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Infecciones de piel y partes blandas
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INFECCIONES DE LA EPIDERMIS Y
DE LA DERMIS
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INTRODUCCION

Las infecciones de la piel son muy comunes en la practica clinica, siendo uno de los princi-
pales motivos de consulta en los servicios de Urgencias, afectando a pacientes de todas las eda-
des y cursando con una sintomatologia que puede oscilar desde un cuadro muy leve hasta una
afectacion sistémica grave.

Existen diversas formas de clasificacién de estas infecciones segun la localizacién anat6-
mica y extension (epidermis, dermis, tejido subcutaneo, musculo); el tipo de lesion cutanea
elemental (macula, papula, vesicula, ampolla, Ulcera, etc.); la etiologia (siendo la mas frecuente
la bacteriana, aunque no debemos olvidar las infecciones fungicas, viricas y por parasitos); el
mecanismo patogénico (por inoculacion externa, foco endégeno, toxinas); y la existencia o no
de necrosis.

Por este motivo, obtener una cuidadosa anamnesis, que incluya el estado inmunolégico del
paciente, el historial de viajes, traumatismos o cirugias recientes, el area geografica, el tratamiento
antimicrobiano previo, el estilo de vida y aficiones y la exposiciéon a animales o mordeduras o pi-
caduras, nos ayudard al diagndstico diferencial de estas infecciones.

IMPETIGO

Conceptos

El impétigo es una infeccion primaria superficial de la piel, muy contagiosa, que se observa
principalmente en nifos, con un pico de incidencia entre los 2-5 afios y predominio en los meses
estivales. La humedad, el calor y las condiciones socio-econdmicas desfavorables son factores
de riesgo para esta infeccion.

El impétigo se presenta en forma de vesiculas y ampollas que evolucionan a pustulas con-
fluentes y posterior aparicion de costras amarillentas muy pruriginosas. Estas lesiones se localizan
fundamentalmente en la cara y extremidades. Existen dos tipos de impétigo:

- Impétigo no bulloso/ampolloso (Figura 1): es la forma mas comun. La lesién se inicia como
una papula que progresa a lesion vesicular rodeada de eritema y que forma posteriormente
una caracteristica costra amarillenta o color miel.

- Impétigo bulloso/ampolloso: ampollas intradérmicas superficiales, flacidas, con bordes
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bien delimitados y de mayor tamafo que el impétigo
no ampolloso. Se observan menos lesiones que en
la forma no ampollosa y suele afectar mas el tronco.
Esta forma se observa con mayor frecuencia en re-
cién nacidos o lactantes.

Etiologia

El patdégeno principal en ambas formas de impé-
tigo es el Staphylococcus aureus. Sin embargo, en
la forma no ampollosa S. aureus coexiste con Strep-
tococcus pyogenes y en la forma ampollosa S. au-
reus es productor de una toxina exfoliativa tipo A.

Figura 1. Impétigo no ampolloso.

Evaluacién (aproximacion diagnéstica)

El diagndstico del impétigo es fundamentalmente clinico y se basa en la observacion de las
lesiones costrosas amarillentas en cara y extremidades. No acostumbra a asociar sintomas sis-
témicos, aunque a veces podemos observar adenopatias locorregionales.

El impétigo puede complicarse con una glomerulonefritis postestreptocdcica (hasta en el 15%
de los casos) si las cepas son nefritogénicas, entidad que suele aparecer a los 10-15 dias de la
lesion cutanea. De hecho, el impétigo se ha visto asociado mas frecuentemente con esta com-
plicacion y con la fiebre reumatica, que con la clasica infeccién faringea estreptococica.

Exploraciones complementarias

Dado que el diagnéstico es clinico y el prondstico leve, por norma general, las pruebas
complementarias no son necesarias. Sin embargo, la presencia de cocos gram positivos en la
tincién de gram del liquido y el cultivo de S. aureus y/o S. pyogenes nos confirmara el diag-
néstico y nos ayudara en casos de no respuesta al tratamiento. La evaluacion de anticuerpos
estreptococicos no nos resulta util en el impétigo, ya que la respuesta de la estreptolisina O
(ASO) es débil.

Tratamiento

- Terapia tépica: en lesiones bien delimitadas y no ampollosas, el tratamiento topico con mu-
pirocina o acido fusidico (aplicados 3 veces por dia, durante 1 semana) ha demostrado la
misma eficacia que el tratamiento oral, disminuyendo ademas los efectos secundarios y la
aparicion de resistencias antibiéticas. Es importante limpiar bien las lesiones costrosas y
con pus, lavarlas con antisépticos topicos y cubrirlas con gasas estériles.

- Terapia oral: en lesiones mal delimitadas, de dificil acceso o ampollosas, el tratamiento con
antibiotico oral es el de eleccion y suele bastar con 7 dias de tratamiento. Podremos utilizar
cloxacilina, amoxicilina-clavulanico o una cefalosporina de primera generacién. En casos
de alergia a penicilina, estaria indicada la clindamicina. Dado que la mayoria de casos estan
producidos por S. aureus, no es aconsejable el uso de penicilina, amoxicilina o ampicilina,
asi como tampoco la eleccion de macrélidos por el elevado nimero de resistencias.

Indicaciones de destino del paciente
Control clinico por su médico de familia y podra ser dado de alta.

ECTIMA

Conceptos

Es una forma ulcerativa de impétigo cuyas lesiones atraviesan la epidermis y llegan hasta la
dermis. Aparece como una vesicula rodeada por un halo rojo que aumenta de tamafo hasta
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llegar a los 3 6 4 cm y posteriormente se forma una costra amarilla grisacea rodeada de un co-
llarete de piel desprendida que al caer deja una Ulcera con aspecto en sacabocados que puede
extenderse de forma variable hacia la profundidad.

Etiologia

El agente que la produce es el Streptococcus pyogenes o el Streptococcus beta-hemolitico
del grupo A.

La ectima gangrenosa, que afecta fundamentalmente a inmunodeprimidos, esta mediada por
Pseudomonas aeruginosa.

Evaluacion (aproximacion diagnéstica)

El diagndstico es clinico, y lo vemos fundamentalmente en nifios, en extremidades inferiores
y nalgas. Es importante el diagnéstico precoz, porque es una lesién que puede dejar secuelas
cutaneas.

Exploraciones complementarias

El cultivo de las lesiones nos dara el diagndstico microbiolégico. En funcién de la situacion
clinica del paciente, solicitaremos analitica (en la que veremos fundamentalmente elevacién de
reactantes de fase aguda y leucocitosis) y hemocultivos.

Tratamiento

La lesion se tratara de igual manera que el impétigo. En los casos de ectima gangrenosa de-
beremos utilizar farmacos antipseudomaonicos, como ceftazidima o cefepime.

Indicaciones de destino del paciente
Control clinico por su médico de familia y podra ser dado de alta.

CELULITIS

Conceptos

Es una inflamacién aguda de la piel, de bordes mal definidos, que se caracteriza por edema,
eritema y calor de la zona afectada y puede ir acompafada de linfangitis locorregional y cuadro
febril. Es una infeccidén con una elevada prevalencia, afectando en mayor medida a pacientes de
mediana y avanzada edad.

Etiologia

Los microorganismos mas frecuentes son los estreptococos beta hemoliticos, grupos Ay B
(con menor frecuencia grupos C y G) seguidos de S. aureus. En los ultimos afios, se ha visto au-
mentada la incidencia de celulitis causada por cepas con resistencia a meticilina (SARM) en pa-
cientes con factores de riesgo, e incluso en pacientes sin factores de riesgo (SARM comunitario).
La celulitis periorbitaria de los nifios pequefios, producidas por Haemophilus influenzae, ha visto
disminuida su incidencia desde la vacunacién generalizada.

Debemos tener en cuenta otras etiologias en las siguientes situaciones:

- Heridas expuestas al agua salada: Vibrio vulnificus y Mycobacterium marinum.

- Heridas expuestas al agua dulce: Aeromonas hydrophila y P. aeruginosa.

- Mordeduras de animales y humanas: Pasteurella multocida y Eikenella corrodens.

- Heridas al manipular carne o pescado: Erysipelotrix rushiopathiae.

Evaluacién (aproximacion diagnéstica)
El diagnostico es fundamentalmente clinico al visualizar la lesién, y frecuentemente se acom-
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pafa de sindrome febril y sintomatologia sistémica. Puede afectar a cualquier zona de la piel, se
puede extender desde la dermis hasta la grasa del tejido celular subcutaneo y frecuentemente
se produce a raiz de pequefios traumatismos, heridas y sobre lesiones previas. Cuando haya
afectacion linfatica asociada, encontraremos la caracteristica “piel de naranja”. El estasis venoso,
la neuropatia y el linfedema cronico son factores favorecedores de celulitis y predisponen a las
celulitis de repeticion (las veremos en extremidades inferiores después de safenectomias y en
extremidades superiores después de mastectomia radical). Las zonas de venopuncion en usua-
rios de drogas por via parenteral también son zonas en las que veremos con frecuencia celulitis
de repeticion.

Nos ayudara a valorar la progresion
de la celulitis la marcacion del borde que
delimita zona afecta y zona sana (Figura
2). En presencia de vesiculas, bullas o le-
siones hemorragicas, o delante de un
dolor desproporcionado al tamafio o as-
pecto de la lesion, o una gran afectacion
sistémica, habra que sospechar la pre-
sencia de necrosis.

Figura 2. Celulitis en antebrazo.
Exploraciones complementarias
Cuando sea posible, y, sobre todo, frente a los casos graves, deberia realizarse una puncion-
aspirativa de la lesién con gram y cultivo para intentar el diagnéstico etioldgico.
En pacientes mas graves, especialmente en pacientes de alto riesgo (inmunodeprimidos, an-
cianos...), o con sintomas sistémicos, realizaremos extraccion de hemocultivos y analitica en la
que podremos observar leucocitosis y elevaciéon de reactantes de fase aguda (PCR, VSG).

Tratamiento

- Medidas generales: elevacion del miembro afecto (facilita el drenaje linfatico y la disminu-
cion del edema); hidratacién de la zona afecta y tratamiento del factor predisponente en el
caso de su existencia.

- Tratamiento antibiético: se recomienda un betalactamico antiestafilocécico (amoxicilina-
clavulanico, cefalosporina o cloxacilina).

En los casos de alta sospecha de S. aureus resistente a la meticilina (SARM), en las celulitis
purulentas o ante la ausencia de respuesta al tratamiento, habra que valorar utilizar un tratamiento
con cobertura de este microorganismo (linezolid 600 mg/12 h vo/ev o vancomicina 1 g/12 h ev).
Para los pacientes con alergia a penicilina se recomienda tratamiento con clindamicina (300-600
mg/6-8 h) en las infecciones leves y linezolid o vancomicina en las graves.

En los casos de infecciones leves el tratamiento podra ser utilizado via oral, pero en los casos
graves o en pacientes con comorbilidad se tendra que iniciar por via endovenosa. La duracion
del tratamiento podra ser de 7 a 10 dias en infecciones leves y habra que prolongarlo hasta 14 6
21 dias en las formas graves o extensas.

Indicaciones de destino del paciente

En las formas leves, el paciente podra ser dado de alta con control por médico de cabecera.
En los casos con infecciones mas graves, comorbilidad y/o necesidad de medicacion endove-
nosa, el paciente debera ser ingresado, en una unidad de corta estancia o en planta convencional,
para el control de la evolucién.

Los pacientes deberian mejorar en un plazo de 24-48 h de inicio del tratamiento antibitico.
Si persiste o empeora la sintomatologia pasadas 72 h, habra que plantear el diagnéstico diferen-
cial con patdgenos resistentes, diagndsticos alternativos o complicacion de la celulitis.
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ERISIPELA

Conceptos

La erisipela es una forma de celulitis superficial con afectacion linfatica prominente. Se ca-
racteriza por la aparicion brusca de una tumefaccion color rojo brillante, edematosa, indurada,
dolorosa y, a diferencia de la celulitis, de bordes muy bien definidos y a menudo sobreelevados
(Figura 3).

Etiologia

La erisipela esta producida principalmente por
estreptococos beta hemoliticos del grupo A.

Evaluacién (aproximacion diagnéstica)

Es caracteristica de la erisipela el color rojo in-
tenso brillante (a menudo conocida como fuego de
San Antonio), la perfecta delimitacion entre la piel
sana y la zona afecta y la progresion mas rapida
que la celulitis. La afectacion de las orejas (signo
de Milian) es distintivo de la erisipela, dado que
esta regién no tiene tejido subcutaneo. Se suele acompariar de afectacion linfatica y cuadro febril
asociado. La veremos fundamentalmente en la cara y en extremidades inferiores, afectando en
mayor medida a edades extremas de la vida (nifios y ancianos).

Figura 3. Erisipela facial.

Tratamiento

Los pacientes con infecciones leves podran ser tratados con amoxicilina o penicilina por via
oral, mientras que las graves requeriran tratamiento ev con ceftriaxona (1 g/24 h) o cefazolina.
Emplearemos clindamicina en alérgicos a penicilina. En casos en los que el diagnéstico diferencial
con la celulitis no resulte claro habra que utilizar antibiéticos betalactamicos antiestafilococicos.

El resumen del tratamiento antibidtico en las infecciones de la epidermis y de la dermis se
muestra en la Tabla 1.

Indicaciones de destino del paciente
El paciente puede ser dado de alta y derivarlo al médico de familia para su control.

