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Guia terapéutica

Guia de tratamiento de las infecciones
de piel y tejidos blandos

Sociedad Espafiola de Quimioterapia (SEQ), Sociedad Espafiola de Medicina Interna (SEMI)
y Asociacion Espafola de Cirujanos (AEC, Seccién de Infeccion Quirtrgica)*

INTRODUCCION

Las infecciones de la piel y los tejidos blandos consti-
tuyen un conjunto de cuadros clinicos de distinta expresi-
vidad y gravedad que afectan la piel, el tejido celular sub-
cutdneo y el musculo. Son de las infecciones mas preva-
lentes en nuestro medio y, por tanto, uno de los primeros
motivos de prescripcion de antibidticos (1, 2).

Desde el punto de vista etioldgico, las infecciones de la
piel y los tejidos blandos son habitualmente bacterianas y
en multiples ocasiones polimicrobianas. Las bacterias que
con mayor frecuencia participan son Staphylococcus au-
reus, Streptococcus spp. (Streptococcus pyogenes y en me-
nor proporcién estreptococos de los grupos B, C y G), en-
terobacterias y microorganismos anaerobios (Bacteroides
del grupo fragilis y Clostridium spp.) (3).

S. aureus es el patdgeno mas prevalente en la mayoria
de estas infecciones y su tratamiento se ha complicado co-
mo consecuencia del aumento de las cepas resistentes a la
meticilina, que a su vez también lo son a todos los beta-
lactdmicos y a menudo a otros antibiéticos como los ma-
crélidos, las fluoroquinolonas, las lincosamidas y los ami-

noglucésidos. Ademads, las infecciones por S. aureus resis-
tente a la meticilina (SARM) conllevan mayores mortali-
dad y coste (4-6). En los hospitales espafioles la tasa de
SARM ha ido aumentando en los dltimos afios y, con las
l6gicas diferencias locales y temporales, en la actualidad se
sitda en torno al 30% (4, 7-9). En algunos estudios de vi-
gilancia de las infecciones de la piel y los tejidos blandos
realizados en Estados Unidos y Europa se ha detectado cer-
ca de un 25% de cepas de SARM (10, 11). Como factores
de riesgo de colonizaciéon por SARM se han identificado,
entre otros, la antibioticoterapia reciente, el ingreso en cen-
tros (hospital o residencia de ancianos) con alta prevalen-
cia de este microorganismo (=15%) y la infeccion reciente
por el mismo (12-14).

Por otro lado, un hecho novedoso es la reciente detec-
cién de cepas de SARM de origen comunitario capaces de
producir infecciones necrosantes de piel y partes blandas
(15-17). Estas se caracterizan por poseer, en aproximada-
mente el 80% de los casos, un elemento génico mdvil de
pequefio tamafio denominado SCCmec de tipo IV o V, que
contiene el gen mecA implicado en la resistencia a la meti-
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cilina, pero a diferencia del SCCmec de tipo II, predomi-
nante en las cepas nosocomiales, no codifica resistencia a
otros antibiéticos (clindamicina, cotrimoxazol y tetracicli-
nas) (18-20). Con frecuencia estas cepas producen la leu-
cocidina Panton-Valentine involucrada en la patogenia de
las infecciones necrosantes (17, 18, 21).

Finalmente, en caso de infeccién nosocomial hay que
considerar los denominados VISA (Vancomycin-Interme-
diate Staphylococcus aureus), heteroVISA y los SARM
con resistencia de alto grado a la vancomicina, de escasa
significacion clinica por el momento (22-25).

Las crecientes tasas de SARM mencionadas en las in-
fecciones de la piel y los tejidos blandos, la inclusién en el
arsenal terapéutico de nuevos farmacos activos frente a
SARM, como quinupristina-delfopristina (26), linezolid
(27-31) y otros todavia no comercializados (daptomicina,
dalbavancina, telavancina y tigeciclina) (32-35), que han
demostrado ser al menos tan eficaces como los glucopépti-
dos y probablemente superiores en cuanto a tasas de cura-
cién y erradicacién microbioldgica (caso de linezolid) (28,
30), y la falta de estudios prospectivos y aleatorizados de
tratamiento antibidtico en los que se estratifique a los pa-
cientes en funcién de la gravedad, justifican la iniciativa
de la Sociedad Espafiola de Quimioterapia, la Sociedad
Espafiola de Medicina Interna y la Asociacion Espafiola de
Cirugia de realizar unas recomendaciones para el trata-
miento empirico de estas infecciones, con objeto de mejo-
rar la efectividad y la prescripcién de los antibidticos.

CLASIFICACION

Se han propuesto muchas clasificaciones de las infec-
ciones de la piel y los tejidos blandos atendiendo a diver-
sos criterios (primarias o secundarias, no complicadas o
complicadas, agudas o crénicas, locales o difusas, localiza-
cién anatémica, etc.) y ninguna ha resultado plenamente
satisfactoria (14, 36). El panel considera que una forma
practica de clasificarlas atendiendo a un punto de vista cli-
nico y de interés prondstico es la que aparece en la Tabla 1.

Por otro lado, ante la confusién terminolégica existen-
te en las infecciones necrosantes, que da lugar a una esca-
sa sistematizacién terapéutica (37, 38), el panel también
considera que desde el punto de vista quirtirgico se pueden
clasificar, segtn su profundidad, en:

1) Celulitis necrosantes: la necrosis afecta predominante-
mente a la piel y al tejido celular subcutdneo, sin al-
canzar la fascia muscular o profunda.

2) Fascitis necrosante: la necrosis afecta sobre todo a la fas-
cia muscular. Los criterios quirdrgicos que la definen son:
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— Pérdida de la adherencia entre el plano dérmico pro-
fundo y la fascia muscular (prueba de la diseccion
con el dedo).

— Fascia de color grisdceo que no sangra durante la ex-
ploracién quirdrgica.
— Presencia, a menudo, de secrecién acuosa maloliente.

3) Mionecrosis: la necrosis afecta a la masa muscular.

DIAGNOSTICO
Diagndstico clinico

El diagnéstico clinico de algunas infecciones, como la
celulitis, la erisipela o la gangrena gaseosa, suele ser fécil
a primera vista por su peculiar expresividad (39, 40), pero
no lo es tanto en otros procesos, como la fascitis necrosan-
te, en los cuales la afectacion cutdnea en las fases iniciales
es escasa o nula y hay que tener un alto indice de sospecha
(40-43). Debe considerarse en pacientes con afectacion del
estado general y las siguientes manifestaciones locales: do-
lor importante, edema subcutdneo que se extiende mds alla
del 4rea eritematosa, aparicion de pequefias bullas cutdneas,
presencia de gas detectable a la palpacién o en la radio-
grafia simple, y ausencia de linfangitis. Otros signos mas
tardios que sugieren esta infeccion profunda incluyen anes-
tesia cutdnea y déficit motor (que traduce un sindrome
compartimental), cambios de coloracidn (cianosis o aspec-
to bronceado), induracién, trombosis dérmica, epidermoli-
sis y necrosis focal (44, 45). No obstante, la deteccion pre-
coz de un posible proceso necrosante es fundamental por la
gravedad que entrafia el retraso en el tratamiento (43).

