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ÎLas infecciones de piel y tejidos blandos
(IPTBs) son enfermedades muy frecuentes y
requieren la administración de antibióticos, de
manejo ambulatorio, algunas veces intra-
hospitalario.

ÎSedefinen como una invasión supurativa de la
epidermis, dermis y tejido subcutáneo que
inducen la respuesta local o sistémico del
hospedero.

.   Infection and Drug Resistance . 2011:4 115ɀ127.



Î IPTBs son entidades clínicas de presentación
variable en términos de etiología y gravedad.

ÎDesde una infección auto limitada, hasta
aquellaque compromete la sobrevivencia.

Î Lascomplicadas involucran tejidos profundos,
requieren intervención quirúrgica o tienen
asociadascomorbilidades como DM, obesidad,
inmunodeficiencia o insuficiencia arterial y
venosa.

.   Infection and Drug Resistance . 2011:4 115ɀ127.

.J Antimicrob Chemother 2003; 52 Suppl 1: i3ɀ17.



Problemas a resolver:

ÍDiagnostico.

ÍSeveridad de infección.

ÍPatógenos y resistencia.
IDSA guidelines for skin and sof tissue 
infections. CID nov. 15 2005: 41 (1373- 1407)



ÎGran variedad de 
enfermedades.

Î Etiología diversa.

Î Factores 
epidemiológicos.

ÎDiagnóstico correcto

ÍReconocer hallazgos 
físicos.

ÍRelaciones anatómicas  

ÎHistoria clínica

ÍGeografía

ÍEstado inmunológico.

ÍViajes recientes.

ÍTraumas o cirugías

ÍUso de ATB previos.

ÍEstilo de vida.

ÍHobbies.

ÍExposición y mordedura 
de animales.

IDSA guidelines for skin and sof tissue infections. CID nov. 15 2005: 
41 (1373- 1407)



ÎEn USA, del 2005 al 2008 la incidencia ha
aumentado un 11% en adultos con < 65años.

ÎActualmente, diagnostican cerca de 11 M de
casos/añoy un gasto anual deUS$24,000M.

ÎEl 95% de IPTBs son de diagnostico
ambulatorio, 60% sonabscesosy celulitis.

ÎLos factores de riesgo son complicaciones por 
edad avanzada, inmunosupresión, hepatopatias, 
nefropatias, insuf. Vascular y traumas locales. 

HealthCoreIntegratedResearchDatabase2008
J AntimicrobChemother2011; 66: 387ɀ397
Miller,L.G,ICAAC, Sunday, Sep 18, 2011,K-876
Can J Infect Dis Med Microbiol 2008;19(2):173-184.



ÎLas complicaciones son de alrededor de 1,2% 
para las tratadas ambulatoriamente y 24,1% 
para las hospitalarias.

ÎLas mas frecuentes son miositis, osteomielitis, 
gangrenas y sepsis .

ÎEl índice de reinternación para tratamiento de 
estas complicaciones es de 9,8%.

ÎEl índice de mortalidad asociado a IPTB de 9% 

HealthCore Integrated Research Database 2008
J Antimicrob Chemother 2011; 66: 387ɀ397
Miller,L.G,ICAAC, Sunday, Sep 18, 2011,K-876
Can J Infect Dis Med Microbiol 2008;19(2):173-184.



Bacterias Total (7 años)
N

1998
N (%)

1999
N (%)

2000
N (%)

2002
N (%)

2004
N (%)

S.aureus 824 (33,5) 142 (33,3) 157 (34,3) 152 (35,0) 197 (33,6) 175 (31,6)

E.coli 344 (14,0) 61 (14,3) 60 (13,1) 54 (12,4) 79 (13,5) 90 16,3)

P.aeruginosa 308 (12,5) 40   (9,4) 57 (12,4) 58 (13,5) 98 (16,7) 55 (9,9)

Klebsiella spp. 173   (7,0) 31   (7,3) 21  (4,6) 36  (8,2) 40  (6,8) 45 (8,1)

Enterococcus spp. 168   (6,8)  41   (9,6) 31  (6,8) 29  (6,6) 32  (5,5) 35 (6,3)

Enterobacterspp. 127   (5,2) 21   (4,9) 23  (5,0)      20 (4,6) 32 (5,5) 31 (5,6)

