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RESUMEN

El síndrome ulceroso tropical (SUT) se refiere a los agentes 
infecciosos encontrados en los países tropicales que llevan al 
desarrollo de patologías que en su curso clínico se presentan 
como úlceras cutáneas; por ser enfermedades a veces olvidadas, 
el diagnóstico no es oportuno, lo que lleva a un aumento en 
la morbilidad y mortalidad. Se presenta un enfoque práctico 
clínico y diagnóstico sobre las entidades de mayor importancia.

ABSTRACT

The tropical ulcerative syndrome (TUS) refers to infectious agents 
found in tropical countries that lead to the development of 
pathologies that clinically present as skin ulcers; since these 
diseases are sometimes forgotten, the diagnosis is not timely, 
which leads to an increase in morbidity and mortality. A clinical 
and diagnostic practical approach on the most important entities 
is presented.

INTRODUCCIÓN

Los países tropicales son aquellos situados 
entre el trópico de Cáncer y el trópico de 

Capricornio. Se caracterizan por tener un cli-
ma no árido, en el que los doce meses tienen 
temperaturas medias superiores a los 18 oC. Su 
clima hace que la vegetación sea muy tupida y 
su fauna muy variada.

Se incluyen en esta denominación países 
como Nicaragua, Guatemala, Salvador, Costa 
Rica, Panamá, Brasil, Venezuela, Ecuador, Perú 
y Colombia.

Cuando nos enfrentamos a un paciente con 
una úlcera en un país tropical, podemos encon-
trarnos con múltiples etiologías: inflamatorias, 
tumorales e infecciosas. Por la diversidad del 
ecosistema en nuestro país, las causas infec-
ciosas pueden ser múltiples; sin embargo, en 
muchas ocasiones son patologías olvidadas, lo 
que hace que el diagnóstico no sea oportuno 
y el tratamiento sea aplazado, lo que lleva a 
un aumento en la morbilidad, las secuelas y la 
mortalidad. En este artículo abordaremos un 
enfoque práctico sobre la presentación clínica 
y las claves diagnósticas de las patologías infec-
ciosas más comunes que en su curso clínico se 
presentan con una úlcera.

Los microorganismos implicados en el sín-
drome ulceroso tropical (SUT) son bacterias, 

hongos, parásitos, virus, y hay aquéllas donde la 
etiología aún no es clara. Se presentará, enton-
ces, un enfoque clínico y diagnóstico individual 
y, finalmente, un enfoque diagnóstico global.

Enfoque diagnóstico individual de acuerdo 
con cada uno de los agentes implicados:

A. Bacterias

1. Ectima

Generalidades1-4

• Los agentes causales son el S. aureus y el 
estreptococo del grupo A.

• Poblaciones de riesgo: niños, ancianos y 
las personas con antecedente de diabetes 
mellitus.

• Localización: principalmente en las 
extremidades inferiores; es frecuente 
encontrar menos de 10 lesiones.

• Inicia como un impétigo no ampolloso 
que se extiende hasta la dermis produ-
ciendo una úlcera.

Evolución clínica1-4

• Inicia con vesículas y pústulas general-
mente de 0.5 a 3 cm de diámetro que 
luego de varios días se ulceran y desarro-
llan costras hemáticas en el centro.

www.medigraphic.org.mx



Ríos BLF et al. Enfoque del paciente con síndrome de úlcera tropical (SUT)

25Med Cutan Iber Lat Am 2016; 44 (1): 24-33 www.medigraphic.com/medicinacutanea

 EDUCACIÓN MÉDICA CONTINUADA

www.medigraphic.org.mx

Úlcera1-3,5

• La úlcera se caracteriza por tener un borde elevado, 
indurado, violáceo, y una base necrótica.

 Las lesiones se resuelven lentamente y dejan cicatriz 
(Figura 1)

Diagnóstico1-3,5

• Es clínico.
• Si hay duda, se debe tomar muestra para cultivo de 

la secreción y una biopsia de piel.

