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RESUMEN
Introducción: el síndrome linfocutáneo es una forma clínica muy característica de linfangitis, que se presenta 
con nódulos inflamatorios subcutáneos que siguen un trayecto. Se han descrito múltiples patologías infecciosas 
que podrían tener esta presentación clínica y su enfoque diagnóstico es clave para un tratamiento acertado.  
Métodos: se realizó una búsqueda en PubMed MEDLINE y, posteriormente, una revi-
sión narrativa describiendo las diferentes etiologías infecciosas del síndrome linfocutáneo.  
Resultados: el síndrome linfocutáneo puede tener múltiples causas, dentro de las cuales se encuentran infecciones 
micóticas, bacterianas, por micobacterias típicas o atípicas, y parásitos, siendo Sporothrix schenckii, Nocardia bra-
siliensis, Mycobacterium marinum y Leishmania sp. los agentes más frecuentemente asociados. Para determinar 
su etiología, es necesario considerar aspectos en la anamnesis (procedencia, ocupación, tiempo de evolución, an-
tecedente de trauma), semiología de las lesiones, sintomatología asociada y, en muchos casos, confirmación diag-
nóstica con biopsias de piel, cultivo o tinción de Gram, u otros. Su tratamiento debe ser dirigido y, generalmente, 
debido al compromiso de trayectos linfáticos, se extiende por más tiempo respecto a las infecciones localizadas.  
Conclusiones: cuando nos enfrentamos a un paciente con hallazgos sugestivos de síndrome linfocutáneo, de-
bemos considerar múltiples etiologías infecciosas. Con el fin de hacer más sencillo el enfoque diagnóstico, propo-
nemos clasificar los agentes causales en 4 grandes grupos: infecciones micóticas, bacterianas, por micobacterias 
y parasitarias.

Palabras Clave: síndrome linfocutáneo; linfangitis nodular; infecciones linfocutáneas esporotricoides; 
enfermedades infecciosas de la piel; leishmaniasis; tuberculosis cutánea; infecciones por nocardia; esporotricosis.
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INTRODUCCIÓN
Múltiples enfermedades cutáneas pueden llegar a 
tener una presentación clínica que siga un trayecto lin-
fático, como es el caso de la linfangitis asociada con 
infecciones estreptocócicas del grupo A, en donde la 
lesión inicial se extiende rápidamente desde la zona de 
inóculo hasta los ganglios linfáticos regionales (1). Una 
forma menos frecuente, pero muy característica de lin-
fangitis, se presenta con nódulos inflamatorios subcu-
táneos que siguen este mismo trayecto y se ha descrito 
en la literatura como “síndrome linfocutáneo” (SLC) (2), 
“linfangitis nodular” (3) o “infección esporotricoide” (4).

Se trata de un síndrome clínico caracterizado por la 
presencia de una lesión cutánea tipo úlcera, pápula o 
nódulo (que generalmente corresponde al sitio del inó-
culo) y múltiples nódulos inflamatorios subcutáneos 
(2-15 mm de diámetro), que siguen un trayecto linfático, 
con o sin adenopatías regionales (2, 4). Se localiza prin-
cipalmente en las extremidades (3) y, ocasionalmente, 
se acompaña de fiebre y síntomas sistémicos (5). La his-
toria natural del SLC sin tratamiento es generalmente 
una progresión indolente de semanas a meses (3).

Pocos documentos describen con claridad el enfoque 
clínico y diagnóstico de estos casos, en donde puede 
llegar a ser desafiante determinar una toma de paraclí-
nicos acertada y oportuna, que lleven a un tratamiento 
adecuado. El objetivo de este documento es revisar la 
literatura actualmente disponible con respecto a las 
diferentes etiologías infecciosas del SLC, para así pro-
poner un enfoque diagnóstico de fácil aplicación. No 
pretendemos discutir a profundidad las opciones tera-
péuticas.

METODOLOGÍA
Para la realización de esta revisión narrativa, se llevó a 
cabo una búsqueda en PubMed MEDLINE de artículos 
publicados en idioma español e inglés, hasta el 18 
de agosto de 2019, usando los términos MeSH: “lym-
phocutaneous syndrome”, “nodular lymphangitis”, 
“sporotrichoid lymphocutaneous infections”, “infec-
tious skin diseases”, “leishmaniasis”, “cutaneous tu-
berculosis”, “nocardia infections” y “sporotrichosis”. 
Posteriormente, se realizó una síntesis de la literatura 
encontrada en formato de texto. No se contactó a los 
autores.