CoNS 125  (5,1) 25   (5,9) 27  (5,9) 25 (5,7) 19 (3,2) 29 (5,2)

P.mirabilis 83  (3,4) 13   (3,1) 16  (3,5) 14 (3,2) 15 (2,6) 25 (4,5)

Acinetobacter spp. 81  (3,3)   21   (4,9) 16  (3,5) 11 (2,5) 16 (2,7) 17 (3,1)

3ÔÒÅÐÔÏÃÏÃÃÕÓ ɼ 

hemolyticus

53  (2,2) 3   (0,7) 19 (4,1) 4 (0,9) 20 (3,4) 7 (1,3)

Total de 

Aislados

2461 (92,9) 426 (93,4) 458 (93,2) 437 (92,4) 587 (93,4) 553 (92)

SENTRY Antimicrobial Surveillance Program (1998-2004). Diagnostic Microbiology and Infectious Disease. 57(2007) 7-13





SENTRY Antimicrobial Surveillance Program (1998-2004). Diagnostic Microbiology and Infectious Disease. 57(2007) 7-13
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Estructura anatómica Infección Etiología

Epidermis Varicela

Sarampión

Impétigo

Virusde laVaricelazoster

Virusdel Sarampión

Streptococcuspyogenes

S. aureus

Dermis Erisipelas Streptococcusɼhemolyticus

Folículopiloso Foliculitis, ampollas y 

carbuncos

S. aureus

Glándulassebáceas Acné Propionibacterium acnes

Hipodermis (TCSC) Celulitis Streptococcusɼhemolyticus

Fascia Fascitisnecrotizante Streptococcuspyogenesy/o 

infecciones anaerobias mixtas

Músculos Miositis

Gangrena

S.aureuscepastoxígenas

Clostridium perfringensJ Antimicrob Chemother 2004; 53 Suppl 2: ii37ï50.



Î Infecciones superficiales no complicadas 
impétigo, erisipelas y celulitis

Î Infecciones necrotizantes

Î Infecciones asociadas con mordeduras y 
contacto con animales

Î Infecciones de sitio quirúrgico 

Î Infecciones en el inmunocomprometido.

Clinical Infectious Diseases 2005; 41:1373ï406.





Î StrptococusPyogenes
o S. Aureus.

ÎNivel económico bajo

Î > frec. Regiones  
tropicales.

ÎNiños 2-5

Fauci, A. MD, Kasper, D. MD, Braunwald, E. MD. Harrison: Principiosde medicinainterna. Infecciones
de piel, músculoy partesblandas. 17 ma ed. MCgraw-Hill. Pag798-803.



ÎColonización de la piel por S. Pyogeneso S. 
aureus

Î Inoculación de organismos a través de 
abrasiones, traumas menores, picaduras de 
insectos.

ÎMás frecuente localización en piel y en 
extremidades.

IDSA guidelines for skin and sof tissue infections. CID nov. 15 2005: 41 
(1373- 1407)



Buloso No buloso

Î Vesículas superficiales> 
Bulas flácidas.

Î Líquido  amarillo claro> 
Turbio y a veces 
purulento.  

ÎUsualmente S. Aureus

Î Pápulas que se convierten 
en vesículas rodeadas de 
eritema> Pústulas

Î Se agrandan y se rompen.

Î Se forma costra en 4-6 
días.

Î S. aureusó combinación 
con S. pyogenes.

IDSA guidelines for skin and sof tissue infections. CID nov. 15 2005: 
41 (1373- 1407)



Buloso No buloso

Dermatology information system: http://dermis.multimedica.de/dermisroot/es/27080/image.htm

http://dermis.multimedica.de/dermisroot/es/27080/image.htm


ÎAnticuerpos anti- streptococosapoya evidencia 
de infección reciente.

ÎRespuesta de ASO es débil.

ÎNiveles de anti DNAsaB consistentemente 
elevados.

IDSA guidelines for skin and sof tissue infections. CID nov. 15 2005: 41 (1373- 1407)



1. Tópico: el ácido fusídicoo la mupirocina tópicos3 vecesal
díapor 7dias. Retapamulina2x/dx 5dias

2. Sistémico:

Î Amoxicilina (500mg c/8h)

Î S. aureus: cloxacilina (250-500 mg/6h), amoxicilina-
clavulánico (875/125 mg /12h.) o una cefalosporina de
primerageneración(cefalexina, cefadroxilo).

