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	3. Dermapixel nació un  20 de febrero de 2011 como una herra-mienta 
más para evaluar a los médicos internos residentes 
que realizaban su rotación por el servicio de dermatología, 
con un espíritu puramente docente y sin más pretensiones 
que intentar explicar de manera más informal las patologías 
dermatológicas más frecuentes. 
Pensaba que en pocos meses me iba a quedar sin nuevos diag-nósticos. 
Sin embargo, las enfermedades de la piel y sus ane-jos 
parecen no terminarse nunca. Tres años y medio más tar-de, 
con más de 170 casos, seguimos con muchas cosas que ex-plicar 
semana tras semana. 
Lo cierto es que el formato blog es algo enrevesado a la hora 
de buscar información concreta. De ahí la creación de este li-bro, 
en el que he intentado ordenar los 174 casos clínicos publi-cados 
entre el inicio del blog y el 6 de agosto de 2014, de una 
manera algo más coherente. Dado que 3 años en medicina pue-de 
ser mucho tiempo, en cada caso consta la fecha de publica-ción 
en el blog. 
No esperéis un tratado de dermatología. Son sólo casos clíni-cos 
reales comentados (con nombres y situaciones ficticias). 
Echaréis en falta muchas patologías. Quién sabe, quizá haya 
una segunda parte dentro de algún tiempo. 
Rosa Taberner 
Palma, 1 de septiembre de 2014 
ii 
Prólogo 
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dermatólogos, por compartir desinteresadamente sus casos y su conocimiento. A los patólogos de mi hospital, 
en especial a Fernando Terrasa, por pasarme las preparaciones histológicas. A los residentes, que con sus pregun-tas 
me hacen ver lo poco que sé y lo mucho que tengo que estudiar. A Elena Pastor, documentalista de mi hospital, 
por sus valiosos consejos editoriales. A toda la blogosfera sanitaria por animarme a que este libro tomara forma. 
Pero, sobre todo, a los pacientes, sin los cuales este proyecto sería imposible. 
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	6. CAPÍTULO 1 
Patología  
infecciosa 
1. Infecciones bacterianas 
2. Infecciones micóticas 
3. Rickettisiosis 
4. Infecciones víricas 
5. Picaduras e infestaciones 
6. Infecciones de transmisión sexual 
 


	7. SECCIÓN 1 
Infecciones  bacterianas 
LOREM IPSUM 
1. Lorem ipsum dolor sit amet 
2. Consectetur adipisicing elit, sed do eiusmod 
tempor incididunt ut labore et dolore magna 
aliqua. 
3. Ut enim ad minim veniam, quis exercitation 
ullamco laboris nisi ut aliquip ex commodo 
consequat. 
4. Duis aute irure dolor in in voluptate velit esse 
cillum dolore eu fugiat nulla pariatur. 
Una herida que se complica 
Publicado el 11 de agosto de 2012 
Adriana es una niña de 4 años, con un hermanito pequeño y 
una hermana mayor. Como es verano y no hay cole, la madre 
nos trae a toda la “tropa”. La cuestión es que Adriana se hizo 
una herida en la rodilla la semana pasada (una rozadura en la 
piscina), pero en vez de curarse como otras veces, la madre 
nos cuenta que se va haciendo más grande y siempre está exu-dativa. 
5 
Impétigo estafilocócico 
Síndrome de la piel escaldada estafilocócica 
3. Queratolisis punctata 
4. Erisipela 
5. Celulitis infecciosa por mordedura 
6. Foliculitis por Pseudomonas 
7. Tuberculosis cutánea 
8. Nocardiosis linfocutánea 
 


	8. Aunque el motivo  de traerla es que esta misma mañana ha ad-vertido 
una lesión similar en la zona de la axila derecha, pero 
en este caso no recuerda que hubiera ninguna lesión previa-mente. 
Adriana se queja de picor, aunque no parece que sea muy im-portante 
y, aparte de las lesiones, se encuentra fenomenal, no 
tiene fiebre ni ninguna otra sintomatología. 
La madre está preocupada porque tienen un perro en casa y 
una tortuguita de agua y no sabe si el origen de las lesiones 
puede estar en alguno de los animales. Preguntamos por los 
otros hermanos, pero ninguno tiene lesiones. 
Una vez más, dejaremos que las lesiones hablen por sí solas. 
La pregunta de hoy es simple: ¿Diagnóstico? Y ya de paso, 
¿tratamiento? 
El impétigo, como las bicicletas, es para el vera-no 
Publicado el 15 de agosto de 2012 
Efectivamente, como supongo que todos habéis adivinado, 
Adriana tenía un impétigo contagioso, que diagnosticamos clí-nicamente 
en la consulta, iniciando tratamiento tópico exclusi-vamente 
con ácido fusídico. No tengo la foto final, pero las le-siones 
se resolvieron en pocos días sin problemas, y afortuna-damente 
ninguno de los hermanos de Adriana se contagió. 
Hace ya bastante tiempo, en los inicios de este blog, pusimos 
otro caso de impétigo contagioso en un adulto, así que os remi-to 
al correspondiente post para refrescar el tema. Lo más im-portante 
a tener en cuenta es que, en ausencia de confirma-ción 
microbiológica y aunque clásicamente se ha diferenciado 
el impétigo como estafilocócico si vemos ampollas y estrepto-cócico 
en ausencia de las mismas, esto no es exactamente así 
y, pese a que casi todos los impétigos que cursan con lesiones 
6 
 


	9. ampollosas son producidos  por S. aureus, no podemos afir-mar 
que todos los no ampollosos son por estreptococo hemolí-tico 
del grupo A. Así que un impétigo es estafilocócico hasta 
que no se demuestre lo contrario. Esto es importante cuando 
planteemos tratamiento con antibióticos sistémicos. 
De hecho, en el caso de Adriana (sin ampollas), tomamos una 
muestra y se aisló Staphylococcus aureus. Como que sólo te-nía 
dos lesiones, se decidió tratamiento tópico, diciendo a los 
padres que en caso de progresión la volvieran a traer para valo-rar 
tratamiento oral (que finalmente no fue necesario). 
Para no dejarlo aquí, he creído interesante traer una serie de 
recomendaciones para pacientes (o padres de pacientes) 
con impétigo, dada su elevada contagiosidad: 
• Lavarse a menudo las manos con agua y jabón, y frotarse las 
manos con alcohol o gel desinfectante (si no se padece ningu-na 
dermatosis en las manos, claro). Evitar compartir objetos 
como peines, toallas o ropa en personas afectas. 
• Lavar las toallas y ropa de cama a temperatura alta. 
• Intentar cubrir las áreas de piel afecta (gasas, apósitos), así 
es más difícil la autoinoculación en otras zonas o el contagio a 
otras personas. 
• Siempre utilizar pañuelos de papel para sonarse la nariz, y 
enseñar a los niños a hacer lo propio (y no reutilizarlos). 
• Y una vez más, lavarse las manos. 
Y aunque el título de esta entrada diga que el impétigo es cosa 
de verano, no hay que bajar la guardia, ya que podemos diag-nosticarlo 
a lo largo de todo el año (en verano es más frecuen-te, 
eso sí). 
Un herpes muy raro 
Publicado el 26 de marzo de 2011 
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	10. Realmente, es lo  que pensamos cuando vimos aparecer por la 
consulta a este chico de 17 años de edad, británico, de casi 
1,90 metros de altura y más de 90 kg de peso, alérgico a la pe-nicilina 
y sin antecedentes relevantes (aparte de una evidente 
ginecomastia), que se encontraba en Mallorca pasando sus va-caciones 
de verano desde hacía 10 días. Nos lo remitían de ur-gencias 
generales, donde había acudido hacía dos días por 
unas lesiones cutáneas que se iniciaron en el tronco y en el cue-llo 
tres días antes, pruriginosas (aunque no demasiado), y que 
iban aumentando en número y en extensión. En Urgencias ha-bían 
orientado el cuadro como un herpes zóster, y le habían 
pautado tratamiento con brivudina oral a dosis de 125 mg dia-rios 
(sin ningún tratamiento tópico), pero en vista de que las 
lesiones habían progresado desde entonces, el paciente consul-tó 
de nuevo a urgencias, desde donde nos fue remitido en ese 
momento. 
Las lesiones consistían en unas placas y pápulas coalescentes, 
eritematosas, con tendencia al crecimiento excéntrico, mien-tras 
que se iban aclarando por el centro y en la periferia se ob-servaba 
la formación de costra en la mayor parte de las lesio-nes. 
Afectaban cuello, axilas, tórax y espalda, con alguna le-sión 
aislada en abdomen, y sin lesiones en palmas ni plantas. 
El paciente se encontraba bien, no presentaba fiebre y sólo de-mostraba 
interés por irse cuanto antes a la playa. 
Mirad las lesiones con detenimiento: ¿Qué os parece? ¿infec-cioso 
o inflamatorio? Tumoral, no... ¿no? 
Lo que de entrada parece claro es que no se trata de un herpes 
de ningún tipo, así que tendremos que ajustar un poco más el 
diagnóstico. Y, desde luego, tendremos que darle un trata-miento 
eficaz para que nuestro paciente pueda proseguir sus 
vacaciones (y nosotros, la consulta). 
¿Le hacemos alguna exploración complementaria o creéis que 
no es necesario? 
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	11. No sólo de  niños vive el impétigo 
Publicado el 30 de marzo de 2011 
Y como en el título se aclara el misterio del chico inglés, quizá 
muchos no necesiten leer más. 
De todos modos, y ya que estamos, seguramente no esté de 
más remarcar algunos aspectos de esta enfermedad. El impéti-go 
contagioso constituye una piodermitis (infección bacteria-na) 
superficial muy frecuente en la población pediátrica (entre 
los 2 y 5 años), y algo menos en adultos. 
Desde el punto de vista clínico se clasifica habitualmente se-gún 
presente o no lesiones ampollosas, en impétigo ampolloso 
o no ampolloso. Aunque antes se pensaba que las formas am-pollosas 
eran debidas a la infección por Staphylococcus au-reus, 
y las no ampollosas, al estreptococo pyogenes (estrepto-coco 
beta-hemolítico del grupo A), hoy en día se sabe que el 
estafilococo puede causar las dos formas clínicas, mientras 
que el impétigo estreptocócico no suele presentar ampollas. 
Nuestro paciente presentaba un impétigo no ampolloso (que 
representa el 70% de los casos de impétigo). Habitualmente, 
sobre todo en el caso del impétigo estreptocócico, la puerta de 
entrada suele ser un traumatismo menor no tratado, aunque 
no siempre se evidencia una puerta de entrada clara. La lesión 
inicial es una pústula o vesícula transitoria, que evoluciona rá-pidamente 
a una placa costrosa de color miel (por el exudado, 
denominada costra melicérica), con eritema perilesional. 
No suele haber sintomatología sistémica, pero si las lesiones 
no se tratan adecuadamente, se pueden observar linfoadenopa-tías 
regionales. 
En un estudio sobre impétigo ampolloso, más del 50% de los 
pacientes presentó al mismo tiempo S. aureus en el cultivo de 
nariz y garganta. 
En nuestro caso, el frotis del exudado reveló la presencia de 
cocos grampositivos, siendo el cultivo positivo para S. aureus 
sensible a meticilina. 
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	12. Aunque es interesante  realizar un cultivo microbiológico si dis-ponemos 
de medios, no esperaremos al resultado del mismo 
para iniciar el tratamiento. 
Las medidas higiénicas son extremadamente importantes a la 
hora de establecer el tratamiento de un impétigo, de modo 
que recomendaremos lavados con agua, jabones antisépticos y 
eliminación de las costras y otras impurezas. 
En lesiones circunscritas, suele ser suficiente con la aplicación 
de estas medidas y antibióticos tópicos (ácido fusídico o mupi-rocina), 
y nos reservaremos la antibioterapia sistémica para 
lesiones más extensas, ausencia de eficacia al tratamiento tópi-co, 
o cuando sospechemos que el paciente no va a realizar las 
medidas higiénicas correctamente. 
En nuestro caso, sí indicamos tratamiento oral, por tratarse 
de lesiones extensas. Dado que el paciente era alérgico a la pe-nicilina 
y que el resultado del cultivo lo tuvimos unos días más 
tarde, iniciamos tratamiento con azitromicina oral, 500 mg el 
primer día, y 250 mg/d durante 4 días más. Las lesiones se re-solvieron 
satisfactoriamente, aunque dejando la esperada hi-popigmentación 
residual, que estamos seguros que se resolvió 
en unas cuantas semanas. 
Cuando esté indicado tratamiento sistémico de un impétigo, y 
no dispongamos del resultado del cultivo, deberemos tratarlo 
como si fuera estafilocócico, ya que es lo más frecuente, de mo-do 
que el tratamiento de primera línea sería cloxacilina, amo-xicilina- 
clavulánico, cefalexina o ácido fusídico. De segunda 
línea o en pacientes alérgicos a la penicilina, se recomienda 
azitromicina, o clindamicina (el ácido fusídico también podría 
emplearse en alérgicos). Estudios recientes recomiendan no 
utilizar eritromicina debido a las numerosas resistencias (la 
eficacia de la eritromicina oral es equiparable al tratamiento 
con mupirocina o ácido fusídico tópicos). 
