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Objetivo
El objetivo del presente consenso es proveer re-

comendaciones para el manejo clínico y quirúrgico 
apropiado de las infecciones de piel y partes blandas 
en adultos.

Metodología
Las recomendaciones fueron desarrolladas por espe-

cialistas pertenecientes a cuatro Sociedades Científi cas 
de la República Argentina, todos ellos seleccionados por 
sus respectivas Sociedades en razón de su experiencia 
en el manejo de las infecciones de piel y partes blandas. 
Los participantes del Consenso se reunieron tanto en 
grupos de trabajo como en forma plenaria para la prepa-
ración de los documentos durante el período setiembre 
de 2007- noviembre de 2008. El 12 de diciembre de 
20086 se realizó la reunión general fi nal del Consenso 
donde se presentaron y discutieron las conclusiones de 
cada uno de los tres grupos de trabajo. Finalmente, el 
documento defi nitivo que aquí se presenta fue revisado 
nuevamente por todos los participantes para su correc-
ción y actualización fi nal. El Consenso se presenta en 
tres partes con diferentes secciones, cada una con su 
bibliografía correspondiente.

La metodología utilizada para la elaboración 
del Consenso consistió en la revisión de la eviden-
cia publicada, utilizando el sistema de grados de 
recomendabilidad en Guías Clínicas de la Socie-
dad de Infectología de América- Servicio de Salud 
Pública de los EUA (Infectious Diseases Society of 
America - US Public Health Service) que considera 
la fortaleza de la recomendación y la calidad de la 
evidencia disponible (tabla 1). A tales efectos se 
revisaron los estudios publicados en idioma inglés y 
español relacionados con la etiología, el diagnóstico, 
el tratamiento y la prevención de las infecciones 
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de piel y partes blandas en diferentes poblaciones 
adultas. Los mismos fueron identifi cados a través 
de búsquedas en la base PubMed, LILACS, la base 
EBSCO, la Biblioteca Cochrane, diferentes sitios 
webs (por ejemplo, www.medscape.com) y la revisión 
de las referencias de los artículos más relevantes 
que permitiera identifi car otros estudios de valor 
para cumplir con el objetivo planteado.

Los estudios revisados incluyeron ensayos clínicos 
prospectivos y aleatorizados, estudios prospectivos de 
cohortes, estudios de casos y controles y otros tipos 
de estudios descriptivos. Se excluyeron estudios cuyos 
resultados, por adolecer de una pobre validez interna 
y externa, no permitían obtener conclusiones genera-
lizables. Además, se revisaron otras Guías de Práctica 
Clínica y Recomendaciones internacionales.

Tabla. Fortaleza de la recomendación y grados de calidad 
de la evidencia 
Fuerza de la
recomendación 

Defi nición

A Buena evidencia para recomendar su uso

B Moderada evidencia para recomendar su uso

C Pobre evidencia para recomendar su uso

D Moderada evidencia para NO recomendar su uso

E Buena evidencia para NO recomendar su uso
Calidad de la evidencia
I Evidencia proveniente de > un ensayo aleatorizado 

y controlado

II Evidencia proveniente de > un ensayo clínico bien dis-
eñado pero SIN aleatorización; o de estudios analíticos 
de cohorte o casos-controles (preferentemente que 
incluyen a más de un centro); o de múltiples series 
de casos; o de resultados dramáticos provenientes 
de experimentos no controlados

III Evidencia proveniente de opiniones de autoridades 
respetadas, basadas en la experiencia clínica, 
estudios descriptivos o comunicaciones de comités 
de expertos. 

 
Debido a la relativa escasez de estudios alea-

torizados y controlados o de otra forma de evidencia 
de alto nivel en la mayoría de los diferentes tópicos 
correspondientes a la materia, gran parte de las 
recomendaciones se basan en la discusión y el 
análisis del nivel de evidencia proveniente de cada 
uno de los estudios analizados, y en la experiencia 
de los diferentes especialistas, autores del presente 
Consenso.

La aplicación y difusión del presente Con-
senso proveerá al lector de las herramientas para 
el manejo adecuado de las infecciones de piel y 
partes blandas en personas adultas. La presente 
guía de ningún modo reemplaza al criterio clínico 
de los profesionales.

ERISIPELA

1. Introducción
Los cuadros clínicos de erisipela y celulitis consti-

tuyen causas frecuentes de morbilidad y en ocasiones 
de mortalidad en la población en general, pudiendo 
ocasionar signifi cativas pérdidas de días laborales. 
El diagnóstico es clínico, y sólo en situaciones es-
peciales se utilizan exámenes complementarios para 
confi rmarlo.

El tratamiento antibiótico y las medidas adyuvan-
tes no han variado signifi cativamente en los últimos 
años. Las recidivas complican la decisión terapéutica 
ya que ninguna medida preventiva ha demostrado ser 
defi nitivamente efi caz.

Si bien en muchos países europeos erisipela y 
celulitis toman esta última denominación – debido a 
que la terapéutica utilizada no varía mayormente para 
las distintas patologías –, intentaremos en esta reco-
mendación discriminar ambas entidades clínicas.(1-3)

2. Defi nición
La erisipela en una infección aguda de la piel 

que compromete la dermis superfi cial, con marcado 
compromiso de los vasos linfáticos subyacentes, en 
algunos casos rápidamente progresiva.

Clínicamente se manifi esta como una placa ede-
matosa, caliente, de bordes netos no sobreelevados, 
eritematosa, eritemato-purpúrica, ampollar o a veces 
necrótica, dependiendo de la gravedad del cuadro 
clínico. Se acompaña de adenopatía regional y a veces 
de linfangitis, su localización más frecuente son los 
miembros inferiores formando parte del llamado com-
plejo varicoso. Otra localización a tener en cuenta es la 
cara, a partir de intertrigos retroauriculares fi surados. 
Puede presentar sintomatología general como fi ebre, 
y decaimiento.

La celulitis - a diferencia de la erisipela - además 
de la dermis compromete al tejido celular subcutáneo, 
deja necrosis y sus límites no están bien defi nidos.

3. Agentes etiológicos
Streptococcus pyogenes es el patógeno dominante, 

sin  embargo, estreptococos del grupo G, C y B pueden 
ser causa de erisipela. La etiología estafi locóccica es 
menos frecuente, y ocurre generalmente en pacientes 
con trastornos de la circulación linfática o traumas 
penetrantes, particularmente sitios utilizados para 
inyección de drogas recreacionales.(1-3)

La colonización de la piel, tracto respiratorio o 
transmisión de persona a persona es la fuente de los 
microorganismos involucrados.(4,5)

La colonización por estreptococo betahemolítico 
del grupo A y especialmente del grupo G ha sido 
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observada en lesiones de piel de los pies y región 
perianal en pacientes con erisipela.(6) Sin embargo, el 
rol de los reservorios en los episodios de erisipela no 
ha sido establecido. Generalmente las recurrencias son 
producidas por el mismo patógeno que causó el cuadro 
inicial, aunque se han comunicado reinfecciones en 
pacientes con cuadros recurrentes.(7)

4. Factores predisponentes y fi siopatología
No existe un predominio de género. Puede pro-

ducirse a cualquier edad, con mayor tendencia en 
mayores de 60 años. Es una infección esporádica sin 
carácter epidémico; algunos estudios han observado 
mayor incidencia en verano y otros en invierno.(8) Se 
produce cuando las condiciones locales favorecen el 
episodio. Habitualmente la disrupción de la barrera 
mecánica que ofrece la piel es la puerta de entrada 
para el ingreso del microorganismo y diseminación 
local posterior. Las puertas de entrada más frecuentes 
son traumatismos, como heridas cortantes, intertrigos y 
onicomicosis. En muchas ocasiones estas disrupciones 
son imperceptibles, impidiendo su reconocimiento y 
posterior tratamiento.(8,9)

Además de la presencia de una puerta de entrada 
para los microorganismos, existen factores predispo-
nentes en el huésped tales como obesidad, edema 
secundario a insufi ciencia venosa crónica u obstruc-
ción linfática. Finalmente, la diabetes y el etilismo 
son discutidos como factores de riesgo. En la tabla 1 
se resumen los principales factores predisponentes. 