LYMPHOCUTANEOUS SYNDROME OF INFECTIOUS CAUSE: 
NARRATIVE REVIEW AND DIAGNOSTIC APPROACH

SUMMARY
Introduction: Lymphocutaneous syndrome is a very characteristic clinical form of lymphangitis that presents 
with subcutaneous inflammatory nodules that follow a path. Multiple infectious pathologies that could have 
this clinical presentation have been described and their diagnostic approach is key to successful treatment.  
Methods: A search was made in PubMed MEDLINE and later a narrative review 
describing the different infectious etiologies of the lymphocutaneous syndrome.  
Results: Lymphocutaneous syndrome can have multiple causes, among which are fungal, bacterial, 
infections by typical or atypical mycobacteria, and parasites, being Sporothrix schenckii, Nocardia brasiliensis, 
Mycobacterium marinum and Leishmania sp. the most frequently associated agents. To determine its etiology, 
it is necessary to consider aspects in the anamnesis (origin, occupation, time of evolution, history of trauma), 
semiology of the lesions, associated symptoms and in many cases diagnostic confirmation with skin biopsies, 
culture or Gram stain, or other additional studies. Its treatment should be directed and generally due to 
the involvement of lymphatic pathways, it is extended for a longer time compared to localized infections.  
Conclusions: when we are faced with a patient with findings suggestive of lymphocutaneous syndrome, we 
must consider multiple infectious etiologies. In order to make the diagnostic approach easier, we propose 
to classify the causal agents into 4 main groups: fungal, bacterial, mycobacterial, and parasitic infections. 

Key Words: Lymphocutaneous syndrome; Nodular lymphangitis; Sporotrichoid lymphocutaneous infec-
tions; Infectious skin diseases; Leishmaniasis; Cutaneous tuberculosis; Nocardia infections; Sporotrichosis.
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ENFOQUE DIAGNÓSTICO DEL 
SÍNDROME LINFOCUTÁNEO 
Cuando nos enfrentamos a un paciente con hallazgos 
clínicos compatibles con SLC de causa infecciosa, de-
bemos considerar múltiples etiologías. Existen pocos 
estudios que evalúen y comparen la prevalencia de 
los diferentes agentes infecciosos. En la literatura en-
contrada (tabla 1), las causas más prevalentemente 
descritas según estudios observacionales y reportes de 
casos son: Sporothrix schenckii, Nocardia brasiliensis, 
Mycobacterium marinum y Leishmania sp. (4), respecti-
vamente, las cuales pueden variar según la epidemio-
logía de cada región. No encontramos datos específicos 
de prevalencia de esta presentación clínica en nuestro 
país.

Estos microorganismos comparten algunas caracte-
rísticas, como su presencia en tierra, agua y nichos 
ambientales, en donde se favorece la inoculación pri-
maria, posterior a la cual son capaces de desarrollar 
inflamación granulomatosa, necrosis y formación de 
abscesos (4).

Proponemos un abordaje diagnóstico principalmente 
clínico, ilustrado en la figura 1, el cual debe empezar 
con la realización de una anamnesis completa, en la 
que se indaguen los antecedentes exposicionales a 
profundidad, teniendo en cuenta que el antecedente 
de trauma y exposición a suelos contaminados o ma-
teria vegetal es sugestivo de esporotricosis, nocar-
diosis, cromoblastomicosis o infección por micobacte-
rias atípicas. En el caso de contacto con agua, se puede 
pensar en Mycobacterium marinum (2), y si se presenta 
exposición a gatos, pueden considerarse Sporothrix (4), 
Nocardia (6), Blastomyces y micobacterias atípicas. En 
pacientes con historia de cacería o contacto con perros, 
puede sospecharse blastomicosis linfocutánea o tula-
remia (5).

Ciertos hallazgos al examen físico proveen pistas sobre 
la etiología, como las características morfológicas pri-
marias, la presencia de linfadenitis regional, dolor o 
nódulos linfáticos, la presencia de síntomas sistémicos 
como fiebre, escalofríos, mialgia, cefalea y drenaje 
purulento (2, 5), los cuales discutiremos en profundidad 
más adelante.