2. Ectima gangrenoso

Generalidades6,7

• El agente causal es la Pseudomona aeruginosa.
• Poblaciones de riesgo: Pacientes inmunocomprome-

tidos (en más del 50% de los casos con neutropenia 
severa), niños con hipogamaglobulinemias y sujetos 
que han recibido antibioticoterapia intravenosa.

• Localización: Afecta principalmente el área genital 
y los glúteos. También puede presentarse en extre-
midades, axilas e ingles.

• La mortalidad es alta (aproximadamente el 25%) y está 
asociada con la presencia de múltiples lesiones, neutro-
penia y el retraso del inicio del tratamiento antibiótico.

Evolución clínica6-8

• Las lesiones son escasas. Inician como máculas erite-
matosas que luego presentan induración; posterior-
mente desarrollan ampollas y vesículas hemorrágicas 
que luego se ulceran.

 Úlcera6,7,9,10

• Se caracteriza por presentar una escara negra central, 
bordes elevados, indurados, con un tejido perilesio-
nal eritematoso y doloroso.

 Diagnóstico8

• Siempre que se sospeche debe realizarse biopsia 
profunda de piel más cultivos del tejido, hemocul-
tivos y uroanálisis.

3. Tuberculosis cutánea

3.1. Complejo primario tuberculoso

  Generalidades1,2,11,12

• Agente causal: Mycobacterium tuberculosis.
• Factores de riesgo: niños o personas jóvenes, 

trauma previo (heridas menores, inyecciones 
con jeringas no adecuadamente esterilizadas, 
accidentes durante necropsias, extracciones 
dentales, tatuajes, vacunación BCG), pobreza y 
hacinamiento.

• Del estado inmunológico del huésped depende 
de que se desarrolle un chancro primario o la 
forma verrucosa de la enfermedad.

• Afecta principalmente la cara y extremidades. En 
1/3 de los casos se afectan las mucosas.

 Evolución clínica12,13

• El chancro aparece 2-4 semanas luego de la 
inoculación como una pápula pequeña, costra 
o erosión que no cura fácilmente. Luego se de-
sarrolla una úlcera.

• A las 3-8 semanas de la infección se produce 
linfoadenopatía regional.

• Luego de semanas o meses se forman abscesos 
fríos que pueden perforar la superficie y formar 
senos. Aquí la evolución puede tomar un curso 
más agudo y producir síntomas generales como 
fiebre, dolor, sudoración.

• Las lesiones pueden mejorar espontáneamente 
en menos de un año (3-12 meses), dejando una 
cicatriz atrófica.

• Luego de la infección primaria, usualmente se 
produce inmunidad, pero puede haber reacti-
vación de la enfermedad.

 Úlcera12-14

• La úlcera es indolora, poco profunda, con bordes 
irregulares violáceos; mientras crece, se vuelve 
más indurada con costras gruesas y adherentes; 
tiene una base hemorrágica o cubierta por tejido 
necrótico y puede medir más de 5 cm (Figura 2).Figura 1. Ectima. Úlcera con borde elevado, indurado y base necrótica.
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 Diagnóstico12-14

• Biopsia de piel con tinción de Ziehl-Neelsen.
• Directo de la lesión: si bien es un método rápido, 

solamente puede ser útil en las lesiones multiba-
cilares.

• Cultivo del tejido en medio Löwestein-Jensen: 
el crecimiento de las micobacterias es lento, 
hasta dos meses. Un resultado positivo confirma 
el diagnóstico, pero un resultado negativo no lo 
puede descartar.

• PCR: tiene 100% de especificidad, pero la sen-
sibilidad varía dependiendo de si es una forma 
multibacilar o paucibacilar. En formas paucibaci-
lares, la sensibilidad es del 55%.

• PPD: al inicio es negativa. Se positiviza unas 
semanas después de la infección (en general de 
dos a seis semanas).

