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Introducción
Las infecciones de piel y partes blandas (IPPB) son un motivo
de consulta frecuente y originan una parte importante de las
prescripciones de antibióticos en la práctica médica diaria. El
espectro clı́nico de las IPPB abarca desde procesos banales hasta
procesos letales. Dentro de estos últimos, se deben destacar las
IPPB necrosantes (INPPB), que conllevan una alta tasa de
mortalidad si no se diagnostican y se intervienen de forma precoz,
aunque son excepcionales. Diversos profesionales de atención
primaria y especializada, tanto del área médica como quirúrgica,
atienden este tipo de enfermedad; los casos más graves requieren
un abordaje multidisciplinario. A pesar de esto, hay escasos
documentos o guı́as de práctica clı́nica que aborden a este grupo
de infecciones en su conjunto.

Este documento pretende ser una revisión de las recomenda-
ciones existentes sobre las pruebas diagnósticas y el tratamiento
de estas infecciones, e intenta responder una serie de cuestiones
que pueden ser de utilidad para tomar decisiones en la práctica
diaria (tabla 1). Para su elaboración se han revisado los artı́culos
publicados en los últimos años, de mayor rigor y calidad cientı́fica
acerca de las IPPB.

Con fines didácticos se han clasificado las IPPB en 2 categorı́as:
infecciones superficiales o simples (impétigo, erisipela y celulitis)
e infecciones profundas, complicadas o necrosantes (fascitis y
mionecrosis) (tabla 2).

Se hace mención especial tanto al tratamiento de las
infecciones causadas por Staphylococcus aureus resistente a
meticilina (SARM), que es el microorganismo grampositivo
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multirresistente de mayor prevalencia en las IPPB1, como a la
variante adquirida en la comunidad (SARM-AC), que se ha
convertido en la causa más frecuente de IPPB en EE. UU. y es
origen de casos fulminantes de fascitis necrosante (FN) en algunos
colectivos de ese paı́s. En el entorno español, los casos descritos de
IPPB por SARM-AC son anecdóticos e importados2, por lo que se
harán en este documento varias reflexiones acerca de las
recomendaciones terapéuticas de las guı́as norteamericanas en
España y el papel de los antimicrobianos, tanto clásicos como
modernos, en el tratamiento de este patógeno.

Este documento se ha estructurado en 2 partes: en la primera se
hace una breve descripción de la eficiencia de los procedimientos
diagnósticos y terapéuticos en los principales sı́ndromes clı́nicos; en
la segunda parte se intentan responder las cuestiones prácticas
recogidas en la tabla 1 sobre la base de las mejores pruebas
disponibles. El documento finaliza con una serie de conclusiones y
tablas de consulta rápida acerca de las recomendaciones. Con el fin
de que el presente artı́culo se ajuste a las normas de publicación, se
han reducido la extensión del documento y la bibliografı́a, y se da
especial importancia al diagnóstico y al tratamiento. Se decidió
actualizar algunos aspectos mediante la utilización de algunos
artı́culos especialmente relevantes publicados en el año 2008. A
continuación se expone un resumen del documento, el lector
interesado puede consultar el texto original e ı́ntegro en la web de la
sociedad www.saei.org.
Resumen

Enfermedad o cuadro clı́nico

Este documento trata sobre las IPPB de etiologı́a bacteriana en
sujetos inmunocompetentes. De acuerdo con la opinión de
dos.
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Tabla 1
Cuestiones que se revisan en este documento

¿Cuáles son los signos y sı́ntomas que definen a una infección de partes blandas

necrosante o potencialmente letal?

¿Qué sujetos con IPPB deben ingresarse y a quiénes puede darse de alta bajo

control ambulatorio?

¿Cuáles son las indicaciones de las pruebas de imagen en las IPPB?

¿Cuáles son las indicaciones y rentabilidad diagnóstica del hemocultivo en las

IPPB?

¿Cuál es la técnica de toma de muestra microbiológica más rentable desde el punto

de vista diagnóstico?

¿Cuáles son los regı́menes de tratamiento antibiótico empı́rico y cuál es la

duración ideal de ésta? ¿Cuándo está indicado pasar a vı́a oral en los sujetos

hospitalizados?

¿Cuáles son las pruebas disponibles acerca de los tratamientos adyuvantes en las

INPPB?

IPPB por SARM: ¿cuál es el papel de los nuevos antimicrobianos?

INPPB: infección necrosante de piel y partes blandas; IPPB: infección de piel y

partes blandas; SARM: Staphylococcus aureus resistente a meticilina.

Tabla 2
Clasificación de las infecciones de piel y partes blandas

A-Criterios de las IPPB complicadas

Por localización y extensión Clı́nicos

� Profundas

� Difusas

� Perineales, cervicofaciales

� Estado tóxico

� Hipotensión y shock

� Necrosis

Comorbilidad Secundarias a lesiones previasb

� Inmunodepresióna

� Arteriopatı́a

� Hepatopatı́a crónica

� Insuficiencia renal

� UDVP

� Por mordedura

� Pie diabético

� Posquirúrgicas

� Úlceras por presión

� Quemaduras

Microbiológicos

� SARM

� Polimicrobianas

� Anaerobios

� Clostridium spp.

B-Criterios anatómicos

Infecciones superficiales � Impétigo

� Erisipela

� Ectima

� Celulitis

� Intertrigo

� Foliculitis

� Forúnculo

� Absceso

Infecciones profundas � Miositis

� Fascitis necrosante
J Tipo I (polimicrobiana)
J Tipo II (monomicrobiana-SGA)

� Mionecrosis
J Clostridiana
J No clostridiana

Necrosantes

IPPB: infección de piel y partes blandas; SARM: Staphylococcus aureus resistente a

meticilina; SGA: Streptococcus del grupo A; UDVP: usuarios de drogas por vı́a

parenteral.
a No son objeto de estudio del presente documento.
b Se consideran infecciones simples a aquellas que no reúnen ninguno de los

criterios recogidos en esta tabla.
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algunos autores3–5, se decidió clasificar a las IPPB como simples o
complicadas según reúnan una serie de criterios (tabla 2A). De
este modo, consideramos a las INPPB como un conjunto y dentro
de este último grupo, eludiendo ası́ clasificaciones anatómicas,
que en muchas ocasiones originan (tabla 2B). Aunque a primera
vista pueda parecer excesivamente simplista, hay que tener en
cuenta que tanto la FN como la mionecrosis, ya sean de etiologı́a
clostridiana o no, requieren un tratamiento similar con abordaje
quirúrgico precoz y que en la mayorı́a de los casos coexisten
ambas entidades, por lo que parece razonable incluirlas dentro del
mismo apartado.

Áreas de actuación

Este documento aborda aspectos sobre el tratamiento diag-
nóstico y terapéutico de las IPPB.

Destinatarios

El presente trabajo está dirigido a facultativos que tratan este
tipo de sı́ndromes, tanto en el área de atención primaria o en
urgencias como en atención especializada, lo que incluye a
especialistas en pediatrı́a, urgencias, cuidados intensivos, medi-
cina familiar y comunitaria, medicina interna, dermatólogos y
cirujanos.

Objetivos

Primario

Generar recomendaciones acerca del tratamiento óptimo de la
IPPB, tanto en el ámbito de la atención primaria como en el de la
atención especializada, que mejoren el proceso diagnóstico y
terapéutico en las IPPB y que mantengan un equilibrio razonable a
la hora de realizar pruebas diagnósticas e ingresos hospitalarios.

Secundarios

Revisar de forma sistemática las pruebas existentes acerca del
tratamiento diagnóstico y terapéutico en las IPPB e intentar
contestar las cuestiones reflejadas en la tabla 1.