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	13. Cuando la piel  duele 
Publicado el 4 de junio de 2011 
Paula es una niña de 5 años de edad, sin ningún antecedente a 
destacar, con un hermano mayor y las vacunaciones al día, 
que esa misma mañana (en el mes de mayo) había sido visita-da 
en su centro de salud por una pequeña erosión laterocervi-cal, 
con eritema en ambas partes del cuello. Sus padres pensa-ron 
que se había rozado con algo. 
Su pediatra le recetó tratamiento con levocetirizina, pero a lo 
largo de la tarde el eritema había progresado, y aunque la niña 
no tenía fiebre, se le recetó paracetamol y corticoides orales. 
Seguía sin mejorar, más bien lo contrario, así que acudió a ur-gencias 
de pediatría del hospital. 
Los pediatras me llamaron a la mañana siguiente, porque le 
habían aparecido a lo largo de la noche unas erosiones en am-bas 
axilas, con dolor intenso de la piel, sobre todo por el roce y 
con la movilización. Paula estaba bastante asustada de ver tan- 
11 
 


	14. ta bata blanca,  y sus padres preocupados. Permanecía sin fie-bre, 
la auscultación cardio-respiratoria era normal, presenta-ba 
adenopatías laterocervicales de 1 cm, y se apreciaba una 
amigdalitis folicular, con una otoscopia normal. Llamaba la 
atención un eritema intenso en la región facial, con descama-ción 
periorificial, y un exantema que se intensificaba en los 
pliegues, con despegamiento epidérmico más marcado en axi-las, 
y en menor intensidad, en la zona retroauricular. 
En urgencias, se tomó un frotis para cultivo bacteriológico, se 
realizaron hemocultivos y el test rápido de S. pyogenes del fro-tis 
faríngeo fue negativo. Asimismo, la analítica realizada fue 
estrictamente normal. 
De momento no os contaré nada más hasta el miércoles, pero 
me gustaría saber qué sospecháis, si esperamos que ese frotis 
salga o no positivo, y si empezaríais ya algún tratamiento, o 
bien esperaríais a ver la evolución clínica. Dado que no presen-ta 
fiebre, ¿la mandamos a casa o bien la ingresamos? ¿Qué opi-náis? 
Por cierto, aprovecho para aclarar que los pediatras, en este 
caso, no tenían ninguna duda diagnóstica, así que mi papel en 
este caso fue meramente testimonial. 
Quiero agradecer a la mamá de Paula (aunque no es su nom-bre 
real, claro), que me haya dado permiso para publicar las 
fotos en el blog. 
La piel escaldada 
Publicado el 8 de junio de 2011 
Las toxinas exfoliativas producidas por Staphylococcus au-reus 
provocan diversas enfermedades, desde el impétigo am-polloso 
localizado hasta la forma generalizada de dermatitis 
exfoliativa estafilocócica, conocida también con el acróni-mo 
en inglés SSSS (staphylococcal scalded skin syndrome). 
La exfoliatina B de ciertas cepas de S. aureus (grupo fago II) 
es una proteasa que se une a la desmogleína 1, provocando la 
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	15. pérdida de adhesión  intercelular, en la parte superior de la epi-dermis, 
lo que explica la formación de ampollas fláccidas que 
se rompen fácilmente, con signo de Nikolsky positivo. 
Las características clínicas de esta entidad las describió el mé-dico 
alemán Gotfried Ritter en 1878, en niños pequeños. Aun-que 
es más frecuente en lactantes y niños, también puede pre-sentarse 
en adultos. 
El cuadro suele comenzar con un exantema macular eritemato-so 
sin compromiso de las mucosas, que puede asociar conjunti-vitis, 
otitis media, infección nasofaríngea, impétigo ampollo-so, 
u otro foco de infección estafilocócica, a partir del cual se 
libera la toxina. 
Es característica la intensificación del eritema alrededor de los 
orificios (ojos, boca, etc.) y en los pliegues de flexión. 
La erupción inicial suele acompañarse de una marcada sensi-bilidad 
cutánea, a veces muy intensa, como en el caso de 
nuestra Paula. De manera rápida, en uno o dos días, la erup-ción 
progresa de una forma escarlatiniforme, a una ampollo-sa, 
con ampollas fláccidas en las áreas flexoras y periorificia-les, 
con un signo de Nikolsky positivo. Es habitual la presencia 
de fiebre, y posteriormente se observa una descamación super-ficial 
que deja al descubierto una base eritematosa húmeda, 
hecho que confiere un aspecto de gravedad al paciente. 
Todo el proceso se resuelve en 5-7 días, sin dejar secuelas ni 
cicatrices. 
Es importante remarcar que el cultivo del contenido de las am-pollas 
es estéril, hecho que indica que se trata de la disemina-ción 
por vía sanguínea de toxinas originadas en un foco a dis-tancia. 
Existen formas más leves, abortivas, que constituyen una va-riante 
escarlatiniforme, con las manifestaciones iniciales, pero 
sin apenas formación de ampollas. 
El principal diagnóstico diferencial se establece con la necroli-sis 
epidérmica tóxica (NET), aunque ésta es muy rara en ni-ños. 
Además en la dermatitis exfoliativa nunca observaremos 
afectación de mucosas, que sí se aprecia en la NET. Si tene-mos 
dudas podemos realizar la preparación de Tzanck, en la 
que se observan células acantolíticas en la dermatitis exfoliati-va, 
que no están presentes en la NET. 
El tratamiento se orienta a la erradicación del S. aureus, y pre-cisa 
ingreso hospitalario y tratamiento precoz con antibióticos 
endovenosos. Además, es imprescindible el cuidado de la piel 
y el tratamiento de los posibles trastornos hidroelectrolíticos 
por la alteración de la barrera cutánea (como si fuera un que-mado). 
Se recomienda añadir clindamicina a la cloxacilina, ya 
que ayuda a inactivar la toxina. 
Las principales complicaciones son las alteraciones hidroelec-trolíticas 
graves. La mortalidad en pacientes pediátricos sin 
complicaciones es de un 2%, pero en adultos es más elevada, 
de un 10%. 
13 
 


	16. Pero volviendo a  Paula, pese al correcto diagnóstico inicial y la 
cobertura antibiótica con cloxacilina y clindamicina, a las 2 ho-ras 
del ingreso el área de piel denudada había pasado del 2% 
al 9%, con taquicardia, taquipnea y febrícula, y aunque se man-tuvo 
hemodinámicamente estable en todo momento, se deci-dió 
su traslado a la UCI pediátrica del hospital de referencia, 
donde la pude visitar al cabo de pocos días, ya recuperada. 
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	17. El niño tiene  los pies como la superficie lunar 
Publicado el 31 de agosto de 2013 
Eso fue lo que nos dijo el padre de Toméu cuando nos lo trajo 
a la consulta, que tenía una especie de “cráteres” en las plan-tas 
de los pies. El informe del pediatra que nos lo derivaba po-nía: 
“Dermatofitosis que no mejora tras tratamiento antifún-gico 
tópico con sertaconazol. Ruego valorar tratamiento sis-témico”. 
Toméu tiene 10 años, juega a fútbol y desde hace unos 6 me-ses 
presenta estas lesiones bilaterales que podéis ver en la ima-gen. 
Habitualmente no le molestan, pero con el sudor las plan-tas 
de los pies se le maceran bastante y se llegan a irritar (y le 
sudan bastante los pies). Además, el padre dice que "los pies 
le huelen mucho aunque se lave". No tiene nada parecido en 
otras localizaciones, ni siquiera en las palmas de las manos, y 
las uñas se encuentran respetadas. 
Pues bien, un caso sencillo para terminar el mes de agosto. 
¿Qué le decimos al padre de Toméu? ¿Que se compre un kit 
de exploración espacial? ¿Le hacemos un cultivo antes que na-da? 
¿O lo veis claro? ¿Podemos empezar algún tratamiento? 
¿Cremitas o pastillas? ¿Qué pensáis? El miércoles tendremos 
la respuesta. 
Queratolisis punctata = sudor + bacterias 
Publicado el 4 de septiembre de 2013 
Los misteriosos cráteres que presentaba Toméu en las plantas 
de los pies correspondían en realidad a lo que los dermatólo-gos 
denominamos una queratolisis punctata (pitted kera-tolysis, 
en inglés), entidad descrita por Castellani en 1910 bajo 
el nombre de “keratoma plantare sulcatum”. 
La queratolisis punctata tiene una distribución mundial, 
aunque es más frecuente entre quienes van descalzos en regio-nes 
tropicales o personas que trabajan con calzado de seguri- 
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	18. dad. La prevalencia  real en países europeos se desconoce, aun-que 
sí se sabe que es una entidad muy frecuente, con prevalen-cias 
del 1,5% en Japón y 2,25% en Nueva Zelanda. Sí que hay 
estudios que dicen que más del 50% de los militares se encuen-tran 
afectos, y más del 13% de los atletas. No existe ninguna 
predilección por raza y es más frecuente en verano. Puede afec-tar 
a cualquier edad, aunque es más frecuente en adultos jóve-nes 
y sí existe un claro predominio masculino. 
Pero, ¿qué es lo que lo provoca? Desde un punto de vista etio-lógico 
se considera que la queratolisis punctata corresponde a 
una infección de la capa córnea por Micrococcus sedentarius 
(actualmente renombrado como Kytococcus sedentarius, una 
bacteria grampositiva relacionada con los estafilococos), Der-matophilus 
congolensis (un bacilo grampositivo) y Corynebac-terium 
sp. En condiciones apropiadas (oclusión prolongada, 
hiperhidrosis, aumento del pH de la superficie cutánea) estas 
bacterias proliferan y producen proteinasas que destruyen el 
estrato córneo, produciendo esos cráteres o “pits”. El mal 
olor que pueden referir esos pacientes se cree que es debido a 
la producción de compuestos azufrados por parte de estas bac-terias. 
Clínicamente estos pacientes pueden manifestar hiperhidro-sis, 
mal olor y, a veces, prurito o escozor al caminar, aunque 
la mayor parte de los casos son asintomáticos. Las lesiones co-rresponden 
a numerosas depresiones superficiales circulares, 
a veces coalescentes, de 0,5 a 7 mm de diámetro, sobre todo 
en las zonas de apoyo de las plantas de los pies. Aunque raro, 
se ha descrito también la afectación de las palmas de las ma-nos. 
El diagnóstico es sencillo y “de visu” (si se conoce la entidad, 
claro), aunque en ocasiones algunas lesiones puntiformes pue-den 
confundirse con verrugas plantares. El diagnóstico dife-rencial 
puede ampliarse en ocasiones con poroqueratosis, sín-drome 
del nevus basocelular, queratosis por arsénico, tungia-sis 
o queratolisis exfoliativa. 
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	19. ¿Y la biopsia?  Pues aunque casi nunca va a ser necesaria, los 
libros dicen que la histología revela un cráter limitado al estra-to 
córneo, con bacterias (cocos) en la base y en la periferia. 
Si disponemos de luz de Wood y no tenemos nada mejor 
que hacer, podremos comprobar como el área afecta emite 
una fluorescencia característica rojo-coral. Para confirmar el 
diagnóstico podríamos realizar un cultivo bacteriológico, pero 
tampoco tiene demasiado sentido como no sea con fines acadé-micos. 
Así que mejor vamos a lo más interesante (al menos para nues-tro 
paciente): el tratamiento. Pero antes que eso, mejor la pre-vención, 
ya que si es posible deberemos evitar los calzados 
más oclusivos o que originen fricción, llevar calcetines de algo-dón 
y cuando la temperatura lo permita, calzado abierto. Pode-mos 
recomendar un jabón antiséptico, y en muchas ocasiones 
puede ser útil la asociación de tratamientos antitranspiran-tes. 
Desde el punto de vista terapéutico, los antibióticos tópi-cos 
son fáciles de utilizar y eficaces. Se recomienda utilizar eri-tromicina 
1% (en solución o gel), clindamicina, ácido fusídico 
o mupirocina. Otros tratamientos, como corticoides tópicos, 
ácido salicílico, glutaraldehído, tintura de Castellani, gentami-cina, 
clotrimazol o miconazol se han utilizado clásicamente, 
aunque con peores resultados en general. 
El pronóstico es excelente, y si el paciente realiza correctamen-te 
el tratamiento las lesiones (y el olor) deberían resolverse en 
3-4 semanas. Otra cosa es la tendencia a la recidiva si persis-ten 
los factores que favorecen la infección, aquí entrarían de 
nuevo las medidas preventivas. Por si os habéis quedado con 
ganas de más, aquí os dejo un artículo bastante sencillo pero 
que lo explica muy bien. 
