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Resumen 
La Pseudomonas aeruginosa es un bacilo gramnegativo oportunista de gran relevancia en dermatología debido a su capacidad para 
provocar un amplio espectro de infecciones cutáneas. Estas infecciones se caracterizan por una decoloración verdosa y un olor 
característico, y pueden variar desde signos leves —como la foliculitis, el síndrome de la uña verde, el síndrome de manos y pies 
calientes y la otitis externa aguda no complicada, que generalmente responden al tratamiento conservador y a los antibióticos tópicos, 
hasta infecciones más profundas y potencialmente graves, como nódulos subcutáneos, otitis externa maligna, ectima gangrenoso e 
infecciones necrotizantes, que requieren un enfoque multidisciplinar, antibióticos sistémicos y procedimientos quirúrgicos. La 
creciente resistencia a los antimicrobianos de P. aeruginosa plantea un importante desafío terapéutico. Este artículo ofrece una revisión 
bibliográfica centrada en las diversas manifestaciones y signos clínicos de este patógeno, sus mecanismos de resistencia y las 
diferentes opciones terapéuticas. 
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interdigitales de los pies. 
 

I. Introducción 

La Pseudomonas aeruginosa es un bacilo gramnegativo, estrictamente aeróbico y 
flagelado.¹ Fue descrita por primera vez en 1882 por Gessard,¹ y produce dos pigmentos: 
(1) la piocianina, responsable de la coloración verdosa de las lesiones; y (2) la pioverdina, 
que produce una fluorescencia verde al examinarla con una lámpara de Wood.¹ Su 
reservorio natural incluye el suelo y las plantas, especialmente en entornos húmedos y 
acuáticos.² Las infecciones por P. aeruginosa son generalmente oportunistas, pero 
también pueden afectar a individuos inmunocompetentes.³ Presentan un amplio espectro 
clínico, que va desde afecciones localizadas y autolimitadas hasta infecciones sistémicas 
potencialmente mortales. La P. aeruginosa posee múltiples factores de virulencia y 
mecanismos de resistencia a los antimicrobianos.⁴˒⁵ (Tabla 1). 
A continuación, revisamos las diversas manifestaciones clínicas de las infecciones por P. 
aeruginosa con afectación cutánea, incluyendo sus características clínicas, diagnóstico y 
tratamiento. 
 

II. Infecciones cutáneas causadas por Pseudomonas aeruginosa 

1. Infecciones superficiales/leves (Tabla 2) 

1.1 Foliculitis («foliculitis de jacuzzi») 

La foliculitis por P. aeruginosa se asocia comúnmente con la exposición a piscinas, 
saunas y jacuzzis. Aproximadamente el 60% de las piscinas y jacuzzis pueden albergar 
esta bacteria.⁶ Clínicamente, se caracteriza por pápulas y pústulas foliculares eritematosas 
que se desarrollan entre 8 horas y 5 días (media, 48 horas) después de la exposición al 
agua contaminada.⁷ (Figura 1). A menudo se asocia con prurito y dolor variable. Las 
lesiones suelen aparecer en zonas cubiertas por el bañador, sin afectar a la cara y el cuello, 
así como a otras regiones ocluidas y ricas en glándulas apocrinas.¹ Esta afección suele ser 



autolimitada, con resolución espontánea en un plazo de 7 a 14 días.³˒⁸ En casos 
prolongados, se pueden realizar cultivos, y el tratamiento puede incluir baños con ácido 
acético al 2% o terapias tópicas como polimixina B, tobramicina, gentamicina al 0,1 %, 
neomicina, peróxido de benzoilo al 5%-10%, clorhexidina al 0,5%-1% o agentes 
similares. En casos generalizados o recurrentes, pueden prescribirse fluoroquinolonas 
orales, como la ciprofloxacina.³˒⁷˒⁹ 

