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RESUMEN

En la actualidad, las infecciones de piel y partes blandas forman parte de un alto porcentaje de las consultas en
salud. Estas van desde infecciones leves, donde el manejo se realiza con tratamiento topico, hasta aquellas con
severo compromiso sistémico, requiriendo terapia antibidtica sistémica e incluso el desbridaje quirdrgico. En
general, son producto de un desbalance entre los mecanismos de defensa de la barrera cutdnea y los factores de
virulencia y patogenicidad de los microorganismos que la afectan. Se pueden clasificar sequn distintos criterios,
como por ejemplo, profundidad, gravedad, microorganismos involucrados y Si estas son purulentas o no. El
reconocer estas entidades clinicas es de suma importancia para llevar a cabo un adecuado tratamiento en los
pacientes que presentan estas afecciones, ya que los diagndsticos errdneos llevan a las multiples consultas con
el consiguiente aumento de costos asociados en atencion en salud.

SUMMARY

Currently, skin and soft tissue infections are part of a high percentage of health consultations. These range
from mild infections, where management is performed with topical treatment, to those with severe systemic
compromise requiring systemic antibiotic therapy and even surgical debridement. In general, they are
the product of an imbalance between the defense mechanisms of the skin barrier and the virulence and
pathogenicity factors of the microorganisms that affect it, which can vary from bacterial, viral, fungal and
parasites agents. Skin and soft tissue infections can be classified according to different criteria, such as depth,
severity, microorganisms involved and whether they are purulent or not. Recognizing these clinical entities
is of utmost importance to carry out adequate treatment in patients with these conditions, since erroneous
diagnoses lead to multiple consultations with the consequent increase in costs associated with health care.

™ Autor para correspondencia

Correo electrénico: rodrigo.flores.o@ug.uchile.cl

https://doi.org/10.1016/j.rmclc.2021.06.004
e-ISSN: 2531-0186/ ISSN: 0716-8640/© 2019 Revista Médica Clinica Las Condes.
Este es un articulo Open Access bajo la licencia CC BY-NC-ND

(http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).

429



[REV. MED. CLIN. CONDES - 2021; 32(4) 429-441]

430

INTRODUCCION

Las infecciones que comprometen la piel son producto de un
desbalance entre los mecanismos de defensa de la barrera
cutdnea y los factores de virulencia y patogenicidad de los
microorganismos que la afectan’. Los principales organismos
que generan las infecciones de piel y partes blandas son de
origen bacteriano, sin embargo, otros agentes como los virus,
parasitos y hongos también tienen un rol no menor, por lo
que el clinico al momento de generar sus hipétesis de trabajo,
debe incluirlos dentro de sus diagnésticos diferenciales y ser
capaz de sospecharlos. El objetivo de esta revision es describir
las principales y mas frecuentes patologias infecciosas que
afectan a la piel, por lo que se hara énfasis en la clinica de cada
una de ellas, entregando diversas claves diagnoésticas para el
adecuado enfrentamiento en la practica, asi como en los prin-
cipalesagentesinvolucradosy los tratamientos mds adecuados
para cada uno de estos. Esto ultimo toma gran importancia
en la actualidad debido al aumento de la resistencia antibio-
tica a nivel mundial, favorecido por el mal uso y abuso de los
antimicrobianos que disponemos a la fecha. Para la presente
revision se analizaron los articulos mas relevantes y recientes
en cuanto a patologia infecciosa cutanea, de forma de ponera
disposicién el conocimiento mas actualizado posible.

CLASIFICACION

Las infecciones de piel y tejidos blandos se pueden clasificar
segun distintos criterios, entre los que encontramos profun-
didad, gravedad, microorganismos involucrados y si estas
son purulentas o no. En especial, este ultimo criterio ayuda
a determinar el enfoque terapéutico inicial para enfrentar
dichas patologias? (Tabla 1).

AGENTES PATOGENOS

1. Infecciones Bacterianas: Dos son las mds importantes
cuando se hace referencia a infecciones cutaneas y de partes
blandas, estas son las causadas por el Staphylococcus aureus

Tabla 1. Clasificacion de las infecciones de piel y
tejidos blandos

Impétigo

Ectima
No Purulentas

Celulitis

Erisipela

Foliculitis

Forunculo
Purulentas

Carbunco

Absceso

(S. aureus) y el Streptococcus pyogenes (S. pyogenes). Los bacilos
Gram negativos son otro grupo bacteriano importante sobre
todo en pacientes hospitalizados.

» Staphylococcus aureus: bacteria cocacea Gram positiva
que se agrupa formando racimos. Es el principal microor-
ganismo patégeno involucrado en las infecciones de piel
y tejidos blandos, se encuentra en un 30-40% de los hiso-
pados nasales en la poblacién general®. Son determinantes
del dano causado al hospedero, factores ambientales como
traumatismos, comorbilidades, infecciones activas, sumado
a factores de virulencia especificos del microorganismo. Una
de las ventajas de este agente es su capacidad de evasion
del sistema inmune, especificamente debido a que secreta
moléculas que inhiben la diapedesis y, por ende, la migra-
cién de los neutréfilos, bloquean la fagocitosis o alteran las
vias apoptéticas de los polimorfonucleares. Estos fendmenos
permiten a este patégeno generar una gran variedad de
manifestaciones clinicas desde foliculitis aisladas a infec-
ciones necrotizantes con riesgo vital®. La prevalencia del
S. aureus meticilino resistente (SAMR) no ha sido estable-
cida de forma clara, los datos de paises sudamericanos son
escasos. La prevalencia mas alta reportada de la region es de
un 88% en Argentina y las mas bajas son de Brasil, con 4,5
a 8,6% y Bolivia con 1,5% de casos reportados®. En la Tabla
2 se mencionan varios factores asociados al hospedero y al
agente patégeno que determinan mayor riesgo de coloni-
zacion tanto por el SAMR, como por el SAMR adquirido en la
comunidad (SAMR-AC)5-,

» Streptococcus pyogenes: Es la segunda bacteria paté-
gena mas importante que afecta la piel y el tejido subcu-
taneo. Morfolégicamente, es una cocacea Gram positiva que
se agrupa en cadenas, se encuentra tanto en las mucosas
como en la piel y puede causar gran variedad de manifes-
taciones, desde erisipela hasta neumonias o meningitis
bacteriana severas. Dentro de sus mecanismos patogénicos
se encuentran la estreptolisina Sy O, hialuronidasa, estrep-
toquinasa, exotoxinas pirogénicas, entre otras que favorecen
la virulencia de esta bacteria.

