacién no se considera como vehiculo de transmisibn.

A los enfermos de escarlatina que sean detectados, de
be recomendarseles como medida de precaucibn, no asistir a
lugares cerrados (cines, teatros, iglesias, etc.), para —-
evitar la transmisibn hacia otras personas.

La pasteurizacién de la leche, es otra medida que de-
be tomarse, ya que la infeccibn por estreptococo, s& puede
adquirir, de las ubres infectadas de la vaca (39). En nues

tro pais este peligro se encuentra latente debido a la - -
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gran cantidad de establos clandestinos que existen y de - -
otros gue aparentemente cubren los requisitos sanitarios. -

Segfin Dick (15), considera que la inyeccibén a base de-
toxina estreptocéccica escarlatinosa, inmuniza al paciente-

contra la escarlatina, basandose en la prueba de Dick se --

combierte en negativa.

Otros autores (9,22), recomiendan el uso de sulfadiaci-
na a dosis de 1 gr. diario; esta medida representa €1 peli--
gro de crear cepas resistentes a los guimioterapéuticos. Se-
considera gue la penicilina por via oral, es una medida pro-
filActica mejor, ya gue no ha dado lugar a cepas resistentes.
(52).

Actualmente, Nelson (39) advierte sobre el peligro que-
encierra la inmunizacibén pasiva y la escasa utilidad de la -
misma. Recomienda observar cuidadosamente a los pacientes, en
caso de que se presenten sintomas y el cultivo de faringe --
revele estreptoco beta hemolitico, seran tratados a base de-
penicilina.

Se considera (39), que los contactos familiares adguie-
ren la enfermedad en un 20%.

En lo que respecta a la erisipela, las medidas de pre--

vencibn son similares a las otras infecciones estreptocécci-

cas.



96

El departamento de Salud de los Estados Unidos de Nox
teamérica, tratdé de eliminar las estreptococcias de los --
hospitales por medio del uso de luz ultravioleta y también
mediante el empleo de vapores de trietilenglicol, para tra
tar de frenar los casos de fascitis necrosante, sobre.todo
en los prematuros.

En lo que se refiere a las infecciones estafilocbeci-
cas, una medida primordial en la profilaxis, es la limpie—
za adecuada de la piel y de las heridas quirfirgicas o heri
das por accidente. El empleo de luz ultravioleta, tiene --
efectos menos importantes gue con el estreptococo.

zinsser (60), recomienda el uso de la cepa 502 A como
método selectivo para colonizar la piel y las fosas nasa--—
les, con el fin de impedir la colonizacién de bacterias pe
nicilino-resistentes, pero como ya se& vié esta cepa puede-
ser causante de graves lesiones.

A pesar dJde la propaganda negativa contra el uso de —
hexaclorofeno (29), debido al supuesto dafio neurolbgico --
gue ocasiona en animales de experimentacibn, esto no ha si
do comprobado en humano, a@in asi, se recomienda una concen-
tracién menor y evitar un contacto frecuente con las cavi-
dades naturales del recien nacido. (58).

El uso de vacunacibén propuesto por Wright, ha caidp -

en desuso, por medidas menos agresivas como sOn el empleo-
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de luz ultravioleta y més efectivamente por el uso de hexa-

clorofeno (12).

La higiene en forma total, evita de muchas maneras una

infeccién de la piel y es imprescindible para la salud.
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VIIL. TRATAMIENTO

1. ESCARLATINA:

a) Fase aguda: Es un importante el reposo en cama,-—
1a administracién de liquido y dieta blanda. La cefalea-
se trata principalmente a base de “4cido acetil-salicili
‘'co y de igual manera el dolor faringeo.

En caso de tumefaccibn, se aplican compresas hume--
das de agua fria o caliente. Puede existir dolor dtico,-
el cual responde comunmente a la administracibén de ace-——
til-salicilico, en caso de que no ceda, se realiza una -
pequefia incisién timp&nica llamada miringotomia.