Infeccion Tratamiento de eleccion Tratamiento alternativo
Topico: Topico:
Impétigo lV!upjroF:ina al 2% 1 aplic/8h A.cid? fysfdico
Ectima Sistémico: Sistémico:
Cloxacilina 500 mg/4-6 h Amoxicilina-clavulanico 500 mg/8 h
Cefalexina 0,5-1 g/8 h Clindamicina 300 mg/8 h
Ectima Ceftazidima ev
gangrenosa Cefepime ev
Cloxacilina 0,5-1 g/8 h vo/ev Clindamicina 300-600 mg/8 h vo/ev
Amoxicilina-clavulanico 875 mg/8 h vo/ev Levofloxacino 500 mg/dia vo/ev
Cefalexina 0,5-1 g/8 h vo Moxifloxacino 400 mg/dia vo/ev
Cefditoren 400 mg/12 h vo Riesgo de colonizacion por SARM
Celulitis Riesgo de infeccion por SARM o o0 infeccion grave:
infeccion grave: linezolid 600 mg/12 h vo/ev | Vancomicina ev
Daptomicina 6 mg/kg/dia ev Teicoplanina ev/im
Clindamicina ev
Cotrimoxazol ev
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Infeccion Tratamiento de eleccién Tratamiento alternativo
Penicilina vo/ev
Erisipela Amoxicilina 0,5-1 g/8 h vo/ev Clindamicina 300-600 mg/8h vo/ev
Ceftriaxona 1 g/24 h

BIBLIOGRAFIA

- SoCIEDAD ESPANOLA DE QUIMIOTERAPIA (SEQ), SocIEDAD ESPANOLA DE MEDICINA INTERNA (SEMI), AsoCIACION ESPANOLA DE CIRUJANOS
(AEC). GUIA DEL TRATAMIENTO DE LAS INFECCIONES DE LA PIEL Y TEJIDOS BLANDOS. REV ESP QUIMIOTERAP. 2006; 19: 378-94.

- STeveNs DL, BisNo AL, CHAMBERS HF, EVERETT ED, DELLINGER P, GOLDSTEIN EJC, ET AL. PRACTICE GUIDELINES FOR THE DIAGNOSIS
AND MANAGEMENT OF SKIN AND SOFT-TISSUE INFECTIONS. CLINICAL INFECTIOUS Diseases 2005; 41:1373-406.

- GURGUI FERRER M, BARRIO MEDRANO JL. INFECCIONES DE LA PIEL Y DE LOS TEJIDOS BLANDOS. EN: AUSINA Ruiz V, MORENO GUILLEN S.
TRATADO SEIMC DE ENFERMEDADES INFECCIOSAS Y MICROBIOLOGIA CLINICA. EDITORIAL PANAMERICANA; 2006: 1355-61.

- MEDINA ALVAREZ JC, Diaz-GUIJARRO HAYES J, HERAS GARCIA L. INFECCIONES DE LA EPIDERMIS Y DE LA DERMIS. EN: JULIAN JIMENEZ A, CO-
ORDINADOR. MANEJO DE INFECCIONES EN URGENCIAS. MADRID: EpicOMPLET GRUPO SANED; 2007: 431-9.

- MoRAN GJ, KRISHNADASAN A, GorwiTz RJ, FosHEIM GE, McDouGAL LK, CAREY RB, ET AL. METHICILLIN-RESISTANT S. AUREUS INFECTIONS
AMONG PATIENTS IN THE EMERGENCY DEPARTMENT. N ENG J MED 2006; 355:666-74.

- SwARTZ MN. CLINICAL PrAcTICE. CELLULITIS. N ENGL J MED 2004; 350: 904-12.



CAP. 64_CAP.4 30/05/12 13:21 Pagina 487 4@i

Infecciones de piel y partes blandas

Capitulo 64

INFECCIONES DEL TEJIDO SUBCUTANEO
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CONCEPTOS

Las infecciones necrosantes de partes blandas (INPB) comprenden diversas entidades que
se caracterizan por la inflamacién progresiva con necrosis de la piel, el tejido celular subcutaneo,
las fascias y el musculo.

Son infecciones graves que condicionan la rapida destruccion de las estructuras comprome-
tidas, con un alto indice de complicaciones, afectacion sistémica y una elevada mortalidad (al-
rededor del 25% segun las series).

Suelen clasificarse segun las estructuras anatémicas afectadas, su caracter focal o disemi-
nado, mono-polimicrobiano y se asocian a determinadas enfermedades de base y factores pre-
disponentes (Tabla 1).

Edad avanzada

Diabetes mellitus, cancer, cirrosis, obesidad morbida, insuficiencia
cardiaca congestiva, insuficiencia renal cronica

Lesiones cuténeas (por trauma o cirugia), insuficiencia venosa y/o
linfedema, vasculopatia periférica, tratamiento inmunosupresor

Enfermedades subyacentes

Factores predisponentes

ETIOLOGIA

Las INPB pueden ser:

- Tipo | o polimicrobianas: producidas por la combinacién de varios de los siguientes pat6-
genos: aerobios gram positivos (Streptococcus no tipo A, Escherichia spp., Enterobacter
spp., Klebsiella spp., Proteus spp.), anaerobios gram negativos (Bacteroides spp., Fusubac-
terium spp.) y anaerobios gram positivos (Peptococcus spp., Clostridium spp.). Este tipo se
relaciona con factores de riesgo del huésped como inmunosupresién o diabetes y con so-
luciones de continuidad en la piel.

- Tipo Il o monocrobiana: producida por el Streptococcus beta-hemolitico o por el Staphy-
lococcus spp. Es la forma mas frecuente y en la mayoria de las ocasiones no se localiza
puerta de entrada.
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- Tipo lll, generada por patdégenos especificos (por ejemplo, Vibrio marine).
La etiologia se recoge en la Tabla 2.

Infecciones focales Microbiologia
Gangrena bacteriana progresiva sinérgica Estreptococos no hemoliticos, enterobacterias, S. aureus
Gangrena escrotal de Fournier Flora fecal (BGN, anaerobios), S. aureus, P. aeruginosa
Infecciones difusas
Gangrena sinérgica de Meleney Estreptococos microaerofilicos o del grupo A, S. aureus
Celulitis clostridiana Clostridium perfringens, Clostridium welchii

Fascitis necrosante tipo | o
gangrena sinérgica

Fascitis necrosante tipo Il 0
gangrena estreptococica

Estreptococos, enterobacterias

Streptococcus pyogenes

Celulitis necrosante sinérgica Bacteroides fragilis, Peptoestreptococcus spp.,

enterobacterias
Mionecrosis por clostridios o Clostridium perfringens, Clostridium novyi, Clostridium
Gangrena gaseosa septicum

EVALUACION (APROXIMACION DIAGNOSTICA)

Anamnesis, exploracién, pruebas complementarias.

EVALUACION INICIAL

La fascitis necrosante es una infeccion muy grave que SIEMPRE requiere ingreso hospitalario
para una conveniente monitorizacion clinica y abordaje terapéutico.

En el 80% de los casos se origina en una solucién de continuidad de la piel: picadura, erosion,
varicela, herida quirdrgica, inyeccion, infeccién de la glandula de Bartholino, erosion vulvovaginal
0 absceso perianal. En el 20% no se observa puerta de entrada.

La infeccion empieza aparentemente como una celulitis, aunque sin respuesta al tratamiento
ambulatorio, que progresa rapidamente, incluso en horas, y que caracteristicamente cursa con
gran afectacion del estado general. La placa inicial suele tener consistencia lefiosa (a diferencia
de la celulitis), con un dolor desproporcionado por el aspecto de la lesién, edema e induracion
que tipicamente va mas alla de los limites del eritema, gangrena con flictenas violaceas o sufu-
siones hemorragicas, gas en los tejidos o crepitacion al tacto, anestesia y ausencia de linfangitis
o adenopatia ipsilateral.

A la exploracion existen, ademas, signos generales que nos alertan sobre la gravedad de la
enfermedad y alteraciones en los parametros analiticos basicos (Tabla 3).

Clinicos precoces Clinicos tardios Analiticos
Dolor Dolor muy intenso Leucocitosis y desviacion izquierda
Celulitis Coloracion cutanea (violacea o negra) Acidosis metabdlica
Fiebre Flictenas o ampollas hemorragicas Rabdomiolisis
Taquicardia > 100 x’ Crepitacion Alteracion de la funcion renal
Edema Exudacion de “agua turbia” Coagulopatia
Induracion Signos de sepsis o respuesta
inflamatoria sistémica
Anestesia cutanea Fracaso multiorganico
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Ante la sospecha de INPB se solicitara hemograma, estudio de coagulacién, bioquimica ba-
sica con perfil renal, gasometria venosa y, si es posible, reactantes de fase aguda (especialmente
PCR), hemocultivos, puncion-aspiraciéon del borde de la lesion para cultivo y, en su caso, mues-
tras obtenidas durante la cirugia.

Utilizando los parametros analiticos, Wong et al. han elaborado un modelo predictivo con fac-
tores independientemente relacionados con la fascitis necrosante en los analisis multivariantes.
La puntuacion maxima es 13, siendo un resultado > 6 sugestivo de fascitis y > 8 altamente pre-
dictivo de la enfermedad (Tabla 4).

Variable (unidades) Puntuacion

PCR (mg/L)

<150 0

> 150 4
Recuento leucocitos (x mm3)

<15.000 0

15.000-25.000 1

>25.000 2
Hemoglobina (g/dL)

>13,5 0

11-13,5 1

<11 2
Sodio (mmol/L)

>135 0

<135 2
Creatinina (mmol/L)

<141 0

> 141 2
Glucosa (mmol/L)

<10 0

>10 1

Para convertir los valores de glucosa a mg/dL multiplicar por 18 y los de creatinina a mg/dL
por 0,011.

En el 25% de pacientes con INPB puede observarse la presencia de gas subcutaneo en las
radiografias de la zona afecta, aunque su ausencia no descarta la infeccion (Figura 1). La RNM,
si esta disponible, ha demostrado ser la mejor técnica de imagen para el diagnéstico de la INPB
por su sensibilidad para la deteccion de tejido inflamado o necrético.

Figura 1. Paciente alcohélico de 60 afios que pre-
sentaba dolor en cadera derecha secundaria a
una fascitis necrosante. A) Radiografia en proyec-
cion AP en la que se observa la presencia de gas
en tejido blando. B) Corte axial de TAC no contras-
tado que muestra edema y gas que se extiende a
lo largo de planos superficiales y profundos.
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TRATAMIENTO

En las infecciones necrosantes el desbridamiento quirdrgico realizado de forma preferente es
una parte fundamental del tratamiento y su demora puede incrementar el riesgo de amputacion
y la mortalidad. Por tanto, en caso de sospecha de fascitis necrosante debe consultarse, en el
servicio de Urgencias, con el especialista en Cirugia o Traumatologia para su valoracion.

Por otro lado, a la espera de los resultados de las muestras para cultivo se debe plantear un
tratamiento empirico con una cobertura suficientemente amplia (Tabla 5) y aquellas medidas de
soporte (fluidoterapia, drogas vasoactivas, etc.) que se consideren necesarias.

Piperacilina/tazobactam 4-0,5 g/6 h/iv o meropenem 1 g/6 h/iv
+
Clindamicina 600 mg/6 h/iv o linezolid 600 mg/12 h/iv
Alergia a beta-lactamicos
Tigeciclina 100 mg iv seguido de 50-100 mg/12 h/iv

INDICACIONES DE INGRESO (OBSERVACION, PLANTA, UCI)

Dependiendo del estado clinico del paciente sera remitido al servicio de Cirugia o Traumato-
logia para su ingreso 0, en caso necesario, ingresado en la Unidad de Cuidados Intensivos para
su estabilizacion sin que ello suponga demora en la cirugia.

RESUMEN

- La fascitis necrosante es una entidad poco frecuente pero de evolucién potencialmente fatal
de cualquier localizaciéon pero de predominio en extremidades.

- La etiologia de la fascitis necrosante no es del todo conocida pero una gran proporciéon de
pacientes tienen condiciones previas que los hacen susceptibles a la infeccion.

- El diagndstico se ve a menudo retrasado por su confusion con procesos de partes blandas
mas banales, su presentacion oligosintomatica y la escasa familiaridad con la entidad por
parte de los clinicos.

- Los datos de laboratorio y de las exploraciones complementarias son Utiles pero el diag-
noéstico es fundamentalmente clinico, por lo que se requiere un alto grado de sospecha.

- El manejo de la fascitis necrosante consiste en la implantaciéon urgente de medidas de so-
porte, el desbridamiento quirdrgico precoz y la administracion de antibioterapia de amplio
espectro a la espera de los resultados de los cultivos.
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Capitulo 65

INFECCIONES DEL MUSCULO

Carles Ferré Losa
Ferran Llopis Roca
Javier Jacob Rodriguez

CONCEPTOS

La miositis infecciosa es la infeccion del aparato musculo-esquelético, de presentacion poco
frecuente, y habitualmente causada por bacterias al colonizar el musculo por contigtiidad desde
cualquier herida o area contaminada. Es mas frecuente en hombres que en mujeres (2:1), siendo
los nifios de 2 a 5 afios los que mas la padecen. Las zonas donde se localizan mas a menudo
son los muslos, musculos del térax y piernas y existen factores que predisponen a la aparicion
de la entidad (Tabla 1).

Enfermedades subyacentes Diabetes mellitus, lupus eritematoso sistémico, artritis reumatoide
Traumatismos musculares, lesiones de la piel, inmunodepresion,
esteroides, anemias, hipoproteinemias, esplenectomia

Factores predisponentes

ETIOLOGIA Y CLASIFICACION

Se distinguen basicamente dos procesos: la piomiositis y la miositis necrosante.

