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clindamicina como terapia adyuvante en el síndrome 
de piel escaldada estafilocócica

Clindamycin as adjuvant therapy in staphilococcal 
skin scalded syndrome

F.J. Gil sáenz1, M. Herranz aguirre2, G. Durán Urdániz1, l. Zandueta Pascual1, 
J. Gimeno Ballester1, E. Bernaola iturbe2

REsUMEn

El síndrome de piel escaldada estafilocócica (SPEE) 
es una enfermedad dermatológica causada por exotoxi-
nas producidas por S. aureus. La enfermedad cursa como 
un exantema cutáneo doloroso que culmina con el des-
prendimiento de la dermis superficial. El tratamiento ha-
bitual es antibioterapia con penicilinas resistentes a be-
talactamasas. Presentamos el caso de una paciente con 
SPEE que presentó una evolución inicial tórpida a pesar 
del tratamiento antibiótico y que tras la introducción de 
clindamicina intravenosa experimentó una mejoría muy 
importante. La preocupación por el progresivo aumento 
de estafilococos aureus meticilín resistentes (SAMR) y el 
mecanismo fisiopatológico de esta enfermedad hacen de 
los antibióticos bacteriostáticos de espectro antiestafilo-
cócico, como la clindamicina, firmes candidatos para ser 
considerados como arsenal terapéutico de primera línea 
en el tratamiento del SPEE.

Palabras clave. Síndrome de piel escaldada. Estafilo-
coccus aureus. Clindamicina.

aBstRact

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

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

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

ción de las exotoxinas epidermolíticas A y 
B (ETA y ETB) liberadas por el estafilococo, 
que rompen la desmogleína-1 (DMG1) que 
mantiene unidos los estratos granulosos y 
espinosos de la dermis (Fig. 1)1, originando 
la formación de ampollas por desprendi-
miento intraepidérmico1,2.

Figura 1. Distribución de la DMG1 en los distintos estratos de la dermis (izda) y mecanismo de despren-
dimiento intraepidérmico en el SPEE (dcha).

Es una enfermedad infrecuente, con 
una incidencia de 0,13 a 0,56 casos/millón, 
siendo la mediana de edad de dos años y 
no existiendo diferencias significativas a 
nivel de sexo3,4.

El cuadro clínico suele manifestarse 
con fiebre, malestar general y lesiones cu-
táneas eritematosas que suelen localizarse 
sobre todo en cara, cuello, axilas y región 
perineal2. Posteriormente se forman am-
pollas en las zonas eritematosas y el signo 
de Nikolsky suele ser positivo. Las lesiones 
suelen curar sin dejar cicatriz2.

La gravedad del síndrome es muy va-
riable siendo las tasas de mortalidad des-
critas del 4 al 11%2,3, aunque en adultos la 
mortalidad puede ser del 40%3.

En su diagnóstico diferencial hay que 
tener en cuenta la necrólisis epidérmica 
tóxica (NET), así como otras enfermedades 
dermatológicas5.

El tratamiento habitual es antibiotera-
pia con penicilinas resistentes a betalac-
tamasas2, salvo sospecha de estafilococos 
meticilín resistentes (SAMR)6. Presentamos 
el caso de una paciente que experimentó 
un cambio llamativo en la evolución de su 
enfermedad tras la adicción de clindamici-
na al tratamiento.

caso clínico
Presentamos el caso de una niña de 4 años 

que consultó por un exantema eritrósico y do-
loroso en región cervical de 12 horas de evolu-

Dsg-1
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stratum 
corneum

stratum 
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stratum 
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a. B.
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ción. La paciente tenía malestar general, no pre-
sentaba fiebre, síntomas respiratorios ni otros 
síntomas añadidos. Había sido valorada hacía 6 
horas como un posible prúrigo, habiendo inicia-
do tratamiento con corticoide y antihistamínico 
por vía sistémica. A la exploración física presen-
taba eritema cutáneo en cuello, axilas, tórax y 
nalgas, con áreas de despegamiento cutáneo en 
zona axilar y cervical y alguna lesión costrosa 
amarillenta en región cervical (Fig. 2). También 
mostraba eritema e inflamación palpebral y con-
juntival, siendo el resto de la exploración física 
normal. Las constantes de frecuencia cardiaca, 
respiratoria y presión arterial fueron normales. 
Se realizó analítica de sangre que mostraba leu-
cocitosis (12.300 leucocitos/μL, fórmula normal) 
sin elevación de reactantes de fase aguda.