Tabla 1. Clasificacion de las infecciones de la piel y los te-
jidos blandos.

Primarias:

— Sin necrosis:
Impétigo
Erisipela
Celulitis
Piomiositis

— Con necrosis:
Celulitis necrosante
Fascitis necrosante
Mionecrosis

Secundarias a lesiones previas:

— Mordeduras

— Infeccién de la herida quirdrgica

— Infecciones en el pie del diabético
— Infeccién de las tlceras por presion
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En el procedimiento diagnéstico de cualquier infeccién
de la piel y los tejidos blandos lo mds importante es deter-
minar si existe necrosis, la profundidad de la lesién (las es-
tructuras involucradas: piel, tejido celular subcutaneo, fas-
cia profunda o misculo), el grado de afectacién sistémica
y los factores de riesgo de mala evolucién (36, 43, 46, 47).

La valoracién clinica se debe basar en:

1) Los antecedentes personales que predispongan a la in-
feccién y a la mala evolucién (traumatismo previo, ciru-
gia, comorbilidad, antibioticoterapia en las dos semanas
anteriores, corticoterapia a dosis altas, etc.) (46, 47).

2) Las manifestaciones clinicas locales (eritema, bullas, pus-
tulas, dreas de necrosis, lesiones fluctuantes, crepitacion,
supuracion, olor fétido, dolor o anestesia, etc.) y generales
(sindrome de respuesta inflamatoria sistémica [SRIS],
sepsis, alteraciones metabdlicas y cognitivas).

3) Las exploraciones complementarias: técnicas de ima-
gen (radiografia simple, ecografia, gammagrafia, tomo-
grafia computarizada y resonancia magnética) (48-52),
hemograma, bioquimica sérica, incluida la determina-
cion de creatinfosfocinasa (CPK), calcemia y proteina
C reactiva (Fig. 1). La hipocalcemia y el aumento de la
CPK sugieren la existencia de necrosis tisular (53, 54).
Sin embargo, la realizacion de estas exploraciones com-
plementarias nunca debe suponer un retraso en el inicio
del tratamiento.

Historia clinica
Exploraciones complementarias
+

Exploracion quirurgica

A

_ Necrosis +

Afectacion sistémica
Comorbilidad

REV ESP QUIMIOTERAP

La exploracién quirtrgica es el mejor método para el
conocimiento del alcance de la lesién. La introduccién de
un dedo o un estilete romo a través de una incisién cutdnea
permite determinar si existe despegamiento entre los pla-
nos interfasciales y la profundidad de la lesién (55) (Fig.
1). En caso de duda, la biopsia peroperatoria (trombosis de
los pequefios vasos, vasculitis y necrosis de la fascia en el
examen de una secciéon congelada) puede permitir el
diagndstico rapido (55, 56).

Diagnodstico microbiolégico

Debe iniciarse a la vez que el clinico, a partir de mues-
tras tomadas de la lesion y de los hemocultivos. Las mues-
tras obtenidas mediante puncidn-aspiracién o biopsia son
preferibles a los frotis superficiales realizados con torundas
o hisopos. En las ulceras crénicas, como las del pie del
diabético, es util el legrado del fondo previa limpieza con
solucién salina fisioldgica para reducir la microflora colo-
nizante (57). En la celulitis, la puncién-aspiracién con agu-
ja fina tiene un rendimiento diagndstico bajo (20%) (58),
que aumenta si se realiza en el borde eritematoso de la le-
sién o en el punto de maxima inflamacién (59, 60). En al-
gunos casos, un frotis nasal puede identificar a portadores
de SARM y ayudar en la eleccién del tratamiento antibi6-
tico empirico inicial.

Muestra local
Gram, otras tinciones, cultivo
(aerobio, anaerobio)
Hemocultivos

A
Aislamiento
Identificacion
Sensibilidad

A

Antibioticoterapia
empirica oral
en régimen ambulatorio +

Ingreso y antibioticoterapia
empirica intravenosa

Tratamiento quirdrgico

Antioticoterapia
especifica
y

48-72 horas

Figura 1. Algoritmo diagndstico-terapéutico de las infecciones de la piel y los tejidos blandos.
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Las muestras se procesan para tincién de Gram, u otras
en situaciones especificas (Ziehl Neelsen, calcofldor, etc.),
y cultivos en medios aerobios y anaerobios. La abundancia
de neutrdfilos en el estudio de la muestra sugiere infeccion
pidgena, aunque en la gangrena gaseosa pueden ser esca-
sos por la destruccién que producen las toxinas de Clostri-
dium perfringens. Los hemocultivos deben realizarse siem-
pre que exista fiebre, escalofrios o linfangitis (Fig. 1). La
rapidez en el transporte y el adecuado procesamiento de las
muestras son de gran importancia en la recuperacion de mi-
croorganismos anaerobios.

INFECCIONES PRIMARIAS SIN NECROSIS
Impétigo

El impétigo es una infeccion cutanea superficial, vesi-
culo-pustulosa, localizada sobre todo en la cara y las ex-
tremidades, que afecta sobre todo a nifios en edad preesco-
lar. Desde el punto de vista microbioldgico, el impétigo, en
sus dos formas clinicas, bulloso y no bulloso, se considera
que esta producido por S. aureus con mayor frecuencia que
por streptococos beta hemoliticos del grupo A. Se trata de
cepas de S. aureus productoras de toxina exfoliatina A. El
ectima es una forma ulcerada de impétigo ocasionada por
el estreptococo del grupo A.

El diagnéstico se basa en la historia clinica y en la apa-
riencia de las lesiones. En los casos en que sea factible es
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aconsejable tomar muestras de las lesiones cutdneas para
cultivo bacteriano antes de comenzar el tratamiento anti-
bidtico (61).

El tratamiento del impétigo con un nimero limitado
de lesiones puede hacerse topicamente con mupirocina o
acido fusidico, que ha demostrado ser tan eficaz como el
tratamiento oral y presenta menos efectos secundarios
(Tabla 2) (62-64). Las soluciones desinfectantes no han
resultado beneficiosas (63). En las formas extensas se re-
comienda el tratamiento oral con cloxacilina o una cefa-
losporina de primera generacién (Tabla 2). Otras alterna-
tivas son la amoxicilina-4cido clavuldnico y la clindami-
cina. Dado que la mayoria de los casos estdn producidos
por S. aureus no debe emplearse penicilina, ampicilina ni
amoxicilina. Tampoco se recomienda el uso de macroli-
dos por la elevada tasa de resistencia que existe actual-
mente en nuestro medio entre los aislamientos de S. au-
reus (Tabla 2) (65).

Erisipela

La erisipela es una infeccién superficial de la piel con
participacion de los vasos linfaticos. Casi siempre esta pro-
ducida por estreptococos beta hemoliticos del grupo A, pe-
ro también puede deberse a estreptococos de los grupos C
y G. En ocasiones la celulitis estafilocdcica es clinicamen-
te indistinguible de la erisipela estreptocdécica.

Tabla 2. Tratamiento antimicrobiano empirico de las infecciones primarias de la piel y los tejidos blandos sin necrosis.