* Bacilos Gram negativos: Este grupo bacteriano ocupa
un rol no menor en la génesis de infecciones cutdneas, que
en su mayoria se hacen presente en el ambiente hospita-
lario, principalmente en cuadros de infecciones asociadas al
sitio quirdrgico y en gran proporcion en los pies diabéticos.
Los agentes que mas comuUnmente han sido aislados son
Escherichia coli, Pseudomona aeruginosa, Proteus spp. y
Klebsiella pneumoniae®.

2. Infecciones Virales: Mdultiples infecciones cutaneas son
producidas por virus, destacdndose principalmente virus
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Tabla 2. Factores de riesgo para colonizacién por SAMR/SAMR-AC 68

FACTORES ASOCIADOS AL HOSPEDERO

Factores * Grupos de alto riesgo: « Otros:

Poblacionales - Nifios. - Nativos Americanos.
- Militares. - Islefios del Pacifico.
- Deportes de contacto. - Antecedentes de viajes a zonas
- Trabajadores de la salud. endémicas.

- Pacientes hospitalizados o encarcelados.

- Veterinarios y personas en contacto con animales.

- Hombres que tienen sexo con hombres.

- Infecciones de transmision sexual recientes (sifilis, uretritis).

Factores « Paises industrializados: aumento de portacion nasal.
Sociodemogrédficos  « Raza blanca.

* Sexo masculino.

* Poblacion pediatrica: determinantes de colonizacion:
- Familias numerosas.
- Mayor numero de hermanos.
- Asistencia a hogares infantiles.
- Menor nivel educativo de la madre.
- Estratos socioecondmicos bajos.
- Contacto con humo de cigarrillo.

* Otros:
- Comorbilidades: obesidad, infeccion por VIH, enfermedad gastrointestinal, diabetes mellitus,
eczema o psoriasis, dermatitis atopica, artritis reumatoide, sinusitis cronica y asma.
- Infecciones cutaneas previas o concomitantes.
- Contacto con profesionales de la salud.
- Hospitalizacion prolongada.
- Uso de drogas endovenosas.
- Contacto con mascotas (perros, gatos) u otros animales (cerdos, caballos, vacas, etc.).
- Hacinamiento o contacto fisico estrecho (escuelas o carceles).
- Compartir agujas, cuchillas de afeitar u otros objetos afilados.

Factores Genéticos » Antigenos de histocompatibilidad HLA-DR3: predisponen a la portacién nasal de S. aureus
« Polimorfismos genéticos en genes de:
- Receptores de glucocorticoides humanos.
- Receptores de IL-4 (genotipo (C524T).

FACTORES ASOCIADOS AL MICROORGANISMO

Portacion Nasal * Adhesinas de superficie microbiana que reconocen moléculas adhesivas de la matriz: proteina de
superficie “clumping factor B" (CIfB), las proteinas G de S. aureus asociada a superficie (SasG), las
proteinas de repeticidn serina-aspartato (SdrD, SdrC, SdrE), la proteina sensible a la plasmina (Pls) y
las proteinas reguladoras de hierro (IsdA y IsdH).
« Acidos teicoicos de la pared celular de S. aureus media interacciones con células epiteliales del

hospedero.
Factores de * Leucocidina Panton-Valentine: toxina citolitica formadora de poros, asociada a infecciones
Virulencia graves de partes blandas y huesos (osteomielitis, artritis séptica y absceso del psoas), neumonia

necrotizante y trombosis venosa profunda en nifios y adultos jovenes inmunocompetentes.

*« ACME (elemento movil catabolico de arginina), que parece contribuir al crecimiento y supervivencia
de S. aureus, determinaria una mayor capacidad para colonizar y diseminarse por la piel de personas
sanas.

* Expresion de genes de Exotoxinas pirdgenas superantigénicas.

Interferencia « Competencia natural intra e interespecies entre bacterias.
Bacteriana « La colonizacion previa de las fosas nasales por cepas de SAMS protege de la adquisicion de cepas
SAMR.

SAMR: Staphylococcus aureus Metilicino-Resistente.
SAMR-AC: Staphylococcus aureus Metilicino-Resistente Adquirido en la comunidad.
IL: Interleuquinas.
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herpes simplex tipo 1y 2, virus varicela zoster, Pox virus
y virus papiloma humano. Pacientes con algin grado de
inmunocompromiso pueden desarrollar una infeccion dise-
minada y causar formas graves de la enfermedad como el
eccema herpeticum, que puede ocurrir hasta en el 3% de los
pacientes con dermatitis atopica’®.

3. Infecciones Parasitarias: Existen varios ectopardsitos
capaces de comprometer la piel y fanéreos en el humano,
siendo las enfermedades mas frecuentes la pediculosis vy
la escabiosis'". En el ultimo tiempo en la poblacién chilena
estas infecciones han ido aumentando, en contexto de la
migracion y el hacinamiento de la poblacién. Con menor
frecuencia, también destacan las enfermedades del viajero
como las producidas por rickettsias, como por ejemplo la
tungiasis y larva migrans’.

4. Infecciones Micéticas: Tanto las infecciones micéticas
superficiales, como las profundas, pueden presentar un sin
ndmero de manifestaciones cutdneas. Las micosis super-
ficiales son producidas por dos grandes grupos de hongos:
las levaduras y los dermatofitos (tinas). Las primeras ocurren
por una alteraciéon de la microbiota que lleva a una prolife-
racion del hongo y las segundas son infecciones exégenas
en que el contagio estd dado por transmisién de un animal
u otra persona'. Las micosis profundas son infecciones
poco frecuentes que abarcan las micosis subcutdneas y las
sistémicas. Las micosis subcutaneas o por implantacién, son
producidas por hongos saprofitos cuyo habitat es el suelo y
las plantas, incluyen diversas entidades clinicas caracteri-
zadas por la invasion de la piel y el tejido subcutaneo, mien-
tras que las micosis sistémicas solo presentan lesiones en la
piel en algunas ocasiones, ya sea por afectacion directa de
ella, como puerta de entrada, o tras la diseminacion hema-
tégena de la infeccién a partir de un foco profundo como
pulmon, tubo digestivo o senos paranasales''®.

