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RESUMEN

Sindrome de piel escaldada estafilococi-
ca (SSSS, por sus siglas en inglés) es una enti-
dad clinica generada por toxinas epidermoliticas
producidas por el microorganismo Staphylococ-
cus aureus que destruye las uniones celulares de
la epidermis. Esta afectacion produce un compro-
miso cutaneo caracterizado por exfoliacion super-
ficial de la piel, celulitis eritematosa y bulas que
se pueden expandir hacia gran parte del cuerpo.
Esta enfermedad se describe como una infeccion
mediada por toxinas que afecta principalmente
pacientes pediatricos y algunos adultos. Las me-
didas terapéuticas mas importantes para disminuir
la tasa de mortalidad son el tratamiento de soporte
con analgesia, cuidado de heridas y tratamiento

antibidtico con antiestafilococicos. Se recomienda
enfrentar esta enfermedad con un enfoque mul-
tidisciplinario debido a los diagnosticos diferen-
ciales que incluyen manifestaciones de reaccion
adversas a medicamentos, necrolisis epidérmica
toxica o sindrome de Steven Johnson por lo que
requiere la evaluacion por al menos dermatologos,
infectologos y cirujanos. El proposito de esta revi-
sidn es resumir las bases clinicas, etiopatogénicas,
complicaciones, tratamiento actual segun eviden-
ciay proyecciones a futuro.

ABSTRACT
Staphylococcal scalded skin syndrome

(SSSS) is a clinical entity generated by epidermo-
lytic toxins produced by the microorganism Sta-
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phylococcus aureus which destroys the cellular
junctions of the epidermis. This affectation produ-
ces a cutaneous compromise characterized by su-
perficial skin exfoliation, erythematous cellulitis
and blisters that can expand to a large part of the
body. This disease is described as an opportunistic
infection toxin-mediated which primarily affects
pediatric patients and some adults. The most im-
portant therapeutic measures to reduce the morta-
lity rate are supportive treatment with analgesia,
wound care and parenteral anti-staphylococcal
antibiotics. It is recommended to face this disease
with a multidisciplinary approach due to differen-
tial diagnoses that include manifestations of ad-
verse drug reactions, toxic epidermal necrolysis or
Steven Johnson’s syndrome, so it requires evalua-
tion by at least dermatologists, infectologists and
surgeons. The purpose of this review is to sum-
marize the clinical, etiopathogenic bases, compli-
cations, current treatment according to evidence
and future projections.

INTRODUCCION

El sindrome de piel escaldada estafilococi-
ca (SSSS), descrito por primera vez por un médi-
co aleman Baron Gotfried Ritter von Rittershain
en 1878. Corresponde a una dermatosis aguda
causada por las toxinas epidermoliticas A y B del
Staphylococcus aureus, y que se presenta clinica-
mente con fiebre, eritema y desprendimientos epi-
dérmicos generalizados(1).

El género Staphylococcus contiene mas de
32 especies y subespecies, de las que so6lo unas
pocas son patogenas. S. aureus es la especie mas
virulenta del género Staphylococcus y constituye
una causa frecuente de morbi-mortalidad en la
actualidad, a pesar del desarrollo antimicrobia-
no. Produce infecciones tanto invasoras como por
toxinas -entre las que se encuentra el SSSS- y tie-
nen un comportamiento oportunista con tendencia
a producir abscesos y metastasis sépticas(2).
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Alrededor del 25-50% de las personas sa-
nas estan colonizadas de forma transitoria o perma-
nente por este microorganismo, y este porcentaje
es aiin mayor en pacientes diabéticos dependientes
de insulina, con infeccion por el virus de la inmu-
no- deficiencia humana (VIH), con insuficiencia
renal en programa de didlisis, usuarios de drogas
por via parenteral y con dermopatias cronicas. Los
sitios mas frecuentes de colonizacion son las fosas
nasales, las axilas, el periné, la vagina y la oro-
faringe. Estos lugares son los reservorios de las
futuras infecciones, por lo que éstas son mas fre-
cuentes en pacientes colonizados previamente(3).