Î Alérgicosa betalactámicos: clindamicina (300-600mg /8h)
o Eritromicina: 250mg /6 h)/ Claritromicina o Azitromicna





ÎSon colecciones de pus entre la dermis  y los 
tejidos mas profundos.

ÎNódulos  dolorosos, duros, rodeados de un área 
de eritema y con una pústula en la parte superior.

ÎPolimicrobianos

ÎBacterias de la flora normal de la piel.

ÎS. Aureus 25% de los casos.

) Fauci, A. MD, Kasper, D. MD, Braunwald, E. MD. Harrison: Principios de medicina interna. 
Infecciones de piel, músculo y partes blandas. 17 maed. MCgraw-Hill. Pag798-803





ÎTx: Drenaje y evacuación del pus

ÎATB 

ÍEnfermedad severa y extensiva con múltiples sitios de 
infección, progresión rápida asociada a celulitis.

ÍEnfermedad sistémica, edad extrema, areade dificil
drenaje, falta de respuesta al drenaje solo.

IDSA guidelines for the treatment of MRSA infection in adults and children. CID 2011: 52 (1 february) 



Patógeno Tx 1era Línea Tx 2da Línea

S. aureus Sensible a Oxacilina:

Nafcilina u Oxacilina 1.5-2.0 g 
c/4h Ev X 3-4 Sem o 
Cefazolina

Resistente a Oxacilina:

Vancomicina

Sensible a Oxacilina:

Vancomicina

Resistente a Oxacilina:

Linezolid o Daptomicina

Estreptococcus B-
hemolítico o neumococo 
sensible a penicilina

Penicilina G 20 M UI/dia X 2-3 
Sem

Ceftriaxona o Cefazolina

Vancomicina 2-3 sem

Enterobacterias Ceftriaxona o Ciprofloxacina 
500-750 mg c/12h 3-4 Sem

Ertapenem1 g c/24h 3-4 sem

Aztreonam1g c/8h 3-4 SemEV

Pseudomona sp., 

Enterobacter sp.

Cefepime2g c/12 h 3-4sem o 
Meropenem1 g c/8h 3-4 Sem

Ciprofloxacina750 mg c/12h 
vo 3-4 Semo

Ceftazidima2g c/8h EV

CID 2005:41 (15 November) Å Stevens et al.





Î Lesión que afecta dermis superior y sistema linfático 
superficial con una clara línea de demarcación entre 
la dermis enferma y la saludable 

ÎGeneralmente causada por S. pyogenes, menos  
frecuentes  S. aureus, Streptococusgrupo B

ÎCaracterizada por aparición súbita de color rojo en 
cara y extremidades.

Î Avance rápido y dolor intenso, pero rara extensión a 
tejidos profundos.

Fauci, A. MD, Kasper, D. MD, Braunwald, E. MD. Harrison: Principios de medicina interna. Infecciones de 
piel, músculo y partes blandas. 17 maed. MCgraw-Hill. Pag798-803



ÎPueden aparecer ampollas flácidas.

ÎDescamación 5-10 días luego de inicio del 
cuadro.

ÎUsualmente hay una puerta de entrada.

guidelines for skin and sof tissue infections. CID nov. 15 2005: 41 (1373- 1407)





ÎDiagnóstico meramente clínico.

ÎHemocultivos(+) < 5% de los casos.

ÎCultivos por aspiración evidencian resultados 
variables.

ÎAnalisisde anticuerpos inmunofluorescenteses 
de utilidad.

guidelines for skin and sof tissue infections. CID nov. 15 2005: 41 (1373- 1407)



ÎBetalactámico durante 10-15 días: (penicilina, 
amoxicilina o cefalosporina de primera 
generación).

ÎAmoxicilina 500-1000 mg/8 h VO

ÎAmoxicilina/ClavulanatoIV óVO

ÎSi alergia a betalactámicos: 

ÍClindamicina(300-600 mg /8h).o 

ÍMacrólidos (claritromicina250-500 mg c/12 h. vo)

CID 2005:41 (15 November) ω {ǘŜǾŜƴǎ Ŝǘ ŀƭΦ



Î Involucra dermis más profunda y tejido celular 
subcutáneo.