1.2 Síndrome de la uña verde (cloroniquia) 
 
El síndrome de la uña verde es una infección superficial de la uña que se caracteriza por 
una decoloración verde o azul verdosa de la lámina ungueal.¹⁰ (Figura 2). También pueden 
presentarse paroniquia proximal crónica y onicólisis distal-lateral.¹⁰ Entre los factores 
predisponentes se incluyen la exposición frecuente y prolongada al agua, el uso excesivo 
de detergentes, los traumatismos en las uñas, la coinfección fúngica, la inmunosupresión, 
la psoriasis ungueal y la diabetes mellitus, entre otros.¹⁰ El diagnóstico es clínico y se 
confirma mediante cultivo. La coinfección con dermatofitos es frecuente, y la infección 
fúngica puede facilitar la colonización y el crecimiento excesivo de P. aeruginosa. 
Además, debido a sus propiedades fungistáticas y/o fungicidas, la P. aeruginosa puede 
dificultar el aislamiento de hongos en los cultivos.¹⁰˒¹¹ El tratamiento incluye evitar los 
factores predisponentes (humedad), recortar la uña y la aplicación tópica de hipoclorito 
de sodio al 2%, ácido acético, tobramicina o gentamicina sobre la lámina ungueal y las 
cutículas durante 1 a 4 meses. ³˒¹² También se puede utilizar ciprofloxacino oral a 500 mg 
cada 12 horas durante 10 días.¹⁰˒¹¹ 
 
1.3 Infecciones de manos y pies 
 
Entre las infecciones cutáneas superficiales se incluyen el síndrome del pie verde (Figura 
3), el intertrigo, las úlceras y el síndrome del pie caliente, entre otras.¹³ Estas afecciones 
se caracterizan por una decoloración verdosa, un olor dulce «similar al del zumo de uva» 
y bordes macerados o con aspecto de estar apolillados.³˒¹⁴ Afectan principalmente a zonas 
húmedas, como los espacios interdigitales de las manos (Figura 4) y los pies, así como a 
las regiones intertriginosas. Es frecuente la coinfección con dermatofitos y otras 
bacterias.³˒¹⁵˒¹⁶ El diagnóstico se basa en el cultivo microbiológico. El tratamiento incluye 
el desbridamiento de la piel macerada y el uso de antibióticos antipseudomónicos 
sistémicos combinados con tratamientos tópicos.¹⁷˒¹⁸ 
 
1.4 Síndrome de manos y pies calientes 
 
El síndrome de manos y pies calientes se caracteriza por la aparición de nódulos 
dolorosos, eritematosos o purpúricos, de entre 1 y 2 cm de tamaño, localizados en las 
palmas de las manos y/o las plantas de los pies.¹⁹ Afecta principalmente a los niños y 
puede ir acompañado de fiebre, malestar general y náuseas.¹⁹˒²⁰ El examen 
histopatológico revela un infiltrado neutrofílico perivascular y periecrino que se extiende 
al tejido subcutáneo, con formación de microabscesos.¹⁹ El diagnóstico es clínico, tras 
descartar infecciones virales e hidradenitis ecrina, que se distingue por la infiltración 
neutrofílica de las glándulas sudoríparas ecrinas y suele desencadenarse por la exposición 
al frío y el estrés mecánico.²¹ Esta afección es autolimitada y se resuelve en un plazo de 
7 a 14 días. En casos muy sintomáticos o en pacientes inmunodeprimidos, pueden estar 
indicados agentes antiinflamatorios y antibióticos antipseudomónicos tópicos o 
sistémicos.¹²˒²⁰˒²¹ 



 
1.5 Otitis externa aguda no complicada («oído de nadador») 
 
La infección del conducto auditivo externo (CAE) causada por P. aeruginosa es 
relativamente frecuente tanto en niños como en adultos. Un estudio reciente realizado en 
pacientes con otitis externa y media reveló que la P. aeruginosa era el segundo agente 
causante más frecuente (24,4%).²² 
La otitis externa (OE) se caracteriza por otalgia, eritema local e inflamación del CAE, a 
veces acompañada de secreción purulenta verdosa.¹² El diagnóstico es clínico y se 
confirma mediante cultivo microbiológico. El tratamiento incluye la eliminación de los 
restos y el uso de antibióticos tópicos que, preferiblemente, también cubran el 
Staphylococcus aureus, como la tobramicina, la ofloxacina o la ciprofloxacina 
combinadas con dexametasona. En casos seleccionados, pueden ser necesarios 
antibióticos sistémicos.³˒²³ 

