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A manera de Introducción 
 
Entre los motivos de consulta más frecuentes a nivel de la práctica 
médica diaria se encuentran las infecciones, siendo de capital 
importancia aquellas que involucran piel y tejidos blandos, por lo 
cual el especialista en Dermatología debe no sólo conocerlas y 
diagnosticarlas, sino también tratarlas de la manera más adecuada 
y certera posible, evitando la aparición del llamado “daño colateral” 
(1), apareciendo aquí los antimicrobianos tópicos como elementos 
esenciales para combatir estas patologías y permitir un efectivo 
manejo ambulatorio con la consecuente disminución de otros 
riesgos para el paciente. 
 
 
Importancia de las Infecciones Cutáneas Superficiales 
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Patologías como el impétigo, celulitis, erisipela, dermatomicosis, 
intertrigo,  úlceras, además de la impetiginización y sobreinfección 
de lesiones pre-existentes; la capacidad de diseminación a través 
del rascado, las posibles complicaciones que acarrea un 
diagnóstico tardío o un inadecuado manejo, y el creciente 
incremento en la resistencia a los antimicrobianos junto a la 
aparición de patógenos emergentes y la cabalgante 
inmunodepresión, son variables que resaltan la importancia del 
correcto diagnóstico y tratamiento antimicrobiano empírico. 
 
No siempre es necesario emplear antimicrobianos sistémicos, a 
pesar de que la lesión parezca grave o sea extensa, y es aquí 
donde comienzan a tomar importancia los medicamentos de uso 
tópico. La prevención de infecciones es uno de los Nortes de la 
Medicina, y aquí muchos de los agentes que se discutirán 
posteriormente son de gran utilidad.  
 
Antes de iniciar el desarrollo del tema en cuestión, es necesario 
hacer un muy breve recordatorio de la microbiota cutánea, su 
significado patológico y los factores que la regulan y modifican, para 
así tener una visión más amplia e integral de las sustancias y 
terapéuticas a las que se hará mención. 
Microbiota Cutánea Habitual y su significado patológico 
 
Conocer los microorganismos presentes en el aparato cutáneo-
mucoso es básico para entender las bases de la terapéutica 
dermatológica, individualizándola para cada paciente y su particular 
idiosincrasia. 
 
Definimos como microbiota cutánea humana habitual a todos 
aquellos microorganismos que residen en forma permanente 
(colonizan) piel sin causar patología, entendiendo como 
colonización la adherencia a un epitelio con multiplicación 
microbiana. Para fines prácticos, la microbiota puede ser residente 
(unida fuertemente a la superficie cutánea y estable en número) o 
transitoria (unión más laxa, proveniente de fuentes exógenas, 
variable en su número). 
 
Iniciare recordando sobre la base de morfotipos y afinidades 
tintoriales definidos por la tinción básica de la Microbiología, la 
coloración de Gram, para luego pasar a mencionar los factores que 
regulan y modifican la microbiota y finalmente disertar sobre los 
diversos agentes con actividad antimicrobiana a nivel cutáneo. 



 
Los cocos Gram positivos representados en gran cuantía por 
estafilococos y estreptococos, que son bacterias adaptadas para la 
supervivencia en piel y mucosas. El microorganismo prototipo como 
colonizante de fosas nasales y mucosas es Staphylococcus aureus 
(estafilococo coagulasa positiva), con gran capacidad de unión a 
epitelios donde se expone fibronectina y colágeno tipo IV; siendo 
esta consideración resaltante en pacientes con procesos atópicos; 
donde el poder patogénico de este germen se incrementa; es por 
ello que entre sus enfermedades más frecuentemente asociadas a 
nivel dermatológico tenemos abscesos y celulitis, además de la 
infección temprana de las heridas (quirúrgicas principalmente). Es 
digno mencionar aquí su papel como superantígeno y su asociación 
con el empeoramiento de patologías dermatológicas como urticaria 
y psoriasis, la cual se ha verificado al observar mejoría de las 
manifestaciones cutáneas al eliminar la colonización por esta 
bacteria (faríngea principalmente en experiencia personal del autor). 
Los estafilococos coagulasa negativa (SCN; por sus siglas en 
idioma inglés), están representados principalmente por 
Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus saprophyticus y 
Staphylococcus haemolyticus, siendo ellos microbiota cutánea 
habitual, principalmente a nivel de pliegues y perineo, y aunque 
carecen de la enzima coagulasa y no producen toxinas, su 
patogenia mediada por inducción de fenómenos inflamatorios y por 
la formación de películas biológicas conocidas como biofilms, así 
como sus ventajas ecológicas adaptativas frente a las condiciones 
del medio ambiente y la presencia de sustancias con efecto 
antimicrobiano, sin dejar de lado su resistencia a diferentes 
antimicrobianos, los convierten en patógenos a considerar dejando 
de lado el concepto de “contaminantes” ó microorganismos de “baja 
patogenicidad”. 
 