Î Puede ser causada por diferentes agentes etiológicos a 
depender de la colonización de la flora cutánea: S. 
pyogenesy S. aureus

Î Si hay otras causas como: post actividades 
físicas, traumas, contacto con agua, picaduras o 
mordeduras de animales o lesiones quirúrgicas ha de 
procurarse material para cultivos apropiadamente 
recolectadas.

Î Evolución clínica rápida con evidentes signos flogísticas.
guidelines for skin and sof tissue infections. CID nov. 15 2005: 41 (1373- 1407)



Î Se acompaña de linfangitis e infartamientoganglionar 
regional. 

Î ,Á ÃÌÜÓÉÃÁ ÓÅđÁÌ ÄÅ ÐÉÅÌ ȰÅÎ ÃÜÓÃÁÒÁ ÄÅ ÎÁÒÁÎÊÁȱ por edema 
cutáneo superficial asociado al edema de folículos pilosos. 

Î Pueden estar presentes vesículas, ampollas, petequias y 
equimosis. 

Î Manifestaciones sistémicas como fiebre, taquicardia, 
confusión mental y sepsis pueden acompañar la celulitis 
exigiendo internamiento y antibioterapia 

Î Mas frecuente en pacientes inmunodeprimidos, obesos, 
edematizados, lesión en la piel, IVP, tineapedis, obstrucción 
linfatica.

guidelines for skin and sof tissue infections. CID nov. 15 2005: 41 (1373- 1407)



ÎRecurrencias causan secuelas.

ÎDiagnóstico meramente clínico.

ÎHemocultivos (+) < 5% de los casos.

ÎCultivos por aspiración evidencian 
resultados variables.

guidelines for skin and sof tissue infections. CID nov. 15 2005: 41 (1373- 1407)



Î Realizar cultivos de abscesos y otras secreciones purulentas, 
principalmente en pacientes con:

Î IPTBc.

Î Infección local grave o señales de enfermedad sistémica

Î No respondieron adecuadamente a terapia antibiótica inicial (

Î Se debe evitar rigurosamente la recolección por medio de 
swabs, lo adecuado es aspirado de secreción
ÍLos hemocultivos, en esta situación, son positivos en menos de 5% de 

los casos (2). 

ÍLa positividad de los aspirados de flictenas o ampollas queda alrededor 
del 5 a los 40% 

ÍPor ÍÅÄÉÏ ÄÅ ÂÉÏÐÓÉÁ ȰÐÕÎÃÈȱ ÄÅ ÌÏÓ ΨΦ Á ÌÏÓ ΩΦϻ ɉΪɊȢ
guidelines for skin and sof tissue infections. CID nov. 15 2005: 41 (1373- 1407)



Factores de riesgo                          Patógenos

Contacto con animales Campylobacter spp., dermatofitosis, 

Bartonella henselae, Francissella tularensis, 

Bacillus anthracis, Yersinia pestis

Exposición al agua (mar, ríos) Vibrio spp, Aeromonas hydrophila, 

Mycobacterium marinum, P. aeruginosa

Contacto con reptiles Salmonella spp

Uso de drogas inyectables MRSA, Clostridium botulinum , Clostridium 

tetani



Factores de riesgo                          Patógenos

Humana

Gatos

Perros

RatónMordeduras:

Flora oral humana

Pasteurellamultocida

Capnocytophagacanimorsus

Streptobacillusmoniliformis(considerar 

tétano y rabia)

Viajes Leishmaniosis, larva migrans cutánea, 

miiasis, Cordylobiaanthropophaga, 

Dermatobia hominis

Mordeduras:



Factores de riesgo                          Patógenos

Re-Admisiones  hospitales MRSA

Neutropenia Bacilos Gram negativo, P.aeruginosa

Contacto con deportes,                    

ampollas y abs. recurrentes

MRSA o MSSA productoras de L-P-V

Diabetes S. aureus(MRSA y MSSA), Grupo

%ÓÔÒÅÐÔÏÃÏÃÏÓ ɼ hemolyticus,

anaerobios, Bacilos Gram negativo                             



Conclusion: 
Î En el actual estudio, abarcando poblaciones 

grandes de pacientes y del control, la diabetes 
mostró ser un factor de riesgo para la celulitis 
recurrente, independientemente de la obesidad y 
de la edad.

