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RESUMEN

El sindrome de piel escaldada estafilocécica (SPEE)
es una enfermedad dermatoldgica causada por exotoxi-
nas producidas por S. aureus. La enfermedad cursa como
un exantema cutaneo doloroso que culmina con el des-
prendimiento de la dermis superficial. El tratamiento ha-
bitual es antibioterapia con penicilinas resistentes a be-
talactamasas. Presentamos el caso de una paciente con
SPEE que present6 una evolucién inicial térpida a pesar
del tratamiento antibi6tico y que tras la introducciéon de
clindamicina intravenosa experiment6 una mejoria muy
importante. La preocupacion por el progresivo aumento
de estafilococos aureus meticilin resistentes (SAMR) y el
mecanismo fisiopatoldgico de esta enfermedad hacen de
los antibidticos bacteriostéticos de espectro antiestafilo-
cocico, como la clindamicina, firmes candidatos para ser
considerados como arsenal terapéutico de primera linea
en el tratamiento del SPEE.

Palabras clave. Sindrome de piel escaldada. Estafilo-
coccus aureus. Clindamicina.
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ABSTRACT

Staphylococcal scalded skin syndrome (SSSS) is a
dermatologic disease caused by exotoxins produced by
Staphylococcus aureus. The disease presents as a pain-
ful cutaneous rash that culminates with the detachment
of the superficial dermis. The usual treatment is anti-
biotics with beta-lactamase resistant penicillin. We re-
port the case of a patient who presented with SSSS with
initial torpid evolution despite antibiotic treatment
and after the introduction of intravenous clindamycin
experienced a very significant improvement. Concerns
about the increase of methicillin resistant Staphylococ-
cus aureus (MRSA) and the pathophysiology of this dis-
ease make bacteriostatic spectrum antistaphylococcal
antibiotics, such as clindamycin, strong candidates for
consideration as a first-line therapeutic arsenal for the
treatment of SSSS.

Key words. Staphylococcal skin syndrome. Staphylo-
coccus aureus. Clindamycin.

1. Servicio de Pediatria. Hospital Garcia Orco-
yen. Estella.Navarra.Espana.

2. Servicio de Pediatria. Complejo Hospitalario
de Navarra. Pamplona. Navarra. Espana.

Recepcién: 19 de junio de 2014

Aceptacion provisional: 30 de septiembre de 2014
Aceptacion definitiva: 2 de octubre de 2014

An. Sist. Sanit. Navar. 2014, Vol. 37, N° 3, septiembre-diciembre

Correspondencia:

F.J. Gil Saenz

Hospital Garcia Orcoyen
Servicio de Pediatria

C/Santa Soria 22

31200 Estella (Espana).

E-mail: fj.gil.saenz@cfnavarra.es

449


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Beaugerie L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20848502

F.J. Gil Séenz y otros

INTRODUCCION

El sindrome de piel escaldada estafilo-
cocica (SPEE), es una enfermedad derma-
tolégica causada por algunas bacterias del
género estafilococo, sobre todo cepas de
S. aureus. La enfermedad se origina por ac-

cion de las exotoxinas epidermoliticas A y
B (ETA y ETB) liberadas por el estafilococo,
que rompen la desmogleina-1 (DMG1) que
mantiene unidos los estratos granulosos y
espinosos de la dermis (Fig. 1)}, originando
la formacién de ampollas por desprendi-
miento intraepidérmico’?.
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Figura 1. Distribucién de la DMGI en los distintos estratos de la dermis (izda) y mecanismo de despren-

dimiento intraepidérmico en el SPEE (dcha).

Es una enfermedad infrecuente, con
una incidencia de 0,13 a 0,56 casos/millon,
siendo la mediana de edad de dos afios y
no existiendo diferencias significativas a
nivel de sexo3*.

El cuadro clinico suele manifestarse
con fiebre, malestar general y lesiones cu-
taneas eritematosas que suelen localizarse
sobre todo en cara, cuello, axilas y region
perineal®. Posteriormente se forman am-
pollas en las zonas eritematosas y el signo
de Nikolsky suele ser positivo. Las lesiones
suelen curar sin dejar cicatriz?.

La gravedad del sindrome es muy va-
riable siendo las tasas de mortalidad des-
critas del 4 al 11%?23, aunque en adultos la
mortalidad puede ser del 40%2.
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En su diagnéstico diferencial hay que
tener en cuenta la necrdlisis epidérmica
toxica (NET), asi como otras enfermedades
dermatolbgicas®.