La piel se debe asear cuidadosamente para evitar in
fecciones de otra etiologia.

El antibibtico de eleccibn es la penicilina y se --
usa en diferentes esquemas terapéuticos a saber:

Penicilina procaina a dosis de 300,000 U. segfin el-
peso del paciente por intervalos de 3 dias, combinado --
con la administracibén oral de penicilina V potésica a do
sis de 200,000 U. a 400,000 U. cada 6 horas durante 10 -
dias.

La misma penicilina procaina se puede aplicar de la
siguiente manera: 400,00 U. cada 12 horas o bien 800,000

cada 24 horas. La via de administracibén es intramuscular
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exclusivamente y debe de evitarse su uso en los nifios me-
nores de 3 meses. (9).

En los recien nacidos (en guienes la escarlatina es-
extremadamente rara), se utiliza penicilina acuosa (cris-
talina sbdica o pot&sica) a dbsis de 30,000 a 500,000 U/
Kg cada 12 horas y preferentemente por via intramuscular.
(9,22).

En caso de hipersensibilidad a la penicilina, se uti
liza eritromicina a dosis de 30-40 mg/kg/dia, repartida -
de 3 0 4 tomas iguales. Se debe administrar por via oral-
preferentemente. Existen 2 variedades de eritromicina, el
estolato y el etiosuccinato de eritromicina; al analizar-
las ventajas y desventajas de ambas(9), no se encontrd --
diferencia alguna, ni superioridad de los efectos terapéu
ticos.

b) Fase de convalescencia: En esta etapa de la enfer
medad, el paciente se encuentra generalmente afebril y --
asintom&tica lo finico que se necesita, es vigilancia de -
la piel para evitar infecciones de otra etiologia (9,22,

39,60).

2.~ ERISIPELA:
Su tratamiento consiste principalmente, en drenar -
la zona afectada y administrar antibibticos del tipo de-

la penicilina por via parenteral, basados en cualquiera-
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de los esquemas anteriormente descritos para la escarl atina.
Se debe evitar mediante el aseo de los miembros inferiores,
las infecciones que pﬁedan favorecer la implantacidn estrep
tocdccica y la produccibn de erisipela. En caso de hipersen
sibilidad a la penicilina, se debe usar eritromicina o tam-

bién sulfonamidas con bastante éxito.

3.- FASCITIS NECROSANTE :

Esta enfermedad debastadora, que afecta principalmente
a los recién prematuros, se t rata también a base de penici
lina segfin los esquemas citados para la escarlatina. De ——-
igual manera, se le practican al paciente, en el sitio de -
las lesiones, multiples incisiones para que drene el mate--—
rial purulento, posteriormente se cubren las heridas con ga
sas salina. E1l liquido que se pierde se reemplaza con albi-
mina y plasma (debe cuidarse en forma similar a una quemadu
ra de segundo grado) . Una vez gque se detiene la evolucidn -
de la infeccién, la herida se cubre con piel heterdloga y -
se continfia con la evolucidén del paciente, asi como el desa
rrollo del injerto.

En caso de oclusidn linféatica, se recurre a los venda-
jes repetidos del Area afectada con la fanalidad de resol-

ver el edema gue se forma a causa de la oclusién (22,28).

4. SINDROME ESTAFILOCOCCICO DE PIEL ESCALDADA.

En esta enfermedad, la mayoria de las cepas son penicl
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lina-resistentes, por lo cual el esquema de tratamiento debe
de estar basado en el antibiograma. M&s afin, cuando se sospe
cha esta enfermedad, se debe instlar tratamiento a base de -
penicilina semisintéticas como son: La oxacilina, cloxacili-
na, dicloxacilina, flucloxacilina y naficilina; todos estos—
productos son similares, no presentan ventaja alguna sobre &
otros y se puede elegir libremente cualquiera de ellos. En -
el caso de la oxacilina, tenemos gue fue descrita primeramen
te por Doyle y cols (18) en el afio de 1961. Este medicamento
se trata de un derivado del &cido 6-aminopenicilénico, es -
resistente a la accidén de la penicilina producida por el --
estafilococo dorado. La dosis y via de administracidén es --
como sigue: ORAL: Es la ruta indicada en los padecimientos-
menos graves, la dosis es de 50-100 mg/kg/dia, cada 6 horas,
derivada en 4 tomas. Se absorbe mejor administrada con los-

alimentos.