Población de estudio

Este documento se centra en los sujetos inmunocompetentes
de cualquier edad, hospitalizados o ambulatorios, con infecciones
bacterianas primarias de piel y partes blandas. Por tanto, se
excluyen las IPPB por mordeduras, pie diabético, herida quirúrgi-
Cómo citar este artı́culo: Salgado Ordóñez F, et al. Infecciones
j.medcli.2008.11.021
ca, úlceras de decúbito o quemaduras y en sujetos inmunode-
primidos.
Métodos

Estrategia de búsqueda

Las fuentes bibliográficas consultadas han sido las bases de
datos de revisiones sistemáticas como Cochrane, Clinical Eviden-
ce, UpToDate y Medline; se usaron las palabras clave )Erisipelas,
Cellulitis, Fasciitis, Myositis, Pyomyositis, Soft tissue infections,
Necrotizing soft tissue infections*. Se buscaron de forma prefe-
rente ensayos clı́nicos y metaanálisis. Cuando no se encontró este
tipo de artı́culos, se buscaron estudios de casos y controles ası́
como series de caso o paneles de expertos. Sólo se ha analizado la
literatura médica escrita en inglés o en castellano.
Rigor cientı́fico

Las recomendaciones se basan en las pruebas cientı́ficas según
los criterios de la Infectious Diseases Society of America6 (tabla 3).
de piel y partes blandas. Med Clin (Barc). 2009. doi:10.1016/
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Tabla 3
Fuerza de la recomendación y calidad de las pruebas según la Infectious Diseases

Society of America

� Fuerza de recomendación

A. Pruebas fuertes a favor. SIEMPRE recomendado

B. Pruebas moderadas a favor

C. Pruebas pobres a favor. Opcional

D. Pruebas moderadas en contra

E. Pruebas fuertes en contra. NUNCA recomendado

� Calidad de las pruebas

I. Más de un estudio prospectivo aleatorizado

II. Más de un estudio bien diseñado pero no aleatorizado, preferiblemente

multicéntricos, de cohortes o de casos y controles o resultados

espectaculares de análisis no controlados

III. Consenso de expertos, estudios descriptivos
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Se utilizó la herramienta Agree7 para diseñar la estructura del
documento, además de las recomendaciones de la SAEI (Sociedad
Andaluza de Enfermedades Infecciosas) para elaborar los docu-
mentos de consenso8.

Infecciones superficiales (impétigo)

Diagnóstico

El diagnóstico fue clı́nico y el tratamiento raras veces se
decidió por los resultados de la tinción o el cultivo del exudado9.

Poco se conoce sobre la evolución natural del impétigo. Es
sorprendente la escasez de ensayos controlados con placebo dado
que el impétigo se puede considerar una enfermedad leve. Las
tasas de curación en los primeros 7 a 10 dı́as en los grupos de
placebo varı́an del 8 al 42%10,11.

Tratamiento

No hay pruebas suficientes para recomendar agentes desinfec-
tantes como la povidona yodada y la clorhexidina en el
tratamiento del impétigo ni como tratamiento único o comple-
mentario (valor de recomendación C-II)12.

La decisión de cómo tratar el impétigo depende del número de
lesiones, de la localización (cara, párpado o boca) y de la
necesidad de limitar el contagio a otros. El mejor agente tópico
es la mupirocina (valor de recomendación A-I), aunque hay casos
descritos de resistencia13; otros agentes, como la bacitracina y la
neomicina, son considerablemente menos efectivos14.

El ácido fusı́dico es probablemente igual de efectivo que la
mupirocina tópica, ambos se pueden considerar tan eficaces o
incluso más que los antibióticos orales y con menos efectos
secundarios15,16 (valor de recomendación A-I).

Por otra parte, hay que considerar que los patrones de
resistencia de los estafilococos que causan el impétigo cambian
con el transcurso del tiempo. Por tanto, las caracterı́sticas locales
actualizadas y los patrones de resistencia de las bacterias causales
siempre deben tenerse en cuenta al elegir el tratamiento con
antibióticos y no pueden extrapolarse de un paı́s a otro17. Por todo
esto, se recomienda un uso prudente del ácido fusı́dico en el
impétigo (valor de recomendación B-II)17,18.

El tratamiento antimicrobiano ha demostrado ser efectivo
tanto para la curación de las lesiones como para disminuir las
recidivas de impétigo15,16. Por todo esto, los sujetos con numero-
sas lesiones o que no responden a tratamiento tópico se deben
tratar con antibióticos por vı́a oral con actividad frente a S. aureus

y Streptococcus pyogenes (valor de recomendación A-I)14, aunque
con dosis inferiores a las utilizadas contra la erisipela o celulitis;
además, debe tenerse en cuenta el patrón de resistencias locales
(tabla 4).
Cómo citar este artı́culo: Salgado Ordóñez F, et al. Infecciones d
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Infecciones superficiales: erisipela y celulitis

Diagnóstico

La eficiencia de las pruebas complementarias microbiológicas
en el diagnóstico de las IPPB superficiales es baja. De este modo,
los hemocultivos son positivos en menos del 5% de los casos19,20 y
el cultivo de muestras de la piel afectada obtenidas por diversos
métodos, incluida la punción por aspiración, tiene una sensibili-
dad baja y muy variable (del 5 al 41%)20–22. Por todo esto, se puede
establecer que los cultivos de sangre, las biopsias y los aspirados
no son útiles para el diagnóstico de los casos tı́picos de erisipela y
celulitis (valor de recomendación E-II). Por el contrario, sı́ se
recomendarı́an en los sujetos inmunodeprimidos, en los sujetos
que presenten toxicidad sistémica, en los sujetos en que se
sospeche un agente etiológico no habitual o resistente o en los
sujetos con IPPB de repetición (valor de recomendación A-II).

Si se observa tinea pedis, el cultivo del frotis que se obtiene del
espacio interdigital sı́ puede resultar útil a la hora de establecer el
posible agente etiológico de una celulitis de miembros inferiores23

(valor de recomendación B-II).
El uso de la serologı́a para identificar una posible infección por

estreptococos puede considerarse en los sujetos con celulitis
recurrente para valorar el uso de quimioprofilaxis24 (valor de
recomendación B-II).

En un estadio inicial y en situaciones en las que al ingreso se
presenten signos locales de gravedad, la distinción entre erisipela
y FN puede ser difı́cil basándose sólo en criterios clı́nicos. Entre las
pruebas de imagen, la resonancia magnética (RM) con contraste es
la que presenta mayor sensibilidad (valor de recomendación B-II).
Sin embargo, nunca debe retrasarse una exploración quirúrgica
cuando se sospeche una INPPB19,25.
Tratamiento

En los casos tı́picos de erisipela se debe iniciar tratamiento
antibiótico con fármacos activos frente a estreptococos. De este
modo, el tratamiento de elección es la administración de
penicilina por vı́a parenteral o por vı́a oral según la gravedad
clı́nica (valor de recomendación A-I)24,26. Ası́, se puede iniciar un
tratamiento con dicloxacilina o cefalexina que tenga en cuenta la
mayor biodisponibilidad oral de esta última (valor de recomen-
dación A-I)14,19.

En los sujetos alérgicos a la penicilina se tienen varias opciones
terapéuticas. Los macrólidos han dejado de ser una buena
alternativa en España debido a la tasa de resistencia (30%) frente
a estreptococos betahemolı́ticos27,28, que no solucionan moléculas
más modernas como la claritromicina o la azitromicina. Las
quinolonas han demostrado una eficacia similar a los betalactá-
micos en un metaanálisis de 20 ensayos controlados, pero a costa
de una mayor incidencia (odds ratio de 1,33) de efectos adversos29.
Por otra parte, su mayor espectro antimicrobiano las hace menos
aconsejables en infecciones adquiridas en la comunidad por la
aparición de resistencias cruzadas. De este modo, en alérgicos a
los betalactámicos con IPPB simples en un entorno de alta
resistencia a los macrólidos se debe utilizar clindamicina (tabla
4) (valor de recomendación A-I), aunque es aconsejable descartar
la resistencia inducible mediante la prueba de doble difusión en
disco1. La segunda opción se reserva a las quinolonas con elevada
actividad frente a cocos grampositivos, como levofloxacino o
moxifloxacino.

En los casos no complicados, un tratamiento de 5 dı́as es tan
eficaz como un tratamiento de 10 dı́as30 (valor de recomendación
A-II).

En un estudio retrospectivo, Krasagakis et al aislaron S. aureus

en el 50% de los sujetos con erisipela ampollosa, la mayorı́a de
éstos eran resistentes a meticilina pero sensibles a varios
e piel y partes blandas. Med Clin (Barc). 2009. doi:10.1016/
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Tabla 4
Tratamiento empı́rico inicial en las distintas infecciones de piel y partes blandas

Primera elección Alternativa

Impétigo � Pocas lesiones:
J Mupirocina tópica

� Lesiones numerosas (p.o.):
J Cloxacilina
J Cefalosporina de primera generación

� Pocas lesiones:
J Ácido fusı́dico

� Lesiones numerosas (p.o.):
J Amoxicilina con ácido clavulánico
J Clindamicina (sujetos alérgicos a betalactámicos)

Erisipela � Penicilina, p.o. o i.v.