Tabla 1. Causas infecciosas del síndrome linfocutáneo (3, 4, 5)

Arenas, CM; Chaparro, D; Mariño, AM; Sandoval, A 
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Sugerimos que la toma de paraclínicos esté guiada por 
los hallazgos en la anamnesis, la revisión por sistemas 
y el examen físico completos.
Con el fin de hacer más sencillo el enfoque diagnós-
tico, proponemos clasificar los agentes causales en 4 
grandes grupos: infecciones micóticas, bacterianas, 
por micobacterias y parasitarias.

INFECCIONES MICÓTICAS 
El SLC es causado por infecciones micóticas primarias; 
es decir, debidas a inoculación directa del microorga-
nismo en la piel.

Se han descrito los siguientes criterios para el diagnós-
tico de infecciones micóticas cutáneas primarias (7, 8):

• Historia de trauma y desarrollo de “chancro” so-
litario en las siguientes 3-4 semanas en el sitio de 
inoculación.

• Fómites contaminados con hongos, o que una le-
sión preexistente en la piel tuvo contacto con el 
hongo.

• Linfadenitis regional (chancro + nódulos = com-
plejo primario) con o sin linfangitis.

• No evidencia radiológica, serológica, histórica o 
clínica de enfermedad pulmonar fúngica previa.

• Conversión de prueba cutánea de negativa a posi-
tiva (intradermorreacción, cuando aplique).

Las características que favorecen el compromiso se-
cundario incluyen: lesiones múltiples, ausencia de 
linfangitis y linfadenopatía y enfermedad pulmonar 
coexistente (tabla 2).

Síndrome linfocutáneo de causa infecciosa: revisión narrativa y enfoque diagnóstico

Figura 1. Abordaje diagnóstico del síndrome linfocutáneo.
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A continuación, se describen algunos de los agentes 
causales de infecciones micóticas cutáneas primarias 
que se pueden presentar como SLC.

ESPOROTRICOSIS 
Es la micosis subcutánea más frecuente (9), cuyo  agente 
causal es el complejo Sporothrix schenckii; adicional-
mente, constituye el prototipo de SLC y su causa más 
comúnmente reconocida (3, 4). Es un hongo dimorfo con 
distribución mundial, que crece principalmente en 
climas cálidos y tropicales, especialmente encontrado 
en materia vegetal (10). Se considera una enfermedad 
ocupacional, que afecta con más frecuencia a campe-
sinos, agricultores y jardineros. Después de un período 
de incubación, la inoculación traumática resulta en 
una infección crónica, caracterizada por lesiones no-
dulares con linfangitis (11).

La esporotricosis tiene 3 formas principales de presen-
tación: linfangítica, fija y otras formas clínicas.

La esporotricosis linfangítica corresponde al 75% de 
todos los casos (12); las lesiones frecuentemente ocurren 
en áreas expuestas, como las extremidades o la cara. 
Aproximadamente, de 1 a 3 semanas posterior a la ino-
culación (3), se observa una pequeña pápula eritema-
tosa o violácea que se ulcera (chancro esporotricoide) 
con bordes edematosos, un centro granuloso muy do-
loroso y escasa secreción. Posteriormente, ocurre lin-
fangitis (13) y es frecuente la formación de nódulos se-
cundarios a lo largo de trayectos linfáticos que pueden 
progresar a úlceras, como lo muestra la figura 2 (4). Los 

trayectos entre nódulos pueden ser palpables y engro-
sados; este patrón también se conoce como disemina-
ción esporotricoide. Rara vez se acompaña de sintoma-
tología sistémica, como fiebre o escalofríos (3).
El método de diagnóstico de elección es la confirma-
ción del crecimiento de S. Schenckii a partir de material 
aspirado de la lesión o de la biopsia de tejido (3). En el 
estudio de histopatología de la piel podemos encontrar 
los cuerpos asteroides, a pesar de no ser patognomó-
nicos, en el 60% de los casos, y las estructuras micó-
ticas se observan con las coloraciones de PAS y Grocott 
(5).

El tratamiento de elección es el itraconazol, en 200 mg/
día, que debe mantenerse por 2-4 semanas posterior 
a la resolución clínica (9), o por un total de 3-6 meses 
(14). Se han descrito otros tratamientos potencialmente 
efectivos, como la terbinafina, el yoduro de potasio, el 
ketoconazol, el posaconazol o el calor local (3-5).