PARENTERAL: Es la ruta de eleccibn en los casos graves-—
y segfin la gravedad del cuadro, se puede usar i.v.o.i.m. la-
dosis es de 100 200 mg/kg/dia, derivada de dosis cada 6 ho--
ras. No se debe usar en diluciones parenterales, su aplica--
cibn debe ser directa y lentamente.

De entre las reacciones téxicas, tenemos la depresibn ~-
de la médula dsea y nefrotoxicidad. En algunas ocasiones, se

puede presentar erupcidn cut&nea. (9,22,60).
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A ;:ont:i.nuacién se presentan los estudios realizados -
por el grupo de Allen (3) en Bangkok, en 190 pacientes con
enfermedade diversas de la piel con la finalidad de diluci
dar la sensibilidad del estafilococo y estreptococo a los
diversos antimicrobianos existentes en el mercado. De los-
190 pacientes, las enfermedades fueron:

40% Dermatitis impetiginizante.

15% Dermatitis eccematoza infectada.

14% Ectima.

12% Foliculitis.

11% Acne vulgaris.

El restante 8%, tuvieron infecciones diversas.

RESULTADOS DE LOS CULTIVOS:

MICROORGANISMOS : PACIENTES: PORCENTAJE :
Staphylococcus auteus

Congulasa positivo. 105 55.3%
Estafilococo més Es-

treptocococo oMicroco

_wcus sp. o Bacillus

subtilis. 25 13.2%
Estafilococo
doagulasa negativo. 47 24.7%

Estafilococo coagulasa

negativo y Micrococcus
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sp. o Bacillus subtilis. 19 10.0%

Estreptococo grupo A 5 2.6%

A estos pacientes, se le administraron preparaciones de
antibiéticos tépicos a base de: soframicina, neomicina y ter
ramicina; se les pidid que regresaran periodicamente para la
valoracién de la enfermedad y su reaccidn a los antibibticos
mencionados. E1 efecto se estudibé en 79 pacientes de los 190
en quienes se habia iniciado la investigacibén, lés resulta--
dos fueron los siguientes:

De los 47 pacientes a guienes se les di6 soframicina en
crema 22 curaron a la primera semana (47%), 18 a la segunda-
semana (38%) y 7 a la tercera semana (15%).

De los 22 pacientes en quienes se utiliz6 neomicina, —-
seis curaron a la primera semana (27%), 14 en la segunda se-
mana (64%) y 2 en la tercera semana (9%).

De los 10 pacientes que recibieron terramicina, 2 cura-
ron en 1 semana (20%), 6 en 2 semanas (60%) y otros en la —-
tercera semana (20%).

El resultado del entibiograma para estafilococo dorado=

fué:
ANTIBIOTICO SENSIBILIDAD
SOFRAMICINA 94%
NEOMICINA B82%
TERRAMICINA 85%

Los efectos "in vitro", son muy diferentes a los efec——
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tos "in vivo", ésto puede deberse a las infecciones mixtas, el
valor de usar antibidticos mixtos debe de reconsiderarse.Se -
tomd al estafilococo dorado como base, porque es el agente --
etiolbgico més importante y de mayor resistencia.