� Amoxicilina, p.o. o i.v.

� Clindamicina, p.o. o i.v.

� Levofloxacino o moxifloxacino

� Eritromicinaa, p.o. o i.v.

� Amoxicilina con ácido clavulánico, p.o. o i.v.

Celulitis � Cloxacilina, p.o. o i.v.

� Cefalosporina de primera generación, p.o. o i.v.

� Clindamicina, p.o. o i.v.

� Levofloxacino o moxifloxacino, p.o. o i.v.

� Amoxicilina con ácido clavulánico

SARM � Cotrimoxazol, clindamicinab

� Vancomicina

� Teicoplanina, i.m. o i.v.

� Cotrimoxazol

� Linezolid

Abscesos Drenaje quirúrgico Si hay celulitis circundante:

� Cloxacilina, p.o. o i.v.

� Cefalosporina de primera generación, p.o. o i.v.

� Clindamicina, p.o. o i.v.

� Cotrimoxazolc

� Levofloxacino u oxifloxacino, p.o. o i.v.

Piomiositis � Cloxacilina, p.o. o i.v.

� Cefalosporina de primera generación, p.o. o i.v.

� Amoxicilina con ácido clavulánico, p.o. o i.v.

� Vancomicina

� Teicoplanina, i.m. o i.v.

� Linezolid

INPPB Desbridamiento quirúrgico radical más: Desbridamiento quirúrgico radical más:

� Carbapenémicos más glucopéptidosd

� Cefalosporina de tercera generación más metronidazol más

glucopéptidosd

� Amikacina más metronidazol más linezolid o daptomicina

� Tigeciclina

Mionecrosis clostridiana

o SSTSGA

Desbridamiento quirúrgico radical más penicilina más clindamicina

IGIV

Sujetos alérgicos a penicilinas: clindamicina más cefalosporinas

de tercera generación

IGIV: inmunoglobulinas por vı́a intravenosa; i.m.: intramuscular; INPPB: infección necrosante de piel y partes blandas; i.v.: por vı́a intravenosa; p.o.: por vı́a oral; SARM:

Staphylococcus aureus resistente a meticilina; SARM-AC: Staphylococcus aureus resistente a meticilina adquirido en la comunidad.
a La tasa de resistencia a macrólidos en España obliga a utilizar clindamicina o quinolonas en los sujetos alérgicos a betalactámicos.
b Aunque es excepcional en España, en caso de SARM-AC y buen estado general se puede iniciar tratamiento con fármacos orales, como clindamicina, cotrimoxazol o

tetraciclinas.
c Poco activo frente a Streptococcus pyogenes.
d El SARM clásico u hospitalario no suele causar fascitis necrosantes, por lo que sólo si hay factores de riesgo o alta sospecha de SARM-AC se deberı́a añadir un

glucopéptido al esquema.
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antibióticos no betalactámicos, como quinolonas, vancomicina,
rifampicina, trimetoprima y sulfametoxazol. Sus resultados
indican que los betalactámicos pueden no ser suficientes en el
tratamiento de este tipo de erisipela, al menos en áreas con alta
incidencia de SARM31. De este modo, la recomendación que se
establece es comenzar, en el caso de celulitis por SARM, con
vancomicina y continuar con otros fármacos que puedan adminis-
trarse por vı́a oral si la situación clı́nica lo permite y hay
susceptibilidad en el antibiograma (valor de recomendación A-II)
(tabla 4). Del matiz diferencial del tratamiento de las IPPB por
SARM-AC y del papel de los nuevos fármacos antibióticos se
hablará al final del documento.

Respecto al tratamiento adyuvante de las IPPB hay algún
trabajo anecdótico pero bien diseñado acerca del papel de los
corticoides sistémicos en estos procesos. Se trata de un ensayo de
doble ciego, aleatorizado, controlado con placebo, en el que el
grupo tratado con prednisolona redujo en un dı́a el tiempo medio
de curación, de tratamiento intravenoso y de estancia en el
hospital. Un seguimiento a largo plazo no mostró diferencias en
las recaı́das, o recidivas. Mientras no se disponga de más estudios
Cómo citar este artı́culo: Salgado Ordóñez F, et al. Infecciones
j.medcli.2008.11.021
se puede considerar el uso de corticoides sistémicos como
adyuvante en el tratamiento de la erisipela no complicada de los
sujetos adultos seleccionados (valor de recomendación C-II)32,33.

Se pueden emplear otras medidas, como la elevación del
miembro afectado (un aspecto importante y frecuentemente
olvidado del tratamiento que favorece el drenaje del edema y de
las sustancias proinflamatorias). Los sujetos deben recibir también
tratamiento apropiado para aquellas situaciones subyacentes que
puedan favorecer al desarrollo de la infección, como la tinea pedis
o el edema por estasis venoso (valor de recomendación A-III)34,35.
Prevención

Son escasos los trabajos que estudian la eficacia de las medidas
preventivas primarias en las dermohipodermitis agudas bacteria-
nas. Al tratarse de una infección con pronóstico favorable, la
principal preocupación en el abordaje de la erisipela reside en el
control efectivo y el tratamiento de los factores que condicionan la
elevada tasa de recidivas.
de piel y partes blandas. Med Clin (Barc). 2009. doi:10.1016/
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En primer lugar, se debe asegurar un riguroso cumplimiento
del tratamiento ya que se estima que una duración insuficiente del
tratamiento antibiótico es responsable de recidiva en el 65% de los
casos36.

La reducción de peso, el tratamiento adecuado de las
enfermedades cardiovasculares que condicionan linfedema cró-
nico (insuficiencia cardı́aca congestiva, insuficiencia venosa
crónica, etc.), la identificación y el tratamiento adecuado de las
soluciones de continuidad en la piel son las medidas que deben
considerarse de acuerdo con cada caso especı́fico34,35.

En los sujetos con múltiples recidivas, el tratamiento anti-
biótico profiláctico parece razonable aunque los resultados
publicados sobre su eficacia son contradictorios37,38. La duración
debe ser prolongada con tratamientos administrados cada mes
con penicilina benzatina en dosis de 1.200.000 U por vı́a
intramuscular, penicilina V en dosis de 250 mg/12 h o eritromicina
en dosis de 250 mg/12 h por vı́a oral (valor de recomendación
B-II)39.

Infecciones de piel y partes blandas complicadas necrosantes: fascitis

y mionecrosis

Diagnóstico

Los signos de alarma que sugieren INPPB se recogen en la tabla
5, aunque tienen escasa utilidad para indicar una exploración
quirúrgica urgente ya que se presentan de forma tardı́a. Por este
motivo se ha intentado elaborar una serie de modelos que utilizan
parámetros clı́nicos y analı́ticos, modelos que se discutirán más
adelante. En ese sentido, algunos autores destacan un incremento
de los valores séricos de enzimas musculares40, hipocalcemia o
trombocitopenia41 como indicativos de la INPPB potencialmente
letal. Sin embargo, la mayorı́a de estos parámetros se basan en
trabajos retrospectivos de series de casos, por lo que son poco
útiles para lograr un diagnóstico precoz. Por otra parte, en el caso
de infecciones necrosantes parece razonable realizar evaluaciones
periódicas, incluso horarias, para determinar la velocidad de la
progresión de los bordes del eritema (valor de recomendación
B-III).

Se ha propuesto la biopsia por congelación de material
obtenido mediante una biopsia por punción cutánea como medio
de diagnóstico certero (valor de recomendación B-III)42,43, aunque
pueden producirse falsos negativos cuando no se logran muestras
adecuadas40. La punción por aspiración para realizar una tinción
de gram puede ser de utilidad para escoger el tratamiento
antibiótico empı́rico inicial (valor de recomendación A-III).