COCCIDIOIDOMICOSIS 
Su agente causal es el Coccidioides immitis, un hongo 
dimorfo (15, 16), que tiene dos especies genéticas cono-
cidas: C. immitis (California, Arizona y Baja California, 
México) y C. posadasii (encontrado en otras regiones 
endémicas), las cuales son clínica y microbiológica-
mente indistinguibles. Puede afectar tanto a personas 
inmunocomprometidas como inmunocompetentes. 
El pulmón es la puerta de entrada, en la mayoría de 
los casos, por inhalación de artroconidias (16). General-
mente, es una condición autolimitada y la disemina-
ción ocurre en menos del 1% de los casos.

Arenas, CM; Chaparro, D; Mariño, AM; Sandoval, A 
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La infección cutánea primaria es extremadamente 
rara, pero puede ocurrir por inoculación directa; la 
mayoría de los casos reportados han sido en granjeros 
y personal de laboratorio (17-19). Inicia como una lesión 
eritematosa, indurada profunda y dolorosa, que apa-
rece en el sitio de inoculación, seguida de un nódulo 
ulcerado que se acompaña de linfadenopatía regional 
y, en muchos casos, linfangitis; puede acompañarse de 
fiebre y síntomas constitucionales (20).

En 1953, Wilson y colaboradores (17) formularon los cri-
terios para coccidioidomicosis cutánea primaria: pa-
ciente que no curse con enfermedad pulmonar inme-
diatamente previa a la aparición de la lesión cutánea, 
con historia sugestiva de inoculación traumática, un 
nódulo o placa relativamente indolora o indurada con 
ulceración central y linfangitis locales.

Está indicada la toma de biopsia de piel del sitio de 
inoculación primaria y envío del tejido a cultivos (21). 
En la histopatología podemos encontrar un infiltrado 
inflamatorio compuesto por neutrófilos, eosinófilos 

y linfocitos, así como la presencia del agente causal. 
A medida que la infección persiste, la inflamación se 
hace más granulomatosa y se pueden observar células 
epiteliales, células gigantes multinucleadas y predo-
minio mononuclear, con disminución de elementos del 
organismo (2, 19).

En cuanto al tratamiento, se considera que la mayoría 
de casos tienen un curso autorresolutivo en pocas se-
manas (19, 21), aunque se han reportado buenos resul-
tados con itraconazol hasta 12 meses (20, 22).

BLASTOMICOSIS 
Infección causada por Blastomyces dermatitidis, mi-
croorganismo endémico en zonas centro-sur y centro-
norte de Estado Unidos (23). La infección cutánea más 
frecuentemente resulta de inhalación respiratoria pri-
maria, con infección pulmonar clínica o subclínica (24, 

25). Posteriormente, se presenta diseminación hemató-
gena, con formación de lesiones verrugosas, ulceradas 

Síndrome linfocutáneo de causa infecciosa: revisión narrativa y enfoque diagnóstico

Figura 2. Esporotricosis linfocutánea. Se observan lesiones nodulares con distribución linfangítica.
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o granulosas (25). El compromiso de la piel es una de las 
manifestaciones más frecuentes de la enfermedad di-
seminada (14).

En el caso de la infección cutánea primaria, es fre-
cuente el desarrollo de una pústula en el sitio de ino-
culación, seguido de la aparición de múltiples nódulos 
subcutáneos satélite, linfangitis y linfadenitis axilar 
que semeja la esporotricosis linfocutánea (2, 12, 26).

Dentro de las primeras 4 semanas siguientes a la inocu-
lación, aparece un nódulo no doloroso que lentamente 
evoluciona a una lesión chancroide granulosa. El diag-
nóstico definitivo se hace mediante cultivo de tejido (24, 

27, 28).

Debido a la tendencia a la curación espontánea, en in-
dividuos sanos puede no ser necesario el tratamiento 
(24). En algunos reportes de caso, especialmente cuando 
la presentación clínica es SLC, se prefiere el trata-
miento con itraconazol, en 200-400 mg/día, durante 
3-6 meses (12).