Se describe una prevalencia entre 0.09 y
0.56 personas por cada 1.000.000 de habitantes,
con una relacioén entre hombres y mujeres de 2:1,
siendo mas frecuente en recién nacidos (adquisi-
cion por via canal de parto) y pacientes menores
de 5 anos. El pico de edad de presentacion es entre
los 2 y 3 afios(4).

Dentro de los factores de riesgo de SSSS
se describen la inmadurez renal, la insuficiencia
renal cronica, inmunodepresion y el déficit de in-
munoglobulinas(5).

Por otra parte, el SSSS presenta una alta
morbimortalidad si es que no es tratado rapida y
adecuadamente. En adultos se han informado ta-
sas de mortalidad de hasta el 60% probablemente
explicada por su expresion subyacente a patolo-
gias severas o estados de inmunodepresion. En
nifos la mortalidad es generalmente mas baja no
superando el 5%(6).

Patogenia
La colonizacion por S. aureus se encuentra

en aumento, junto con ellos la por los meticilino-
resistentes, los cuales estan cada vez generando
mas complicaciones, entre ellas el SSSS. A pesar
de lo anterior, s6lo un 5% de los S. aureus aisla-
dos en humanos producen las toxinas exfoliativas
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A (ETA) y B (ETB). Estas tltimas son proteinas
séricas atipicas tripsinas-like, dcido glutdmico es-
pecifico que se acumulan en la piel, siendo descri-
ta ETB como la mas agresiva de las dos(5).

A medida que ETA y ETB se acumulan en
la piel, generan la escision del complejo de des-
mogleina 1, una cadherina desmosomal involucra-
da en la adhesion celular de los queratinocitos. La

Alteracién barrera Cutédnea

desintegracion de los desmosomas que anclan los
estratos granulosos, es lo que finalmente causa la
exfoliacion. El Staphylococcus que inicialmente
causa la enfermedad a menudo no se encuentra en
las biopsias o cultivos, pues la toxina es capaz de
viajar por el torrente sanguineo afectando lugares
lejanos al sitio de infeccion primaria, pero que ge-
neralmente se origina en la zona de cabeza y cue-
llo (conjuntivitis, rinofaringitis, otitis media)(6).

Colonizacién o Infeccién de un sitio

l, Staphylococcus aureus l

Invasién Local:

* Impétigo, foliculitis, forinculos
e Celulitis

Mediado por Toxinas:

* Impétigo buloso

* Abscesos

* Infecciones de heridas

e Infecciones de piel por
mordeduras

Invasion Profunda:
* Piomiositis

* Osteomielitis

* Artritis Séptica

Figura 1. Mecanismos patogénicos S. aureus.

Factores de riesgo
Es una patologia que puede ocurrir a cual-

quier edad, pero como ha sido mencionado es mas
comun en nifios menores de 5 anos, sin diferen-
cia entre sexos tanto en ninos como adultos. Se ha
descrito también un aumento en la incidencia en
nifos durante verano y otofio(5).

La mayor prevalencia en nifios se ha trata-
do de explicar por diversas teorias, una de ellas la
ausencia de desarrollo de anticuerpos protectores
contra las toxinas exfoliativas y la otra la inma-
durez de los rifiones para su excrecion(5). En el
caso de los adultos, el mayor factor de riesgo es
la presencia de enfermedades subyacentes, princi-
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* Sindrome de Piel Escaldada
» Escarlatina Estafilocdcica

* Sindrome Shock Téxico

* Gastroenteritis

, Infeccion Secundaria:

Bacteremia

* Neumonia
* Meningitis

* Endocarditis

palmente renales (con mortalidad mayor al 60%),
inmunodepresion, asociada a insuficiencia renal,
diabetes mellitus, neoplasias malignas, quimiote-
rapia, uso de drogas endovenosas o infeccidon por
el virus de la inmunodeficiencia humana. Los me-
canismo implicados en la patogenia asociados a
estos factores de riesgo seria una dificultad en la
excrecion de la toxina como de la produccion de
anticuerpos contra ella(5).