CARACTERISTICAS CLINICAS

IMPETIGO

- Definicién: El impétigo es una infeccién de las capas super-
ficiales de la piel hasta la dermis, altamente contagiosa que
afecta generalmente a ninos menores de 5 anos, aunque
puede presentarse a cualquier edad. La prevalencia media
global del impétigo en la infancia se estima en 12,3%'y de
un 4,9% en adultos'’, principalmente en paises tropicales y
de bajos ingresos. Existen, en general, dos tipos de impé-
tigo, el no buloso (INB) y el buloso (IB). El INB se clasifica
como primario cuando la invasién bacteriana se produce
de manera directa sobre piel previamente sana 'y como INB
secundario o impétigo comun, si la infeccién es secundaria
a alguna otra dermatosis subyacente que altera la barrera

epidérmica, como por ejemplo sarna o eccema (Figura 1).
Por otro lado, el IB se caracteriza por la erupcién cutdnea de
ampollas producidas por la accién de exotoxinas exfoliativas
del S. aureus fagotipo I, exfoliatina Ay B, sobre la desmog-
leina 1 en la epidermis? (Figura 2).

- Epidemiologia v Etiologia: Se ha estimado que mas de 162
millones de ninos sufren de impétigo en algdn momento de
sus vidas, determinado por la conjuncién de varios factores
predisponentes como climas de alta humedad, ingresos
bajos, sumado al hacinamiento y la falta de higiene, al igual
que la portacion cutdnea de los agentes causales. El INB
representa el 70% de los casos y es causado principalmente
por S. aureus o Streptococcus pyogenes, variando segun la
épocay la region. En climas tropicales, predomina el estrep-
tococo B-hemolitico grupo A (SBHGA) y en climas templados,
el S. aureus'®'. Es importante destacar el aumento preocu-
pante de SAMR asociado a la comunidad como agente etio-
l6gico del impétigo a nivel mundial, segun reportes de varios
estudios epidemioldgicos®.

- Cuadro clinico: La lesién inicial de cualquier tipo de impé-
tigo es una vesicula de paredes delgadas, rodeada de un
halo eritematoso en piel previamente sana de extremidades
y cara (region nasal y perioral) que se rompe rapidamente,
dejando una erosién superficial, a veces dolorosa, cubierta
por costras de color marrén-amarillento o color miel (mieli-
céricas). Las costras se secan y se separan, luego la erosion
se repara sin dejar cicatrices (Figura 1). Por lo demas, no hay
sintomas sistémicos asociados como fiebre, malestar general
0 anorexia, pero es comun la inflamacién de los ganglios
linfaticos regionales que drenan el drea infectada. El IB se
caracteriza por vesiculas o ampollas, con contenido a veces

Figura 1. Herpes labial impetiginizado en paciente
inmunocomprometido

El impétigo no buloso (INB) secundario representa el 70% de los casos
de impétigo y es causado principalmente por S. aureus o Streptococcus
pyogenes. Se produce sobre otra dermatosis subyacente que alteran la
barrera cutanea.
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Figura 2. Impétigo ampollar o buloso (IB) en
region glutea

purulento, mds grandes y resistentes, pudiendo persistir
durante varios dias. Por lo general, hay menos lesiones,
concentrandose con mayor frecuencia en regiones inter-
triginosas, axilas y cuello, aunque cualquier zona cutdnea
puede verse afectada, incluyendo palmas y plantas. El tronco
se afecta con mayor frecuencia que en el INB®.

- Diagnéstico: Es fundamentalmente clinico por las mani-
festaciones de las lesiones cutdneas y los antecedentes
epidemiolégicos asociados a factores condicionantes. Se
recomienda realizar tincién de Gram vy cultivo de la secre-
cién o exudado para identificar el agente causal, pero es
razonable iniciar tratamiento antibidtico empirico frente a
presentaciones clasicas’.

- Manejo: El tratamiento antibidtico acelera la curacion de
las lesiones, aungue en casos leves y sin comorbilidades, la
resolucién espontanea se produce en dos o tres semanas.
Tanto el IB como el INB se pueden tratar con antimicrobianos
topicos, principalmente con mupirocina, acido fusidico o reta-
pamulina, aplicados localmente 2 veces al dia por 5 dias'?°,
Recientemente, la ozenoxacina, un nuevo agente antibacte-
riano topico con potente actividad bactericida contra bacte-
rias Gram positivas, ha demostrado ser eficaz y bien tolerado
en el tratamiento del impétigo en pacientes desde los dos

meses de vida?'. Se recomienda la terapia con antibiéticos via
oral en pacientes con numerosas lesiones (5 0 mas) o frente
a brotes epidémicos de glomerulonefritis postestreptococica,
con el objetivo de disminuir la transmision de la enfermedad,
prefiriendo cefadroxilo o cloxacilina como tratamientos de
primera linea para SAMS o SBHGA. Considerar antibiéticos
activos contra SAMR como clindamicina, doxiciclina o trime-
toprim-sulfametoxazol en aquellas situaciones mencionadas
en la Tabla 2. En caso de compromiso sistémico, progre-
sién rapida del eritema o intolerancia a via oral, se debera
contemplar el uso de antibioterapia empirica por via paren-
teral, cuyo espectro de accién cubra de forma adecuada tanto
Streptococcus spp., como S. aureus'®??-% (Tabla 3). En paises
de menores ingresos, evidencia de alta calidad apoya el uso
de cotrimoxazol oral o penicilina G benzatina intramuscular
como primeras opciones de tratamiento para el impétigo’®.