CROMOBLASTOMICOSIS
Es una infección subcutánea causada por hongos pro-
ductores de pigmentos oscuros, que forman estructuras 
multicelulares de paredes gruesas y de color oscuro lla-
madas células muriformes (10). Los agentes etiológicos 
más frecuentes son Cladophialophora carrionii y Fon-
secaea pedrosoi; otros agentes menos frecuentes son: 
Fonsecaea compactum, Phialophora verrucosa, Rhino-
cladiella aquaspersa, entre otros (29).

Tiene una distribución mundial; sin embargo, se en-
cuentra con mayor frecuencia en áreas tropicales y 
subtropicales (9) y afecta principalmente a hombres 
entre los 30 y 60 años, quienes posiblemente adquieren 
la infección por inoculación traumática del hongo du-
rante trabajos rurales (30).

La enfermedad tiene curso crónico, es limitada a la piel 
y al tejido celular subcutáneo, rara vez alcanza dise-
minación linfática y puede llegar a comprometer las 
estructuras óseas (31, 32). Clínicamente, inicia como pá-
pula o nódulo eritematoso, pequeño, unilateral, pruri-
ginoso, doloroso o asintomático, que se extiende len-
tamente a la piel adyacente, pudiendo ir desde pocos 
milímetros hasta centímetros. Las lesiones van avan-
zando hacia una placa eritematosa con o sin desca-
mación o ulceración y con bordes muy bien definidos, 

que posteriormente se extiende de manera centrífuga y 
toma un aspecto verrugoso, como lo muestra la figura 
3. Pueden observarse lesiones satélites y puntos negros 
sobre su superficie, con un centro cicatricial (29, 33, 34).

La clasificación clínica actual se basa en la morfología 
de las lesiones, así: la forma nodular es la presentación 
clínica más común (40%), seguida de la forma verru-
gosa o vegetante (26%), y otras formas de presentación: 
forma linfangítica (esporotricoide), tumoral, cicatricial 
y mixta (34). En la búsqueda realizada no encontramos 
datos de prevalencia del SLC de esta etiología.

Dada la variabilidad en la presentación clínica, es ne-
cesario contar con confirmación microbiológica del 
germen para hacer un diagnóstico acertado. La mi-
croscopía directa usando hidróxido de potasio (KOH) 
al 10%-20% revela cuerpos muriformes (escleróticos), 
patognomónicos de esta entidad, independientemente 
de la especie causal, así como la asociación ocasional 
con hifas dematiáceas (35). El aislamiento del hongo me-
diante cultivo se considera la prueba de oro para con-
firmar el diagnóstico (32).

En cuanto al tratamiento, se han utilizado múltiples 
agentes con tasas variables de éxito, como el calci-
ferol, el yoduro de potasio, la 5-fluorocitosina, el keto-
conazol, el fluconazol y la anfotericina B. Los mejores 
resultados se han visto con itraconazol y terbinafina 
durante 6-12 meses (29, 32, 33).

INFECCIONES BACTERIANAS  

Nocardiosis
Es una enfermedad producida por especies del 
género Nocardia, bacterias aerobias, Grampositivas, 
parcialmente ácido-alcohol resistentes, que pueden 
ser filamentosas y/o ramificadas (4, 36).

N. asteroides es la especie que más comúnmente causa 
enfermedad en humanos, típicamente pulmonar. N. 
brasiliensis es principalmente causante de enfermedad 
cutánea y de tejidos blandos (2, 3).

Se puede presentar como infección cutánea primaria 
o enfermedad diseminada con compromiso cutáneo 
secundario. La forma primaria cutánea (menos del 
5%) se divide en: micetoma actinomicótico, cutánea 
superficial y linfocutánea (37, 38), siendo esta última 
la más rara (7) y que se asocia hasta en el 80% de 

Arenas, CM; Chaparro, D; Mariño, AM; Sandoval, A 



48 Rev Asoc Colomb Dermatol. Vol 28(1): enero - marzo, 2020, 41-57 

los casos a N. brasiliensis, aunque hay casos con N. 
otitidiscaviarum, N. asteroides y N. transvalensis (2, 39).

Se han reportado varios casos asociados a punción 
traumática con SLC, así como la realización de 
actividades como agricultura o jardinería, y arañazo 
de gato (2). Hay predilección por hombres (4:1), lo que 
probablemente refleja la ocupación (2, 40).