2. Infecciones profundas/graves causadas por Pseudomonas aeruginosa (Tabla 3) 

2.1 Otitis externa maligna 

La otitis externa maligna es una infección profunda del conducto auditivo externo que 
puede derivar en osteomielitis, mastoiditis, parálisis del nervio facial, sepsis, trombosis 
del seno sigmoideo y muerte. Entre los principales factores de riesgo se incluyen la 
inmunosupresión, la infección por VIH, la diabetes mellitus y la edad avanzada.²⁴ Se 
presenta como una afección de rápida progresión con otalgia grave, otorrea persistente, 
tumefacción auricular, linfadenopatía y formación de tejido de granulación.²⁵ El 
diagnóstico se basa en estudios de imagen y cultivos positivos.²⁶ El tratamiento es 
multidisciplinar y requiere hospitalización y antibióticos empíricos por vía intravenosa.²⁷ 
El desbridamiento quirúrgico está indicado en casos de necrosis.¹² 

2.2 Pericondritis 

La pericondritis es una complicación poco frecuente que afecta al cartílago auricular. Se 
presenta con edema, eritema y dolor en el pabellón auricular y puede progresar a la 
formación de abscesos localizados con riesgo de necrosis. Los factores predisponentes 
incluyen traumatismos locales, piercings, quemaduras, procedimientos quirúrgicos e 
inmunosupresión.²⁸ El diagnóstico es clínico, y el tratamiento incluye antibióticos 
sistémicos y desbridamiento quirúrgico cuando sea necesario.²⁹ 

2.3 Nódulos subcutáneos 

Estas lesiones suelen deberse a una bacteriemia por P. aeruginosa, especialmente en 
pacientes inmunodeprimidos,³⁰⁻³¹ aunque también pueden aparecer en personas 
inmunocompetentes.³²⁻³³ El diagnóstico se confirma mediante una biopsia que muestre 
un infiltrado neutrofílico con paniculitis lobular³² y mediante cultivos microbiológicos 
del tejido subcutáneo. El tratamiento requiere antibióticos antipseudomónicos sistémicos. 

2.4 Ectima gangrenoso 
 
El ectima gangrenoso (EG) es una infección grave que se describe clásicamente en 
pacientes inmunodeprimidos con bacteriemia.³⁴ La neutropenia es el principal factor de 



riesgo y pronóstico,³⁵ seguida de los trastornos linfoproliferativos, la desnutrición, la 
diabetes mellitus y las quemaduras extensas.³⁶ Hasta el 74% de los casos de EG están 
causados por P. aeruginosa.³⁷ 
Una revisión reciente mostró que solo el 59% de los pacientes presentaba sepsis y que la 
tríada clásica de infección por P. aeruginosa, sepsis e inmunosupresión se observó en 
solo el 19% de los casos.³⁷ En niños, un estudio retrospectivo reciente (n = 17) reveló que 
la mayoría de los pacientes afectados estaban inmunodeprimidos (14/17), siendo la 
leucemia linfoblástica aguda la causa más común; se aisló P. aeruginosa en el 55% de 
los casos.³⁸ 
El EG se presenta inicialmente como máculas eritematosas asintomáticas, con mayor 
frecuencia en la región anogenital o en las extremidades, que evolucionan rápidamente 
hacia vesículas dolorosas y úlceras necróticas.³⁹ (Figura 5). Las zonas más frecuentemente 
afectadas son la región glútea/perineal (57%), las extremidades (30%), el tronco (6%) y 
la cara (6%). ³⁹ Se asocia clásicamente con fiebre, hipotensión y alteración del estado 
mental.³⁵˒³⁷ Histológicamente, se observa una vasculitis hemorrágica necrotizante con 
bacilos gramnegativos en las capas medial y adventicial de los vasos profundos.³ El 
diagnóstico se basa en los hallazgos clínicos, los cultivos locales y los hemocultivos.³ Es 
esencial un tratamiento inmediato, ya que la mortalidad oscila entre el 10% y el 70%.³⁸ 
Algunos autores recomiendan una terapia antibiótica intravenosa combinada con 
aminoglucósidos (amikacina, gentamicina, tobramicina) y penicilinas antipseudomónicas 
(piperacilina-tazobactam, cefepima, ceftazidima, meropenem), junto con una 
intervención quirúrgica cuando esté indicada.³⁹˒⁴⁰ 
  