Otros microorganismos Gram positivos que adquieren cada vez 
más relevancia son las corinebacterias, residentes habituales de la 
piel humana con preferencia por zonas ricas en lípidos; lo cual se 
correlaciona con su papel como patógenos en infecciones tan 
frecuentes como la adenitis y abscesos axilares e inguinales. Es 
notable destacar la capacidad de estos microorganismos para 
actuar en forma conjunta con otras bacterias y producir 
enfermedades como la ketatolisis perforante, donde diferentes 
especies de corinebacterias se unen a Kytococcus sedentarius -
antes Micrococcus-. Corynebacterium amycolatum (antes C. 
minutissimum) se implica como agente causal del eritrasma y la 



especie jeikeium (antes C. jk) se asocia a bacteriemias 
nosocomiales de punto de partida cutáneo. Además de su lipofilia, 
estos corineiformes pueden ser intrínsecamente resistentes a 
medicamentos tan potentes como la vancomicina. 
 
Los estreptococos clásicamente representados por Streptococcus 
pyogenes son habitantes de la piel humana con capacidad 
patogénica nada despreciable; el estado de portador faríngeo se 
relaciona con enfermedad inmunológica (respuesta antigénica 
cruzada por similitud epitópica con el ser humano), lo cual se asocia 
a exacerbación de diversas patologías dermatológicas (lepra, 
psoriasis, urticaria crónica, entre otras). Aparte de causar erisipela, 
miositis, artritis, piodermitis, celulitis, abscesos, puede mediar 
fenómenos no supurativos como fiebre reumática, glomerulonefritis 
aguda post estreptocócica; sin descuidar la peligrosa y agresiva 
gangrena estreptocócica que le ha valido el nombre a las cepas 
toxigénicas de “bacteria come carne”. Otro estreptococo facultado 
para habitar en mucosas y relacionado a patología humana es S. 
agalactiae; sin dejar de lado a todos aquellos integrantes de los 
grupos viridans y salivarius. 
 
Dentro de los microorganismos Gram negativos encontramos a un 
anaerobio habitante de las profundidades de los folículos pilosos, 
altamente relacionado con la patología dermatológica, como es 
Propionibacterium acnes, cuyas enzimas lipasas degradan los 
triglicéridos del folículo y producen liberación de ácidos grasos 
libres, lo cual contribuye a la comedogénesis, siendo un factor 
necesario, más no suficiente para la aparición del acné. Además su 
producción de factores quimiotácticos de granulocitos y macrófagos 
y sustancias “prostaglandina-like” contribuyen a aumentar la 
inflamación. La especie granulosum produce lipasas más potentes 
que las de P. acnes, relacionándose con fases diferentes de la 
enfermedad, tal como puede ser el desarrollo del acné conglobata. 
 
A nivel cutáneo-mucoso, el representante de los bacilos Gram 
negativos no fermentadores (GNNFB, por sus siglas en idioma 
inglés), es el conocido bacilo piociánico, Pseudomonas aeruginosa. 
Por sus bajos requerimientos nutricionales y metabólicos, 
predilección por ambientes húmedos y capacidad de formar 
biofilms, además del creciente desarrollo de resistencia a los 
antimicrobianos. La colonización y sobreinfección de lesiones 
cutáneas es muy frecuente, más aún en grupos de pacientes 
debilitados (diabéticos, enfermos renales crónicos), llegando a 



producir patologías sumamente agresivas. Punto aparte se hará al 
discutir las opciones terapéuticas ante los efectos del daño colateral 
tanto médico como asociado a la comunidad. 
 