Tabla 1.  Factores predisponentes para la aparición de erisipela
Sistémicos Locales
Obesidad Linfedema

Diabetes Insufi ciencia venosa

Alcoholismo/Cirrosis Injuria local previa o actual

Infecciones del trato respiratorio 
superior

Tinea pedis

Inmunodepresión Sefenectomía

Edad Erisipela previa

5. Manifestaciones clínicas 
El diagnóstico se realiza habitualmente basándose 

en la presentación clínica. Raramente es necesaria la 
realización de una punción aspiración para cultivo, 
o de una biopsia cutánea para el diagnóstico (DII). 
Estos procedimientos quedan relegados a situaciones 
especiales tales como neutropénicos u otros estados 
de inmunodefi ciencia en los que el agente etiológico 
no es predecible, injurias relacionadas a inmersión 
en aguas y mordeduras animales, entre otras (CII).(1,2)

Se localiza con mayor frecuencia en miembros 
inferiores y es generalmente unilateral, aunque en 
algunas oportunidades el compromiso es bilateral. 

Otras localizaciones menos frecuentes incluyen la cara 
- clásicamente descrita como “en alas de mariposa” 
- y miembros superiores, particularmente en mujeres 
sometidas a vaciamiento axilar por cáncer de mama. 
En neonatos debe ser tenida en cuenta la localización 
en pared abdominal a partir de la colonización del 
ombligo.

La lesión típica es eritematosa, con rápida exten-
sión, indurada (“piel de naranja”), de bordes nítidos, 
dolorosa, con linfedema regional. Se acompaña de 
adenomegalias satélites en el 46% de los casos - que 
a veces persisten por algunas semanas tras resuelto el 
cuadro clínico-, y linfangitis en el 26% de los casos.(2)

En miembros inferiores, el dolor y el edema suelen 
difi cultar la deambulación. La presencia de síntomas 
sistémicos tales como hipertermia - que en muchos 
casos precede a la lesión cutánea -, taquicardia, y en 
casos severos confusión e hipotensión acompañan a 
la lesión local. Cuando se produce compromiso sisté-
mico el cuadro de erisipela se considera moderado o 
grave. Leucocitosis, eritrosedimentación acelerada y 
proteína C reactiva elevada son hallazgos frecuentes 
que acompañan al cuadro infeccioso. Sin embargo, en 
la mayoría de los casos los estudios complementarios 
no son necesarios para el diagnóstico.

En ocasiones se pueden observar presentaciones 
con mayor compromiso cutáneo como la aparición de 
ampollas, púrpura y a veces necrosis.

Los principales diagnósticos diferenciales a con-
siderar son celulitis, paniculitis, linfangitis troncular, 
trombofl ebitis y fascitis necrotizante.

6. Diagnóstico microbiológico
Los hemocultivos raramente son positivos (< 5% 

de los casos) y el cultivo de la biopsia de la lesión 
se acompaña de un rescate cercano al 20-30%. En 
la tabla 2 se enumeran las estrategias diagnósticas 
microbiológicas.

Tabla 2. Estrategias diagnósticas microbiológicas(10-13)

Métodos microbiológicos
• Cultivo del contenido de lesiones bullosas, rendimiento < 5%
    de los casos
• Cultivo del aspirado de la lesión con solución salina al 9%
• Biopsia de la lesión rinde entre un 20 y 30% 
• Hemocultivos, rendimiento < 5%, excepto en cuadros invasivos
    por S. pyogenes

Los niveles de ASTO están elevados en un por-
centaje signifi cativo de pacientes, pero es en realidad 
muy inespecífi co por lo que su determinación carece 
de valor práctico. 

7. Tratamiento antibiótico 
Los objetivos del tratamiento radican en controlar 
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la infección, aliviar los síntomas, y evitar complicacio-
nes locales, secuelas y episodios recidivantes.(1)

El tratamiento de elección de la erisipela no ha sido 
aún defi nido sobre la base de estudios controlados. El 
tratamiento antibiótico de referencia es la penicilina 
G intravenosa 2 a 12 millones de unidades/día (A 
II). En casos leves el tratamiento puede iniciarse por 
vía oral con penicilina V 1.000.000 UI cada 6 hs, o 
amoxicilina 500 mg cada 8 horas. En pacientes alér-
gicos a penicilina puede utilizarse un macrólido (BII), 
azitromicina 500 mg el primer día seguido por 250 
mg durante 4 días o claritromicina 500 mg cada 12 
horas. Considerando el incremento de la resistencia 
del S.pyogenes en nuestro país, esta alternativa debe 
ser utilizada con precaución y restringida a estas con-
diciones clínicas.

La internación domiciliaria es una alternativa para 
el tratamiento parenteral que tiene una efi cacia similar 
a la institucional.

En casos de trauma penetrante u otros facto-
res asociados que hagan sospechar la presencia de
Staphylococcus aureus, las cefalosporinas de primera 
generación (A II), amoxicilina-clavulánico/sulbactam 
o la clindamicina son las opciones terapéuticas. Esta 
última agrega un efecto inmunomodulador - descrito 
de manera similar para los macrólidos. El uso de pe-
nicilina para el tratamiento de S aureus no se sugiere 
dado que existe una resistencia mayor al 95% por la 
presencia de penicilinasas. En la tabla 3 se resumen 
las opciones terapéuticas y en la tabla 4 las bases para 
una terapéutica adecuada.(1,2,14-17)

Tabla 3. Opciones terapéuticas para el tratamiento de erisipela

Orales:

- Penicilina V 500.000 UI a 1.000.000 mg cada 6 horas
- Cefalexina 500 mg cada 6 horas
- Amoxicilina 500 mg cada 8 horas
- Amoxicilina-clavulánico/sulbactam 875/125 cada 12 horas
- Clindamicina 300 mg cada 6 horas

Parenterales:

- Penicilina G 2 millones de unidades cada 6 horas
- Cefalotina: 1 g cada 4-6 hs
- Cefazolina 1-2 g cada 8-12hs 
- Ampicilina-sulbactam 1.5 g cada 6 horas

Tabla 4. Bases para el manejo terapéutico de la erisipela
1. Considerar hospitalización: manifestaciones locales severas, hipoten-
sión, elevación de creatinina, descenso de bicarbonato, CPK elevada, 
hiperglucemia en pacientes diabéticos, o sospecha de colección o celulitis 
necrotizante. 
2. Elección adecuada del antibiótico y vía de administración
3. Elevación del miembro afectado

La duración óptima del tratamiento no está com-
pletamente establecida; en general se recomienda 

mantenerlo durante 10 a 14 días (BIII). Tratamientos 
cortos - inferiores a 8 días - se han asociado con mayor 
recurrencia.

Si bien es una práctica asistencial frecuente, este 
consenso no recomienda la utilización de penicilina 
benzatínica para el tratamiento del episodio agudo de 
erisipela debido a que se asocia a fracasos terapéuticos 
con mayor frecuencia.

El uso de fl uoroquinolonas(17) en dosis única diaria 
durante 5 días ha sido estudiado para el tratamiento 
de episodios de erisipela. Este consenso no recomien-
da el uso de fl uoroquinolonas para el tratamiento de 
episodios de erisipela (DII).