3.2. Tuberculosis orificial (TBC ulcerosa aguda)

  Generalidades1,2,14

• Agente causal: Mycobacterium bovis (inoculación 
primaria), M. tuberculosis (infección secundaria).

• Afecta las mucosas y la zona periorificial.

• Se puede producir por inoculación primaria luego 
de un trauma en mucosas por una extracción 
dentaria o por consumo de leche no pasteurizada; 
o como extensión de la enfermedad en pacientes 
con tuberculosis pulmonar.

• Lleva a diseminación pulmonar, intestinal o, ra-
ramente, genitourinaria, con un desenlace que 
puede ser fatal.

  Evolución clínica1,2,11-13

• Inicia como un nódulo amarillo-rojo en la muco-
sa, que luego se ulcera.

• Las lesiones pueden ser únicas o múltiples y 
producir disfagia.

• La lengua es el sitio más afectado, principalmente 
en la zona lateral y en la punta. También puede 
afectar el paladar blando y duro.

• Si se afectan los labios, se considera una forma 
extensa de la enfermedad que lleva rápidamente 
a una diseminación a la faringe y la laringe.

 Úlcera1,2,12,13

• Es muy dolorosa, tiene forma circular con bordes 
irregulares y sangra fácilmente. La mucosa está 
francamente edematizada (Figura 3).

 Diagnóstico11,13,14

• Similar al complejo primario tuberculoso.

4. Úlcera de Buruli

 Generalidades15-18

• Agente causal: Mycobacterium ulcerans.
• Menores de 15 años, mujeres, VIH.
• Se da principalmente en África, Asia y Australia. 

En Colombia nunca se ha descrito.
• No es claro el hábitat natural de la bacteria, pero 

la infección ocurre frecuentemente en áreas pan-
tanosas con plantas acuáticas, koalas y zarigüeyas.

• Afecta principalmente las extremidades.
• Posterior a un trauma local.

 Evolución clínica15,17-19

• Incubación larga (aproximadamente tres meses), 
luego aparece un nódulo o pápula que se va 
ulcerando. Las úlceras pueden permanecer por 
años con periodos de curación y reaparición.

Figura 2. Chancro primario tuberculoso. Úlcera extensa con base 
hemorrágica.
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• Aproximadamente el 10% de los pacientes desa-
rrollan compromiso óseo por lesiones adyacentes 
o por extensión linfohematógena.

• Pueden dejar cicatrices grandes y profundas, 
contracturas y linfedema en el 60% de los casos.

 Úlcera15-17,20

• La úlcera es indolora y de profundidad indeter-
minada, puede llegar a un tamaño tan grande 
como 15 cm; se observa necrosis del tejido celular 
subcutáneo.

 Diagnóstico15,19

• Biopsia de piel con tinción de Ziehl Neelsen.
• Directo de la secreción con tinción auramina o 

Ziehl-Neelsen.

5. Granuloma de piscina

 Generalidades21,22

• Agente causal: Mycobacterium marinum
• Agua dulce, agua salada, piscinas, tanques, 

contacto con peces o animales de mar; muy 
resistente al cloro.

• En 20% de los casos no se identifica puerta de 
entrada.

• Afecta principalmente manos, pies, rodillas, codos.
• Condición general buena.

 Evolución clínica21,23

• Inicia luego de un tiempo de incubación de 2-3 
semanas como una pápula violácea no dolorosa 
en el sitio de trauma (estadio 1).

• Luego se forma una úlcera costrosa, absceso 
supurativo o un nódulo verrucoso (estadio 2).

• Puede haber compromiso osteoarticular y llevar a 
una osteomielitis, tenosinovitis o bursitis (estadio 3).

• Cura espontáneamente en 1-2 años con cicatriz 
residual, aunque puede ser fatal o requerir am-
putación.

 Diagnóstico21,22

• Biopsia de piel: en la patología se puede observar 
granulomas de células gigantes. Puede ser normal 
en lesiones recientes.

