Protocolos Clinicos SEIMC

Editores: J.M. Aguado, B. Almirante, J. Fortdn

VI

Infecciones osteoarticulares
y de paries blandas

Coordinador; A. Guerrero

J. Ariza
M. Gomis y J. Barberan
C. Sanchez

C. Barros

DE ENFERMEDADES INFECCIOSAS
¥ MICROBIOLOGIA CLINICA




Infeciones osteoarticulares
y de partes blandas

Coordinador:
A. Guerrero
Hospital Juan Canalejo, La Coruia.

ArtFItIS SEPLICA . . . . oot 3
Infeccion de protesis articular ... i 9
Osteomielitis . . ... . 17
Infeccion de la piel y partesblandas .............. ... .. ... .. ... .... 21

J. Ariza. Hospital de Bellvitge, Barcelona.
M. Gomis y J. Barberan. Hospital del Aire y Hospital Gémez Ulla, Madrid.
C. Sanchez. Hospital Mutua de Terrassa, Barcelona.
C. Barros. Hospital de Mostoles, Madrid.

A Manolo Gomis, que cultivo nuestra amistad, como homenaje a su labor cientifica.



Infecciones osteoarticulares y
de partes blandas

Introduccion

Este capitulo se centra en las infecciones Gseas, articulares y de partes blandas. No pretende cubrir toda la patolo-
gia infecciosa que se localiza en estos tejidos. Trata especialmente de las infecciones bacterianas y no se abordan las
infecciones por otros agentes infecciosos (hongos, protozoos, etc). Asi, dentro de las infecciones articulares se cubriran
las artritis sépticas y las infecciones de protesis articulares; no se referird a otros tipos de infeccién como las virales, las
artritis reactivas o infecciones especificas como la Borreliosis de Lyme. No se tratan tampoco las infecciones cutaneas
producidas por dermatofitos, pues son tratadas principalmente por los dermat6logos.

Artritis septica

1. Introduccion: caracteristicas y
bases diagndsticas

Se consideran artritis sépticas aquellas artritis
infecciosas producidas por bacterias de caracter pidge-
no, que son capaces de originar una rapida destruccion
articular y comportan, por tanto, una auténtica urgencia
médica.

La subdivision en artritis gonococicas y no gonoco-
cicas, clasicamente establecida por sus importantes dife-
rencias epidemioldgicas, clinicas y prondsticas, no tiene
una gran vigencia, ya que, hoy en dia, la artritis gonocd-
cica se presenta con muy poca frecuencia en nuestro
medio. No suelen incluirse en el grupo de artritis sépti-
cas las producidas por Mycobacterium tuberculosis u
otras micobacterias, Brucella sp, Candida sp, Criptococcus
neoformans, enfermedad de Lyme, parvovirus, VIH,
artritis reactivas u otras, las cuales no producen habi-
tualmente deterioro articular con tanta rapidez y no
requieren una aproximacion terapéutica urgente. Su
diagnéstico y tratamiento tienen elementos especificos
gue no seran objeto de este capitulo, a excepcion de los
problemas que pueden plantearse en el diagnéstico dife-
rencial con las artritis sépticas.

La artritis séptica se presenta en todos los grupos de
edad, pero predomina notablemente en los pacientes
mayores de 65 afios y en los que tienen una enfermedad
subyacente con inmunosupresion o anomalias articula-
res. Las caracteristicas de la enfermedad y los microor-
ganismos responsables varian segun la edad y las condi-
ciones del huésped, por lo que es de gran utilidad
agrupar a los pacientes segun criterios epidemioldgicos
para abordar empiricamente el tratamiento. En cual-
quier caso, Staphylococcus aureus es el microorganismo
maés frecuente en los adultos de cualquier edad.

Es importante hacer algunas consideraciones clini-
cas. La localizacion més frecuente es la rodilla, que es la
articulacion implicada en alrededor del 50% de los
casos, seguida del hombro y la cadera, pero cualquier
articulacién puede estar afectada. En los casos de locali-
zacién periférica, el diagndstico de artritis suele ser
manifiesto, observandose franca tumefaccion y otros
signos inflamatorios, pero puede ser menos evidente en
articulaciones profundas, como la cadera o el hombro.
La mayoria de pacientes tienen fiebre, pero en algunos
casos es poco elevada y puede plantearse el diagndstico
diferencial con otras artritis infecciosas y enfermedades
reumaticas diversas, por lo que se requiere un alto indi-
ce de sospecha clinica. Aproximadamente un 10% de los
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casos, tienen una afectacion poliarticular (2 o 3 locali-
zaciones), especialmente en el paciente con artritis reu-
matoide e infeccién estafilocécica. Hay que tener pre-
sente que el diagnostico de un brote de enfermedad
reumatica no excluye por si solo el diagnostico de artri-
tis séptica, ya que en algunas ocasiones ambas situacio-
nes se presentan conjuntamente.

El diagndstico se basa en el analisis urgente del
liquido articular obtenido mediante artrocentesis,
maniobra sencilla en el caso de localizaciones periféri-
cas y que puede requerir una guia radioldgica en la loca-
lizacién de cadera y hombro. Es muy importante obser-
var el aspecto macroscopico del liquido y hacer un
estudio en el laboratorio que incluya: recuento celular,
investigacion de microcristales, tinciéon de gram y culti-
vo en medio aerobio y anaerobio. Un liquido transpa-
rente y viscoso correspondera probablemente a un pro-
blema mecanico. Ante un liquido inflamatorio, con un
recuento celular entre 10 — 30 células x 109/L, el diag-
noéstico de artritis séptica es poco probable y deben
plantearse otras artritis infecciosas o artritis no infeccio-
sas (depoésito microcristales, artritis reactivas u otras
enfermedades reumaticas). Ante un liquido con aspecto
macroscépico turbio, o un liquido en el que se docu-
mente un recuento celular > 50 células x 10° /L (habi-
tualmente 50 — 150 células x 109 /L), asi como en aque-
llos casos en los que no dispongamos de recuento
celular, pero se constaten datos clinicos sugestivos, debe
establecerse una sospecha diagndstica de artritis séptica
y plantearse una antibioterapia empirica urgente.