El uso de corticoides con el fi n de disminuir la res-
puesta infl amatoria ha sido previamente investigado.(18)

En un estudio 108 pacientes fueron aleatorizados 
a recibir tratamiento antibiótico solo o combinado 
con 30 mg/día de prednisolona. El grupo que recibió 
corticoides se benefi ció en términos de tiempo a la 
curación, duración de tratamiento antibiótico paren-
teral y duración de hospitalización. Por ello, el uso 
de corticoides como medida coadyuvante puede ser 
considerado en casos seleccionados (CI). En caso de 
utilizarse, se recomienda metil-prednisona oral con el 
siguiente esquema:

• 30 mg/día por dos días
• Luego 15 mg/día por dos días
• Luego 10 mg/día, por dos días
• Luego 5 mg día, por dos días 
En las erisipelas purpúricas el uso de corticoes-

teroides disminuye la frecuencia y la magnitud de 
la necrosis secundaria. Tal cual sucede con otras 
indicaciones de corticoides, no sería conveniente su 
utilización en pacientes hipertensos, gastritis, úlceras 
gastroduodenales y diabetes mellitus, entre otros.

Por su parte, la elevación del miembro afectado 
favorece el drenaje linfático y acelera el proceso de 
curación durante el proceso agudo (BIII).

Resulta además necesario el tratamiento de la 
puerta de entrada para evitar las recidivas (Ej: uso de 
antimicóticos tópicos o antibióticos para el tratamiento 
de intertrigos, onicomicosis, queratodermias fi suradas, 
etc.). Otras consideraciones a tener en cuenta para 
evitar las recurrencias son la compresión con vendas 
elásticas para mejorar el edema secundario a la insu-
fi ciencia vascular, y la disminución de peso en obesos. 

8. Recurrencias
Entre 10 y 30% de los episodios de erisipela 

pueden recurrir en lapsos variables. Las recurrencias 
con frecuencia exponen a complicaciones tales como 
hospitalización, progresión del linfedema del territorio 
comprometido y mayor riesgo de nueva recurrencia. La 
incidencia de recurrencias es mayor en los episodios 
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que comprometen los miembros inferiores en relación 
con la cara.(19)

Los factores de riesgo asociados a recurrencia son 
similares a los que predisponen al primer episodio 
(tabla 5).

Tabla 5. Factores de riesgo asociados a recurrencias
Sistémicos Locales
Obesidad Linfedema

Diabetes Insufi ciencia venosa

Alcoholismo Injuria local previa o actual

Infecciones del tracto respiratorio superior Tinea pedis

Inmunosupresión

Edad

El linfedema es uno de los factores más fuertemen-
te relacionados con recurrencia.(21) En mujeres trata-
das por cáncer de mama, el linfedema del miembro 
superior ha sido claramente relacionado con episodios 
recurrentes.(22)

Con cada recurrencia, el linfedema residual se 
agrava y a su vez es un terreno favorecedor de nuevas 
erisipelas, llegando en ocasiones a la elefantiasis.

La colonización con estreptococos beta-hemolí-
ticos(4-6) también podría estar relacionada con mayor 
riesgo de infección y recurrencia. La colonización por 
estreptococos beta-hemolítico del grupo A, y especial-
mente del grupo G ha sido observada en lesiones de 
piel de los pies y en la región perianal, tanto en pa-
cientes con episodios aislados como recurrentes. Estos 
sitios podrían comportarse como reservorios, aunque 
no se demostrado fehacientemente la asociación entre 
colonización y riesgo incrementado de recurrencias.

Algunos estudios han mostrado que cada epi-
sodio incrementa el riesgo de nuevos episodios, 
particularmente en adultos mayores.(21) La duración 
de tratamiento insufi ciente se asocia a mayor riesgo 
de recaída.

El uso de corticoides ha sido evaluado en episodios 
agudos con el objetivo de disminuir el tiempo de cura-
ción. La utilidad de los mismos es debatida. Bergkvist 
y colaboradores(18) no encontraron asociación entre el 
empleo de corticoides en el episodio agudo y un riesgo 
mayor de recurrencia durante el año posterior.

Los niveles de ASTO están elevados en 76% de los 
pacientes con linfedema con o sin erisipela en relación 
con 46% de los controles. La determinación de ASTO 
en esta población carece de valor práctico(23) (DIII).

9. Prevención
Varias intervenciones han sido propuestas para 

disminuir la incidencia de recurrencias. 
a. Medidas preventivas no farmacológicas:(8)

• Reducción de peso en pacientes obesos (BII)
• Tratamiento físico del linfedema según el 

consenso de la International Society of Lymphology: 
vendaje, drenaje linfático manual, ejercicios, cuidados 
de la piel y medias elásticas con presión entre 30 y 
60 mmHg, compresión neumática (AII)

• Elevación de los miembros inferiores siempre 
que sea factible en pacientes con insufi ciencia venosa 
o linfedema (BII)

• Tratamiento farmacológico efectivo de los 
intertrigos micóticos y de las onicomicosis (BII) 

• No se recomienda la búsqueda sistemática de 
reservorios de estreptococos en focos otorrinolaringo-
lógicos o perineales (E III)

• Un estudio evaluó el uso de selenio oral en 
pacientes con erisipela asociada a linfedema; no exis-
ten evidencias por el momento para recomendar esta 
intervención (DII)(24)

• En las infecciones severas de piel y partes 
blandas la reacción infl amatoria inducida por toxinas y 
enzimas bacterianas es muy importante. En la erisipela 
su relevancia es menor y no bien conocida. Se han 
intentado vacunas con 12 serotipos de estreptococos 
inactivados con éxito para la prevención de recurrencia. 
Sin embargo, estas vacunas no pueden recomendarse 
dada su falta de validación en otros estudios (E II)(29)

b. Medidas preventivas farmacológicas:(1,2,22,25-29)

Las intervenciones farmacológicas para la preven-
ción han sido extensamente estudiadas. Las medidas 
farmacológicas deben considerarse ante la falla o 
imposibilidad de implementación de las medidas no 
farmacológicas mencionadas anteriormente.

No existen recomendaciones claras en relación 
con el momento para indicar la profi laxis antibiótica 
ni su duración. Algunos investigadores la recomiendan 
luego del segundo episodio (Leclerc 2007). A mayor 
riesgo de recurrencia, basado en los factores de riesgo 
descritos, el inicio de la profi laxis deberá ser más pre-
coz. Se defi nen como episodios recurrentes cuando se 
producen 2 ó más episodios en 6 meses (CIII).

Algunos esquemas que podrían recomendarse son:
• Penicilina benzatínica 1.2 a 2.4 MU cada 3 

ó 4 semanas (BII)
• Penicilina V 250 mg a 1 g cada 12 horas vía 

oral (BII)
• Macrólidos: eritromicina 250 mg cada 12 horas 

(BII) u otros macrólidos (BIII). Esta clase de ATB sólo 
se aconseja en pacientes alérgicos a betalactámicos por 
la creciente resistencia del S. pyogenes a los mismos.

• Penicilina G sódica 10MIU día durante 10 
días cada 3 meses (DII)

• La efi cacia de prevención con el uso de diuréti-
cos y protectores vasculares no ha sido demostrado (DIII)
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La duración del tratamiento farmacológico pre-
ventivo también es tema de debate. Periodos de 6 a 
12 meses han sido los más estudiados. Si bien estas 
medidas farmacológicas se siguen indicando, en la 
actualidad se considera que la manera más efectiva 
y aún así no siempre exitosa de disminuir o evitar las 
recurrencias de erisipela es mejorar los factores locales 
y generales del paciente.
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CELULITIS

Como fue señalado previamente en este Consenso, 
las infecciones de la piel como celulitis y erisipela 
son enfermedades frecuentes en la población. Las 
defi niciones siguen generando confusión entre la 
población médica.