Por otra parte los pacientes usuarios de he-
modialisis poseen riesgo mayor de infeccion por
la presencia de accesos vasculares infectados, la
incapacidad de excrecion renal y el déficit inmu-
noloégico que lo acompafia. (7)
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Los casos de adultos inmunocompetentes
con la enfermedad se han visto asociados a la cepa

Foco séptico

* Mucosas o piel
e S. aureus

de S. aureus portadora de un gen que codifica la
exotoxina ETB, mas virulenta. (8)

Factores

* Inmadurez inmunoldgica
* Funcioén renal

F Toxinas

Superantigeno

e Shock toxico
e Enterotoxinatipo B

Toxinas exfoliativas

* Proteasas especificas para
desmogleinas

» Pérdida de adherencia
celular

Figura 2. Mecanismos Fisiopatoldgicos SSSS. (Adaptada Mishra, AK ef al. 2016).

Cuadro clinico

El tiempo de incubacién varia entre 1 a 10
dias desde la infeccion, hasta la posible expresion
de un SSSS. El cuadro clinico de forma clasica ini-
cia con prodromo caracterizado por malestar ge-
neral, fiebre, seguido de un exantema eritematoso
generalizado que inicia de forma abrupta. Al se-
gundo dia evoluciona con exantema escarlatinifor-
me, hiperestesia cutdnea con lesiones ampollosas
con signo de Nikolski positivo (ruptura facil de la
bula frente a presion tangencial suave) en tronco,
pliegues, region periorificial, sitios desde donde
las lesiones se esparcen. Entre el tercer y quinto
dia evolucionan a una exfoliacién cutanea gene-
ralizada, dando paso a parches eritematosos bien
definidos, que pueden extenderse en areas mayo-
res a las lesiones iniciales, normalmente acompa-
nada de fiebre y alteracion de la consciencia(9).
Las areas de piel denudada son sitios de pérdida
de liquido seroso, que suelen ser areas de facil in-
feccion secundaria. Los nifios suelen tener una se-
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gunda etapa de descamacion aproximadamente 10
dias después. Las lesiones presentan cicatrizacion
ad integrum en 14 dias, sin secuelas cutaneas. La
presentacion clinica en adultos es similar a la de
los nifios, s6lo que con un curso que suele ser mas
severo(5).

En caso de recién nacidos ocurre entre el
tercer y séptimo dia de vida, con sélo un caso re-
portado de SSSS congénito. No presenta afecta-
cion de mucosas a diferencia del sindrome de Lyell
o necrolisis epidérmica toxica. Es un cuadro auto-
limitado de 4-7 dias, donde ademas en las lesiones
no se encuentra nunca la bacteria. Estas lesiones
ademas pueden estar en conjunto con un impétigo
buloso(10).

Diagnéstico

El diagnoéstico es principalmente clinico.
La sospecha se da frente a expresion de lesiones
vesiculo-bulosas, con signo de Nikolsky positivo y
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apariencia de piel escaldada. Inicialmente el SSSS
puede asimilarse a otros trastornos como la necro-
lisis epidérmica toxica, reaccion inmunologica a
farmacos o infeccidn, las cuales son clinicamente
diferenciables por la ausencia de afeccion de mu-
cosas, la descamacion mas superficial del SSSS y
la ausencia del antecedente del farmaco(1).

Se pueden realizar hemocultivos, donde es
probable aislar el microorganismo pero cuyo ren-
dimiento es bajo. Los cultivos de las lesiones no
estan recomendados. La realizacion de PCR para
el gen de la toxina exfoliativa no es necesaria para
el diagnostico mas alld de fines académicos (11)
dado que no se encuentra disponible en nuestros
Servicios.