Infeccion Primera eleccion Alternativa
Impétigo Tépico: Mupirocina Tépico:  Acido fusidico
Via oral: Cloxacilina Via oral: Amoxicilina-acido clavulanico
Cefalexina Clindamicina
Erisipela Penicilina v.o. / i.v. Clindamicina v.o. / i.v.
Amoxicilina v.o. / i.v. Amoxicilina-dcido clavuldnico' v.o. /i.v.
Celulitis Cloxacilina v.0.2 / i.v. Clindamicina v.o. / i.v.
Cefalexina v.o. Levofloxacino v.o. / i.v.
Cefazolina i.v. Moxifloxacino v.o.
Riesgo de colonizacién por SARM Riesgo de colonizacién por SARM
o infeccién grave: Linezolid v.o. / i.v. o infeccién grave: Vancomicina i.v.
Teicoplanina i.v. / i.m.
Clindamicina i.v.
Cotrimoxazol i.v.
Piomiositis Cloxacilina i.v. / v.0. Amoxicilina-dcido clavulanico i.v. / v.o.

Cefazolina i.v.
Linezolid v.o. / i.v.?

Vancomicina i.v.?

Teicoplanina i.v. / i.m.3

ICaso de diagnéstico diferencial dudoso con celulitis. 2En la eleccién de cloxacilina por via oral hay que tener en cuenta su limitada biodisponi-
bilidad (50% a70%) y corta semivida de eliminacién, que pueden hacer fracasar el tratamiento (68, 74). *Riesgo de colonizacién por SARM.
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Las localizaciones mds frecuentes son las extremidades
inferiores y la cara. La piel afectada forma una placa ede-
matosa, de color rojo brillante, con aspecto de piel de na-
ranja, dolorosa y caliente al tacto, sobreelevada y con un
borde que la delimita de la piel sana. Suele acompafiarse de
leucocitosis y fiebre. En un 5% de los casos cursa con la
aparicion de bullas (erisipela bullosa) y ocasionalmente
puede extenderse a los tejidos profundos. El diagndstico se
basa en estos datos clinicos. La puncién-aspiracién del
borde de la lesién sélo es positiva en un 20% a 30% de los
casos (58-60).

El tratamiento de eleccién es la penicilina por via oral
o parenteral, segin la gravedad. Las formas leves pueden
tratarse con penicilina V o amoxicilina por via oral, mien-
tras que las graves requieren ingreso en el hospital y admi-
nistracion intravenosa de penicilina G sdédica. No existen
ensayos aleatorizados que comparen la eficacia de la peni-
cilina con la de otros betalactdmicos (65). En los pacientes
alérgicos a la penicilina puede emplearse clindamicina. Es-
ta es una opcién preferible a los macrdlidos porque en
nuestro medio hasta un 30% de S. pyogenes son resistentes
a aquéllos (66, 67). En los casos en que el diagndstico di-
ferencial con la celulitis no resulte claro se aconseja em-
plear antibidticos activos frente a S. aureus, como amoxi-
cilina-acido clavulanico (Tabla 2).

Celulitis

La celulitis es una infeccién aguda de la piel que, a dife-
rencia de la erisipela, se extiende hasta el tejido celular sub-
cutdneo. Se presenta en placas rojas, calientes, edematosas, de
bordes difusos que no delimitan bien la piel enferma de la sa-
na. Puede acompaifiarse de fiebre, malestar general y leuco-
citosis. La posibilidad de necrosis debe sospecharse si exis-
ten vesiculas, bullas o lesiones hemorragicas, especialmen-
te cuando se acompaiia de toxicidad sistémica importante o
dolor desproporcionado para el aspecto de la lesioén. Se lo-
caliza con mayor frecuencia en las extremidades inferiores,
pero puede observarse en cualquier parte del cuerpo (68).

Los estreptococos beta hemoliticos, grupos Ay B, y
con menor frecuencia C y G, son los microorganismos ha-
bitualmente aislados, seguidos por S. aureus, pero otras
bacterias pueden producir celulitis en relacion con determi-
nados factores de riesgo: Vibrio vulnificus y Mycobacte-
rium marinum con heridas expuestas al agua salada; Aero-
monas hydrophila y Pseudomonas aeruginosa con heridas
expuestas al agua dulce; Pasteurella multocida y Eikenella
corrodens en caso de mordeduras de animales y humanas,
respectivamente; y Erysipelotrix rushiopathiae en heridas
producidas al manipular carne o pescado (3, 68).

REV ESP QUIMIOTERAP

El diagnéstico de celulitis generalmente se basa en las ca-
racteristicas de la lesién cutdnea y en la situacién clinica y
epidemioldgica del paciente. El cultivo del aspirado del bor-
de de la lesion o de una biopsia de la zona de celulitis permi-
te recuperar el agente etioldgico en un 20% de los casos, y los
hemocultivos son positivos en menos del 5%, por lo que el
estudio microbioldgico, como sucede en la erisipela, no se re-
comienda de forma sistematica (58-60, 68, 69).

El tratamiento antimicrobiano de eleccién para las celu-
litis, a menos que la historia clinica sugiera infeccién por un
microorganismo diferente del estreptococo o S. aureus, es
un antibidtico activo frente a S. aureus productor de penici-
linasa, habitualmente un betalactamico. No obstante, si el
paciente tiene factores de riesgo de colonizacién por SARM
(mencionados previamente) o estd lo suficientemente grave
como para no poder permitirse errores en el tratamiento
empirico, deberd emplearse linezolid o un glucopéptido
(28, 30, 70, 71). En dos estudios prospectivos y aleatoriza-
dos sobre infecciones de la piel y los tejidos blandos pro-
ducidas por SARM, el linezolid obtuvo resultados clinicos
y microbiolégicos superiores a la vancomicina, por lo que
en situaciones graves debe considerarse de primera eleccién
(Tabla 2) (28, 30). La daptomicina y la tigeciclina son otras
alternativas, pero por el momento la experiencia clinica es
limitada (32, 35). Para los pacientes con alergia a los beta-
lactdmicos se recomienda clindamicina en las infecciones
leves y linezolid o vancomicina en las graves.

En las infecciones leves puede utilizarse la via oral, pe-
ro en las graves y en los pacientes con comorbilidad el an-
tibidtico se administrard inicialmente por via intravenosa.
El tratamiento debe mantenerse durante 5 a 10 dias en ca-
sos de celulitis no complicada, y 14 a 21 dias en las formas
graves o extensas (72).

Piomiositis

La piomiositis es una infeccién no necrosante del teji-
do muscular, caracterizada por la presencia de un absceso
en su espesor. Es habitual de zonas tropicales, pero no en
nuestro entorno, donde ocurre sobre todo en pacientes in-
fectados por el VIH. La mayoria son hematogénicas y ge-
neralmente estdn producidas por S. aureus. El tratamiento
de eleccion es la cloxacilina, una cefalosporina de primera
generacién o amoxicilina-dcido clavuldnico (73).

