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FORUNCULOSIS

1. Definiciones

El foranculo es la infeccién aguda del foliculo
piloso en su parte mas profunda con perifoliculitis
que desorganiza la dermis dando como resultado una
cicatriz. Consiste en un nédulo inflamatorio profundo
que se suele desarrollar a partir de una foliculitis y
que no sobrepasa la dermis. El nédulo, inicialmente
doloroso, firme y rojizo se hace rapidamente fluctuante
con tendencia a drenar su contenido al exterior.

Por su parte, la ostiofoliculitis es la infeccion su-
perficial del foliculo piloso en su desembocadura en
la epidermis, por lo que el proceso no compromete la
dermis y no deja cicatriz.

La forunculosis es la aparicion repetida o simulta-
nea de varios forlinculos en un paciente.

2. Agentes etiolégicos

El Staphylococcus aureus es el agente mas frecuen-
te. Pueden participar otras bacterias dependiendo de la
localizacién de las lesiones. En determinadas situacio-
nes epidemiolégicas deben considerarse también otras
etiologias como la miasis y las micobacteriosis, que
aunque no constituyan estrictamente foriinculos pueden
ser confundidos por sus caracteristicas locales.??

3. Manifestaciones clinicas

Comienza como un ndédulo inflamatorio, rojo y
doloroso, centrado por el orificio de un foliculo piloso
y acompafiandose de intenso edema local. Dejado a
su libre evolucién, después de unos dias se absceda y
evoluciona con necrosis central que constituye el cla-
vo, tejido amarillento negruzco, que se delimita de la
pared folicular y se desprende, dejando una cicatriz.®
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Existen factores predisponentes para la aparicién
de forunculosis:
A) Locales:

e Zonas pilosas, en particular en regiones
sometidas a roces, oclusién y transpiracion (cuello,
dorso, nalgas y axilas).

e Disrupciones de la barrera cutanea secun-
darias al rascado por prurito como consecuencia de
dermatosis preexistentes o no.

e Las personas con transpiracion excesiva o
con falta de higiene parecen tener mayor predisposi-
cion a la forunculosis recurrente.

B) Generales:

Obesidad, discrasias sanguineas, defectos en
la funcién de los neutréfilos - como en el eczema-,
tratamiento con glucocorticoides y agentes citotoxi-
cos, inmunosupresioén, insuficiencia renal crénica, y
exposicion a otras personas con fortnculos.

En la diabetes existen evidencias de una mayor
colonizacién de Staphylococcus aureus, hecho que
actuaria como facilitador en la aparicién de infecciones
cuténeas.

4. Diagnostico diferencial y complicaciones

El diagnéstico diferencial debe realizarse con
abscesos cutaneos, otras foliculitis, acné conglobata,
hidrosadenitis, sicosis trichophitica y quiste epidér-
mico infectado.

La forunculosis puede complicarse ocasionalmente
con bacteriemia, sepsis y el desarrollo de focos a dis-
tancia como osteomielitis y endocarditis.®

Larecidiva es frecuente. Algunos pacientes - en es-
pecial los nifios - con forunculosis recurrente (definida
como la aparicion de lesiones en mas de tres ocasiones
durante seis meses) pueden tener alteraciones del
sistema inmunolégico.®®” Sin embargo, en la mayo-
ria de los casos, el Unico factor predisponente es la
colonizacion de las narinas u ocasionalmente de otros
sitios como el periné. Publicaciones recientes postu-
lan cambios en los genes reguladores de la respuesta
inflamatoria que contribuyen a la propension para la
colonizacion nasal y el desarrollo de forinculos.®

Se han descrito brotes familiares y en grupos de
personas como equipos deportivos, especialmente en
deportes de alto contacto.tt#

5. Tratamiento

En el caso de lesiones pequefias resulta suficiente
el tratamiento local, que consiste en la limpieza con
agua y jabén neutro, antisépticos que no modifiquen
el pH é&cido de la piel (iodopovidona, 6 clorhexidina)
y eventualmente el calor himedo que promueve el
drenaje.¥

e Cuando las lesiones son de mayor tamafio, y

se encuentran en etapa de fluctuacién pueden requerir
drenaje quirdrgico, con técnica aséptica.

e Fltratamiento sistémico con antibiéticos en el
caso de los fordnculos Unicos es en general innecesario
a menos que haya celulitis circundante 6 compromiso
sistémico™ (E I11).

e En caso de requerirse tratamiento antibiético
pueden utilizarse cefalexina 500 mg cada 6 hs VO 6
macrélidos. Debe recordarse la posibilidad de la pre-
sencia de SAMR AC (ver seccion correspondiente de
este Consenso intersociedades).

e Enlos casos de forunculosis recidivante, pue-
den considerarse las siguientes opciones:

- mejoria de la higiene personal y de otros
factores predisponentes modificables (ej glucemia,
estado nutricional)

- blsqueday eventual tratamiento tépico con
mupirocina de los portadores nasales de S. aureus
(ungiiento de mupirocina dos veces por dia en las
narinas durante lo primeros cinco dias de cada mes)
(A 1). Esto ha demostrado reducir las recurrencias en
aproximadamente un 50%."

- tratamiento supresivo prolongado con clinda-
micina 150 mg diarios™ (A 1) que mostré una eficacia
de reduccion de eventos de 80% o también azitromici-
na 500 mg semanales® (B Il) en ambos casos durante
tres meses consecutivos.

e Enlos casos de brotes, puede requerirse lavado
con jabones con antibacterianos como clorhexidina o
iodopovidona, lavado completo de la ropa, las toallas
y las sédbanas y decolonizacién nasal con mupirocina
de los portadores® (A 1).

ANTRAX 0 CARBUNCLO

1. Definicion

Es una infeccién constituida por fordnculos
agrupados que configuran una placa con edema in-
flamatorio, dolorosa y que drena al exterior por varias
bocas dando el aspecto de espumadera. Cuando varios
foranculos confluyen hasta formar abscesos profundos
que alcanzan la grasa subcutéanea con bocas multiples
por las que drena pus se denomina antrax o carbunclo.
Las localizaciones mas frecuentes son cuello, cara,
espalda, axilas y gluteos. No debe confundirse debi-
do a su denominacion con las lesiones causadas por
Bacillus anthracis.

2. Etiologia
S. aureus.

3. Manifestaciones clinicas

Ocurre generalmente en zonas de piel gruesa, sin
elasticidad (dorso, nuca, muslo).
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Un factor predisponente es la diabetes mellitus.
Se caracteriza por ser una lesién de mayor tamafio que
el forinculo, dolorosa, con varias pustulas que drenan
material purulento y necrético. El area afectada esta
indurada y roja, el proceso puede alcanzar a veces la
fascia, al eliminar el tejido esfacelado deja una Ulcera
de aspecto crateriforme. El paciente puede presentar
fiebre y mal estado general, y el proceso puede com-
plicarse con celulitis en areas adyacentes, bacterie-
mia y secundariamente endocarditis, osteomielitis,
tromboflebitis del seno cavernoso - en particular si se
manipulan los forinculos de la regién nasolabial -y
abscesos cerebrales.