Clínicamente se observan pápulas o nódulos 
solitarios que aparecen de 2-4 semanas posterior a la 
inoculación, con desarrollo de nódulos a lo largo de 
trayectos linfáticos, calientes, eritematosos, dolorosos, 
con ulceración y supuración posterior, principalmente 
en las extremidades. Se pueden asociar a fiebre y 
linfadenitis regional (2, 6, 41). Pueden estar presentes 
gránulos de sulfuro (microcolonias bacterianas) (2, 39).

En la histopatología se observa necrosis, formación de 
abscesos, infiltrado neutrofílico, bacterias ramificadas, 

en cuencas y filamentosas (39). La observación 
microscópica de gránulos provee un diagnóstico 
oportuno, especialmente con tinción de Gram (3, 39). La 
identificación de las especies por cultivo puede tomar 
de 2 a 3 semanas (6).

Las imágenes (ultrasonido, tomografía y resonancia 
magnética) son útiles para definir la extensión de 
las lesiones, facilitar la toma de muestras en sitios 
específicos y definir la pertinencia de drenaje quirúrgico 
o desbridamiento (39). En inmunocomprometidos, 
se debe descartar compromiso extenso pulmonar o 
cerebral (39, 40).

El tratamiento antibiótico (con incisión y drenaje 
cuando se requiera) resulta adecuado (2). Hasta el 
momento, faltan estudios para definir el tratamiento 
ideal. Algunos autores consideran guía mediante 
antibiograma (38), otros consideran como tratamiento 
de elección el trimetoprim-sulfametoxazol, de 5 a 
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Figura 3. Se observan placas verrugosas con gránulos de pigmento en la superficie, 
características de la cromoblastomicosis.
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10 mg/kg (TMP) y 25-50 mg/kg (SMX) para todas 
las formas clínicas. Se ha empleado minociclina, 
doxiciclina, ampicilina, eritromicina, rifampicina, 
yoduro de potasio, amikacina y cefotaxima solos o 
en combinación (4, 37). El tratamiento antimicrobiano 
del compromiso linfocutáneo debe continuarse por lo 
menos 2 meses (2).

INFECCIONES POR MICOBACTE-
RIAS 

Mycobacterium tuberculosis 
La tuberculosis (TB) cutánea es una forma poco común 
dentro de las presentaciones extrapulmonares de la 
enfermedad, con una prevalencia del 0,1%-1,5% (42, 43).

El agente etiológico es principalmente Mycobacterium 
tuberculosis, también M. bovis y menos frecuentemente 
el bacilo Calmette-Guerin (BCG) (44, 45).

Puede ocurrir por infección primaria (TB verrucosa 
cutis, chancro, lupus vulgar) o secundaria por 
diseminación hematógena, linfática o continuidad 
(lupus vulgar, escrofuloderma, TB miliar, TB orificial) 
(2, 42).

La presentación clínica depende de la forma de 
infección, carga de micobacterias, patogenicidad del 
microorganismo, resistencia bacteriana y respuesta 
inmune (42, 44).

Las lesiones cutáneas de disposición esporotricoide 
han sido reportadas esporádicamente (42, 43, 46-48). Se 
puede observar en el 3% de todos los pacientes con 
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Figura 4. A y B) Se observa cicatrización con retracción del tejido y tractos que favorecen la formación de fístulas.

A B
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TB cutánea (47), y se caracteriza por presentar nódulos 
en distribución lineal a lo largo de los vasos linfáticos, 
que se ulceran y forman tractos fibrosos y fístulas 
(figura 4). Algunos autores la denominan tuberculosis 
segmentaria. Se ha reportado SLC en escrofuloderma y 
lupus vulgar (2, 42, 43, 47, 48).
El diagnóstico clínico debe ser complementado por 
exámenes e histopatología. Se debe realizar PPD, que 
enfoca el tipo de presentación (42). En la histopatología 
se pueden observar granulomas tuberculoides con 
células gigantes de Langhans e infiltrado inflamatorio 
mixto. La técnica de tinción más usada es Ziehl Neelsen 
(ZN) (47). El cultivo se considera el estándar de oro para 
el diagnóstico de tuberculosis activa, pero en muestras 
cutáneas su sensibilidad es significativamente menor 
(49).

La reacción en cadena de la polimerasa (PCR) 
permite detectar y diferenciar M. tuberculosis de otras 
micobacterias. La sensibilidad es disminuida cuando 
se examinan muestras paucibaculares (cerca del 60%), 
pero puede llegar a alcanzar el 100% en tuberculosis 
cutánea multibacilar (42).