-

Examenes histologicos pueden rapida-
mente diferenciar el SSSS de otras patologias se-
mejantes, para ello es recomendado una biopsia,
la cual tampoco es estrictamente necesaria para
el diagnostico(1).

Histologia
La biopsia de piel puede establecer el

diagnostico de SSSS, mostrando una escision in-
traepidérmica superficial por debajo del estrato
corneo, sin inflamacidn, sin queratinocitos ne-
créticos. La clave de la diferenciacion histologi-
ca es el nivel al cual la escision ocurre, en SSSS
es mucho mas superficial que en otras patologias
como necrodlisis epidérmica toxica, por ejem-
plo(12).

Epidermis Anatomy

- . —— . COrneum
-

CoRe,
] < S.granulosum

= S.spinosum

DESMOSOME

< §.basale
Hemidesmosome

Basal Membrane

Figura 3. Biopsia y representacion histopatolégica del SSSS (Adaptada Mishra, AK et al. 2016 y Han-

dler, MZ et al. 2014).

Complicaciones
Las complicaciones del SSSS incluyen

neumonia, deshidratacion, sindrome de shock
toxico y sepsis, aunque son poco frecuentes(5). La
deshidratacion puede conducir a desequilibrios
electroliticos; por lo tanto, el manejo de fluidos y
el monitoreo de laboratorio son clave. El diagnds-
tico y el tratamiento oportunos detienen la exfo-
liacion adicional y previenen la morbilidad y la
mortalidad(6).

Tratamiento
Requiere un enfoque combinado, siendo
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el mejor lugar de estadia una unidad de paciente
critico o quemado. Se puede dividir en 3 pilares
fundamentales: Soporte, analgesia y antibiotera-

pia(13).

Soporte

Los pacientes necesitan cuidados simila-
res a los de quemaduras térmicas, con reposicion
de fluidos, y cuidados de heridas (14). Se debe
compensar la pérdida de fluidos y prevenir hi-
povolemia, se debe controlar regularmente los
electrolitos y poner especialmente atencion a hi-
ponatremia por hipervolemizacion(5). Para evitar
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infecciones secundarias y facilitar la recuperacion
se debe cubrir la piel denudada. El area denudada
deberia ser cubierta con aposito primario de silico-
na suave, cubierta por gasa empapada en solucion
salina (15). En adultos y nifios se debe mantener
en reposo utilizando frazadas de aire caliente para
mantener una temperatura central de 37°C. Ade-
mas de realizar fisioterapia para mantener movili-
dad de las articulaciones, de esta forma reduciendo
la morbilidad y favoreciendo la recuperacion(13).

Analgesia.

Con paracetamol y opioides como fentani-
lo (1-4 pg/kg/h) se pueden administrar segun ne-
cesidad. AINEs deberian excluirse debido a que
poseen excrecion renal e incrementan el riesgo de
sangrado (15). En pacientes pediatricos, sedacion
con midazolam (50-100 pg/kg/h) puede ser bene-
ficiosa. Para el prurito se pueden utilizar medica-
mentos segun necesidad(5).

Antibioterapia.

Si bien el sindrome de piel escaldada con-
tinuard su progresion por 24 a 48 horas después
del inicio hasta que las exotoxinas hayan sido
neutralizadas por anticuerpos o excretadas por via
hepatica es importante iniciar los antibioticos lo
antes posible (13). El tratamiento consiste de la
erradicacion de la infeccidon primaria con antibio-
ticos antiestafilococicos (Cloxacilina por ejemplo)
administrado por via endovenosa por un minimo
de 7 dias. Actualmente se estima que todas las ce-
pas estafilococicas contienen penicinilasas y son
resistentes a Penicilina (14). Penicilinas sintéticas
como Flucloxacilina deberian administrarse inme-
diatamente en dosis de 50-150 mg/kg/dia en nifios
y adultos 500-1000mg/dia, ambos divididos en 4
dosis (15).