Î La incidencia de la celulitis bacteriana se revela 
estar en aumento

Î El incremento en la prevalencia de la obesidad y de 
diabetes del adulto junto con longevidad cada vez 
mayor puede contribuir a esto.

Clinical Microbiologyand Infection. 2010 Volume16 SupplementNo. 2, Page S283







Clinical Infectious Diseases 2005; 

41:1373ï406

2005 by the Infectious Diseases Society 

of America. All rights reserved.

1058-4838/2005/4110-0001$15.00



Amoxicilina/clavulanato Adultos: 875/125 mg 2x/d Niños: 25 mg/kg/da



Î Tratamiento del factor desencadenante.

Î Elevación de área afectada.

Î 1ra linea: Penicilina oral o intramuscular.

Î 2da linea: Cefalosporina 1ra generación ó 
macrólido (Eritromicina, Azitromicina), 
clindamicina.

Î Infección por MSSA: Penicilina anti stafilococcica.

Erysipelas treatment and magnament(Updated May 2012) 
http://emedicine.medscape.com/article/1052445-treatment#a1127

http://emedicine.medscape.com/article/1052445-treatment
http://emedicine.medscape.com/article/1052445-treatment
http://emedicine.medscape.com/article/1052445-treatment


ÎATB ambulatorio para CA-MRSA: Clindamicina, 
Trimetoprim sulfa-metoxazol, doxiciclina, 
Linezolid.

ÎATB intrahospitalario: Vancomicina o 
Linezolid, Daptomicina. Clindamicina,  7-14 
días

IDSA guidelines for the treatment of MRSA infection in adults and children. CID 2011: 52 (1 
february) 





ÎDifieren de las infecciones Superficiales en la 
presentación, presencia de manifestaciones 
sistémicas, y en tratamiento.

ÎSon Profundas, devastadoras.Con destrucción 
de tejido, de alta mortalidad y tiempo 
dependiente 

ÎPueden ser Monomicrobianas: Streptococcusy 
raras ocasiones Stafilococcuso Polimicrobianas
(aerobios y anaerobios).

IDSA guidelines for skin and sof tissue infections. CID nov. 15 2005: 41 (1373- 1407)



Clinical Infectious Diseases 2010l:51 (1 July) 58-65

The studies have revealed that severe soft-tissue infections

are characterized by massive bacterial load; the presence of 

important streptococcal virulence factors, including soluble 

M1-protein, the cysteine protease SpeB, and superantigens; 

DNAses; and heavy infiltration of inflammatory cells and 

inflammatory mediators.



(1) degradación proteolítica de las 
moléculas determinantes inmunes 
del huésped, incluyendo las 
inmunoglobulinas LL-37 ;

(2) Persistencia  intracelular dentro 
del macrófago;

(3) la protección contra los péptidos 
antimicrobianos de SpeB 
encerrados en complejos 
proteicos sobre la superficie 
bacteriana;

(4) degradación de neutrófilos 
extracelulares (NETs) atrapados 
por DNasas bacterianas.

Getting under the Skin: The Immunopathogenesis

of Streptococcus pyogenes Deep Tissue Infections

Clinical Infectious Diseases 2010:51 (1 July) 58-65



ÎManifestaciones que sugieren infección 
necrotizante: 
ÍDolor constante y severo

ÍBula relacionada con oclusión de vasos sanguíneos 
que atraviesan la fascia.

ÍEquimosis o necrosis de la piel.

ÍPresencia de gas en tejido blando.

ÍEdema mas allá de la zona de eritema. 

IDSA guidelines for skin and sof tissue infections. CID nov. 15 2005: 41 (1373- 1407)



Alerta:

ÎAnestesia cutánea

ÎToxicidad sistémica.

ÎDesarrollo rápido aún con ATB.

IDSA guidelines for skin and sof tissue infections. CID nov. 15 2005: 41 (1373- 1407



Son nombradas de acuerdo a la profundidad

Î Celulitis necrotizante, limitada a piel y tejido 
celular subcutáneo, sin alcanzar la fascia 
superficial.

ÎFascitisnecrotizante, que trasciende la fascia 
superficial. 