Antiguamente se las incluía entre las “Enferme-
dades Estreptocócicas y Estafi lococóccicas”.(1) En la 
actualidad, los cambios producidos en la población, 
el mejor conocimiento del cuadro y los avances en el 
diagnóstico microbiológico nos permiten reconocer 
otros agentes causantes de celulitis y defi nir a la misma 
con entidad propia.

1. Defi nición
Infección aguda cutánea que se extiende más 

profundamente que la erisipela, comprometiendo al 
tejido celular subcutáneo.(2-5)

Clínicamente puede resultar difícil de diferenciar 
de la erisipela y de otras infecciones de partes blandas 
como miositis y fascitis. La bibliografía es confusa en 
relación a las defi niciones. En algunas regiones de 
Europa los términos celulitis y erisipela se utilizan para 
referirse a la misma enfermedad.(79) La diferencia entre 
la erisipela y la celulitis es la ausencia de límites netos.

La celulitis está asociada con frecuencia a la pre-
sencia de úlceras, heridas, lesiones por rascado y/u 
otras dermatosis(6,12) así como a heridas (quirúrgicas 
o traumáticas) y úlceras (por presión en ancianos, 
especialmente ubicadas en zona sacra o ulceras vas-
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culares). Además, puede aparecer en otras situaciones 
en las que haya disrupción de la integridad de la piel, 
como en intertrigos fi surados o heridas de venoclisis en 
pacientes hospitalizados, diabéticos, o en tratamiento 
con corticosteroides u otros estados de inmunosupre-
sión. En niños es más frecuente en la cara y en adultos 
en los miembros inferiores.

Se la debe diferenciar de la fascitis necrotizante, 
que tiene un desarrollo rápido y progresivo del ede-
ma, dolor y necrosis que puede alcanzar vainas de 
tendones y músculos. También debe diferenciarse de 
la miositis, que compromete todas las estructuras de 
los tejidos blandos incluyendo los músculos en forma 
progresiva y con alta letalidad (ver sección respectiva 
del presente Consenso).

En esta sección nos vamos a referir estrictamente 
a la infección no necrotizante de la dermis y el celular 
subcutáneo, sin colecciones ni invasión de tejidos más 
profundos.

2. Etiología
Streptococcus pyogenes y Staphylococcus aureus 

son los gérmenes más frecuente en pacientes inmuno-
competentes.(3,12) En pacientes con puerta de entrada 
defi nida en piel es elevada la incidencia de Staphylo-
coccus aureus(3,7) y en este sentido se deben tener 
en cuenta las consideraciones relativas al riesgo de 
presentar Staphylococcus aureus meticilino resistente 
de la comunidad (SAMR AC).(8) Otros Streptococcus, 
grupos B, C o G son también etiologías habituales(4,6) 
principalmente en diabéticos.

Distintos factores de riesgo modifi can la fl ora habi-
tual de esta patología, como por ejemplo las mordeduras 
(ver sección respectiva) o factores de riesgo inherentes 
al paciente o a la puerta de entrada y a la localización 
del proceso infeccioso en el organismo. Es así que, 
por ejemplo, los pacientes usuarios de drogas están 
colonizados con mayor frecuencia por Staphylococcus 
aureus, tanto nasal como en piel y es más frecuente la 
presencia de SAMR AC. Esto se debe a falta de higiene, 
a compartir jeringas e instrumentos para aspirar y al 
daño de la mucosa nasal. Un estudio sobre infeccio-
nes por estreptococos del grupo A en esta población 
analizó la posibilidad de que las infecciones por este 
germen tuviesen relación con la contaminación de una 
partida de cocaína.(15) En este grupo se debe interrogar 
sobre la antisepsia en el sitio de inyección, diluyentes 
de la droga o el lugar anatómico de inyección. Así, los 
pacientes que se inyectan en la región inguinal tienen 
mayor incidencia de bacilos gram negativos y se debe 
tener en cuenta la posibilidad de Pseudomonas spp y 
Aeromonas spp en aquellos pacientes que usan agua 
no estéril para la dilución de las drogas.(14) En pacien-
tes con VIH/SIDA aumenta el riesgo de bacilos gram 

negativos y fl ora polimicrobiana(18). En los pacientes 
diabéticos se debe considerar el mayor riesgo de infec-
ciones necrotizantes, la posibilidad de que las úlceras 
crónicas sean la puerta de entrada y los tratamientos 
antibióticos previos que pueden aumentar la incidencia 
de infecciones mixtas, de bacilos gramnegativos y de 
gérmenes multiresistentes.

Por otra parte, es importante tener en cuenta si la 
puerta de entrada esta relacionada con objetos sucios, 
heridas con tierra o heridas producidas en el agua dulce 
que aumenta el riesgo de Aeromonas hydrophila(9) o 
agua salada, donde se debe recordar la posibilidad de 
especies de Vibrios, principalmente V. vulnifi cus.(10,76) 
Algunos pacientes que realizan tareas específi cas tam-
bién tienen riesgo de gérmenes especiales como Erysi-
pelothrix rhusiopatheae, germen frecuente en personas 
que trabajan con carnes crudas.(6) Recientemente se 
han informado casos de celulitis por S. pneumoniae en 
el contexto de enfermedad invasiva por este germen,(11) 
o en pacientes con enfermedades predisponentes para 
infecciones por este coco grampositivo capsulado.(71)

Finalmente debemos mencionar que los pacien-
tes inmunodeprimidos pueden presentar infecciones 
infrecuentes como micosis o por micobacterias, y que 
los pacientes neutropénicos presentan con mayor fre-
cuencia infecciones por bacilos gram negativos y que 
deben ser evaluados en forma diferencial.

Las celulitis que se presentan como infecciones 
de sitio quirúrgico merecen un trato diferencial que 
excede los objetivos de este Consenso.

3. Factores predisponentes y fi siopatología
La celulitis se puede presentar en cualquier edad, 

en ambos sexos y no ocurre habitualmente en for-
mas epidémicas.(19) Resulta difícil establecer la real 
incidencia de esta patología ya que los estudios en 
general son retrospectivos, de caso control y no suelen 
diferenciar claramente entre erisipela y celulitis no 
necrotizantes y necrotizantes.(22) Algunos estudios se 
realizaron en poblaciones particulares o grupos de edad 
específi cos lo que difi culta establecer la incidencia en 
la población general. Según esta variedad de estudios, 
la incidencia de celulitis varía entre 0,2 y 25/1000 
pacientes año.(20) Tampoco los estudios permiten esta-
blecer la tasa de internación asociada a esta patología, 
aunque uno de ellos que englobó erisipela y celulitis 
reportó una tasa de 15,2/100.000 habitantes.