2.5 Superinfección de úlceras o quemaduras 
 
La P. aeruginosa es uno de los principales agentes etiológicos de la superinfección en 
úlceras y quemaduras.⁴¹˒⁴² La multirresistencia a los antibióticos ha aumentado en los 
últimos años.⁴³ Entre los principales factores de riesgo se incluyen la hospitalización 
prolongada, el uso de antibióticos de amplio espectro, infecciones previas por P. 
aeruginosa en la unidad y una extensa superficie de quemaduras.⁴⁴ El diagnóstico se 
basa en una alta sospecha clínica, siendo la decoloración verdosa o amarillenta un 
indicio sugerente.¹² El tratamiento incluye el desbridamiento del tejido necrótico y 
antibióticos antipseudomónicos sistémicos y/o tópicos.⁴⁵˒⁴⁶ 
 
2.6 Infecciones necrotizantes de tejidos blandos 
 
Las infecciones necrotizantes causadas por P. aeruginosa son poco frecuentes, pero se 
asocian a altas tasas de mortalidad (≈30%) y pueden presentarse como parte de 
infecciones polimicrobianas.⁴⁶ Los factores de riesgo incluyen el alcoholismo, la 
inmunosupresión y la diabetes mellitus, entre otros.¹² Clínicamente, se asemejan a otras 
infecciones necrotizantes, con áreas necróticas, dolor intenso y síntomas sistémicos. El 
tratamiento debe ser multidisciplinar e incluye un desbridamiento quirúrgico inmediato y 
una terapia antibiótica intravenosa combinada de amplio espectro.³˒¹² 
 
III. Pseudomonas aeruginosa y la resistencia a los antimicrobianos 
 
El tratamiento de las infecciones cutáneas graves causadas por P. aeruginosa supone un 
reto. Las fluoroquinolonas (ciprofloxacina, levofloxacina y moxifloxacina) se encuentran 
entre los agentes más utilizados; sin embargo, las cepas resistentes han aumentado en los 
últimos años.⁴⁷ Se estima que las cepas de P. aeruginosa multirresistentes han aumentado 



entre un 15% y un 30% en Europa, América del Norte y América del Sur.⁵ Una revisión 
de 2019 identificó a la P. aeruginosa como uno de los seis patógenos responsables de las 
muertes causadas por bacterias multirresistentes. ⁴⁸ Un estudio que evaluó a la P. 
aeruginosa en piscinas y jacuzzis reveló que el 21% de las muestras contenía el patógeno, 
y que el 96% presentaba resistencia a múltiples fármacos antipseudomónicas relevantes, 
incluyendo aztreonam (22%), gentamicina (9%) e imipenem (26%), con resistencia 
intermedia a la amikacina (9%), meropenem (4%) y tobramicina (9%). También se 
detectó resistencia a la ceftriaxona (4%), la ticarcilina-ácido clavulánico (4%) y el 
trimetoprim-sulfametoxazol (13%). ⁶ Un estudio reciente del programa mundial ATLAS 
(Antimicrobial Testing Leadership and Surveillance) mostró que la resistencia a los 
carbapenémicos entre 2018 y 2022 osciló entre el 15% y el 3 %.⁴⁹ 
 
La resistencia a los antimicrobianos ha dado lugar a un uso cada vez mayor de regímenes 
antibióticos combinados y a la búsqueda de nuevos agentes antimicrobianos, con un éxito 
limitado. Una revisión reciente recomienda ceftolozano-tazobactam y ceftazidima-
avibactam para las infecciones por P. aeruginosa con opciones terapéuticas limitadas.⁵⁰ 
Otras opciones emergentes que se están investigando incluyen cefiderocol, imipenem-
cilastatina-relebactam y meropenem-vaborbactam.⁵⁰ 

IV. Discusión 

Las infecciones cutáneas causadas por Pseudomonas aeruginosa abarcan desde 
afecciones superficiales, que suelen responder al tratamiento conservador y a los 
antibióticos tópicos, hasta infecciones profundas y potencialmente graves, como nódulos 
subcutáneos, otitis externa maligna, ectima gangrenoso e infecciones necrotizantes, que 
requieren un tratamiento multidisciplinar, antibióticos sistémicos e intervenciones 
quirúrgicas. Tradicionalmente, las infecciones invasivas o graves por P. aeruginosa se 
producían principalmente en personas inmunodeprimidas y se asociaban con frecuencia 
a manifestaciones sépticas. Sin embargo, estudios recientes han demostrado que estas 
infecciones también pueden producirse en una proporción considerable de pacientes 
inmunocompetentes.³⁷ 
 