ÎMionecrosis, que llega a planos musculares 
profundos.

Fauci, A. MD, Kasper, D. MD, Braunwald, E. MD. Harrison: Principios de medicina interna. 
Infecciones de piel, músculo y partes blandas. 17 maed. MCgraw-Hill. Pag798-803





ÎResponsable por más de 70% de los casos FN

ÎSe caracteriza por la etiología polimicrobiana, 
con participación de bacterias anaerobias 

ÎOcurre más frecuentemente en diabéticos, 
vasculopatías y/o inmunodeficientes.

ÎLas extremidades inferiores, región cervical y 
perineal son las más afectadas.

Crit Care Med. 2011;39:9.
BMJ. 2005; 330:830-3.
Emerg Med Clin N Am. 2003;21:1075-87.



ÎMenos frecuente que tipo I

ÎCausada por estreptococos del Grupo A

ÎGeneralmente relacionada a pequeños traumas.

ÎPuede ocurrir como resultado de diseminación 
hematógena. 

ÎSe asocia, frecuentemente, a SSTE y tiene 
mortalidad elevada y en general, desfigurante.

Crit Care Med. 2011;39:9.
BMJ. 2005; 330:830-3.
Emerg Med Clin N Am. 2003;21:1075-87.



ÎSeha descrito mas recientemente 

ÎCausada por vibriones marinos (Vibrio vulnificus
el más virulento).

Î Infección de más incidencia en > 50 años y DM

ÎTiene carácter hiperagudo, por veces con 
evolución de horas hasta la muerte.

ÎSe relacionan con heridas hechas en mar y 
playas. Crit Care Med. 2011;39:9.

BMJ. 2005; 330:830-3.
Emerg Med Clin N Am. 2003;21:1075-87.



Tipo I Tipo II Tipo III
Staphylococcus aureus

Enterococci

Escherichia coli

Peptostreptococcus

Prevotella 

porphyromonas

Bacteroides fragilis

Clostridium

Streptococcus 

pyogenes

Vibrio vulnificus

V. parhemolyticus

V. algilyticus

Clin Infect Dis. 2001;33.(1 July).

Can J Surg, 2003;46:1.

World J Surg. 2006;30:1750-4.

J BJPS. 2011;64:123-127.

World Journal of Emergency Surgery. 2007;2:19.

N Engl J Med.2005;352:1445-1453.

BMC Infectious Diseases.2004;4:60



Crit Care Med 2012 Vol. 40, No. 4



ÎFase I (inicial): 

ÎEmpieza en 24h post lesión inicial (trauma, 
cirugía, bacteriemia); 

ÎSe caracteriza por la pobreza de signos clínicos. 

ÎPuede haber fiebre, hiperemia y edema 
discretos, que contrastan con dolor intenso y 
repercusión sistémica concomitante, que puede 
variar de síntomas flu-like, hasta sepsis

Clin Infect Dis. 2007;44:705-710.

Al Ameen J Med. 2011;4:1.

JCPSP.2007;17(5):257-260



ÎFase II (avanzada): 

ÎVa del 1º- 3º día después inicio del cuadro. 

ÎSignos de sufrimiento tisular y necrosis.

ÎDaño profundo de tejido, con producción de gas 
cuando bacterias anaerobias estuvieren 
presentes  y formación de ampollas, fluctuación y 
crepitacion

ÎMas evidente toxemia y signos flogísticas 

Clin Infect Dis. 2007;44:705-710.

Al Ameen J Med. 2011;4:1.

JCPSP.2007;17(5):257-260



ÎFase III (critica): 

ÎDel 2º- 5º día después del comienzo del cuadro

ÎNecrosis de piel, cambio de sensibilidad 
superficial y hemorragia en las lesiones.

Î Insuficiencia orgánica, shockséptico y alteración 
del nivel de consciencia, que se desarrollan 
rápidamente, llevando el paciente a la muerte.

Clin Infect Dis. 2007;44:705-710.

Al Ameen J Med. 2011;4:1.