En los pacientes drogadictos y mas raramente en
otros, pueden afectarse las articulaciones axiales (ester-
noclavicular, condrocostal, sacroiliacas y sinfisis pubia-
na). En estos casos se origina una osteoartritis, sin acu-
mulo significativo de liquido articular, debido a las
caracteristicas particulares de estas articulaciones. El
diagnéstico se basa preferentemente en las pruebas
radioldgicas y gammagrafias, en la positividad de los
hemocultivos y en el cultivo de la puncion o biopsia
practicada en casos seleccionados.

Antibioterapia empirica urgente

Como se ha indicado previamente, la sospecha diag-
ndstica de artritis séptica comporta la necesidad de una
terapéutica antibiotica urgente para evitar en lo posible la
lesion articular. Antes del inicio de la antibioterapia debe
remitirse una muestra de liquido articular al laboratorio
de microbiologia para cultivo en medio aerobio y anaero-
bio y practicarse hemocultivos, inclusive en los pacientes
sin fiebre. La eleccién empirica de la antibioterapia se
basara en la tincion de gram del liquido articular y en las
caracteristicas del huésped, segun la edad y presencia o
no de enfermedad subyacente, ya que la microbiologia
muestra importantes diferencias. Hay que tener en cuen-

ta que la tincién de gram es positiva aproximadamente en
el 75% de los casos de infeccion estafilocdceica y en el 50
% de los restantes. No existen estudios contrastados que
marquen pautas de tratamiento universalmente reconoci-
das. Entre las diversas posibilidades existentes, aqui se
presentan algunas opciones en base a datos epidemiologi-
cos y de sensibilidad "in vitro™ de nuestro medio.

Nifios menores de 5 afios

En este grupo de edad los microrganismos mas
importantes son Haemophilus influenzae, Streptococcus
pneumoniae, Streptococcus pyogenes y Staphylococcus
aureus.

A. Tincién de gram: no microorganismos

La antibioterapia debe incluir en su espectro los
microorganismos citados, teniendo en cuenta que un
porcentaje importante de H. influenzae son productores
de betalactamasas y la problemaética del neumococo peni-
cilin-resistente. Amoxicilina-clavulanico a la dosis de 100
mg/kg/d (3 dosis) es una buena opcion para cumplir estos
requisitos. Entre las cefalosporinas de 22 generacion, la
cefuroxima a la dosis de 50-100 mg/kg/d (3 dosis), por
disponer del mejor margen terapéutico antiestafilococico
y antiestreptocécico y tener buena actividad frente a
H. influenzae parece la alternativa mas razonable.

B. Tincion de gram: presencia de cocos gram positivos

La misma terapéutica resefiada es apropiada si no
puede distinguirse entre estreptococos y estafilococos. Si
se sospecha especificamente Streptococcus sp, la ceftriaxo-
na a la dosis de 0.5 g/d (1 dosis) o amoxicilina a la dosis
de 200 mg/kg/d (3 dosis) son apropiadas hasta conocer la
sensibilidad a penicilina. Si se sospecha S.aureus, debe
utilizarse cloxacilina a la dosis de 200 mg/kg/d (6 dosis).

C. Tincién de gram: presencia de cocos-bacilos gram
negativos

Sugiere H. influenzae como agente responsable; cef-
triaxona o amoxicilina-clavulanico a las dosis indicadas
pueden ser la mejor opcidn inicial.

Nifios mayores, adolescentes y adultos jévenes

El microorganismo que tiene el méaximo protago-
nismo es S. aureus, pero deben considerarse también
S. pneumoniae y S. pyogenes

A. Tincién de gram: no microorganismos

La cloxacilina es una adecuada eleccién aunque
para cubrir el espectro de estos microorganismos, la
amoxicilina-clavulanico o cefalosporina de 22 Genera-
cién son otras opciones a elegir, siguiendo el mismo
esquema de razonamiento que en el apartado previo.

B. Tincién de gram: presencia de cocos gram positivos

La misma antibioterapia anterior es apropiada, si
no puede diferenciarse entre estreptococos y estafilo-

cocos. Si se sospecha Streptococcus sp. ceftriaxona a la
dosis de 1g/d en dosis Unica 0 amoxicilina pueden ser
una opcion inicial. Si se sospecha S.aureus, debe
administrarse cloxacilina, ya que su eficacia en el tra-
tamiento de la infeccion ostearticular estafilococica
esta mas contrastada que la de la amoxicilina-clavula-
nico.

C. Tincién de gram: presencia de cocos gram negativos

Correspondera probablemente a una infeccion por
Neisseria sp, bien N.meningitidis o N. gonorrhoeae segliin
el contexto epidemioldgico. La ceftriaxona a la dosis de
1g/d es la opcién mas reconocida.

Adictos a drogas por via parenteral

La gran mayoria de artritis sépticas en este grupo de
pacientes son producidas por S.aureus, a veces en el con-
texto de una sepsis estafilocécica con o sin endocarditis.
La localizacion axial se presenta con una cierta frecuen-
cia. La infeccion por bacilos gram negativos se ha repor-
tado con cierta frecuencia en algunos colectivos de otros
paises, pero en nuestro medio es rara.

A. Tincién de gram: no microorganismos

La cloxacilina es la alternativa més adecuada; la
adicion de gentamicina a la dosis de 4 mg/kg/d (mono-
dosis por dia) es recomendable para buscar un efecto
sinérgico inicial.

B. Tincion de gram: presencia de cocos gram positivos

Se tratara con toda probabilidad de una infeccion
estafilococica y debe utilizarse la misma pauta del apar-
tado anterior.