En función de distintos estudios se puede estable-
cer una mayor incidencia en los meses de verano,(21) 
levemente superior en hombres y en grupos etáreos ma-
yores.(24) Como factores predisponentes se mencionan: 

• Factores locales: parecen ser los mayores 
determinantes de celulitis infecciosa.(79) Las distintas 
puertas de entrada - más frecuentes en miembros 
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inferiores - están constituidas por lesiones traumá-
ticas, excoriaciones, intertrigos interdigitales(23) y 
traumatismos cerrados. También se deben considerar 
dentro de los factores predisponentes locales a las 
vasectomías - tanto en miembros superiores como 
inferiores -, vaciamientos ganglionares en miembros 
superiores, lesiones en tronco en mujeres con mas-
tectomías y tejidos afectados por radioterapia que se 
observan fundamentalmente en tórax. En las mujeres 
sometidas a cirugías conservadoras de cáncer de 
mama, se observa con mayor frecuencia celulitis de 
seno,(30) aumentando el riesgo el edema local.(30) En 
los pacientes con obesidad mórbida se presentan con 
frecuencia celulitis de la pared abdominal.(31)

• Diabetes: si bien algunos estudios muestran 
que en diabéticos es más frecuente esta patología, no 
está demostrado que la misma sea un factor de riesgo 
independiente.(5,27-29)

• Obesidad.(31)

• Edemas en miembros inferiores.
• Alcoholismo.
• Inmunodepresión.
• Infección por VIH/SIDA: si bien los estudios no 

son concluyentes, la incidencia de celulitis parecería 
ser mayor en esta población.(17) Si bien algunos datos 
sugieren la relación con el uso de drogas,(17) el VIH 
podría ser un factor de riesgo independiente. Algunos 
estudios muestran una mayor incidencia de localiza-
ciones infrecuentes. Es importante recordar a su vez 
que estos pacientes tienen mayor frecuencia de infec-
ciones oportunistas en piel y reacciones a drogas(16) 
que requieren plantearse diagnósticos diferenciales 
complejos.(18)

• Uso de drogas de abuso, principalmente in-
travenosa: como fue antes señalado existen factores 
vinculados a la inyección propiamente dicha, a la 
colonización y a factores de higiene, lo que modifi ca 
la etiología habitual.(13,14)

• Celulitis previa.
• Mordeduras de animales.
• Picaduras de insectos.
• Uso de piercing.

4. Manifestaciones clínicas 
La celulitis se localiza con mayor frecuencia en 

miembros inferiores, seguida de miembros superiores, 
cabeza y cuello, tronco y abdomen. El inicio del epi-
sodio suele ser brusco, observándose el área afectada 
eritematosa, edematosa, caliente, sin límites netos y 
con dolor local. Puede presentarse a su vez con púr-
pura, fl ictenas o petequias y en ocasiones, necrosis.(3,8)

Suele haber linfangitis y adenopatía regional.(6) A dife-
rencia de la erisipela, al afectar tejidos más profundos 
la lesión no tiene bordes netos.(32)

El cuadro sistémico se caracteriza por fi ebre - 
que varía entre moderada y alta - y puede presentar 
escalofríos y signos de sepsis. El shock es infrecuente
(< 5%) y se asocia con aumento de mortalidad.(80)

El diagnóstico es generalmente clínico, aunque en 
circunstancias particulares se puede justifi car el uso 
de métodos radiológicos para descartar otros procesos. 
La radiología simple se utiliza para el diagnóstico di-
ferencial con celulitis necrotizantes, para establecer 
la producción de gas (ver sección correspondiente en 
este Consenso). El uso de ecografía y TAC pueden ser 
útiles ante la sospecha de colecciones.(12) La RMN 
permite ayudar a diferenciar fascitis necrotizantes.(12) 
Como se abordará en la sección correspondiente del 
presente consenso, la solicitud de métodos comple-
mentarios no debe bajo ningún concepto retrasar la 
decisión quirúrgica.

El centellograma con Ga-67 puede ser útil para 
diferenciar de celulitis infl amatorias, no infecciosas(36) 
o de infecciones osteoarticulares.(72)

También la RMN o la TAC se pueden considerar 
para diferenciar con osteomielitis.(77)

Es importante plantear los diagnósticos diferen-
ciales con enfermedades de causa no infecciosas, 
sobre todo en pacientes que no mejoran con trata-
mientos adecuados, o en aquéllos cuyo cuadro clínico 
hace dudar de que el proceso sea de etiología bacte-
riana. En efecto, algunos elementos de sospecha de 
celulitis no infecciosa son la ausencia de fi ebre, la 
cronicidad del cuadro, que sea bilateral en la locali-
zación de miembros inferiores, y la falta de repuesta 
terapéutica a tratamientos adecuados. En estas si-
tuaciones es preciso plantearse otros diagnósticos y 
evitar el uso indiscriminado de antibióticos.(33,74) Las 
entidades clínicas a considerarse como diagnósticos 
diferenciales de las celulitis infecciosas se detallan 
en el cuadro 1.

Cuadro 1. Diagnósticos diferenciales de las celulitis infecciosas

• Trombofl ebitis superfi ciales y trombosis venosa profunda
• Dermatitis por contacto(34)

• Picaduras de insecto con reacción infl amatoria a nivel local
• Reacciones adversas a drogas(16)

• Celulitis eosinofílica(35)

• Síndrome de Sweet
• Gota
• Fiebre Mediterránea Familiar
• Carcinoma erisipelatoide
• Reacciones a la inyección de siliconas u otras sustancias
• Acne conglobata
• Linfedema
• Paniculitis
• Linfomas
• Leucemias
• Eritema nodoso
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Frente a estas situaciones se deberá evaluar la 
realización de una biopsia para confi rmar o descartar 
el diagnóstico.

5. Diagnóstico microbiológico
Al igual que en la erisipela, los hemocultivos 

son positivos solamente entre el 2 al 5% de los 
casos.(3,6,32,37,42) Un estudio español mostró 18,5% 
(57/308) de hemocultivos positivos en celulitis de 
miembros e identifi có como factores de riesgo para 
bacteriemia a la presencia de 2 comorbilidades, 
ausencia de tratamiento antibiótico previo, evolución 
menor de dos días, y enfermedad proximal de miem-
bros.(38) Otro estudio demostró mediante un análisis 
multivariado que la edad mayor a 60 años, la evolu-
ción menor de dos días y el shock son predictores de 
bacteriemia.(39) Un estudio sobre bacteriemias por 
bacilos gram negativos en pacientes con celulitis, 
identifi có a la edad mayor de 65 años, inmunodepre-
sión, enfermedad hematológica y mordedura animal 
como los factores de riesgo independientes para el 
desarrollo de las mismas.(40)

En distintas revisiones bibliográfi cas se concluye 
que los hemocultivos no son útiles como método diag-
nóstico de rutina en pacientes inmunocompetentes con 
celulitis, ya que incluso en los casos positivos no suelen 
modifi car el tratamiento(41) (DII). No hay evidencia clara 
en relación a los pacientes inmunocomprometidos, 
pero dada la mayor incidencia de bacilos negativos 
en este grupo y sus implicancias terapéuticas se 
recomienda la toma de hemocultivos. Algo similar se 
podría considerar para pacientes mayores de 65 años 
que presentan signos clínicos de gravedad o shock al 
ingreso(77) (BII).

La punción-aspiración de las celulitis con aguja 
son positivas en 20-30% de los casos. Dado que la 
fl ora es predecible, hasta hace pocos años no se la 
indicaba en forma rutinaria,(3) pero este criterio se ha 
modifi cado a partir del aumento de la incidencia de 
SAMR AC. En pacientes inmunodeprimidos, formas de 
presentación atípicas, posibilidad de gérmenes atípi-
cos, relacionados a las puertas de entrada o cuadros 
severos, es recomendable ahora realizar una punción 
(AII) a través del punto de mayor infl amación de la 
lesión.(44) Al menos un estudio mostró que es mejor con 
aguja y jeringa seca, sin utilizar solución fi siológica(45) 
(BII), siempre que este procedimiento permita obte-
ner material representativo para enviar al laboratorio 
microbiológico.

Si bien algunos estudios muestran una mayor 
recuperación de gérmenes mediante la realización 
de biopsia con cultivos cuantitativos,(46) no es una 
práctica recomendada de rutina (DII). En casos de 
dudas diagnósticas con celulitis necrotizantes o 

frente a celulitis complicadas con colecciones o 
abscesos, la utilidad de este método es mayor(43) 
(BIII). 