Y eso es todo, un caso fácil de diagnosticar, muy adecuado pa-ra 
los meses de verano. En el caso de Toméu le pautamos eri-tromicina 
tópica. Queremos pensar que le fue estupendamen-te 
(no volvió a la revisión). 
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	20. El señor de  la cara hinchada 
Publicado el 7 de enero de 2012 
Una vez más nos llaman de urgencias. Esta vez se trata de Fer-nando, 
un hombre de 70 años, sin alergias conocidas, con una 
diabetes tipo 2 de muchos años de evolución e hipertensión 
arterial. Hace 5 años presentó un accidente vascular cerebral 
del que se recuperó sin secuelas. Para todo ello toma lisino-pril, 
insulina y clopidogrel. Fernando llevaba con fiebre y odi-nofagia 
de 38-39ºC desde hace tres días, y al día siguiente no-tó 
que la zona malar izquierda de la cara se hinchaba y se po-nía 
roja. 
En los dos últimos días el edema y el eritema han ido progre-sando 
hasta afectar a la nariz, mejilla izquierda, zona orbitaria 
y a toda la oreja izquierda. No le pica, pero le duele toda la zo-na, 
y además está la fiebre, que persiste pese a haberse estado 
tomando paracetamol desde el primer día. 
En Urgencias, Fernando se encuentra normotenso, con una 
temperatura corporal de 37,5ºC. A la exploración, aparte de lo 
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	21. que veis en  las imágenes, se palpan pequeñas adenopatías late-rocervicales 
y retroauriculares. La auscultación y cardiaca res-piratoria 
es normal, y no apreciamos lesiones en la cavidad 
oral. 
Le realizan una analítica, en la que se detecta una leucocitosis 
de 13,2 x109/L con 9,9 x109/L neutrófilos. La glucemia es de 
307 mg/dl y el resto de hemograma y bioquímica son norma-les. 
El caso de hoy no tiene trampa ni cartón, y es muy frecuente 
en los servicios de urgencia, así que vamos directamente a las 
preguntas: 
• ¿Tenéis claro el diagnóstico? Ojo con la nomenclatura. 
• ¿Empezamos a tratar o necesitamos alguna otra exploración 
complementaria? 
• Y en caso de tratar, ¿cuál sería el tratamiento de primera elec-ción? 
• ¿Lo dejaríais ingresado o creéis que puede hacer el trata-miento 
de manera domiciliaria? 
Erisipela: el estreptococo ataca de nuevo 
Publicado el 11 de enero de 2012 
Las infecciones bacterianas de tejidos blandos representan cer-ca 
del 10% de los ingresos en los Estados Unidos, de modo 
que no está de más aprovechar para repasarlas un poco, al me-nos 
una parte de ellas. 
De más superficial a más profunda, hablaremos de erisipela, 
celulitis, celulitis gangrenosa y mionecrosis, pero hoy nos cen-traremos 
en la erisipela. 
Efectivamente, Fernando tenía una erisipela, que no es ni más 
ni menos que un tipo de celulitis cutánea superficial que afec-ta 
los vasos linfáticos de la dermis, producida por estreptoco-cos 
betahemolíticos del grupo A (con menos frecuencia, gru-pos 
C o G), y raras veces, por S. aureus. 
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	22. Los pacientes con  diabetes, linfedema, estasis venoso, tiña pe-dis 
interdigital y obesidad, presentan mayor riesgo. 
La erisipela comienza típicamente en la cara o en una extremi-dad 
inferior con dolor, eritema y edema con unos bordes bien 
definidos (si existe un edema previo u otras alteraciones cutá-neas 
la cosa cambia). En realidad es más frecuente la afecta-ción 
de las extremidades que la de la cara, donde puede llegar 
a ser bilateral. La orofaringe es una posible puerta de entrada. 
En ocasiones pueden aparecer lesiones ampollosas y flictenas 
en las zonas afectadas. El cuadro cursa con fiebre, malestar y 
afectación del estado general. 
El diagnóstico clínico suele ser suficiente en la mayor parte de 
casos no complicados, pero en algunos casos (pacientes inmu-nodeprimidos, 
o cuando el cuadro no evolucione correctamen-te 
tras tratamiento empírico), puede estar indicado intentar la 
confirmación microbiológica. 
Si existen flictenas, podremos proceder al aspirado y cultivo 
del líquido; en caso contrario, puede inyectarse suero fisiológi-co 
en el borde de la lesión, y seguidamente aspirar el líquido 
para tinción y/o cultivo. Si el paciente presenta fiebre, podre-mos 
recurrir a los hemocultivos para confirmar el agente etio-lógico. 
Finalmente comentar que la biopsia puede ser más útil 
que la aspiración con aguja, aunque no se realiza de rutina sal-vo 
en casos complicados. 
Si no hay sospecha de necrosis o infección por anaerobios, no 
es necesaria la realización de técnicas de imagen ni otras ex-ploraciones 
complementarias. 
El diagnóstico diferencial de la erisipela puede incluir (depen-diendo 
de la localización) un eritema nodoso, angioedema, 
trombosis venosa profunda, fiebre mediterránea familiar (en 
casos recurrentes), síndrome de Sweet, osteomielitis, ... la pre-sencia 
de fiebre, malestar general y el cuadro clínico acompa-ñante 
ayudan a diferenciar estos procesos. 
El pronóstico de la erisipela es, en general, favorable, con ten-dencia 
a la resolución espontánea en 7-10 días, aunque si exis-te 
bacteriemia pueden presentar complicaciones sépticas. 
20 
Streptococcus pyogenes en tinción de Gram 
 


	23. Los casos de  erisipela inicial pueden tratarse con penicilina, 
amoxicilina o cloxacilina. En pacientes alérgicos a la penicili-na 
pueden utilizarse macrólidos o clindamicina, aunque se ha 
informado de la resistencia de S. pyogenes a la eritromicina. 
Pacientes con lesiones más extensas o comorbilidades (diabe-tes, 
inmunosupresión) deberían ser ingresados y tratar con pe-nicilina 
G endovenosa. Si el paciente presenta mal estado gene-ral 
y se identifica S. aureus, puede estar indicado el tratamien-to 
con vancomicina endovenosa. 
Las quinolonas también están aprobadas para el tratamiento 
de infecciones no complicadas de tejidos blandos. 
Las medidas locales son igualmente importantes, e incluyen 
reposo en cama y elevación de la zona afectada para reducir el 
edema local. Para disminuir el dolor puede utilizarse un venda-je 
frío (si hablamos de una extremidad). 
Fernando permaneció ingresado durante 24 horas, y se inició 
tratamiento con amoxicilina-clavulánico (las primeras dosis 
endovenosas). Se realizaron hemocultivos, que fueron negati-vos, 
y se solicitó valoración por parte del servicio de O.R.L. 
Por su parte, se orientó de erisipela y condritis, añadiendo al 
tratamiento pautado, ciprofloxacino 750 mg/12h durante 7 dí-as. 
Suponemos que la evolución fue favorable, dado que Fer-nando 
no acudió de nuevo a urgencias por este motivo. Sin em-bargo, 
yo me quedo con la duda de si era o no necesario aña-dir 
una quinolona al tratamiento, dado que ya no tenía fiebre 
y había mejorado clínicamente tras 3 dosis de amoxicilina-cla-vulánico 
¿vosotros qué pensáis? Y si no conocéis la Iniciativa 
por una Prescripción Prudente (IPP), os recomiendo pasaros 
por el blog. A raíz de vuestros comentarios he estado "investi-gando" 
un poco, y aunque es cierto que los pacientes diabéti-cos 
tienen más riesgo de tener un origen polimicrobiano de su 
erisipela, sólo he encontrado alguna que otra información con-tradictoria 
acerca de qué antibiótico empírico es mejor (pare-ce 
que si utilizamos sólo penicilina, es una buena idea añadir 
clindamicina, pero no veo que la amoxicilina-clavulánico sea 
una mala opción de entrada en estos pacientes), y de hecho es 
lo que suelen pautar en mi hospital. 
Una pierna hinchada 
Publicado el 1 de febrero de 2014 
Magdalena es una señora de 68 años, sin otros antecedentes 
salvo una diabetes tipo 2 y una hipercolesterolemia. Aparte de 
metformina y simvastatina, no toma otros medicamentos, y 
en estos momentos se encuentra en el servicio de urgencias de 
nuestro hospital porque desde hace unos 3 días se le ha hin-chado 
mucho la pierna izquierda. Además le duele bastante, 
de modo que no puede apoyar el pie con normalidad, y desde 
hace 48 horas tiene fiebre de más de 39ºC, se encuentra fatiga-da, 
no tiene hambre, y para colmo el azúcar se le ha dispara-do, 
así que su médico la ha enviado al hospital para que la va-loremos. 
En la imagen podéis ver la pierna de nuestra paciente. Tenía 
un edema moderado, y a la presión le dolía bastante. No pre- 
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	24. sentaba ampollas ni  úlceras. Cuando fuimos a verla ya le ha-bían 
realizado una analítica, que mostraba una leucocitosis 
con desviación a la izquierda, un aumento de la PCR y una gli-cemia 
de 215 mg/dL, sin otras alteraciones relevantes. 
En la imagen podéis ver la pierna de nuestra paciente. Tenía 
un edema moderado, y a la presión le dolía bastante. No pre-sentaba 
ampollas ni úlceras. Cuando fuimos a verla ya le ha-bían 
realizado una analítica, que mostraba una leucocitosis 
con desviación a la izquierda, un aumento de la PCR y una gli-cemia 
de 215 mg/dL, sin otras alteraciones relevantes. 
De momento esto es todo lo que os puedo contar. ¿Qué hace-mos 
con Magdalena? ¿Más pruebas? ¿La mandamos a casa 
con tratamiento? ¿O la ingresamos hasta que le remita la fie-bre? 
Por cierto, ¿Con qué la tratamos? 
El miércoles desvelaremos el desenlace del caso… y alguna sor-presa 
más, ya que esta semana contamos con la inestimable 
colaboración del Dr. Xavier Sierra. Seguro que aprendemos co-sas 
interesantes (yo la primera). 
Erisipela y el fuego de San Antonio 
Publicado el 5 de febrero de 2014 
La palabra erisipela deriva del griego ἐρυσίπελας, piel roja. 
Un nombre que fue usado por los médicos de la antigüedad co-mo 
Hipócrates, Galeno o Celso, para designar una enferme-dad 
que evidentemente cursaba con enrojecimiento de la piel, 
pero que no parece corresponder al diagnóstico que realizaría-mos 
actualmente. En una palabra, se referían a una mezcla de 
diversas enfermedades no bien individualizadas. 
Así pues, la enfermedad que hoy conocemos como erisipela 
fue confundida en la Edad Media con otras afecciones, espe-cialmente 
con el ergotismo, enfermedad producida por la in-toxicación 
por el cornezuelo de centeno, un hongo parásito de 
este cereal (Claviceps purpurea), que se presenta con el aspec- 
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	25. to de un  pequeño cuerno negruzco en las espigas de centeno. 
Era frecuente que las clases populares consumieran pan de 
centeno (el pan blanco estaba reservado para los caballeros). 
La parasitación del centeno debía ser muy extendida en el me-dievo, 
y el polvo rojizo resultante de moler los hongos pasaba 
desapercibido al mezclarse con la harina oscura del centeno. 
El alcaloide responsable de esta intoxicación era la ergotami-na 
(de la que deriva el ácido lisérgico), que producía alucina-ciones, 
convulsiones y vasoconstricción arterial que podía con-ducir 
a la necrosis de los tejidos y a la aparición de gangrena 
en las extremidades. Tenemos referencias de diversas epide-mias 
de esta enfermedad, documentadas desde el s. IX al 
XVII, y que coincidían con malas cosechas y períodos de ham-bre, 
en los que los campesinos tenían una deficiente alimenta-ción, 
probablemente basada solo en algunos mendrugos de 
pan negro contaminado. 
La enfermedad empezaba con un frío intenso y repentino en 
todas las extremidades para convertirse después en una sensa-ción 
de quemazón aguda y por eso era conocida como mal de 
los ardientes o Fuego de San Antonio. Se podían producir con-vulsiones 
y alucinaciones. Muchas víctimas lograban sobrevi-vir 
pero quedaban mutiladas: podían llegar a perder una o 
más extremidades. 
El fuego de San Antonio estaba tan extendido que incluso se 
fundó una orden religiosa, los antonianos, los monjes de la 
Tau azul (el símbolo de San Antonio), que estaban dedicados a 
atender este tipo de enfermos. Los enfermos acudían en pere-grinación 
a la abadía de San Antonio, en Saint-Antoine-l'Abba-ye, 
cerca de Grenoble (Francia) donde se conservaban las reli-quias 
de este santo, con la esperanza de ser curados. Los mon-jes, 
tras los ritos religiosos pertinentes, lavaban a los enfermos 
y los alimentaban adecuadamente. Al parecer, algunos de 
ellos conseguían curarse, al mejorar su dieta y evitar el cente-no 
parasitado. El Hospital de la Orden de San Antonio de Vie-na, 
ya bien avanzado el siglo XVII, poseía una abundante co-lección 
de miembros, unos blanqueados y otros ennegrecidos, 
recuerdo de los enfermos que ahí habían recibido asistencia. 