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

Con diagnóstico presuntivo de SPEE ingresó 
e inició tratamiento con cloxacilina i.v, mupiro-
cina tópica, antihistamínico i.v, fluidoterapia 
i.v, y analgesia. La evolución fue inicialmente 
desfavorable, con generalización de las lesiones 
y extensión de la eritrodermia. Al tercer día se 
asocia empíricamente al tratamiento clindamici-
na i.v, constatando a las 24 horas una evolución 
muy favorable de las lesiones. Posteriormente 
el hemocultivo fue informado como negativo y 
el cultivo de frotis cutáneo y nasal fue positivo 

para S. aureus (resistente a penicilina, sensible 
a cloxacilina, amoxicilna-clavulánico y clindami-
cina). Tras seis días de ingreso con tratamiento 
parenteral se decide alta para continuar el trata-
miento antibiótico de manera ambulatoria.

DiscUsión

El SPEE es una entidad clínica rara que 
se manifiesta fundamentalmente en la in-
fancia. El espectro de esta enfermedad 
abarca desde formas generalizadas (enfer-
medad de Ritter en neonatos) hasta formas 
localizadas de impétigo bulloso4. Tiene su 
máxima incidencia en niños menores de 5 
años2, que suelen ser previamente sanos. 
Sin embargo, en adultos el desarrollo de 
esta enfermedad suele ocurrir en perso-
nas con factores predisponentes, como la 
falta de aclaramiento renal de exotoxinas 
(insuficiencia renal, consumo crónico de 
AINE...) y la inmunosupresión (VIH, pacien-
tes oncológicos, inmunodeficiencias, abu-
so de alcohol y drogas, diabetes...)2.

La fisiopatología se fundamenta en la ac-
ción de las toxinas exfoliativas ETA y ETB1,2, 
proteasas que producen la hidrólisis de la 
DMG1. La ruptura de la DMG1 produce un 
deterioro en la adhesión de los queratinoci-
tos, fundamentalmente en el estrato granu-
loso, dado que a este nivel no existen otras 
moléculas de adhesión que sí están presen-
tes en sustratos más profundos (Fig. 1)1.

El diagnóstico de esta entidad se fun-
damenta en la clínica, la microbiología y la 
histología2. Clínicamente se caracteriza por 
la existencia de un cuadro de eritrodermia 
con lesiones vesiculosas, siendo muy fre-
cuente la presencia del signo de Nykolsky6. 
Desde el punto de vista microbiológico es 
necesaria la evidencia en algún cultivo de 
S. aureus productor de exfoliatinas2. Los 
cultivos de las lesiones ampollosas así 
como los hemocultivos suelen ser negati-
vos para S. aureus en los niños, mientras 
que los cultivos nasofaríngeos suelen ser 
positivos6. El análisis histológico ayuda a 
confirmar el diagnóstico y descartar otras 
patologías2.

El diagnóstico diferencial se debe hacer 
inicialmente con la NET, diferenciándose 
fundamentalmente en que el SPEE no pre-
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senta afectación de mucosas y a que el des-
prendimiento de la epidermis es más su-
perficial (análisis histológico por biopsia)6.

También se incluirían en el diagnóstico 
diferencial otras entidades como el pénfi-
go2, las infecciones por enterovirus6, el Sd 
de Steven-Johnson6, la enfermedad injerto 
contra huésped5, la mastocitosis bullosa5, 
la reacción por drogas con eosinofilia (Sd 
DREES)6...