El tratamiento habitual es antibiotera-
pia con penicilinas resistentes a betalac-
tamasas?, salvo sospecha de estafilococos
meticilin resistentes (SAMR)®. Presentamos
el caso de una paciente que experimentd
un cambio llamativo en la evolucién de su
enfermedad tras la adiccién de clindamici-
na al tratamiento.

CASO CLINICO

Presentamos el caso de una nifia de 4 afos
que consulté por un exantema eritrésico y do-
loroso en regidn cervical de 12 horas de evolu-
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cion. La paciente tenia malestar general, no pre-
sentaba fiebre, sintomas respiratorios ni otros
sintomas anadidos. Habia sido valorada hacia 6
horas como un posible pririgo, habiendo inicia-
do tratamiento con corticoide y antihistaminico
por via sistémica. A la exploracion fisica presen-
taba eritema cutaneo en cuello, axilas, térax y
nalgas, con areas de despegamiento cutaneo en
zona axilar y cervical y alguna lesién costrosa
amarillenta en regioén cervical (Fig. 2). También
mostraba eritema e inflamacion palpebral y con-
juntival, siendo el resto de la exploracion fisica
normal. Las constantes de frecuencia cardiaca,
respiratoria y presioén arterial fueron normales.
Se realiz6 analitica de sangre que mostraba leu-
cocitosis (12.300 leucocitos/pL, formula normal)
sin elevacion de reactantes de fase aguda.

Figura 2. Eritrodermia cutanea y lesiones perio-
rales y axilares en distintos estadios.

Con diagnéstico presuntivo de SPEE ingres6
e inici6é tratamiento con cloxacilina i.v, mupiro-
cina toépica, antihistaminico i.v, fluidoterapia
i.v, y analgesia. La evolucién fue inicialmente
desfavorable, con generalizacién de las lesiones
y extension de la eritrodermia. Al tercer dia se
asocia empiricamente al tratamiento clindamici-
na i.v, constatando a las 24 horas una evolucién
muy favorable de las lesiones. Posteriormente
el hemocultivo fue informado como negativo y
el cultivo de frotis cutaneo y nasal fue positivo
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para S. aureus (resistente a penicilina, sensible
a cloxacilina, amoxicilna-clavulanico y clindami-
cina). Tras seis dias de ingreso con tratamiento
parenteral se decide alta para continuar el trata-
miento antibiético de manera ambulatoria.

DISCUSION

El SPEE es una entidad clinica rara que
se manifiesta fundamentalmente en la in-
fancia. El espectro de esta enfermedad
abarca desde formas generalizadas (enfer-
medad de Ritter en neonatos) hasta formas
localizadas de impétigo bulloso*. Tiene su
méaxima incidencia en niios menores de 5
anos?, que suelen ser previamente sanos.
Sin embargo, en adultos el desarrollo de
esta enfermedad suele ocurrir en perso-
nas con factores predisponentes, como la
falta de aclaramiento renal de exotoxinas
(insuficiencia renal, consumo crénico de
AINE...) y la inmunosupresién (VIH, pacien-
tes oncologicos, inmunodeficiencias, abu-
so de alcohol y drogas, diabetes...)%

La fisiopatologia se fundamenta en la ac-
cion de las toxinas exfoliativas ETA y ETB!?,
proteasas que producen la hidrélisis de la
DMG]1. La ruptura de la DMGI produce un
deterioro en la adhesion de los queratinoci-
tos, fundamentalmente en el estrato granu-
loso, dado que a este nivel no existen otras
moléculas de adhesién que si estan presen-
tes en sustratos mas profundos (Fig. 1)'.

El diagnéstico de esta entidad se fun-
damenta en la clinica, la microbiologia y la
histologia?. Clinicamente se caracteriza por
la existencia de un cuadro de eritrodermia
con lesiones vesiculosas, siendo muy fre-
cuente la presencia del signo de Nykolsky?®.
Desde el punto de vista microbiolégico es
necesaria la evidencia en algtin cultivo de
S. aureus productor de exfoliatinas?. Los
cultivos de las lesiones ampollosas asi
como los hemocultivos suelen ser negati-
vos para S. aureus en los nifos, mientras
que los cultivos nasofaringeos suelen ser
positivos®. El andlisis histologico ayuda a
confirmar el diagnostico y descartar otras
patologias?.

El diagnéstico diferencial se debe hacer
inicialmente con la NET, diferenciandose
fundamentalmente en que el SPEE no pre-
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senta afectacion de mucosas y a que el des-
prendimiento de la epidermis es mas su-
perficial (anélisis histolégico por biopsia)®.