En un estudio presentado por Leyden (30), estudid a 39 -
pacientes con dermatitis atépica sin que estuvieran recibiendo
medicamentos de ninguna especie, tomd muestras de fosas nasa-
les, lesiones cuténeas y piel sana, obteni endo los s iguientes

resultados:

MICROORGANISMO NARIZ % LESIONES % PIEL SANA %
Estafilococo dora-
do. 79 93 76

Estafilococo coagu-

lasa negativo. 77 79 82
Micrococcus 2 13 25
Estreptococo 2 13 2
Difteroides 61 15 18

Difteroides lipo-

litico. 20 0 2
Bacillus sp. 10 5 5
Gram negativos 2 5 5

La tipificacibén de estafilococo dorado fue la siguien-
te :

38 % de cepas pertenecian al grupo 3.
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38 % carecian de tipificacibn.
10 % fueron 29/53
12 % fueron 94/96

El antibiograma did por resultado lo siguiente:

ANTIBIOTICO RESISTENCIA
Penicilina (2 unidades) 63 %
Penicilina (10 unidades) 58 %
Cefalotina (30 mg.) 0%
Tetraciclina (5 mg.) 14 %
Britromicina (2 mg) 20 %
Oxacilina (1 mg.) B %
Novobiocina (5 mg.) 20%
Neomicina (5 mg.) . 1%

De lo anterior se puede concluir que la gran poblacibn
de estafilococo dorado puede, ademis de intesificar las le-
siones existentes jugar un papel muy importante en salud --
plblica.

Los difteroides lipoliticos son residentes normales de
la piel,pero sorpresivamente no fueron encontrados en las le
siones y su nfimero en la piel fue bastante reducido. Cuando
experimentalmente se elimina la flora (difteroides) de la -
piel, por medio de jabdn especial, ésta se ve poblada enton
ces por diversos géneros, lo rcual pudiera indicar gue los-
difteroides juegan un papel muy importante en el estado de-

salud de la piel.
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Otros autores (6), han r eportado piodermia déb ida a -
cepas resistentes a la neomicina. A un grupo de 10 pacien-
tes, en 6 de ellos aparecid Riodermitis debida a una cepa-
resistente. Esta observacibn experimental parece indicar -
que la flora normal, previene potencialmente el estableci-
miento de especies patbgenas; la eliminacidén de organi smos
réesidentes por accibén de los antibiéticos, crea un medio -
ecolbgico en el cual se instalan inevitablemente cepas pa-.
tégenas.

El aumento en la produccibén de nuevas drogas, en las-
@ltimas decadas, ha traido paralelamente efectos colatera-
les adversos, como es el desequilibrio entre el huésped y-
su flora bacteriana normal. El estudio de Baird (6) mues—-
tra los cambios que se producen en la flora por el uso de-
neomicina tépica. En la actualidad la neomicina estd em- -
pleéndose en desodorantes y cosméticos, con los efectos co
laterales ya mencionados. |

Para realizar el estudio, se escogieron 10 sujetos --
sanos, quienes se les aplicé 2 ml. de sulfato de neomicina
en solucién acubsa para cubrir una dosis de aproximadamen-—
te 40 microgramos poOr cm2 del antebrazo derecho. En el ---—
otro antebrazo, se les aplicé 2 ml. de agua para que sir--
viera de control. El brazo que contenia neomicina se cubrid ..

por 7 dias con una pelicula de pléastico impermeable.
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RESULTADOS :

1.- La oclusién del brazo control, favorecid el desarro

1lo de flora normal, la cual se encuentra comunmen-

te a una densidad de 1000 x cm2 y se vi6é aumentada-

en més de 1 millén en todos los casos.

2.- E1 brazo que contenia neomicina, vié disminuida la-
_cantidad de difteroides y gram negativos y aparecid

en su lugar estafilococo dorado en forma dominante-

en 7 de los 10 casos y en los 3 restantes apareci 6-

Candida albicans.