Un sitio de la economía cutánea que merece especial mención es el 
conducto auditivo externos, pues en esta pequeña área convergen 
en una homeostasis singular bacterias (SCN, Corynebacterium sp., 
Pseudomonas sp., Enterobacterias, Bacillus sp.) y hongos 
(Aspergillus sp., Candida sp., Saccharomyces sp.); evidenciándose 
diferentes micronichos en un espacio físico limitado y con 
condiciones especiales que permiten el desarrollo de diversas 
patologías de acuerdo al factor ecológico que se altere, 
presentándose noxas clásicas como la otitis externa benigna y 
maligna, otitis media por contigüidad, condritis, osteomielitis, y toda 
la gama de lesiones cutáneas que pueden ser imaginadas. 
Factores reguladores de la Microbiota Cutánea Habitual. Papel 
de los Antimicrobianos Tópicos 
 
Indemnidad estructural. Ya se ha comentado como la exposición 
de fibronectina favorece la adherencia de S. aureus y Streptococcus 
sp. (unión tiempo dependiente, irreversible). Cuando los epitelios se 
encuentran indemnes, no se verifica unión de Estreptococos del 
grupo viridans, S. aureus y C. albicans. 
 
Recambio celular. Cada dos semanas se recambian las células 
superficiales y “arrastran” consigo al descamarse a la microbiota 
superficial. 
 
Lípidos. Microorganismos residentes productores de lípidos, que 
inhiben e interfieren el desarrollo de gérmenes que pueden ser 
patógenos (corinebacterias). P. acnes y P. granulosum degradan 
lípidos y contribuyen a la comedogénesis. 
 
Sudoración. Efecto de arrastre hídrico que elimina 
microorganismos que penetran a glándulas sudoríparas. 
 
Sistema Inmune Local. Inmunoglobulina A secretoria (IgAs) y 
células de Langerhans, constituyen la primera barrera inmunológica 
contra agentes patógenos, donde se produce la primera 
opsonización y se verifica la presentación antigénica. En la 
actualidad se conoce a este sistema especializado como el sistema 
inmune cutáneo mucoso. 
 



Lizosima. Esta enzima presenta en las células defensivas (a nivel 
de los lisosomas), y que se encuentra en cantidad importante en las 
lágrimas y en otras secreciones, tiene como función causar 
disrupción de la pared celular actuando sobre el peptidoglicano, por 
lo cual actúa como un antibacteriano natural. 
 
Interacción microbiana. Definida como las relaciones 
homeostáticas ente microorganismo que se encuentran en un 
espacio común, presenta dos fenómenos de importancia, la 
interferencia bacteriana (ocupación de receptores por un 
microorganismo, lo que evita la colonización por otro germen, esto 
es de utilidad en la clínica como se discutirá posteriormente); y la 
producción de bacteriocinas, sustancias que secretan las bacterias 
residentes y tienen efecto inhibidor sobre otros microorganismos 
(clásicamente descrito en el modelo de E. coli, pero de suma 
importancia en la inmunidad de mucosas). 
 
Dermcidina. Péptido naturalmente producido en los acinos de las 
glándulas sudoríparas, con actividad bactericida por acción sobre 
pared celular. Se cree que su actividad antimicrobiana disminuye 
con el lavado de las manos (2). 
 
 
Factores modificadores de la Microbiota Cutánea Habitual. 
Papel de los Antimicrobianos Tópicos 
 
Clima. A mayor humedad y temperatura, aumenta la reproducción y 
la colonización bacteriana. 
 
Localización corporal. En las áreas expuestas es mayor la 
cantidad de microbiota transitoria. En cabeza, tronco y pliegues 
(mayor densidad de glándulas sebáceas) es mayor la colonización 
por bacterias lipofílicas. 
 
Si relacionamos el clima frío (donde se requiere abrigo constante), 
con las localizaciones corporales más cubiertas, estas van a 
mantener una humedad y calor constantes, favoreciendo la 
colonización por bacilos Gram negativos y difteroides. 
 
Hospitalización. El ingreso a un servicio hospitalario por un lapso 
mayor a 48 horas se relaciona con cambios de la microbiota 
faríngea (a expensas de bacilos Gram negativos principalmente) y 
de las áreas cutáneas expuestas, donde la posibilidad de adquirir 



un microorganismo multiresistente es mayor. 
 