La piomiositis es una miositis provocada por bacterias que forman una coleccion supurada
en el musculo. Habitualmente la infeccion se produce por colonizacién a partir de una bacteriemia
sobre una lesién muscular previa, normalmente mecanica o traumatica.

El microorganismo mas frecuentemente responsable es el Staphylococcus aureus seguido
por los estreptococos del grupo A. Se pueden aislar, asimismo, bacilos gram negativos (entero-
bacterias, Pseudomonas aeruginosa), anaerobios (Bacteroides fragilis, Fusobacterium spp.), Neis-
seria gonorrhoeae o micobacterias (Mycobacterium tuberculosis o Mycobacterium avium).

La piomiositis tiene una evolucion insidiosa presentando 3 estadios:

- Estadio invasivo: periodo subagudo que puede durar entre 10 y 21 dias, caracterizado por
el dolor muscular con impotencia funcional, fiebre, tumefaccion y edema local, descrito
como lefioso o indurado.

- Estadio purulento: a partir de la conformacion de la coleccion purulenta en el muasculo, a
los signos locales de dolor y tumefaccion, se afiade la afectacion general con escalofrios y
fiebre.
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- Estadio sistémico: persistencia del cuadro febril y manifestaciones inflamatorias sisté-
micas pudiendo llegar hasta el shock séptico, con intenso dolor y fluctuacién a nivel de la
lesion.

La miositis necrosante o mionecrosis anaerébica, también conocida como gangrena gaseosa,
se trata propiamente de una infecciéon necrosante de partes blandas y que se trata en este capi-
tulo por su localizacion en el musculo.

Es un proceso muy agudo, con un periodo de incubacién de 2 a 3 dias, con gran afectacion
y estado toxico sistémico, acompafiado de dolor, edema y tumefaccion local secundario a heridas
profundas y anfractuosas.

Se presenta o bien como infeccidn exdgena en grandes heridas traumaticas con isquemia y
atriccion muscular, o bien como una infeccién enddgena espontanea a partir de la propia flora
intestinal tras cirugia abdominal o de las extremidades inferiores.

Los microorganismos responsables son Clostridium perfringens, Clostridium novyiy Clostri-
dium septicum.

Son tipicos el dolor local intenso y la exudacién serosa pardusca con un olor dulzén carac-
teristico distinto del olor a putrefaccién de otras infecciones anaerdbicas. La piel circundante
se vuelve marmorea, tensa, azulada o violacea y fria. Es frecuente la afectacion del estado ge-
neral con taquicardia, hipotension y alteracion de la consciencia. En el curso de la enfermedad
puede aparecer anemia hemolitica, shock, coagulacién intravascular diseminada y fracaso
renal.

EVALUACION (APROXIMACION DIAGNOSTICA)

Anamnesis, exploracién, pruebas complementarias.

PIOMIOSITIS

Dado que la clinica es insidiosa en los primeros estadios de la enfermedad son especialmente
importantes para el diagnéstico las técnicas de imagen.

El ultrasonido mostrara areas de apariencia heterogénea y difusa y con el ultrasonido doppler
se aprecian areas avasculares. Ambas imagenes se deben a la presencia de abscesos que hay
en el interior del musculo. Con el TAC se pueden identificar y delimitar las colecciones liquidas.
La RNM proporciona una imagen mas precisa de los tejidos blandos pudiendo identificar los
abscesos y problemas concomitantes (Figura 1).

Las alteraciones de las pruebas complementarias suelen ser las normales de cualquier infec-
cioén bacteriana, leucocitosis con desviacion a la izquierda, elevacion de la proteina C reactiva 'y
de la velocidad de sedimentacion globular.

Es importante asimismo procurar, si es posible, la obtencion por aspiracion del pus y su
cultivo para tener un diagnéstico microbioldgico preciso y los estudios correspondientes de
sensibilidad.

Figura 1. Paciente de 47 anos con fiebre, escalofrios y dolor de 3
semanas de evolucion en el muslo derecho secundario a una pio-
miositis por S. aureus. A) Proyeccion lateral que muestra una co-
leccién con gas en su interior compatible con absceso. B)
Secuencia T1 de RNM coronal con contraste en la que se aprecia
un extenso absceso con refuerzo en anillo con edema perilesional.
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El diagnéstico diferencial debera hacerse con las celulitis, las miositis infecciosas no bacte-
rianas, los hematomas de partes blandas, las roturas musculares o las miositis inflamatorias no
infecciosas (autoinmunes o por farmacos). Miositis necrosante anaerobia o gangrena gaseosa.

La evolucién agresiva de la enfermedad, tanto sistémica como local, las caracteristicas clini-
cas de la lesion - el dolor intenso, la exudacion, el olor, el aspecto de la piel circundante - y los
hallazgos de la radiologia simple, del TAC (la técnica mas sensible para la deteccién de gas tisular)
y/o de la RNM (la técnica mas sensible para evaluar la afeccidon muscular) permiten sospechar la
entidad.

El diagndstico diferencial sera con la celulitis clostridiana, las fascitis necrosantes tipo l o Il y
la celulitis necrosante sinérgica.

TRATAMIENTO

Aunque en algunos casos seleccionados de piomiositis se puede considerar el tratamiento
en régimen ambulatorio, el manejo sera basicamente hospitalario.

En el primer estadio o estadio invasivo es posible un tratamiento con antibioterapia empirica
a la espera de la evolucién. Si el cuadro evoluciona a los estadios purulento o sistémico se debe
proceder a la evacuacion de la coleccion supurada.

La miositis necrosante requiere un abordaje quirdrgico precoz con amplio desbordamiento
de las zonas afectadas y obtencién de muestras para cultivo. En todos los casos se deben adop-
tar las medidas generales de soporte para la estabilizacion hemodinamica, iniciar un tratamiento
antibiético de amplio espectro por via intravenosa (Tabla 2) a la espera de cultivos (hemocultivos,
puncién-aspiracion de la lesion).

La exploracion quirdrgica permite confirmar la sospecha diagnéstica, conocer el alcance de
la lesién y extirpar todo el tejido desvitalizado y necrosado. En principio, no es necesaria la re-
seccion amplia de tejido viable ni la amputacion de la extremidad, pero suele requerirse en la in-
feccion necrosante sucesivas revisiones quirdrgicas dejando las heridas abiertas para que cierren
por segunda intension.

Existen, por ultimo, algunas medidas de tratamiento coadyuvante como la gammaglobulina in-
travenosa (1 g/kg/dia el 1% dia seguido de 0,5 g/kg/dia el 2° y 3* dia) en infecciones graves por
Streptococcus pyogenes y Staphylococcus aureus con sindrome del shock téxico y la camara hi-
perbarica en infecciones necrosantes, especialmente si no es posible un desbridamiento com-

pleto.
~ Tabla2 Tratamiento antibiético empirico de las miositis infecciosas
Pauta inicial Alergia penicilina
Cloxacilina 2 g/4 h/iv o
Piomiositis Amoxicilina-clavulanico 875/8 h iv o Vancomicina 1 g/12 h/iv
Linezolid 600 mg/12 h iv*
Piperacilina/tazobactam
4-0,5g/6 h/ivo Tigeciclina 100 mg iv seguido
Gangrena gaseosa meropenem 1 g/6 h/iv + de 50-100 mg/12 h/iv
clindamicina 600 mg/6 h/iv o
linezolid 600 mg/12 h/iv

*Riesgo de infeccion por SARM.

INDICACIONES DE INGRESO (OBSERVACION, PLANTA, UCI)

Dependiendo del estado clinico del paciente sera remitido al servicio de Cirugia o Traumato-
logia para su ingreso o, en caso necesario, ingresado en la Unidad de Cuidados Intensivos para
su estabilizacion sin que ello suponga demora en la cirugia.
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Capitulo 66

FECCIONES DEL FOLICULO Y

DE LA GLANDULA APOCRINA

Ferran Llopis Roca
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CONCEPTOS

Foliculitis

Consiste en la formacion de pequefias papulas inflamatorias, con pustulas centradas en un
foliculo piloso o restos de él, y rodeadas por un eritema. Se suele observar en las zonas de
roce y puede presentarse en los foliculos pilosos de cualquier parte del cuerpo, siendo las
localizaciones mas comunes cara, cuello, axilas, nalgas e ingles.

La foliculitis suele estar en relacion con la mala higiene, tratamiento corticoideo tépico o
agresiones locales, como la depilacion y el afeitado.

Forunculo

Cuando en una foliculitis la inflamacion se hace mas profunda y se destruye el foliculo, apa-
rece un nodulo rojo, edematoso y doloroso, que puede abscesificarse y acompaharse de
fiebre. Esto es lo que denominamos forinculo, y afecta a todo el foliculo y al tejido subcu-
taneo adyacente.

El foranculo se suele localizar en zonas con abundantes foliculos pilosos como la cara, el
cuello o las axilas, y con friccion repetida y gran perspiracion.

Son factores favorecedores para su desarrollo la edad avanzada, la obesidad, la diabetes
mellitus, el tratamiento con corticoides o las alteraciones de los fagocitos.

Antrax

Consiste en la coalescencia de varios forinculos contiguos, que ocasionan una tumefaccion
extensa y profunda y se acompana de supuracién por varios orificios.

Hidrosadenitis

Se trata de una infeccién piégena de las glandulas sudoriparas apocrinas de la piel y que
cursa con aumento del tamafo, inflamacién y formacién de abscesos. Se llegan a crear ci-
catrices y trayectos fistulosos, por los que sale una secrecion purulenta.

La infeccion suele darse en adultos, ya que estas glandulas se activan durante la pubertad.
La hidrosadenitis puede ser aguda, subaguda o crénica, y se localiza en las axilas, mamas,
en el area genital y perianal y en el cuero cabelludo.

Son factores implicados en su desarrollo el uso de ropas ajustadas, la obesidad o las depi-
laciones traumaticas.
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ETIOLOGIA

- Foliculitis, fortinculo y antrax

El microorganismo habitualmente implicado es Staphylococcus aureus. Debemos tener en

cuenta otras etiologias en las siguientes situaciones:

e Pseudomonas aeruginosa: contacto con agua contaminada (piscinas), depilacion en per-
sonas inmunocompetentes (también otros bacilos gramnegativos) o empleo de agua co-
rriente para lavar la piel en pacientes neutropénicos.

e Candida albicans y Malassezia furfur: en pacientes tratados con corticoides.

e Bacillus anthracis: si ha habido contacto con ganado.

- Hidrosadenitis

La etiologia depende de la zona anatémica afectada pero, en general, suele estar causada

por S. aureus y flora anaerobia de la orofaringe. Menos frecuentemente por estreptococos

(especialmente del grupo anginosus) y bacilos gramnegativos como Escherichia coli, Proteus

spp. o Pseudomonas spp.

EVALUACION (APROXIMACION DIAGNOSTICA)

Anamnesis, exploracién, pruebas complementarias.

DIAGNOSTICO

El diagndstico de la foliculitis es meramente clinico. Mediante la inspeccion de la piel podemos
observar uno o mas nédulos cutaneos pequefios, rojos, calientes y sensibles al tacto.

En el fordnculo, si hay invasién del torrente sanguineo, las manifestaciones cutaneas pueden
acompanarse de fiebre, afectaciéon del estado general y metastasis a distancia. En su evolucién,
el furdnculo lleva a la aparicién, normalmente en el centro donde se hallaria el foliculo, de unas
areas blanco-amarillentas que se abren y dan salida a material purulento y restos organicos muer-
tos de su interior. Esto conduce al alivio del dolor por disminucion de la presion sobre las partes
blandas adyacentes que producia dicho material.

El cuadro clinico que se produce en el antrax suele ser mas florido, tanto local como sistémico,
fruto de la afectacion de varios foliculos.

El diagnostico de la hidrosadenitis es clinico. El paciente refiere sensacién de quemazén o
prurito, calor, sudoracioén y dolor que aumenta conforme progresa la inflamacién. A la exploracion
observamos un aumento del tamafio de los ganglios linfaticos subcutaneos, con un area nodular
caliente y sensible que crece hasta medir unos pocos centimetros. Si se produce invasion san-
guinea puede haber afectacion sistémica con malestar general, fiebre y escalofrios.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

En los enfermos con antrax, con fordnculos o hidrosadenitis que presentan sintomatologia
sistémica debemos realizar hemocultivos. Ademas, tomaremos muestras para cultivos si existe
exudado.

En los enfermos con episodios recurrentes o con manifestaciones clinicas graves debemos
descartar enfermedades asociadas o factores que faciliten la adquisicion o desarrollo de la
misma.