4. Tratamiento

e J|ocal: drenaje quirlrgico con técnica aséptica

e sistémico: se aplican las mismas considera-
ciones que para los fortinculos

HIDROSADENITIS SUPURATIVA

La hidrosadenitis supurativa es la infeccién crénica
de las glandulas apécrinas localizadas en axilas, geni-
tales y region perianal, que previamente han sufrido
un proceso obstructivo por tapones de queratina en
los conductos glandulares. Aunque se trata de una
queratosis previa sobreinfectada, se la incluye en esta
seccién por tratarse de un diagnostico diferencial en
procesos con localizaciones similares (adenitis axilar,
gangrenas genitales y abscesos perianales).

La consecuencia de la sobreinfeccién es el drenaje
fluctuante y croénico con tractos fistulosos multiples.

La etiologia depende del area afectada siendo los
mas frecuentemente aislados Staphylococcus spp,
Streptococcus spp, E. coli, Proteus spp y anaerobios.

Ademas de ocasionar problemas higiénicos y
estéticos, la hidrosadenitis supurativa constituye una
puerta de entrada para infecciones mas graves como
celulitis, bacteriemia y tétanos.

El drenaje quirlrgico adecuado es la base del
tratamiento junto con antimicrobianos de amplio
espectro como por ejemplo amoxicilina-clavulanico o
clindamicina en el caso de pacientes alérgicos.
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INFECCIONES DE PIEL Y PARTES BLANDAS PRODU-
CIDAS POR S. AUREUS METICILINO RESISTENTE DE LA
COMUNIDAD

1. Introduccion e impacto clinico del problema

El Staphylococcus aureus es hoy en dia el agente
etiolégico mas frecuente en infecciones de la piel y
los tejidos blandos. Las modificaciones en cuanto a
su perfil de sensibilidad que fueron apareciendo con
el correr de los afios han obligado a replantear y redi-
sefiar las estrategias terapéuticas. En los inicios de la
década del ‘60 se aisla por primera vez un S. aureus
meticilino resistente en pacientes con infecciones
adquiridas en el medio hospitalario. Durante casi 30
afios el SAMR estuvo confinado al &mbito nosocomial
y su aparicioén en la comunidad se limitaba a grupos
especificos como adictos intravenosos. Sin embargo,
desde la década del 90 comenzaron a detectarse
infecciones provenientes de la comunidad causadas
por SAMR (SAMR AC).%? A diferencia del descrito en
el ambito hospitalario, el SAMR AC suele ser sensible
a diversos antibiéticos (no beta lactamicos), porta en
general el casette cromosémico de resistencia mec IVy
habitualmente posee genes que codifican la exotoxina
de Panton Valentine (PVL).®®

La prevalencia de este patégeno tiene una amplia
variacién geografica a nivel mundial y el conocimiento
de su prevalencia local es de fundamental importancia
para adoptar decisiones terapéuticas criteriosas. Los
casos iniciales de infecciones de piel por SAMR AC
ocurrian en grupos cerrados, con contacto cercano y
utilizaciéon de elementos de higiene en comun (por
ej. toallas). Entre estos grupos cabe mencionar de-
portistas, usuarios de drogas endovenosas, convictos,
familias y pacientes con forunculosis recidivante.®
Sin embargo el SAMR AC no quedé limitado a grupos
cerrados y tomé proporciones epidémicas en varios
paises del mundo.” En Estados Unidos el SAMR AC
(clon USA 300, generalmente ST-8) es actualmente el
germen aislado con mayor frecuencia en las infeccio-
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nes de piel y estructuras relacionadas, especialmente
en aquellos pacientes que consultan con abscesos
cutaneos en las guardias de emergencias.:#19 Duran-
te el afio 2005 se estimd que en EUA se produjeron
18650 muertes relacionadas con infecciones por
SAMR.A1 Aproximadamente un tercio de las cepas
productoras de infecciones invasivas correspondian a
clones caracteristicamente asociados a SAMR AC.M1

En nuestro pais la prevalencia exacta de SAMR
AC es desconocida. Sin embargo dia a dia se dan a
conocer reportes al respecto y en hospitales de refe-
rencia de nifios se detecté un claro aumento en su
prevalencia, alcanzando en algunos casos el 62% de
los aislamientos.214 Algunos estudios indican que el
clon de SAMR AC circulante en nuestro pais (ST 5) es
diferente al clon epidémico en USA.1518

El SAMR AC posee un perfil de toxinas diferente
del SAMR nosocomial.®*> Como ejemplo, la mencionada
toxina de Panton-Valentine, es raramente hallada en
cepa nosocomiales de SAMR. La PVL es una porina
de membranas que se ha asociado con la produccién
de abscesos cutdneos y lesiones necrotizantes en
pulmén.*” Sin embargo, no es claro que el SAMR AC
produzca lesiones cutdneas mas severas que el SAMR
nosocomial.“1®

El SAMR CA se ha convertido asi en uno de los prin-
cipales patégenos emergentes de la Gltima década.!!?
En cuanto a los centros de atencién de adultos, hay
menor nimero de reportes probablemente debido a
que no es frecuente la toma de muestras en estas
infecciones, y a que, como después analizaremos,
las mismas en muchos casos se resuelven s6lo con
el drenaje quirdrgico (ver seccion Abscesos en este
Consenso). De todos modos, para optimizar la eleccién
de antibidticos resulta necesario conocer la incidencia
real en estos grupos de la poblacién. 29

2. Manifestaciones clinicas

La manifestacion clinica més frecuente del SAMR
AC son las infecciones de piel y estructuras relaciona-
das.™ Estas infecciones pueden variar desde las mas
sencillas como foliculitis, impétigo, forinculos y absce-
sos hasta infecciones severas necrotizantes profundas,
piomiositis o tromboflebitis de las extremidades.*?21-23
Sin embargo, el cuadro clinico que ha sido comunicado
con mayor frecuencia y que llamé la atencién desde
sus primeras descripciones consiste en la aparicién
- en pacientes por lo general jévenes, sin patologia
subyacente -, de pequefias lesiones maculopapapu-
lares localizadas que simulan o son confundidas con
picaduras de insectos y a partir de las cuales el cuadro
clinico progresa en general a fortinculos, abscesos o
celulitis. En algunos casos pueden observarse infeccio-
nes severas con compromiso del estado general. 1324

La mayoria de los pacientes que consultan por lesiones
cutaneas por SAMR AC presenta abscesos (50-75%) o
celulitis (25-50%). Los signos de infeccion sistémica
(fiebre, leucocitosis) son variables y a menudo estan
ausentes en pacientes con abscesos.®

3. Diagnéstico clinico y microbioldgico

Ante un paciente con una infeccién aguda en piel
y/o tejidos blandos, independientemente de cual sea
su gravedad, el concepto de la posible participacién
de SAMR AC debe estar presente en la evaluacién
inicial.@