Tipo de nacimiento. Si es a través de operación cesárea se habla 
de una “esterilidad cutánea”, donde el recién nacido va a comenzar 
a ser colonizado por los microorganismos propios del personal de 
salud que tenga contacto con el y del medio ambiente donde se 
encuentre (unidad de terapia intensiva, cuidados intermedios, retén 
patológico, retén sano). Aquí la colonización por vía faríngea y nasal 
es de capital importancia (predominio de bacilos Gram negativos y 
S. aureus). Si se trata de un producto de parto vaginal, S. 
epidermidis, Corynebacterium sp., bacilos entéricos Gram 
negativos, Streptococcus sp., serán los microorganismos que 
inicialmente colonizaran a este nuevo ser. Especial atención debe 
prestarse a la colonización umbilical y nasofaríngea por S. aureus 
meticilino resistente (MRSA, por sus siglas en idioma ingles) 
 
Raza. Las personas de piel blanca han sido reportadas más 
frecuentemente como portadores nasales de S. aureus; en 
contraste, en las personas de raza negra se evidencia una 
colonización más temprana por P. acnes, lo cual podría relacionarse 
con la severidad del acné. 
 
Sexo. Los varones son víctimas de una mayor colonización por un 
mayor número de especies microbianas; aunque este paradigma se 
ha flexibilizado por ir asociado a las actividades laborales y el uso 
de mayores cantidades de vestimenta que favorecen la sudoración 
y creación de micronichos específicos para diferentes 
microorganismos. 
 
Uso de jabones y detergentes. Inicialmente ninguno de ellos 
afecta en forma importante el contaje de SCN (ventaja ecológica 
adaptativa). Aquellas sustancias no medicadas (jabones) son 
efectivos para remover impurezas, pero no afectan mayormente los 
contajes bacterianos, por el contrario, los jabones medicados   
(detergentes) que actúan disolviendo los lípidos cutáneos, tienden a 
afectar la recuperación de P. acnes, y adicionalmente diminuyen el 
pH cutáneo (mantenimiento del manto ácido de la piel). Según 
algunos investigadores, el lavado de las manos con agua y un buen 
frotamiento es más efectivo para disminuir el contaje bacteriano que 
cuando se emplean soluciones jabonosas sin efecto detergente. 
 
Radiación ultravioleta. Las ondas UVA no alteran por si solas a la 
microbiota cutánea (aunque pueden tener utilidad combinadas con 



agentes sensibilizantes en la terapia fotodinámica antibacteriana). 
Las radiaciones UVB tienen mayor efecto fungistático que 
bacteriostático. 
 
Retinoides orales. Tienen efecto sebosupresor al actuar inhibiendo 
parcialmente a P. acnes, aunque sus efectos secundarios de 
resequedad sobre mucosas se asocian a infecciones por Gram 
positivos e inclusive colonización  selectiva de fosas nasales 
anteriores por S. aureus, además, en ocasiones hongos a nivel oral, 
sin embargo, no se aumenta la susceptibilidad a la infección por 
Gram negativos. 
 
Esteroides orales. Por su actividad inmunosupresora generalizada, 
pueden afectar a la microbiota bacteriana habitual y disminuirla 
transitoriamente, pero favorecen la colonización micótica y 
parasitaria. 
Terapia de reemplazo hormonal estrogénica. Los cambios 
hormonales favorece las infecciones micóticas a nivel de mucosas, 
pudiendo extenderse a pliegues. 
 
Antimicrobianos sistémicos de amplio espectro. Favorecen el 
sobrecrecimiento bacteriano y micótico de microorganismos 
resistentes a tratamientos convencionales. 
Consideraciones generales sobre los agentes Antimicrobianos 
Tópicos 
 
Para fines prácticos se definirán como antimicrobianos tópicos a 
aquellas sustancias que tienen efecto inhibidor o destructor sobre 
microorganismos que forman parte de la microbiota cutánea 
habitual (residente o transitoria). Se dividen en dos grandes grupos 
de acuerdo a su utilidad, siendo los antisépticos o desinfectantes 
aquellos que se emplean sobre la piel intacta y los antimicrobianos 
tópicos propiamente dichos serán aquellas sustancias que se 
emplean en caso de existir lesiones en la superficie cutáneo-
mucosa. Los primeros pueden destruir completamente a los 
microorganismos, pero tienen propiedades irritantes y 
sensibilizantes considerables que impiden su uso en caso de existir 
lesiones (riesgo de toxicidad), siendo este le terreno donde los 
segundos ganan posición por su menor índice de toxicidad (pueden 
liberarse grandes concentraciones del producto en el área 
infectada, lo cual es una ventaja adicional sobre la terapia 
sistémica) y la capacidad de incidir negativamente sobre la 
replicación de los microorganismos, con el valor agregado de 



inducir escasa producción de resistencia antimicrobiana (3,4). 
 