6. Tratamiento
En general la celulitis puede tratarse en forma 

ambulatoria.(4,5) No hay muchos estudios que muestren 
la tasa de internación por esta patología. Un trabajo 
holandés que incluyó erisipelas y celulitis de miembros 
inferiores informó una tasa de hospitalización del 7%, 
aumentado con la edad e incrementándose con la 
misma el tiempo de permanencia (promedio 5,7 días 
en el grupo de 0-24 años, y hasta 19 días en mayores 
de 85 años).(25)

Puede no resultar sencillo defi nir criterios de 
internación y de gravedad en estos pacientes. Las 
distintas guías y revisiones no dan pautas claras para 
el manejo ambulatorio o en internación. En general 
las recomendaciones tienden a sugerir el manejo 
ambulatorio, incluso con el uso de antibióticos en-
dovenosos en domicilio.(5,48) Un estudio aleatorizado 
dividió los pacientes que según criterio médico 
precisaban tratamiento endovenoso, a recibirle en 
su domicilio o en un ámbito de internación. No se 
observaron diferencias signifi cativas en la evolución, 
pero con se registro un mayor confort en el grupo 
de pacientes que recibía cuidados domiciliarios. Sin 
embargo en este estudio solo fueron elegibles un 
tercio del total de los pacientes que tenían criterios 
de medicación intravenosa.(47) Otro estudio similar 
agregó a los mismos resultados clínicos la ventaja 
en la reducción de costos.(48)

Como criterios de internación debemos considerar:
• Gravedad del cuadro clínico (hipotensión, fallo 

renal, acidosis metabólica, leucocitosis con formas 
inmaduras).(3,7,77) 

• Factores locales: heridas penetrantes, puerta 
de entrada que plantee la posibilidad de gérmenes 
infrecuentes o dudas diagnósticas con la presencia 
de colecciones o celulitis necrotizantes. 

• Comorbilidades como obesidad, inmunode-
presión, diabetes, pacientes postrados y con edema 
previo en miembros. 

En relación con la edad, y si bien la misma es reco-
nocida como factor de mal pronóstico, ningún estudio 
ha generado una recomendación precisa en cuanto a 
partir de qué edad se podría sugerir la internación.

Una clasifi cación propuesta por un panel de exper-
tos podría ser útil en la toma de decisiones:(78)

• Clase I: estable clínicamente, sin comorbili-
dades. Manejo ambulatorio con tratamiento oral.

• Clase II: Pacientes febriles, con compromi-
so sistémico leve a moderado, sin comorbilidades o 



59

Consenso SADI-SAM-SAD-CACCVE. Guía para el manejo racional de las infecciones...

con comorbilidades y clínicamente estables. Este 
grupo se puede tratar vía oral en forma ambula-
toria, pero en muchos casos requiere tratamiento 
parenteral. En este caso se evaluará la posibilidad 
de tratamiento domiciliario o de ser necesario in-
ternaciones breves.

• Clase III: Pacientes con compromiso sis-
témico, taquicardia, taquipnea, hipotensión o co-
morbilidades que pueden comprometer la respuesta 
al tratamiento. Este grupo en general requiere 
internación y tratamiento parenteral. Cuando el 
paciente esté estable, de ser posible se continua-
rá el tratamiento en internación domiciliaria o se 
rotará a vía oral.

• Clase IV: Signos de sepsis o sospecha de colec-
ciones o celulitis necrotizantes. Se internan siempre.

Un estudio británico analizó factores de riesgo de 
mortalidad a los 10, 30, 90 y 360 días. En el período 
agudo (10 días), sólo la edad y la inmovilidad en cama 
demostraron mayor riesgo de muerte. Al extenderse 
el análisis a 360 días se agregaron como factores in-
dependientes de mortalidad las heridas penetrantes, 
antecedentes de infarto, cirrosis, edemas en miembros 
e ingesta de medicamentos que produzcan retención 
de agua y sal.(49)

En la elección del tratamiento empírico ini-
cial, todos los trabajos y recomendaciones in-
cluyen la cobertura para Staphylococcus aureus 
y Streptococcus pyogenes.(4,5) Por lo tanto si no 
hay sospecha de otros gérmenes, en función de 
la epidemiología del paciente y de la puerta de 
entrada el tratamiento de elección es el uso de 
cefalosporinas de primera generación (cefazolina, 
cefalotina o cefalexina),(50) ampicilina- sulbactam 
o amoxicilina-ácido clavulánico utilizando la vía 
oral o endovenosa, según el estado clínico del 
paciente(3,4) (AII). Habitualmente no es necesario 
el agregado de otro antibiótico,(50,75) aunque en 
infecciones severas por Streptococcus pyogenes, 
puede tener valor agregar clindamicina al esquema 
inicial(52,53) (AII). Un beneficio similar al inhibirse 
la síntesis proteica se podría observar en las ce-
lulitis por Staphylococcus aureus.(53,54)

En los pacientes alérgicos a la penicilina los tra-
tamientos alternativos incluyen el uso de vancomicina 
(AI), clindamicina (AI) o macrólidos (BI), aunque en 
los dos últimos se debe recordar el aumento creciente 
de la resistencia, tanto en S. aureus como en Strep-
tococcus spp.(7,51) Recientes trabajos han mostrado 
también la utilidad del uso de las nuevas quinolonas 
como levofl oxacina.(7) Este consenso recomienda para 
los pacientes internados con alergia a ß-lactámicos 
iniciar el tratamiento con vancomicina (AI). Existen tra-
bajos que avalan el uso de linezolid y daptomicina(61,63) 

por su mejor acción sobre Staphylococcus aureus 
meticilino sensible, pero los mismos se deben evaluar 
en relación a los costos de estas drogas en nuestro 
medio y a la selección de resistencia. Otros estudios 
comparan el uso de alternativas como la tigeciclina y 
otros nuevos antibióticos, pero estos estudios se deben 
correlacionar con los costos y la disponibilidad de las 
mismas.(61,63,64,77)

En los casos en que el paciente requiera interna-
ción o tratamiento endovenoso domiciliario, también 
se recomienda comenzar con cefalosporinas de 1º 
generación o ampicilina-sulbactama y rotar a antibió-
ticos orales tan pronto como se logre la estabilidad y 
mejoría clínica. Se debe tener presente que al inicio 
del tratamiento algunos pacientes presentan empeo-
ramiento local y en otros se observa una evolución 
más lenta que lo habitual. Teniendo en cuenta que 
el dolor a la movilización es el aspecto que impide a 
los pacientes el retorno a sus actividades habituales, 
este grupo se podría ver benefi ciado con el uso de 
corticoides(55) (CII).

En relación con la posibilidad de infecciones por 
SAMR AC,(57,59,63,64) remitimos al lector a la sección 
respectiva en este Consenso. Es necesario insistir 
con que se debe intentar conocer la incidencia de 
este germen en el área geográfi ca, o evaluar si los 
antecedentes del paciente le confi eren un riesgo in-
crementado para presentar infecciones por SAMR AC 
para tomar las decisiones terapéuticas, ya que el uso 
de antibióticos inicialmente útiles se correlacionó 
con una mejor respuesta.(56-58) Por este motivo, en 
los casos graves este consenso recomienda evaluar el 
agregado de clindamicina, ya que como se mencionó 
anteriormente es útil en las infecciones por Strepto-
coccus y conserva en nuestro medio, buenos niveles 
de sensibilidad en Staphylococcus aureus.(60) Si el 
riesgo o la gravedad lo justifi casen, se evaluará el uso 
de vancomicina u otras alternativas como daptomi-
cina o linezolid(61-64)(AI). En casos leves, en los que 
el tratamiento se puede hacer por vía oral el uso de 
trimetroprima-sulfametoxazol (TMS), clindamicina 
o minociclina resulta adecuado (BII).(5,56,57,60,63,64)

Sin embargo, debe tenerse bien presente que el 
TMS y la minociclina tienen una pobre acción sobre 
Streptococcus spp. En la tabla 1 se describen los 
esquemas de elección y alternativos frente a los 
diferentes patógenos involucrados en las celulitis 
infecciosas agudas.