ECTIMA

El ectima es una forma inhabitual ulcerativa de impétigo,
causado por Streptococcus pyogenes, principalmente en ninos
con mala higiene, pacientes diabéticos o inmunocomprome-
tidos. Por lo general, se trata de un impétigo no tratado que se
extiende en profundidad a través de la epidermis y la dermis,
dando lugar a ulceras cubiertas por una costra amarilla y
rodeada por margenes violaceos elevados que curan dejando
cicatriz residual. Se acompana de linfangitis y linfadenitis
regional. La localizacién mas frecuente es en brazos y piernas,
aunque pueden afectar casi toda la superficie cutdnea. Las
complicaciones son infrecuentes, pero podria extenderse a
otras dreas de la piel, desarrollar bacteriemia y glomerulo-
nefritis secundarias. El diagnéstico es clinico y se confirma
con Gram vy cultivo de frotis de la ulcera. Como diagnés-
ticos diferenciales, hay que descartar el ectima gangrenoso
producido por Pseudomonas ante la presencia de una escara
necrotica con centro verdoso y un paciente que clinicamente
se ve enfermo. Otro diagnéstico a considerar, es el pioderma
gangrenoso, en especial frente a una lesién ulcerosa cutdnea
de evolucién répida, en un paciente que no mejora con el
tratamiento local, con cultivos negativos y sin respuesta al
tratamiento antibidtico. A diferencia del impétigo, el ectima
siempre debe tratarse con terapia antibiotica via oral?.

Tabla 3. Indicaciones de antibioterapia parenteral?®

«Signos sistémicos de toxicidad (fiebre mayor de 38°C, hipotensién o taquicardia sostenida)

*Progresion rapida del eritema

*Progresion clinica después de 48 horas de antibioticos orales

eIncapacidad para tolerar la terapia oral.

*Proximidad de la lesidon a un dispositivo médico permanente (protesis articulares o injerto vascular)

eInmunocompromiso importante (neutropenia, trasplante de érgano reciente, infeccion avanzada por VIH, deficiencia de

células B o T, uso de agentes inmunosupresores)
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CELULITIS Y ERISIPELAS

- Definicién: La celulitis y la erisipela son términos que
pueden llevar a confusién, corresponden a infecciones loca-
lizadas de partes blandas que se desarrollan como resultado
de la entrada de bacterias a través de una barrera cutdnea
alterada. Excepcionalmente, la causa es una bacteriemia
desde otro sitio de infeccidn, sobre todo en pacientes inmu-
nocomprometidos®. La celulitis afecta la dermis mas profunda
y la grasa subcutdnea, lo que determina compromiso mas
difuso con limites mal definido. Puede o no haber presencia
de pus con un curso clinico mas indolente, determinando
el desarrollo de sintomas localizados en unos pocos dias. El
origen estreptocécico es mas frecuente, pero no unico, se
pueden encontrar otras bacterias, ya sea solas o sinérgicas.
Por otra parte, la erisipela afecta la dermis superior, los vasos
linfaticos superficiales y no es purulenta, los sintomas de
compromiso sistémico aparecen de forma aguda, en minutos
u horas'20:27,

- Epidemiologia: La celulitis y la erisipela son diagndsticos
clinicos comunes tanto en pacientes ambulatorios como

en hospitalizados, representando cerca de 2,3 millones de
visitas al servicio de urgencia, con una incidencia de unos
200 casos por cada 100.000 personas por ano, siendo
responsable de hasta un 10% de todos los ingresos hospita-
larios anuales relacionados con enfermedades infecciosas en
los Estados Unidos?®. Comprometen las extremidades infe-
riores en el 70-80% de los casos, afectando de igual manera
a hombres y a mujeres. La celulitis se presenta generalmente
enindividuos de edad mediay adultos mayores, mientras que
la erisipela se da en edades extremas de la vida®. Cualquier
condicién que genere una ruptura, trauma y/o inflamacion/
infeccion de la barrera cutanea, podria actuar como factor
predisponente para desarrollar alguna de estas entidades?
(Tabla 4). El principal factor de riesgo asociado a la celulitis
es el edema, especialmente el linfedema, porque se cree que
la linfa facilita el crecimiento bacteriano. Revisiones interna-
cionales reportan una puerta de entrada hasta en un 77% de
los pacientes con celulitis, siendo esta en el 50% de las veces
una infeccién micética superficial, generalmente tifia pedis,
con o sin onicomicosis concomitante®°. Las dermatomicosis
son un factor de riesgo significativo para celulitis (OR 2,4;

Tabla 4. Factores predisponentes de celulitis/erisipela?

H icb
FACTORES Dermatomicosis

LOCALES

« Intértrigo interdigital
« Tifla plantar
» Onicomicosis

Disrupcion de la barrera cutanea

* Trauma

* Herida penetrante
 Lesiones por presion
« Ulceras varicosas

» Picadura de insectos
» Drogas endovenosas

Edema

» Obstruccion al drenaje venoso
» Postquirurgico:
- Safenectomia
- Linfadenectomias
» Anomalias congénitas
* Insuficiencia venosa

Inflamacioén cutanea

» Dermatitis atopica
* Psoriasis
» Radioterapia

Infecciones cutaneas

« Celulitis previa©
 Varicela

FACTORES
SISTEMICOS

Inmunosupresion

e VIH

Obesidad

« Favorece la oclusion y maceraciond

Otros

» Tabaco (factor de riesgo para recurrencias)
» Se ha descrito susceptibilidad genética

a. No se han asociado a mayor riesgo de celulitis aguda: inmunosupresion, consumo de alcohol, diabetes y tabaquismo. Este ultimo

factor se ha relacionado a mayor riesgo de recurrencias®

b. Principal puerta de entrada clinicamente evidente, ya sea para reservorio o colonizacioén por Streptococcus o por S. aureus®

c. Un episodio de celulitis en EEIl tiene una tasa de recurrencia anual de 8-20% en los siguientes 1-3 afios, especialmente en el
mismo lugar o el area pretibial podria predisponer a episodios recurrentes®

d. Se asocia a insuficiencia venosa, drenaje linfatico alterado, aumento de la fragilidad cutanea e higiene deficiente.




[Enfrentamiento de las infecciones de piel en el adulto - Rodrigo Flores y cols.]

p<0,001); como son individualmente la tina interdigital de
los pies (OR 3,2; p<0,001), la tina plantar de los pies (OR 1,7;
p=0,005) y la onicomicosis (OR 2,2; p<0,001)%'. Indepen-
diente de la causa, una celulitis no tratada puede provocar
complicaciones que incluyen dano tisular extenso, necrosis,
infeccién diseminada, shock séptico y muerte3?.