Existen ciertas caracteristicas clinicas y epidemio-
l6gicas que deben aumentar la sospecha. Por ejemplo,
tienen mayores posibilidades de tener una infeccién
por SAMR AC tanto nifios como adultos que se pre-
sentan con uno o mas fordnculos de evolucién muy
aguda, muchas veces con tendencia a la necrosis, con
o sin celulitis 0 abscesos, originados generalmente en
lesiones muy pequefias, muchas veces interpretadas
como picaduras de insectos, con o sin compromiso
sistémico.®

Los factores que han sido asociados a mayor ries-
go para infecciones por SAMR AC se enumeran en la
tabla 1.9

Tabla 1. Personas con riesgo reconocido para infecciones
por SAMR AC

1 Convivientes de un paciente con infeccion probada por SAMR AC
Nifios

Contactos en hospitales de dia de pacientes con SAMR AC
Hombres que tienen sexo con hombres

Soldados

Presos

Deportistas, especialmente que practiquen deportes de contacto
Usuarios de drogas endovenosas

O || |01 (W

Afos atras, la mayoria de las guias no recomen-
daba la toma de muestras para cultivo debido al bajo
rendimiento de las mismas y a que los patégenos eran
predecibles.?? Sin embargo, y tal cual se ha recomen-
dado en otras secciones del presente Consenso inter-
sociedades, en la actualidad resulta valioso procurar
obtener materiales para cultivo,*?® considerando los
cambios epidemiolégicos significativos en cuanto a la
incidencia creciente del SAMR AC (A I11).

4. Tratamiento

Clasicamente, el tratamiento de las infecciones de
piel y partes blandas estuvo basado en el uso de beta
lactamicos. Por definicion el SAMR AC es resistente
a todos los antibioéticos pertenecientes a esta familia
actualmente en el mercado en nuestro pais, lo cual
replantea la eleccién del esquema terapéutico.

Por otra parte cabe preguntarse si se justifica en
al actualidad en nuestro pais cambiar el esquema
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empirico inicial de este tipo de infecciones y en qué
grupo de poblacion. La incisién y drenaje quirdrgico
es esencial para la cura de forinculos y abscesos y
se recomienda en todos los pacientes®!?® (ver otras
secciones del presente Consenso). En lesiones de hasta
5 cm de didmetro el drenaje sin antibioticos adicio-
nales puede ser suficiente para la cura,®® particular-
mente en pacientes inmunocompetentes, sin signos
de infeccion sistémica, a los que se les puede realizar
un adecuado drenaje y seguimiento.® En pacientes
con lesiones de mayor tamafio, con alteraciones de la
inmunidad (por e]. diabéticos), con lesiones de drenaje
dificultoso, y/o con signos sistémicos de infeccién, el
drenaje de la lesion debe acompafiarse con la admi-
nistracion de antibidticos sistémicos.

La mayoria de los expertos consideran que el
cambio del esquema empirico inicial debe evaluarse
segln la prevalencia de la infeccién y algunos han
establecido como un limite arbitrario entre el 10 y el
15% de prevalencia.? Como ya ha sido comentado,
no conocemos las cifras exactas en nuestro pais - so-
bre todo en la poblacion adulta -, si bien es evidente
que se han incrementado afio tras afio los reportes de
infecciones por SAMR AC.

Se ha publicado recientemente una evaluacién
costo beneficio del tratamiento empirico de estas infec-
ciones, del que surge que es costo efectivo el cambio a
ATB no betalactamicos a partir de una prevalencia del
40% de SAMR AC.?7) De tal manera que este consen-
so intersociedades recomienda las siguientes pautas
generales para el manejo de los pacientes adultos:

¢ Anteinfecciones leves cutaneas, pueden man-
tenerse los tratamientos topicos habituales.

e En caso de infecciones pasibles de drenaje,
principalmente abscesos, el mismo debe hacerse rapida-
mente, enviando el material obtenido a cultivo. En mu-
chos casos el drenaje es tratamiento suficiente (A 1)128),
en particular en aquellos pacientes con lesiones peque-
fias (por ej. < 5 cm didmetro), sin inmunosupresion
ni sintomas generales en los cuales se puede realizar
un seguimiento cercano.

e Siel médico considera que por las condiciones
clinicas del paciente, o porque la lesién no es pasible
de drenaje o esta rodeada de celulitis es recomendable
la indicacién de un antibiético sistémico pueden en
general seguir utilizandose betalactamicos (A 11).2327)

e Ante un paciente con manifestaciones sistémi-
cas (fiebre, hipotensidn, leucocitosis) especialmente si
pertenece a los grupos de riesgo antes enumerados, el
esquema empirico inicial debe incluir el SAMR AC. Tra-
dicionalmente este tratamiento se realiza con vanco-
micinay ésta sigue siendo la recomendacién estandar
si el paciente esta grave®® (B I11). Los nuevos agentes
aprobados en pacientes con infecciones complicadas
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de piel y partes blandas por SAMR incluyen linezolida,
tigeciclina y daptomicina. Sin embargo ninguno de
estos agentes ha demostrado ser superior a la vanco-
micina.@31

Existen otras drogas alternativas (tiles para el
tratamiento aunque la terapéutica 6ptima aln no esta
completamente definida,*2132 particularmente en
aquellos pacientes con infecciones severas.

Antibidticos alternativos a los glicopéptidos

Entre las drogas disponibles clasicas se encuen-
tran la clindamicina, el cotrimoxazol (trimetoprima/
sulfametoxazol) y las tetraciclinas de accién prolon-
gada.143% Estas drogas pueden ser de utilidad en el
tratamiento de pacientes ambulatorios que requieren
tratamiento via oral. El rol de las mismas en pacientes
con infecciones severas que requieren tratamiento
intravenoso no se encuentra claramente establecido.

Clindamicina

A pesar de amplias variaciones geograficas en
cuanto al perfil de sensibilidad, en nuestro pais parece
mantener un buen nivel. Tiene como ventaja que su
espectro incluye al estreptococo, muchas veces indistin-
guible del estafilococo en sus manifestaciones clinicas,
y como principal desventaja la intolerancia digestiva,
aungue la misma no parece ser tan frecuente como se
reportaba clasicamente. Siempre que se la utilice debe
descartarse la presencia de resistencia inducible soli-
citando la realizacién en el antibiograma del D test.?®
No hay trabajos prospectivos aleatorizados que avalen
el uso de esta droga para infecciones por SAMR AC,
pero si multiples reportes de eficacia, particularmente
en nifios® (BII). Otra ventaja potencial de este antibi-
6tico es que suprime - al menos in vitro - la produccién
de toxina de Panton Valentine y de otros factores de
virulencia del Staphylococcus aureus.®®

La dosis recomendada es 300 a 600 mg via oral
cada 8 horas.