El tiempo de duración del tratamiento no ha sido 
evaluado en estudios aleatorizados. Si bien un estudio 
que utilizó levofl oxacina mostró que cinco días fueron 
tan efi caces como diez,(73) este consenso no sugiere su 
utilización para el tratamiento de las celulitis. Por lo 
tanto, se recomienda que la duración del tratamiento 
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ATB sea de entre 7 y 14 días(3,7,77,78) (BII).
En relación con el uso de corticoides, se remite 

al lector a lo señalado en la sección “Erisipelas” del 
presente Consenso Intersociedades.

7. Recurrencias
Como fue señalado en el apartado de erisipelas, 

la mejor forma de prevenir las recurrencias es el trata-
miento de los factores predisponentes.(5,6,65,68) El uso 
de antibióticos profi lácticos quedará limitado a casos 
puntuales ya que los estudios no son concluyentes 
respecto de su utilidad.(66) Lo mismo vale respecto de 
la utilización de corticoides, ya que al menos en un 
estudio no fueron efi caces en reducir el número de 
recurrencias.(67)
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IMPÉTIGO

1. Defi niciones y conceptos generales
El impétigo es una piodermitis superfi cial, que 

afecta a la epidermis, y cura sin dejar cicatriz, a veces 
solo una mácula residual. Se caracteriza por presentar 
una ampolla epidérmica - visible en el caso del impé-
tigo ampollar y no visible en el no ampollar- que por 
ser superfi cial se rompe con facilidad y el líquido se 
deseca formando costras melicéricas (con aspecto de 
miel). Afecta sobre todo a zonas corporales expuestas 
(cara y miembros).

La enfermedad es de distribución universal y más 

frecuente en los trópicos (climas cálidos y húmedos) 
y en los meses de verano y comienzo de otoño. Esta 
distribución estacional se relaciona con que en estos 
climas y en estas estaciones los niños tienen más 
zonas descubiertas, con mayores posibilidades de 
presentar una puerta de entrada (a través de una 
excoriación por rascado sin lesión previa, por pica-
duras, o bien sobreinfectando dermatosis previas 
como escabiosis, eczemas, prurigos, etc.).

El impétigo es altamente transmisible, y afecta 
más frecuentemente a niños de entre 2 y 5 años, siendo 
en esta franja etárea la enfermedad bacteriana de piel 
más común y la tercera entre todas las enfermedades.
(8) Puede también afectar a adultos.(1,6,7,14,18) Los niños 
bajo regímenes de hemodiálisis presentan un riesgo 
incrementado.(7)

Los agentes etiológicos más importantes son Strep-
tococcus pyogenes y Staphylococcus aureus.

Existen dos formas clínicas de impétigo: 
- el ampollar o bulloso producido siempre por 

el S. aureus y 
- el no ampollar o no bulloso, producido tanto 

por el S. pyogenes como por el S. aureus y que cons-
tituyen mas del 70º% de los casos de impétigo.

El impétigo producido por el S. pyogenes puede 
secundariamente sobreinfectarse con el S. aureus 
constituyendo el impétigo mixto.

No existe una terapia estándar para el tratamien-
to. Las diferentes guías publicadas difi eren es este 
aspecto. Existen opciones por vía oral y tópica, e 
incluso terapias con antisépticos. Si bien la falta de 
higiene(15) y el hacinamiento son factores de predis-
posición, una simple laceración o abrasión pueden 
ocasionar un impétigo, y por eso, independientemente 
de las opciones terapéuticas, es preciso actuar como 
agentes de prevención de infección.(19) Debe advertir-
se a los pacientes que no compartan toallas o ropa y 
enfatizar el lavado de manos mientras se trata. Los 
niños no deberían reintegrarse al colegio/club/trabajo 
hasta dos días después de iniciado el tratamiento.

2. Aspectos epidemiológicos
El impétigo se transmite en general a través del 

contacto directo. Existen diversos valores de preva-
lencia e incidencia del impétigo que rondan los 2.4 
episodios por año cada 100 niños de hasta 4 años.(25) 
Alrededor del 70% de los impétigos son no bullosos. 
Los niños frecuentemente se contagian en colegios 
o colonias de vacaciones. La enfermedad es más 
frecuente durante el verano, en pacientes con menor 
higiene y/o que viven en condiciones de hacinamiento.
(6,7,15,18) No hay predilección por sexo y todas las razas 
son susceptibles. Existe un reporte de un brote noso-
comial en neonatos.(19) 
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3. Agentes etiológicos
El agente etiológico más frecuente del impétigo 

no ampollar es el Streptococcus pyogenes. Como fue 
arriba mencionado, cuando se aíslan Streptococcus 
pyogenes y Staphylococcus aureus en la misma lesión 
se trata de un impétigo mixto.

Es probable que en los climas moderados el Sta-
phylococcus aureus sea más frecuente, mientras que 
en climas más cálidos y húmedos, las infecciones 
sean más frecuentemente estreptocóccicas.(23,24) 
La frecuencia relativa del Staphylococcus aureus 
ha cambiado con el tiempo.(8) Era predominante 
en los 40´s y 50´s, luego perdió terreno frente al 
Streptococcus beta hemolítico del grupo A, aunque 
también puede ser ocasionado por estreptococos 
de los grupos C y G. En las últimas dos décadas, 
nuevamente, Staphylococcus aureus ha vuelto a ser 
la etiología más frecuente.(10,11,26) El impétigo am-
pollar o bulloso siempre es producido por la toxina 
del Staphylococcus aureus, que separa las capas 
superfi ciales de la piel.

Según algunos estudios,(15) inicialmente el Strep-
tococcus sp coloniza la piel sana, hecho que puede 
explicar - al menos parcialmente - la infl uencia de la 
higiene personal en la producción de esta infección. 
La colonización estreptocócica precede en alrededor 
de 10 días al desarrollo del impétigo. Durante 2 a 3 
semanas los Streptococcus sp se transportan a las vías 
respiratorias. Al contrario, en pacientes con impétigo 
estafi locóccico los patógenos se aíslan generalmente 
como colonizadores nasales con anterioridad a la lesión 
cutánea.(26) No se recomienda el cultivo de lesiones 
excepto en casos refractarios al tratamiento, o en bro-
tes. En estos últimos casos se deberá tener en cuenta 
la posibilidad de infección por SAMR adquirido en la 
comunidad.

4. Manifestaciones clínicas 
El impétigo puede clasifi carse de diversas formas, 

siendo la más clásica la que se basa en su forma clínica 
(no ampollar o no bulloso y ampollar o bulloso).

El impétigo no ampollar o contagioso es el más 
frecuente y como fue mencionado, ocurre en las áreas 
expuestas del cuerpo, en particular en cara (alrededor 
de los orifi cios naturales) y extremidades. El cuadro 
comienza con ampollas epidérmicas que no se visua-
lizan debido a su superfi cialidad, rápidamente se 
rompen y dejan erosiones que se cubren por costras 
de aspecto melicérico característico. La lesión clásica 
puede adoptar el aspecto en “quemadura de cigarrillo”, 
con eritema perilesional.