• Directo: positivo en el 10-20% de casos.
• Cultivo: positivo en 70-80% de casos. Identifica-

ción de la especie en dos meses.

6. Actinomicetoma

 Generalidades24

 Etiología:

• Nocardia spp.: Los granos son pequeños (80-130 
μm), con flecos en la periferia. Son de color blan-
co o blanco amarillento, de forma multilobulada.

• Actinomadura madurae: Los granos son visibles 
a simple vista, miden entre 1 y 5 mm, de color 
blanco amarillento, de forma redonda e irregular.

• En países como Brasil, Venezuela, Colombia, 
África e India.

• Principal localización en miembros inferiores.

  Evolución clínica24-27

• Lesiones nodulares sobre placa café clara, con 
senos de drenaje y descarga de granos blancos 
(Figura 4).

• Deformidad de extremidades y edema.

 Diagnóstico28,29

• Directo de la secreción: remover la costra con 
una aguja estéril y exprimir los bordes. Los gra-
nos miden hasta 1 mm y son de color blanco. Se 
miran al microscopio y se ven los filamentos. Se 
pueden ver mejor con hidróxido de potasio o 
hematoxilina-eosina.

• Cultivo de la secreción o del tejido.

Figura 3. Tuberculosis cutánea en periné como extensión de la enfer-
medad en un paciente con TBC pulmonar e intestinal.
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B. Hongos

1. Paracoccidiodomicosis

Generalidades30,31

• Agente causal: hongo dimórfico de la especie 
Paracoccidioides brasiliensis.

• Principalmente en Colombia, Ecuador, Venezue-
la, Brasil y Paraguay.

Evolución clínica30

• Forma aguda-subaguda (20%): afecta princi-
palmente el sistema retículo endotelial (hígado, 
bazo). Pacientes jóvenes. Pueden hacer nódulos 
cervicales, que son muy sensibles y se palpan fá-
cilmente en la piel. Se asocian a fiebre y adinamia.

• Forma crónica (80%): hombres, adultos. Afecta-
ción pulmonar y mucosa.

• Secuelas (secundarias al compromiso respirato-
rio): EPOC, disfonía, cicatrices laríngeas.

 Úlcera30-32

• Mucosas: úlceras superficiales con apariencia 
granular y puntos hemorrágicos. Predominan las 
lesiones múltiples en las encías, paladar, labios, 
mucosa oral y lengua. La afectación en zona 
genital y ocular es rara.

• Cutáneas: se presentan por diseminación hema-
tógena o por contigüidad. Afectan principalmente 
la cara, aunque pueden afectar también los pies. 

Son úlceras con bordes hiperqueratósicos. Al 
curarse dejan cicatrices.

Diagnóstico30-32

• Histopatológico: tiene una sensibilidad alta (96%).

C. Parásitos

 1. Leishmaniasis

Generalidades33,34

• La leishmaniasis es una zoonosis que puede 
afectar la piel, las mucosas o las vísceras como 
resultado del parasitismo del protozoario flage-
lado del género Leishmania en los macrófagos, 
introducido al organismo por la picadura de un 
insecto flebótomo.

• Entre las tres formas clínicas de la enfermedad, la 
leishmaniasis cutánea es la más frecuente (97% de 
los casos) y la de mayor distribución geográfica.

• La leishmaniasis mucosa es el resultado de la 
diseminación del parásito.

• Los vectores de la leishmaniasis en Colombia co-
rresponden al género Lutzomyia. La distribución 
geográfica de este género va desde el nivel del mar 
hasta los 3,500 metros sobre el nivel del mar; sin 
embargo, el ciclo de transmisión no se mantiene 
en altitudes superiores a los 1,750 msnm.

Evolución clínica33,35,36

 Cutánea

• Las formas clínicas varían desde lesiones ce-
rradas como pápulas, nódulos y placas que 
pueden ser de aspecto verrucoso hasta las 
formas ulceradas.

• En Colombia la presentación más frecuente es 
la úlcera indolora con compromiso linfangítico 
y adenopatía regional.