TRATAMIENTO

- Foliculitis
Casos leves
¢ Higiene local con jabones antisépticos.
e Descostrado con fomentos con sulfato de zinc o de cobre al 1/1.000.
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e Antibidtico topico: mupirocina o acido fusidico al 2%, una aplicacion tdpica cada 8-12 horas
durante 7 dias; o retapamulina al 1% una aplicacion tépica cada 12 horas.
Casos moderados-graves: ademas de lo anterior, asociaremos antibiético por via oral activo
frente Staphylococcus aureus.
e Cloxacilina 0,5-1 g/6-8 h, cefalexina 250 mg/6 h o clindamicina 300 mg/8 h.
La infeccién por Pseudomonas aeruginosa en el paciente sin inmunodepresion suele autoli-
mitarse.
- Foranculo
El tratamiento del forunculo incluye:
e Aplicacion de calor hUmedo con compresas calientes.
e Limpieza local con agua, jabdn y antisépticos suaves.
¢ Drenaje quirlrgico si existe fluctuacion o la bolsa de pus esté formada.
e Aplicacioén tépica de antibiéticos locales, como acido fusidico o mupirocina al 2%, una
aplicacion/8 h.
e Tratamiento antibiético en los pacientes inmunodeprimidos, si cursa con celulitis, se loca-
liza en el tercio medio facial o se presenta con manifestaciones sistémicas (fiebre, tiritona
o malestar general). Los antibiéticos orales de eleccion son cloxacilina 0,5-1 g/6 h, cefa-
lexina 500 mg/6 h o clindamicina 300 mg/8 h.
- Antrax
El tratamiento comprende antibioticoterapia sistémica (oral o endovenosa, dependiendo de
la gravedad del cuadro) y drenaje quirdrgico con limpieza a fondo de la zona (con agua y
antisépticos locales, como la clorhexidina). La pauta antibidtica sera la misma que en la fo-
runculosis (Tabla 1).
Hidrosadenitis
El tratamiento va a depender en funcién de si la hidrosadenitis es aguda o crénica:
¢ Hidrosadenitis aguda: en la forma nodular, triamcinolona intralesional 3-5 mg/ml diluidos
en suero fisiolégico. Cuando ya se ha formado el absceso, ademas de lo anterior debere-
mos realizar drenaje y antibioticoterapia oral (ver forma crénica).
¢ Hidrosadenitis crénica: antibidtico oral con minociclina 100 mg/12 h, claritromicina 500
mg/12 h o azitromicina 250 mg/dia durante 14 dias. En casos graves, isotretinoina oral
0,5 mg/kg/dia durante 16 semanas.

FOLICULITIS

Antibiético oral Adultos Nifios
Cloxacilina 0,5-1g/6-8 h 50-100 mg/kg/dia (4 dosis)
Cefalexina 250 mg/6 h 25-50 mg/kg/dia (2-4 dosis)
Clindamicina 300 mg/8h 20-40 mg/kg/dia (3-4 dosis)

FORUNCULO y ANTRAX

Antibiético oral o0 ev Adultos Nifos
Cloxacilina 0,5-1g/6h 50-100 mg/kg/dia (4 dosis)
Cefalexina 500 mg/6 h 25-50 mg/kg/dia (2-4 dosis)
Clindamicina 300 mg/8 h 20-40 mg/kg/dia (3-4 dosis)

INDICACIONES DE INGRESO

Habitualmente, los enfermos con infeccion del foliculo y de la glandula apocrina seran tribu-
tarios de tratamiento antibiético domiciliario y control por su médico de cabecera.

Aquellos casos que cursan con abscesos seran tributarios de drenaje quirdrgico v, si se acom-
pafna de manifestaciones sistémicas, se aconseja iniciar antibioticoterapia endovenosa y mante-
ner ingreso en una unidad de observacién o corta estancia para ver la evolucion.
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Capitulo 67

INFECCIONES Y LESIONES TRAS
PICADURAS, MORDEDURAS O
ARANAZOS

Irene Cabello Zamora
Ferran Llopis Roca
Elena Fuentes Gonzalez

INTRODUCCION

Las lesiones tras mordeduras y picaduras son un problema frecuente en todos los medios
y representan alrededor del 1% de las consultas en los servicios de Urgencias, el 10% requieren
sutura y seguimiento y un 1-2% hospitalizacién. Sin embargo, se desconoce la verdadera in-
cidencia de este problema dado que, en la inmensa mayoria de los casos, los afectados no
consultan al tratarse de lesiones leves o arafiazos que en muchas ocasiones pasan inadverti-
das.

MORDEDURAS POR ANIMALES NO VENENOSOS

Conceptos

Las mordeduras por perros, gatos y humanas representan la mayor parte de mordeduras en
nuestro medio. Los perros son los causantes de la inmensa mayoria de estas mordeduras (60-
90%), seguidos de los gatos (5-20%), roedores (2-3%), humanos (2-3%) y, mas raramente, otros
mamiferos como cerdos, caballos, murciélagos y animales salvajes y exoticos.

Los agresores acostumbran a ser animales domésticos relacionados con la victima (el suyo
propio o de algun conocido) y son los niflos menores de 14 afios los mas afectados. Las carac-
teristicas del animal (en celo, amamantamiento...) y determinadas razas de perros mas agresivas,
(Pit Bull...) o perros entrenados para el ataque, se han visto mas relacionadas con mordeduras.
Las lesiones se producen principalmente en cabeza, cuello y miembros.

Etilogia

Los organismos que causan infeccién por mordedura provienen de la flora bacteriana habitual
de la boca del animal. Las mordeduras de gato tienden a infectarse en mas del 50%, mientras
que las del perro tan solo en un 15-20%. Las mordeduras humanas, polimicrobianas, se infectan
casi todas localmente.

Los microorganismos que mas frecuentemente se aislan en estas lesiones comprenden flora
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aerobia: Pasteurella multocida (50% de las mordeduras por perro'y 75% por gato), Staphylococcus
y Streptococcus (40% de ambas), Capnocytophaga canimorsus (puede provocar bacteriemia,
sepsis fulminante y coagulacion intravascular diseminada, sobre todo en pacientes inmunodepri-
midos) y flora anaerobia. Un microorganismo emergente en este tipo de lesiones es el Staphylo-
coccus aureus resistente a metilcilina (SARM), por interaccion entre animales domésticos y duefio
colonizado, sobre todo por cepas de SARM comunitario.

En las mordeduras humanas, los microorganismos aerobios predominantes son Streptococ-
cus (sobre todo viridans), que representa el 80% de todas las lesiones, asi como Staphylococcus,
cepas de Haemophilus y Eikenella corrodens. Los anaerobios estan representados por Fusobac-
terium, Peptostreptococcus, cepas de Prevotella y Porphyromonas.

Evaluacién (aproximacion diagnéstica)
Anamnesis

En toda lesion por mordedura de animal deberemos interrogar sobre:
- Caracteristicas del animal
¢ Tipo de animal (doméstico, salvaje, desconocido).
e Estado de vacunacion.
e Estado clinico del animal.
¢ Posibilidad de seguimiento del animal en 10 dias.
- Caracteristicas de la lesion
e Tipo de lesion (abrasion, herida puntiforme o laceracion con o sin avulsion de tejido).
e Gravedad de la lesion (siendo grave cuando existan multiples mordeduras o afecte cabeza,
cuello y/o dedos).
e Intervalo de tiempo desde el ataque.
- Caracteristicas de la victima
¢ Estados de inmunosupresion o enfermedades debilitantes (esplenectomizados, cortico-
terapia crénica, diabetes mellitus, insuficiencia renal o hepatica).

Cuadro clinico

Las manifestaciones clinicas del cuadro difieren segun el tipo de agresor.

- En las mordeduras de perro: el cuadro se inicia a las 8-24 h, con dolor, celulitis y secreciéon
purulenta. En las mordeduras profundas puede aparecer miositis, artritis séptica y osteo-
mielitis. Las mordeduras mortales, aunque infrecuentes, suelen afectar a cabeza y cuello o
directamente a 6rganos vitales en nifios pequefios.

- En las mordeduras de gato: en contraste con las lesiones por perros, las lesiones se ob-
servan mas en miembros superiores y las victimas acostumbran a ser adultos y mujeres.
Las heridas pueden penetrar mas en los tejidos, se infectan mas facilmente y son mas pro-
pensas a causar artritis sépticas y osteomielitis. Las infecciones por Pasteurella caracteris-
ticamente se desarrollan rapidamente (primeras 3-6 h) con eritema, edema y dolor intenso;
la celulitis suele aparecer en las primeras 24-72 h y la infeccion sistémica, aunque infre-
cuente, puede tener afectacion dsea, articular, meningea y bacteriémica. La enfermedad por
arafazo de gato esta causada por Bartonella henselae y cursa con fiebre, cefalea, adeno-
patias y sintomas generales.

- En las mordeduras de rata: se puede producir fiebre por la mordedura por Streptobacillus
moniliformis (fiebre, mialgias, artritis y exantema, que afecta a palmas y plantas) y Spirillum
minor (que no suele tener exantema ni afectacién articular y que da lugar a la fiebre recu-
rrente por mordedura de rata). En ambos casos, la infeccion se puede manifestar después
de la resolucién de la herida.
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Exploraciones complementarias

Si existen signos de infeccion sistémica, realizaremos hemograma, bioquimica y coagulacion;
y se tomaran muestras para cultivos aerobios y anaerobios. El cultivo de la herida sin signos de
infeccion no estd indicado. En las lesiones profundas, que afecten articulaciones, realizaremos
radiografias; la ecografia nos puede ayudar para la identificacion de abscesos subcutaneos.

Tratamiento
Local de la herida

- Medidas generales
e Limpieza de la herida con agua o suero fisioldgico lo mas pronto posible.
¢ Analgesia oral o intravenosa.

e Elevacion e inmovilizacion de la extremidad afecta.
e Profilaxis antitrombética.

- Erosiones y abrasiones superficiales: limpieza de la herida. Se realizara con agua abun-
dante o suero fisiologico.

- Heridas punzantes: precisan de especial atencién, puesto que su tratamiento es dificil. La
actitud mas estandarizada a seguir es: 1) Extraer tejido superficial despitelizado. 2) Inspec-
cion meticulosa de la lesion, especialmente si se localiza cerca de una articulacion. 3) Extraer
objetos extrafos (dientes fracturados...). 4) Irrigar superficialmente la herida, evitando alta
presioén o irrigacion en el trayecto de la herida con jeringa/catéter. 5) Evitar desbridamiento
profundo. 6) Preferiblemente, no suturar.

- Desgarros y avulsiones: limpieza profusa de la herida lo mas pronto posible con suero fi-
sioldgico. Si existe herida sucia, destruccion tisular importante o mas de 8 horas de evolu-
cion, se aconseja el desbridamiento.

Las indicaciones de sutura primaria se exponen en la Tabla 1.

e Lesiones con implicacion estética (cara...)  Heridas punzantes

* Lesiones clinicamente no infectadas * Mordeduras que afectan manos y pies

¢ Lesiones de menos de 12 horas de duracion * Mordeduras por gatos 0 humanas, excepto las
que afectan a la cara

¢ Lesiones NO localizadas en manos y pies * Mordeduras en pacientes inmunodeprimidos

Tratamiento antibiético

- De eleccion: se aconseja en todas las mordeduras amoxicilina-clavulanico 875/125 mg/
8 h vo/ev. En caso de infeccion grave, utilizaremos piperacilina-tazobactam 4/0,5 g cada
6-8 h 0 un carbapenémico.

- Alérgicos a penicilina y situaciones especiales: utilizaremos un agente activo frente a
Pasteurella multocida y Eikenella corrodens (doxicilina 100 mg/12 h, trimetoprim-sulfame-
toxazol 4-5 mg/kg/12 h, cefuroxima 500 mg/12 h —no administrarla en alergia documentada
a penicilina-, moxifloxacino 400 mg/d) mas un anaerobicida (metronidazol 500 mg/8 h o clin-
damicina 300-600 mg cada 6-8 h). Hay que tener en cuenta que en las embarazadas alér-
gicas a penicilina estan contraindicadas las tetraciclinas, los componentes sulfurados y el
metronidazol. En los nifios, las tetraciclinas y las fluorquinolonas también estan contraindi-
cadas.

Profilaxis

- Profilaxis antitetanica: las mordeduras de animales y humanas se consideran tetanigenas
por lo que, como norma general, se administraran 250-500 Ul de gammaglobulina antiteta-
nica en las primeras 48-72h de la agresion (en heridas pequefas, limpias y en paciente con



CAP. 67_CAP.4 30/05/12 13:22 Pagina 502 4@i

502

Manejo de infecciones en Urgencias

vacunacion tetanica al dia, esta medida se podria omitir). Ademas, si el paciente no esta va-

cunado en los ultimos 5 afios o desconoce su estado de vacunacion se le administrara 0,5

ml de toroide, que habra que repetir al mes y a los 12 meses (con la excepcién de heridas

limpias y de pequefio tamafo).

Profilaxis antirrabica: las victimas de mordedura de perro y gato en los que se desconozca

su estado vacunal o presenten sintomas de enfermedad, asi como en mordeduras de mur-

ciélago y otros animales salvajes, deberan ser vacunados contra la rabia. En cualquier caso,

en todos estos casos y en situacion de endemia o casos previos, hay que solicitar aseso-

ramiento a la autoridad sanitaria. Hay que tener en cuenta que la probabilidad de contraer

la rabia en una persona mordida por un animal rabioso es del 20%; sin embargo, en caso

de desarrollar la enfermedad, la mortalidad es del 100%.

La pauta a seguir es estos casos es:

¢ Inmunizacion pasiva: globulina antirrabica de origen humano a dosis 40 Ul/kg (la mitad al-
rededor de la herida y la otra mitad por via IM).

e Pauta de vacunacion: régimen Essen: 1ml IM dias 0-3-7-14 y 28; o régimen reducido: 2
dosis im el dia 0, y una dosis los dias 7 y 21.

Los pacientes con alta sospecha de transmision de rabia precisaran de ingreso hospitalario,

a ser posible en una unidad de cuidados intensivos.

La rabia es una enfermedad de declaracion obligatoria urgente.