- Microbiologia: los principales agentes involucrados en la celulitis
no purulenta/no complicada en adultos inmunocompetentes son
los estreptococos B-hemoliticos productores de estreptocinasa
y DNasa B, fundamentalmente del grupo G, seguido del grupo A
o Streptococcus pyogenes, presentes en hasta el 75 a 80% de los
casos. El S. aureus seria el agente causal en aproximadamente el
10% de los restantes. Los bacilos aerobios Gram negativos cobran
importancia en la poblacién de pacientes inmunocomprometidos.
En diabéticos con dlceras cronicas se deben sospechar anaero-
bios y Gram negativos; en celulitis purulenta, es mas probable
la infeccién por S. aureus, en especial SAMR hasta en un 59% de
los pacientes, SAMS en el 17% y estreptococos 3-hemoliticos en
2,6%. El SAMR-AC debiera considerarse en aquellas situaciones
descritas en la Tabla 2. Las causas menos comunes de celulitis
incluyen Haemophilus influenzae tipo b (celulitis bucal), clostridios
y anaerobios no formadores de esporas (celulitis crepitante), Strep-
tococcus pneumoniae y Neisseria meningitidis>?. Las mordeduras
de animales pueden asociarse a celulitis por Gram negativos como
Pasteurella spp. y Capnocytophaga. Los estreptococos del grupo A
pueden vincularse a desarrollo de fascitis necrotizante, aungque
esta también puede deberse a infeccion polimicrobiana por
microorganismos Gram negativos y anaerobios, particularmente
en adultos mayores e inmunocomprometidos®2.

- Cuadro clinico: Tanto la celulitis como la erisipela se mani-
fiestan inicialmente con dreas de eritema, edema, dolor
y calor de la piel afectada, acompanadas algunas veces de
petequias y/o hemorragias en la piel eritematosa e incluso
ampollas superficiales. La celulitis suele presentarse como
un area de eritema aguda, diseminada y mal delimitada, el
compromiso casi siempre es unilateral y las extremidades
inferiores son el sitio mas cominmente afectado. La afec-
tacién bilateral debe hacer pensar en otros diagndsticos
diferenciales. Adicionalmente, pueden encontrarse vasos
linfaticos cutdneos dilatados y edematosos (linfangitis)
y linfadenopatias regionales dolorosas. Un punto distin-
tivo entre estas dos entidades clinicas, es el desarrollo de
sintomas sistémicos de inicio agudo en pacientes con erisi-
pela, como fiebre, escalofrios, malestar general severo y
dolor de cabeza, precediendo incluso a los signos y sintomas
inflamatorios locales. Ademas, clinicamente se describe una
clara demarcacion entre el tejido afectado y el sano, ya sea
como un borde solevantado que avanza 0 un eritema con
aclaramiento central. El compromiso de la oreja es un claro
signo de erisipela, ya que la celulitis no la afecta, debido a la

ausencia de tejido dérmico profundo y de grasa subcutdnea
en la zona. La apariencia de piel de naranja se produce por
edema alrededor de los foliculos pilosos en el drea afectada?’
(Figura 3).

- Diagnéstico: La historia y examen fisico son claves para
establecer el diagnéstico de celulitis/erisipela, no se
requieren pruebas de laboratorio en casos de infeccién no
complicada, en ausencia de comorbilidades o complica-
ciones. Los cultivos (hemocultivo, cultivos por aspiracion
con aguja o biopsia por puncién) tienen bajo rendimiento y
la Sociedad de Enfermedades Infecciosas de América, IDSA
(delinglés, Infectious Diseases Society of America), en la Ultima
actualizacién del 2014 de sus Guias Practicas, no los reco-
mienda’. En la Tabla 5 se describen las indicaciones actuales
de hemocultivos y cultivo de tejido en infecciones de piel y
partes blandas?. Al respecto, tampoco deberian solicitarse
frotis de superficie cutanea afectada, que muchas veces se
informan como polimicrobianos o colonizacién por paté-
genos resistentes a multiples drogas, a diferencia del drenaje
y cultivo de secrecion de pustulas o abscesos que tendrian
mayor rendimiento, en especial en pacientes con factores
agravantes o mala respuesta a antibidticos. Los estudios
de imagenes no son diagnosticos, pero ayudan a distinguir
formas mas graves de infeccién (fascitis necrotizantes) e
identificar colecciones o abscesos. Respecto a la ultrasono-
graffa, una revision sistematica y metanalisis reciente que
incluyd 14 estudios y 2.656 pacientes, destacé la buena
precision diagnéstica de la ecograffa para detectar abscesos
cutdneos ocultos, evitar procedimientos invasivos innecesa-
rios y orientar otro tipo de estudios con imagenes*:.

Figura 3. Linfedema de extremidades inferiores
complicado con celulitis estafilocécica en paciente
postrado con hospitalizacion prolongada
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Tabla 5. Indicaciones de hemocultivos y cultivo de tejido en infecciones de piel y partes blandas

«Infeccion local grave (p. gj.: celulitis extensa)
«Signos sistémicos de infeccion (p. ej.: fiebre)
e Historial de abscesos recurrentes o multiples
e Fracaso de la terapia antibidtica inicial
«Edades extremas

«Factores agravantes (linfedema, malignidad, neutropenia, inmunodeficiencia, esplenectomia, diabetes)

«Exposiciones especiales (mordedura de animales, lesiones asociadas al agua)

*Pacientes con indicacion de profilaxis contra endocarditis infecciosa

«Situaciones en que los patrones de susceptibilidad a S. aureus adquirido en la comunidad son desconocidos o cambian rapidamente.