INFECCIONES PRIMARIAS CON NECROSIS

La celulitis necrosante generalmente es secundaria a la
infeccién polimicrobiana y mixta (microorganismos aero-
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bios y anaerobios) de una herida quirtdrgica o traumaética.
Entre la flora causal destacan las enterobacterias, los cocos
grampositivos, Bacteroides spp. y Clostridium spp. (75, 76).
La produccién de gas objetivada por el hallazgo de crepi-
tacion (celulitis crepitante) puede deberse tanto a la pre-
sencia de microorganismos anaerobios (Clostridium spp.)
como de anaerobios facultativos (Escherichia coli) (75,
76). La gangrena sinergistica de Meleney es una celulitis
necrosante de curso subagudo que asienta con frecuencia
sobre heridas operatorias, colostomias o tlceras de presion.
Se caracteriza por la aparicién de tres zonas concéntricas
de eritema, cianosis y necrosis, respectivamente, que pro-
gresan de forma centrifuga. Lo mas habitual es que sea re-
sultado de una asociacién sinérgica de estreptococos no
hemoliticos microaeréfilos con S. aureus o bacilos gram-
negativos, pudiendo estar implicados otros patégenos anae-
robios, aunque también se han descrito formas monomi-
crobianas (75-78).

Las fascitis necrosantes se clasifican en dos tipos segin
la etiologia. El tipo 1 corresponde a una infeccién polimi-
crobiana causada por anaerobios (Bacteroides, Peptostrep-
tococcus) junto con anaerobios facultativos, como cocos
grampositivos y enterobacterias, que actian sinérgicamen-
te. Las bacterias aerobias estrictas, como P. aeruginosa, se
aislan con menos frecuencia. Este tipo de fascitis se obser-
va en heridas postrauméticas y en la cirugia abdominal
contaminada-sucia. El proceso infeccioso parece presentar
una evolucién propia, independientemente de las especies
bacterianas causantes. El tipo 2 es una infeccién monomi-
crobiana por S. pyogenes, aunque en ocasiones se asocia a
S. aureus (42).

La mionecrosis o gangrena gaseosa estd causada en un
80% de los casos por C. perfringens, aunque otras especies
como Clostridium novyi, Clostridium septicum y Clostri-
dium histolyticum también pueden producirla. La gangrena
clasica postraumdtica es cada vez menos frecuente; en
cambio, han cobrado relevancia las formas postoperatoria
(cirugia intraabdominal o vascular con isquemia postope-
ratoria) y espontdnea (causada por C. septicum con punto
de partida habitualmente en un cdncer de colon o una ente-
ritis grave). A diferencia de las fascitis necrosantes, el
diagndstico clinico suele ser facil. Clasicamente la infec-
cién comienza, tras un periodo de incubacién inferior a tres
dias, con un dolor repentino que va aumentando progresi-
vamente de intensidad y, a diferencia de las fascitis necro-
santes, permanece limitado a la zona afectada. Después
aparece edema local sobre una piel tensa, fria y palida, con
areas azuladas, y un exudado acuoso, a menudo hemorré-
gico, que después se torna seroso y mds profuso, con el ca-
racteristico olor dulzén. El gas aparece en fases tardias y
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suele ser menos aparente que en las celulitis por anaero-
bios. Con frecuencia hay taquicardia importante, afecta-
cion sistémica, fiebre no muy alta, hipotension, fallo renal
y ocasionalmente anemia hemolitica (79).

La gangrena estreptocdcica es algo diferente a la ante-
rior. La infeccidn profunda por S. pyogenes produce edema
muscular (generalmente en las extremidades) y un sindro-
me compartimental con dolor, signos inflamatorios en la
fascia, el tejido celular subcutaneo y la piel, y un déficit
motor y sensitivo. La repercusién sistémica es mucho ma-
yor que en la celulitis. En las dltimas décadas ha habido un
incremento significativo en el nimero de casos de gangre-
na estreptocdcica asociada al sindrome del “shock” téxico,
especialmente en jovenes, causados por una variante de S.
pyogenes altamente invasora con predominio de los tipos
M1 y M3 productores de diversas exotoxinas que actian
como superantigenos (80-82).

Otros microorganismos, ademads de C. perfringensy S.
pyogenes, pueden producir mionecrosis. La gangrena seca
sobreinfectada, caracteristica del pie isquémico del paciente
diabético, suele estar ocasionada por estreptococos an-
aerobios, Bacteroides spp., S. aureus e incluso bacilos gram-
negativos. Otro ejemplo es la gangrena por A. hydrophila
en relacion con heridas en el medio acuatico (83).

El tratamiento de las infecciones necrosantes es urgen-
te y se basa en tres pilares: 1) medidas complementarias de
soporte vital adecuado para mantener al paciente hemo-
dindmicamente estable y optimizar el aporte de oxigeno a
los tejidos; 2) antibioticoterapia; y 3) cirugia.

La cirugia debe extirpar todo el tejido necrético, recu-
rriendo incluso a amputaciones extensas, dejando las heri-
das abiertas. Asi mismo, se debe realizar una fasciotomia
ante la presencia de un sindrome compartimental, como
suele ocurrir en la gangrena estreptocdcica. La reevalua-
cién quirdrgica debe hacerse cada 24 horas o incluso me-
nos. Una vez solucionado el problema infeccioso y apare-
cido el tejido de granulacidn, tiene cabida la cirugia repa-
radora con injertos o mallas sintéticas (84, 85).

La evidencia del tratamiento antibidtico de las infec-
ciones necrosantes proviene fundamentalmente de los es-
tudios de sensibilidad in vitro y de los trabajos en modelos
experimentales de infeccidn necrosante. Su incidencia re-
lativamente baja y su pronéstico grave han hecho que la
gran mayoria de los estudios de fase III para el desarrollo
de nuevos antibidticos no hayan incluido este tipo de pa-
cientes. La antibioticoterapia, inicialmente empirica, debe
administrarse de forma precoz por via intravenosa. En las
celulitis y las fascitis necrosantes, por la naturaleza polimi-
crobiana de la mayoria de estas infecciones y la dificultad
inicial para distinguir unos cuadros de otros, el antibi6tico
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ha de ser de amplio espectro para dar cobertura a cocos
grampositivos, bacilos gramnegativos y microorganismos
anaerobios. El tratamiento se puede hacer en régimen de
monoterapia con piperacilina-tazobactam o un carbapené-
mico (ertapenem, imipenem o meropenem), O en terapia
combinada con cefalosporinas de tercera o cuarta genera-
cion asociadas a metronidazol (86-89). En los pacientes
con alergia a los betalactdmicos se puede emplear aztreo-
nam, amikacina o una fluoroquinolona (ciprofloxacino o
levofloxacino) asociada con metronidazol y linezolid o un
glucopéptido (90, 91). Con las fluoroquinolonas de cuarta
generacién (moxifloxacino, gatifloxacino) no existe expe-
riencia clinica en monoterapia para las infecciones graves
(92, 93). La tigeciclina, por su amplio espectro que inclu-
ye SARM, enterobacterias productoras de betalactamasas
de espectro extendido (BLEE) y microorganismos anaero-
bios, puede ser una opcién en monoterapia para los pa-
cientes alérgicos a los betalactdmicos (Tabla 3).