Cotrimoxazol (trimetoprima/sulfametoxazol)

Resulta en la practica una droga util para infec-
ciones de piel y partes blandas por SAMR AC, aunque
existen relativamente pocas publicaciones, particu-
larmente en pacientes graves.®¢3” Sus ventajas son
farmacocinéticas en razén de su posologia cada 12
horas, la posibilidad de utilizacién de la via endovenosa
y luego oral, su costo, su buena tolerancia y un buen
nivel de sensibilidad. Si bien la dosis 6ptima para estas
infecciones no ha sido definida, se han registrado un
mayor numero de fracasos cuando se utilizaron menos
de dos tabletas dobles cada 12 horas.?®

La principal desventaja del TMS es su pobre activi-
dad frente al estreptococo beta hemolitico del grupo A.
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Ademas, en pacientes con lesiones purulentas la TMS
podria perder eficacia debido a la liberacién masiva
al medio de timidina, que antagoniza la accion de los
inhibidores de folato.'®® Varias guias internacionales, sin
embargo, la incluyen como alternativa de para infeccio-
nes de piel y partes blandas causadas por estafilococos,
particularmente en pacientes ambulatorios®@® (B I1).
La dosis recomendada es trimetoprima/sulfametoxa-
zol 1-2 tabletas (160/860 mg) via oral cada 12 horas.

Tetraciclinas de accion prolongada (minociclina y
doxiciclina)

Las tetraciclinas de accién prolongada (minociclina
y doxiciclina) mantienen un buen perfil de sensibilidad
en nuestro pais. Hay que recordar que la resistencia
por antibiograma de difusién no es homologable entre
las tetraciclinas clasicas y las tetraciclinas de accion
prolongada®®® (B II). Sin embargo estas drogas son poco
activas frente a estreptococos grupo A, y no deben ser
utilizadas en nifios menores de 8 afios.

La dosis recomendada de doxiciclina o minociclina
es 100 mg via oral cada 12 horas.

Quinolonas
No se recomienda su uso debido al potencial
desarrollo de resistencia durante el tratamiento.“041

Rifampicina

No debe utilizarse nunca como droga Unica, debi-
do a la falta de trabajos sobre eficacia en SAMR y al
potencial desarrollo de resistancia intratratamiento.
Existe poca informaciéon que confirme el beneficio de
Su uso junto con otras drogas.4V

Finalmente, para aquellos pacientes con infec-
ciones severas que requieran terapéutica endovenosa
diferente de vancomicina , se encuentran disponibles
en nuestro pals la linezolida, la daptomicina y la
tigeciclina. Como se coment6 anteriormente, todos
estos ATB han sido aprobados para su uso en infec-
ciones complicadas de piel y partes blandas en base
a estudios aleatorizados y controlados®®-3? (A ). Debe
recordarse que en el caso de compromiso pulmonar,
la daptomicina no debe ser utilizada por su ineficacia
debido a la unién con el surfactante.
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PIOMIOSITIS

1. Definicion

La piomiositis es una infeccién bacteriana aguda
del musculo, con acumulacién de pus inicialmente
intramuscular. Puede ser primaria o secundaria a una
infeccion localizada en las proximidades del tejido
muscular, como la piel, el hueso, el tejido celular
subcutaneo o incluso otros 6rganos alejados del propio
musculo.”) Debido a que la mayor parte de casos se
registran en paises tropicales se le ha denominado
piomiositis tropical.

En los paises con climas templados, el 60% de las
piomiositis reconoce alguna de las siguientes condi-
ciones predisponentes: diabetes, hepatopatias, terapia
crénica con corticoides, enfermedades hematolégicas,
conectivopatias, uso de drogas endovenosas e infec-
cion por VIH. En pacientes inmunocom- petentes se
relaciona con el ejercicio muscular intenso.

2. Agentes etiolégicos

La mayoria de los casos es producida por S. aureus
(77%)® y en un pequefio porcentaje por S. pyogenes.
Con mucha menor frecuencia estan implicados otros
estreptococos beta-hemoliticos (grupo B, Cy G), S.
pneumoniae® y S. anginosus.

Una causa rara de esta enfermedad la constituyen
los bacilos aerobios gram negativos, las bacterias
anaerobias y algunos hongos, incluyendo Candida
albicans. Aunque con mucha menor frecuencia que
éstos, el Mycobacterium tuberculosis puede causar
una piomiositis de presentacion subaguda 6 crénica.”

3. Manifestaciones clinicas

La enfermedad evoluciona en tres fases. La fase
inicial se caracteriza por presentacién subaguda
con dolor y tumefaccioén, sin que pueda palparse el
absceso, s6lo una consistencia de mayor firmeza del
tejido celular subcutaneo. Luego de varios dias (10
a 20) sobreviene la fase supurativa, donde el dolor y
la tumefaccién se intensifican, aparece fiebre, calor
y eritema, y puede palparse un area fluctuante en
el grupo muscular afectado. Algunas localizaciones,
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como el misculo psoas iliaco 6 los muasculos abdo-
minales, exigen un alto indice de sospecha por lo
dificultoso de la signo sintomatologia. Sin tratamien-
to adecuado, la infeccién puede progresar a la fase
final, generando focos metastaticos, shock y fallo
multiorganico. Ocasionalmente puede presentarse en
forma aguda y acompafiarse de shock téxico, sobre
todo cuando el agente etiolégico involucrado es S.
pyogenes. Se presenta con bacteriemia en 5-30%
de los casos.

Los musculos mas afectados en orden de frecuen-
cia: cuadriceps, ileopsoas'® y gluteos, ocasionalmente
los musculos del tronco.® En un 11% a un 40% de
los casos la afectacion es miultiple.® La mortalidad
varia de un 1% a un 8% de acuerdo a la presencia de
comorbilidades y de shock téxico al inicio del episodio.

4. Diagnostico

La sospecha diagnéstica se fundamenta sobre
todo en la clinica. Laboratorio: leucocitosis, aumento
de reactantes de fase aguda, CPK normal o levemente
elevada. La eosinofilia frecuentemente reportada en
la piomiositis tropical probablemente refleje la pre-
valencia de enfermedades parasitarias y no sea una
caracteristica propia de la piomiositis.

El diagnéstico por imagenes (ecografia y TAC) per-
mite la confirmacion y la realizacién de una puncién
guiada para diagnéstico y drenaje. La RMN es mas
sensible en el estadio inicial y muestra inflamacién
difusa del masculo afectado.®

5. Tratamiento

El drenaje de los abscesos, que puede realizarse
por puncién guiada por ecografia, TAC o mediante
cirugia, resulta de fundamental importancia, siendo
infrecuente la resolucién del episodio con tratamiento
ATB solo.

Sélo en el estadio inicial podria realizarse tra-
tamiento exclusivo con antibiéticos mientras que el
estadio supurativo es necesario el drenaje del absceso
y el uso de ATB endovenoso.

El tratamiento antibiético empirico debe guiarse
por la epidemiologia y el

resultado del gram del material de drenaje cuando
esté disponible.

Esquemas sugeridos'1®
Electivos

e (Cefazolina 2 g. iv ¢/ 8 horas
e (Cefalotina 1 g iv c/6 horas

Alternativos
e Ampicilina-sulbactama
e Clindamicina (en alérgicos a penicilina)

Segtin hallazgos del gram:

e Cocos positivos en cadena: penicilina
4.000.000 cada 4 hs + clindamicina 600 mg c/ 6 hs.

e Cocos positivos en racimo: cefalotina ¢ cefa-
zolina.

Factores de riesgo para SAMR:

Se seguiran los lineamientos planteados en la
seccion correspondiente del presente consenso de
acuerdo con la gravedad del paciente.