En areas con prevalencia de S. aureus me-
ticilino resistente o si se sospecha infeccion por
S. aureus meticilino resistente se debe cubrir con
Vancomicina (45 mg/kg/dia en 3 dosis diarias)
(16). La Clindamicina se reconoce como util en
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infecciones estafilocdcicas para neutralizar la se-
crecion de exotoxina (17-18). Si el paciente pre-
senta alergia a Cloxacilina se puede usar Cipro-
floxacino o Cefuroxima (5).

Otras terapias:

En el caso de pacientes que no han mejo-
rado con tratamiento antibidtico se ha planteado
el uso de agentes neutralizadores de exotoxina,
como plasma fresco congelado e inmunoglobu-
linas, pero no se han realizado estudios clinicos
aleatorizados (5). Algunas de las alternativas tera-
péuticas son las siguientes:
eCorticoides: El uso de corticoesteroides deberia
disuadirse pues se ha asociado a empeoramiento
de la enfermedad (19).
e[nmunoglobulinas: Inmunoglobulinas endove-
nosas ha sido recomendado para combatir el SSSS
pero reporte de casos recientes han relacionado un
aumento en la estadia hospitalaria de estos pacien-
tes (5).
ePlasma fresco congelado: 91% de los adultos
mayores de 40 afios tienen anticuerpos contra la
toxina exfoliativa, nifios que se encuentren en mal
estado pueden recibir una dosis de plasma fres-
co congelado (10mg/kg) para neutralizar los anti-
cuerpos contra la exotoxina (20-21).
eLaxantes: Se ha teorizado el uso de agentes como
lactulosa para ayudar en la excrecién de toxina,
sobre todo en pacientes pediatricos extremos en
contexto de no poseer un rifidén con funcién com-
pletamente desarrollada (6).

Prondstico

La mayoria de los casos se resuelve sin se-
cuelas entre 2 a 3 semanas luego de tratamiento
efectivo (11). En el grupo de pacientes pediatricos
la mortalidad es alrededor del 4% y se asocia con
compromiso extenso de la piel, sepsis refractaria y
desbalance hidroelectrolitico (19-22). En la pobla-
cion adulta, se reporta mortalidad que puede llegar
hasta ser superior al 60%, que se puede atribuir a
condiciones subyacentes predisponentes a la enfer-
medad (11-19).
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Diagnosticos diferenciales

Sindrome de Shock Toéxico Estafilococico

Corresponde a una complicacion poco fre-
cuente derivado de una infeccion por S. aureus.
Clinicamente se manifiesta por fiebre, rash cutaneo
y shock que pueden progresar a compromiso mul-
tiorganico (falla renal, hepatica, CID, distrés res-
piratorio, etc). Es producido por la toxina TSST-1
que actiia como superantigeno generando una res-
puesta inmune exacerbada con gran liberacion de
citoquinas (23). Puede cursar con alteraciones en
examenes de laboratorio caracterizado por: leuco-
citosis con neutrofilia, plaquetopenia, tiempo de
protrombina aumentado y leucopenia, asociado a
grados variables de alteracion de perfil bioquimi-
co segun el grado de compromiso multiorganico.
Un estudio complementario corresponde a la PCR
de genes de TSST-1 (23-24-25).

El tratamiento posee tres pilares: la reani-
macion, los antibidticos y los inmunomodulado-
res. La reanimacion inicia con la reposicion con
cristaloides y la monitorizacidon con catéter veno-
so central. Frente al fracaso terapéutico se con-
tinla con drogas vasopresoras (norepinefrina y
dobutamina). El manejo microbiologico consiste
en eliminar el posible desencadenante de la infec-
cion y tratar con antibidticos previo hemocultivo.
El tratamiento antibiotico debe ser de amplio es-
pectro incluyendo Cloxacilina o Flucoxacilina
asociado a Clindamicina que logra control de la
produccion de toxinas TSST-1. Linezolid y Tige-
ciclina han demostrado tener efectos inhibitorios
en la produccion de toxinas siendo una alternativa
de tratamiento frente a agentes resistentes. Se ha
demostrado la utilidad del uso de las Inmunoglo-
bulinas como inmunomoduladores que bloquean
la accion de superantigeno de la toxina TSST-1
(23-24-25).