En las mionecrosis, la distincién entre clostridianas y
no clostridianas es relativamente facil por los antecedentes
epidemioldgicos (factor predisponente, antecedente trauma-
tico, cirugia abdominal), las manifestaciones clinicas (pe-
riodo de incubacién, forma de inicio, aspecto de las lesio-
nes, exudado, gas, olor y toxicidad sistémica) y la tincién
de Gram (bacilos grampositivos y pocos leucocitos en la
variante clostridiana) (36, 79). En las primeras estd indica-
da la antibioticoterapia empirica con penicilina G a altas
dosis asociada a clindamicina para reducir la liberacion de
toxinas (79, 94, 95); en los pacientes alérgicos a los beta-
lactdmicos la alternativa es la clindamicina. En las no clos-
tridianas son de eleccién antibidticos de amplio espectro
activos frente a estreptococos anaerobios, Bacteroides
spp., S. pyogenes, S. aureus e incluso bacilos gramnegati-
vos (Tabla 3) (36).
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En las infecciones graves por S. pyogenes, como la fas-
citis y la gangrena, en las cuales el indculo bacteriano es al-
to, se han descrito fracasos con el empleo de penicilina en
monoterapia, quizas relacionados con la existencia de bac-
terias en fase estacionaria, falta de expresion de proteinas
fijadoras de penicilina (PBP) y efecto Eagle (disminucién
del efecto bactericida de la penicilina a dosis altas). Estas
razones aconsejan la adicién de clindamicina, cuyos princi-
pales beneficios son que no resulta afectada por el tamafio
del inéculo bacteriano, que inhibe la produccién de toxinas
y que puede tener un efecto inmunomodulador (81, 96).

La oxigenoterapia hiperbdrica parece util en la gangre-
na gaseosa y es controvertida en las demds infecciones ne-
crosantes, pero en ningun caso su aplicacién debe retrasar
o entorpecer la intervencion quirtrgica (97, 98).

INFECCIONES SECUNDARIAS
A LESIONES PREVIAS

Mordeduras

Las mordeduras de animales representan alrededor del
1% a 3% de las consultas en un servicio de urgencias y se
suelen localizar en la cara, el cuello y las extremidades, so-
bre todo en las manos. Los perros causan el 80% a 90% de
las heridas, y un 20% a 25% de éstas se infectan. Por el
contrario, los gatos s6lo producen el 3% a 15% de las mor-
deduras de animales, pero la infeccién ocurre en un 50% a
80% de las ocasiones (99-101). En los ultimos afios se ha
observado un aumento de la incidencia de mordeduras por
animales exdticos y salvajes tenidos como mascotas (102).
Las mordeduras humanas son menos frecuentes que las
animales y su probabilidad de infeccion es del 18% (103).

Las infecciones de las mordeduras son de etiologia po-
limicrobiana, con microorganismos procedentes de la flora

Tabla 3. Tratamiento antibiotico empirico de las infecciones necrosantes primarias.

Infeccion Primera eleccion

Alternativa

Celulitis necrosantes
Gangrena sinergistica de Meleney

— Piperacilina-tazobactam o
— Imipenem, meropenem o ertapenem

— Aztreonam o
— Ciprofloxacino o levofloxacino o

Fascitis necrosante — Cefalosporina de 3" 0 4* generacién — Amikacina
Gangrena no clostridiana + metronidazol +
+ Metronidazol
Linezolid/glucopéptido’ +

Gangrena clostridiana o gaseosa

'Riesgo de colonizacién por SARM.

Penicilina + clindamicina

Linezolid/glucopéptido!
0
— Tigeciclina

Clindamicina



2006; Vol. 19 (N° 4)

orofaringea del animal u hombre que la produce (estrep-
tococos, E. corrodens, Pasteurella spp., Porphyromonas
spp., Prevotella spp., Bacteroides spp. y Fusobacterium
spp., entre otros) y en menor medida de flora cutdnea de la
persona mordida (estafilococos) (104-107). En las morde-
duras humanas existe, ademds, la probabilidad de transmi-
sién de infecciones virales como el herpes (VHS tipos 1 y
2), la hepatitis By C, y el VIH (105, 108).

Las infecciones por mordedura suelen manifestarse en
forma de celulitis o linfangitis, pero pueden complicarse
con la aparicién de abscesos, artritis sépticas, osteomielitis,
tenosinovitis o sepsis. La adenitis persistente, después de
una mordedura o araflazo de gato, indica la realizacién de
serologia para descartar una infeccién por Bartonella hen-
selae (enfermedad por arafazo de gato) (109).

El tratamiento de una mordedura comienza con la lim-
pieza cuidadosa de la herida con solucién salina o povido-
na yodada al 1%, la irrigacién con suero estéril a presion
(150-250 ml, con jeringuilla de 20 ml y aguja 18-20 G) y
la eliminacion de cuerpos extrafios y del tejido desvitaliza-
do (101, 110). La decisién sobre el cierre primario de la he-
rida y el dejar o no drenaje dependerd de la localizacién
(consideracion estética), el grado de necrosis tisular, la
contaminacion y la vascularizacién local.

La administracién profildctica de antibidticos en una
mordedura, preferentemente por via oral durante 3 a 5 dias,
se aconseja cuando existe un elevado riesgo de infeccion:
herida puntiforme profunda en una mordedura de gato que
no pueda limpiarse ni desbridarse adecuadamente, necesi-
dad de sutura o reparacién quirdrgica, afectacion de una ex-
tremidad (sobre todo la mano), posibilidad de lesion 6sea o
de una articulacién, y en pacientes inmunodeprimidos (dia-
betes, cirrosis, asplenia, etc.).

El tratamiento antibidtico empirico de la infeccién pue-
de hacerse con amoxicilina-acido clavuldnico por via oral
o intravenosa (Tabla 4) (101, 110-112). Como alternativa,
en los pacientes alérgicos a los betalactdmicos puede utili-

Tabla 4. Tratamiento antibiético de las mordeduras infectadas.
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zarse moxifloxacino en monoterapia o levofloxacino aso-
ciado a metronidazol, o ciprofloxacino a clindamicina. En
la mujer embarazada alérgica a los betalactdmicos se reco-
mienda el empleo de azitromicina o telitromicina (70, 101,
110). El antibiético debe mantenerse entre 7 y 14 dias, pe-
ro se ha de prolongar mds tiempo (=4 semanas) si hay afec-
tacion 6sea o articular.

La profilaxis antitetdnica debe considerarse, aunque la
aparicién de tétanos tras mordeduras humanas o por anima-
les domésticos es una rareza. En Espafia, dada la situacién
epidemioldgica de la rabia, es excepcional la necesidad de
indicar inmunizacién frente a ésta después de mordeduras
caninas. Podria contemplarse ante la mordedura de un ani-
mal salvaje no controlado (112). A pesar de la baja probabi-
lidad de transmision del VIH en las mordeduras humanas,
puede valorarse la profilaxis postexposiciéon cuando se sos-
peche que el agresor estd infectado y la victima acude den-
tro del periodo establecido para su administracién (113).