C. Tincion de gram: presencia de cocos gram negativos

En este grupo de poblacidn, el diagnostico de
infeccion gonococica sera el méas probable y la ceftria-
xona el tratamiento mas apropiado.

D. Tincién de gram: bacilos gram negativos

Aunque rara en estos pacientes, en esta circunstan-
cia debe tenerse presente la infeccion por Pseudomonas
aeruginosa y entre los posibles tratamientos la ceftazidi-
ma a la dosis de 1-2 g/ 8h o el aztreonam a la dosis de 1-
2 g/ 8 h parecen las mejores opciones; también se pue-
den emplear cefepima, piperacilina-tazobactam 4/0,5 g/
6-8 h o carbapenémicos (imipenem-cislatino 500-1g/ 6-
8 h, meropenem 0,5-1 g/ 8 h).

Pacientes ancianos o inmunodeprimidos

Se trata de un grupo de poblacién muy importante
cuando se analiza el problema terapéutico de la artritis
séptica, porque es donde esta enfermedad se presenta
con mayor frecuencia y comporta mayor gravedad. El
contexto clinico y la microbiologia de la infeccién pue-
de variar notablemente seglin el tipo de huésped afecto.
Asi, mientras los pacientes diabéticos y los afectos de
artritis reumatoide muestran una particular predisposi-

cién a tener infecciones por S. aureus (80% de los casos),
en los pacientes con mieloma multiple habra que tener
mas en cuenta la artritis neumocdcica, en los cirroticos
las infecciones por Streptococcus agalactiae, Escherichia
coli u otras enterobacterias, en los neutropénicos las
infecciones por bacilos gram negativos incluyendo
P. aeruginosa y, en los que reciben tratamiento con corti-
coesteroides, la posibilidad de Salmonella enteritidis, por
poner algunos ejemplos caracteristicos. Las circunstan-
cias clinicas y la presencia concomitante de otros focos
de infeccidn son de gran ayuda para orientar la etiologia
de la infeccidn. Asi, una poliartritis séptica en un
paciente con artritis reumatoide se debe en la mayoria
de los casos a S.aureus. El desarrollo nosocomial o
comunitario, o el hecho de haber recibido recientemen-
te tratamiento antibidtico puede condicionar en gran
manera los microorganismos responsables y su sensibi-
lidad antibidtica. En el paciente inmunodeprimido, la
artritis séptica se presenta a menudo en el contexto de
una sepsis, con una elevada mortalidad y por tanto la
urgencia terapéutica viene determinada no s6lamente
por el problema local articular sino por el riesgo vital.
Globalmente deben tenerse en cuenta a S.aureus como
microorganismo mas frecuente, las infecciones por baci-
los gram negativos, incluyendo segun el tipo de pacien-
te, P aeruginosa y también las infecciones por estrepto-
cocos diversos, ya sea S. agalactiae, S. pneumoniae o
S. pyogenes.

A. Tincién de gram: no microorganismos

La amoxicilina-clavulanico aporta una adecuada
cobertura frente a S.aureus, los diversos estreptococos y
una gran mayoria de las enterobacterias de adquisicion
comunitaria y sin presién antibidtica previa. Por tanto,
ésta es una opcidn en una situacién poco comprometi-
da, asociando 0 no un aminoglucésido para extender el
espectro anti-gram negativo. Otra opcién més contun-
dente puede ser la asociacion de cloxacilina mas una
cefalosporina de 32 generacion, del tipo de ceftriaxona o
cefotaxima. Para casos seleccionados, pueden utilizarse
otras combinaciones que incluyan una cobertura frente
a P aeruginosa, bien sea cefepima, piperacilina-tazobac-
tam o carbapenémicos. El uso empirico de fluorquino-
lonas no es aconsejable, ya que los porcentajes de resis-
tencia en algunos bacilos gram negativos, especialmente
en cepas de E. coli es demasiado elevado.

B. Tincién de gram: presencia de cocos gram positivos

Si no puede establecerse la diferenciacion entre
estreptococos y estafilococos es mejor utilizar la combi-
nacion de cloxacilinay cefalosporinas de 32 generacion,
hasta que se identifique el microorganismo. La amoxi-
cilina-clavulanico cubre bien esta posibilidad, pero su
empleo para la infeccion estafilococica grave no esta
claramente reconocido. Si se establece la sospecha de
infeccion estafilocdcica o estreptocdcica puede inciarse
un tratamiento mas especifico con cloxacilina o ceftria-
xona o cefotaxima respectivamente.
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C. Tincion de gram: presencia de cocos gram negativos

Deben cubrirse especialmente las infecciones por
Haemophilus sp y Neisseria sp. El tratamiento con cefa-
losporinas de 32 generacion, tipo ceftriaxona o cefotaxi-
ma parece razonable.

D. Tincion de gram: presencia de bacilos gram negativos

La cobertura de estos bacilos gram negativos debe-
r& incluir en la mayoria de casos también P. aeruginosa
hasta conocer los resultados definitivos. EI empleo de
ceftazidima o aztreonam, cefepima, piperacilina-tazo-
bactam o carbapenémicos a las dosis antes mencionadas
son buenas alternativas.

Confirmacion diagndstica y reconsideracion
de la antibioterapia

La sospecha clinica de artritis séptica, motivo del
inicio de la antibioterapia empirica urgente, debe ser
confirmada en los dias posteriores. En la mayoria de los
casos de pacientes no tratados previamente, el cultivo
del liquido articular sera positivo; de hecho suele ser asi
en alrededor del 90% de los casos de artritis séptica,
excluidos los casos de infeccién gonocdcica. Los hemo-
cultivos son también de gran valor diagndstico, siendo
positivos en el 50-70% de los casos. Si los cultivos son
negativos, pero el recuento celular en el liquido articu-
lar es > 50 células x 10° /L y se han excluido otras enfer-
medades reumaticas, o bien no se dispone de recuento
celular y existe una alta sospecha clinica, el diagndstico
debe mantenerse y, por tanto, el tratamiento antibi6tico.
En los casos restantes con cultivos negativos, el diag-
néstico debe considerarse poco probable y por tanto
retirarse la antibioterapia si se habia iniciado empirica-
mente.