Necrolisis Epidérmica Toxica — Sindrome de
Stevens-Johnson
El sindrome de Stevens-Johnson (SSJ) y
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la Necrolisis Epidérmica Téoxica (NET) son parte
de un mismo espectro de patologia, consistente en
una reaccion de hipersensibilidad cutdnea, gene-
ralmente causado por farmacos. La diferencia en-
tre estos cuadros estd dada por el porcentaje de su-
perficie cutanea comprometida (menor a 10% en
SSJ y mayor al 30% en NET). La fisiopatologia es
desconocida, pero se cree que estaria causado por
una capacidad alterada para depurar metabolitos
intermedios de fairmacos, los que formarian com-
plejos antigénicos desencadenando la respuesta
inmune en el individuo afectado. Se han descrito
multiples susceptibilidades genéticas. En la mayo-
ria de los casos es causado por farmacos, aunque
también se han descrito cuadros por Mycoplasma
pneumoniae, herpes, VIH, virus de hepatitis. Den-
tro de los medicamentos mas frecuentemente rela-
cionados se describe el alopurinol, la carbamaze-
pina, la lamotrigina. (26-27).

Se describe una incidencia entre 0.4 — 1.2
personas por millon anualmente. Puede ocurrir
en cualquier grupo etario, mas frecuentemente
en mujeres, infectados con VIH, trasplantados de
médula 6sea, adultos mayores y pacientes con lu-
pus eritematoso sistémico(26).

Generalmente inicia con un prodromo con
sintomas similares a la influenza, mialgias, artral-
gias, compromiso de estado general y fiebre. Al-
gunos dias después, se producen lesiones cutaneas
eritematosas (por ejemplo en diana), e importante
destacar que alrededor del 95% de los pacientes
con SSJ/NET tienen compromiso de mucosas (a
diferencia del sindrome de piel escaldada donde
no es algo frecuente). Posteriormente se producen
zonas de desprendimiento epidérmico (signo de
Nikolsky positivo)(27).

Los pilares del tratamiento son retirar el
agente causal, cuidados de soporte. Como ya se
menciond anteriormente, gran parte de estos cua-
dros es producido por farmacos, por lo que ante un
evento de estas caracteristicas se debe suspender
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el supuesto medicamento causante. En caso de que
el origen sea bacteriano, se debe realizar el mane-
jo antibiotico correspondiente(26). El manejo de
soporte incluye idealmente el ingreso a una uni-
dad de cuidados intensivos o unidad de cuidado de
quemados, deteccion y tratamiento de sobreinfec-
cion de las lesiones, equilibrio hidroelectrolitico,
soporte nutricional (28). Se han descrito distintos
manejos inmunomoduladores, pero su efectividad
es controversial. Entre estos se mencionan corti-
coides, inmunoglobulinas, ciclosporina(27).

Reaccion Medicamentosa con Eosinofilia y Sin-
tomas Sistémicos

Otro diagnostico diferencial del SSSS es
la reaccion medicamentosa con eosinofilia y sin-
tomas sistémicos (sindrome DRESS, por sus siglas
en inglés), cuadro poco frecuente que compromete
piel y 6rganos internos. Su frecuencia se estima 1
en 1000 a 10000 exposiciones a drogas. Dentro de
los medicamentos a los que se atribuye este cuadro
se encuentran los anticonvulsivantes (por ejemplo,
Carbamazepina), antibidticos, alopurinol (29).