Ventajas adicionales del antimicrobiano tópico sobre el antiséptico 
radican en su efecto coadyuvante en la cicatrización y curación de 
las lesiones con soluciones de continuidad, además de evitar en la 
mayoría de los casos, la colonización transitoria por 
microorganismos oportunistas. De todos los puntos expuestos 
anteriormente se concluye que el papel de los antisépticos será en 
la profilaxis de la infección y el de los antimicrobianos tópicos en su 
tratamiento (5). 
 
 
Antisépticos (desinfectantes) de uso Tópico 
 
Clorhexidina 
 
El gluconato de clorhexidina es una biguanida cuya actividad 
antiséptica se da por la provocación de la muerte de los 
microorganismos al causar disrupción de la membrana 
citoplasmática. Su espectro de actividad incluye bacterias Gram 
positivas, algunas Gram negativas y virus, siendo escasa su 
inhibición sobre hongos (actúa mejor sobre mohos que sobre 
levaduras) y micobacterias (6).  
 
Su inicio de acción es luego de aproximadamente 15 - 20 segundos 
de contacto con la superficie cutánea (7), con una muy prolongada 
persistencia de actividad (6 horas y más) (8). Su uso continuo lleva 
a una disminución de la colonización bacteriana de las manos (9), 
siendo el riesgo de absorción mínimo (10). La toxicidad por irritación 
de la piel puede llevar a fenómenos tipo dermatitis de contacto, 
urticaria y anafilaxis, pero estos son extremadamente raros (11-13). 
Su capacidad de inducir resistencia bacteriana es mínima (14-15). 
 
Sus principales usos son en la profilaxis pre-quirúrgica (16,17), y en 
la limpieza facial previa al uso de láser resurfacing, así como 
también en higiene oral. Su uso en productos para limpieza de 
lentes de contacto ha sido dejado de lado junto al del timerosal, 
pues podían causar una pequeña irritación cornéal y seleccionar 
ciertos hongos, asociándose a la producción de queratitis. En 
resumen, es muy superior a otros compuestos que se trataran 
posteriormente (18,19), pero su excelencia se lograría mediante 
combinación en nuevas formulaciones con otros desinfectantes de 
conocido efecto bactericida (20). 



 
 
Triclosan 
Es un antiséptico catiónico (2,4,4’-tricloro-2’-hidroxidifenil eter) que 
actúa causando disrupción en la membrana bacteriana con 
alteraciones en el proceso de síntesis lipídica (21). Por su actividad 
bactericida, se usa ampliamente en productos para la higiene 
doméstica (jabones, enjuagues bucales, entre otros), y para el 
control de brotes de MRSA (22,23), pues su espectro sobre Gram 
positivos lo abarca y además inhibe a ciertos Gram negativos de 
manera muy específica (E. coli). El desarrollo de resistencia a este 
agente es muy bajo, aún en condiciones de exposición prolongada 
a concentraciones sub-terapéuticas del mismo (24). 
 
Como dato interesante, el triclosan se esta acoplando 
experimentalmente a cefalosporinas (NB2001) para atacar a 
microorganismos productores de enzimas betalactamasas, los 
cuales hidrolizan al betalactámico y liberan al triclosan con su 
consecuente efecto bactericida sobre la célula bacteriana; esta 
nueva forma de administrar selectivamente la terapia antimicrobiana 
se conoce como “la estrategia del caballo de Troya” (25). 
 
 
Peróxido de hidrógeno 
 
Es uno de los antisépticos de uso más frecuente tanto en piel 
intacta como en el manejo de pequeñas heridas. Sus mecanismos 
de acción básicos son el daño directo del ADN por la formación de 
radicales hidroxilo altamente reactivos (radicales superóxido) y la 
inactivación de enzimas de rescate tipo chaperonas (26,27). 
 
Su espectro de acción bactericida es limitado, siendo algo superior 
frente a los microorganismos Gram positivos que ante los Gram 
negativos, además de tener uso limitado en soluciones de 
continuidad importantes, pues es tóxico para los queratinocitos 
(citotóxico de acción directa, además de ser capaz de inhibir la 
proliferación y migración de estas células) (28). 
Este antibacteriano de acción bactericida, conocido también como 
ácido pseudomónico, un producto derivado del metabolismo de 
Pseudomonas fluorescens, tiene la capacidad de inhibir la síntesis 
proteíca alterando los procesos de transferencia de aminoácidos. 
 