En los casos confirmados el tipo de antibioterapia
debe ser reconsiderado en base a los cultivos obtenidos
y la sensibilidad antimicrobiana "in vitro". En general,
debe tenerse en cuenta que la penetracion de los anti-
biéticos administrados por via sistémica es apropiada y
gue no esta indicada la instilacién local de antibioticos.
Para el tratamiento de la infeccién estafilocdcica, la clo-
xacilina a dosis altas por via endovenosa (ev) es el anti-
bidtico de uso establecido; en los casos de artritis sépti-
ca estafilococica nosocomial debe tenerse presente el
problema de la meticillin-resistencia, que requiere un
tratamiento con glicopéptido u otras alternativas segun
las cepas de SMRA. En los casos con infeccion por baci-
los gram negativos sensibles a las fluoroquinolonas
deberia considerarse la sustitucion de la terapéutica
empirica inicial. El ciprofloxacino a la dosis de 750
mg/12h oral (300-400 mg/12 ev) ha sido el mas utiliza-
do, pero ofloxacino o levofloxacino aportan un margen
terapéutico similar; pueden ser utilizadas por via oral en
cuanto el paciente tolere esta via de administracion. El
empleo de fluoroquinolonas como monoterapia para la
infeccion por S.aureus no es aconsejable. La combina-

cion de rifampicina con fluoroguinolonas es un alterna-
tiva muy eficaz para el tratamiento de la infeccion esta-
filococica y se considera en la practica, para retirar la via
parenteral a los pacientes mas precozmente; sin embar-
go esta combinacion tiene un papel menos relevante en
el caso de la artritis séptica respecto a la osteomielitis
estafilocdcica, debido a la menor duracion del trata-
miento requerido y las caracteristicas diferenciales en la
patogenia de estas infecciones. El aspecto de la penici-
lin-resistencia de S.pneumoniae u otros estreptococos no
ha sido clinicamente reconocido como un problema en
el tratamiento de la artritis séptica, probablemente por-
que el margen terapéutico que ofrecen la penicilina,
amoxicilina o cefalosporinas de 32 generacion (ceftria-
xona, cefotaxima) es adecuado; no obstante, en el caso
de una infeccion neumocdcica deberd prestarse aten-
cién a la sensibilidad antibiotica y escoger, en base a
ello, el betalactdmico mas apropiado. En las infecciones
producidas por P. aeruginosa, es aconsejable afiadir un
aminoglucosido al betalactdmico inicialmente utilizado,
si no hay contraindicaciones, para obtener un efecto
sinérgico e intentar reducir la problemética del desarro-
Ilo de resistencias; en estos casos es recomendable retar-
dar el cambio a fluoroquinolonas hasta que esté garanti-
zado un buen drenaje articular y se haya producido una
reduccidn importante del indculo bacteriano, para pre-
servar en lo posible el desarrollo de resistencias.

La duracion recomendada de la antibioterapia
depende del tipo de microorganismo implicado y natu-
ralmente del huésped y evolucidn clinica observada. Las
infecciones por N. gonorrhoeae o meningitidis suelen
curar en 7 — 10 dias, las producidas por Streptococcus sp
0 Haemophilus sp en 2-3 semanas y las originadas por
S.aureus o bacilos gram negativos requieren un minimo
de 4 semanas; este periodo se alarga a 6 semanas en los
casos en los que se sospecha osteitis acompafiante. La
combinacion de rifampicina con fluoroquinolonas oral
esta especialmente indicada en estos casos con osteitis
estafilocécicay en los pacientes drogadictos con osteoar-
tritis axial, aunque el manejo terapéutico es complicado
si estan siguiendo una pauta terapéutica concomitante
con morfina, por las interacciones farmacocinéticas que
determina la rifampicina.

Drenaje articular

El drenaje del liquido articular constituye un aspec-
to fundamental del tratamiento de la artritis séptica para
intentar evitar la destruccion del cartilago articular; la
presencia de productos de la cascada inflamatoria y la
presion intrarticular son factores decisivos que contribu-
yen a la destruccion cartilaginosa. Por esta razén, la acti-
tud terapéutica empirica inicial debe incluir el maximo
drenaje posible mediante puncién evacuadora o incluso
por artroscopia o artrotomia si el diagnostico es firme. En
los restantes casos, debe procurarse el drenaje lo mas pre-

cozmente posible cuando se confirma el diagnostico. La
artroscopia es el sistema de eleccién siempre que sea posi-
ble, aungue no se dispone de estudios controlados com-
parativos. En las articulaciones profundas, especialmente
la cadera, se requiere practicar artrotomia para garantizar
un drenaje adecuado. El uso de punciones repetidas
como mecanismo de drenaje debe reservarse para casos
seleccionados, de corta evolucion clinica, infecciones
producidas por microorganismos poco piégenos y en los
que el liquido es fluido y de facil evacuacion.

Medidas ortopédicas

La inmovilizacion de la articulacién es importante
para disminuir el dolor y componente inflamatorio,
pero debe efectuarse siempre en posicién funcional, es
decir en extension para la articulacion de la rodillay en
flexién para la articulacién del codo.

Posteriormente cuando se controla la situacion cli-
nica, pasada la primera semana, debe procurarse el ini-
cio de la rehabilitacion mediante movilizacién pasiva.

Seguimiento evolutivo inicial y complicaciones

Si el tratamiento antibidtico es efectivo y el drenaje
del liquido articular adecuado, el control del cuadro cli-
nico tiene lugar en pocos dias. En los casos manejados
con punciones repetidas y en aquellos en los que se rea-
cumula liquido articular, debe monitorizarse la negativi-
dad microbioldgica de los cultivos y la disminucion pro-
gresiva del recuento celular.