Profilaxis antihepatitis B y VIH: en casos de mordeduras humanas por sujeto con alto

riesgo, o conocido de padecer hepatitis B, habra que valorar la vacunacion de la misma.

Habra que valorar también el riesgo de contagio de VIH en pacientes mordidos por sujetos

de alto riesgo o VIH confirmado y remitirlos a una unidad especializada de forma urgente.

LESIONES PRODUCIDAS POR ANIMALES VENENOSOS
Mordedura por ofidios (serpientes)

Es la intoxicacion mas frecuente por veneno de animales terrestres, siendo los nifios los mas
frecuentemente afectados. Provocan 3-5 muertes al afio en nuestro pais.

Etiologia

De las cinco familias de serpientes venenosas existentes, Espafia cuenta con sélo dos de
ellas: Viperidae (cabeza triangular, pupilas verticales y dos colmillos anteriores muy grandes en
forma de gancho; muy peligrosas, porque inoculan gran cantidad de veneno) y Colubridae (ca-
beza ovalada, pupilas redondeadas y dos colmillos situados posteriormente en el maxilar superior,
menos peligrosas que las viboras). Dentro de estas dos, los subtipos existentes son vibora aspid,
vibora comun o europea y vibora hocicuda en las viboras; y en las culebrillas, culebra bastarda
o serpiente de Montpellier, culebra coagulla y culebra de agua.

Evaluacion (aproximacion diagnostica)

La clinica dependera de la cantidad, potencia y naturaleza del veneno. El veneno de la vibora
es altamente citotoxico e inflamatorio (formacién de edema, que puede comprometer la circula-
cién sanguinea con riesgo de necrosis y gangrena), hemotoxico (puede producir anemia y shock),
cardiotoxico (disminucion del gasto cardiaco y arritmias) y nefrotoxico (mioglobinuria, hemoglo-
binuria, shock y fallo renal agudo). El de la culebra es levemente citotéxico y neurotdxico (puede
producir paralisis muscular, paralisis respiratoria y muerte). Cualquiera de los dos venenos puede
producir anafilaxia por reacciones de hipersensibilidad tipo | o tipo lI.

- Clinica local: dolor y eritema en la zona de la lesion, pudiendo ocasionar sindrome com-
partimental con gangrena. Si no aparece en las primeras dos horas es que no ha habido
inoculacion y si aparece a distancia hay que pensar en inyeccién endovenosa o reaccion de
hipersensibilidad.
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- Clinica sistémica: nauseas, vémitos, dolor abdominal tipo cdlico, taquicardia, hipotension,
shock, coagulacion intravascular diseminada y fracaso renal.

Tratamiento

- Identificacién de la especie venenosa (muy Utiles las marcas de la mordedura) (Figura 1).

Figura 1. Patron de mordedura de la vibora (muy
venenosa).

- Evaluacion de la via aérea y el estado circulatorio.

- Reposo con inmovilizacion del miembro mordido.

- Lavado con agua y jabon.

- Analgesia convencional. Los antihistaminicos no han demostrado su utilidad.
- Vacuna antitetanica.

- Antibioterapia empirica (si existen signos claros de infeccion).

- Suero antiofidico en las picaduras por viboras en los siguientes casos:

a. Sintomas sistémicos graves.

b. Gran afectacion local (mas del 50% del miembro afectado).

c. Hay que realizar antes de la administracion del suero una prueba de desensibilizacion cu-
tanea con 0,1 ml, 0,25 mly 0,5 ml respectivamente por via subcutanea o IM a intervalos
de 15 minutos cada uno. Si no hay reaccion (eritema y/o edema mayor de 10 mm), ad-
ministrar 2-3 ampollas (de 5 ml) diluidos en 250 cc de SSF a pasar en 60 minutos. Se
puede repetir a las 5 horas si existe sintomatologia grave. Hay que contactar siempre con
el Centro de Informacion Toxicoldgica.

- Mitos frecuentes (NO recomendados): la succién del veneno no esté indicada, asi como
tampoco la aplicacion de frio local ni la cirugia “para extraer el veneno”.

Indicaciones del destino del paciente

Si no hay sintomatologia, se puede dar de alta después de mantener unas horas en observa-
cion. En casos de afectacion local y general grave, y tras haber administrado el suero antiofidico,
el paciente se debera quedar ingresado.

ENVENENAMIENTO POR PICADURAS DE ANIMALES

Aranas, garrapatas y escorpiones

En nuestro medio, tan solo 3 tipos de arafas y 2 de escorpiones representan un peligro po-
tencial. Inoculan el veneno por mordedura a través de las mandibulas (arafias) o bien por picadura
a través del aguijon (escorpion). Las garrapatas, agentes transmisores de enfermedades como
la Ricketsiosis y la enfermedad de Lyme (mediada por la bacteria Borrelia burgdorferi), se fijan a
la pared del huésped por una trompa taladradora (Tabla 2).
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Especie Reaccion local Reaccion sistémica
Latrodectismo: a los 15-90 minutos,
agitacion, sudoracion y ansiedad con

Viuda negra Dos puntos equiméticos separados dolores urentes y espasmos r:nusculares.
(veneno por menos de 6 mm + eritema A las pocas horas, rigidez toracica y
neurotéxico) + edema y dolor abdominal, fallo renal, convulsiones y

PCR
Diagnostico diferencial: intoxicacion
por estricnina, tétanos y peritonitis

Araiia reclusa

Dos puntos equiméticos dolorosos y

Loxoscelismo: a las 24-48 h fiebre,

0 parda edematosos con vesiculas serosas mialgias, vomitos, diarreas, anemia
(veneno citolitico en su interior, con posterior Ulcera, hemolitica intensa, fracaso renal agudo,
y hemolitico) escara y lenta cicatrizacion CIDy coma

Tarantula Dos puntos equiméticos, eritema,

(poco venenosa)

edema, linfangitis y dolor que
evoluciona a placa necrética

Febricula, nduseas, cefalea

Escorpion
amarillo “alacran”
(veneno citotoxico
y neurotoxico)

Papula eritematosa centrada por
punto necrético, edema
circundante + dolor

irradiado a todo miembro

Cefalea, sudoracion, vémitos, diarrea,
salivacion, lagrimeo, disartria y disfagia,
diplopia, espasmos musculares,
convulsiones, coma y PCR

Escorpién negro

Papula eritematosa, dolor edema y

Cefalea, vomitos, fiebre, disnea

(poco téxico) ampollas equiméticas en su interior
Paralisis flacida: dias después aparece
irritabilidad y 24-48 h mas tarde debilidad
Garrapata de extremidades inferiores, con hipotonia y
(veneno Papula eritematosa indolora, ROTs abolidos, pudiendo afectar la
neurotéxico) +/-dolor y Ulcera necrética musculatura del tronco y respiratoria

produciendo la muerte
Diagnostico diferencial: Sd. Guillain-Barré
(en caso de garrapata LCR normal)

Tratamiento

Local

- Lavado con agua y jabdn; desinfeccion por agente que no coloree.

- Reposo del miembro afecto, hielo local. Si se trata de una picadura por escorpion, elevacion
del miembro afecto.

- Si se trata de una garrapata hay que matarla (éter o alcohol) antes de su extraccién mediante
traccion y elevacion a 45° con unas pinzas, evitando que la cabeza quede dentro.

- Infiltracién con anestésico local si el dolor es muy intenso.

Sistémico

- Analgesia (vo o ev).
- Profilaxis antitetanica (segun indicaciones).
- Antibioticos si existe sobreinfeccion.

- Antihistaminicos: dexclorfeniramina 5 mg im/ev.

- Relajantes musculares si se observan contracturas musculares: gluconato célcico al 10%,
0,1 mI/KD en infusion lenta. Diacepam.

- Soporte vital, +/- transfusiones y ingreso en UCI en casos graves.

- Existe suero polivalente antiaracnido y antiescorpidnico reservado para casos graves.
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- En caso de afectacion sistémica, el paciente debera quedar en observacion +/- ingreso
hospitalario seguin gravedad.

Himenopteros (abejas, avispas y abejorros)

Son los Unicos insectos que pican activamente. El aguijon de la abeja (exclusivo de las hem-
bras) queda clavado en la piel y produce la muerte de la abeja, mientras que el de la avispa no
se queda en la piel y asi puede picar numerosas veces. El nimero de picaduras, la exposicion
anterior y la edad del paciente influyen en el cuadro clinico.

Evaluacion (aproximacion diagnostica)

Tipos de reacciones:
- Reacciones locales: dolor intenso en la zona de la picadura con formacion de macula-papula
que cede en unas horas. Puede acompafarse de lipotimia.
- Reacciones sistémicas: Observamos dos mecanismos de accion:
e Toxicas (picaduras multiples): por la gran cantidad de veneno inoculado. Puede dar cefalea,
fiebre, edemay urticaria generalizada, espasmos, convulsiones € incluso, si existe una re-
accion intensa, depresion cardiaca, shock, fallo renal y PCR.
® Inmunoldgicas
m Hipersensibilidad tipo |, que produce reaccién anafilactica. En pacientes sensibilizados
y normalmente tras los primeros 15 minutos. Cursa con prurito, urticaria generalizada y
angioedema y a los pocos minutos tos seca, estridor, broncoespasmo, vomitos y dia-
rreas, pudiendo llegar a shock, coma y muerte.

m Hipersensibilidad tipo Ill: al cabo de 1 6 2 semanas, urticaria, artralgias, glomerulonefritis,
vasculitis, enfermedad del suero.

m Hipersensibilidad tipo IV: aparicién tardia de reaccion local inflamatoria grave sobre la
zona de la picadura.

Tratamiento

- Extraccioén del aguijon (abejas), lavado y antiséptico local.

- En casos leves: antihistaminicos vo/im/ev; corticoides topicos y tratamiento sintomatico.
- Pomada antibiética en caso de sobreinfeccién local por rascado.

- No suele ser necesaria la vacunacion antitetanica.

- Si se produce anafilaxia: adrenalina segun procedimientos habituales.

- Desensibilizacion en caso de alergia 14 dias después de la picadura.

Indicaciones del destino del paciente

- Deberan permanecer en observacion los pacientes con antecedentes de cuadro anafilac-
tico.
- Los pacientes que presenten anafilaxia precisaran de ingreso hospitalario.

LESIONES PRODUCIDAS POR ANIMALES MARINOS

Representan un motivo de consulta frecuente en los servicios de Urgencias costeros, sobre
todo en los meses estivales. Los tentaculos de las medusas inoculan un téxico urticarifor-
me en la piel ante cualquier contacto. Los peces vibora, en playas y fondos poco profun-
dos, tienen el veneno en las espinas de la aleta dorsal y al pisarlos los banistas inoculan su ve-
neno. Las puas de los erizos, mayoritariamente en las rocas costeras, se clavan al pisar-
las. Las rayas tienen un aguijon provisto de glandulas venenosas que clavan al agitar la cola
(Tabla 3).
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Especie

Reacci6n local

Reaccidn sistémica

Tratamiento especifico

Medusa
anémona

Dolor local, eritema, edema
Impronta del tentaculo,
hiperpigmentacion de las
lesiones

Calambres, nduseas, vomitos,
Sincope

Medusa: frio local, corticoides
topicos, antihistaminicos
Anémonas: Inactivar con
amoniaco rebajado,
bicarbonato o vinagre antes
de retirar tentaculos

Estrella de mar
y erizo de mar

Eritema. Ulceras dolorosas

Debilidad y paralisis musculos
de cara, labios y lengua

Retirar plas y espinas

Araia marina
Escorpion
marino

Dolor lancinante, edema
Infeccion, gangrena

Arritmias
Dificultad respiratoria

Sumergir en agua caliente
para desactivar toxinas
termolabiles

Profilaxis antitetanica

Raya
Pez vibora

Dolor lancinante, edema,
infeccion, gangrena

Palidez, sudoracion, vomitos,
diarreas, arritmias

Sumergir en agua caliente
para desactivar toxinas
termolabiles

Profilaxis antibiética con
aminoglucésido, cefalinas de
tercera generacion o
ciprofloxacino

Medidas generales:

- Limpiar la herida con agua fria salada o SSF (hunca agua dulce).

- No frotar la herida.

- Analgésicos no moérficos.
- Profilaxis antitetanica.

- Desbridamiento quirirgico si necesario.
- Medidas de soporte.
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Capitulo 68

ULCERAS CUTANEAS. ACTUALIZACION DEL
PIE DIABETICO

Natalia Trigueros Ruiz
Inmaculada Cerezo Gracia
Pascual Pifera Salmeron

CONCEPTO

Una Ulcera es una solucién de continuidad con pérdida de sustancia al menos de la epidermis
y parte de la dermis, debido a un proceso necrético que muestra escasa o nula tendencia a la
cicatrizacion, mientras se mantenga la causa que la ha ocasionado.

Dentro de las Ulceras cutaneas, hay que hacer mencion especial a las Ulceras por presion y
a las Ulceras venosas por su alta prevalencia e incidencia, asi como por sus repercusiones so-
ciales y econémicas. Las Ulceras por presion se encuentran entre las afecciones mas comunes
encontradas en los pacientes hospitalizados agudos o institucionalizados a largo plazo.

ETIOLOGIA

Los factores de riesgo que favorecen el desarrollo de la infeccion y la progresion hacia la escasa
o nula curacién de la cicatrizacion de la Ulcera son: el deterioro del estado nutricional del paciente,
la inmovilidad permanente o transitoria, las enfermedades neuroldgicas como la demencia, delirio,
lesién de la médula espinal y la neuropatia, la diabetes, el alcoholismo, corticoterapia, radioterapia,
enfermedades cardiovasculares y enfermedad vascular periférica, traumatismos, fracturas de las
extremidades, infecciones recientes, sepsis e hipotension.