- Manejo: Existe poco consenso a la fecha respecto a proto-
colos de tratamiento, se han propuesto diversos esquemas
con algunas variaciones referente a recomendaciones seguin
las diferentes guias consultadas. Proponemos un enfoque
clinico basado en datos epidemiolégicos locales y en la forma
de presentacion:

e Celulitis No Purulenta: celulitis leve, sin signos sisté-
micos de infeccion, debe tratarse con terapia empirica que
incluya agentes anti Streptococcus B-hemolitico y anti SAMS
como cefadroxilo, cloxacilina / flucloxacilina / dicloxacilina,
amoxicilina+acido clavuldnico o, en casos de alergia a la
penicilina, clindamicina o trimetoprim/sulfametoxazol. En
aquellos pacientes con manifestaciones clasicas de erisipela,
se recomienda cobertura para Streptococcus B-hemolitico®.
La presencia de celulitis no purulenta mas cualquier criterio
clinico de sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
(SIRS), como temperatura corporal superiora 38 °C o inferior
a 36 °C, frecuencia cardiaca superior a 90 latidos por minuto,
frecuencia respiratoria superior a 20 por minuto o recuento
de glébulos blancos mayor a 12.000 células/mm? o menor
a 4000 células mm?3, se considera como celulitis mode-
rada. Cumpliendo un solo criterio de SIRS, podrian iniciarse
agentes orales, con 2 o mas criterios o falla en la respuesta
al tratamiento oral, se debe considerar iniciar o cambiar a
un régimen intravenoso con cefazolina, ceftriaxona, penici-
lina G o, en casos de alergia a la penicilina, clindamicina’®.
En caso de celulitis grave, trauma penetrante, infeccién o
colonizacién por SAMR en algun otro sitio o infeccién en el
contexto de uso de drogas endovenosas, considerar uso de
vancomicina, linezolid u otros agentes con cobertura anti
estreptococos y SAMR. Los pacientes con celulitis y signos
de shock deben recibir penicilina G y clindamicina ante la
sospecha de sindrome de shock toxico estreptococico. Frente
a signos de SIRS e hipotensién, inmunodepresién o progre-
sion rapida (celulitis grave), ampliar la cobertura empirica
con vancomicina intravenosa mas piperacilina/tazobactam,
imipenem o meropenem. En aquellos casos que se sospeche
celulitis necrotizante, se debe considerar el desbridamiento

quirdrgico con toma de muestra para terapia agente-espe-
cifica seguin cultivo y antibiograma del tejido obtenido”'%2°,

» Celulitis Purulenta: celulitis asociadas a exudado puru-
lento, en ausencia de absceso drenable. Como mencionamos
anteriormente, la presencia de pus orienta a la infeccién por
S. aureus, en estos casos debe iniciarse terapia empirica que
cubra SAMR, mientras se esperan los resultados del cultivo de
secrecion. Se recomienda considerar cobertura adicional para
SAMR-AC en pacientes con factores de riesgo para infeccion
por este agente y en poblaciones en las que la prevalencia de
este sea mayor al 30%’ (Tabla 2). Cuando se sospeche infec-
cién polimicrobiana (abscesos grandes, heridas traumaticas,
pie diabético o infecciones en regién pélvica y/o perianal)
se justifica la cobertura con antibidticos de amplio espectro.
Moxifloxacino es una fluoroguinolona con potente actividad
contra patégenos aerébicos Gram-positivos y negativos, parti-
cularmente til en estos casos, al lograr buena penetracién en
musculo, tejido adiposo subcutdneo y liquido inflamatorio en
ampollas o bulas en casos mas complicados®.

FOLICULITIS

- Definicién: La foliculitis corresponde a la inflamacion super-
ficial de uno o mas foliculos pilosos. Es una patologia que tiene
un impacto importante en la calidad de vida de las personas
que la padecen. Puede ocurrir secundario a diversas etiolo-
gfas, infecciosas y no infecciosas. La foliculitis infecciosa puede
ser de origen bacteriano, viral, fingico o parasitario (Tabla 6).
En cambio, la foliculitis no infecciosa puede ocurrir como
consecuencia de un traumatismo folicular u oclusion y suelen
ser mas profundas y de evoluciéon crénica’3%3%,

- Epidemiologia: La foliculitis superficial mas comun es la produ-
cida por bacterias, principalmente por el S. qureus, también
denominada como “impétigo de Bockhart”. Es una patologia muy
frecuente, tanto en poblacién pediatrica como en los adultos.
Otros agentes como el S. epidermidis, pueden estar involucrados
en la génesis de esta entidad. La foliculitis recurrente es usual-
mente producida por el SAMR-AC y se debe tener en consi-
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deracion al momento de la entrevista clinica donde se debe
investigar los factores de riesgo asociados a la colonizacién por
este agente (Tabla 2). Otros agentes involucrados de manera muy
infrecuente son las bacterias Gram negativas, donde un factor de
riesgo importante es el género masculino; hongos y parasitos,
estas ultimas suelen evolucionar de forma crénica y pueden estar
asociadas a traumatismos y a fenémenos oclusivos?>3.

- Microbiologia: En cuanto a la etiologia bacteriana podemos
dividirlas en dos grupos, la mas frecuente, causada por Gram
positivos, siendo los agentes mas destacados el SAMS y el SAMR.
Por otra parte, los Gram negativos, donde podemaos encontrar
la Pseudomona aeruginosa, responsable de las foliculitis por “Hot
tub”, producto de bafos en aguas calientes contaminadas®”* y
Klebsiella, Enterobacterias y Proteus, involucradas en foliculitis y
en contexto de uso crénico de antibidticos sistémicos. Las espe-
cies de hongos mas frecuentemente involucrados en foliculitis
son Malassezia, Candida y Dermatofitos que frecuentemente
ocurren en contexto de uso de antibidticos previos, inmunosu-
presién u oclusién que afectan generalmente zonas de sudora-
cién excesiva. Las infecciones virales son menos frecuentes y se
producen principalmente por virus herpesy, en menor propor-
cién, por molusco contagioso. El Demodex folliculorum es un
acaro comensal en la piel normal en alrededor del 80-90% de
las personas sanas y que, debido a una sobrepoblacién de este,
genera la aparicién de papulas y pustulas foliculares caracteris-
ticas de la rosacea inflamatoria y la demodicosis®.

- Cuadro clinico: Clinicamente se caracteriza por papulas
y pustulas foliculares inflamadas. Los sitios mas comun-
mente afectados son el cuero cabelludo, cara, tronco supe-
rior, gluteos, piernas y axilas. Generalmente, se desarrollan
secundarias a trauma que genera una puerta de entrada para
los agentes que se encuentran en la piel. Segun los agentes
etiolégicos involucrados se presentan claves diagnoésticas
para la diferenciar entre ciertos patégenos’** (Tabla 6).