Los dermatólogos desempeñan un papel fundamental en la evaluación de un amplio 
diagnóstico diferencial que incluye afecciones vasculares, inflamatorias, autoinmunes, 
infecciosas y neoplásicas, así como en la realización adecuada de biopsias, tanto para el 
análisis histopatológico como para el cultivo microbiológico. El examen con lámpara de 
Wood puede ser una herramienta diagnóstica útil, rápida y económica para detectar 
infecciones por P. aeruginosa, gracias a la fluorescencia verde característica que emite 
esta bacteria.⁵¹ En casos graves, deben realizarse estudios de imagen, hemocultivos, 
urocultivos y pruebas de laboratorio —incluidos el hemograma completo y la proteína C 
reactiva—, así como determinarse los niveles séricos de procalcitonina y lactato en 
pacientes con sospecha de sepsis.³⁷ El manejo terapéutico debe guiarse por la presentación 
clínica, los factores de riesgo predisponentes y los patrones de resistencia a los 
antimicrobianos de la comunidad local.¹² 
 
Las cepas multirresistentes se asocian con mayores costes, estancias hospitalarias más 
prolongadas, tratamientos antimicrobianos más prolongados y mayores tasas de 
complicaciones.⁵² Dado que las infecciones profundas o graves por P. aeruginosa, 
incluido el ectima gangrenoso, pueden ser clínicamente indistinguibles de las infecciones 
causadas por otros patógenos, se recomienda una cobertura antibacteriana y antifúngica 



de amplio espectro en pacientes neutropénicos o sépticos, con un ajuste posterior basado 
en los resultados de los cultivos locales y los hemocultivos. En tales casos, se requiere el 
tratamiento en unidades de cuidados intensivos.³⁴˒³⁵ 
 
V. Conclusiones 
 
La Pseudomonas aeruginosa es responsable de un amplio espectro de infecciones 
cutáneas, que van desde afecciones leves y superficiales hasta enfermedades graves y 
sistémicas. La creciente prevalencia de la resistencia a los antimicrobianos complica aún 
más el tratamiento de estas infecciones, lo que pone de relieve la necesidad de nuevas 
estrategias terapéuticas y de un enfoque multidisciplinar. Es fundamental mantener un 
alto índice de sospecha clínica, realizar un diagnóstico rápido con la confirmación 
microbiológica adecuada (incluidas las pruebas de sensibilidad a los antimicrobianos) y 
hacer un uso prudente de los antibióticos. 
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Figura 1. Foliculitis por Pseudomonas aeruginosa. Pústulas monomórficas múltiples con 
base eritematosa, que provocan un prurito intenso, localizadas en el tronco y la región 
glútea, con una marcada concentración en la zona del bañador. 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
Figura 2. Síndrome de la uña verde. Decoloración de color verde oscuro que afecta a 
toda la lámina ungueal. 

 
 
Figura 3. Infección por Pseudomonas aeruginosa en los pies (intertrigo). (A) Úlceras 
redondeadas con bordes macerados («apareados»), intensamente dolorosas, localizadas 
en los espacios interdigitales de todos los dedos de ambos pies. (B) Examen con lámpara 
de Wood que muestra una intensa fluorescencia verde en los bordes. 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Figura 4. Infección por Pseudomonas aeruginosa en las manos. Maceración cutánea y 
múltiples úlceras redondeadas («mordidas por polillas»), muy dolorosas, en ambas 
manos, con una duración de un mes. El paciente había estado expuesto con las manos al 
agua diariamente y de forma prolongada. 
 
 

 
 
 
 
 
Figura 5. Ectima gangrenoso. Úlceras necróticas con un halo eritematoso en la pierna de 
un paciente inmunodeprimido. 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 
 
Tabla 1. Características microbiológicas de la Pseudomonas aeruginosa 

Bacilo gramnegativo flagelado. 
Aerobio obligatorio. 
Reservorios: suelo y plantas, ambientes húmedos y entornos acuáticos. 
Pigmentos: piocianina y pioverdina. 
Factores de virulencia: 

• Tolerancia térmica (hasta 42 °C). 
• Adhesión y colonización. 
• Formación de biopelículas. 
• Exopolisacáridos (lipopolisacárido [LPS], Pel, Psl, alginato). 
• Secreción de toxinas (ExoA, ExoS, ExoT, ExoU, ExoY), elastasas (LasA y LasB), pigmentos, proteasas (AprA), 

lipasas (LipC), fosfolipasa C, esterasa A, ramnolípidos, catalasas (KatA, KatB y KatE), reductasas (hidroperóxido de 
alquilo reductasa) y superóxido dismutasa (SOD). 