Infeccion de la herida quirurgica
La infeccion de la herida quirdrgica puede asentar en:
— La regién mas superficial de la incisién quirdrgica, afec-
tando la piel y el tejido celular subcutaneo (infeccién in-
cisional superficial).

— La regién mas profunda, con afectacién de la aponeuro-
sis y el miisculo (infeccién incisional profunda).

— Compartimientos u érganos en situacién mas profunda
que los anteriores tipos de infeccién, como son la cavi-
dad abdominal, articulaciones u 6rganos s6lidos como el
higado, el bazo o el cerebro (114).

Nos referiremos exclusivamente a las infecciones inci-
sionales superficiales y profundas.

La infeccién de la herida quiridrgica ocupa el segundo
lugar entre las infecciones nosocomiales, es la mas frecuen-

Via de administracién Primera eleccion

Alternativa

Oral Amoxicilina-dcido clavulanico

Parenteral
Ertapenem

Amoxiclina-dcido clavulanico

Moxifloxacino
Levofloxacino + metronidazol

Ciprofloxacino + clindamicina

Levofloxacino + metronidazol
Ciprofloxacino + clindamicina

Cefalosporina de 3* generacién + metronidazol
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te en los pacientes quirdrgicos e incrementa la estancia
postoperatoria y proporcionalmente los costes hospitala-
rios (115-118). El riesgo de que se produzca infeccién de
la herida quirdrgica lo refleja la escala del NNISS (Na-
tional Nosocomial Infections Surveillance System), que tie-
ne en cuenta el estado del paciente (clasificacién ASA), la
duracién del procedimiento y el tipo de cirugia en funcién
de la contaminacién (cirugia limpia, limpia-contaminada,
contaminada o sucia) (119).

La etiologia de estas infecciones es diferente segtin el
tipo de procedimiento quirdrgico. En la cirugia limpia la in-
feccion suele ser monomicrobiana, con predominio de co-
cos grampositivos, en particular del género Staphylococcus,
mientras que en la cirugfa limpia-contaminada, contamina-
da y sucia (cirugia gastroduodenal, del intestino delgado y
el colon) las infecciones generalmente son polimicrobia-
nas, con implicacién de bacilos gramnegativos, sobre todo
E. coli, Enterococcus spp. y anaerobios estrictos como Bac-
teroides del grupo fragilis, y pueden alcanzar una gravedad
extrema (gangrena sinergistica de Meleney, celulitis necro-
sante o crepitante, fascitis necrosante tipo I e incluso gan-
grena gaseosa) (118, 120).

REV ESP QUIMIOTERAP

El diagnéstico de la infeccién de la herida quirtdrgica se
basa en las manifestaciones clinicas (fiebre postoperatoria,
signos inflamatorios locales o supuracion espontanea), en
la exploracion de la herida (apertura o expresion) y en la
puncién-aspiracioén con aguja fina (Fig. 1).

El tratamiento de las infecciones superficiales, en pa-
cientes con poca repercusion sistémica y sin comorbilidad,
puede ser suficiente con la apertura y limpieza de la inci-
sién. En el polo opuesto se encuentran las infecciones ne-
crosantes graves, que requieren un desbridamiento quirtr-
gico amplio y urgente junto a una antibioticoterapia empi-
rica de amplio espectro (Tabla 3). Entre ambos extremos se
encuentra un espectro intermedio de infeccién incisional
del que existe poca evidencia sobre su correcto manejo.
Los arboles de decision de las Figs. 2 y 3 definen la nece-
sidad del tratamiento antibidtico en funcién de los signos
clinicos de infeccién local, la repercusion sistémica, el con-
texto epidemioldgico y el estado inmunitario del paciente.
Con respecto al tratamiento antibidtico empirico frente a
SARM, debe considerarse en las siguientes circunstancias:
si existe riesgo de colonizacién por este microorganismo
(12-14), si la infeccidn puede afectar al resultado de la ci-

Postoperatorio

| Exploracion de herida |

Cuadro sistémico grave
>2 criterios de SIRS
0 sepsis grave
o shock séptico
+

Dolor desproporcionado

Eritema o dolor a la palpacion |

| Supuracion espontanea

o celulitis evidente

Crepitacion de la herida
0 secrecion en "agua de lavar carne

—| +
A
Buscar otros | | Pus o tincion —>| Desbridamiento | v
focos y de Gram l Desbridamiento quirtrgico
reevaluar positiva o
herida Tratamiento antibiético

— +
v v
No Tratamiento
antibioticos antibiético

Figura 2.
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Cirugia limpia

Cirugia

- limpia-contaminada
- contaminada

- sucia

Riesgo de colonizacién por SARM'
Consecuencia de la infeccion?
Infeccién grave con peligro vital®

|

Cloxacilina Linezolid
Cefazolina Vancomicina
Clindamicina

Piperacilina-tazobactam
Imipenem
Meropenem
Ertapenem

Cefalosporina 32 o0 42 generacion + metronidazol

+
Linezolid/glucopéptido

"Reciente antibioticoterapia o ingreso en centros (hospital o residencia de ancianos) con alta prevalencia de este micro-

organismo (>15%) o infeccion reciente por el mismo.

2Cuando la infeccién pueda afectar al resultado de la cirugia o la funcion del érgano intervenido.
3 Criterios de sepsis grave (SRIS + hipotension o APACHE >15.

Figura 3. Tratamiento antibidtico empirico.

rugia o la funcién del érgano intervenido, y si el paciente
tiene criterios de sepsis grave (SRIS + hipotensién o APA-
CHE >15). Como en el caso de la celulitis, el linezolid, por
su superioridad clinica y microbioldgica sobre la vancomi-
cina, demostrada en dos estudios aleatorizados, se reco-
mienda como primera opcidn frente a los glucopéptidos
(28, 30). Probablemente los mejores resultados obtenidos
con linezolid sean consecuencia de su farmacocinética mas
favorable (mejor penetracion tisular) y de su mecanismo de
accién (inhibicién de la sintesis proteica), que reduce la
produccién de toxinas bacterianas y la consiguiente res-
puesta de liberacioén de citocinas como el factor de necro-
sis tumoral (121).

Infecciones en el pie del diabético

Las infecciones de la piel y los tejidos blandos que asien-
tan en los pies de los diabéticos no se abordan en esta guia,
debido a que por su complejidad serdn ser objeto de otra
dedicada exclusivamente a ellas.

Infeccién de las ulceras por presion

Las infecciones de las tlceras por presién son de etio-
logia polimicrobiana y se suelen hallar cocos grampositi-
vos (Staphylococcus spp. y Enterococcus spp.) y bacilos
gramnegativos (E. coli, Proteus mirabilis, P. aeruginosa,
etc.), aerobios y anaerobios (Peptostreptococcus spp., Bac-
teroides del grupo fragilis y Clostridium spp.). Los pat6-

genos que producen bacteriemia con mayor frecuencia son
P. mirabilis, S. aureus y B. fragilis. El tratamiento antibi6-
tico s6lo estd indicado en ulceras infectadas (celulitis pe-
riférica, supuracion, olor fétido, zonas de necrosis, fiebre,
etc.) (122-124). Dado que estas infecciones son polimicro-
bianas, el tratamiento empirico debe incluir antibidticos de
amplio espectro. La eleccién depende de si la tlcera ha
aparecido en la comunidad o en el hospital, o ha sido trata-
da o manipulada previamente, circunstancias que facilitan
la seleccion de bacterias resistentes (Tabla 5). El desbrida-
miento quirdrgico es determinante para eliminar todos los
tejidos necrosados y drenar los posibles abscesos (124). La
hospitalizacion estd indicada siempre que haya afectacién
sistémica o la infeccién local sea grave.