JCPSP.2007;17(5):257-260



ÎHemograma: puede revelar leucocitosis (36% 
de los casos en fase inicial, 

ÎAnemia (generalmente con Hb < 10) 

ÎLinfopenia bajo los 1000 cel/ml, presente en 
casi todos y en 64% de los casos bajo los 500 
cel/ml 

ÎPCR: elevación superior a 100 mg/dL

Crit Care Med 2012 Vol. 40, No. 4



ÎCPK: niveles superiores a los 600 U/L tienen 
VPP de 58%, sin embargo, tales niveles se ven 
< 10% 

ÎHemocultivos: fascitis necrotizante hacen 
bacteriemia en > 50% de los casos.

ÎTomar minimo 2 sets para siembra en medios 
de cultivo para aerobios y anaerobios 

Î Na, K, Ca, albumina.

ÎBiopsia de tejido

Crit Care Med 2012 Vol. 40, No. 4



0 1 2 4
Leucocitos <15000 15000-

25000

>25000

Hb >13,5 11-13,5 <13,5

Glicemia <180 >180

Creatinina <1,5 >1,5

PCR <150 >150

Sodio >135 <135

Interpretación:

0-5 = Bajo riesgo de FN (<50%)      ĄVPN = 96%

6-7 = Medio riesgo de FN (50-75%)ĄVPP = 92% 

>8 =  Alto riesgo de FN (>75%)      ĄVPP = 94%



ÎRayos Xɀpara evidenciar la presencia de gas, 
con apenas 39% de sensibilidad y 95% de 
especificidad.

Î Ultrasonografiaɀedema, la distorsión de la 
fascia y eventualmente colecciones a lo largo de 
la fascia superficial. Precozmente poco valor

J Bone Joint Surg Am.2003; 85A:1454-1460.



ÎPuede detectar edema y alteraciones texturales 
de la fascia superficial asimismo en fases más 
precoces, presencia de gas y colecciones.

ÎEl contraste para diagnóstico preciso y el alto 
riesgo de desarrollo de IRA, vuelve la indicación 
de TAC muchas veces limitada

Î

CritCare Med 2012 Vol. 40, No. 4
Radiology. 1997;203(3):859-63. 
Am J Roentgenol. 1998;170:615-20.



ÎConstituye el mejor método diagnóstico de FN

ÎSensibilidad casi 100%, especificidad de 86% y 
exactitud de 94%. 

ÎSignos de compromiso inflamatorio de la fascia 
superficial por señal hiperintensaen T2, 

ÎPermite delimitar área de necrosis, útil para 
conducir abordaje quirúrgico. 

ÎAusencia de alteraciones de la fascia en la RM 
tiene alto valor predictivo negativo, permitiendo 
excluir el diagnóstico de CritCare Med 2012 Vol. 40, No. 4

Radiology. 1997;203(3):859-63. 
Am J Roentgenol. 1998;170:615-20.





Î Infeccionnecrotizante de piel y tejidos blandos

ÎEnvuelve escroto, pene y vulva

Î Inicio súbito o insidioso.

Î Inician con infección perianal o retroperitoneal, 
que se difunde a través de la fascia hacia los 
genitales.

IDSA guidelines for skin and sof tissue infections. CID nov. 15 2005: 41 (1373- 1407)



Crit Care Med 2012 Vol. 40, No. 4



ÎInfección mixta la mayoria de los 
casos (Aerobios y anaerobios).

ÎStafilococcusy pseudomonas
frecuentemente están presentes.

IDSA guidelines for skin and sof tissue infections. CID nov. 15 2005: 41 (1373- 1407)



Î Presencia de pus en grupos musculares individuales.

Î Secundarios a focos contiguos de infección bacteriana o 
diseminación hematógena de focos a distancia 

Î S. aureus> S. neumoniae> Bacilos entéricos gram (-). 

Î Cultivos positivos en 5-30% de los casos.

Î Mas frecuente en regiones tropicales.

Î Climas templados relacioncon VIH.

Î El absceso del psoas, en particular, puede relacionarse con 
procesos infecciosos abdominales u osteomielitis 
vertebrales. 

IDSA guidelines for skin and sof tissue infections. CID nov. 15 2005: 41 (1373- 1407)



ÎTC hace Dxdiferencial con 
TV profunda.

ÎTratamiento : Drenaje 
quirúrgico y ATB contra S. 
Aureus y Streptococcus.

IDSA guidelines for skin and sof tissue infections. CID nov. 15 2005: 41 (1373- 1407)

Piomiositis



Î Clostridium perfringens, C. novyi,  C. 
septicum.