TIPOS DE ULCERAS CUTANEAS

- Ulceras de origen venoso: son el tipo mas comun de herida cronica. Aparecen como con-
secuencia de una disminucion del flujo venoso de retorno por incompetencia del sistema
valvular venoso y/o por obliteracion de la via venosa profunda. Se localizan en 1/3 distal de
la pierna, mas frecuentemente en la regién maleolar. Los sintomas son quemazoén y prurito
intenso, con dolor discreto y pesadez que se alivia con la elevacion del miembro inferior.
Los pulsos pedios estan conservados. Alrededor de la herida, la piel presenta un aspecto
eccematoso, o dermatitis por estasis, hiperpigmentacion, linfangitis, edema, aumento de la
temperatura y en algunos casos signos de sobreinfeccién afadida o celulitis.

- Ulceras de origen arterial: son consecuencia de la inadecuada perfusion debido a la obs-
truccion arterial causada por la ateroesclerosis que afectan a las grandes o medianas arterias
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0 a otros trastornos que afectan a los pequefos vasos. Se localizan en zonas acras de

los dedos, cabezas de los metatarsianos, maléolos, talén y zonas sometidas a traumas

repetitivos como puntos de contacto con el calzado. Los sintomas son dolor intenso y

punzante que disminuye con el miembro inferior en posicién declive y claudicacion inter-

mitente. Los pulsos periféricos estan ausentes. La piel perilesional presenta un aspecto

delgado, brillante y seca, con ausencia de vello, frialdad, palidez de la extremidad al elevar

y distrofia ungueal.

Ulceras por presion: son lesiones causadas por la presion, resultado de la compresion de

los tejidos blandos entre una prominencia 6sea y una superficie externa por un periodo pro-

longado de tiempo. Se localizan en el hueso sacro, las tuberosidades isquiaticas, trocante-

res, la cabeza del peroné y el calcaneo. Los factores que predisponen al desarrollo de las

Ulceras por presion son la inmovilidad permanente o transitoria, la incontinencia urinaria y

fecal, la hipoalbuminemia y la carencia nutricional.

En cuanto a la clasificacién de las Ulceras por presion existen cuatro estadios:

¢ Estadio I: eritema que no desaparece cuando se elimina la presion.

¢ Estadio ll: flictema o ampolla. Afectacion de la epidermis y de la dermis superficial. Erosion
superficial.

¢ Estadio llI: afectacion de toda la dermis y/o el tejido subcutaneo, pudiendo llegar a la fas-
cia muscular. Erosion mas profunda.

e Estadio IV: afectacién de musculo, hueso o estructuras adyacentes. Lesiones con caver-
nas o trayectos sinuosos. Alto riesgo de graves infecciones.

Ulceras malignas: los tumores (histiocitoma fibroso maligno o carcinoma de células basa-

les) pueden presentarse con caracteristicas similares a las Ulceras crénicas. Se trata de le-

siones cutaneas que no cicatrizan, aumentan progresivamente de tamafo y destruyen el

tejido circundante. Por esta razon, la biopsia de la piel se debe considerar en cualquier herida

no isquémica que no demuestre signos de curacién después de aproximadamente tres

meses de tratamiento. Ademas, frecuentemente, llevan asociadas complicaciones postra-

dioterapia, postquirlrgicas, infecciones y sangrado. El cuidado y tratamiento de estar orien-

tado a la consecucién del maximo posible de confort y bienestar para el paciente, tratando

de aliviar sintomas y signos (dolor, exudado, olor, infeccion, aspecto, etc.).

Ulceras del pie diabético: son resultado de la combinacién de la neuropatia diabética (con

sensacion de disminucién del dolor), disfuncién autonémica y la insuficiencia vascular. Las

infecciones del pie diabético se asocian con una mayor morbimortalidad. Se localizan en

zonas de traumatismos repetidos como las cabezas de los metatarsianos, espacios interdi-

gitales, talones y superficie plantar.

Las ulceras del pie diabético se clasifican segun un esquema propuesto por Wagner en:

e Grado 0: no existe Ulcera en un pie de alto riesgo.

e Grado 1: Ulceras superficiales abarcan el espesor completo de la piel, pero no los tejidos
subyacentes.

e Grado 2: (icera profunda, penetrando hasta ligamentos y musculos, pero no hay afectacion
6sea o formacion de abscesos.

e Grado 3: Ulcera profunda con celulitis o formacion de abscesos, a menudo con osteo-
mielitis.

e Grado 4: gangrena localizada.

e Grado 5: gangrena extensa que involucra todo el pie.

EVALUACION DIAGNOSTICA

La evaluacion clinica de las Ulceras cutaneas comienza con la determinacién de si la Ulcera
es de naturaleza aguda o crénica. Las Ulceras agudas son aquéllas en las que el proceso de
curacion se lleva a cabo a través de una secuencia fisiolégica ordenada de inflamacion, proli-
feraciéon y maduracion. En las Ulceras crénicas hay una alteracion del proceso fisioldgico, de-
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bido a una inervacién inadecuada, una angiogénesis insuficiente y la alteracion de la migracion
celular.

Anamnesis

Ante cualquier paciente con una Ulcera cutanea debe realizarse una historia clinica detallada
y completa que comprenda los antecedentes personales y familiares, los factores de riesgo (obe-
sidad, diabetes mellitus, dislipemia, enfermedad arterial periférica, enfermedad renal crénica, car-
diopatia...), la situacion socio-familiar y su influencia sobre los cuidados, el tiempo de evolucién,
las caracteristicas de la lesion y el tratamiento previo aplicado, asi como la presencia de sintomas
sistémicos asociados que nos podran orientar inicialmente.

- Exploracion fisica: se valorard la localizacion y el nimero de lesiones, la forma, el tamafio,

las caracteristicas de los bordes y de la base de la Ulcera, la existencia de secrecién, olor,
ausencia o presencia de tejido necroético, granulacion o epitelizacion, exploracion de pulsos
arteriales y la presencia de otras lesiones cutaneas. Ademas debera realizarse una explora-
cion fisica general.
Los sintomas y signos que sugieren la presencia de infeccion importante y la necesidad de
hospitalizacién, de antibidticos por via intravenosa y el tratamiento de desbridamiento in-
cluyen: aumento de eritema o celulitis de la piel circundante, gran cantidad de drenaje, lin-
fangitis, induracion de la piel circundante, aumento en el tamafo de la Ulcera y fiebre.

Pruebas complementarias

Se debe realizar un hemograma completo, bioquimica con determinacioén de glucosa en san-
gre, electrolitos, funcién renal, hepatica y albumina. Los marcadores inflamatorios como la VSG
y la proteina C reactiva (PCR) pueden ser eficaces para objetivar la respuesta al tratamiento.
Otros marcadores inflamatorios como la procalcitonina (PCT) también pueden ser Utiles.

El estudio microbioldgico se debe realizar cuando es necesario confirmar una infeccion, si se
sospecha osteomielitis, si el tratamiento antibiético ha fracasado, si la cicatrizacién de la Ulcera
se ha detenido o para comprobar si un paciente esté infectado por un microorganismo concreto.

El estudio radiografico puede detectar deformidades estructurales del pie, presencia de gas
de tejidos blandos, cuerpos extrafios y puede ser capaz de detectar la osteomielitis. Otras téc-
nicas de imagen que se han utilizado incluyen la resonancia magnética, y la imagen con leucocitos
marcados con indio.

Ante una Ulcera crénica que no cicatrice se debera realizar una biopsia para descartar la exis-
tencia de neoplasia o de otra enfermedad subyacente.

TRATAMIENTO DE LAS ULCERAS

El proceso de cicatrizacion se realiza normalmente, siempre y cuando la lesion esté libre de
infeccion y limpia de todo tejido desvitalizado que impida el crecimiento de los tejidos en de-
sarrollo. Para ello, es necesario llevar a cabo unas medidas profilacticas ante la infeccion como
la higiene exhaustiva, el lavado de la Ulcera con solucién jabonosa ligeramente acida, el descos-
trado de las lesiones y evitar uso de corticoides tépicos y combinacién de varios antibidticos.

Las infecciones del pie diabético requieren el tratamiento delicado de las heridas, la terapia
antimicrobiana y el control de problemas metabdlicos, incluido el control glucémico y el equilibrio
electrolitico.

Las infecciones superficiales del pie diabético requieren un cuidado minucioso local de la he-
rida incluyendo el alivio de la presion sobre la Ulcera, la limpieza de las heridas y el desbridamiento
de tejido necrdtico y callo.

La amplia gama de productos para cuidado de las heridas se han desarrollado (incluyendo
enzimas, geles, hidrocoloides, miel y antisépticos que contienen sales de yodo y plata). Aunque
la eficacia de estos agentes no ha sido demostrada. Evitar la carga de peso en general es mas
importante que el tipo especifico de apdsito o ungtiento aplicado.
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Cirugia

El desbridamiento quirdrgico inmediato es necesario para la curacién de las infecciones com-
plicadas por un absceso, afectacién dsea, extensa afectacion articular, crepitacion, necrosis,
gangrena o la fascitis necrotizante.

Ademas, en ocasiones, es necesario realizar revascularizacién (mediante angioplastia o
bypass) o incluso llegar a la amputacion.

Terapia antimicrobiana

El tratamiento antibidtico empirico debe seleccionarse en base a la gravedad de la infeccion.
Los pacientes con Ulceras que no estan infectados no deben recibir tratamiento con antibiéticos.

Excepto en las Ulceras superficiales, los cultivos se deben obtener antes de iniciar el trata-
miento antibiético empirico. La terapia antibiética posterior se debe adaptar a los cultivos y a
sus resultados de sensibilidad.

Infeccion leve

Se pueden tratar con antibiéticos de manera oral y ambulatoria. El tratamiento empirico de
pacientes con infecciones leves debe incluir actividad contra la flora de la piel, incluyendo es-
treptococos y Staphylococos aureus resistentes a meticilina (SARM) (Tabla 1).

Los pacientes que no responden al tratamiento con agentes contra estreptococos y SARM
deben recibir cobertura antimicrobiana ampliada contra bacilos gran negativos aerobios y anae-
robios. En un paciente clinicamente estable que no responde a mas de un curso de antibidticos
se puede interrumpir el tratamiento antimicrobiano para optimizar el rendimiento de las muestras
de cultivo obtenido unos dias mas tarde.

Presentan actividad contra estreptococos y MRSA: clindamicina, linezolid, penicilina plus,
trimetoprim-sulfametoxazol o doxiciclina
Presentan actividad contra estreptococos, MRSA, bacilos aerdbicos gram negativos y anaerobios:
trimetoprim-sulfametoxazol plus, amoxicilina-acido clavulanico, clindamicina plus, ciprofloxacino,
levofloxacino o moxifloxacino
Administracion de antibi6ticos:

Clindamicina 300 a 450 mg cada 6 a 8 horas

Linezolid 600 mg cada 12 horas

Penicilina 500 mg cada 6 horas

Trimetoprim-sulfatmetoxazol 2 tabletas de doble potencia cada 12 horas

Doxiciclina 100 mg por via oral cada 12 horas

Amoxicilina-clavulanico 875/125 mg cada 12 horas

Ciprofloxacino 750 mg cada 12 horas

Levofloxacino 750 mg cada 24 horas

Moxifloxacino 400 mg cada 24 horas

Infeccion moderada

El tratamiento empirico de las Ulceras profundas con extension de la fascia debe incluir acti-
vidad contra estreptococos, SARM, bacilos aerdbicos gram negativos y anaerobios. Los pacien-
tes con infecciones extensas deben recibir tratamiento empirico parenteral (Tabla 2).

Vancomicina (para la actividad contra MRSA) se debe combinar con uno de los siguientes regimenes
activos contra bacilos gramnegativos aerobios y anaerobios:
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Betalactamicos/betalactamasa inhibidores
Ampicilina-sulbactam 3 g cada 6 horas
Piperacilina/tazobactam 4,5 g cada 8 horas
Ticarcilina- acido clavulanico 3,1 g cada 4 horas
Carbapenems
Imipenem 500 mg cada 6 horas
Meropenem 1 g cada 8 horas
Regimenes alternativos
Metronidazol 500 mg iv cada 8 horas mas uno de los siguientes:
Ceftazidima 2 g cada 8 a 12 horas
Cefepime 2 g cada 12 horas
Ciprofloxacino 400 mg iv cada 12 horas
Aztreonam 2 g cada 6 a 8 horas

Infecciones graves

Las extremidades amenazadas por infeccion del pie diabético deben ser tratadas con terapia
de antibidticos por via parenteral y, en la mayoria de los casos, el desbridamiento quirurgico. El
tratamiento empirico debe incluir actividad contra los estreptococos, SARM, bacilos aerébicos
gram negativos y anaerobios (Tabla 2).

Duracion del tratamiento

Debe adaptarse a las circunstancias clinicas individuales. Los pacientes con infeccién leve
deben recibir tratamiento con antibiéticos orales en combinacién del cuidado de las heridas hasta
que se resuelva la infeccion (lo general 1 6 2 semanas).

Los pacientes con infeccion que también requieren desbridamiento quirdrgico deben recibir
tratamiento con antibioticos por via intravenosa durante el perioperatorio. En ausencia de oste-
omielitis de 2 a 4 semanas de tratamiento suele ser suficiente. Si hay buena respuesta a la terapia
parenteral, el tratamiento oral puede ser Util para completar la terapia antibidtica.