INFECCION DE PIEL Y PARTES BLANDAS
EN SITUACIONES ESPECIALES

En este apartado se revisan las recomendaciones de tra-
tamiento antimicrobiano de las infecciones cutdneas en dos
situaciones particulares: en pacientes con inmunodepre-
sién grave y en pacientes con defectos del drenaje linfatico
de una extremidad.

Inmunodepresiéon

La infeccién cutdnea en caso de inmunodepresion im-
portante difiere de la observada en el paciente inmunocom-
petente en varios aspectos, que conviene tener presentes al
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Tabla 5. Tratamiento antibioético empirico de las infecciones de las ulceras por presion.

Infeccién Etiologia Primera eleccién Alternativa
Comunitaria S. aureus Amoxicilina-4cido clavuldnico v.o. / i.v. Levofloxacino v.o. / i.v.
Enterobacterias Cefalosporina 3* generacion i.v. + metronidazol v.o. / i.v.
Anaerobios + metronidazol i.v. o
Ciprofloxacino v.o. / i.v.
+ clindamicina v.o. / i.v.
Hospitalaria SARM Piperacilina-tazobactam i.v. Levofloxacino i.v.

Enterobacterias BLEE
P. aeruginosa
Enterococcus spp.
Anaerobios

o previamente tratada

decidir las pruebas diagndsticas y el tratamiento antimicro-
biano empirico mas apropiado (125, 126). Entre estas dife-
rencias destacan:

— El hecho de que con cierta frecuencia la infeccion cuté-
nea en el paciente inmunodeprimido es el resultado de la
diseminacion hematégena de una infeccién de etiologia
fiingica localizada inicialmente en el aparato respirato-
rio, los senos paranasales o el tubo digestivo, por lo que
el estudio mediante técnicas de imagen (radiografia sim-
ple, TC o RM) de estas estructuras puede orientar el
diagndstico.

— El diagnéstico diferencial etiolégico debe incluir, ade-
mds de las bacterias, en primer lugar hongos y en deter-
minadas circunstancias virus del grupo herpes.

— La expresion clinica, tanto del foco primario como de la
lesién cutdnea, puede estar atenuada por la existencia de
una respuesta inflamatoria limitada, o resultar enmasca-
rada por la coexistencia de trombocitopenia importante
que convierte la lesiéon en hemorragica en estadios evo-
lutivos tempranos.

Puesto que son muchos los microorganismos que pue-
den estar implicados no es posible recomendar pautas de
tratamiento empirico validas para todas las situaciones, por
lo que es esencial practicar, lo antes posible, varias de las
siguientes pruebas: hemocultivos; aspiracion o preferible-
mente biopsia de la lesion, de las que la mitad de la mues-
tra se utiliza para estudio histolégico y tinciones para bac-
terias, micobacterias y hongos, y la otra mitad para cultivo
en medio aerobio, anaerobio, para micobacterias y hongos,
coloracién de Gram, Ziehl y con calcofldor: pruebas para
deteccion de antigenos o componentes de la pared de algu-
nos hongos (Aspergillus, Cryptococcus); y pruebas de ima-
gen para estudiar la existencia de lesiones en los senos pa-
ranasales o los pulmones.

0 imipenem 1i.v. + metronidazol i.v.
0 meropenem 1i.v. +
+

linezolid i.v. / v.o.
o glucopéptido i.v.

linezolid i.v. / v.o. o glucopéptido i.v.

Los microorganismos causales varian en funcién del ti-
po de inmunodepresién predominante. En caso de neutro-
penia grave (cifra de neutréfilos inferior a 100), durante los
primeros 7 a 10 dias la celulitis suele ser bacteriana y ori-
ginada en el punto de insercién cutdnea de un catéter o el
lugar de una biopsia dsea o de una aspiracién medular. Los
agentes mds probables son microorganismos grampositi-
vos (S. aureus, estreptococos coagulasa negativos, estrep-
tococos, enterococos, Corynebacterium jeikeium y Baci-
llus cereus), enterobacterias y P. aeruginosa. La infeccion
por P. aeruginosa generalmente cursa con vasculitis y ne-
crosis del tejido (ectima gangrenoso), que progresa con ra-
pidez si no se instaura pronto tratamiento antibiético apro-
piado. La lesién comienza en forma de una placa eritema-
tosa y dolorosa, a menudo localizada en la regién perineal
o en las axilas, aunque puede observarse en cualquier area
de la piel. Con menor frecuencia, A. hydrophila, Vibrio
spp. v Stenotrophomonas maltophilia pueden originar un
cuadro similar.

El tratamiento antibidtico empirico inicial puede ele-
girse de acuerdo con las recomendaciones de la Guia cli-
nica para la evaluacion y el tratamiento del paciente neu-
tropénico con fiebre de la Sociedad Espafiola de Qui-
mioterapia y la Asociacién Espafiola de Hematologia y
Hemoterapia, que para esta situacién aconseja tratamiento
con la asociacién de un betalactdmico activo frente a P. ae-
ruginosa 'y amikacina (127). Si el paciente es portador na-
sal conocido de S. aureus resistente a meticilina, o la in-
feccion es grave o progresa a pesar del tratamiento, debe
afiadirse vancomicina o preferiblemente linezolid, con ob-
jeto de evitar la nefrotoxicidad de la asociacién de amika-
cina y vancomicina.

En caso de neutropenia grave y prolongada (duracién
superior a 7-10 dias), la probabilidad de que la infeccién
sea flingica aumenta significativamente, en especial si exis-
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Tabla 6. Antibioticos orales: dosis y farmacocinética.
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Antibidtico Dosis Biodisponibilidad (%) T,,, (horas)
Amoxicilina-4cido clavuldnico 875 mg/8 h 80 1
Cefalexina 0,5-1 g/6-8 h 90 1
Ciprofloxacino 500-750 mg/12 h 75 4
Clindamicina 300 mg/8 h 90 3
Cloxacilina 0,5-1 g/4-6 h 50 0,5
Trimetoprima-sulfametoxazol 160/800 mg/8-12 h >90 6-17/9
Levofloxacino 500 mg/12-24 h 95 7
Linezolid 600 mg/12 h 100 5
Metronidazol 500 mg/8 h 90 >7
Moxifloxacino 400 mg/24 h 90 13
Penicilina V 0,5-1 g/6-8 h 60 1
Tabla 7. Antibidticos intravenosos: dosis y farmacocinética.