- Diagnéstico: La clinica, factores de riesgo y la distribucion
de las lesiones es de gran importancia, generalmente no se
requiere mas estudio para establecer el diagnéstico?.

- Manejo: El tratamiento se debe orientar segun el agente invo-
lucrado, ademas de medidas generales, que incluyen el aseo
y humectacion diaria de la piel, sin utilizar agentes irritantes,
desinfeccion adecuada de afeitadoras, mantener una buena
técnica del afeitado evitando, en lo posible, el trauma mecanico
entre otras®’.

FURUNCULOS/CARBUNCULOS

El fordnculo corresponde a un nédulo inflamatorio, supurativo,
doloroso, bien circunscrito que usualmente se genera a partir de
una foliculitis previa. Por lo tanto, un fordnculo puede aparecer en

cualquier zona pilosa del cuerpo, en especial, en zonas donde se
produce friccién y maceracién como en cara, cuello, axilas, ingle,
muslos y gluteos. Estas lesiones se extienden hasta la dermis y tejido
subcutdneo, permitiendo la aparicién de celulitis y abscesos®. El
carbunclo es la coalescencia de mdltiples foliculitis y fordinculos en
una masa inflamatoria Unica, purulenta que drena por multiples
aperturas foliculares. La localizacion mas caracteristica de este es
en la nuca y se da en mayor frecuencia en pacientes diabéticos.
El diagndstico de ambas entidades es eminentemente clinico, si
bien la mayor parte de estas lesiones es secundaria a S. aureus,
se recomienda realizar cultivos de la secrecion para estudio de
susceptibilidad antimicrobiana, sin retrasar el tratamiento antibié-
tico. Segun la IDSA, el manejo de estas lesiones involucra el drenaje
y aseo quirdrgico, reservando la indicacion de antibiéticos orales
en caso de signos sistémicos de inflamacién, como en el caso de
carbunculo™. De forma empirica se puede iniciar cotrimoxazol o
doxiciclina para infecciones moderadas y para casos severos con
compromiso  sistémico, vancomicina, daptomicina o linezolid,
siempre ajustando el tratamiento segun cultivos con estudios de
susceptibilidad antimicrobiana®’.

ABSCESOS
- Definicién: Los abscesos son colecciones de pus que se
ubican en la dermis y tejidos profundos, contenido por una
capsula denominada membrana pidgena que evita su dise-
minacién®?

- Epidemiologia: Presentan los mismos factores de riesgo para
la celulitis, se pueden presentar de igual forma en pacientes
sanos, sin factores predisponentes. Un factor importante es
la presencia del SAMR, que se ha visto involucrado en una
gran proporcion de infecciones purulentas®® (Tabla 2).

- Microbiologia: El agente principal involucrado en la génesis
de los abscesos cutaneos es el S. aureus, tanto el meticilino
sensible como resistente, reportandose en mas del 75% de
los casos. No es poco comun que los abscesos sean producto
de infecciones polimicrobianos, especialmente cuando se
encuentran en localizaciones como la zona perioral, peri-
rectal y/o vulvovaginal. Otros agentes causales de abscesos
que podemos encontrar son las micobacterias no tubercu-
losas, blastomyces, nocardia y criptococo®.

- Cuadro clinico: Los abscesos cutdneos se manifiestan
como noédulos dolorosos, sensibles, fluctuantes y eritema-
tosos, habitualmente coronado por una pustula y rodeado
por un reborde edematizado y eritematoso’. Inicialmente, el
aumento de volumen es fijo; mas tarde, la piel suprayacente
se vuelve finay parece fluctuante, en este punto puede ocurrir
drenaje espontdneo de material purulento. Los abscesos se
presentan en diferentes tamanos, tipicamente de 1a 3 cm de
largo, pero a veces son mucho mds grandes y puede ocurrir en
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Tabla 6. Foliculitis infecciosas

Foliculitis por
agentes

Cuadro Clinico

Diagnéstico

Tratamiento

Estafilococicas’

Se caracteriza por grupos de
multiples papulas pequefias,
pruriginosas y eritematosas
generalmente de menos de

5 mm de didametro perforadas
por un pelo central. Puede
haber pustulas y el inicio
suele ser aguda.

El diagndstico es clinico. El
examen microscopico directo

y el cultivo de la secrecion de

una pustula no se solicitan de
rutina, salvo en casos extensos,
recurrentes o con mala respuesta a
tratamiento.

No siempre se requiere tratamiento y
generalmente las lesiones se resuelven
de forma espontanea.

En caso de lesiones multiples, que
involucren 2 o mas areas corporales y/o
que no resuelvan de forma espontanea,
se sugiere iniciar tratamiento topico,
con mupirocina o acido fusidico al 2%, 3
veces al dia por 7 dias, o clindamicina en
gel al 1%, 2 veces al dia por 7-10 dias.

En caso de no respuesta a tratamiento
topico, considerar tratamiento oral por 7
a 10 dias, con cloxacilina, flucloxacilina
o cefadroxilo.

Ante la sospecha de SAMR, los
antibioticos de eleccion son doxiciclina,
cotrimoxazol o clindamicina.

Bacterias Gram

Generalmente, se da en

Se puede solicitar Gram y cultivo

Para agentes Gram como la Klebsiella,

negativas contexto de uso antibiotico del contenido de una pustula Enterobacterias y Proteus, el tratamiento
prolongado por otra para aislar el agente causal. El se debe prolongar por 14 dias y
condicion como acné o estudio histopatoldgico demuestra  los antibidticos de eleccion son la
rosacea, clinicamente se infiltrado neutrofilico en el foliculo  ampicilina 250-500 mg 4 veces al dia,
presenta como papulas y piloso. ciprofloxacino 250-750 mg 2 veces al
pustulas eritematosas en cara dia o cotrimoxazol forte 2 veces al dia.
y region perinasal, pueden ser
dolorosas y formar nédulos
profundos.