Duracién del tratamiento:
Dos semanas endovenoso y 2 semanas via oral (Alll).
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INFECCIONES NECROTIZANTES DE PIEL Y PARTES
BLANDAS

1. Impacto clinico del problema y clasificacion

Como se ha desarrollado a lo largo del presente
Consenso, existen en la practica diaria diferentes
entidades infecciosas que involucran a la piel y a las
partes blandas. Muchas de estas son o pueden ser muy
severas, con una mortalidad global de entre un 20-40%
en las fascitis necrotizantes®? y de hasta un 80%
para las miositis estreptocdccicas.®* A pesar de los
avances experimentados por la medicina en las Gltimas
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décadas, y de la introduccién en el mercado de nuevos
antimicrobianos, esta mortalidad no ha disminuido de
modo significativo. Este hecho reside principalmente
en la falta de reconocimiento precoz de estos procesos
necrotizantes severos y las consecuentes demoras en
la realizacién de los procedimientos quirlrgicos de
reseccién y desbridamiento adecuados. Como ejemplo,
vale sefialar la mortalidad de las infecciones profundas
por estreptococos (STC) del grupo A se reduce a un
12% si se interviene en forma precoz.®

Histéricamente se han procurado diferenciar a
estas infecciones en razén del organismo causal o el
nivel de los tejidos involucrados. Asi, la literatura los
clasifica en celulitis clostridica, celulitis no clostridica,
fascitis necrotizante, gangrena bacteriana sinergistica
progresiva, celulitis sinergistica necrotizante, mione-
crosis clostridica (gangrena gaseosa), miositis o gan-
grena estreptocéccica anaerébica y gangrena vascular
infectada, entre otras nomenclaturas. A su vez, muchos
de estos procesos tienen sindénimos, hecho que a los
fines practicos agrega aiin mayor confusion.

Surgen algunas cuestiones que hacen a la poca
utilidad de estas clasificaciones:

e La profundidad del proceso y su etiologia sélo
podran determinarse una vez que, como se describira
luego, la lesion haya sido explorada quirGrgicamente
en forma adecuada, con reseccion por planos de todos
los tejidos necréticos o desvitalizados, con incisiones
que permitan la liberacién de compartimientos vascu-
lares comprometidos y la oxigenacién tisular, y con la
obtenciéon de material para el estudio bacteriolégico
directo- tincién de gram- y su cultivo en medios aero-
bios y anaerobios.

e Son los signos clinicos y la sospecha del médi-
co —en razoén de lo arriba expuesto- los que motivaran
la realizacion oportuna de esta intervencién, inde-
pendientemente de haber determinado previamente,
el ‘titulo’ de la patologia en cuestion. Por lo tanto, la
infeccién recién podra ser adecuadamente rotulada
tras la intervencién quirdrgica precoz y adecuada.

Teniendo en cuenta estas dificultades, y en un
intento de simplificar el abordaje diagnéstico y tera-
péutico, se presenta a continuacién una clasificacion
de tipo préactico, acorde a la forma de presentacién de
los pacientes, y con una utilidad directa en la toma de
decisiones clinicas.

1. Infecciones necrotizantes inespecificas

Son procesos que presentan elementos diagnésticos
clinicos, o por estudios complementarios que sugieren
fuertemente la presencia de una infeccién necrotizante,
suficiente para considerarlo como una urgencia infecto-
l6gica. Son entidades en las que no es posible reconocer
clinicamente la profundidad de los tejidos afectados ni
la etiologia microbiana. Sin embargo, en todos los casos
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la conducta terapéutica es basicamente la misma, y se
basa en la implementacion rapida de medidas agresivas:
internacion, cultivos locales y sistémicos, y realizacion
de una cirugia exploradora.

2. Infecciones necrotizantes especificas

En estos casos es posible llegar a un diagnéstico
etiolégico y/o de tipo de tejido y profundidad com-
prometidos, por lo cual es posible que sea necesario
ajustar las medidas terapéuticas basicas antes men-
cionadas a la entidad especifica.

Pueden ser diagnosticadas:

a) De inicio: a partir de los elementos clinicos y mi-
crobiolégicos recogidos en la evaluacioén inicial, como se
describira en el apartado siguiente: caracteristicas de la
lesién, area corporal afectada, antecedentes inmediatos,
tipo de huésped, examen fisico, informacién del Gram,
informacion de estudios complementarios, etc.

b) Posterior: cuando el diagnéstico se realiza a
partir de los hallazgos quirtrgicos y/o de los resultados
microbiolégicos confirmatorios.

En latabla 1 se indican las patologias necrotizan-
tes mas frecuentes en la practica asistencial cotidiana
y sus etiologias predominantes.

En la presente seccion del Consenso se desarrolla-
ran en forma sintética los puntos clave a considerar
frente a un paciente con sospecha o confirmacion de
infeccién profunda necrotizante.

2. Manifestaciones clinicas

Como ha sido arriba sefialado, es fundamental - a
través de una adecuada evaluacién clinica del cuadro
local y general - intentar determinar si se trata de una
infeccién localizada en piel y tejido subcutaneo super-
ficial - erisipela -, 0 si la misma compromete en forma
mas difusa al subcutaneo profundo - celulitis -, a la
fascia - fascitis - y/o al misculo subyacente - miositis -.

No siempre es sencillo establecer esta diferencia.
En general, las infecciones mas superficiales y no
necrotizantes (ej, erisipelay celulitis monomicrobiana
por gérmenes aerobios) no suelen generar dudas diag-
nésticas, y para su descripcién remitimos al lector al
aparatado correspondiente de este mismo Consenso.

En contraste, en los procesos infecciosos necroti-
zantes profundos, el paciente suele presentarse clini-
camente con un compromiso sistémico — incluyendo
alteraciones sensoriales- considerablemente mayor en
relacién a los signos locales.®®® Es frecuente que en
un principio existan signos de sepsis y solo se eviden-
cie edema y discreta rubefaccion o induracién en la
region o area comprometida, y otros signos precoces
de infeccién profunda como la presencia de dolor
intenso puntual o de edema importante sin mayores
manifestaciones cutaneas, o dolor e induracién que
exceden el area eritematosa e hipoestesia localizada.
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La progresién del cuadro clinico - local o sistémica -
en cualquiera de estas situaciones en las cuales un
paciente esta recibiendo un régimen antibiético (ATB)
potencialmente Gtil constituye un signo que debe
alertar sobre la presencia de un proceso necrotizante
profundo.”

La falta de respuesta a los antibiéticos en cualquie-
ra de estas situaciones es un signo de alta sospecha
de necrosis profunda. Las alteraciones del sensorio
son frecuentes.

En estadios avanzados de la infeccién se puede ob-
servar necrosis cutanea, coloracién violacea o parduzca
de la piel (frecuentemente en parches) y/o la aparicién
de bullas hemorragicas que constituyen signos eviden-
tes de procesos severos, profundos y necrotizantes en
franca progresion, con probable compromiso de fascia
y musculo.®19 Estos hallazgos ocurren como resultado
de la trombosis de los vasos nutrientes y la destruc-
cion de los nervios cutaneos, hechos que tipicamente
suceden en la infeccién avanzada.:!?