Antibidtico Dosis T,, (horas)
Amoxicilina-acido clavulanico 2/0,2 mg/6-8 h 1
Cefazolina 1-2g/8 h 1,8
Cefepima 1-2 g/8-12 h 2
Ceftriaxona 1-2 g/12-24 h 8
Ciprofloxacino 400 mg/8-12 h 4
Clindamicina 600 mg/6-8 h 4-5
Cloxacilina 1-2 g/4-6h 0,5
Trimetoprima-sulfametoxazol 160/800 mg/8-12 h 6-17/9
Ertapenem 1g/24h 4
Imipenem 0,5-1 g/6-8 h 1
Levofloxacino 500 mg/12-24 h 7
Linezolid 600 mg/12 h 5
Meropenem 0,5-1 g/6-8 h 1
Metronidazol 500 mg/8-12 h >7
Penicilina G 1-3x106 UI/2-4 h 0,5
Piperacilina-tazobactam 4/0,5 mg/6-8 h 1
Teicoplanina 400-600 mg/24 h >70
Tigeciclina 50 mg/12 h 30-40
Vancomicina 1g/12h 6

te mas de una lesién cutdnea en territorios distantes, indi-
cando una probable diseminacién hematdgena. Candida al-
bicans, Candida tropicalis (Candida krusei 'y Candida gla-
brata si el paciente recibe profilaxis con fluconazol) y ra-
ramente Trichosporon beigelii pueden originar uno o varios
nédulos o maculo-papulas de didmetro inferior a 1 cm, lo-
calizados en el tronco y las extremidades, a menudo acom-
pafiados de mialgias (especialmente en caso de infeccién
por C. tropicalis) y elevacién de las fosfatasas alcalinas
(128). Fusarium spp., con menor frecuencia Aspergillus
spp. y mds raramente Zygomycetes, pueden diseminarse a
partir de un foco primario respiratorio o sinusal y originar
lesiones cutdneas en forma de nddulos eritematosos y do-
lorosos, que suelen evolucionar hacia la necrosis isquémi-

ca debido a la tendencia del hongo a la angioinvasién. La
infeccién por Fusarium spp. puede cursar con mialgias y
en cerca del 50% de los casos los hemocultivos son positi-
vos. En cambio, en caso de infeccién por Aspergillus spp.
(excepto A. terreus) o Zygomycetes, los hemocultivos prac-
ticamente siempre son negativos.

Durante la fase de neutropenia profunda debe evitarse
el desbridamiento de la lesion. Cuando se recupera la neu-
tropenia puede estar indicado el desbridamiento si existen
dreas de necrosis extensa o profunda, o una lesién tnica de
etiologia fungica que no responde al tratamiento o esta pro-
ducida por un hongo con resistencia intrinseca a los anti-
fingicos disponibles.
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En pacientes con depresién grave de la inmunidad ce-
lular, ademads de las bacterias que comtinmente causan ce-
lulitis el diagndstico diferencial etiolgico debe incluir mi-
cobacterias distintas de Mycobacterium tuberculosis (129),
Nocardia spp., hongos y virus del grupo herpes. Las mico-
bacterias producen infeccidén en dreas de traumatismo o
puncién cutdnea, e infeccién diseminada metastdsica en
forma de nddulos, udlceras, abscesos subcutianeos o celuli-
tis que no se resuelve con el tratamiento antibidtico habi-
tual. La infeccién por Nocardia spp. puede observarse en
pacientes que no realizan profilaxis con cotrimoxazol.
Cursa con la aparicién de nédulos y abscesos subcutaneos
de origen metastésico a partir de un foco pulmonar. Entre
los hongos deben considerarse Cryptococcus neoformans'y
los endémicos (Blastomyces dermatitidis, Coccidioides im-
mitis e Histoplasma capsulatum). C. neoformans se dise-
mina por via hematdgena y puede originar lesiones cuta-
neas de aspecto muy diverso, incluyendo nédulos, papulas
rosadas o umbilicadas y pigmentadas similares a las del
molusco contagioso, pustulas, celulitis, tlceras o abscesos
subcutdneos (130-131). Las lesiones predominan en la ca-
ra. Los hongos endémicos permanecen latentes tras la pri-
moinfeccién, que por lo comun es asintomatica, y pueden
reactivarse afios después si el paciente sufre inmunodepre-
sion celular significativa. A partir del foco pulmonar la in-
feccion se disemina ampliamente, afectando a menudo a la
piel y las mucosas. Si el paciente recibe profilaxis con flu-
conazol o con aciclovir o valaciclovir, el riesgo de sufrir in-
feccién por C. neoformans o reactivacion de los virus vari-
cela-zoster o herpes simple, respectivamente, es muy bajo.
No puede recomendarse una pauta de tratamiento empirico
vélida para todas las situaciones aqui mencionadas. En ge-
neral, la evolucién de estas infecciones proporciona sufi-
ciente margen de tiempo para identificar el patégeno causal
y elegir el tratamiento etioldgico mds apropiado. En caso de
sospecha de infeccion fiingica, en espera de los resultados
microbiolégicos puede considerarse el inicio de tratamien-
to antifingico empirico con voriconazol.

Defecto del drenaje linfatico

Algunas mujeres con linfedema de la extremidad supe-
rior secundario a linfadenectomia axilar realizada al extir-
par una neoplasia de mama sufren episodios de celulitis de
la extremidad ipsilateral o de la mama, a veces recurrentes
(132, 133). Cuando se identifica el microorganismo causal
suele tratarse de estreptococos del grupo B o de otros gru-
pos diferentes del A. Un cuadro parecido, localizado en la
ingle, el muslo o la pared abdominal, puede observarse en
pacientes a las que se ha practicado linfadenectomia pélvi-
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ca o inguinal en cirugia oncoldgica (ginecoldgica o urolé-
gica) (134, 135). La infeccién es mas frecuente en las pa-
cientes que después de la intervencion reciben radioterapia
pélvica.

Meses o afios después de la safenectomia, realizada en
una intervencion de bypass coronario, algunos pacientes
presentan episodios recurrentes de celulitis localizada en el
territorio de la safena. En las pocas ocasiones en que se
identifica el microorganismo, suele tratarse de estreptoco-
cos beta hemoliticos no incluidos en el grupo A (136, 137).
El cuadro debe diferenciarse de un episodio de trombosis
venosa profunda. El tratamiento antibidtico del episodio
agudo debe ser activo frente a estreptococos beta hemoliti-
cos y S. aureus. Puede emplearse amoxicilina-dcido cla-
vuldnico, cefazolina, clindamicina o una fluoroquinolona
(levofloxacino o moxifloxacino). En caso de infeccion re-
currente puede ensayarse un tratamiento profildctico pro-
longado con clindamicina (150 mg/dia) o cefalexina (500
mg/dia), o bien autotratamiento precoz al primer sintoma.
La existencia de tifia del pie puede asociarse a infeccion re-
currente. Deben examinarse los espacios interdigitales y,
en su caso, tratar el intértrigo flingico con la aplicacién t6-
pica de tolnaftato, naftidina o terbinafina. En los casos mas
graves puede emplearse tratamiento oral con terbinafina
(250 mg/dia) o itraconazol o fluconazol (200 mg/dia) du-
rante dos o mds semanas.
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