No se ha descrito reacción cruzada in vitro para la generación de 



resistencia en relación a otros antimicrobianos. Su espectro incluye 
cocos Gram positivos y algunos cocos Gram negativos.  
 
Entre sus indicaciones principales se incluyen la profilaxis de 
infección en quemaduras, úlcers y heridas quirúrgicas, tratamiento 
de piodermitis y dermatosis secundariamente infectadas, y 
erradicación del estado de portador nasal de S. aureus (51-56).  
 
Los efectos adversos del mupirocin son bajos, aunque se han 
reportado algunos de importancia en aproximadamente 1% de los 
pacientes (sensación de quemadura, dolor, prurito, eritema, 
dermatitis de contacto). La resistencia a mupirocin era muy baja, 
pero cada día aparecen nuevos reportes que dan cuenta del 
aumento de la misma, teniendo así desde resistencia de bajo nivel o 
intermedia en MRSA (57), hasta la de alto nivel (58), relacionada 
con su uso indiscriminado y la emergencia de MRSA (59). 
 
 
Neomicina 
 
Desde hace muchísimos años, este derivado de los aminoglicósidos 
producido por Streptomyces fradiae ha sido empleado como 
antimicrobiano tópico. El sulfato de neomicina actúa inhibiendo la 
síntesis protéica a nivel ribosomal (60). 
 
Su espectro bactericida cubre a las bacterias Gram negativas, a 
excepción de ciertos bacilos Gram negativos no fermentadores 
(P.aeruginosa); tiene moderada actividad contra cocos Gram 
positivos y no tiene grandes efectos frente a los anaerobios. 
 
Sus presentaciones en base de petrolato combinadas con otros 
antimicrobianos aumentan su cobertura sobre microorganismos 
Gram positivos, y se utiliza ampliamente en el tratamiento de 
infecciones superficiales no complicadas, como profilaxis de 
infección en pequeñas heridas o en heridas post quirúrgicas, en 
lesiones extensas en pacientes quemas dos (recordar la falta de 
actividad versus P. aeruginosa) y en el manejo de dermatosis 
crónicas. 
 
Se han descrito casos de hipersensibilidad en lesiones en miembros 
inferiores, y hasta toxicidad por absorción sistémica; en piel intacta 
puede presentarse dermatitis por contacto (hasta 6%), siendo 
mayor si el daño cutáneo esta presente (hasta 30% en úlceras 



venosas crónicas). La resistencia mediada por plásmidos para 
Staphylococcus sp. y enterobacterias (E. coli, Klebsiella sp., Proteus 
sp.) ha aparecido quizás como parte de un daño colateral frente al 
uso de otros antimicrobianos (61). 
Polimixina 
 
Estos decapéptidos derivados de Bacillus polymyxa, tienen como 
mecanismo de acción bactericida la disrupción de la membrana 
celular a través de un efecto tipo detergente, que finalmente lleva a 
desequilibrios osmóticos con la subsecuente muerte bacteriana. 
 
Su mayor actividad es sobre bacterias Gram negativas 
(enterobacerias), aunque su espectro es pobre contra Gram 
positivos. Su combinación con otros antimicrobianos tópicos mejora 
la cobertura sobre bacterias Gram positivas. 
 
Su indicación principal es la profilaxis de infección y tratamiento de 
heridas superficiales, piodermas secundarios, quemaduras, sin 
olvidar la profilaxis pre-quirúrgica. 
 
La toxicidad es rara (62), pero existen reacciones de 
hipersensibilidad cruzada con la bacitracina (por ser también 
derivada de una especie de Bacillus), aunque es raro evidenciarlas 
(inclusive se usan en combinaciones terapéuticas). 
 
 
Clindamicina 
 
La actividad anti-anaeróbica de esta sustancia y su cobertura sobre 
Gram positivos y Gram negativos permite darle gran aplicación 
dentro del arsenal dermatológico. Su efecto adicional como anti-
inflamatorio le da valor agregado, aunque mucho se discute sobre la 
persistencia en el tiempo de dicho mecanismo, pero es innegable su 
utilidad en la práctica diaria, principalmente en la terapéutica del 
acné (63). 
La toxicidad reportada a nivel tópico es baja, en contraparte a su 
empleo sistémico. 
 