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	26. A principios del  s. XIX, Robert Willan, un médico inglés que 
realizó la clasificación de las enfermedades de la piel aplicó el 
nombre de erisipela a una enfermedad bien diferenciada que 
se caracterizaba por una gran inflamación y un intenso color 
rojo. Willan distinguía ya cuatro tipos de erisipelas, un diag-nóstico 
que fue bastante confuso en la antigüedad al ser con-fundido 
con el ergotismo y otras enfermedades eritematosas. 
Hubo que esperar a 1834 para que Fuchs, diferenciara plena-mente 
la erisipela del ergotismo. 
Una vez separada la erisipela del ergotismo quedaba averiguar 
cuál era la causa de la primera. No faltaban algunos médicos 
aferrados aún a la antigua teoría humoral que invocaban co-mo 
causa una acumulación de malos humores. Sin embargo, 
algunos clínicos a finales del s. XVIII, como el médico escocés 
Alexander Gordon habían observado que aparecía tras las fie-bres 
puerperales o como consecuencia de alguna herida. Tras 
el descubrimiento de los primeros agentes microscópicos, se 
realizaron investigaciones en el exudado de las lesiones de eri-sipela. 
Algunos investigadores, como Theodor Billroth, vieron 
cocos en las ampollas de la erisipela y también en los ganglios 
linfáticos, aunque no podían demostrar que eso tuviera que 
ver con la producción de la enfermedad (1874), pero señaló su 
relación con las heridas. 
Poco después, en 1881, un cirujano alemán, Friederich Fehlei-sen 
(1854-1924), usando las técnicas de cultivo microbiológico 
que había propuesto Koch, consiguió aislar unos cocos muy 
característicos, dispuestos en cadenas. Probó de inocular este 
cultivo a la oreja del ratón, y les provocó un cuadro muy simi-lar 
a la erisipela humana. 
En aquel tiempo se creía que los pacientes con lupus vulgar o 
con cáncer mejoraban tras sufrir una erisipela. Tal vez eso im-pulsó 
a Fehleisen a inocular también a siete pacientes con esta 
patología con el caldo de cultivo que había obtenido. No mejo-raron, 
pero contrajeron la erisipela, y uno de ellos murió. El 
experimento de Fehleisen comprobó la causa de la erisipela, 
pero deja en el aire el gusto amargo de tantos experimentos 
poco éticos realizados en la investigación médica. 
Otro cirujano alemán, Friedrich Julius Rosembach (1842- 
1923) estudió el agente causal de la erisipela, y le dio el nom-bre 
de Streptococcus pyogenes (1884). Rosembach también 
describió el erisipeloide, enfermedad que lleva su nombre, pe-ro 
esa ya es otra historia… 
A principios del s. XX, H. Schottmueller y J.H. Brown comen-zaron 
a distinguir diversos grupos atendiendo a la capacidad 
hemolítica de Streptococcus pyogenes. Estos estudios fueron 
notablemente desarrollados por Lancefield en la década de 
1930, estableciendo la importancia de la M-proteína en la pa-togénesis 
de la enfermedad. 
Y hasta aquí el texto de nuestro invitado de hoy, el Dr. Xavier 
Sierra, dermatólogo, poeta y experto en historia de la medici-na 
en general y de la dermatología en particular, al que agra-dezco 
profundamente que comparta con nosotros estos apun-tes 
de historia. Efectivamente, Magdalena tenía una erisipela, 
que se resolvió con amoxicilina-clavulánico y un día de hospi- 
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	27. talización (la ecografía  doppler fue normal, y respecto a la dis-cusión 
terminológica entre erisipela y celulitis, podríamos dis-cutirlo 
aunque creo que en este caso no es demasiado impor-tante 
y aceptaríamos ambos diagnósticos). 
En este caso, la puerta de entrada (como es muy habitual en 
las erisipelas de las piernas) era una tiña pedis interdigital, co-mo 
podéis ver en la imagen. 
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	28. Perro ladrador... y  mordedor 
Publicado el 9 de febrero de 2013 
En esta ocasión nos llaman de Medicina Interna. Quieren que 
vayamos a ver a una paciente ingresada. Se trata de Elena, 
una mujer de 65 años, sin alergias a medicamentos ni otras en-fermedades. 
48 horas antes había sido mordida por uno de 
sus perros en el codo derecho. Al principio no le dio mayor im-portancia, 
casi ni se le notaban las marcas de los dientes, ape-nas 
un rasguño al intentar separar al perro más veterano de la 
casa (un caniche), de otro recién llegado (por lo visto los ani-males 
no se llevaban muy bien). Los animales estaban bien cui-dados 
y correctamente vacunados, según nos contó. 
La cuestión es que, de manera progresiva había presentado do-lor 
y tumefacción en la zona distal del antebrazo y de la mano, 
con fiebre que había llegado a los 40ºC y vómitos. Así que su 
marido la llevó a urgencias del hospital y de ahí terminó en 
una de las camas de Medicina Interna. 
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	29. En urgencias le  realizaron una analítica, en la que destacaba 
una leucocitosis de 16.500/L (con un 83% de neutrófilos) y 
una proteína C reactiva de 133 mg/L. La radiografía simple de 
muñeca y la placa de tórax fueron normales. Por supuesto, le 
realizaron hemocultivos seriados y alguna otra exploración 
complementaria, pero hasta el miércoles no os puedo dar más 
pistas. 
Y esto es todo por el momento. No parece que haya demasiado 
misterio, pero habrá que empezar tratamiento lo antes posible 
(naturalmente Elena ya había iniciado tratamiento en urgen-cias, 
y cuando fuimos a verla sólo tenía febrícula). 
Pues bien, ¿que tratamiento daríais de entrada ante este cua-dro? 
¿Alguna otra exploración complementaria? ¿Cuántos dí-as 
mantenemos el tratamiento? ¿La dejamos ingresada o la 
mandamos para casa? 
Dermatología "a bocados" 
Publicado el 13 de febrero de 2013 
Los dermatólogos no estamos demasiado acostumbrados a tra-tar 
con mordeduras dado que, como es lógico, suelen ser un 
problema que se consulta en el ámbito de urgencias (y no hay 
dermatólogo de guardia), pero sí nos llaman a menudo desde 
otras especialidades para que pautemos las curas tópicas cuan-do 
existe alguna alteración de la integridad cutánea. 
De manera que he aprovechado para repasarme el tema y ex-plicároslo 
(como fuente principal he utilizado la página de Fis-terra 
y este reciente artículo de Clin Microbiol Rev. La revi-sión 
que hacen estos autores chilenos es muy completa e inte-resante). 
Las principales consecuencias de una mordedura (de animal o 
de otro ser humano) van desde la transmisión de enfermeda-des 
(como la rabia o el tétanos), pasando por infecciones loca-les 
o sistémicas, fracturas y secuelas físicas y psicológicas. 
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	30. La mayor parte  de las mordeduras que podemos ver son pro-ducidas 
por animales domésticos (80% perros y 10-18% ga-tos), 
y un pequeño porcentaje por otros bichos más exóticos. 
En España se registran anualmente entre 48-50 casos por 
100.000 habitantes (aunque hay que tener en cuenta que mu-cha 
gente no llega a consultar). Curiosamente (o no) los meno-res 
de 14 años presentan 4 veces más riesgo de ser mordidos, 
y los varones 1,4 veces más que las mujeres (es lo que tiene la 
testosterona). Aunque en la mayor parte de los casos no revis-ten 
mayor gravedad, entre 15-20% se infectan y un 1-5% preci-sarán 
hospitalización. Curiosamente, las mordeduras produci-das 
por gatos se infectan más que las de sus compañeros cani-nos 
(quizá porque se tiende a darles menos importancia). Por 
localizaciones y como es de esperar, las extremidades se afec-tan 
con mayor frecuencia. 
¿Qué hay que tener en cuenta ante un paciente “mordido”? 
- Las características del animal y su estado de vacunación. 
- Antecedentes médicos del paciente (si es diabético, inmuno-supresión, 
edad, gestación, etc.) 
- El grado de severidad de la mordedura (sangrado activo, afec-tación 
de órganos, fracturas óseas). 
- Localización y número de heridas, tiempo de evolución, sutu-ra 
previa, ... 
Y lo más importante, ¿cómo hay que proceder? Vayamos por 
partes (adaptado de Barcones Mingueza F, 2002; CKS, 2007; 
Medeiros I, 2008): 
- Métodos de limpieza: limpieza con agua tibia, irrigar con 
solución salina estéril con una jeringa a alta presión y evitar la 
aplicación de frío local, ya que puede favorecer la necrosis. 
- Cultivar ante sospecha de infección o aquellas mordeduras 
entre 8 y 24 horas. 
- Si existe tejido desvitalizado o necrótico, proceder al desbri-damiento. 
En heridas muy extensas, afectación de la articula-ción 
metacarpo-falángica (puño cerrado) y mordeduras cra-neales 
por un animal grande, realizar exploración y desbrida-miento 
quirúrgicos. 
- Uno de los temas más controvertidos es sobre la convenien-cia 
o no de suturar la herida, que en general no se recomien-da 
salvo en heridas de menos de 12 horas sin afectación de es-tructuras 
profundas y con bajo riesgo de infección (hay quien 
recomienda un cierre diferido a los 3-5 días, o incluso dejarlas 
por segunda intención). Todo ello va a depender de las circuns-tancias 
de cada caso. 
- En todos los casos se recomendará la vacunación antitetá-nica 
si no está al día y se valorará el riesgo de rabia y la co-rrespondiente 
vacunación. Vale la pena saber que el jabón des-truye 
el manto lipídico del virus de la rabia. 
28 
 


	31. - ¿Y qué  hay de los antibióticos? Pues que se recomendarán 
siempre en las primeras 48 horas, cuando se trate de mordedu-ras 
humanas, heridas moderadas o graves, heridas punzantes, 
mordeduras en cara, manos, pies, área genital, y pacientes in-munodeprimidos 
o esplenectomizados, siendo de elección 
amoxicilina-clavulánico (o como alternativa ciprofloxacino, 
clindamicina o eritromicina + metronidazol), durante 7 días. 
Si han pasado 48 horas y no hay signos de infección, no es ne-cesario 
realizar tratamiento. Pero si nos vamos a una revisión 
de Cochrane Library se concluye que la antibioterapia (en au-sencia 
de signos de infección) no parece disminuir la tasa de 
infección en mordeduras causadas por perros o gatos (curiosa-mente 
sí ha demostrado su eficacia en mordeduras humanas). 
Respecto a los agentes microbianos involucrados en mordedu-ras 
de perros, hay que tener en cuenta que la mayoría de estas 
infecciones tienen un origen polimicrobiano, siendo los 
más frecuentes Pasteurella multocida, Staphylococcus au-reus, 
Pasteurella septica, Pasteurella canis, Streptococcus sp, 
Moraxella sp, Eikenella corrodens, Capnocytophaga cani-morsus, 
Corynebacterium sp, Bergeyella zoohelcum, bacte-rias 
NO-1, Bacteroides fragilis, Fusobacterium sp, Veillonella 
parvula, ... 
¿Y qué pasó con Elena, nuestra paciente? Pues que le realiza-ron 
una ecografía que demostró signos de celulitis profunda 
con fascitis superficial, y en los hemocultivos se aislaron Strep-tococcus 
grupo mitis y Capnocytophaga sp. Como que la evolu-ción 
inicial fue mala y aún no se disponía de los hemocultivos, 
se inició tratamiento con linezolid e imipenem (un profesor 
mío decía aquello de “imipenem y no mires a quien”), para 
posteriormente volver a pasar a amoxicilina-clavulánico por 
vía oral. Las lesiones se fueron resolviendo lentamente (Elena 
estuvo 10 días ingresada) y a las 3 semanas después del alta 
aún se apreciaba un eritema moderado y toda la zona discreta-mente 
indurada. El caniche se encuentra estupendamente. 
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	32. Granos en las  piernas 
Publicado el 14 de junio de 2014 
Era una mañana de consulta extrañamente tranquila, los pa-cientes 
iban y venían más o menos a su hora, así que apenas 
acumulábamos retraso. Claro que esta calma aparente no po-día 
durar mucho, y de repente sonó el teléfono. Llamaban de 
urgencias para que ver si podíamos “echar un vistazo” a un pa-ciente 
con granos en las piernas. 
Un rato más tarde teníamos en la camilla a Guillermo, un chi-co 
de 29 años, aparentemente sano. A primera vista se veía 
que era deportista, de constitución atlética, y sin alergias ni 
otras enfermedades. En realidad, practicaba ciclismo y nata-ción. 