Debe resaltarse que en alrededor de la mitad de los
casos, los signos sugestivos de estos procesos graves
suelen ser poco reconocidos - por falta de alerta -, ge-
nerando demoras en la resolucién médicay quirlrgica,
e incrementando la morbimortalidad.!1?

La presencia de gas - manifestada habitualmente
por la crepitacién del tejido subcuténeo - solamente
ocurre en cerca de un 30% de los casos. En efecto,
este signo predomina claramente en las infecciones
clostridicas - que son las menos frecuentes -, motivo
por el cual su ausencia de ningin modo debera alejar
la sospecha de un proceso necrotizante profundo.®314

La mionecrosis clostridica tiene un muy corto pe-
riodo de incubacion: la enfermedad progresiva puede
desarrollarse dentro de las 24 hs de la contaminacion.
Se caracteriza por un dolor intensisimo, agudo, loca-
lizado, con minimos hallazgos al examen fisico. Los
signos de toxicidad (confusién, delirio, irritabilidad)
con frecuencia preceden a los hallazgos localizados en
el miembro o area afectada. La piel inicialmente esta
palida, y luego toma un color amarillento o bronceado.
Las ampollas, bullas o necrosis cutanea aparecen en
estadios muy avanzados.*%!® E| edema se presenta
en forma temprana, y la ausencia de eritema suele
permitir la distincion entre infecciones clostridicas y
estreptocéccicas del grupo A.

Otros elementos diferenciales

Existen diferencias entre los distintos cuadros
respecto de algunos parametros evolutivos y clinicos
que pueden ser Utiles para orientar la etiologia y la
profundidad de la infeccién necrotizante, aunque
como hemos dicho solamente la exploracion quirdrgica
oportuna permitira establecer el diagnéstico definitivo.

El conocimiento de los siguientes elementos puede
ayudar a seleccionar el régimen ATB empirico mas
adecuado, como por ejemplo la necesidad de adicionar
clindamicina al tratamiento (ver “ Recomendaciones...”
mas adelante en esta seccién). Algunos puntos a tener
en cuenta son:15:17)

e Periodo de incubacién: muy corto para la
celulitis o gangrena clostridica y fascitis estreptocéc-
cica, mayor de 5 dias para las celulitis y las fascitis
necrotizantes polimicrobianas.

e Compromiso sistémico: muy importante en la
gangrena clostridica y en la fascitis/miositis necroti-
zante estreptocéccica, y menor en celulitis clostridica
y anaerbbica sinérgica (mixta), y en la fascitis necro-
tizante tipo 1 (de etiologia mixta, ver luego).

e (Caracteristicas del exudado: escaso y seroso o
levemente purulento en la fascitis necrotizante, sero-
sanguinolento en la gangrena clostridica, seropurulento
y abundante en la miositis estreptocdccica.

e (Caracteristicas del dolor: mayor intensidad
en la mionecrosis clostridica y menor en los procesos
sinergisticos mixtos.

En latabla 1 se sintetizan los principales elemen-
tos sugestivos de infeccién necrotizante profunda.

Tabla 1. Principales elementos clinicos sugestivos de infec-
c¢ion necrotizante profunda

Presencia de uno o mas de los siguientes:

e dolor intenso y desproporcionado respecto de la lesion visible
edema que sobrepasa eritema

anestesia cutanea

decoloracion azul-purpurica en parches

alteraciones del sensorio y otros signos sistémicos mas evidentes
que los locales

bullas hemorragicas

crepitacion

Necrosis cutanea

rapida progresion del cuadro a pesar de un esquema ATB adecuado
shock

3. Factores predisponentes para la aparicion de
infecciones necrotizantes profundas

La mayoria de los enfermos tiene al menos una de
las siguientes condiciones previas: trauma local, diabe-
tes, enfermedad vascular periférica, fracturas expues-
tas, drogadiccion endovenosa, obesidad, edad avanza-
da, alcoholismo, desnutricién, postracion, insuficiencia
renal o inmunodeficiencias (SIDA, cancer, neutropenia,
etc.).818) Por su parte, los procedimientos quirdrgicos
perineales, abdominales y del cuello también pueden
ser origen de infecciones profundas severas de piel y
tejidos blandos. En algunas ocasiones las infecciones
necrotizantes se generan en procesos endégenos sin
que existan factores de riesgo conocidos.
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Los factores predisponentes enumerados varian de
acuerdo con cada infeccién especifica, pero no consi-
deramos necesario - desde el punto de vista practico
- avanzar mas alla en la descripciéon de los mismos.

Las fascitis necrotizantes producidas por STC del gru-
po A pueden ocurrir con frecuencia en personas jévenes y
previamente sanas. Se postula que esto ocurriria debido
a la ausencia de exposicion previa a aquellas cepas mas
virulentas, por cuanto la ausencia de anticuerpos protec-
tores predispondria a la infeccién mas severa.

Por su parte, ha sido demostrado que el uso de
AINEs puede demorar su diagnéstico debido a que
atenuan la aparicién de la inflamacién. Ademas, estas
drogas pueden favorecer el desarrollo de infecciones
mas severas debido a que alteran la funcién fagocitica
y la respuesta humoral.1%:29

La mayoria de los casos de gangrena gaseosa
producida por C.perfringens se asocian con trauma
penetrante profundo, laceraciones profundas que com-
prometen la perfusién o destruccién masiva de tejidos
por traumas.®? Recientemente, sin embargo, se han
reportado casos vinculados con la inyeccién de heroina.

4. Agentes etioldgicos

Considerados globalmente, los procesos necroti-
zantes profundos pueden ser mono o polimicrobianos,
causados por una asociacion sinergistica entre patége-
nos aerobios y anaerobios. Las celulitis localizadas en
cuello, tronco, ingles, regién perianal y raices de mus-
los suelen ser mixtas, con predominio de anaerobios.
Los aerobios mas frecuentes son las enterobacterias,
STC grupo Ay S.aureus. Los anaerobios predominan-
tes son Peptostreptococcus spp, grupo B. fragilis,
Prevotella spp, Porphyromonas spp y Clostridium spp.

Las fascitis necrotizantes son sinergisticas en cerca
de un 70% de los casos; en un 20% sdélo se aislan
anaerobios, y en un 10%, sélo aerobios. Aproxima-
damente el 10% de los casos estan producidos por
Streptococcus pyogenes. La mayoria resulta de una
infeccion mixta entre anaerobios y aerobios, incluyendo
STC, S. aureus, E. coliy otras enterobacterias (K. pneu-
moniae, Enterobacter spp y Proteus spp), Bacteroides
sppy Clostridium spp. Menos frecuentemente pueden
ser agentes etiolégicos P, aeruginosa, H. influenzae tipo
b, Aeromonas hydrophylay Vibrio vulnificus.®*381517)

Las infecciones clostridicas (celulitis o mionecro-
sis) son en la actualidad considerablemente menos fre-
cuente que las infecciones sinergisticas. C. perfringens
es responsable de alrededor del 85% de los episodios.