• Se pueden presentar como lesiones únicas o 
múltiples y, ocasionalmente, como lesiones 
erisipeloides.

 Mucocutánea

• De 3 a 5% de los pacientes con leishmaniasis 
cutánea pueden desarrollar lesiones mucosas.

• Se da de manera simultánea con las lesiones 
cutáneas o en un periodo de 2 a 3 años des-
pués de las lesiones en piel.

Figura 4. Úlcera cutánea por actinomicetoma. Se aprecian senos de 
drenaje con descarga de granos blancos.
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• Afecta las mucosas de las vías áreas superiores: 
nariz, faringe, boca, laringe, tráquea.

• Una cicatriz antigua en piel se encuentra en 
90% de los casos de leishmaniasis mucosa.

• El sitio más frecuente de las lesiones es la 
mucosa del tabique nasal.

Úlcera33,35

 Cutánea

 Indolora, redondeada, de bordes elevados, 
eritematosos, acordonados, con centro granu-
lomatoso limpio y base infiltrada. Crecimiento 
lento. Cuando hay sobreinfección bacteriana 
se torna dolorosa, de fondo sucio, secreción 
purulenta, recubierta por costra de aspecto 
mielisérico y signos inflamatorios locales (Fi-
gura 5).

 Mucocutánea

• La rinoscopia revela eritema y edema de la 
mucosa del tabique nasal, ulceraciones, perfo-
ración y destrucción. La sintomatología inicial 
está dada por hiperemia nasal, nodulaciones 
y rinorrea (Figura 6).

• Las lesiones se acompañan de sensación de 
congestión, obstrucción, prurito nasal, epis-
taxis, disfonía y rinorrea serohemática.

Diagnóstico33,37,38

• Examen directo. Tinción con Giemsa. Sensibili-
dad del 85 al 90% siempre y cuando el examen 
sea tomado de manera adecuada, de lesiones 
recientes, del centro y el borde de la úlcera.

• Prueba de Montenegro: esta prueba se debe rea-
lizar a todo paciente sospechoso. Es una prueba 
complementaria, no diagnóstica. En pacientes 
provenientes de zona con alta transmisión de 
leishmaniasis, se presenta respuesta reactiva, sin 
que necesariamente esto implique que padezca 
la enfermedad.

• Biopsia de piel: sensibilidad de 50-80%. Indi-
cada después de haberse realizado en forma 
adecuada por lo menos tres exámenes directos, 
cada uno con tres tomas y cuyo resultado haya 
sido negativo.

• Cultivo: se realiza a pacientes con tres exámenes 
directos negativos, prueba de Montenegro reac-
tiva y biopsia no concluyente, a individuos pro-
cedentes de áreas no caracterizadas epidemio-

lógicamente (especie de Lutzomyia), con menos 
de seis meses de evolución de la leishmaniasis o 
sujetos con falla terapéutica.

2. Amebiasis

 Generalidades39

• Las amebas son protozoarios que se mueven a 
través de pseudópodos.

• Etiología: Entamoeba histolytica (distribución mun-
dial), Acanthamoeba y Balamuthia mandrillaris.

Figura 5. Úlcera cutánea por leishmaniasis.

Figura 6. Leishmaniasis mucocutánea: perforación del tabique nasal.
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• Factores de riesgo: pobre higiene, inmunosupre-
sión y homosexualidad. 

Evolución clínica.39-41

• Transmisión fecal-oral.
• E. histolytica produce lisis del tejido: Los trofo-

zoitos tienen contacto con las células, producen 
enzimas proteolíticas y tienen la capacidad de 
destruir neutrófilos.

• Compromiso cutáneo: menos del 1%, por ex-
tensión de la ameba desde la zona rectal al ano, 
vulva, zona perianal o al pene a través de las 
relaciones sexuales. También puede darse por 
extensión a partir de abscesos hepáticos.