 
Eritromicina 
  
Este macrólido ha sido muy empleado por sus efectos 
inmunomoduladores a nivel cutáneo, pero su formulación tópica no 



es de las de mayor utilidad terapéutica, salvo en el manejo del acné, 
aunque puede ser de utilidad en el manejo de heridas. Su espectro 
incluye Gram positivos y algunos Gram negativos y rara vez 
presenta resistencia cruzada con otros antimicrobianos tópicos; 
siendo igualmente raros los efectos adversos asociados a su uso 
(64,65). 
 
 
Sulfadiazina de Plata 
 
Esta combinación bactericida de una sulfonamida (inhibe la síntesis 
proteíca al interferir la síntesis del ácido fólico), con plata (efectos 
anti-adherenes), ha sido empleada durante mucho tiempo en el 
manejo de infecciones cutáneas leves a moderadas, incluyendo 
aquellas que cursan con gran humedad del área (celulitis por P. 
aeruginosa, ectima gangrenoso, quemaduras) y las causadas por S. 
aureus principalmente. Además sus efectos favorables sobre la re-
epitelización son un valor agregado. 
 
Tiene muy baja toxicidad y capacidad de inducir hipersensibilidad y 
resistencia, siendo quizás la única advertencia el evitar su uso en 
embarazadas y neonatos, así como en pacientes con alergia 
conocida a las sulfas (66,67) 
 
 
Breves consideraciones sobre nuevos Antimicrobianos 
 
Protegrina 1 
 
Este péptido aislado de diferentes especias animales tiene 
importante actividad antimicrobiana per se, y más aún al ser 
combinado con otras sustancias. Su actividad parece deberse a la 
capacidad de inducir canales en la membrana celular, lo que lleva a 
la destrucción de la bacteria por shock osmótico.. Es muy estable 
en diversas condiciones microambientales, lo que le hace ser 
considerado como una nueva opción bactericida a futuro en el 
manejo de infecciones por MRSA y Enterococos Vancomicina 
Resistente e infecciones de transmisión sexual (68-70). 
 
 
Pexiganan 
 
Este es otro péptido con actividad antimicrobiana, aislado a partir de 



la piel de una rana africana, y tiene actividad bactericida sobre 
Staphylococcus sp., Streptococcus sp., Enterococcus faecium, 
Corynebacterium sp., Pseudomonas sp., Acinetobacter sp., 
Stenotrophomonas sp., Bacteroides sp., Peptostreptococcus sp., 
and Propionibacterium sp. y algunas enterobacterias; es por este 
espectro que abarca anaerobios y los principales Gram positivos y 
Gram negativos que ha entrado a jugar un papel como un futuro 
nuevo antimicrobiano (71,72). 
 
 
Miel 
 
La miel es empelada desde hace muchos años como agente para 
mejorar la granulación de lesiones cutáneas y para evitar 
infecciones, basado en su contenido de fitoderivados y sustancias 
propias de las abejas que la producen, las cuales junto a su elevada 
osmolaridad le permiten actuar como bactericida y fungicida, 
inclusive contra microorganismos multi-resistentes a otros 
antimicrobianos (MRSA por ejemplo). No tiene aparentes 
contraindicaciones, y la única precaución es que sea 
bacteriológicamente pura, para evitar el posible botulismo de las 
heridas (73-77). 
 
 
Terapia Fotodinámica 
 
Cada día se combinan tecnologías existentes para dar paso a 
nuevas variantes terapéuticas, como es el caso del empleo de 
sustancias que tiene capacidad de fotoactivarse a diferentes 
longitudes de ondas de luz y tener efectos antimicrobianos. Esta 
modalidad es de gran utilidad en Dermatología, por su capacidad de 
cubrir grandes áreas de la superficie corporal, y su bajo indice de 
efectos adversos (78,79). 
 
 
Interferencia Bacteriana 
 
Conocido desde hace mucho tiempo, este fenómeno relacionado a 
las alteraciones microambientales y a las bacteriocinas producidas 
por cepas bacterianas de baja patogenicidad, que ocuparan 
receptores o moldearan condiciones micro-ecológicas que les sean 
adversas a microorganismos más patógenos. Sus principales 
aplicaciones son en el tratamiento de pacientes portadores crónicos 



de bacterias altamente nocivas o en aquellos que presentan 
enfermedades que favorecen la colonización por estas. El ejemplo 
más clásico es el empleo de otros agentes biológicos para evitar la 
colonización nasofaríngea por S. aureus (80-82). 
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