En latabla 2 se resumen los patégenos causales de
las principales infecciones necrotizantes de los tejidos
blandos, y en la tabla 3 se describen los principales
patégenos relacionados con los diferentes factores
predisponentes.‘”),
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Tabla 2. Etiologias de las principales infecciones necroti-
zantes de los tejidos blandos

Tipo de infeccion Patdgenos habituales

Gangrena de Meleney S. aureus, estreptococos microaerdfilos
Celulitis clostridica C. perfringens

Celulitis anaerdébica no | E. coli, K. pneumoniae, Enterobacter spp y
clostridica Proteus spp, Bacteroides spp, Prevotella spp,
Porphyromonas spp

C. perfringens, C. histolyticum, C. septicum

E. coli, K. pneumoniae, Enterobacter spp y
Proteus spp, enterococos, Bacteroides spp,
Prevotella spp, Porphyromonas spp

STC grupo A

Gangrena gaseosa
Fascitis necrotizante tipo 1

Fascitis necrotizante tipo 2

Tabla 3. Etiologias de las fascitis necrotizantes en relacion
con la condicion predisponente
Condicién predisponente | Etiologias
Ninguna STC grupo A *
Diabetes mellitus Bacteroides fragilis*
otros bacilos gram negativos aerobios
Enterobacteriaceae
Staphylococcus aureus
Bacteroides spp*
Clostridium spp
Staphylococcus aureus
STC del grupo D

Cirugia previa

Inmunosupresion/cancer Pseudomonas aeruginosa*
Enterobacteriaceae

Aterosclerosis Streptococcus spp*
Clostridium spp

Infeccion odontogénica Prevotella spp*
Porphyromonas spp
Fusobacterium spp

Varicela STC grupo A *

* Patdgenos mads frecuentes

5. Manejo practico del paciente

a. Examenes complementarios

Laboratorio general:

Algunos estudios sugieren que los principales
parametros de laboratorio sospechosos de fascitis ne-
crotizante son GB > 15000/mm3, Na < 135 meqg/L y
creatinina > 1.6 mg/dL. Por su parte, también podrian
correlacionarse con estos procesos el hallazgo de una
PCR > 150 mg/L, glucosa > 180 mg/dL y Hb < 13,5
g/dL.2202D) También el aumento de la CPK aumenta
la sospecha de un compromiso necrotizante profundo.

El resto de los pardametros de laboratorio son los
habituales conforme el grado de sepsis y/o shock que
presente el paciente, escapando su descripcion a los
objetivos del presente Consenso.

Imagenes:

Si el cuadro clinico es sospechoso de proceso necroti-
zante profundo NO es necesario ni recomendable demorar
la cirugia a la espera de los estudios por imagenes.

La radiografia simple, la TACy la RMN constituyen
medios excelentes para detectar gas en los tejidos.®V

El diagnéstico diferencial frente al hallazgo de gas
en las imagenes incluye tanto a la infeccion clostridica
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que involucra piel, fascia y misculos como a la fascitis
necrotizante de etiologia mixta. En contraste, la fascitis
por STC grupo A no produce gas.

Si el estudio por imagenes no muestra presencia
de gas, el procedimiento solamente podra permitir la
visualizacién de liquido o la inflamacién de estructuras
profundas.

En general, la RMN(82223 ha mostrado mayor
sensibilidad para identificar el proceso necrotizante
y su extensién.

b. Recomendaciones para el manejo del paciente con
sospecha de infeccion necrotizante

Como fue reiterado a lo largo de la presente sec-
cioén, es muy dificil predecir antes de la intervencién
quirdrgica, la etiologia y el grado de compromiso de
las estructuras profundas. La siguiente es una breve
guia para el manejo apropiado de las infecciones ne-
crotizantes de piel y partes blandas.

1° Iniciar el tratamiento ATB empirico con cober-
tura para aerobios y anaerobios apenas se sospeche la
presencia de alguno de los cuadros en cuestion, aln
antes de comprobar quirdrgicamente la profundidad
del mismo (A I1).

2° Convocar en forma urgente al cirujano para
evaluar el procedimiento (ver luego tratamiento qui-
rargico) (A 11).

3° Los esquemas empiricos de eleccion son:2433)

a) Pacientes inmunocompetentes con infecciones
adquiridas en la comunidad:

e La combinacién de ampicilina-sulbactama +
clindamicina (All)

e La combinaciéon de una cefalosporina de 1°
generacion (cefalotina o cefazolina) con una droga
antianaerobica (clindamicina o metronidazol) (B I1)

¢ Ante la confirmacion de infeccién por STC grupo
A o C. perfringens debe asociarse penicilina + clinda-
micina (A I1). El agregado de esta Ultima se basa en
estudios in vitroy animales, y en el caso de la infeccién
por STC grupo A en un estudio observacional. La razén
reside en que estas infecciones fulminantes estan me-
diadas por potentes exotoxinas. Los b-lactamicos son
menos eficaces, actlian solamente frente a bacterias en
replicacién y ademas aumentan la liberacién de dichas
toxinas, mientras que la clindamicina ha mostrado
moderar la respuesta del huésped a las citoquinas
tanto in vitro como in vivo.

e Si bien el aminoglucésido posee una pobre
penetracién en tejidos hipoperfundidos y una pérdida
progresiva de actividad conforme desciende el pH ti-
sular, su agregado permite obtener una mejor actividad
sinérgica plasmatica con el ATB beta-lactamico, con-
dicién que podria ser beneficiosa para el tratamiento
del cuadro séptico concomitante (C I11).

b) Pacientes con infecciones intrahospitalarias,
asociadas al sistema de salud, inmunocomprometidos o
con sepsis grave:3+4)

Ciertos grupos de pacientes tienen mayor proba-
bilidad de tener organismos resistentes a los ATB (pa-
cientes con infecciones intrahospitalarias y asociadas
al sistema de salud) o presentar cuadros cuya severidad
requiere esquemas ATB empiricos que contemplen una
amplia variedad de patogenos (inmunosuprimidos y
pacientes con sepsis grave).

La seleccion del tratamiento debe realizarse en
funcién de la procedencia del paciente y del cono-
cimiento de la flora local, conservando siempre el
criterio de cubrir aerobios y anaerobios, y la posibili-
dad de estar frente a una infeccién por STC grupo A
o C. perfringens. De acuerdo con cada escenario, las
asociaciones recomendadas son:

e Ciprofloxacina o ceftriaxona + clindamicina (A I1)

e (Cefalosporina de 3° con cobertura antipseudo-
monal (ceftazidime o cefepime) + clindamicina (A 1)

e Piperacilina-tazobactam + clindamicina (A I1I)

e Carbapenem (Imipenem o meropenem) + clin-
damicina (A 111)

El agregado de vancomicina a cualquiera de los
esquemas anteriores dependera de la prevalencia de
infecciones por SAMR de cada centro asistencial en
particular (B I11).

La asociacion de la amicacina podria contribuir
- ademas de lo sefialado respecto del tratamiento de
la sepsis - a mejorar la cobertura de posibles bacilos
negativos resistentes a los B-lactamicos recomendados,
y obtener sinergia frente a bacterias con patogenicidad
incrementada (ej, Klebsiella, Enterobacter, Serratiay
Pseudomonas) (C I11).