La fisiopatologia no es completamen-
te comprendida. Se ha postulado un mecanismo
anormal de detoxificacion enzimatica de metaboli-
tos de farmacos. También se ha asociado con reac-
tivacion de virus de la familia de los herpes(30).

DRESS generalmente ocurre entre 2 a 6
semanas posterior al uso del medicamento. Co-
mienza con un prodromo de prurito y fiebre, que
antecede en varios dias a las manifestaciones cu-
taneas. Estas son diversas, pero lo mas frecuente
es el rash morbiliforme. La distribuciéon clasica
involucra primero el rostro, tronco y extremidades
superiores, y luego se distribuye a extremidades
inferiores. Puede asociarse a vesiculas, bulas, le-
siones en diana y purpura. El rash puede progresar
y generar dermatitis exfoliativa. Es comun que se
produzca edema facial y compromiso de muco-
sas(30). En este sindrome los sistemas afectados
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con mayor frecuencia son el linfatico (adenopa-
tias), hematoldgico (leucocitosis, eosinofilia) y
hepatico (elevacion de transaminasas, fosfatasas
alcalinas), seguidos por el renal, pulmonar y car-
diaco(30).

Se han propuesto 3 formas de criterios
diagnostico, uno de ellos es son los criterios de
Bocquet, que incluye la erupcioén cutdnea, eosi-
nofilia, y compromiso de algiin 6rgano interno
descrito para este sindrome(29).

La medida terapéutica mas importante es
identificar el fArmaco causante y suspender su ad-
ministracion. Se debe considerar el manejo sinto-
matico, lo que incluye antipiréticos y corticoides
topicos para aliviar sintomas cutaneos. Si evolu-
ciona con dermatitis exfoliativa, se debe realizar
manejo hidroelectrolitico, soporte nutricional,
tratamiento antibiotico en caso de sobreinfeccion
bacteriana. Para la mayoria de los pacientes se re-
comienda el inicio temprano de corticoides sisté-
micos(29-30).

DISCUSION

El sindrome de SSSS es una dermato-
sis aguda causada por toxinas del S. aureus, mi-
croorganismo que coloniza de forma permanente
o transitoria a una porcion no despreciable de la
poblacion (3). Dado lo anterior, dentro de sus ca-
racteristicas importantes es que se considera una
infeccion oportunista, sin embargo, el SSSS tie-
ne una alta morbimortalidad si es que no se trata
oportunamente.

Presenta una clinica descrita en numerosas
publicaciones, pero requiere de alta sospecha cli-
nica y descarte de diagnosticos diferenciales con
sintomas y signos parecidos (1). Junto con lo an-
terior debido a su baja incidencia la mayoria de la
evidencia respecto al manejo proviene de reporte
de casos y opinion de expertos, pese a que incluso

micologia.uv.cl



89

Sindrome de Piel Escaldada. Avances en Diagnostico y Tratamiento - Faundes N. et al

se han descritos los mecanismos etiopatogénicos
implicados (13). Dado lo anterior, planteamos los
siguientes desafios a futuro.

Desafios

e Analogos de desmogleina 1: La desmogleina-1
es una cadherina desmosomal involucrada en la
adhesion intracelular encontrada solamente en
la epidermis superficial (31). Amagi y cols. de-
mostré que incubando toxina exfoliativa A con
extractos de epidermis de raton demostré que la
toxina era capaz de clivar el dominio extracelu-

lar de desmogleina-1 humana y de raton en ra-
zon dosis dependiente (32). Se ha teorizado que
se podrian desarrollar andlogos de desmogleina-1
para inhibir la accion de las exotoxinas y de esta
forma, reducir la exfoliacién en el paciente. Pu-
diéndose usar para unirse y neutralizar la toxina
in vivo y prevenir que ésta llegue a la epidermis.
Esta terapia podria convertirse en casos de sin-
drome de piel escaldada estafilococica disemina-
da en pacientes inmunocomprometidos (33). Sin
embargo, no se han encontrado mayores avances
en la literatura revisada en esta arista.
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