La monitorizacién del poder bactericida del suero
ha sido preconizada por algunos autores para garantizar
la efectividad de la antibioterapia, pero no suele ser
necesario en la mayoria de los casos.

La vigilancia radiolGgica transcurridas varias semanas
desde el inico del tratamiento permite detectar el grado de
pinzamiento articular para establecer un prondstico y el
grado de secuela funcional, que se observa al menos en el
30% de pacientes. En ciertas ocasiones, aparecen irregula-
ridades en la superficie dsea subcondral y se plantea el
diagndstico de osteitis como complicacion, lo que puede
aconsejar prolongar la antibioterapia

Tabla 1. Sospecha clinica de artritis séptica: antibioterapia empirica urgente en base a la tincion de gram del liquido

articular y las caracteristicas del huésped

Pacientes No bacterias Cocos gram + Cocos gram - Bacilos gram -
Nifios <5 a. amoxi-clavulanico amoxi-clavulanico cefalosporina 32 G cefuroxima /
o] o cefuroxima / (ceftriaxona o cefalosporina de 32 G
cefuroxima/cefalos- cefalosporina 32 G cefotaxima) 0 amoxi —clavulanico
porina de 32 G cloxacilina
(si cocos en racimos)
Nifio mayor cloxacilina con o sin cloxacilina IDEM —
Adolescentes cefalosporina de 32 G 0 amoxi-clavulanico
Adulto joven 0 amoxi- clavulanico o cefuroxima
Drogadictos cloxacilina IDEM IDEM ceftazidima
+ o
gentamicina aztreonam
Edad > 65 a. amoxi-clavulanico + amoxi-clavulanico IDEM cefalosporinas 32 G /42 G
Inmunodeprimidos gentamicina o cloxacilina y/o o0 aztreonam/
o cloxacilina mas cefalosporina 32 G piperacilina-tazobactam/
cefalosporina de 32 G carbapenémicos
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Infecciones osteoarticulares y
de partes blandas

Infeccion de protesis articular

1. Introduccidén

Prevalencia

La prevalencia de las infecciones asociadas a protesis
articulares se ha reducido considerablemente en los ulti-
mos afios, gracias a las medidas preventivas adoptadas en
el momento de la cirugia, pasando del 9% de finales de la
década de los afos sesenta a estar, en el momento actual
en las mejores series, en torno al 1% en las de cadera y al
2,5% en las de rodilla. Pero a pesar de su baja tasa, repre-
sentan una de las complicaciones mas temidas y catastro-
ficas en este tipo de procedimientos quirdrgicos.

Etiopatogenia

La infeccion de las protesis articulares se produce
en la mayoria de los casos durante su implantacion, a
partir de la flora cutanea del propio paciente, del perso-
nal que realiza la intervencién y del medio ambiente del
quirofano. Las infecciones superficiales precoces tras la
implantacion son muy peligrosas para la prétesis, por la
falta de cicatrizacion de los planos profundos que no
pueden limitar su extension. También es posible, pero
infrecuente, que la infeccion de la protesis se desarrolle
por la reactivacion de osteomielitis cronicas latentes
previas -Mycobacterium tuberculosis y Staphylococcus
aureus- debido al trauma que supone la colocacion del
material. El resto de las infecciones son causadas por via
hematdgena durante una bacteriemia procedente de un
foco distante, que pueden aparecer en cualquier
momento, aunque suelen ser tardias. Se han descrito a
partir de: 1) procesos piogenos de la piel donde partici-
pan S. aureus y Streptococcus pyogenes, 2) infecciones
bucodentales o manipulaciones en estas areas con es-
treptococos del grupo viridans y anaerobios -Peptococcus

y Peptostreptococcus- y 3) infecciones genitourinarias y
gastrointestinales con bacilos gramnegativos, Enterococcus
y anaerobios. Son mas habituales en pacientes inmuno-
comprometidos y en los que tienen bacteriemias recu-
rrentes como los usuarios de drogas por via parenteral o
necesitados de sonda vesical.

Las infecciones de protesis estan favorecidas por
multiples mecanismos que hacen que sean necesarios
menos microorganismos para su desarrollo y que puedan
vivir en su superficie. El cemento de polimetilmetacrilato
produce in vitro una disminucion de la actividad de los
fagocitos, linfocitos y del complemento. Ciertas proteinas
denominadas adhesinas, como la fibronectina, facilitan la
adherencia de las bacterias al cemento y a la prétesis, las
cuales en contacto con ellos elaboran un exopolisacarido
altamente hidratado, denominado glucocalyx, que forma
una biopelicula, biofilm o slime protector frente a los anti-
bidticos y a los mecanismos de defensa naturales.

La etiologia varia segin el mecanismo patogénico
de la infeccidn, pero en su conjunto los cocos gramposi-
tivos son los microorganismos mas frecuentes suponien-
do més del 50% y en especial el género Staphylococcus
(Tabla 1).

Tabla 1. Etiologia de las infecciones de protesis articulares

Microorganismo %
Staphylococus coagulasa-negativos 22
Staphylococcus aureus 22
Streptococcus del grupo viridans 9
Streptococcus R-hemoliticos, grupos A, By G 5
Enterococcus 7
Bacilos gramnegativos 25
Anaerobios 10
(Tomada de Brause BD. Infections with prostheses in bones
and joints. En: Mandell GL, Bennett JE, Dolin R. Principles and
Practice of Infectious Diseases 1, 5th edition. Churchill Livings-
tone: Philadelphia, 2000, pp 1196-1200)
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Clasificacion de las infecciones

Se han propuesto diversas clasificaciones, aunque
ninguna es plenamente satisfactoria como guia terapéu-
tica. La mas empleada es la de Tsukayama DT et al., que
consideran cuatro tipos: 1) infeccion precoz (desarrollo
en el primer mes tras la intervencion), 2) infeccion tar-
dia crénica (aparicién a partir del primer mes de la ciru-
gia), 3) hematdgena aguda, y 4) cultivos intraoperato-
rios positivos en pacientes que se recambia la protesis
sin sospecha de infeccion.