En relacién con el uso de cefepima, una cefa-
losporina que hasta inicios del 2008 era recomen-
dada en varias situaciones clinicas, un metaanalisis
reciente® que incluydé 57 estudios aleatorizados
y controlados mostré una mortalidad por todas las
causas significativamente superior de pacientes que
recibieron esta droga respecto de quienes recibieron
otros beta-lactédmicos (RR1.26 [IC 95% 1.08-1.49]).
Por lo tanto, y hasta que estos hallazgos tengan una
explicacion plausible, se recomienda precaucion para
su utilizacién.

4° Proceder a la brevedad a la exploracion quirur-
gica con reseccioén de tejidos necréticos, drenaje de
colecciones y toma de material adecuado para bacte-
riologia (ver “Tratamiento quirGrgico™). Para la remision
de muestras para anaerobios, si no se dispone de los
medios especificos de transporte, puede inocularse el
material en frascos de hemocultivo.

5° Obtener a la brevedad el resultado del directo
mediante tincién de gram. Si en el mismo se observan
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sélo bacilos positivos (sugestivo de infeccion mono-
microbiana por Clostridium spp), rotar el esquema a
penicilina G + clindamicina (A I1).

Si en el examen directo se observa flora mixta,
mantener el esquema empirico inicial elegido, hasta
obtener el resultado del antibiograma del germen
aerobio. Recordar que en la practica diaria no se rea-
lizan pruebas de sensibilidad para los anaerobios, en
razén de los costos y de la sensibilidad relativamente
predecible a las drogas sugeridas.

6° Adecuar el esquema ATB a los resultados de
los cultivos, manteniendo siempre el antianaerébico
debido a lo sefialado en el parrafo previo.

No hay ensayos aleatorizados y controlados que
evallen especificamente la duracién del tratamiento
de las infecciones necrotizantes.

El tratamiento debera ser mantenido hasta no
menos de tres dias de resueltos los signos sistémicos
y locales de infeccién. En general, esto demorara no
menos de 10 dias para las infecciones necrotizantes
mas leves y localizadas, y alrededor de 3 a 4 semanas
para las mas severas y profundas (C Il1). Es importante
resaltar que en el paciente que no requiere nuevas
cirugias de desbridamiento, no tiene signos de infec-
cion local ni sistémica y tiene la herida abierta pero
en proceso de curacién, no debe prolongarse innece-
sariamente el tratamiento ATB.

7° Evaluar diariamente el aspecto de la herida y
del lecho profundo, y realizar las limpiezas quirargicas
necesarias hasta la resolucién completa del proceso.
Recordar que suelen requerirse un promedio de tres
procedimientos a tales fines, y que de no realizarse en
tiempo y forma, la antibioticoterapia - ain adecuada
- no sera por si sola suficiente para lograr la curacion.

c. Tratamiento quirdrgico de las infecciones necro-
tizantes de piel y tejidos blandos

Como fue reiterado en numerosas ocasiones a lo
largo de esta seccidn, la clave para la supervivencia
de un paciente con infeccién necrotizante de piel y
partes blandas es el tratamiento quirargico inmediatoy
agresivo, consistente en la reseccién o desbridamiento
amplio y completo de todos los tejidos afectados.“’5"
El tratamiento quirdrgico radical y de emergencia debe
ser realizado sin consideraciones estéticas, por cuanto
se trata de un problema de vida o muerte, y es un grave
error postergar la acciéon quirdrgica en la esperanza
de que determinado ATB o una aplicacién de oxigeno
hiperbarico pueda evitar la operaciéon. Numerosos estu-
dios han demostrado que el desbridamiento adecuado
y la cirugia precoz se asocian a una mayor probabilidad
de supervivencia y mejor prondstico (A I1).

La falta de una elevada infraestructura institucio-
nal no debe impedir que el desbridamiento inicial sea
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realizado de manera inmediata y con las condiciones
indicadas mas arriba. En un segundo momento se
evaluara, de ser necesario, el traslado a un centro de
mayor complejidad®? (A I1).

El desbridamiento quirdrgico incluye la eliminacién
del tejido necrosado, el drenaje de secreciones, la eli-
minacién o liberacién de gas y el mejoramiento de la
oxigenacion de los tejidos.®® Se puede resumir en la
frase: “drenar, desbridar, resecar’. Para ello se debe
realizar una incisién amplia y generosa, utilizandose los
hallazgos macroscopicos como guia para extender el
desbridamiento de los tejidos infectados o necréticos.®*
Ocasionalmente, es necesaria la amputacién de un miem-
bro para alcanzar este objetivo. La presencia de tejidos
higiénicos, vitales y sangrantes sirve como parametro para
determinar los bordes de la escisién (A I1).

Una vez que se ha realizado el desbridamiento
inicial, es necesaria una agresiva terapia de resucita-
cién en la unidad de Cuidados Intensivos.®* Se debe
mantener un estrecho monitoreo del paciente, a fin
de determinar si se deben realizar nuevos desbrida-
mientos. Estos se realizan en general a intervalos de
24-36 horas, y hasta que no se observen mas tejidos
infectados o necréticos.'® En muchas series existen
diferencias significativas en el nimero de desbrida-
mientos realizados entre los pacientes que sobrevivie-
ron y aquéllos que fallecieron®10:58) (A [1),

Cuando el proceso involucra las estructuras
perineo-escrotales (Gangrena de Fournier) hay que
tener en cuenta que los testiculos, el peney el cordén
espermatico usualmente estan respetados, debido a
que tienen irrigacién sanguinea independiente.®® En
estos casos debe considerarse la necesidad de una co-
lostomia o la actuacion sobre el tracto urinario®” (A I1).

d. Oxigeno hiperbarico

El uso de oxigeno hiperbérico ha sido recomenda-
do por algunos autores, que arguyen que disminuye
el nimero de desbridamientos y la mortalidad. 5%
Su eficacia terapéutica se podria deber a la hiperoxia
que origina su empleo con capacidad para destruir
gérmenes anaerobios, reducir el edema tisular, esti-
mular a los fibroblastos e incrementar de la formacion
del colageno. Sin embargo, los resultados de esta
estrategia son contradictorios, y no se han realizado
estudios que evallen su real valor.®%®V En |a mayoria
de las instituciones no se dispone de esta posibilidad,
y el transporte de los pacientes al menos tres veces
diarias podria ser poco seguro y limitar la posibilidad
de realizar un estrecho seguimiento y desbridamientos
a tiempo.®* No estd demostrado que su empleo sea
eficaz en la fascitis necrotizante,®® pero si parece que
un empleo precoz junto al tratamiento quirdrgico puede
ser (til en la Gangrena gaseosa por Clostridium.®® Por
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lo tanto, su utilizacién no estad recomendada en forma
rutinaria. En caso de poder acceder a ella, su uso debe
ser como terapia complementaria al tratamiento ATB y
quirdrgico sin demorar bajo ningin concepto el buen
manejo arriba detallado.
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