Tratamiento

El tratamiento de las INPPB es fundamentalmente quirúrgico,
asociado a tratamiento antibiótico y a medidas de soporte vital.
Las pruebas de la utilidad del tratamiento antibiótico en este tipo
de infecciones, dada la gravedad y escaso número de los sujetos, se
obtienen de estudios experimentales y casos descriptivos. Ante la
dificultad para distinguir estos cuadros se debe emplear trata-
miento antibiótico de amplio espectro de forma precoz que cubra
Tabla 5
Signos exploratorios indicativos de infección necrosante de piel y partes blandas

1. Dolor desproporcionado a los hallazgos fı́sicos

2. Bullas violáceas

3. Hemorragias cutáneas

4. Anestesia cutánea

5. Rápida progresión del eritema o del borde de la lesión

6. Presencia de gas en los tejidos (crepitación a la palpación o en las pruebas

de imagen)

7. Signos de toxicidad sistémica
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j.medcli.2008.11.021
microorganimos anaerobios, cocos grampositivos y bacilos gram-
negativos (valor de recomendación A-III). De este modo, se debe
emplear monoterapia con carbapenémicos o una cefalosporina de
tercera generación asociada a metronidazol. Se debe reservar el
agregamiento de un glucopéptido o linezolid para los paı́ses con
alta prevalencia de SARM-AC, que no es el caso de España, o en
sujetos con múltiples contactos hospitalarios ya que el SARM
clásico no suele causar FN. En el caso de alergia a los
betalactámicos se pueden sustituir por amikacina, glucopéptidos
o aztreonam. El tratamiento de elección tanto de la gangrena
clostridiana como del sı́ndrome de shock tóxico por estreptococos
del grupo A (SSTSGA) debe combinar penicilina y clindamicina en
dosis altas debido al poder de este último antimicrobiano para
bloquear las toxinas producidas por los microorganismos (tabla
4). En el caso de alergia a la penicilina se pueden utilizar
cefalosporinas de tercera generación ya que la posibilidad de
alergia cruzada es inferior al 10%, y la monoterapia con
clindamicina en este tipo de infecciones está abocada al fracaso.
Las dosis y vı́a de administración se recogen en la tabla 6A44. El
papel del tratamiento adyuvante con gammaglobulinas en la FN
se discutirá posteriormente.

El retraso en el tratamiento quirúrgico se asocia en todos los
estudios analizados a un aumento de la mortalidad5,40–49, por lo
que se acepta sobre la base de la experiencia que, ante la sospecha
clı́nica de infección necrosante de partes blandas, debe realizarse
un tratamiento quirúrgico radical y precoz que confirme el
diagnóstico, que permita la toma de muestras para cultivo y que
garantice un correcto desbridamiento para proceder a la abertura
de la fascia profunda y a la extirpación de todo el tejido necrótico,
aunque se deben eliminar también los tejidos aún no necróticos
pero con signos de trombosis que resulten claramente inviables5.
Suele considerarse que el lı́mite de la zona que se desbridará es el
punto en que el dedo no puede disecar espontáneamente el tejido
de la fascia. Por evidentes razones éticas no hay ensayos clı́nicos
aleatorizados (valor de recomendación A-III).

Tras la exploración inicial deben realizarse evaluaciones y
reintervenciones periódicas (diarias o cada 48 h) que evalúen la
extensión de la necrosis y eliminen de nuevo todos los tejidos
inviables5,40 (valor de recomendación B-III).
Planteamientos acerca del abordaje quirúrgico de los abscesos de piel

y partes blandas

El tratamiento de elección ante la existencia de una colección
abscesificada es la incisión y drenaje de ésta, seguidos de curas
periódicas hasta el cierre de la herida por segunda intención,
aunque el drenaje espontáneo puede obviar la necesidad de la
intervención quirúrgica (valor de recomendación A-III)50.

No hay estudios de calidad que analicen la conveniencia del
tratamiento antibiótico tras el drenaje. Un único ensayo aleato-
rizado concluyó que la cefadrina no altera la evolución tras el
drenaje del absceso50. De este modo, habrá de reservarse para
abscesos en formación, casos con presencia de celulitis significa-
tiva circundante, coexistencia de signos sistémicos en los sujetos
inmunodeprimidos o con otros factores de riesgo como diabetes,
y deberá mantenerse durante 7 dı́as51 (valor de recomendación
B-II).
Abordaje quirúrgico en los abscesos de mama

De los estudios analizados sobre el tratamiento de abscesos en
la mama52–54 se concluye que la evolución es significativamente
mejor en los grupos tratados con punción que en los que se realiza
drenaje quirúrgico convencional en lo que se refiere a reducción
e piel y partes blandas. Med Clin (Barc). 2009. doi:10.1016/
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de los tiempos de cicatrización, resultados estéticos y relación
entre coste y beneficio (valor de recomendación A-II).

Técnica de cierre

Se han revisado 3 ensayos prospectivos aleatorizados55–57 y un
estudio prospectivo58 en los que se compara la sutura primaria
tras la evacuación del absceso con el drenaje convencional con
curas diarias y cicatrización por segunda intención. En 3 de
éstos55,56,58, la sutura primaria fue segura, disminuyó el tiempo de
curación y ofreció mejores resultados estéticos, por lo que supuso
una disminución del coste. Por el contrario, otros autores57

concluyen que el tratamiento convencional con cicatrización por
segunda intención es el adecuado (valor de recomendación B-I).
Recomendaciones y cuestiones para responder

¿Cuáles son los signos y sı́ntomas que definen a una infección

de partes blandas necrosante o potencialmente letal?

Clásicamente, se han descrito una serie de indicios y sı́ntomas
que indican que las IPPB pueden ser potencialmente graves (tabla
5). No obstante, estos hallazgos suelen ser de aparición tardı́a, por
lo que algunos autores han intentado idear modelos para poder
diferenciar entre las IPPB graves y las IPPB leves sobre la base de
variables clı́nicas y analı́ticas. De este modo, en un trabajo reciente
se propone el modelo LRINEC (Laboratory Risk Indicator for

Necrotizing fasciitis ‘indicadores de laboratorio para riesgo de
fascitis necrosante’) para establecer el diagnóstico de FN o celulitis
Mejoría No me

Valorar
tratamiento IV

domiciliario

Mejoría
completar tratamiento No mejori

Alta a domicilio
Valoración en 48 horas

Obesrvación 24-48 horas

I II

Clasificación

Categoría I        Infecciones simples en sujetos sanos

Categoría II      Afectación del estado general o datos complementarios
          Comorbilidad sin afectación del estado general

Categoría III     Comorbilidad descompensada, estado tóxico o infección
          de infección necrosante

Modificado de Eron et al (62)

Figura 1. Algoritmo para el tratamiento de
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complicada59. Éste consiste en un sistema de puntuación basado
en una serie de parámetros de laboratorio (leucocitos, electrólitos,
velocidad de sedimentación globular y proteı́na C reactiva [PCR])
que establece un punto de corte igual o superior a 6 para
diferenciar a las infecciones necrosantes. Los autores aplican esta
puntuación de forma retrospectiva a los sujetos a los que se les
diagnosticó IPPB en su centro, en los que encontraron un valor
predictor positivo (VPP) del 92% y un valor predictor negativo
(VPN) del 96%59. En este sentido, Wall et al60 aportan otra serie
que pone de manifiesto que una leucocitosis con un conteo de
leucocitos inferior a 15,4�109/l y una natremia superior a
135 mmol/l permiten excluir una FN (VPN del 99%).

La principal limitación de estos modelos según el juicio de los
autores de este artı́culo es que se trata de una aplicación
retrospectiva, por lo que se puede sobrestimar la rentabilidad
diagnóstica de éstos. De este modo, el VPP del modelo LRINEC cae
al 40% en otra serie prospectiva de 215 sujetos de Singapur que
mantiene un VPN del 95%61.

A la vista de estos trabajos se puede establecer un grado de
recomendación moderado para la aplicación de estos modelos
(valor de recomendación B-II), sobre todo en lo que respecta al
VPN de éstos, es decir, para excluir a las infecciones necrosantes si
no se presenta ninguno de estos sı́ntomas.

¿Qué sujetos con infecciones de piel y partes blandas deben ingresarse

y a quiénes puede darse de alta bajo control ambulatorio?

Los criterios de las IPPB complicadas se resumen en la tabla 2A.
Se ha decidido adoptar un algoritmo de actuación para este
documento similar al propuesto por un grupo de expertos
Cambio
tratamiento V/O

joria Ingreso hospitalario

Mejoría

Alta a domicilio

III

 de gravedad sin comorbilidad

 extensa o  profunda de miembro o sospecha

infecciones de piel y partes blandas.
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dx.doi.org/10.1016/j.medcli.2008.11.021
dx.doi.org/10.1016/j.medcli.2008.11.021


ARTICLE IN PRESS
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norteamericanos62 (fig. 1). De este modo, se clasifica a los sujetos
en 3 categorı́as: sanos sin comorbilidad (categorı́a I), sujetos con
afectación del estado general o datos complementarios de
gravedad pero sin comorbilidad (categorı́a II) y sujetos con signos
de toxicidad sistémica, inmunodeprimidos, con enfermedades
crónicas descompensadas o con rápida evolución de los sı́ntomas
(categorı́a III).