También se incluirian en el diagnostico
diferencial otras entidades como el pénfi-
go?, las infecciones por enterovirus®, el Sd
de Steven-Johnson®, la enfermedad injerto
contra huésped®, la mastocitosis bullosa®,
la reaccién por drogas con eosinofilia (Sd
DREES)®...

El shock téxico por estafilococo (STE)
es otra enfermedad estafiloc6cica causada
por toxinas y consiste en una enfermedad
aguda que habitualmente se manifiesta
como shock y fallo multiorganico. En este
caso la accién de toxinas superantigeno y
enterotoxinas estafilococicas’ produce una
activacién exagerada de la cascada infla-
matoria que finalmente conduce al shock®.
Ambas entidades tienen en su espectro for-
mas leves que pueden ser indistinguibles
salvo si se realiza el estudio genético de
los gérmenes’. Courjon y col demostraron
al analizar 22 pacientes diagnosticados de
cuadros leves de SPEE que existian dos
cuadros clinicos distintos, uno de ellos
producido por exfoliatinas y otro produ-
cido por toxinas superantigenos (incluiria
formas abortivas de STE y cuadros previa-
mente denominados como fiebre escarlati-
na estafilococica)’.

El manejo terapéutico del SPEE incluye
antibioterapia, fluidoterapia, analgesia y
cuidados de la piel®. Hay que prestar es-
pecial atencién a la reposicién hidroelec-
trolitica, puesto que estos pacientes se
comportan hemodindmicamente como
grandes quemados y existe riesgo de hipo-
volemia e hiponatremia®. La analgesia se
debe realizar con paracetamol o moérficos
segin necesidad, evitando la administra-
cion de AINE, que podrian interferir con
el aclaramiento renal de toxinas®. El uso
de corticoides se desaconseja porque po-
dria empeorar el cuadro clinico?. En caso
de empeoramiento del cuadro, a pesar del
tratamiento antibi6tico, podria resultar de
utilidad el tratamiento antitoxina con plas-
ma fresco congelado o gammaglobulinas®.

El tratamiento antibi6tico clasico para
el SPEE han sido las penicilinas resistentes
a betalactamasas?. Sin embargo, la preocu-
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pacion por el incremento de cepas SAMR®1?
ha llevado a buscar alternativas, como
vancomicina, clindamicina y linezolid®. La
clindamicina por su capacidad de inhibir
la produccién de toxinas es tratamiento de
primera linea en enfermedades estafiloco-
cicas causadas por toxinas®!, La utilidad
de los tratamientos bacteriostaticos ha
sido demostrada tanto en modelos anima-
les!® como en humanos, considerandose
tratamiento de eleccioén en el STE®?,

En nuestro caso, la evolucion de la en-
fermedad inicial con tratamiento betalac-
tamico fue torpida, con progresiéon de las
lesiones y aumento de la extension de la
eritrodermia. Algunos autores apuntan a
que en la enfermedad producida por toxi-
nas los betalactamicos, debido a su meca-
nismo de accion, pueden no ser capaces de
controlar la infeccién o incluso empeorar
los sintomas (inactividad de estos antibi6ti-
cos en fase estacionaria, falta de supresiéon
de la producciéon de toxinas, induccion de
la produccién de toxinas, liberacién masi-
va de toxinas)’. Por esto hay autores que
recomiendan no usar un betalactamico en
monoterapia en la SPEE, recomendando la
asociacion de clindamicina® o linezolid®,
segln patrones de resistencia locales. Por
otro lado los patrones de resistencia anti-
bibdticos en las series histéricas de SPEE
muestran una sensibilidad del 86% a cloxa-
cilina, frente a un 52% a clindamicina, por
lo que la monoterapia con clindamicina
tampoco seria una buena opcién®. En nues-
tro medio la Gnica serie documentada no
mostraba la existencia de ningln caso de
SPEE asociado a SAMR®, aunque no se es-
pecificaban las resistencias a clindamicina.

En el caso de nuestra paciente, la aso-
ciacion de clindamicina modific6 drastica-
mente el curso de la enfermedad. Hoy por
hoy no existe evidencia firme que avale esta
actitud terapéutica’, pero dada la baja inci-
dencia de la enfermedad?*!' se antoja dificil
la realizacion de estudios que tengan una
metodologia y tamafio muestral adecuados
para obtener un grado de evidencia elevado.
Por esto algunos autores han recomendado
recientemente la combinacién de clindami-
cina y penicilina resistente a betalactamasa
como tratamiento empirico en el SPEE’.
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