• Sideróforos (pioverdina, pioquelina). 
• Comunicación intercelular bacteriana (detección de quórum). 
• Sistemas de secreción (T1SS, T2SS, T3SS, T4SS, T5SS y T6SS). 
• Vesículas de la membrana externa (OMV). 

Factores de resistencia a los antibióticos: 
• Detección de quórum. 
• Transferencia horizontal de genes (adquisición de genes de resistencia). 
• Producción e integración de β-lactamasas y carbapenemasas. 
• Bombas de eflujo. 
• Modificación del objetivo. 
• Impermeabilidad de la membrana (porinas específicas y no específicas). 
• Producción de enzimas modificadoras de antibióticos. 
• Formación de biopelículas. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

Tabla 2. Tabla 2. Infecciones cutáneas superficiales y generalmente leves causadas por 
Pseudomonas aeruginosa 

Afección     Signos clínicos Tratamiento 

Foliculitis 

Pápulas o pústulas eritematosas 
perifoliculares, a menudo con una 
pústula en el centro, localizadas 
en zonas cubiertas por el bañador 
(parte superior del tronco, 
pliegues cutáneos y glúteos). 
Suelen aparecer entre 12 y 48 
horas después de la exposición al 
agua contaminada. Otros síntomas 
incluyen prurito, dolor variable, 
fiebre y náuseas. Por lo general, se 
resuelven en un plazo de 7 a 14 
días. 

Tratamiento conservador o 
expectante en la mayoría de los 
casos. Baños con ácido acético al 2 
%. Antibióticos tópicos 
(polimixina B, tobramicina, 
gentamicina al 0,1 %, neomicina), 
peróxido de benzoilo al 5 %-10 %, 
clorhexidina al 0,5 %-1 % o 
agentes similares.  
Ciprofloxacino oral 500 mg cada 
12 horas durante 7 días en casos 
seleccionados. 

Síndrome de 
la uña verde 

Tríada clásica de decoloración 
verde de la lámina ungueal 
(cloroniquia), paroniquia proximal 
crónica y onicólisis distal-lateral.  
Antecedentes de traumatismo o 
lesión en la uña. 

Evitar los factores predisponentes 
(humedad). Corte de uñas.  
Agentes tópicos: ácido acético, 
tobramicina, gentamicina al 0,3 %, 
solución de hipoclorito de sodio al 
2 % dos veces al día durante 1–4 
meses.  
Ciprofloxacino oral 500 mg cada 
12 horas durante 10 días. 

Síndrome del 
pie verde 
(intertrigo 
interdigital) 

Decoloración verdosa de las 
lesiones, olor dulce «similar al del 
zumo de uva», bordes macerados 
o con aspecto de estar comidos 
por polillas. Afecta 
principalmente a los espacios 
interdigitales de manos y pies y a 
los pliegues cutáneos.    

Evitar los factores predisponentes 
(humedad). Desbridamiento de la 
piel macerada.  
Antibióticos antipseudomónicos 
sistémicos según el antibiograma 
(normalmente, ciprofloxacino 500 
mg cada 12 horas durante 10-14 
días). Tratamiento antifúngico 
tópico o sistémico si es necesario. 

Síndrome de 
manos y pies 
calientes 

Nódulos dolorosos de 1-2 cm de 
diámetro con eritema o púrpura. 
Localizados en las palmas de las 
manos y/o las plantas de los pies.  
Otros síntomas incluyen fiebre, 
malestar general, dolor abdominal 
y náuseas.   

Tratamiento conservador o 
expectante.  
Tratamiento sintomático 
(paracetamol, antiinflamatorios no 
esteroideos).  
En casos graves o en pacientes 
inmunodeprimidos: antibióticos 
antipseudomónicos tópicos o 
sistémicos (fluoroquinolonas, 
aminoglucósidos, β-lactámicos 
como ceftazidima o cefepima). 



Afección     Signos clínicos Tratamiento 

Otitis externa 
aguda 

Otalgia, inflamación del conducto 
auditivo externo y eritema local, a 
veces asociados a maceración y 
secreción purulenta verdosa. 