De esta forma, los sujetos pertenecientes a la categorı́a I

pueden tratarse de forma ambulatoria siempre que la evolución
pueda seguirse en el plazo de 48 a 72 h. Si la infección progresa a
pesar del tratamiento antibiótico establecido, puede deberse a la
existencia de organismos resistentes o a una afectación más
profunda de lo sospechado, por lo que deben ingresar e iniciar con
antibióticos de amplio espectro hasta conocer los resultados de las
tinciones de gram, cultivos y antibiogramas (fig. 1).

En los sujetos pertenecientes a la categorı́a II debe observase su
evolución en el medio hospitalario al menos durante 48 h para
valorar la respuesta al tratamiento empı́rico establecido. En estos
sujetos debe intentarse la consecución de un diagnóstico
etiológico mediante la utilización de medidas diagnósticas, como
hemocultivo, tinción de gram y cultivo de muestras obtenidas por
aspiración con aguja o biopsia por punción (valor de recomenda-
ción B-III) (fig. 1).

Aunque el estado general sea bueno y no haya enfermedades
de base, hay datos analı́ticos ya comentados, como aumento de
creatinina, acidosis metabólica, elevación de creatincinasa supe-
rior 2 o 3 veces al valor normal, leucocitosis con un conteo de
leucocitos superior a 15�109/l, con desviación izquierda o PCR
superior a 13 mg/dl, que pueden indicar que el sujeto deba ser
incluido en la categorı́a II y monitorizado durante 24 a 48 h. Si tras
este perı́odo mejoran estos parámetros o en el caso de los sujetos
con enfermedades de base se compensaran, se podrı́a proceder al
alta domiciliaria (valor de recomendación A-III) y contemplar la
posibilidad de mantener tratamiento parenteral según la dispo-
nibilidad de unidades de hospitalización domiciliaria (fig. 1).

Los sujetos en los que se sospeche IPPB o que estén en shock

séptico deben ingresarse y el cirujano debe evaluarlos sin demora
(categorı́a III).
¿Cuáles son las indicaciones de las pruebas de imagen

en las infecciones de piel y partes blandas?

La utilidad de estas técnicas se basa en la detección de
complicaciones locales y en el diagnóstico de casos graves. No
obstante, éstos no deben de ningún modo diferir la exploración
quirúrgica en el caso de sospecha de FN63,64 (valor de recomen-
dación B-III). Aunque no hay estudios comparativos, la RM con
gadolinio parece ser la prueba de imagen más sensible para
diagnosticar infecciones complicadas25,65,66, pero puede sobrees-
timar este proceso ya que la especificidad ronda el 75%65, de
manera que se puede excluir una infección profunda cuando no
haya afectación de la fascia en la RM63.

La utilidad principal de los ultrasonidos en las IPPB es detectar
complicaciones locales como afectación articular67, trombosis
venosas, colecciones purulentas y guiar punciones o drenajes de
éstas (valor de recomendación B-III).

La tomografı́a computarizada se prefiere en las IPPB que
puedan interesar por contigüidad a cavidades corporales y en los
sujetos inestables o con ventilación mecánica por su mayor
disponibilidad y rapidez respecto a la RM (valor de recomenda-
ción B-III).

En referencia a las técnicas de medicina nuclear, recientemente
se han publicado resultados prometedores para la detección
precoz de infecciones óseas, de prótesis y de partes blandas
mediante la utilización de ubiquicidina marcada con tecnecio-
Cómo citar este artı́culo: Salgado Ordóñez F, et al. Infecciones d
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99m hexametilen propilamina. La ubiquicidina es una proteı́na
antimicrobiana catiónica que se une a la membrana aniónica de la
pared celular bacteriana68. Esta técnica puede ayudar a diferenciar
un proceso infeccioso de otro proceso inflamatorio como una
linfangitis (valor de recomendación B-III). La utilidad de la
tomografı́a por emisión de positrones con 18-fluorodesoxiglucosa
en la IPPB está por definirse, ya que sólo hay series cortas de
casos69 con elevada sensibilidad pero con especificidad muy
variada (valor de recomendación C-III).
¿Cuáles son las indicaciones y rentabilidad diagnóstica del

hemocultivo en las infecciones de piel y partes blandas?

Como ya se ha comentado en este documento, los hemoculti-
vos no son útiles en los casos tı́picos de infecciones no
complicadas (erisipela y celulitis), salvo que sean particularmente
graves o en infecciones profundas con estado tóxico. Su procesa-
miento sólo se indica en los siguientes casos19: sujetos con signos
de bacteriemia (escalofrı́os y fiebre alta), sujetos inmunodeprimi-
dos, localización facial y exposición previa a agua, y celulitis como
complicación de linfedema, ya que en estos sujetos la rentabilidad
diagnóstica del hemocultivo asciende al 33%70 (valor de reco-
mendación A-III).
¿Cuál es la técnica de toma de muestra microbiológica más rentable

desde el punto de vista diagnóstico?

Siempre que sea posible, debe obtenerse una muestra
microbiológica de todo sujeto con IPPB complicada para la
realización de un gram y de un cultivo. No obstante, no se indica
de forma habitual en las infecciones simples por su bajo coste y
beneficio71, salvo para conocer el patrón de resistencias locales en
aquellos casos en los que se sospeche un agente etiológico no
habitual, en aquellos sujetos que no responden a tratamientos
empı́ricos iniciales adecuados o en presencia de factores de riesgo
para SARM21,22 (valor de recomendación A-III).

El método de referencia es el cultivo de la biopsia (valor de
recomendación A-III) que, aunque tiene una rentabilidad diag-
nóstica escasa, presenta una tasa de cultivo positivo del 20 al 30%
de los casos72. La toma de muestra con hisopo no es aconsejable,
salvo en solución de continuidad de infecciones crónicas en las
que la coincidencia con los resultados de la biopsia aumenta al
70%73 (valor de recomendación B-III). La inyección de suero salino
no ha demostrado ser superior a la aspiración directa74. En el caso
de infecciones profundas se debe proceder al cultivo de la lesión
en el momento del desbridamiento quirúrgico (valor de reco-
mendación B-III).
¿Cuáles son los regı́menes de tratamiento antibiótico empı́rico y cuál

es la duración ideal de ésta? ¿Cuándo está indicado pasar a vı́a oral

en los sujetos hospitalizados?

Según lo expuesto con anterioridad, los regı́menes antibióticos
empı́ricos que deben iniciarse según las circunstancias de los
sujetos son los que se resumen en la tabla 4. En la tabla 6A se
describen las dosis y vı́a de administración de cada fármaco, en la
tabla 6B se distinguen los agentes eficaces frente a SARM
comercializados en España.

En los casos de celulitis no complicada, un curso de 5 dı́as de
tratamiento antibiótico es tan efectivo como uno de 10 dı́as. En los
casos de celulitis complicadas se debe mantener el tratamiento
entre 15 a 21 dı́as o hasta que los sı́ntomas estén resueltos30,
pero si hay osteomielitis asociada se debe prolongar al menos
6 semanas.
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Tabla 6B
Posologı́a y vı́a de administración de los antibióticos utilizados en las infecciones de piel y partes blandas por Staphylococcus aureus resistente a meticilina

Adultos Niños Comentarios

Vancomicina 1 g cada 2–3 h/12 h, i.v. 40 mg/kg/dı́a en 4 dosis Fármaco de elección para la mayorı́a de las infecciones

moderadas o graves por SARM.

Ajuste en insuficiencia renal (se aconseja medir los valores

plasmáticos)

Teicoplanina 3–12 mg/kg/dı́a, i.v.

(primeras 3 dosis cada

12 h)

Inicio 20 mg/kg dividido en 2 dosis En caso de insuficiencia renal se aconseja vancomicina

Mantenimiento 6–10 mg/kg cada 24 h en

una dosis. Máximo 400 mg al dı́a

Puede administrarse i.m.

Daptomicina 4 mg/kg/dı́a No usar Útil en los sujetos con bacteriemia e insuficiencia renal

Linezolid 600 mg/12 h, p.o. o i.v.

(oral siempre que sea

posible; preferentemente

en ayunas)

10 mg/kg cada 12 h, p.o. o i.v. No requiere ajuste de dosis en insuficiencia renal o hepática.