 Úlcera39-41

 Se presentan como úlceras o placas verrucosas. 
Las úlceras son dolorosas, de forma oval, con 
bordes irregulares y base necrótica de color 
verde-blanco. Producen gran destrucción del 
tejido.

 Diagnóstico39-41

• Biopsia de piel: tinción con PAS.
• PCR: diferenciación entre los diferentes tipos de 

amebas.

D. Virus

1. Nódulo de Orf o del ordeñador
 
 Generalidades42,43

• Virus poxviridae (virus DNA).
• Es resistente al calor, altas temperaturas y cloro-

formo.
• Enfermedad endémica en ovejas y cabras.
• Es común en pacientes inmunosuprimidos, en 

quienes el tiempo de evolución es mayor y la 
recurrencia de las lesiones es frecuente.

• Su principal localización es en las manos.
• No deja cicatrices.

 Evolución clínica42,44,45

• Su periodo de incubación es de cuatro días a dos 
semanas.

• Es una enfermedad autolimitada que se resuelve 
en 4-6 semanas.

• Puede complicarse con una infección bacteriana.

 Úlcera44,45

• Inicia con una lesión nodular con ulceración de 
su superficie y necrosis en la periferia (Figura 7).

  Diagnóstico44,45

  Biopsia de piel

E. SUT de etiología no clara
 1. Cancrum oris (NOMA)

 Generalidades46-49

• Enfermedad oportunista promovida por la ex-
trema pobreza, la infección por VIH, las inmu-
nodeficiencias en la infancia, la desnutrición y 
enfermedades crónicas (malaria, herpes).

• Se ha encontrado en cultivo de la secreción 
crecimiento de bacilos fusiformes, espiroquetas, 
estreptococos y S. aureus. El citomegalovirus y 
herpes simple también han sido implicados.

Figura 7. Nódulo de Orf. inicia con lesión nodular con posterior 
ulceración
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• Ocurre en todo el mundo, pero es más frecuente 
en Sudáfrica (occidental y central). Se han repor-
tado casos en Latinoamérica.

• Pico de incidencia, de 1-4 años.
• La característica más prominente en los niños que 

lo padecen es el retardo en el crecimiento.
• 79% de los pacientes mueren por las complica-

ciones asociadas.

 Evolución clínica46-49

• Síntomas iniciales: halitosis, sabor fétido, dolor 
en el cuello o en las mejillas, linfoadenopatías 
cervicales, descarga oral, coloración azul-negra 
en la piel afectada, cara edematizada.

• Inicia con una gingivitis en la zona premolar, 
molar y mandibular que se extiende a la mucosa 
labiogingival.

• Posterior a esto, hay una gingivitis ulcerosa ne-
crótica que lleva a una perforación rápida de la 
mejilla en pocos días, con compromiso óseo y 
dental.

• Las secuelas dependen de la extensión: pérdida 
de dientes, cicatrices extensas, malformaciones, 
trismus, regurgitación nasal.

  Úlcera48-50

• Úlceras extensas dolorosas localizadas en mejillas, 
bien definidas y profundas, con perforaciones 
que dejan ver la parte muscular y ósea.

  Diagnóstico50

 Cultivo de la secreción.

Enfoque diagnóstico global

Se presenta un gráfico que muestra un abordaje diagnós-
tico práctico ante un paciente con SUT (Figura 8).

CONCLUSIÓN

El dermatólogo se puede ver enfrentado frecuentemente 
a pacientes con úlceras, y si se encuentra en un país 
tropical, hay múltiples etiologías que no se deben pasar 
por alto. Para un buen abordaje de estos pacientes, se 
debe conocer todos los posibles agentes causales y tener 
en cuenta las características clínicas y epidemiológicas; 
finalmente, es preciso tener en mente un algoritmo 
diagnóstico de acuerdo con la entidad sospechada y la 
sensibilidad de cada prueba de laboratorio.
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Figura 8. Enfoque diagnóstico global de un paciente con SUT.
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