Pero el motivo de su visita a urgencias era la aparición 
más o menos brusca, en los últimos 3-4 días, de estas lesiones 
que podéis ver en las imágenes, claramente pustulosas y con 
una base eritematosa, que se localizaban en ambas extremida-des 
inferiores. No tenía fiebre ni ninguna otra sintomatología, 
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	33. y tampoco adenopatías,  aunque las lesiones le picaban un po-co, 
e incluso le dolían. Como habían ido progresando, su médi-co 
le había recomendado que se aplicara una pomada de mupi-rocina, 
pero al parecer sin demasiado éxito, así que Guillermo 
acudió a urgencias desde donde nos consultaron. 
Cuando indagamos un poco más, Guillermo nos contó que dos 
días antes del inicio de las lesiones, se había depilado con cera 
y había continuado haciendo deporte como siempre. No había 
estado tomando ningún fármaco los días previos, así que pien-sa 
que quizá pueda estar relacionado con la depilación. 
Y vosotros, ¿qué pensáis? ¿Que le pasa a Guillermo? Y ya pues-tos, 
¿qué hacemos? ¿Tratamiento del tirón? ¿Cremitas o algo 
más? ¿Alguna prueba que nos pueda ayudar? El miércoles os 
contaré el desenlace. 
Foliculitis por Pseudomonas: la culpa fue del 
spa 
Publicado el 18 de junio de 2014 
Guillermo no nos lo había contado todo, aunque indagando 
un poco más nos explicó que, al día siguiente de haberse depi-lado 
fue a la piscina y luego estuvo relajándose un rato en el 
spa del gimnasio. Lo malo de ir a gimnasios pijos (no como el 
mío, que ni tiene piscina) es que, de tanto en tanto, las pseu-domonas 
pueden campar a sus anchas y darnos algún susto. 
Evidentemente no es lo normal, pero a veces algo falla, y des-de 
los años 70 son frecuentes las publicaciones de brotes más 
o menos epidémicos de foliculitis por Pseudomonas relaciona-das 
con spas, jacuzzis y demás actividades acuáticas en pisci-nas. 
La foliculitis por Pseudomonas es una infección bacteriana de 
los folículos pilosos. El reservorio más frecuente de dicha in-fección 
incluye instalaciones con agua caliente, como jacuzzis, 
saunas, spas, piscinas climatizadas, etc. Sin embargo, se trata 
de un bichejo bastante ubicuo, y se han descrito casos en pisci- 
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	34. nas particulares, piscinas  hinchables de juguete, incluso en 
agua salada a partir del uso de diversos objetos de baño conta-minados, 
como flotadores. 
El cuadro clínico se presenta en forma de pústulas centradas 
por un folículo con un halo más o menos eritematoso, siendo 
frecuentes el prurito, dolor o sensación de quemazón. Típica-mente 
las lesiones aparecen entre 8 horas y 5 días después de 
la exposición a aguas u objetos contaminados, con tendencia a 
diseminarse afectando las áreas cubiertas por el bañador. Las 
palmas, plantas, cara y cuello no se suelen afectar. Aunque lo 
más frecuente es que se limite a la piel, en ocasiones los pa-cientes 
pueden experimentar síntomas sistémicos, en forma 
de malestar general, fatiga, fiebre o febrícula, náuseas, diarrea 
y dolor de garganta. En pacientes inmunodeprimidos, la folicu-litis 
puede afectar estructuras más profundas, causando ecti-ma 
gangrenoso, nódulos subcutáneos o celulitis infecciosa. 
El diagnóstico diferencial de este tipo de foliculitis se realiza, 
naturalmente, con foliculitis de otras etiologías, como el estafi-lococo 
o la Malassezia. También con foliculitis provocadas por 
irritantes químicos, e incluso con picaduras de artrópodo. Un 
cultivo bacteriológico tomado en condiciones adecuadas nos 
sacará de dudas y confirmará el diagnóstico. 
La evolución natural de esta enfermedad es a la resolución es-pontánea 
en 2-15 días, normalmente sin dejar cicatriz, aunque 
en ocasiones puede dejar hiperpigmentación residual. 
Respecto al tratamiento, la aplicación de compresas impregna-das 
en ácido acético al 5% (lo que viene siendo vinagre dilui-do) 
durante unos 20 minutos varias veces al día puede ayudar 
a aliviar al paciente, y aunque la resolución espontánea es lo 
esperable, lo habitual es dar antibiótico en los cuadros más flo-ridos. 
En este sentido, vale la pena recordar que las fluoroqui-nolonas 
son la única clase de antibióticos con actividad antip-seudomona 
disponibles en formulación oral. 
A nuestro paciente le realizamos un cultivo que fue positivo 
para Pseudomonas aeruginosa, y dado que al resultado del 
cultivo las lesiones se habían extendido, se indicó tratamiento 
con ciprofloxacino durante 7 días, con resolución de las mis-mas 
en pocos días. Seguramente la depilación previa a la utili-zación 
del spa facilitó la infección en este caso. 
Moraleja: ante una foliculitis, preguntar siempre por el ante-cedente 
de utilización de saunas o jacuzzis, y en caso afirmati-vo, 
no está de más buscar Pseudomonas. 
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	35. Cuando un cirujano  llama a tu puerta 
Publicado el 6 de agosto de 2011 
Eso es lo que pasa cuando estás tan tranquila pasando consul-ta, 
viendo acnés, verrugas y psoriasis, cuando de repente entra 
el cirujano para pedirte que "eches un vistazo" a un quiste un 
poco extraño que le han mandado desde urgencias. 
Hombre, pues raro sí que es, y un rato largo. No pude evitar la 
cara de asombro al contemplar semejante lesión (que me re-cordaba 
el Krakatoa) en el costado de un paciente de origen 
marroquí, de 49 años de edad, residente en España desde ha-cía 
6 años (sin que hubiese salido del país en los últimos 4 
años), trabajador de la construcción, que estaba tumbado en 
la camilla de la consulta de Cirugía con una lesión francamen-te 
abultada en su costado derecho, de unos 9 cm de diámetro, 
con una gran úlcera central con los bordes perfectamente defi-nidos 
de 4 cm, que según el paciente había aparecido en los úl-timos 
3 meses, sin ningún traumatismo previo, y que había 
ido aumentando de tamaño pese a habérsele pautado trata-miento 
antibiótico con amoxicilina-clavulánico durante 2 se- 
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	36. manas y curas  tópicas. No nos refería otros antecedentes de 
interés, no había tenido fiebre ni otra sintomatología sistémi-ca, 
aunque creía que se había adelgazado en los últimos me-ses. 
También llamaba la atención que apenas le doliera, sólo cuan-do 
se manipulaba para las curas. 
Cuando comentamos con el cirujano que probablemente no se 
trataba de un "quiste sebáceo infectado", pasamos al paciente 
a nuestra consulta para hacerle unas cuantas exploraciones 
complementarias, que os detallaremos el miércoles. 
De entrada, se admiten sugerencias. Os adelanto que, aunque 
se puede aventurar un diagnóstico diferencial más o menos 
amplio, no se trata en este caso de "acertar", sino de intentar 
conocer qué medidas tomaríais en esta primera visita con los 
pocos datos de que disponemos. Y os adelanto que la biopsia 
cae, fijo (y alguna cosa más). 
La Micobacteria quiere salir de paseo 
Publicado el 10 de agosto de 2011 
Cuando vimos por primera vez al paciente practicamos una 
biopsia cutánea, tanto para estudio histológico como para cul-tivo, 
puesto que las posibilidades diagnósticas eran bastante 
amplias (pioderma gangrenoso, tuberculosis, leishmania, linfo-ma, 
y seguramente un largo etcétera). Además la lesión se en-contraba 
adherida a planos profundos, de modo que también 
solicitamos una radiografía simple de la parrilla costal. 
Tres semanas más tarde, tuvimos los resultados, que detallo a 
continuación: 
- En la radiología se intuía un leve derrame pleural, así que le 
realizamos al paciente un TAC torácico. 
- La biopsia cutánea reveló una dermatitis granulomatosa con 
destrucción del epitelio folicular, edema dérmico y engrosa-miento 
endotelial, asociado a hiperplasia epidérmica, y sin 
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	37. que pudieran evidenciarse  microorganismos en las tinciones 
especiales. 
- Pero lo que nos dio el diagnóstico fue la llamada que recibi-mos 
de Microbiología diciéndonos que el cultivo de micobacte-rias 
había sido positivo para Mycobaterium tuberculosis com-plex. 
De manera que contactamos con el paciente para ingreso, ini-ciar 
tratamiento y completar el estudio. El PPD (Mantoux) fue 
de 18 mm, y en este momento sí que nos contó que 13 años 
atrás, en Marruecos, le habían ingresado y realizado una tora-cocentesis 
(no sabía muy bien por qué), pero sí recordaba ha-ber 
estado tomando tratamiento durante 2 ó 3 meses, que fi-nalmente 
abandonó porque ya se encontraba bien. 
¿Y el TAC? Pues en pulmón veían una condensación subpleu-ral 
derecha de unos 2 cm; en pleura, un empiema organizado 
basal derecho (y engrosamiento de ambas pleuras de unos 
5mm) con indicios de calcio pleural, visceral y parietal, y líqui-do 
en cantidad menor a 250 cc. Además se apreciaba un engro- 
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	38. samiento muscular extra-intercostal  y tres abscesos subcutá-neos, 
uno de ellos en comunicación con la pleura. 
De manera que tenemos un empiema tuberculoso complicado 
locorregionalmente, y que drena hasta la piel, lo que en termi-nología 
clásica se denomina un “empiema necessitatis”, 
en este caso de etiología tuberculosa. El cultivo de esputo y ori-na 
fue negativo, y la analítica realizada, normal. 
Estaríamos, por tanto, ante una tuberculosis cutánea “verdade-ra”, 
de origen endógeno, que se englobaría en el grupo de las 
escrofulodermias, en las que la piel que recubre un foco de tu-berculosis 
subyacente se afecta por contigüidad (tuberculosis 
colicuativa cutánea). En estos casos, el PPD es casi siempre po-sitivo, 
y aunque el Ziehl-Neelsen puede ser negativo, el cultivo 
suele proporcionarnos el diagnóstico de certeza. Habitualmen-te 
las escrofulodermias son de origen ganglionar, y con menos 
frecuencia, a partir de un foco óseo, o pulmonar, como en este 
caso. 
Nuestro paciente recibió tratamiento con rifampicina, pirazi-namida 
e isoniazida, según el antibiograma, y evolucionó satis-factoriamente, 
en gran parte gracias a los cuidados de nues-tras 
enfermeras, cerrándose por completo la úlcera en poco 
más de tres meses, como se aprecia en las imágenes. 
Moraleja: la importancia de realizar una buena historia clíni-ca, 
incluso cuando se trata de un “quiste raro”. 
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	39. Interconsulta de Reumatología  
Publicado el 11 de enero de 2014 
Nos llama la reumatóloga para pedirnos si podemos ver hoy 
mismo a Cecilia, una paciente de 51 años, que se encuentra en 
tratamiento con metotrexato y adalimumab (un anti-TNF-∝) 
desde hace 2 años por una artritis psoriásica. -”No, si de la 
psoriasis está fenomenal con la medicación, pero le han sali-do 
unos bultos muy extraños en un brazo”. Le decimos que se 
pase por la consulta. 
Cecilia no tiene otros problemas de salud aparte de su artritis. 
Pero nos explica que desde hace unos 15 días le han salido 
unos bultos muy raros en el dorso del antebrazo derecho. Cree 
que empezaron después de estar trabajando en su jardín, arre-glando 
los rosales y el resto de plantas. Recuerda perfectamen-te 
que se pinchó con algo, pero fue una herida muy superficial 
y no le hizo ni caso. Al cabo de unos días empezó a salirle una 
especie de bulto en el dorso de la muñeca derecha, de caracte-rísticas 
inflamatorias, que incluso llegó a supurar, hasta llegar 
a los 3x2 cm, y luego se inició otra lesión más incipiente y más 
proximal, en el mismo antebrazo, casi en el pliegue antecubi-tal. 
No le duelen, pero sí se ha notado otro bulto en la axila de-recha, 
que interpretamos como una adenopatía, de unos 2 
cm, y que tampoco le duele. En la última semana ha tenido fie-bre 
casi a diario, no muy alta, como máximo de 38ºC. Por lo 
demás se encuentra relativamente bien. Un poco cansada, pe-ro 
nada más. No ha tenido tos, ni otras molestias. 
La reumatóloga ya le había solicitado una analítica, que fue es-trictamente 
normal y dos días antes le habían realizado un 
Mantoux que fue negativo. 
Y éste es el misterioso caso de esta semana. El objetivo de hoy 
no es el de proporcionar un diagnóstico exacto, que es virtual-mente 
imposible sólo con las imágenes y la historia, sino de 
establecer un correcto diagnóstico diferencial y, sobre todo, 
unas pautas de actuación razonables. 