En ocasiones producen prurito o dolor y se dise-
minan con rapidez por autoinoculación.

Típicamente, las lesiones resuelven sin cica-

triz(25) en algunas semanas en forma espontánea, 
dejando en ocasiones áreas pigmentadas.(26) La cura 
sin tratamiento se produce en 7 días entre el 0 y el 
42% de los casos según muestran cinco estudios 
controlados contra placebo.(13,23,24) En la mayoría de 
los casos no tiene repercusión sistémica, aunque 
existen reportes de casos severos. El impétigo am-
pollar o bulloso afecta con mayor frecuencia a neona-
tos, aunque puede ocurrir también en niños mayores 
y adultos. Esta forma se localiza más frecuentemente 
en tronco. Está causada por las toxinas exfoliativas 
extracelulares (exfoliatina) de tipos A y B del Sta-
phylococcus aureus y es una forma localizada del sín-
drome de la piel escaldada estafi locóccico.(7,20,24,25)

Se producen ampollas que a diferencia del impétigo 
no ampollar, pueden ser visualizadas. Estas ampollas 
son fl áccidas, con márgenes delimitados, sin eritema 
alrededor, de contenido seroso o cetrino que puede 
oscurecerse e incluso transformarse en purulento. 
Al romperse el líquido se deseca y deja una costra 
fi na, amarilla o amarronada. Un signo patognomóni-
co es el “collarete” epidérmico, constituido por los 
restos del techo de la ampolla ya rota. Se produce 
sobre piel de aspecto normal más frecuentemente 
en áreas húmedas (axilas, cuello, intertrigo). Suele 
resolver en la mayoría de los casos sin cicatriz, en 
algunas semanas.

Los síntomas sistémicos son infrecuentes, pero 
de no mediar un tratamiento adecuado el impétigo 
estafi locóccico puede complicarse con una infección 
invasora como celulitis, linfangitis o bacteriemia. Al 
parecer el impétigo bulloso es menos contagioso que 
el no bulloso, y los casos son esporádicos.

El ectima es una complicación de una ampolla de 
impétigo que evoluciona en forma tórpida y se extiende 
en profundidad. Las erosiones dejadas por las ampollas 
son reemplazadas por verdaderas úlceras que se cubren 
de costras gruesas, amarillo-grisáceas y fi rmemente 
adheridas. Dado que estas lesiones atraviesan la mem-
brana basal y comprometen la dermis, dejan cicatriz.

5. Diagnóstico
El diagnóstico de impétigo es clínico. Existen diag-

nósticos diferenciales que el médico tratante puede 
plantearse:(6)

• Dermatitis atópica
• Candidiasis
• Dermatitis de contacto
• Dermatofi tosis
• Lupus eritematoso discoide
• Herpes simple
• Picadura de insecto
• Pénfi go foliáceo
• Escabiosis
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• Síndrome de Sweet
• Varicela
La determinación de anticuerpos antiestrepto-

cóccicos no tiene valor en cuanto a diagnóstico y 
tratamiento del impétigo, sólo proveen información 
de contacto reciente con el estreptococo en pacientes 
en los que se sospecha glomerulonefritis postestrepto-
cóccica. La respuesta de ASTO es débil en pacientes 
con impétigo estreptocóccico,(4,21) mientras que el Anti 
DNA permanece elevado.

6. Tratamiento
Mientras predominaban las especies de Strepto-

coccus, la penicilina era efi caz en acelerar la curación 
de las lesiones, y disminuir signifi cativamente las re-
currencias del impétigo no bulloso.(16,22) Actualmente 
casi todos los impétigos bullosos y la mayoría de los no 
bullosos son causados por Staphylococcus aureus.(3,9,11)

Se evaluaron más de 30 tratamientos para el impé-
tigo, y no se puede concluir que exista un tratamiento 
estándar para el mismo.(24) Las principales limitaciones 
de los estudios residen en que evalúan varias enferme-
dades de la piel al mismo tiempo siendo el impétigo 
sólo una de ellas, y que los pacientes incluidos tienen 
un promedio de edad mucho mayor al de la población 
que padece realmente la enfermedad. La comparación 
entre dichos estudios se hace difícil además por utilizar 
dosis distintas de las mismas drogas.

En dos estudios(2,11) la eritromicina resultó supe-
rior a la penicilina. Varios estudios mostraron mejores 
resultados con cefalosporinas de 1ra generación al 
compararla contra eritromicina. Se recomienda el uso 
de penicilinas resistentes a penicilinasas o cefalospo-
rinas de primera generación (cefalexina 250mg cada 
6 horas durante 7 días). El tratamiento tópico resulta 
superior al placebo.(13,23,24) Un estudio aleatorizado 
mostró que el ácido fusídico tópico también es efi caz(23) 
en impétigo no bulloso.

Los distintos antibióticos tópicos no mostraron 
diferencias entre sí.(23,24) La mupirocina resultó más 
efi caz que la eritromicina,(5) y no mostró diferencias 
respecto de la efi cacia comparativa con penicilinas 
resistentes a las penicilinasas, cefalexina y ampici-
lina.(17,23) El tratamiento con mupirocina (ungüento 
3 veces por día aplicado sobre las lesiones durante 
7 días) es equivalente al tratamiento sistémico (AI) 
y podría usarse cuando las lesiones no son muchas 
(CIII)(26) aunque no existe evidencia sufi ciente.(23,26) La 
mupirocina puede ser más cara y existen reportes de 
resistencia, pero tiene menos efectos adversos que los 
antibióticos sistémicos.(23,26) Por otro lado, se aconseja 
tratamiento sistémico si el impétigo está localizado en 
áreas cuyos linfáticos drenan a cerebro (CIII).

Las complicaciones supurativas locales o sistémi-

cas del impétigo estreptocóccico (excepto el impétigo 
como complicación de la varicela) son poco comunes. 
No se ha registrado fi ebre reumática luego de impétigo 
estreptocóccico. Por el contrario, en los pacientes con 
glomerulonefritis post- estreptocóccica, el antecedente 
más frecuente es la infección de piel con cepas nefri-
togénicas. Se pueden complicar con glomerulonefritis 
postestreptocócica (hasta el 15%) si las cepas son 
nefritogénicas. Se desconoce si el tratamiento del 
impétigo estreptocóccico previene la nefritis, aunque 
resulta una medida importante para contener las 
cepas nefritogénicas en la comunidad.(27) Alrededor 
del 1 al 5% de los pacientes con impétigo no bulloso 
desarrollarán glomerulonefritis.(6,17) Se ha reportado la 
aparición de psoriasis en gota y escarlatina.

Recomendaciones 
El tratamiento tópico no debería usarse en le-

siones extensas ya que aumenta la probabilidad de 
emergencia de resistencia. El tratamiento local con 
mupirocina (ungüento 2%, tres veces al día durante 
5 días) o ácido fusídico (2%, ungüento o crema, tres 
veces por día, durante 5 días) resulta de elección en 
los casos de impétigo no bulloso que involucran sólo 
a un área limitada del cuerpo (AI).

Por el contrario, si la infección ocupa una superfi cie 
corporal mayor o si se acompaña de síntomas sistémi-
cos, se recomienda prescribir antibióticos por vía oral 
(AI) como cefalexina (250 a 500 mg 4 veces por día 
durante 10 días), eritromicina (250 a 500 mg 4 veces 
por día durante 10 días) o amoxicilina-clavulanato
(250 mg a 500 mg 4 veces por día durante 10 días) 
(CIII).

Finalmente, puede ser útil como medida adicional 
el decostrado con antisépticos locales suaves como 
agua blanca de Códex (subacetato de plomo al 2%) o 
agua D´Alibour (sulfato de cobre y cinc).
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