Diarrea, náuseas, vómitos, trombocitopenia y anemia en

tratamientos prolongados (reversibles)

Tigeciclina 50 mg cada 12 h, i.v. No usar Bacteriostático. No utilizar si se sospecha bacteriemia.

Cubre también gérmenes gramnegativos multirresistentes

como Acinetobacter spp.

Trimetoprima

y sulfametoxazol

160–800 cada 12 h, p.o. 8–12 mg/kg/dı́a (trimetoprima) divididas en

4 dosis i.v. o en 2 p.o.

SARM-AC pocos estudios con resultados contradictorios.

Toxicidad hematológica y cutánea

Clindamicina 300–450 mg cada 8 h,

p.o.

10–20 mg/kg/dı́a en 3 dosis, p.o. Bacteriostático Alternativa en SARM

600–900 mg cada 8 h, i.v. 25–40 mg/kg/dı́a en 3 dosis, i.v.

Doxiciclina 100 mg cada 12 h No usar, sobre todo, en menores de 8 años Bacteriostático. Útil en SARM-AC

Las dosis y la ruta de administración se utilizarán en virtud del estado del sujeto y la gravedad de la infección y otros condicionantes (por ejemplo, la existencia de vómitos).

i.m.: intramuscular; i.v.: por vı́a intravenosa; p.o.: por vı́a oral; SARM: Staphylococcus aureus resistente a meticilina; SARM-AC: Staphylococcus aureus resistente a meticilina

adquirido en la comunidad.

Tabla 6A
Posologı́a y vı́a de administración de los antibióticos utilizados en las infecciones de piel y partes blandas

Adultos Niños Comentarios

Cloxacilina 500 mg cada 6 h, p.o. 50 mg/kg/dı́a en 4 dosis, p.o. Baja biodisponibilidad, p.o. (50%)

1–2 g cada 4 h, i.v. 100–150 mg/kg/dı́a en 4 dosis Droga parenteral de elección si no hay SARM

Cefalexina 250 a 500 mg 4 veces/dı́a,

p.o.

25 mg/kg/dı́a en 4 dosis, p.o. Alta biodisponibilidad, p.o. (90%). Se puede utilizar en los

sujetos alérgicos a penicilina

Cefazolina 1 g cada 8 h, i.v. 50 mg/kg/dı́a en 3 dosis, i.v. Se puede utilizar en los sujetos alérgicos a penicilina

Ceftriaxona 1 g cada 12 o 24 h, i.v. o i.m. 50 a 75 mg/kg/dı́a en 1 o 2 dosis, máximo 2 g En las INPPB asociado a otros fármacos

Eritromicina 250 mg 4 veces/dı́a, p.o. 40 mg/kg/dı́a en 4 dosis, p.o. Algunas cepas de Staphylococcus aureus o Staphylococcus

pyogenes (30%) pueden ser resistentes

Levofloxacino 500 mg/24 h, p.o. o i.v. No usar No utilizar de primera elección en SARM por riesgo de

resistencias

Moxifloxacino 400 mg/24 h, p.o. o i.v. No usar No utilizar de primera elección en SARM por riesgo de

resistencias

Clindamicina 300–450 mg cada 8 h, p.o. 10–20 mg/kg/dı́a en 3 dosis, p.o. Bacteriostático 900 mg cada 8 h es la dosis de elección en

SSTSGA

600–900 mg cada 8 h, i.v. 25–40 mg/kg/dı́a en 3 dosis, i.v.

Amoxicilina

con ácido

clavulánico

875/125 mg, 3 veces/dı́a,

p.o.1–2 g/0,2 g cada 6–8 h,

i.v.

25 mg/kg/dı́a de amoxicilina en 3 dosis

Mupirocina Aplicar 3 veces/dı́a Aplicar 3 veces/dı́a Sujetos con escaso número de lesiones

Metronidazol 500 mg cada 8 h, p.o. o i.v. 30 mg/kg/dı́a dividido en 3 o 4 tomas Utilizar combinado con otros fármacos en caso de sospechar

infecciones por anaerobios

Penicilina G 1 a 3 millones de U cada 2

a 4 h, i.v.

250 a 300.000 U/kg repartidas en 4 dosis De elección en infecciones clostridianas o en gangrenas

Imipenem 0,5 a 1 g cada 6 h, i.v. 60–100 mg/kg/dı́a repartidas en 4 dosis

Meropenem 0,5 a 1 g cada 6 h, i.v. 20–40 mg/kg/dı́a repartidas en 3 dosis No hay experiencia en menores de 3 meses

Ertapenem 1 g/dı́a Sin experiencia no usar

Amikacina 15 mg/kg/dı́a en 2 o 3 dosis 15–22 mg/kg/dı́a en 2 o 3 dosis No usar en monoterapia. Utilizar en infecciones necrosantes

polimicrobianas en los sujetos alérgicos a betalactámicos

i.m.: intramuscular; INPPB: infección necrosante de piel y partes blandas necrosantes; i.v.: por vı́a intravenosa; p.o.: por vı́a oral; SARM: Staphylococcus aureus resistente a

meticilina; SSTSGA; sı́ndrome de shock tóxico por Streptococcus del grupo A.

F. Salgado Ordóñez et al / Med Clin (Barc). ]]]];](]):]]]–]]]8
Tras el inicio del tratamiento se debe evaluar su respuesta al
quinto dı́a para valorar si es necesario un replanteamiento
diagnóstico (toma de muestras biológicas, pruebas de imagen,
etc.) y realizar un cambio de esquema antibiótico. El cambio
Cómo citar este artı́culo: Salgado Ordóñez F, et al. Infecciones
j.medcli.2008.11.021
de tratamiento intravenoso a vı́a oral puede realizarse entre
el tercer y el cuarto dı́a62 si la evolución del sujeto y los
parámetros analı́ticos tienden a la mejorı́a (valor de recomen-
dación A-II).
de piel y partes blandas. Med Clin (Barc). 2009. doi:10.1016/

dx.doi.org/10.1016/j.medcli.2008.11.021
dx.doi.org/10.1016/j.medcli.2008.11.021
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¿Cuáles son las pruebas disponibles acerca de los tratamientos

adyuvantes en las infecciones necrosantes de piel y partes blandas?

Oxı́geno hiperbárico

La capacidad del oxı́geno hiperbárico (OHB) para inhibir in
vitro el crecimiento de las bacterias anaerobias75 puede aumentar
la eficacia terapéutica del tratamiento estándar combinado en
INPPB. No obstante, extrapolar estos resultados a modelos
humanos es complejo ya que no hay estudios prospectivos bien
diseñados para extraer conclusiones con pruebas cientı́ficas
suficientes76. Ası́ pues, se observa que todos los artı́culos que se
pudieron analizar5,77–86 son retrospectivos, que en sólo 3 hay
grupo control y que no hay revisiones sistemáticas. Sin embargo,
se debe considerar una serie de cuestiones antes de extraer
conclusiones de estos estudios:
1.
C
j.
Al no haber aleatorización previa, se puede estar analizando
poblaciones no comparables (por ejemplo: distinta prevalencia
de enfermedades crónicas debilitantes).
2.
 La falta de homogeneidad para definir los distintos sı́ndromes
puede hacer que se cotejen muestras con diferente composi-
ción de sujetos.
3.
 Se da por hecho que el tratamiento estándar es equiparable,
aunque los equipos quirúrgicos tengan diferente curva de
aprendizaje5.
4.
 Aunque la mayorı́a de los trabajos aporten resultados positivos,
se intuye un sesgo de publicación, ya que no se divulga aquello
que no muestra beneficio alguno.

La serie más amplia de casos es la de Brown et al77, con
54 sujetos; en ésta no se encuentran diferencias significativas
entre los sujetos tratados con OHB y el grupo control, tanto en lo
que se refiere a supervivencia como a estancia hospitalaria.