Si la clinica de la infeccion persiste mas alla de la duracién prevista, examinar la adherencia
del paciente a la terapia, el desarrollo de resistencia a los antibiéticos, un absceso profundo no
diagnosticado, o isquemia.

Los pacientes que requieren la amputacién de la extremidad afectada deben recibir trata-
miento con antibiéticos por via intravenosa durante el periodo perioperatorio. Si toda la zona de
infeccion esta completamente resecada, una pauta breve de tratamiento con antibioticos por via
oral (una semana) después de la cirugia suele ser suficiente.

Terapias complementarias:

En éstas se incluyen el cierre de heridas al vacio, oxigeno hiperbérico y el factor estimulante
de colonias de granulocitos (G-CSF).
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Capitulo 69

HERPES ZOSTER

Sergio Navarro Gutiérrez
Félix Gonzalez Martinez

CONCEPTOS

El herpes zo6ster (HZ) es una infeccidn localizada causada por el mismo virus que causa la
varicela (virus de la varicela zéster, perteneciente a la familia de los virus herpes). El HZ ocurre
sélo en personas que ya hayan padecido varicela y corresponde a una reactivacién del virus
latente de dicha enfermedad, es decir, no se puede desarrollar el HZ sin haber padecido pre-
viamente la infeccién causada por el virus de la varicela y ésta, ocurre generalmente en la nifiez.
La enfermedad por HZ suele presentarse sobre todo en personas mayores, aunque, en oca-
siones, puede afectar a personas mas jovenes. Afecta a hombres y mujeres de todas las razas
por igual y se presenta esporadicamente a lo largo del aio. El HZ puede aparecer en personas
que tienen su sistema inmunolégico deficitario, las cuales incluyen a pacientes VIH y los ma-
yores de 60 afios de edad, especialmente con diabetes, cancer, u otras enfermedades poten-
cialmente debilitantes.

Un amplio porcentaje de la poblacién estuvo infectada con el virus de la varicela zéster
(VZ), es decir, han desarrollado varicela en algiin momento de sus vidas, generalmente en la
nifiez. Pero a pesar de que las lesiones del HZ se curan, el virus no desaparece, sino que con-
tinda vivo en las raices nerviosas cerca de la médula espinal, en forma latente o inactiva. Si
bien el sistema inmunolégico no puede eliminar al virus por completo, en general, puede pre-
venir que el virus se vuelva a activar durante el resto de la vida de la persona infectada. Sin
embargo, si el sistema inmunolégico se debilita, el virus puede escapar de las raices nerviosas
y activarse, y en lugar de volver en forma de varicela, aparece la infeccion por HZ. Se han des-
crito situaciones frecuentes en las que el virus se puede activar, como edad avanzada, trata-
miento con corticoides o quimioterapicos, infeccién por VIH, trasplante o neoplasia, sobre todo
se trata de linfoma. En ocasiones también se asocia a traumatismos locales, quemaduras o
tratamientos con radioterapia.

En cuando a la epidemiologia, su incidencia oscila entre 1,24 y 5,28 casos por 1.000 habitan-
tes y aflo, segun diferentes estudios de Atencion Primaria. Se estima en un 10% el porcentaje de
los pacientes que presentan herpes zdéster, acuden a un servicio de Urgencias hospitalario (SUH),
con una incidencia va aumentando con la edad y en personas mayores la incidencia llega a 12
casos por 1.000 habitantes y afio. Se ha estimado que entre un 10 y un 20% de las personas,
tendran un herpes zéster a lo largo de su vida, sin diferencias de incidencia por el lugar de la re-
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sidencia, ni del sexo ni variaciones estacionales. La administracion de la vacuna de la varicela
parece que ha provocado una disminucion en la incidencia de varicela y es posible que reduzca
también la de HZ.

APROXIMACION DIAGNOSTICA

Anamnesis y exploracioén clinica

El primer sintoma descrito por los pacientes suele ser sensacién de hormigueo en la piel o
parestesias, también prurito o dolor punzante. En otros casos los pacientes describen también
astenia, febricula o fiebre, cefalea o malestar epigastrico con nduseas. Otros sintomas y signos
acompanantes descritos serian, inflamacion de los ganglios linfaticos, trastornos de la vision,
anomalias en el gusto, ptosis palpebral, oftalmoplejia, alteraciones de la audicion, dolores arti-
culares, lesiones genitales (tanto en hombres como en mujeres) y dolor abdominal.

Tras un periodo de tiempo variable, que puede durar hasta dias, aparece una reaccion cutanea
o rash, descrita tradicionalmente como una banda o parche de puntos sobresalientes lo largo de
una Unica linea o raiz nerviosa. El lugar de mas frecuente aparicion es la espalda, en la parte su-
perior del abdomen, en el cuello o la cara, particularmente en el trayecto del nervio trigémino en
cualquiera de sus tres ramas: la superior que va a la frente, la media que va a la parte central de
la cara y la inferior a la parte inferior de la misma. El compromiso de una rama del trigémino es-
pecifica determina en qué parte de la cara estan las lesiones cutaneas. La afectacion bilateral es
rara, pero posible.

La afectacion del nervio facial puede causar el sindrome de Ramsay-Hunt con paralisis facial,
trastorno de la audicién, pérdida del gusto en la mitad de la lengua y lesiones dérmicas en la
oreja y del conducto auditivo externo. En otros casos, la enfermedad puede, en ocasiones, invo-
lucrar los genitales o la parte superior de la pierna.

Las lesiones cuténeas iniciales se suelen transformar posteriormente, en pequefias ampollas
con liquido que comienzan a secarse y quedan cubiertas por costras en unos cuantos dias. Al-
gunas veces, las lesiones del HZ pueden tardar mas tiempo en pasar a fase de costra sobre todo
en personas VIH positivas o con un sistema inmunoldgico severamente debilitado. Cuando la re-
accion cutanea esta en su punto maximo, los sintomas pueden variar desde un prurito leve hasta
dolor extremo e intenso. En general, la reaccién cutanea y el dolor desaparecen en tres a cinco
semanas dejando la piel rosada en proceso de cicatrizaciéon. En ocasiones, las zonas en las que
han aparecido las lesiones del HZ aparecen como zonas hipopigmentadas. Si alguna de las le-
siones presenta mayor hiperemia o se infecta puede tardar mas tiempo en cicatrizar.

No es infrecuente la afectacién ocular por el HZ, por extension de las lesiones desde la afec-
tacion de metameras de la frente o mejilla y afectacion posterior de los parpados. La afectacion
ocular puede producir hiperemia conjuntival, Glceras corneales descritas tradicionalmente como
dendriticas y que pueden complicarse con sobreinfecciones bacterianas, en ocasiones, se ob-
serva uveitis o iridociclitis, con afectacion posible también tanto del nervio 6ptico como de la re-
tina, causando disminucién de la agudeza visual, dolor intenso e hipersensibilidad a la luz. Los
episodios repetidos de afectacion ocular por HZ, asocian un aumento de incidencia de glaucoma,
y cataratas entre otras complicaciones oculares. Debido a la posibilidad de recurrencias de la in-
feccion por HZ, el diagndéstico temprano es fundamental para minimizar la sintomatologia y dis-
minuir la aparicion de complicaciones.

Pruebas complementarias

El diagndstico en los servicios de Urgencias se basa en el diagndstico de sospecha ante el
aspecto de las lesiones de la piel y se refuerza con los antecedentes de varicela o herpes. Las
pruebas complementarias son rara vez necesarias, pero en algin caso, sobre todo en pacientes
inmunocomprometidos, se podria requerir alguna prueba de confirmacion diagndstica, entre los
que se encuentran:
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- Cultivo viral de la lesion de la piel, poco util en Urgencias dado el lento crecimiento del virus.

- Examen de Tzanck de la lesion de la piel.

- Medicién de anticuerpos (inmunoglobulina) especificos: demuestra elevacion de los anti-
cuerpos para varicela.

- La biopsia para inmunofluorescencia directa podria realizarse para detectar el virus del HZ,
diferenciando entre HZ y varicela.

- Tests de anticuerpos monoclonales.

Diagnéstico diferencial

El diagndstico diferencial de las lesiones causadas por HZ incluye las lesiones cutaneas pro-
ducidas por el herpes simple, coxsackie, dermatitis de contacto, pyoderma superficial y otras
lesiones producidas por virus.

Respecto a la clinica de dolor que puede producir, hay que diferenciarlo del producido por
otras afecciones como pudieran ser: colecistitis, pleuropericarditis, neuropatia diabética e incluso
IAM, entre otros.

EVOLUCION

Una persona, la cual no haya enfermado de la varicela o que no se haya vacunado, puede
desarrollar varicela si tiene contacto con un brote de HZ, es decir, no sufrird herpes, pero poten-
cialmente podria contraer varicela. El virus esta presente en el lugar de la reaccién cutanea y es
contagioso hasta una semana después de la aparicion de las lesiones ampollosas. La infeccion
por HZ puede llegar a ser severamente incapacitante, sin que se haya objetivado relacion con la
extension de la infeccion afectada. La debilidad, astenia y el dolor pueden ir acompafados de
febricula. Al igual que en otras afecciones virales la alteracion del estado de animo es un hecho
frecuente.

Entre un 3y un 5% de las personas infectadas por el virus de la varicela zoster padeceran la
infeccion por HZ en algun momento de sus vidas. En personas VIH positivas, la incidencia de
HZ es entre 15y 25 veces mas elevada, este dato es independiente del recuento de células T. En
otras palabras, en pacientes infectados por VIH, un recuento de células T bajo, no implica un
riesgo aumentado de padecer HZ, ya que puede ocurrir aiin cuando no haya afectacién aparente
del sistema inmunolégico. Sin embargo, los pacientes VIH+ con recuentos de células T por debajo
de 50 células, tienen mayor riesgo de desarrollar afectacion retiniana, cuadros de meningoence-
falitis, etc.

TRATAMIENTO

Durante un episodio de HZ, es importante mantener las lesiones cutaneas y el area alrededor
de las mismas lo mas secas y limpias posibles. Esto ayudara al proceso de curacion natural. Se
han recomendado duchas tibias para la limpieza del area infectada, secar suavemente con una
toalla o secar con secador de cabello a temperatura baja o fria. La mayoria de las cremas y lo-
ciones no ayudan y hasta podrian irritar el area. En general, los pacientes no requieren limitacion
de las actividades habituales. El tratamiento topico de las lesiones incluye la aplicaciéon de solu-
ciones antisépticas y fomentos con sulfato de Zn al 1/1.000 o permanganato potéasico al 1/10.000
en solucién acuosa durante 10 minutos, dos veces al dia. Los farmacos via oral para el trata-
miento del HZ deben ser administrados antes de las primeras 72 horas tras la aparicion de la cli-
nica. La administracién de estos farmacos parece que disminuye la sintomatologia, acelera la
resolucién de las lesiones cutaneas y podria acortar la aparicion y duraciéon de la neuralgia pos-
therpética (HPH), por lo que deben utilizarse si se diagnostica el HZ.

- Aciclovir: el aciclovir ha sido estudiado y usado por muchos afios como tratamiento para

el HZ, especificamente en las personas con VIH y ha demostrado ser seguro y efectivo. En
su presentacion intravenosa, se podria utilizar para tratar los brotes severos de HZ. La dosis
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oral utilizada para tratar el HZ seria de 800 mg cada 4 horas, cinco veces al dia durante un
minimo de una semana (hasta que la erupcién haya formado costra). La administracion de
dosis menores del farmaco durante un periodo de tiempo mas prolongado, podria ayudar a
prevenir las reactivaciones. Pero, en general, s6lo se recomienda en pacientes que tienen
una historia de reactivaciones frecuentes. Dado que es farmaco del grupo con el que se
tiene mayor experiencia, su utilizacion parece de eleccién en el embarazo.
- Valaciclovir: el valaciclovir es el pro-farmaco de aciclovir. A diferencia de aciclovir, el vala-
ciclovir necesita ser metabolizado antes de que su molécula activa, el aciclovir. Esto permite
que se mantenga en el organismo mayor cantidad de tiempo que el aciclovir, requiriendo
dosis mas bajas del medicamento por via oral. Para el tratamiento del HZ, el valaciclovir se
toma solamente tres veces por dia. Tal como ocurre con el aciclovir, el valaciclovir raramente
causa efectos secundarios. Actualmente, el valaciclovir es una forma mas comoda de ad-
ministracion de antivirales activos frente a herpesvirus, aunque el aciclovir intravenoso sigue
siendo la opciodn preferida para el tratamiento del HZ grave. La dosis recomendada seria de
1g cada 8 horas durante 7 dias.
Famciclovir: el famciclovir es la formulacién del profarmaco del penciclovir. Las nuevas re-
comendaciones respecto al tratamiento incluyen pautas posologicas con 500 mg de fam-
ciclovir, 3 veces al dia durante 7 dias en pacientes inmunocompetentes y 10 dias en
pacientes inmunocomprometidos.
Brivudina: ha demostrado una eficacia similar a la del famciclovir y aciclovir. Su uso parece
asociado a una disminucion en la incidencia de la NPH. Tiene una larga vida media. La pauta
recomendada consiste en la administracion de 125 mg diarios en dosis Unica durante 7 dias,
siendo actualmente el Unico farmaco aprobado para su utilizacion en dosis Unica diaria.
- Ribavirina: se ha recomendado su utilizacion en dosis de 1.200 mg diarios repartidos en 3
dosis.
La posologia de estos antiherpeticos se especifica en la Tabla 1.