El tratamiento consta de 50 dosis de isoniacida, 
rifampicina, pirazinamida y etambutol diario por 2 
meses, seguido por 48 dosis de isoniazida y rifampicina 
trisemanal por 4 meses (44).

MICOBACTERIAS NO TUBERCU-
LOSAS 
Los agentes causales más frecuentes de SLC en este 
grupo de micobacterias son Mycobacterium marinum y 
M. chelonae. Otras micobacterias con menor frecuencia 
son M. kansaii y M. fortuitum (5).

Mycobacterium marinum  
Mycobacterium marinum es un microorganismo 
fotocrómico asociado con agua dulce y salada, también 
conocido como el bacilo de las piscinas o granuloma 
de tanque acuático (3, 4). La infección usualmente es 
precedida por trauma o exposición a sitios con agua 
contaminada, siendo más frecuente la asociación en 
personal que maneja o limpia peces y crustáceos, o 
aquellos expuestos a traumas con ganchos de pesca (3). 
La infección casi siempre se limita a las zonas frías del 
cuerpo, principalmente las extremidades (50).

El SLC puede ser nodular o ulcerativo; usualmente tarda 
en incubarse de 2 a 8 semanas. Inicialmente aparecen 

pápulas pequeñas, dolorosas o asintomáticas, que 
crecen y adquieren una coloración azul purpúrica 
(51), como lo muestra la figura 5. Luego, supuran y 
pueden ulcerarse (3). Las lesiones progresan en forma 
ascendente, desde el sitio de inoculación primario a lo 
largo de los linfáticos eferentes.

Para el diagnóstico, se debe realizar biopsia de piel 
(52) y tinción de PAS, donde se observan granulomas. 
El microrganismo se puede cultivar a 30-33ºC en 
2-5 semanas (5, 53). El diagnóstico es principalmente 
clínico; debe confirmarse con biopsia y respuesta al 
tratamiento (2, 52). Para el tratamiento se recomienda 
doxiciclina o minociclina, rifampicina con etambutol 
y TMP-SMX, efectivas hasta en el 90% de los casos (4). 
Se considera un tiempo de tratamiento de 3 a 4 meses o 
por lo menos de 4 a 6 semanas posterior a la resolución 
de las lesiones (53).

Otras micobacterias 
M. chelonae y M fortuitum son micobacterias 
de rápido crecimiento, que se encuentran en la 
naturaleza y se adquieren por inoculación traumática, 
cirugía o inyección (2). Ambos organismos pueden 
producir enfermedad cutánea o extracutánea, y se 
han reportado brotes después de procedimientos 
estéticos, cirugía cardiotorácica, diálisis peritoneal, 
hemodiálisis y artroplastia (2, 54). El nombre chelonae 
viene del griego chelone (tortuga), ya que se aisló 
originalmente allí; sin embargo, está presente en 
tierra, agua y polvo. La infección por M. chenolae 
ocurre más frecuentemente en inmunocomprometidos 
en tratamiento con corticoides o terapia biológica (54-

57). En inmunocompetentes se asocia con infección 
localizada a inoculación traumática o procedimiento 
quirúrgico (2, 55).

Clínicamente, las lesiones pueden simular abscesos o 
pueden progresar a lesiones crónicas, ulceradas, con 
formación de tractos fibrosos (57). Las lesiones por M. 
chelonae se caracterizan por formación de nódulos, 
placas, abscesos o úlceras (figura 6). El tratamiento 
más eficaz es la resección quirúrgica con terapia 
antibiótica conjunta; se considera que M. fortuitum 
presenta resistencia a los macrólidos y es sensible 
a las quinolonas y que M. chelonae es sensible a los 
macrólidos y resistente a las quinolonas, por lo que 
su manejo debe ser individualizado (54). Otros manejos 
reportados en la literatura son amikacina, doxiciclina, 
TMP-SMX, eritromicina, rifampicina, imipenem, 
amoxicilina clavulanato, ciprofloxacina, claritromicina 
y azitromicina (2, 5).

Síndrome linfocutáneo de causa infecciosa: revisión narrativa y enfoque diagnóstico
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Figura 5. Paciente con antecedente de trauma con corales, se observan placas eritematovioláceas, verrugosas y 
escalonadas.