Las de tipo 1 se originan en el acto quirargico. Cli-
nicamente se caracterizan por dolor constante, fiebre
con escalofrios, a veces, y la piel de la articulacién esta
enrojecida, caliente e indurada. La herida puede drenar
secreciones que generalmente son purulentas. Desde el
punto de vista prondstico y terapéutico, es muy impor-
tante determinar si la infeccion es solo superficial o ya
ha alcanzado al implante.

Las tardias cronicas (tipo 2) se cree que también se
producen durante la cirugia, pero tardan en manifestar-
se por el pequefio inéculo o la baja virulencia de los
microorganismos que las causan. La funcionalidad se
va deteriorando progresivamente y el dolor, que puede
estar presente desde el principio, es cada vez mas inten-
so y se relaciona tanto con la carga o el movimiento
como con el descanso, incluso el nocturno. El diagnés-
tico de este tipo de infecciones supone un reto para el
clinico por la ausencia de signos sistémicos y la imposi-
bilidad de diferenciarlas por cualquier método del aflo-
jamiento aséptico, cuya aparicion precoz es considera-
da como un dato significativo en la investigacion. La
historia clinica puede ser muy esclarecedora al reflejar
un postoperatorio térpido -la herida tardé en cicatrizar,
la secrecién se prolongd excesivamente, fue necesario
un tratamiento antibi6tico, etc.-.

Las hemat6genas (tipo 3) son las menos frecuentes
y aparecen por la llegada a la articulacion, previamente
sana, de microorganismos por via hematdgena proce-
dentes de lugares distantes. Las manifestaciones clini-
cas son muy especificas: fiebre, seguida de un rapido
deterioro de la funcionalidad de la articulacién. La rapi-
dez en el diagnéstico supone la posibilidad de salvar la
prétesis mediante desbridamiento quirdrgico y antibio-

Tabla 2. Clasificacion de las infecciones de protesis

Tipo de infeccién Origen

Precoz (tipo 1): 1 mes Durante la cirugia

Tardia crénica (tipo 2): a partir Durante la cirugia
del 1* mes en adelante

Hematégena (tipo 3): Bacteriemia

Cultivos intraoperatorios (+) Aislamiento de microorganis-

(tipo 4) mos en el recambio articular
por aflojamiento, sin sospe-
cha clinica de infeccion
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ticoterapia, mientras que un retraso practicamente abo-
ca a la cirugia con recambio (Tabla 2).

En algunos pacientes la infeccion se sospechaba
antes de la cirugia (tipo 4) y son las que se diagnostican
en el recambio de una protesis aflojada, por la obten-
cién de varios cultivos positivos con el mismo microor-
ganismo y/o la presencia de pus en la articulacion. Real-
mente, son infecciones crénicas tardias.

Diagnostico

El diagnostico clinico de estas infecciones no es
facil. Las manifestaciones mas habituales son el dolor
constante, la fiebre -en menos de la mitad de los casos-
y algunos signos locales como eritema, calor e indura-
cién de la piel, sin embargo es muy frecuente la presen-
tacion indolente con dolor que va aumentando paulati-
namente. El diagnéstico diferencial con el aflojamiento
mecénico es muy dificil en estas circunstancias, pero
aqui el dolor surge principalmente con el movimiento
y la carga del peso, y la fiebre esta ausente. La presencia
de una fistula con supuracién crénica es diagndstico de
infeccion del implante.

Ciertos parametros hematicos como la velocidad
de sedimentacion globular (VSG), la proteina C reacti-
va (PCR) suelen estar elevados en las infecciones de
prétesis y ayudan al diagnéstico. La PCR tiene el mayor
valor predictivo positivo. La VSG y la PCR incrementan
sus valores con la simple intervencion, la primera pue-
de permanecer asi durante meses, pero la segunda
regresa a la normalidad en unas tres semanas, debiendo
sospechar infeccién si no sucede asi. La leucocitosis
s6lo suele detectarse en infecciones agudas.

La radiografia simple necesita al menos seis meses
de evolucion de la infecciéon para mostrar cambios y
por tanto sélo es util en las formas crénicas. Los mas
comunes son: radiolucencia de la interfase cemento-
hueso > 2 mm, osteolisis periprotésica, reaccion perios-
tal y modificaciones en la posicién de los elementos del
implante. Tampoco es de gran ayuda en la diferencia-
cién con el aflojamiento, ya que en él aparecen los mis-
mos signos.

En la artrografia se pueden observar comunicacio-
nes andémalas en la cavidad articular y defectos en la
interfase cemento-hueso, pero tiene las mismas limita-
ciones que la radiografia simple, es mas traumética y
ademas puede facilitar una nueva infeccion.

La gammagrafia dsea tampoco es definitiva para el
diagnéstico de la infeccién. EI ®Tc-MDP (tecnecio 99
metaestable metilén difosofonato) que ha sido el mas
usado, es positivo en al menos los seis primeros meses
tras la intervencion en ausencia de complicaciones y no
distingue entre infeccion y aflojamiento. Su asociacién
con citrato de ¥’Ga no supone un gran beneficio (sensi-
bilidad 66% Yy especificidad 81%). Los leucocitos mar-

cados con Int* 0 *"Tc HMPAO (tecnecio 99 metaestable
hexametilpropilenamina oxima) s6lo mejoran la sensi-
bilidad (79% y 81% respectivamente) y son relativa-
mente insensibles a las infecciones de bajo grado. Su
negatividad es altamente indicativa de ausencia de
infeccion, pero no la descarta de forma definitiva. Otras
técnicas gammagréficas estan por evaluar.

La ecografia es util para la localizacion de hemato-
mas y abscesos, y sirve de guia para la aspiracion per-
cuténea con una aguja.