FARMACOS DOSIS DURACION
Aciclovir 800 mg/4 h 7-10 dias
Valaciclovir 1.000 mg/8 h 7 dias
Famciclovir 500 mg/8 h 7 dias
Brivudina 125 mg/24 h 7 dias
Ribavirina 400 mg/8 h 6 dias

Ademas de los farmacos antes mencionados, el tratamiento del HZ incluye la administracion
de analgésicos como paracetamol o codeina y AINEs. En cuanto al tratamiento con corticotera-
pia, se especula con la utilidad de los mismos para aliviar la clinica inicial, pero aumentan el riesgo
de diseminacion de la enfermedad. Antes de iniciar el tratamiento con los farmacos antes men-
cionados debemos descartar la presencia de insuficiencia renal. En pacientes con aclaramien-
to de creatinina entre 10-50 mL/min se recomienda utilizar el 100% de la dosis habitual cada 12-
24 h. Si el aclaramiento de creatinina es menor de 10 mL/h, se recomienda utilizar el 50% de la
dosis en dosis Unica diaria. En el caso de ser necesario el tratamiento intravenoso, se ha utilizado
el aciclovir a dosis de 10 mg/kg de peso en infusion lenta en una hora. Se recomienda diluir el
farmaco en 10 ml de suero salino o glucosado al 5% hasta una concentracién igual o menor a 7
mL/h. En casos resistentes a aciclovir, sobre todo en pacientes VIH+, se puede utilizar el foscarnet
a 40 mg/kg cada 8 h iv hasta la curacién de las lesiones. En el caso de afectacion oftalmica se
han utilizado preparados de aciclovir, junto con colirios antibiéticos para disminuir la incidencia
de sobreinfeccion bacteriana. En algunas ocasiones, y en casos de uveitis, se ha asociado con
éxito el tratamiento con corticoides sistémicos.
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COMPLICACIONES

La complicacion mas frecuente de la infeccion por HZ es la aparicion de neuralgia posther-
peticaz (NPH). Se caracteriza por la aparicion de dolor que persiste tras un mes de la desaparicion
de las lesiones cutaneas. Esta complicacién aparece mas frecuentemente en mayores de 50
afnos. La NPH se puede desarrollar como una continuacién del dolor que acompana las fases
precoces del HZ o puede aparecer tras la aparente desaparicion de las lesiones iniciales. El dolor
de la NPH desaparece en general a los 6 meses, aunque en un 1% de los pacientes afectados
puede persistir mas de 1 afo. Los diferentes farmacos antineuriticos que se han utilizado en
estos casos se resumen en la Tabla 2.

FARMACOS DOSIS DURACION

Amitriptilina 10-25mg/24 h Dosis maxima 75-150/24 h
Gabapentina 100-600 mg/12 h Dosis méaxima 900-3.600 mg/24 h
Carbamacepina 100 mg/8 h Dosis méaxima 1.200 mg/24 h
Pregabalina 50-100 mg/12 h Dosis maxima 600 mg/24 h
Capsaicina en crema 3-4 veces al dia

EMLA tépica 3-4 veces al dia

Lidocaina topica al 5% 3-4 veces al dia

Ademas de la utilizacion de los antivirales clasicos en las primeras 72 horas del inicio de la
clinica se han utilizado diferentes farmacos para la prevenir la NPH, si bien tradicionalmente
parecen limitados a pacientes menores de 50 afos, dosis bajas de amitriptilina durante 90 dias
parecen reducir la incidencia de la NPH. Algunas guias de tratamiento incluyen la administra-
cion de opioides, tramadol y parches de capsaicina al 8% como tratamiento de segunda linea.
Se ha descrito también el tratamiento con inhibidores selectivos de la recaptacién de la sero-
tonina, &cido valproico y toxina botulinica, ademas de procedimientos invasivos como bloqueo
simpatico, corticoides intratecales y la implantacion de neuroestimuladores, estos ultimos uti-
lizados fundamentalmente en pacientes con NPH refractaria a tratamientos convencionales.
Respecto al tratamiento con corticoides, no se conoce con certeza si la utilizacion de los cor-
ticoides modifican la incidencia, severidad o duracién de la NPH. La lesiones vesiculocostrosas
del HZ pueden asociar sobreinfecciones bacterianas, tipicamente estreptocdcicas o estafilo-
cocicas. En este caso la asociacion de sulfadiacina topica y antibioterapia sistémica han de-
mostrado su utilidad. En el caso de afectacion de la segunda rama del trigémino, se han
descrito la aparicién de conjuntivitis, queratitis, Ulceras corneales, iridociclitis, glaucoma e in-
cluso ceguera, existiendo datos de que estas complicaciones tienen una menor incidencia en
ninos.

Las complicaciones del sindrome de Ramsay Hunt incluyen afectacién del nervio facial, con
paralisis periférica del nervio facial, alteraciones de la audicion y sordera.

Los cuadros de meningoencefalitis secundaria a la infeccién por HZ, se observan mas fre-
cuentemente en pacientes inmunocomprometidos. La afectacién del sistema nervioso central,
incluye la aparicion de mielitis, paralisis de nervios craneales y angeitis granulomatosa, pu-
diéndose asociar en estos casos, la aparicion de accidentes cerebrovasculares, relacionados
con la angeitis.

La diseminacion de la infeccion del HZ se describe mas frecuentemente en pacientes in-
munocomprometidos, produciéndose por diseminacién hematdgena. La infeccion puede afec-
tar varios dermatomas, incluso con afectacion visceral. Esta diseminacion sistémica podria
causar cuadros de encefalitis, hepatitis, neumonitis y pleuropericarditis; sindrome de Guillain-
Barré y arterirtis de células gigantes.

517
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PRONOSTICO

El rash habitualmente desaparece en 14-21 dias. La incidencia de la NPH aumenta dramati-
camente de acuerdo con la edad del paciente. Se ha descrito una incidencia del 4% en pacientes
entre 30 y 50 afios y de hasta el 50% en pacientes mayores de 80 afios. Diferentes estudios han
evaluado la utilizacion de vacunas con virus atenuados en adultos, que aparentemente disminu-
yen la incidencia y la duracién de la NPH en un 33% de los pacientes, siendo independiente de
la edad o el sexo. Desde poco tiempo la FDA ha aprobado la utilizacién de la vacuna en adultos.
El objetivo sera intentar modificar la morbilidad y la posibilidad de NPH.
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Capitulo 70

ERITEMA NODOSO

Javier Jacob Rodriguez
Ferran Llopis Roca
Carles Ferré Losa

CONCEPTOS

El eritema nodoso es la paniculitis aguda mas frecuente y se debe a una reaccién de hiper-
sensibilidad celular retardada, desencadenada por multiples estimulos. Se trata de una lesion
cutanea benigna, que no deja cicatriz y se resuelve en pocas semanas. Es mas prevalente en la
segunda y cuarta décadas de la vida, y puede ser hasta 6 veces mas frecuente en mujeres.

Desde un punto de vista anatomopatolédgico se trata de una paniculitis septal, con un infiltrado
de células inflamatorias que se extiende hasta las areas periseptales de los lobulillos grasos. Uno
de los hallazgos histopatolégicos mas caracteristicos es la presencia de granulomas radiales de
Miescher, agregados nodulares de histiocitos en torno a un espacio de aspecto estrellado, que
se rodea de neutrofilos y localizado en el limite del septo afectado y el lobulillo. Otro dato dife-
rencial de esta paniculitis es la ausencia de vasculitis.

ETIOLOGIA

Aunque frecuentemente es idiopatica (30-50% segun las series), también puede ser el primer
signo de multiples enfermedades sistémicas, por lo que su correcto diagndéstico nos permitira
un tratamiento etiolégico también correcto (Tabla 1).

Etiologia infecciosa Enfermedades inflamatorias
Estreptococo beta hemolitico Sarcoidosis
Tuberculosis Enfermedad inflamatoria intestinal
Enterobacterias Enfermedades del tejido conectivo
(Yersinia enterocolitica, Salmonella, (lupus, panarteritis nodosa)
Campylobacter)
Toxoplasmosis Sindrome de Sweet
Sifilis Enfermedad de Behget
Estafilococia Sindrome de Reiter
Meningococia Idiopaticas
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Etiologfa infecciosa Enfermedades inflamatorias
Mycoplasma pneumoniae
Shigella Farmacos
Viricas: citomegalovirus (CMV), Antibidticos: cefalosporinas, ampicilina, sulfamidas,
Virus hepatitis B (VHB), estreptomicina, cotrimoxazol, penicilinas,
Virus Epstein Barr (VEB), tetraciclinas
Virus inmunodeficiencia humana (VIH)
Rickettsias y fiebre Q Anticonceptivos orales
Lepra Salicilatos
Turalemia Bromuros
Neoplasias Yoduros
Hematoldgicas: leucemias y linfomas Codeina
Solidas: carcinomas Barbituricos
Gestacion Fenacetinas

EVALUACION (APROXIMACION DIAGNOSTICA)

Anamnesis, exploracién, pruebas complementarias.

HISTORIA CLINICA

El verdadero reto no reside en el diagnéstico del eritema nodoso, que tiene un buen pronds-
tico, sino en el diagndstico del proceso sistémico que se puede asociar a la lesién y que va a re-
querir un tratamiento especifico, por lo que es fundamental una exhaustiva historia clinica,
haciendo hincapié en cuadros previos parecidos, antecedentes de cuadros febriles o infecciosos
de via respiratoria superior, diarreas, consumo de farmacos (anticonceptivos, antibiéticos, an-
tiinflamatorios), adenopatias periféricas, artritis, Ulceras orales o genitales, uveitis o tumefaccion
peritobillo.

Las lesiones del eritema nodoso son nédulos eritematosos de aparicién subita, dolorosos y
calientes, de 1 a5 cm de diametro. Su coloracion inicial suele ser rojo brillante, pasando a marrén
o violacea en fases tardias, siendo esta Ultima coloracién muy caracteristica. Generalmente la
distribucion es simétrica y bilateral, y la zona pretibial es la localizacion mas frecuente, aunque
también pueden localizarse en antebrazos, muslos y tronco. Su curaciéon se daen 1 -2 meses 'y
no deja cicatriz ni atrofia.

Pueden aparecer prodromos hasta 3 semanas antes de la presencia de las lesiones cutaneas,
en forma de artralgias, malestar general, febricula, astenia y pérdida de peso. La fiebre se puede
dar hasta en la mitad de los casos y la afectacion articular puede persistir hasta 2 afios después
de resuelta la lesion cutanea.

En los pacientes con sarcoidosis, el eritema nodoso es la principal manifestacion cutanea y
se suele asociar con adenopatias hiliares bilaterales en la radiografia de térax, denominandose
sindrome de L&fgren, y es caracteristica la asociacion con tumefaccion y edema periarticular en
los tobillos.

DIAGNOSTICO

El diagnostico es fundamentalmente clinico y relativamente sencillo, dado que las lesiones
son caracteristicas. Algunos autores defienden la realizacién de una biopsia cutanea para la con-
firmacién anatomopatologica, e incluso en zonas endémicas de tuberculosis, permite la deteccion
de microorganismos mediante el cultivo especifico. Creemos que la biopsia se tiene que limitar
a casos con dudas diagnésticas ante una evolucion térpida, localizaciones no habituales o le-
siones no tipicas.
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EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

- Hemograma: buscando la presencia de anemia y VSG.

- Bioquimica basica: con funcioén renal, iones y funcion hepética.

- Radiografia de térax: buscando adenopatias hiliares o signos radiologicos de tuberculo-
sis.

- Serologia de antiestreptolisina O (ASLO): dos determinaciones en 2-4 semanas, con un
cambio en la segunda determinacion superior al 30%, es significativo.

- Prueba cutanea de la tuberculina (Mantoux o PPD): ayuda a confirmar el contacto con el
bacilo de la tuberculosis.

- Baciloscopia y cultivo de Léwestein: ante la sospecha de tuberculosis.

- Test de embarazo (betaHCG en orina).

- Coprocultivo: ante la presencia de diarreas.

TRATAMIENTO

- El tratamiento debe ser etioldgico, cuando se demuestra una causa responsable del cua-
dro.

- Debido a que las lesiones son dolorosas se debe hacer un tratamiento sintomatico, que
consiste en:

® Reposo en cama, que en muchas ocasiones es suficiente para la resolucion del cuadro.

¢ AINEs: indometacina 50 mg/8 horas, naproxeno 500 mg/dia, acido acetilsalicilico 1 g/8
horas.

e Yoduro potéasico 400-900 mg/dia en tres tomas, en casos de escasa respuesta a los
AINEs. Se desconoce su mecanismo de accion, pero es muy efectivo.

e Corticoides: desaconsejables, sobre todo cuando hay infeccién de base, y especialmente
tuberculosis. También pueden enmascarar tanto procesos inflamatorios (enfermedad in-
flamatoria intestinal) como neoplasicos (linfomas). Su utilizacién se relaciona con un au-
mento en la recidiva de las lesiones. En ocasiones se utilizan ante la presencia de artritis
o colagenosis. Las dosis varian entre 40 y 60 mg/dia de prednisona.

e Indicaciones de ingreso (observacion, planta, UCI).

El eritema nodoso suele tratarse de forma ambulatoria y no es necesario el ingreso hospita-
lario. Sin embargo, en algun caso concreto, puede ser tributario de ingreso debido al proceso
sistémico asociado a la lesién (y que requiere un tratamiento especifico).
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