De todo lo expuesto se puede concluir que las pruebas
existentes sobre la indicación del tratamiento adyuvante con
OHB en la IPPB es muy débil, ya que se basa en series
retrospectivas con escaso número de sujetos, heterogéneas entre
sı́ y con resultados contradictorios, lo que impide establecer
conclusiones globales respecto al impacto de este tratamiento
sobre la mortalidad y a la cicatrización del tejido afectado. No
obstante, es un tratamiento bien tolerado y con escasos aconte-
cimientos adversos. Por todo esto, se establecen las siguientes
recomendaciones:
1.
 El tratamiento con OHB no debe retrasar, y en ningún caso
sustituir, al tratamiento estándar de las INPPB (valor de
recomendación A-II).
2.
 En los centros en los que hay disponibilidad de esta técnica se
puede emplear como tratamiento adyuvante tras una cirugı́a
adecuada, sobre todo para mejorar la cicatrización de la herida
quirúrgica y, por ende, reducir estancias y complicaciones
hospitalarias (valor de recomendación B-II).
3.
 No parece justificado desplazar a sujetos inestables exclusiva-
mente para aplicarles este tipo de tratamiento (valor de
recomendación B-II).
4.
 Son necesarios estudios prospectivos bien diseñados en las
INPPB para definir la utilidad real del tratamiento con OHB, a
pesar de la dificultad que conlleva.

Eficacia de las inmunoglobulinas polivalentes

Las inmunoglobulinas polivalentes bloquean los superantı́ge-
nos producidos por las bacterias e inhiben ası́ la proliferación de
ómo citar este artı́culo: Salgado Ordóñez F, et al. Infecciones d
medcli.2008.11.021
linfocitos T y la producción de mediadores como el factor de
necrosis tumoral alfa y la interleucina 6, que a la postre son los
que desencadenan un estado )hiperinflamatorio* y perpetúan la
situación de shock87. Por este motivo, se ha justificado su empleo
como tratamiento adyuvante en septicemias graves. Las publica-
ciones existentes sobre la utilidad de las inmunoglobulinas por vı́a
intravenosa (IGIV) en las IPPB se refieren casi de forma exclusiva a
su uso en los sujetos con sı́ndrome de shock tóxico asociado a
infecciones invasivas por SSTSGA88–92 y, de forma anecdótica, en
otro tipo de infecciones93,94.

Entre los trabajos analizados sólo se hallaron 2 con cierta
solidez metodológica: uno canadiense de casos y controles88 y
otro europeo aleatorizado89. En ambos se encuentra beneficio
respecto a la reducción en la mortalidad del grupo tratado con
IGIV (el 10 frente al 36%). En ninguno de éstos se alcanza
significación estadı́stica, quizás por el pequeño tamaño muestral.
A las mismas conclusiones se llega en la única revisión sistemática
que se encontró al respecto95. Sı́ parece haber consenso en indicar
que la efectividad de las IGIV es mayor si se administran en las
primeras 24 a 48 h, aunque no hay acuerdo entre las dosis que se
emplearán (0,4 a 2 g/kg) o duración de la infusión90.

Ante la escasez de pruebas cientı́ficas, se han publicado los
resultados de 2 encuestas realizadas a expertos en enfermedades
infecciosas respecto al uso de IGIV en infecciones graves por
estreptococos del grupo A. Entre un 76 y un 90,5% recomendarı́a
su utilización en el SSTSGA e incluso entre un 35 y un 50% lo
emplearı́a con fascitis o mionecrosis sin shock96,97.

Por tanto, y al igual que la guı́a de práctica clı́nica publicada
por Stevens et al en 200514, se puede establecer un grado de
recomendación (valor de recomendación B-II) para el uso como
tratamiento adyuvante de las IGIV en los sujetos con shock tóxico
por S. pyogenes, lo que incide en su mayor utilidad si se realiza de
forma precoz y en los sujetos desestimados para cirugı́a por su
inestabilidad, aunque la efectividad de esta medida no esté
demostrada.
Infecciones de piel y partes blandas por Staphylococcus aureus
resistente a meticilina: ¿cuál es el papel de los nuevos

antimicrobianos?

En los últimos años, SARM se ha mostrado como el principal
agente causal de las IPPB adquiridas en la comunidad en EE.
UU.98,99, con brotes epidémicos en sujetos sanos provenientes de
instituciones cerradas. Este microorganismo presenta diferencias
genotı́picas respecto al SARM hospitalario, lo que supone
implicaciones terapéuticas, como el hecho de que sea resistente
a los betalactámicos, pero suele ser sensible a otros antimicro-
bianos clásicos como la clindamicina y el contrimoxazol. En
España, la incidencia de SARM es mucho menor, con alrededor del
28% en lo que respecta a la variante hospitalaria100 y a casos
anecdóticos en el SARM-AC2. Este hecho hace pensar que las
recomendaciones de las guı́as norteamericanas deben tomarse
con cautela en este entorno. De este modo debe sospecharse que
un sujeto presenta una IPPB por SARM si ha mantenido reiterados
contactos con el sistema sanitario, está institucionalizado, es
usuario de drogas por vı́a parenteral o ha recibido múltiples
regı́menes antibióticos de amplio espectro. Ası́ pues, para IPPB
graves de adquisición nosocomial o para sujetos con los factores
de riesgo mencionados se recomienda usar empı́ricamente un
fármaco con actividad frente a SARM hasta conocer la etiologı́a del
proceso (valor de recomendación B-II) (tabla 6B).

El antibiótico de elección es vancomicina intravenosa (valor de
recomendación A-II)101. La teicoplanina es una alternativa más
cara pero con la ventaja de que puede administrarse por vı́a
e piel y partes blandas. Med Clin (Barc). 2009. doi:10.1016/

dx.doi.org/10.1016/j.medcli.2008.11.021
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intramuscular y utilizarse en régimen de hospitalización domici-
liaria (valor de recomendación B-II)102.

En los últimos años se han desarrollado nuevos fármacos frente
a SARM1,103. El linezolid, la quinupristina con dalfopristina, la
daptomicina y la tigeciclina están comercializados en España;
otros, como la dalbavancina y la telavancina, todavı́a no se
comercializan en este paı́s. La quinupristina con dalfopristina es
un fármaco que apenas se utiliza en la práctica diaria por sus
efectos secundarios y no va a ser comentado.

El linezolid es una nueva oxazolidinona que ha mostrado ser
eficaz en las IPPB y es sobre el que más ensayos clı́nicos se han
publicado. La mayorı́a de estos ensayos están bien diseñados
(controlados, aleatorizados y de doble ciego), y en todos el
linezolid ha demostrado ser al menos tan eficaz como la oxacilina
o los glucopéptidos104–106 en lo que se refiere tanto a curación
como a erradicación microbiológica. El linezolid presenta además
2 ventajas adicionales: alcanza concentraciones altas en tejidos y
puede administrarse por vı́a oral con elevada biodisponibilidad, lo
que permite su uso secuencial con la consiguiente reducción de la
estancia hospitalaria; este hecho podrı́a contrarrestrar su elevado
coste, aunque son necesarios estudios complejos de farmacoeco-
nomı́a para establecer su utilidad en términos de coste y
eficacia106,107. Por todo lo anteriormente expuesto, se recomienda
el uso de linezolid en sujetos con SARM resistentes o intolerantes
a glucopéptidos con función renal deteriorada o malos lechos
venosos (valor de recomendación B-I).

La tigeciclina es el primer antibiótico disponible del grupo de
las glicilciclinas. Son derivados de la tetraciclina modificados
quı́micamente de tal forma que también son eficaces contra cepas
resistentes a las tetraciclinas. Ha demostrado su eficacia en
estudios de no inferioridad respecto a los comparadores como la
vancomicina y el aztreonam108,109. Su principal limitación es que
se trata de un fármaco bacteriostático, por lo que su uso en
bacteriemias es controvertido.

La daptomicina es un lipopéptido que también presenta buena
actividad frente a SARM y se ha mostrado tan eficaz y seguro como
los comparadores (penicilinas resistentes a penicilasas y vanco-
micina)110–113 en infecciones complicadas de la piel y estructuras
relacionadas114. Su actividad bactericida y su nula nefrotoxicidad
la hacen muy interesante en el caso de los sujetos con
bacteriemias asociadas a IPPB e insuficiencia renal.

Hay que recordar que la industria farmacéutica ha promocio-
nado a casi todos estos ensayos con nuevos fármacos, con el
consiguiente conflicto de intereses; además, en gran parte,
estos ensayos están diseñados como estudios de no inferioridad
o por intención de tratar. Muchos ensayos comparan las
poblaciones heterogéneas con odds ratio que tienen amplios
intervalos de confianza. Por todo esto, se considera a estos
fármacos como una alternativa ante el fracaso, intolerancia o
contraindicación de los glucopéptidos tradicionales (valor de
recomendación B-II) o para intentar una reducción de la estancia
hospitalaria.