El e stafilococo dorado fue resistente a 30 microgramos-—
de neomicina "in vitro". En 6 sujetos de los 10 que fueron -
estudiados, la neomicina produjo una erupcidn vesiculo-papu-
lar, la cual se pensb en un principio, que era debido a der-—
matitis por contacto, m&s sin embargo la biopsia excluyb é&s-—
to, ya que se observd la presencia de leucocitos polimar fonu
cleares indicativo de infeccidn. Otros hallazgos prominentes
fueron la presencia de vesiculas intraepidérmicas que conte-
nian linfocitos y polimorfonucleares, degeneracibn tbxica de
la epidermis, exocitosis, vasos dilatados o hemorré&gicos.

La presencia de infeccibn, parecié deberse a la aplica-
cién de neomicina. Adem&s, en otros estudios experimentales-
se ha encontrado que la dosis minima de estafilococo dorado-

capaz de producir enfermedad es de 10,000 microorganismos por
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cm .

De las infecciones inespecificas de la piel o genera-
lizadas, tenemos que el impétigo se puede tratar de la si-
guiente manera:

a) Quitar las costras 3 veces al dia con compresas de

antisépticos- tbépicos como K2Mno4 al 1/20,000 y --—
CuSo4 al 0.5/1000,

b) Aplicacién de antibibticos o guimioterapéuticos --
tbépicos en un vehiculo adecuado a cada caso (ligui
do en pincelaciones, si la base de la lesibn es --
exudativa o en crema si esta es seca) .

Segfin el germen causal, debe de instalarse trata—--
miento parenteral, previo antibiograma sobre todo-
si se trata de estafilococo.

En el caso de ectima, como ya se habia mencionado, se
puede tratar de una enfermedad secundaria a diabetes o hi-
pogamaglobulinemia; por 1o cual debe de tratarse la enfer-=
medad primaria y administrar antibibticos propios para el-
germen causal.

El tratamiento de la foliculitis, incluye el uso de -
shampoo antiseborreico, azufre precipitado al 5% que median
te friccibén vigorosa se hace penetrar a las zonas afecta--
das. En la foliculitis de la barba, se asea la cara con —-

una solucibén de hexaclorofeno; también se puede utilizar -
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el azufre de la manera ya descrita. Deberin aplicarse anti-
bioticos tépicos antes y después de afeitarse en el vehicu-
lo apropiado. En el caso de foliculitis de las pestaiias (ox
zuelo), se usan omprensas de -4cido bbrico al 1% y unguen-—--
tos oftalmolbgicos que contengan antibibticos.

La forfinculosis, se trata con medidas gererales tales-
como dieta excenta de grasas, lavado con solucibén de hexa--
clorofeno, bfisqueda de focos infecdiosos en amigdalas, dien
tes, vias urinarias etc. Ademis de aplican comprensas de --
&cido bérico 2 veces al dia (el &cido bbérico se disuelve --
15 cc. en un litro de agua). Se practica incisién de las le
siones cuando estas sean maduras O sea cuando se presenta -
una zona necrdtica, Antibibticos por via sistemitica segun-—
el microorganismo causal.

En las infecciones de las gléandulas sudoriparas, se em
plean las médidas generales ya descritas, curaciones loca--
les antibibticos sisteméticos.

En las ulceras infectadas, se tratan especialmente las
varices, diabetes, etc. reposo en cama, elevacibén de las ex
tremidades inferiores, compresas humedas de &cido bbérico, -
debridamiento, antibibticos o quimioterépeuticos tbépicos.

En la dermatitis, eczematoide, se trata el foco prima-
rio por ejemplo la otitis, curacién mediante compresas hume

~das en 4cido bbrico y el uso de antibibéticos o quimioteras-

pefiticos tbépicos.
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El intertrigo bacteriano, se trata con medidas higié-

nicas como el bafio diario usando solucién de hexaclorofeno,

cambiando frecuentemente la ropa y el uso de antibiéticos--

tépicos.
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VIII, . RESUSMEN Y COMENTARIOS.