Figura 6. Paciente con infección por M. chelonae en la región lumbosacra, después de realización de mesoterapia.
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INFECCIONES PARASITARIAS

Leishmaniasis 
Causada por varias especies del complejo Leishmania 
sp., la leishmaniasis es una entidad ampliamente 
observada en Latinoamérica, Medio Oriente, Asia y 
África, donde constituye un problema de salud pública 
(58). Las especies que predominan en nuestro país son 
el complejo guyanensis y complejo braziliensis (59). El 
patrón linfocutáneo puede estar presente en el 10%-
22% de los casos de leishmaniasis del Viejo Mundo, 
por L. major principalmente, y en la leishmaniasis del 
Nuevo Mundo, por especies como L. panamensis y L. 
guyanensis (60).

Se presenta en mujeres hasta en el 60,9% de los casos, 
siendo el 52,2% correspondientes al grupo etario 

de 25 a 44 años (61). Las lesiones pueden ser únicas 
o múltiples, y usualmente se localizan en zonas 
expuestas a sitios de picadura (3, 62). En enfermedad 
localizada, la lesión inicial aparece de 2 a 8 semanas 
después de la picadura del vector e inicia como una 
pápula eritematosa, lentamente progresiva, que forma 
una úlcera con bordes acordonados y base granulosa, 
que puede persistir por meses o años, usualmente 
indolora a menos que presente sobreinfección (2, 61, 62).

La leishmaniasis linfangítica, con nódulos 
subcutáneos y con o sin linfangitis, no es rara y 
representa la diseminación linfática de la infección (63). 
Los nódulos linfáticos regionales son frecuentemente 
comprometidos, presentándose como cauchosos, 
móviles y no dolorosos, que pueden ulcerarse (64), como 
lo muestra la figura 7.

Síndrome linfocutáneo de causa infecciosa: revisión narrativa y enfoque diagnóstico

Figura 7. Leishmaniasis linfangítica. Se observan nódulos escalonados, algunos ulcerados, en trayecto linfático 
con úlcera distal.
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En la histopatología, se puede observar proliferación 
de histiocitos, formación de granulomas epitelioides, 
microabscesos y en los nódulos linfáticos se conserva 
la arquitectura con hiperplasia folicular y paracortical 
leve o moderada (2, 60-62).

Su diagnóstico se basa en la demostración de 
amastigotes en frotis directo o la identificación de 
amastigotes en histiocitos en la biopsia de piel o en 
el cultivo de tejido. También se puede establecer 
el diagnóstico al observar las áreas de inflamación 
granulomatosa en la dermis e hipodermis, infiltrado 
histiolinfocitario con plasmocitos y cuerpos de Russell 
o granulomatoso epiteliode (2, 65-67).

El tratamiento de elección para la leishmaniasis 
linfocutánea son los antimoniales pentavalentes, 
antimonio de meglumina o estibogluconato de sodio 
intramuscular o intravenoso, en dosis de 20 mg/kg/día, 
durante 20 días (60, 61).

CONCLUSIONES
El síndrome linfocutáneo es una forma poco frecuente, 
pero muy característica de linfangitis, que se presenta 
con nódulos inflamatorios subcutáneos que siguen un 
trayecto linfático. En este documento revisamos las 
etiologías infecciosas descritas en la literatura, cuyo 
diagnóstico diferencial representa un reto.

Dada la baja frecuencia de esta presentación clínica, la 
gran mayoría de la literatura encontrada corresponde a 
estudios observacionales y reportes de caso, así como 
recomendaciones de expertos de centros especiali-
zados en la atención de enfermedades tropicales.

Proponemos para estos casos un enfoque diagnóstico, 
principalmente clínico, que incluya aspectos en la 
anamnesis como ocupación, procedencia, antecedente 
de trauma o viajes, contacto con animales o vectores, 
así como la presencia de síntomas sistémicos (tabla 
3). En cuanto a las pruebas diagnósticas, se sugiere 
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Tabla 3. Condiciones infecciosas que se pueden presentar como síndrome linfocutáneo
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en todos los casos biopsia de piel para el estudio de 
histopatología y cultivos especiales dirigidos según 
la anamnesis; el tratamiento debería ser dirigido de 
acuerdo con el agente etiológico encontrado.

El enfoque terapéutico de cada uno de los microrga-
nismos descritos merece una discusión más amplia 
soportada en la literatura disponible.
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