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	40. Nocardia cutánea: más  frecuente en inmunode-primidos 
Publicado el 15 de enero de 2014 
Nocardia spp engloba a un conjunto de bacterias filamentosas 
grampositivas, de distribución mundial, que se encuentran 
en el polvo, arena, tierra, piscinas, etc. La infección aparece 
por inoculación tras un traumatismo, pudiendo dar lugar a 
una infección sistémica con afectación pulmonar (lo más fre-cuente), 
neurológica o bien afectar únicamente a la piel y a los 
vasos linfáticos regionales. La infección sistémica se produce 
sobre todo en pacientes inmunodeprimidos, mientras que 
la enfermedad cutánea puede verse en inmunocompetentes 
(aunque sigue siendo una patología muy poco frecuente). Las 
especies más frecuentemente aisladas son N. asteroides, N. 
brasiliensis y N. farcinica. 
En los casos de afectación cutánea esta bacteria puede provo-car 
lesiones de tipo celulitis o, como en el caso de Cecilia, for- 
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	41. mar nódulos linfocutáneos  con “patrón esporotricoide” (pa-trón 
lineal que sigue el trayecto de un vaso linfático). También 
puede producir, en ocasiones, abscesos cutáneos y adenitis su-purativa 
(si hay afectación ganglionar). Otras formas más ra-ras 
son la forma ulcerativa bullosa y la forma queloidea. 
Esta enfermedad puede tener un curso agudo, como en nues-tro 
caso, o subagudo durante meses, e incluso años. Es fre-cuente 
que la lesión aparezca en una extremidad. 
Como Cecilia explicaba haber sufrido una herida por plantas 
del jardín, esto nos podía orientar a este diagnóstico (y tam-bién 
confundirnos con una esporotricosis, claro). Presentaba 
una analítica sanguínea normal y un Mantoux negativo, pero 
ante la sospecha de infección realizamos biopsia de la lesión 
de mayor tamaño, así como cultivo de la misma. Los diagnósti-cos 
que nos planteábamos, además de la nocardiosis, incluían 
esporotricosis, leishmaniasis, piodermitis por S. aureus, infec-ción 
por micobacterias atípicas o incluso una lesión tumoral 
maligna. 
La biopsia mostró acantosis epidérmica e hiperplasia regular, 
con un infiltrado inflamatorio difuso en la dermis asociado a 
granulomas epitelioides y focos de foliculitis supurada. Con 
las tinciones especiales (Giemsa, Gram, Grocott, PAS y Ziehl- 
Neelsen) no se observaron microorganismos. 
El cultivo fue negativo para hongos, Leishmania y micobacte-rias 
y positivo para Nocardia asteroides, tanto en agar sangre 
como en medio de cultivo selectivo para Legionella (Agar Le-gionella 
BCYE/ GVPC). En este punto es interesante comentar 
que cuando existe sospecha de nocardiosis es recomendable 
realizar el cultivo en medio de Legionella, ya que es más selec-tivo 
que el agar sangre, el cual frecuentemente se contamina 
por otras bacterias. Claro que para eso hay que tener un índice 
de sospecha elevado y reflejárselo al microbiólogo. 
Además, realizamos punción con aguja fina de la adenopatía 
axilar, que mostró una linfadenitis granulomatosa supu-rativa, 
sin signos de atipia celular y con cultivos negativos. Pa- 
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	42. ra descartar afectación  sistémica, solicitamos un TAC toraco-abdominal, 
que fue normal. 
Una vez establecido el diagnóstico de nocardiosis linfocutá-nea 
y descartada enfermedad sistémica, el tratamiento reco-mendado 
es antibioterapia con sulfamidas, generalmente co-trimoxazol 
(sulfametoxazol y trimetroprim), durante un perio-do 
de 1 a 4 meses. Generalmente se observa mejoría en la pri-mera 
semana de tratamiento y en pacientes inmunodeprimi-dos 
se recomiendan tratamientos más prolongados. 
La cirugía está indicada en caso de absceso (drenaje) o de ne-crosis 
extensa (desbridamiento). 
En casos de alergia a sulfamidas, el tratamiento alternativo es 
minociclina de 100 a 200 mg diarios. 
En pacientes con enfermedad sistémica, se combinan sulfami-das 
con amikacina, imipenem o ceftriaxona. 
En cuanto al tratamiento que tomaba Cecilia habitualmente 
para su artritis, decidimos suspender únicamente el adalimu-mab, 
manteniendo el resto del tratamiento e iniciando antibio-terapia 
con trimetroprim y sulfametoxazol durante 3 meses, 
con resolución de las lesiones. Posteriormente se reintrodujo 
el adalimumab, sin mayores problemas. 
Esta entrada ha sido elaborada por nuestra R2 de Dermatolo-gía, 
la Dra. Azahara Agudo, con sólo pequeños retoques por 
mi parte (estad atentos que en dos semanas vuelve al ataque). 
Además, aprovecho para agradecer la colaboración del Dr. Fer-nando 
Terrasa, nuestro patólogo colaborador habitual, y la 
Dra. Paz Díaz del Servicio de Microbiología quien nos ha ense-ñado 
y mucho acerca de este caso. 
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	43. SECCIÓN 2 
Infecciones  micóticas 
1. Pitiriasis versicolor 
2. Tiña pedis 
3. Tiña corporis 
4. Tiña incognito 
5. Granuloma de Majocchi 
6. Candidiasis del pañal 
7. Onicomicosis 
Hongos en la piel 
Publicado el 30 de julio de 2011 
Javier es un chico de 29 años, que viene a la consulta porque 
su médico de familia le ha dicho que tiene “hongos en la piel”. 
Está claro que no es nada grave, pero está un poco harto por-que, 
en los últimos 3 años le ha pasado en 4 ocasiones, y aun-que 
con el tiempo las lesiones se llegan a curar con una crema 
antifúngica (en una ocasión le llegaron a dar unas pastillas), al 
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	44. cabo de los  meses (sobre todo en verano), le vuelven a salir. 
No es que le piquen (sólo un poco, al principio), pero le preo-cupa 
contagiar a su novia, y por este motivo mantienen una 
serie de precauciones, como no compartir la toalla, o incluso 
lavar la ropa aparte. Además, las lesiones son bastante eviden-tes, 
y en el gimnasio han suscitado algunos comentarios entre 
los compañeros. En definitiva, está hasta las narices de esos 
hongos y quiere terminar con ellos a toda costa, así que su mé-dico 
le ha remitido al dermatólogo para ver si nosotros pode-mos 
hacer alguna cosa más. 
Clínicamente podéis ver que las lesiones eran unas pápulas y 
placas confluyentes que se iban aclarando por el centro, ligera-mente 
descamativas en la periferia, aunque Javier nos cuenta 
que cuando le empiezan a salir, al principio, son de un tono 
más rojo-marrón. 
Esta semana os explico este caso por ser extremadamente fre-cuente, 
sobre todo en las consultas de atención primaria, y 
aunque el diagnóstico debería ser sencillo, hay algunos temas 
que no está de más aclarar, así que, aparte de adivinar el diag-nóstico 
exacto, allá van las preguntas que nos formula Javier: 
¿De verdad es un hongo? ¿es contagioso? ¿qué tratamiento re-comendaremos? 
¿cuándo hay que dar tratamiento por vía 
oral? ¿se puede prevenir de alguna manera? ¿alguna explora-ción 
complementaria, o no hace falta? ¿puede tomar el sol? 
¿se llegarán a ir las manchas? ¿existe algún tratamiento “defi-nitivo”? 
¿Podremos - en el caso de atención primaria- contestar a to-das 
esas preguntas, pautar y explicar el tratamiento en 5 minu-tos? 
En busca de albóndigas y espaguetis 
Publicado el 3 de agosto de 2011 
La pitiriasis versicolor (también llamada tiña versico-lor) 
es la micosis superficial más frecuente, y está producida 
por levaduras lipofílicas pertenecientes al género Malassezia 
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	45. (mal llamado Pityrosporum),  consideradas como un saprofito 
frecuente de la piel (de lo que podemos deducir, de entrada, 
que cada uno lleva sus propios “bichos” puestos y, por tanto 
no nos los ha contagiado nadie). La mayoría de estudios apo-yan 
que Malassezia globosa sería la especie predominante en 
las lesiones (al menos en climas templados), o sea que ya nos 
podemos ir olvidando de la Malassezia furfur que algunos nos 
aprendimos para el MIR. 
El nombre de pitiriasis versicolor (PV) describe muy bien las 
principales características clínicas del cuadro: la aparición de 
máculas y placas redondas u ovaladas ligeramente descamati-vas 
(la descamación se describe como “furfurácea”, en referen-cia 
al salvado -el cereal-), y puede ponerse de manifiesto me-diante 
el “signo de la uñada de Besnier” (creedme, no es nece-sario 
rascar con la uña las lesiones para comprobarlo). 
Su coloración varía del blanco al rosado o marrón. Las lesio-nes 
se localizan sobre todo en la parte superior del tronco y 
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	46. hombros. Es poco  frecuente la afectación facial (excepto en ni-ños), 
cuello, ingles, axilas y zona submamaria. La hipopigmen-tación 
puede ser debida al efecto inhibitorio de los ácidos di-carboxílicos 
de las levaduras para los melanocitos. En la ma-yor 
parte de los casos son completamente asintomáticas, aun-que 
en ocasiones los pacientes pueden referir prurito, que no 
suele ser intenso. 
Aunque la pitiriasis versicolor afecta a individuos sanos, se 
han descrito factores predisponentes, como factores genéti-cos, 
hiperhidrosis, humedad ambiental elevada o inmunosu-presión. 
El diagnóstico es sencillo clínicamente, aunque en ocasiones 
habrá que diferenciarla de entidades como el vitíligo, la pitiria-sis 
alba, pitiriasis rosada de Gibert, hipopigmentación postin-flamatoria, 
dermatitis seborreica, tiña corporis, sífilis secunda-ria, 
etc. Si disponemos de una luz de Wood podremos apre-ciar 
una fluorescencia amarillenta. En la práctica dermatológi-ca 
habitual podremos realizar la confirmación mediante exa-men 
directo de las escamas con KOH 10%, lo que permite vi-sualizar 
las hifas y las formas levaduriformes en la típica ima-gen 
denominada de “espagueti con albóndigas” (más que es-pagueti 
habría que hablar de macarrones, que las hifas tampo-co 
son tan largas). El cultivo es complicado por su naturaleza 
lipofílica, y no se realiza de rutina. 
Respecto al tratamiento, lo más importante es explicarle al pa-ciente 
la naturaleza de la enfermedad (que se trata de un tras-torno 
benigno, con repercusiones estéticas, y que no es conta-gioso), 
y sobre todo la marcada tendencia a las recurrencias 
independientemente del tratamiento realizado. Lo más lógico 
es iniciar tratamiento con antimicóticos tópicos (champú de 
ketoconazol u otros azólicos, o sulfuro de selenio), dejándolo 
actuar unos minutos antes del aclarado, varias veces por sema-na, 
durante 2-4 semanas. Pueden añadirse cremas o lociones 
de azoles, o alilaminas. 
Para la hipopigmentación lo único que podremos recetar es pa-ciencia 
a dosis altas, ya que se resolverá con el tiempo (me-ses). 
Se puede tomar el sol con moderación, pero es lógico pensar 
que el bronceado, al ser más intenso en la piel normal, hará 
que las manchas hipopigmentadas sean más evidentes. 
En algunos casos, si lo creemos conveniente, por extensión o 
sintomatología, puede estar indicado el tratamiento oral con 
itraconazol o fluconazol (con tasas de respuesta de > 95%). Se 
suele pautar itraconazol 100 mg/12h x 5-7 días o fluconazol 
300 mg/sem x 2 semanas. Recordemos que la terbinafina no 
es demasiado eficaz contra las levaduras. 
No está de más, en pacientes con elevada tasa de recurrencias, 
pautar tratamiento con un gel de ketoconazol o similar 1 vez 
por semana. La prevención secundaria con tratamientos sisté-micos 
creo que no tiene demasiado sentido en esta entidad, pe-ro 
sólo es mi opinión. 
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	47. El caso de  Javier se solucionó con tratamiento tópico, aunque 
las lesiones hipocrómicas no desaparecieron hasta pasados va-rios 
meses. 
Picores podales en la San Silvestre 
Publicado el 31 de diciembre de 2011 
A Roberto le pican los pies. Más concretamente, le pica entre 
los dedos de los pies. Y se despellejan. Y eso hace que le pique 
más. Está un poco hasta las narices porque, aunque se pone 
las cremas que le ha dado su médico (y van dos antimicóticos 
diferentes), el problema no termina de resolverse, y va para 
un año largo. 