Es importante reconocer que las enfermedades infecto-
contagiosas, han acompafiado al hombre desde el inicio de -
las culturas mas antiguas. Sin duda alguna, a parte de es-—
tas enfermedades se conocian bastantes mis de otra indole-
en el Papiro de Eberes de la cultura Egipcia.

En nuestro pais, después de la congquista, refiere la-
crénica de la Nueva Espafia que Don Hernan Cortes, escribid
al rey de Espafia diciéndole: "No habeis de enviarme médico
alguno ni medicina, puesto que aqui existe un maravilloso-
herbolario (referiase al tratado de plantas medicinales me
xicanas 1552 D.C.)

En lo referente al estreptococo, hemos visto que las-
enfermedades que produce, tales como la escatlatina, la —-
erisipela y la fascitis necrosante, tienen caracteristicas
muy especificas que la distingyen de otras enfermedades. -
Ahora bien como ya se habia mencionado, la fase eruptiva -
de la enfermedad, puede dar lugar a confusibn con otras en
fermedades exantemédticas propias de la infancia (sarampién,
rubeola, etc.) En la escarlatina, por o general sigue un-
proceso hacia la curacién sin dejar secuela, més sin embar
go la erisipela puede dar origen a elefantiasis por oclu--
sién de los linféaticos. La fascitis necrosante puede dar -

lugar a pérdida de un miembro o a contracturas que dejan -
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impedimientos fisicos de menor. O mayor grado.

El estafilococo dorado, es el microorganismo Gram posi
tivo de mayor resistencia tanto a factores del medio ambien
te (desecasibn, frio) asi como a los antibioticos y antisép
ticos tbpicos. Crece con suma facilidad en cualguier medio-
de cultivo y las infecciones que producen son altamente re-
beldes y de peligro potencial por la septicemia con implan-
tacién de focos infecciosos en otros ;6rganos a la que puede
dar origen.

El S.S.S.S. (staphyloccocalSkalded Skin Syndrome) es -
un padecimiento de gran importancia por las caracteristicas
que tienen, tales como el hecho de presentarse en nifios me-
nores de 5 afios en quienes se ha involucrado como causa, la-
imadurez renal que no permite el aclaramiento de la toxina-
que ocasiona el sindrome.

En las infecciones inespecificas de la piel tales como
el impétigo, ectima, foliculitis, etc. en las cuales puede-
estae involucrado cualguiera de los dos gérmenes o ambos --—
a la vez. La falta de higiene contribuye bastante al conta-
gio y transmisibén de estos microorganismos.

Las instituciones de salud, los laboratorios de an&li-
sis, las fuentes de informacidn masivas (radio y T.V.), no-
abarcan a la poblacibén més necesitada, debido a que falta--
presupuesto para ello. En @Gltima instancia, cuando las per-

sonas de clase baja acuden a los servicios médicos asisten-
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ciales para recibir tratamiento, regresan de nuevo al medio
deficiente e insalubre donde adquieren el contagio. A estas
personas se les recomienda el aseo diario como la limpieza-
de sus habitaciones y lugares destinados para el descanso, 0
el cambio de ropa diario y una alimentacidn adecuada; sin =
embargo, en la mayoria de los casos se trata de familias de
aesempleados o subempleados, Cuyos recursos econbmicos solo
les permite alimentarse dificilmente, impidiendoles satisfa
cer otras necesidades elementales.

En lo que se refiere a los medios masivos de comunica-
cién, podemos observar que estos se enaientran en manos de-
particulares y los programas educativos son muy escasos. En
cuanto al presupuesto de obras que benefician a un grupo de
terminado, descuidando las necesidades de la poblacibébn mar-
ginada.

Las enfermedades infecto-contagiosas de este tipo, pue
den pasar a formar verdaderos focos infecciosos de gravedad-
muy intensa, ocasionando, por cuadro diarreicos, desequili-

brio hidroelectrolitico y falta de atencién médica.
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