La resonancia magnética puede tener valor en las
protesis infectadas cuando la artroplastia fue realizada
con cemento radiolucente y el material del que estan
hechas no es ferromagnético, sino de titanio, pero no se
recomienda en la actualidad como método para excluir
una infeccidn de prétesis.

En el diagnéstico microbiano la aspiracién de la
articulacion juega un gran papel. Es més facil de hacer
en la articulacién de la rodilla que en la de la cadera,
donde se debe reservar para casos con alta sospecha de
infeccion basada en otras pruebas. Un incremento de
los leucocitos y de las proteinas junto a un descenso de
la glucosa en el liquido articular es sugestivo. La tin-
cién de Gram sélo es positiva en el 25% de los casos y
los cultivos tiene una sensibilidad del 70% y una espe-
cificidad del 80-90%. La determinacién del agente cau-
sal no solo confirma el diagndstico, sino que ademas
permite un tratamiento especifico una vez conocida la
sensibilidad del microorganismo obtenido. Un cultivo
negativo del aspirado no excluye la infeccién.

El cultivo de la secrecidn que aparece por la fistula
no es muy recomendable por la falta de correlacion con
los microorganismos que causan la infeccién profunda
y pueden corresponder a una infeccion superficial o a
una contaminacion.

En el estudio intraoperatorio la presencia de secre-
cion purulenta franca es indicativo de infeccion, pero
no la mala apariencia de los tejidos. El cultivo de las
muestras obtenidas es la prueba de mayor valor diag-
néstico, aunque la distincion entre microorganismos
patdgenos y contaminantes es dificil. Se deben enviar
cinco o seis pertenecientes a la interfase cemento-hue-
so, aceptando la existencia de infeccion si hay tres o
mas cultivos positivos de diferente localizacion. La tin-
cién de Gram también es especifica, pero su sensibili-
dad es muy baja. El uso de la reaccion en cadena de la
polimerasa no esta bien establecido. El estudio histolé-
gico de las biopsias intraoperatorias parece tener una
elevada sensibilidad (82 — 84%) y especificidad (93 -
96%) y un valor predictivo positivo del 70-82%. El cri-
terio de infeccion se basa en el hallazgo de més de 5
polimorfonucleares por campo de 400 aumentos en 5
campos diferentes.

En resumen, no hay ninguna prueba de diagnésti-
co definitiva, por lo que el alto indice de sospechay la
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combinacion razonable de ellas aumentara la probabili-
dad de acierto.

Prevencion

Dadas las catastréficas consecuencias de las infeccio-
nes de protesis articulares, tanto para el paciente como
para la sanidad, la prevencion es el aspecto mas impor-
tante en su control. Incluye la toma de unas medidas
generales, otras relacionadas con el acto quirdrgico y la
profilaxis antibi6tica.

Las primeras comprenden la educacién sanitaria,
el control de las enfermedades de base del paciente
—diabetes mellitus, artritis reumatoide, etc.-, el recono-
cimiento de los factores de riesgo como la malnutricién
la obesidad, el uso de corticoides, la edad avanzada, la
hospitalizacion prolongada, la identificacion de los
posibles focos de infeccidn -urinarios, dentarios, respi-
ratorios y cutaneos- y descartar la tuberculosis pulmo-
nar. Los enfermos con artritis reumatoide, tienen una
mayor facilidad para la infeccion. La bacteriuria asinto-
maética debe ser diagnosticada y erradicada teniendo en
cuenta que en muchos casos va a ser necesario el cate-
terismo vesical; las alteraciones de la glucemiay la mal-
nutricién corregidas y las dosis de corticoides e inmu-
nosupresores reducidas al minimo posible.

En cuanto a los cuidados perioperatorios, ya que
la infeccidn bacteriana procede de la piel del propio
paciente, del personal que realiza la intervencion y del
medio ambiente del quir6fano, es determinante la
asepsia cuténea y el tratamiento del aire de las &reas
quirdrgicas para disminuir el contenido del nimero
de unidades formadoras de colonias (ufc) a cifras infe-
riores a 5 ufc/ms, cuando en condiciones normales es
de més de 104 ufc/mé®. La utilidad de sistemas de flujo
laminar para obtener ambientes ultralimpios sigue
siendo un tema controvertido y las recomendaciones
definitivas de este costoso método de prevencion
requiere nuevos ensayos clinicos. Algunos autores
prefieren la depilacion del vello al rasurado para evitar
posibles erosiones y si se opta por el Gltimo, es conve-
niente hacerlo justo antes de entrar en la sala de ope-
raciones y no la noche anterior que favorece la folicu-
litis. La meticulosidad en el acto quirdrgico con la
intencion de eludir la aparicién de hematomas y teji-
dos necrosados, y la rapidez en el mismo, son de gran
importancia en la prevencién de la infeccion. Una
correcta profilaxis antibidtica, es, sin duda alguna,
una medida preventiva de gran importancia. Se puede
realizar con antimicrobianos por via sistémica, en
cementos o rosarios. En la profilaxis con agentes anti-
microbianos se suele emplear cefalosporinas (cefazo-
lina) o penicilinas resistentes a la penicilinasa inme-
diatamente antes de la cirugia y 2 6 3 dosis post-
operatorias.
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Medidas generales

Cuidados perioperatorios

Profilaxis antibiética

respiratorios
gastrointestinales
tuberculosis pulmonar

n° personas

No fumar Paciente
Estabilizacion enf. de base asepsia
Indentificacion fact. riesgo depilacion
leucopenia Cirujano
malnutricion meticulosidad
Eliminar focos de infeccion rapidez
cutaneos Quiréfano
urinarios cuidado del aire

movimiento personas

Intravenosa

Tépica
instilacion
irrigacion por catéteres
en cementos
en cuentas de rosario
en colageno