Roberto tiene 36 años y trabaja en una empresa como adminis-trativo, 
pero su verdadera pasión es correr. No vive de ello, cla-ro, 
pero pertenece a un club de atletismo, entrena casi a diario 
y suele participar en carreras populares de media y larga dis-tancia, 
y en alguna competición algo más seria. Incluso tiene 
un blog, en el que varios compañeros cuentan sus aventuras. 
El médico de Roberto también está un poco harto. Está con-vencido 
de que su paciente tiene hongos, de manera que los 
tratamientos que le ha dado deberían funcionar. Pero ya ha ve-nido 
en cinco ocasiones en el último año por el mismo motivo, 
y empieza a dudar de su diagnóstico, así que ha decidido remi-tir 
a Roberto al dermatólogo. 
A la exploración, únicamente aprecio un leve eritema y fisura-ción 
de los pliegues interdigitales en los espacios tercero y 
cuarto de ambos pies, sin que exista afectación de las uñas ni 
lesiones en manos ni en otras localizaciones, como podéis ver 
en la imagen. 
Creo que hoy no hace falta decir muchas más cosas (total, na-die 
va a estar leyendo esto en Nochevieja), así que vamos a las 
preguntas, para empezar bien el año: 
- ¿Creéis que son hongos? ¿O se os ocurre ampliar un poco 
más el diagnóstico diferencial? 
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	48. - ¿Tiene el  deporte algo que ver? 
- Si son hongos, ¿de qué tipo? ¿es necesario hacer un cultivo? 
- Y si no lo son, ¿qué es? 
- ¿Seguimos con las cremas antifúngicas? ¿O se nos ocurre al-go 
más para aliviar los picores de Roberto? 
- ¿Le tenemos que dar alguna otra recomendación? ¿O es sufi-ciente 
con la medicación? 
Pie de atleta en deportistas: ¿mito o realidad? 
Publicado el 4 de enero de 2012 
Esto de que el deporte es bueno para la salud puede ser cierto, 
pero sólo hasta cierto punto. Y es que mientras una persona 
hace deporte y cuida su corazón, quizás esté descuidando sus 
pies. No en vano se acuñó el término "pie de atleta" para refe-rirse 
a la infección superficial por dermatofitos de la piel del 
pie. 
La tiña pedis se puede presentar bajo tres formas clínicas: la 
tiña pedis interdigital (la forma más común) que afecta la piel 
de los espacios interdigitales (en especial 3º y 4º), la tiña pe-dis 
crónica en mocasín (en forma de lesiones hiperqueratósi-cas 
en la planta del pie) y la tiña pedis vesículo-ampollosa, 
más rara. 
Hoy haremos referencia a la forma interdigital o pie de atleta, 
que en absoluto es exclusiva de los deportistas, pero sí que en 
este grupo se observa un incremento de la prevalencia en com-paración 
con la población general. Como que todo el mundo 
conoce la entidad y para no aburrir al personal, hablaremos 
de las peculiaridades del pie de atleta precisamente en depor-tistas, 
aunque gran parte de lo mencionado aquí es extrapola-ble 
a la población general. Básicamente haré referencia a un 
artículo de Leslie Field en un Int J Dermatol de 2008. 
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	49. Uno de los  mayores estudios que se ha llevado a cabo al respec-to 
es el Proyecto Aquiles, sobre 100.000 europeos, que reveló 
que los que practicaban deporte tenían entre 1,6 y 2,3 veces 
más riesgo de padecer tiña pedis. 
Son muchos los estudios realizados, y en uno de ellos, sobre 
corredores de larga distancia, nadadores, jugadores de water-polo, 
fútbol y baloncesto demostraron una prevalencia de tiña 
pedis dos veces mayor comparados con no deportistas (43,2% 
vs 23,3%, p<0,001). Otro estudio en futbolistas demostró que 
un 67% de éstos presentaban tinea pedis (RR 5,7). Dato curio-so, 
los judokas y los jugadores de hockey parece que no tienen 
mayor riesgo (aunque no me atrevería a asegurarlo). 
Respecto a la edad, parece ser que el pie de atleta afecta sobre 
todo a individuos entre 20 y 59 años, siendo raro en niños me-nores 
de 10 años. En un estudio durante la maratón de Mon-treal 
se diagnosticó de tiña pedis al 2,2% de corredores meno-res 
de 25 años, y en el 42% de mayores de 45 años. Lo mismo 
sucedía en nadadores, con un 8% entre 15 y 25 años y un 50% 
en mayores de 45 años. 
También llama la atención que los hombres se afectan 4 veces 
más que las mujeres. En cambio, características como el peso, 
la presencia de mascotas en casa o la práctica de múltiples de-portes 
no afectan la prevalencia de tiña pedis en los deportis-tas. 
Los hongos dermatofitos poseen la habilidad de invadir y 
sobrevivir en el estrato córneo de la piel queratinizada. Así, de-bido 
a la ausencia de glándulas sebáceas y de lípidos fungistáti-cos, 
los pies proporcionan un ambiente idóneo para el creci-miento 
de estos bichejos. La mayor parte de casos de tiña pe-dis 
están causados por Trichopyton rubrum y Trichophyton 
mentagrophytes. Otros agentes menos frecuentes son Epider-mophyton 
floccosum, levaduras y mohos no dermatofitos (Sco-pulariopsis, 
Scytalidium, Acremonium o Fusarium). Aunque 
T. rubrum causa la mayor parte de casos de tiña pedis interdi-gital 
en la población general, en deportistas parece que hay 
más casos producidos por T. mentagrophytes. 
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	50. No cuesta mucho  imaginarse los motivos por los que los atle-tas 
presentan este tipo de patología tan frecuentemente: sudo-ración, 
traumatismos, calzado oclusivo, andar descalzos por 
duchas y vestuarios, ... todo ello favorece la infección. Hay que 
tener en cuenta que las escamas con artrosporas mantienen su 
potencial infectivo durante varios meses. 
El diagnóstico del pie de atleta es muy sencillo, y se basa en 
las características clínicas típicas de esta infección. Si existen 
dudas se puede confirmar mediante examen directo con KOH 
10%, o mediante cultivo micológico de las escamas (por cierto, 
diversos estudios han demostrado una mayor sensibilidad del 
KOH respecto al cultivo). 
También hay que tener en cuenta que la presencia de tiña pe-dis 
incrementa notablemente el riesgo de padecer una onico-micosis 
(los nadadores tienen un riesgo 3 veces mayor res-pecto 
a los no deportistas). 
¿Y el tratamiento? Lo cierto es que no hay un tratamiento es-pecífico 
para deportistas, aunque diversos aspectos deben ser 
tomados en consideración. El tratamiento de primera línea 
consiste en la utilización de antifúngicos (azoles o alilami-nas) 
en crema o en polvo (dependiendo de la severidad de las 
lesiones y del grado de maceración). 
Si existe maceración importante con sobreinfección por bac-terias 
gramnegativas, podemos escoger un antifúngico con 
ciertas propiedades antibacterianas (como la ciclopiroxolami-na 
o el econazol), así como jabones antisépticos o fomentos 
(sulfato de zinc o permanganato potásico). En atletas con lesio-nes 
inflamatorias muy pruriginosas puede ser útil añadir un 
corticoide de moderada potencia (¿corticoides en una infec-ción, 
me diréis? Si sabemos lo que estamos tratando y lo aso-ciamos 
a un antifúngico, pueden ayudar). El oxiconazol posee 
una cierta actividad antiinflamatoria. 
Cuando el tratamiento tópico es insuficiente, en ocasiones hay 
que recurrir al tratamiento sistémico, con itraconazol, terbina-fina 
o fluconazol. Una de las pautas más utilizadas es la tera-pia 
con itraconazol 200 mg/12h durante 1 semana, con un 
90% de respuesta clínica y un 76% de curación micológica. 
Pero mucho más importante que el tratamiento médico es la 
prevención. No nos cansaremos intentar trasladar el mensaje 
a Roberto de que intente mantener el pie seco, use calcetines y 
calzado transpirable, se cambie los calcetines regularmente, o 
incluso trate con polvos antifúngicos calcetines y zapatos. Lle-var 
sandalias en las zonas comunes es otra recomendación 
que evitará recaídas. 
Me pica la mano 
Publicado el 27 de febrero de 2011 
Ya sé que el título no es muy original en una consulta de der-matología, 
pero es lo que nos cuenta esta mujer de 49 años 
cuando entra por la puerta de la consulta el verano pasado 
(bueno, ella y unos cuantos más ese día, todo hay que decirlo). 
48 
 


	51. Pero centrémonos en  la paciente que tenemos sentada delan-te, 
con estas lesiones que vemos en las imágenes y que afectan 
sólo su mano izquierda. Nos cuenta que empezaron “como un 
granito” hace algo más de un mes. En la farmacia le dieron 
una crema hidratante, y como que la cosa iba empeorando, 
fue a su médico de familia, quien le dijo que tenía una “derma-titis” 
y le recetó una crema de hidrocortisona al 1%. La verdad 
es que el prurito mejoró un poco, pero la lesión seguía aumen-tando 
de tamaño, y además en las últimas dos semanas le ha-bían 
aparecido algunas vesículas y ampollas en algún extremo 
de la lesión. 
Se trata, pues, de una placa eritemato-descamativa única, con 
unos bordes bastante bien definidos y en alguna zona de carac-terísticas 
ampollosas. 
Pues ahí va el segundo reto. No os he contado toda la informa-ción 
clínica (tampoco nos la cuentan los pacientes si no se lo 
preguntamos), así que espero vuestras preguntas. 
¿Qué más tenemos que preguntarle a la señora que nos pueda 
dar alguna pista? 
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	52. Si estamos en  un centro de salud, ¿qué deberíamos hacer? De-rivar 
o no derivar, he aquí la cuestión. 
Si estamos en consultas externas de dermatología (somos el 
R2 y el adjunto ha bajado a tomar café dejándonos solos con 
la señora - situación imaginaria, por supuesto-), ¿alguna explo-ración 
complementaria que nos pueda sacar de dudas rápida-mente? 
Y finalmente, una vez sabemos (o creemos saber) lo que le pa-sa 
a la señora, habrá que curarlo, ¿no? 
And the winner is... 
Publicado el 2 de marzo de 2011 
No alarguemos más la agonía, seguro que más de uno ha pasa-do 
las últimas noches en vela pensando en la pobre señora del 
post anterior. Aunque la verdad es que prácticamente todos lo 
habéis incluido en el diagnóstico diferencial, y la mayoría lo 
ha acertado. Efectivamente, se trataba de una tiña corporis 
(antaño denominada “herpes circinado”, término que va-mos 
usando cada vez menos, ya que induce a la confusión con 
procesos víricos), y si asumimos que el uso previo de corticoi-des 
ha modificado la naturaleza de la enfermedad, entonces le 
pondríamos la etiqueta de tiña incógnito (que es como lla-mamos 
a las dermatofitosis que han sido tratadas con cortico-terapia). 
Hay un detalle (remarcado en algún comentario) que hace que 
el diagnóstico sea bastante evidente, y es (además del tiempo 
de evolución, la sintomatología, la unilateralidad y el hecho de 
que la paciente viva en ambiente rural) ese margen descamati-vo 
tan bien definido, como se puede apreciar si ampliamos un 
poco la lesión. 
Es ahí donde el residente avispado (mientras espera a que el 
adjunto suba del bar) puede tomar una muestra en un porta y 
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	53. visualizar las hifas  en el microscopio, añadiendo una gotita de 
hidróxido potásico al 10%. 
De manera que con la lente de 40 aumentos y un poco de suer-te 
y pericia, seremos capaces de visualizar montones de hifas 
que nos darán el diagnóstico en sólo un par de minutos. 
Si tenemos oportunidad, realizaremos un cultivo micológico 
para tener identificada la especie, aunque en el caso de los der-matofitos, 
deberemos esperar un mes para disponer del resul-tado, 
y por eso el KOH nos es de tanta ayuda. No es factible es-perar 
un mes para iniciar el tratamiento de una tiña debido a 
su contagiosidad, así que si tenemos un índice de sospecha su-ficiente, 
deberíamos empezar el tratamiento en la primera visi-ta. 
Evidentemente, si tenemos la opción de realizar un KOH 
en la misma consulta, pautaremos antifúngicos sin ningún res-quicio 
de duda, y sobra decir que eso da bastante tranquili-dad. 
En el caso de nuestra paciente, el cultivo fue positivo para Tri-chophyton 
mentagrophytes, un hongo dermatofito zoofílico 
(reservorio animal). 
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	54. En este caso,  la lesión se había iniciado en el antebrazo, pro-gresando 
hacia la zona de la eminencia tenar, por lo que no 
puede hablarse propiamente de una tinea manuum (cuando 
se limita a la palma de la mano). 
No es infrecuente la presencia de vesículas o ampollas en las 
tiñas del cuerpo y de los pies, en especial las tricofíticas, por lo 
que la presencia de las mismas sigue apoyando el diagnóstico. 