Pseudomona’ Papulas y pustulas foliculares  Cultivo de la secrecion de pustulas  En la mayoria de los casos, las lesiones
pruriginosas que aparecen y antibiograma con pruebas de son autolimitadas y se resuelven sin
entre las 8 y 48 horas de sensibilidad a antibioticos. tratamiento en una o dos semanas.
la exposicion, con aguas Medidas generales: aseo local mas
contaminadas, presentan antibidticos tépicos
distribucion en zonas del Si no responden a medidas generales, el
traje de bafio (generalmente tratamiento indicado es ciprofloxacino
tronco y gluteos). Otros 250-750 mg 2 veces al dia por 7-10 dias.
focos de infeccion pueden
ser a través de objetos
contaminados, uso
prolongado de antibioticos
para el acné, posterior
a depilacion/rasurado o
nosocomial en unidades de
cuidados intensivos.

Hongos Presenta papulas y pustulas Ante la sospecha solicitar estudio En caso de Malassezia spp. considerar

pruriginosas, generalmente
en zonas de sudoracion y en
plieques, acompafiado de
otros estigmas de infecciones
micoticas, generalmente
aparecen en meses de verano
donde el calor permite la
sudoracion excesiva.

micoldgico directo con test de
KOH y cultivos. No es poco comun
que el test de KOH resulte negativo
y este a su vez no descarta la
presencia de hongos, por otro
lado el cultivo tiene la desventaja
que puede demorar semanas en
evidenciar el crecimiento de estos
agentes, por lo que la historia
clinica y factores de riesgo deben
comandar el abordaje terapéutico.

fluconazol 100-200 mg al dia por 4
semanas o 300 mg una vez por semana
por 2 meses o itraconazol 200 mg al dia
por 1 a 3 semanas

Para los dermatofitos el tratamiento
recomendado es la terbinafina a dosis de
250-500 mg al dia por 4 a 6 semanas,
como alternativa se puede utilizar
griseofulvina o itraconazol.

Para la candida se debe usar idealmente
fluconazol 150 mg a la semana por 2 a
4 semanas, como alternativa se puede
utilizar itraconazol. Es importante
destacar que la terbinafina no tiene
utilidad contra este agente.

—
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Foliculitis por

Cuadro Clinico

Diagnéstico

Tratamiento

agentes

Viral En el caso del virus herpes, las Si bien la clinica es mandatoria, en  Para la foliculitis herpética se puede
lesiones pueden ser papulas, el caso de herpes, el examen que utilizar Aciclovir con dosis de 200 mg
pustulas, vesiculas, vesiculo- presenta mejor rendimiento es la 5 veces al dia o valaciclovir 500 mg
pustulas agrupadas, que PCR tomada de las lesiones si es 3 veces al dia, ambos antivirales
generalmente aparecenenla  que clinicamente queda alguna por 5 a 10 dias. En el caso de los
zona de la barba. En el caso duda diagnostica, en el caso de los moluscos existen multiples alternativas,
de los moluscos, se presentan moluscos, la clinica basta. donde encontramos el curetaje, la
como papulas y pustulas crioterapia, el uso de cantaridina, acido
con la clasica umbilicacion tricloroacético, podofilotoxina entre
central. otras.

Acaros La foliculitis por demodex Se puede realizar un test de Los esquemas mas aceptados son de

se sospecha inicialmente

en pacientes con lesiones
tipo rosacea (eritema,
telangiectasias, papulas,
pustulas) que presentan
foliculitis y que no responden
a tratamiento antibidtico

hidroxido de potasio (KOH) que
usualmente es positivo y un

acaro test, que corresponde al
recuento de demaodex presentes
en una muestra, en este caso, una
pustula. Mas de 5 por cm? harian el
diagnostico.

permetrina 5% en crema para uso topico
o usar ivermectina a dosis de 200 pg/kg

via oral y luego repetir una semana
después.

habitual de la rosacea

cualquier superficie de la piel. Pueden asociarse a adenopatias
regionales en las zonas de drenaje linfatico*“.

- Diagnéstico: Fundamentalmente clinico. Segun las reco-
mendaciones de la IDSA, se aconseja la realizacion de Gram
y cultivo en todo absceso, uno de los diagnésticos diferen-
ciales mas importantes es el quiste epidérmico inflamado,
que al romperse, vierte su contenido (queratina y microbiota
comensal) a la dermis®.

- Manejo: El tratamiento de los abscesos cutaneos es la incision
y drenaje de su contenido de forma abierta, aunque en casos
de abscesos pequenos se podria esperar el drenaje espontaneo
sin mayor tratamiento. Estudios randomizados han compa-
rado el drenaje con aguja fina guiada por ultrasonograffa con
solo el 25% de éxito y una alta tasa de recurrencia, por lo que
actualmente se desaconseja®**. Si bien, las gufas clinicas mas
recientes no apoyan el uso de rutina de antibidticos sistémicos
luego de la incisién y drenaje de abscesos cutdneos simples,
un curso asociado de trimetropim-sulfametoxazol de 7 a 10
dias, seria mas eficaz en la prevencion del fracaso del trata-
miento y las recurrencia en ninos y adultos con factores de
riesgo, como obesidad, diabetes mellitus, inmunocompro-
miso o hacinamiento, entre otros'»?°.

DISCUSION

Las infecciones de piel y partes blandas abarcan desde pato-
logfas auto resolutivas, hasta condiciones que comprometen
la vida del paciente, dependiendo de mudltiples factores de
riesgo asociados tanto al paciente, al ambiente, como a los
agentes infecciosos involucrados en cada una de las manifes-
taciones clinicas que provocan. Se debe remarcar la impor-
tancia de tener un alto grado de sospecha clinica frente a
de cada una de estas enfermedades, ya que el tratamiento
oportuno, en muchas instancias, puede ser critico en el
prondstico y evolucion de los pacientes. Con el objetivo de
orientar la terapia en forma especifica, las recomendaciones
actuales de guias internacionales de sociedades de infec-
tologfa, sugieren realizar, en lo posible, estudio microbio-
l6gico y de susceptibilidad antibiética (tincién de Gram vy
cultivo con antibiograma) frente a infecciones cutdneas, no
sélo para la identificaciéon de los microorganismos, si no que
también para el seguimiento e identificacién epidemioldgica
de agentes multirresistentes.
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