Eliminación de residuos.  
Tratamiento sintomático 
(paracetamol, antiinflamatorios no 
esteroideos).  
Gotas otológicas: tobramicina, 
ofloxacina, ciprofloxacina al 0,3 %, 
ciprofloxacina al 0,3 % más 
dexametasona al 0,1 %, 
ciprofloxacina al 0,2 % más 
hidrocortisona al 1 %, polimixina 
B más neomicina más gramicidina, 
entre otros. Antibióticos sistémicos 
en casos seleccionados. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

Tabla 3. Infecciones cutáneas profundas y potencialmente graves causadas por 
Pseudomonas aeruginosa 

Afección Signos clínicos Tratamiento 

Otitis externa 
maligna 

Síntomas de otitis externa aguda.  
Puede afectar a estructuras 
intracraneales, lo que puede 
provocar osteomielitis, parálisis 
del nervio facial, mastoiditis, 
sepsis, trombosis del seno 
sigmoideo y muerte.  

Hospitalización y tratamiento 
multidisciplinar.  
Antibióticos por vía intravenosa 
(piperacilina-tazobactam, 
cefepima, ceftazidima, 
meropenem) con ajuste posterior 
basado en el antibiograma; posible 
combinación con un 
aminoglucósido (gentamicina, 
tobramicina) durante 6 semanas a 
6 meses. 
Desbridamiento quirúrgico y otras 
intervenciones quirúrgicas según 
sea necesario. 

Perichondritis
  

Inflamación, edema, eritema y 
dolor del pabellón auricular.  
Puede presentarse con formación 
de abscesos con o sin necrosis 
subyacente.  
Antecedentes de traumatismo 
local, piercings, quemaduras, 
cirugía u otros puntos de entrada. 

Hospitalización y tratamiento 
multidisciplinar.  
Antibióticos sistémicos: orales 
(ciprofloxacino) o intravenosos (p. 
ej., piperacilina-tazobactam, 
cefepima).  
Tratamiento sintomático 
(paracetamol, antiinflamatorios no 
esteroideos).   
Desbridamiento quirúrgico y otros 
procedimientos quirúrgicos según 
sea necesario. 

Nódulos 
subcutáneos 

Nódulos subcutáneos dolorosos, 
únicos o múltiples. Localizados 
en cualquier parte del cuerpo 
excepto en las palmas de las 
manos y las plantas de los pies. 
Síntomas sistémicos en el 
contexto de bacteriemia. Más 
frecuentes en pacientes 
inmunodeprimidos. 

Hospitalización y tratamiento 
multidisciplinar.  
Antibióticos antipseudomónicos 
combinados por vía intravenosa: 
aminoglucósido (amikacina, 
gentamicina, tobramicina) más 
penicilina antipseudomónica 
(piperacilina-tazobactam, 
cefepima, ceftazidima, 
meropenem), seguido de un ajuste 
basado en el antibiograma.  
Desbridamiento quirúrgico y otras 
intervenciones quirúrgicas según 
sea necesario. 

Ectima 
gangrenoso 

Máculas eritematosas en la región 
anogenital o en las extremidades 
que evolucionan a vesículas y 

Hospitalización y tratamiento 
multidisciplinar.  



Afección Signos clínicos Tratamiento 
úlceras necróticas dolorosas con 
eritema circundante. 
Síntomas sistémicos como fiebre, 
hipotensión y alteración del 
estado mental. 

Antibióticos antipseudomónicos 
combinados por vía intravenosa: 
aminoglucósido (amikacina, 
gentamicina, tobramicina) más 
penicilina antipseudomónica 
(piperacilina-tazobactam, 
cefepima, ceftazidima, 
meropenem), seguido de un ajuste 
basado en el antibiograma. 
Desbridamiento y otros 
procedimientos quirúrgicos según 
sea necesario. 

Infecciones 
necrotizantes 

Edema, áreas necróticas, dolor 
intenso.  
Síntomas sistémicos, incluyendo 
fiebre, hipotensión y alteración 
del estado mental. 

Hospitalización y tratamiento 
multidisciplinar. Combinación 
intravenosa de antibióticos 
antipseudomónicos con ajuste 
según el antibiograma.  
Desbridamiento quirúrgico de 
urgencia y otros procedimientos 
quirúrgicos según sea necesario. 

 
 