Para finalizar, se hace una breve reseña acerca de algunos
antimicrobianos clásicos en las IPPB por SARM, ya que la variante
comunitaria muestra susceptibilidad frente al cotrimoxazol, la
clindamicina y la rifampicina. Esta última no debe utilizarse en
monoterapia con el fin de evitar resistencias. Respecto al
cotrimoxazol, la experiencia es escasa y contradictoria, ya que
en un reciente estudio retrospectivo se mostró muy eficaz en el
tratamiento ambulatorio de infecciones por SARM115; sin embar-
go, se ha encontrado un ensayo clı́nico aleatorizado de doble ciego
en el que el cotrimoxazol muestra peor eficacia y tolerancia que la
vancomicina116. La clindamicina tiene las ventajas añadidas de su
efecto inmunomodulador y del hecho de que su actividad no se ve
influenciada por el efecto inóculo. También ha demostrado en
diversos trabajos su eficacia frente a SARM-AC98,99.
Cómo citar este artı́culo: Salgado Ordóñez F, et al. Infecciones
j.medcli.2008.11.021
Conclusiones
�

de
Hay pocas guı́as de práctica clı́nica respecto al tratamiento y
diagnóstico de las IPPB. La mayorı́a de los estudios son series
de casos no controlados, lo que hace difı́cil la consecución de
buenas pruebas cientı́ficas.

�
 Hay múltiples denominaciones de las IPPB. Se pueden clasificar

en infecciones simples y complicadas, ya que el tratamiento es
similar en estas 2 entidades.

�
 Las infecciones simples no precisan medidas diagnósticas

especı́ficas, salvo sospecha de germen inusual o SARM.

�
 El criterio de ingreso radica fundamentalmente en la gravedad

del proceso séptico, el estado del sujeto y la imposibilidad de
realizar un diagnóstico, tratamiento o seguimiento adecuado.

�
 En las IPPB simples puede ser suficiente un tratamiento

antibiótico por vı́a oral durante 5 dı́as.

�
 Los modelos para valorar la gravedad de las IPPB tienen su

principal utilidad en lo que respecta al VPN.

�
 Si se sospecha una INPPB se debe proceder a una exploración

quirúrgica como medida diagnóstica y terapéutica más eficaz.
La RM con gadolinio puede ayudar a descartarla en casos
dudosos.

�
 La eficacia de las IGIV sólo está demostrada si se infunde de

forma precoz en el SSTSGA.

�
 Las medidas higiénicas y dietéticas, ası́ como los tratamientos

adyuvantes (corticoides, OHB, IGIV), tienen utilidad en deter-
minadas IPPB.

�
 Los nuevos antimicrobianos activos frente a SARM pueden ser

una alternativa ante el fracaso, intolerancia o riesgo de
nefrotoxicidad de los glucopéptidos o como medida para
disminuir la estancia hospitalaria, aunque el impacto econó-
mico de esta medida no está lo suficientemente analizado.

�
 Algunos fármacos clásicos, como la clindamicina o el cotrimo-

xazol, pueden ser de utilidad en las IPPB causadas por SARM-
AC, aunque la prevalencia de este patógeno en España es de
momento escasa (Anexo).

Anexo

Tablas de referencia rápida acerca de los valores de recomen-
dación del documento
pie
Valor
 Impétigo
A-I
 En lesiones poco numerosas, la mupirocina tópica es el tratamiento

de elección.
A-I
 En lesiones numerosas se debe usar cloxacilina o cefalexina por vı́a oral,

y en caso de alergia se debe usar clindamicina.
C-II
 No se recomienda el uso de antisépticos tópicos.
Valor
 Erisipelas y celulitis
A-I
 El tratamiento de elección es la cloxacilina o la cefalexina. En caso de alergia

a betalactámicos se debe utilizar clindamicina o quinolonas. El uso por vı́a

parenteral depende de la gravedad del sujeto y la disponibilidad de vı́a

enteral funcional.
A-II
 En infecciones simples con buena evolución es suficiente el tratamiento vı́a

oral durante 5 dı́as.
A-III
 Se considera una norma de buena práctica clı́nica la revisión de la lesión

a las 48 h del alta domiciliaria para comprobar la evolución favorable.
A-III
 Las medidas higiénicas y dietéticas, como la elevación del miembro

afectado, el cuidado de los anexos, de los pies y de las causas predisponentes

son un pilar fundamental en el tratamiento para evitar las recidivas de las

infecciones de piel y partes blandas (IPPB).
B-II
 Se puede considerar el uso del tratamiento profiláctico con penicilina

benzatina en 1.000.000 de U por vı́a intramuscular o 250 mg de penicilina V

cada 12 h por vı́a oral al mes en los sujetos con erisipelas o celulitis de

repetición.
l y partes blandas. Med Clin (Barc). 2009. doi:10.1016/
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C-II L
Cóm
j.m
os corticoides sistémicos pueden mejorar los sı́ntomas flogóticos en los

sujetos seleccionados con erisipelas simples.
D-II N
o se deben utilizar macrólidos como alternativa terapéutica en las IPPB

en los sujetos alérgicos a betalactámicos.
A-II L
a toma habitual de cultivos locales y de sangre se reserva para los casos

en que se sospechen gérmenes resistentes, sujetos inmunodeprimidos,

infecciones de repetición, fracaso terapéutico o linfedema crónico. No se

recomienda en las celulitis y erisipelas tı́picas o simples.
B-II L
a realización de una resonancia magnética con gadolinio sirve para

distinguir, en los casos de duda diagnóstica, la existencia de fascitis.
Valor C
elulitis por Staphylococcus aureus resistente a meticilina
A-II E
n infecciones adquiridas en la comunidad, si la situación clı́nica del sujeto

lo permite, se puede iniciar tratamiento con trimetoprima, tetraciclinas,

clindamicina (si no hay un gran inóculo bacteriano). Este germen es poco

habitual en España.
A-II E
n infecciones adquiridas en el hospital se debe iniciar tratamiento con

vancomicina.
B-I E
l linezolid es una alternativa para el tratamiento de este tipo de infecciones,

sobre todo si hay fallo renal, resistencia a vancomicina o malos lechos

venosos.
C-I L
a quinupristina con dalfopristina presenta múltiples interacciones

farmacológicas y necesita un acceso venoso central para su administración,

por lo que no es un fármaco de primera elección.
Valor I
nfecciones necrosantes
A-III E
l tratamiento de elección es el desbridamiento quirúrgico precoz y radical

con la extirpación extensa del tejido inviable.
A-III S
e deben establecer medidas de soporte vital y tratamiento antibiótico

intravenoso de amplio espectro que cubra anaerobios, bacilos

gramnegativos y SARM si hay factores de riesgo para este germen.
B-II E
n el caso de la mionecrosis clostridiana y el sı́ndrome de de shock tóxico por

estreptococos del grupo A (SSTSGA) parece útil asociar clindamicina en dosis

altas al tratamiento con penicilina.
B-II E
l uso de inmunoglobulinas por vı́a intravenosa puede ser beneficioso en el

caso de SSTSGA si se administra de forma precoz. También puede ser una

alternativa en los sujetos desestimados para cirugı́a.
B-III E
l tratamiento con oxı́geno hiperbárico puede ayudar a una cicatrización

más rápida, pero nunca debe demorar la actuación quirúrgica.
B-III S
e deben realizar exploraciones quirúrgicas periódicas con limpieza amplia

de esfácelos.
A-III H
ay que obtener cultivos de sangre y de la biopsia quirúrgica.
B-II L
a utilidad de los modelos de gravedad basados en parámetros de

laboratorio y en la resonancia magnética con gadolinio se centra en su valor

predictor negativo, aunque no deben desplazar al criterio clı́nico.
B-III L
a biopsia congelada es la prueba diagnostica más especı́fica aunque es poco

sensible.
Valor A
bcesos
A-II E
n los abscesos de mama la punción por aspiración dirigida por ecografı́a

parece más eficaz que el drenaje convencional.
B-I E
l cierre primario con sutura parece seguro tras el drenaje del absceso y

disminuye el tiempo de curas y estancia.
B-II E
l tratamiento antibiótico sistémico sólo se recomienda una vez drenada la

colección en aquellos casos de abscesos no maduros, celulitis circundantes,

diabéticos e inmunodepresión, en los que se debe mantener por 7 dı́as.
Revisión del documento y conflictos de intereses

Este documento se revisará en el año 2010 o con anterioridad si
hay pruebas cientı́ficas disponibles, los datos se publicarán en la
web de la Sociedad Andaluza de Enfermedades Infecciosas (http://
www.saei.org).
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