El shock tóxico por estafilococo (STE) 
es otra enfermedad estafilocócica causada 
por toxinas y consiste en una enfermedad 
aguda que habitualmente se manifiesta 
como shock y fallo multiorgánico. En este 
caso la acción de toxinas superantígeno y 
enterotoxinas estafilocócicas7 produce una 
activación exagerada de la cascada infla-
matoria que finalmente conduce al shock8. 
Ambas entidades tienen en su espectro for-
mas leves que pueden ser indistinguibles 
salvo si se realiza el estudio genético de 
los gérmenes7. Courjon y col demostraron 
al analizar 22 pacientes diagnosticados de 
cuadros leves de SPEE que existían dos 
cuadros clínicos distintos, uno de ellos 
producido por exfoliatinas y otro produ-
cido por toxinas superantígenos (incluiría 
formas abortivas de STE y cuadros previa-
mente denominados como fiebre escarlati-
na estafilocócica)7.

El manejo terapéutico del SPEE incluye 
antibioterapia, fluidoterapia, analgesia y 
cuidados de la piel6. Hay que prestar es-
pecial atención a la reposición hidroelec-
trolítica, puesto que estos pacientes se 
comportan hemodinámicamente como 
grandes quemados y existe riesgo de hipo-
volemia e hiponatremia6. La analgesia se 
debe realizar con paracetamol o mórficos 
según necesidad, evitando la administra-
ción de AINE, que podrían interferir con 
el aclaramiento renal de toxinas6. El uso 
de corticoides se desaconseja porque po-
dría empeorar el cuadro clínico2. En caso 
de empeoramiento del cuadro, a pesar del 
tratamiento antibiótico, podría resultar de 
utilidad el tratamiento antitoxina con plas-
ma fresco congelado o gammaglobulinas6.

El tratamiento antibiótico clásico para 
el SPEE han sido las penicilinas resistentes 
a betalactamasas2. Sin embargo, la preocu-

pación por el incremento de cepas SAMR9,10 
ha llevado a buscar alternativas, como 
vancomicina, clindamicina y linezolid9. La 
clindamicina por su capacidad de inhibir 
la producción de toxinas es tratamiento de 
primera línea en enfermedades estafilocó-
cicas causadas por toxinas8-10. La utilidad 
de los tratamientos bacteriostáticos ha 
sido demostrada tanto en modelos anima-
les10 como en humanos, considerándose 
tratamiento de elección en el STE8,9.

En nuestro caso, la evolución de la en-
fermedad inicial con tratamiento betalac-
támico fue tórpida, con progresión de las 
lesiones y aumento de la extensión de la 
eritrodermia. Algunos autores apuntan a 
que en la enfermedad producida por toxi-
nas los betalactámicos, debido a su meca-
nismo de acción, pueden no ser capaces de 
controlar la infección o incluso empeorar 
los síntomas (inactividad de estos antibióti-
cos en fase estacionaria, falta de supresión 
de la producción de toxinas, inducción de 
la producción de toxinas, liberación masi-
va de toxinas)9. Por esto hay autores que 
recomiendan no usar un betalactámico en 
monoterapia en la SPEE, recomendando la 
asociación de clindamicina9,10 o linezolid10, 
según patrones de resistencia locales. Por 
otro lado los patrones de resistencia anti-
bióticos en las series históricas de SPEE 
muestran una sensibilidad del 86% a cloxa-
cilina, frente a un 52% a clindamicina, por 
lo que la monoterapia con clindamicina 
tampoco sería una buena opción9. En nues-
tro medio la única serie documentada no 
mostraba la existencia de ningún caso de 
SPEE asociado a SAMR5, aunque no se es-
pecificaban las resistencias a clindamicina.

En el caso de nuestra paciente, la aso-
ciación de clindamicina modificó drástica-
mente el curso de la enfermedad. Hoy por 
hoy no existe evidencia firme que avale esta 
actitud terapéutica7, pero dada la baja inci-
dencia de la enfermedad3,4,11 se antoja difícil 
la realización de estudios que tengan una 
metodología y tamaño muestral adecuados 
para obtener un grado de evidencia elevado. 
Por esto algunos autores han recomendado 
recientemente la combinación de clindami-
cina y penicilina resistente a betalactamasa 
como tratamiento empírico en el SPEE9.
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