Respecto a mi pregunta acerca de derivar o no, pues depende 
de lo claro que tengamos el diagnóstico, por supuesto. Pero co-mo 
que veo que la mayoría habéis acertado, sería del todo co-rrecto 
iniciar un tratamiento... pero, ¿cuál? 
Lo cierto es que yo daría tratamiento oral de entrada, aunque 
esto es más discutible, pero en dermatofitosis de estas caracte-rísticas, 
sobre todo cuando afectan a piel palmar o son muy in-flamatorias, 
el tratamiento tópico suele ser insuficiente, y en 
muchas ocasiones mal tolerado por el paciente. A esta pacien-te 
le pautamos terbinafina 250 mg diarios durante 4 semanas 
con resolución de las lesiones. También le recomendamos tra-tamiento 
tópico con flutrimazol, pero no se lo puso “porque le 
picaba más”. Le podríamos haber pautado igualmente trata-miento 
con itraconazol o con fluconazol, aunque la terbinafina 
presenta menos interacciones medicamentosas. Sin embargo, 
hay que tener en cuenta que ésta no es adecuada para tratar 
micosis producida por levaduras, así que si sospechamos que 
pueda tratarse de una candidiasis, no deberíamos utilizar ter-binafina 
(también hay casos de fracaso terapéutico en tiñas ca-pitis 
por Microsporum canis). 
Un eccema que no se cura 
Publicado el 19 de enero de 2013 
Naima es una mujer marroquí de 48 años, sana, que vive en 
España desde hace 9 años, aunque apenas habla en castellano. 
Afortunadamente viene con un hijo suyo que nos hace de intér-prete 
y nos cuenta que su madre se queja de picor en las pier-nas 
y en los pies desde hace más de 6 meses (hace más de 2 
52 
 


	55. años que no  viaja a su país). Siempre le han dicho que es por 
la sequedad de la piel, así que ha estado aplicando varias cre-mas 
hidratantes, pero las molestias no han mejorado. Su médi-co 
le ha estado recetando varias cremas con corticoides, y aun-que 
le mejoran en algo el prurito, el problema persiste. 
Podemos ver las lesiones en forma de placas eritemato-desca-mativas, 
en la zona distal de ambas piernas, y en el dorso y la-terales 
de ambos pies. Las plantas mostraban un ligero grado 
de hiperqueratosis pero apenas llamaba la atención, así como 
las primeras uñas de ambos pies. Por lo demás, no tenía lesio-nes 
similares en otras localizaciones, así que de momento esto 
es todo lo que os puedo contar. 
Así que vamos con las preguntas de rigor. 
•¿Nos atrevemos a aventurar un diagnóstico? ¿O necesitamos 
de exploraciones complementarias? 
•¿Biopsia? ¿Pruebas de alergia? ¿Cultivo? ¿Analítica con mar-cadores 
inmunológicos? 
•¿Empezamos tratamiento o mejor esperar a resultados? 
Tiña incógnito: cuando los corticoides lo enmas-caran 
todo 
Publicado el 23 de enero de 2013 
Lo primero que nos llamó la atención cuando vimos a Naima 
fue el borde tan bien definido que tenían las lesiones, incluso 
con alguna micropústula si nos fijábamos bien. Y aunque el 
diagnóstico diferencial a priori es bastante amplio, en este ca-so 
era obligada la realización de un examen directo mediante 
el raspado de las escamas de ese borde activo para su visualiza-ción 
al microscopio después de añadir una gotita de KOH al 
10%. 
Eso nos permitirá ver en este caso abundantes hifas entre las 
diferentes células epidérmicas desprendidas y, por tanto, po-der 
afirmar sin ninguna duda que estamos ante una dermatofi- 
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	56. tosis (no tengo  imagen microscópica de este caso, así que os 
pongo una foto de otro caso antiguo del blog). De manera que 
otras exploraciones complementarias, como biopsias, epicutá-neas, 
analíticas, etc. nos las podemos ahorrar. 
Más discutible es si realizar o no un cultivo micológico. Yo di-ría 
que siempre es interesante hacerlo si es posible, pero en es-te 
caso no lo hicimos, sino que pautamos directamente el trata-miento. 
Dado que la entidad ya la describimos hace algún tiempo con 
otro caso similar (al que os remito para refrescar la memoria), 
un breve apunte terminológico: aunque la palabra “tiña” pue-de 
sonar fatal (ojo con dar este diagnóstico a pacientes suscep-tibles, 
ya que se lo pueden tomar como un insulto), es perfecta-mente 
válida como término médico (como podemos compro-bar 
en el Diccionario de Términos Médicos). Si queremos ser 
más “finos” podemos utilizar el término dermatofitosis y el pa-ciente 
podrá fardar de patología cutánea delante de todos sus 
amigos. La expresión “tiña incógnito” se refiere a la pérdida 
de las características clínicas típicas de cualquier tiña cuando 
ésta es tratada inicialmente de manera errónea con corticoi-des 
tópicos. 
A nuestra paciente le recomendamos tratamiento con terbina-fina 
a dosis de 250 mg diarios durante 4 semanas y tratamien-to 
tópico con clotrimazol, con remisión del cuadro, aunque 
tampoco dispongo de imágenes para mostraros. 
Permitidme un apunte acerca de la terbinafina. Es una alila-mina 
aprobada en el año 1991 en Reino Unido para su uso 
oral (la tópica se aprobó más tarde). Administrada por vía 
oral, se absorbe el 70-80% de la dosis, y su biodisponibilidad 
no se ve alterada por los alimentos. La terbinafina es una molé-cula 
extremadamente lipofílica, y se encuentra en elevadas 
concentraciones en el estrato córneo, sebo y pelo, ya desde las 
primeras 24 horas de iniciar el tratamiento. Se metaboliza so-bre 
todo en el hígado, y el 80% se excreta por orina (20% por 
las heces). En pacientes con insuficiencia renal la eliminación 
se ve reducida, por lo que la dosis debería reducirse a la mitad 
KOH positivo (examen directo) 
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	57. cuando el aclaramiento  de creatinina es de <50 ml/min. En 
condiciones normales no es necesario ajustar la dosis en pa-cientes 
ancianos. Las pautas habituales para tiña del cuerpo 
son de 250 mg/d durante 2-4 semanas (para tiña del pie, 2 a 6 
semanas). 
Como siempre, tenemos que conocer sus efectos adversos 
(que los tiene, como todos los fármacos, aunque son poco fre-cuentes): 
gastrointestinales (diarrea, dispepsia, dolor abdomi-nal, 
hepatitis), cutáneos (rash morbiliforme, prurito, urticaria, 
Stevens-Johnson), sistema nervioso central (cefalea), hemato-lógicos 
(neutropenia), etc. 
Aunque es muy poco frecuente y habitualmente reversible, va-le 
la pena conocer que la terbinafina puede provocar disgeu-sia 
y ageusia (si un paciente os dice que no nota el sabor de 
los alimentos de repente, repasad la lista de fármacos que to-ma). 
Para terminar, la terbinafina no se recomienda en el embarazo 
(categoría B de la FDA) y se excreta por leche materna. 
Y por último, ésta es la lista de medicamentos que pueden inte-raccionar 
con la terbinafina: 
•Pueden aumentar los niveles de terbinafina (toxicidad): terfe-nadina, 
cimetidina. 
•Pueden disminuir los niveles de terbinafina (eficacia): rifam-picina. 
•La terbinafina puede aumentar los niveles de teofilina, nor-triptilina, 
cafeína. 
•La terbinafina puede disminuir los niveles de ciclosporina. 
•No parece que tenga ningún efecto en pacientes anticoagula-dos. 
Un impétigo que no responde al antibiótico 
Publicado el 11 de mayo de 2013 
55 
 


	58. Suena el teléfono.  Es el pediatra que llama desde urgencias, 
para pedirnos si podemos ver a un nene de 4 años con unas le-siones 
cutáneas desde hace 10 días, pese a que lleva ya 5 días 
de tratamiento con amoxicilina oral. 
Cuando nos suben a Pau (que por otra parte está tan pancho) 
podemos apreciar que tiene múltiples lesiones de diferentes 
tamaños como las que veis en las imágenes. Los padres nos 
cuentan que empezaron en los brazos y abdomen, pero que 
día a día van apareciendo más, y que se asustaron cuando le 
empezaron a salir por la cara. No parece que le piquen dema-siado 
(no se rasca apenas) y por otra parte no ha tenido fiebre 
en ningún momento y no presenta otros síntomas, excepto un 
poco de diarrea desde hace 2 días que el pediatra atribuye al 
antibiótico. 
¿Qué os parece? ¿Infeccioso o no? ¿Mantenemos el antibiótico 
o cambiamos algo? ¿O esperamos al resultado de alguna prue-ba? 
¿Analíticas? ¿Biopsias? ¿Serologías? ¿Alguna otra pista 
que nos pueda aportar la historia clínica? 
Yo no os daré más pistas por hoy, creo que las imágenes son lo 
suficientemente ilustrativas, así que adelante y a comentar. 
Hongos: ¿De dónde vienen? 
Publicado el 15 de mayo de 2013 
Porque lo que tenía Pau era una tiña corporis, una infección 
cutánea causada por hongos dermatofitos. La verdad es que 
hoy en día se prefiere el término “tiña del cuerpo” o derma-tofitosis 
al clásico “herpes circinado”, que se reserva para los 
más nostálgicos que quieren confundir al personal. 
Los dermatofitos se caracterizan por alimentarse de querati-na 
y no penetrar más allá de las capas más superficiales de la 
piel. El concepto puede ser algo impreciso, ya que no incluye 
otros hongos que también digieren queratina y pueden provo-car 
infecciones superficiales, como Scopulariopsis o Alterna-ria. 
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	59. Habitualmente los dermatofitos  se clasifican en 3 géneros: Mi-crosporum, 
Trichophyton y Epidermophyton, y epidemiológi-camente 
resulta útil organizarlos según el medio en el que se 
desenvuelven de manera habitual. De esta manera, los que 
suelen desarrollarse en el suelo se denominan geofílicos; si 
residen en animales, son zoofílicos, y si su hospedador prin-cipal 
es el ser humano, hablamos de hongos antropofílicos. 
Claro que no todo va a ser tan sencillo y esta división es algo 
arbitraria, ya que algunos zoofílicos son capaces de sobrevivir 
en el suelo largas temporadas, y de la misma manera hongos 
geofílicos pueden residir en animales y luego provocar patolo-gía 
en humanos. Aún así, puede ser útil conocer los diferentes 
hábitats de los dermatofitos más habituales, ya que además al-gunos 
hongos tienen un cierto grado de diferenciación que los 
hacen bastante específicos de algunos animales. 
Generalmente los hongos zoofílicos producen respuestas infla-matorias 
intensas en el ser humano, mientras que las especies 
antropofílicas tienen tendencia a provocar infecciones cróni-cas 
poco llamativas. 
Aquí os dejo una lista abreviada de los más frecuentes en nues-tro 
medio: 
- Especies geofílicas: M. gypseum 
- Especies zoofílicas: M. canis var. canis (perro, gato), M. equi-num 
(caballo), M. gallinae (aves), M. mentagrophytes var. 
mentagrophytes (roedores), M. mentagrophytes var. erina-cei 
(erizos), T. verrucosum (ganado). 
- Especies antropofílicas: E. floccosum, M. audouinii, T. men-tagrophytes 
var. interdigital, T. rubrum, T. schonleinii, T. ton-surans, 
T. violaceum, T. soudanense, T. yaoundei. 
El examen directo mediante KOH 10% es una herramienta 
fundamental que nos conduce al diagnóstico correcto en po-cos 
minutos (siempre y cuando tengamos un microscopio cer-ca 
y bastante experiencia para ser capaces de diferenciar las 
hifas de otras estructuras). Pero debemos tener en cuenta que 
el KOH no nos va a permitir conocer la especie responsable de 
la infección. Para ello (y es recomendable siempre que los me-dios 
lo permitan) deberemos realizar un cultivo micológico a 
partir de las escamas de la periferia de las lesiones. Claro que 
el resultado lo conoceremos al cabo de 1 mes (los hongos son 
muy sibaritas y crecen despacio), y a estas alturas puede que 
todos los niños de la clase de Pau estén infectados. De ahí la 
importancia de un diagnóstico clínico correcto (volvemos al 
KOH). 
La tinea corporis es la infección superficial de la piel del tron-co 
y extremidades debida a dermatofitos, excluyendo la barba, 
cara, palmas, plantas e ingles. Cierto que en el caso de Pau la 
cara también se encontraba afectada, así que no sé si podemos 
hablar estrictamente de tinea corporis. 
La transmisión se produce por el contacto con otras personas, 
animales infectados o dermatofitos geofílicos. Es muy frecuen-te 
en niños, particularmente en aquéllos que tienen contacto 
con animales infectados, como perros y gatos. El periodo de 
incubación es de 1 a 3 semanas, y el resto ya lo conocéis: lesio- 
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