Î Asociada con traumas.

Î 3Å ÃÁÒÁÃÔÅÒÉÚÁ ÐÏÒ ÄÏÌÏÒ ÓÅÖÅÒÏ Ї ΨΪ 
h después de infección.

Î Piel se torna pálida, luego color 
bronce> Roja.

Î > área infect. Se torna tensa.

IDSA guidelines for skin and sof tissue infections. CID nov. 15 2005: 41 (1373- 1407)



Î Se evidencia presencia de gas.

Î Signos de toxicidad. 

Î Tratamiento similar a demás infecciones 
complicadas.

Î Tx 1ra opcion: Penicilina + Clindamicina
IDSA guidelines for skin and sof tissue infections. CID nov. 15 2005: 41 (1373- 1407)



Crit Care Med 2012 Vol. 40, No. 4

Hallazgos 
Clínicos

Fascitis
necrotizante

Gangrena 
gaseosa

Piomiositis
Miositisviral / 
parasitaria.

Fiebre ++++ +++ ++ ++

Dolor difuso + + + ++++

Dolor local ++++ ++++ ++ ++

Toxemia ++++ ++++ + +

Gas em los 
tejidos - ++++ - -

Puerta de 
entrada ++++ ++++ - -

Diabetes 
Mellitus ++++ - - -

Clin Infect Dis. 2007;44:705-710.

Al Ameen J Med. 2011;4:1.

JCPSP.2007;17(5):257-260.

N Engl J Med.2008; 359:20.



CID 2005:41 (15 November) Å Stevens et al.



CID 2005:41 (15 November) Å Stevens et al.

Tratamiento de infección necrotizante 

de  piel, fascia y musculo



IVIG Como Adjuvante en el 

Tratamiento de Infeccion Grave 

por S. PYOGENES

S. pyogenes Tissue Infections Å CID 2010:51 (1 July)

Scand J Infect Dis 2005;37:166-72

Clin Infect Dis 2003;37:333-40



La utilización de OHB en fascitisnecrosantese 
justifica debido a sus múltiples efectos: 

ÎReducción de la isquemia (hiperoxia)

ÎReducción de edema (vasoconstricción)

ÎAumenta opsonización/ fagocitosis

ÎEstimula neovascularización

ÎEstimula migración de fibroblastos

ÎEfecto antimicrobiano

ÎAcción sinérgica a antibióticos
Arch Surg. 2003;138(3):272-9;discussion 80.

J Urol. 2005 Jun;173(6):1975-7.

Am J Surg. 2005;189 (4):462-6.

QJM. 2004;97(7):385-95.

J Surg.2011;50:363-70.





ÎAlteracion clínica de base 
etiopatogénica neuropática
e inducida por la 
hiperglicemia sostenida, en 
la que con ó sin la 
coexistencia de isquemia y 
previo desencadenante 
traumático produce lesión 
y/o ulceración del pie

Clinical Care of the Diabetic Foot, 2005

Singh N et al. JAMA. 2005;293:217ï228.
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Foot infections in diabetic patients: an overview of the problem. CID 2004;39:S71-S72.



Clasificación del Consejo Internacional de Pie Diabético



IDSA Guideline for Diabetic Foot Infections Å CID 2012:54 (15 June)



Manifestacion Severidad Grado

Herida sin inflamación ni secreción purulenta No infectada 1

Presencia de >2 manifestaciones de inflamación (dolor, 
eritema, edema, calor, induración, purulencia), pero con 
extensión < de 2 cm. alrededor de la ulcera, superficial 
(piel y TCS) y sin complicaciones locales ni sistémicas. 

Leve 2

Infección en paciente sin complicaciones sistémicas ni 
metabólicas, con 1 de las siguientes condiciones: celulitis 
> de 2 cm., linfangitis, extensión a fascia superficial, 
abscesos profundos, gangrena, compromiso de músculo, 
tendón, articulación o hueso. 

Moderada 3

Presencia de toxicidad sistémica o inestabilidad 
metabólica. Presencia de isquemia critica 

Severo o 
Grave

4

IDSA Guideline for Diabetic Foot Infections Å CID 2012:54 (15 June)



IDSA Guideline for Diabetic Foot Infections Å CID 2012:54 (15 June)
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