Tabla 3. Preparacion del paciente en la colocacion de una protesis

El diagnostico y tratamiento de cualquier proceso
séptico, para prevenir su extension hematogena en los
pacientes portadores de implantes, también parece jus-
tificado. En el postoperatorio inmediato tras la coloca-
cién del implante, las principales fuentes son la piel por
Ulceras de decubito y la canalizacidn de vias venosas, y
el tracto urinario por el sondaje, siendo muy importan-
te su rapido reconocimiento y tratamiento. Ahora bien,
la profilaxis antibidtica en pacientes que van a ser
sometidos a algun procedimiento dental o endoscopi-
co, es aun un tema de debate en la actualidad, por falta
de datos que informen sobre el verdadero riesgo e inci-
dencia de la infeccidn. La mayoria de los autores estan
de acuerdo en que no se debe hacer de forma rutinaria,
ya que los gastos asociados y los efectos adversos deri-
vados del uso de los antimicrobianos superan los
potenciales beneficios. Sin embargo, si parece razona-
ble realizarla ante infecciones localizadas sobre las que
se vaya a actuar quirdrgicamente o hacer alguna mani-
pulacién endoscopica, pero aln seria mejor retrasar
estos procedimientos hasta que la misma haya curado.
La eleccion del antimicrobiano se ajustara a la sensibi-
lidad del microorganismo aislado o bien se hara empi-
ricamente de acuerdo con la flora bacteriana de la zona
afectada (Tabla 3).

2. Tratamiento

Los objetivos ante un paciente con una protesis
infectada son erradicar la infeccién, eliminar el dolor y
restaurar la funcionalidad de la articulacion con la
menor morbilidad posible. La actitud terapéutica esta
marcada fundamentalmente por la clase de la infeccion
y la estabilidad de la protesis.

En las de tipo 1y 3, es decir infecciones agudas pos-
toperatoria 0 secundaria a bacteremia, el desbridamien-
to junto a la antibioticoterapia durante 4-6 semanas
manteniendo la protesis, siempre que permanezca bien
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fijada, es la alternativa mas recomendada, ya que logra
salvar un porcentaje significativo de protesis. La preco-
cidad en la toma de la decision -dos primeras semanas
de evolucién- es determinante para conseguir la cura-
cidn sin retirar el implante, pues permite actuar sobre
los microorganismos causales en su forma planctonica,
antes de que hayan formado la biopelicula de exopolisa-
caridos o slime, con lo que las posibilidades de éxito son
mayores (Tabla 4). La infeccion con S. aureus, bacilos
gram negativos o la infeccion cronica, son factores indi-
cadores de mal prondstico con esta alternativa.

Las infecciones crénicas (tipo 2), generalmente
necesitan la retirada de la protesis y la implantacién de
una nueva en una o dos fases. La colocacion en el mis-
mo tiempo quirdrgico de la retirada de la infectada, se
puede hacer con cemento impregnado de antibi6tico y
se acompafia de un tratamiento antimicrobiano sistémi-
co, con lo que se han alcanzado tasas de curacién media
de las diversas series de protesis de cadera infectadas del
83% (tanto con cemento impregnado en antibi6ticos
como sin él). Entre las ventajas de este sistema se
encuentran el ahorro de una segunda intervencion y lo
que supone para el paciente y el sistema sanitario, las
facilidades que encuentra el cirujano para la instaura-
cién y una recuperacion funcional mas rapida. Como
inconvenientes, cabe destacar la imposibilidad de utili-
zar un antibiético especifico en el cemento por el desco-
nocimiento del agente etiol6gico, la dificultad de extra-
erla en caso de que se infecte de nuevo y el mayor
namero de aflojamientos asépticos.

El reimplante en un segundo tiempo, se suele hacer
tras 4-6 semanas de antibioticoterapia por via sistémica
una vez retirada la protesis primitiva. Las tasas medias de
curacion son algo mas elevadas (79-92%) que con el
anterior sistema, aungue no se han hecho estudios com-
parativos entre uno y otro. Los resultados no varian con
la adicion de antibidticos al cemento. Lo mismo sucede
con el empleo de espaciadores realizados con bloques de
cemento impregnados de antibiéticos y Gltimamente con
protesis de cemento acrilico cargadas también de anti-

bioticos, que mejoran la funcion del miembro mientras
se espera a la definitiva. La eleccion del reimplante en
uno o dos tiempos dependera de la tradicion en cada
institucion y de la experiencia personal del cirujano,
aungue no se aconseja colocar una nueva protesis en un
tiempo si en la articulacion encuentra pus o el microor-
ganismo causal es considerado como virulento -S.
aureus o un bacilo gramnegativo- (Tabla 4).

La alteracion que el cemento de polimetilmetacri-
lato ejerce sobre los mecanismos defensivos en el espa-
cio periprotésico, ha llevado a utilizar protesis porosas
fijadas sin cemento, pero los aflojamientos asépticos
parecen ser mas frecuentes y la recuperacién funcional
peor. El mismo problema ha motivado el empleo de

Tabla 4. Tipos de tratamiento y sus indicaciones

1. Desbridamiento + antibioticoterapia prolongada
Infecciones precoces (tipo 1) y hematogena (tipo 3) con
manifestaciones clinicas < 1 mes y protesis estable

2. Retirada de protesis + reimplante

Infeccién tardia crénica (tipo 2) con proétesis aflojada

A. Un tiempo (antibiético en cemento + antibioticotera-
pia sistémica)
Ausencia de pus al abrir la articulacion
Aislamiento de microorganismos poco virulentos

B. Dos tiempos (antibioticoterapia sistémica iv 4-6
semanas entre retirada y reimplante)

3. Tratamiento antimicrobiano supresor créonico
Infeccion tardia crénica (tipo 2) con prétesis estable e
imposibilidad de reimplante

4. Retirada de prétesis sin reimplante + antibiotico
Infeccion crénica (tipo 2) con proétesis aflojada e impo-
sibilidad o fracaso del reimplante

5. Amputacién
Imposibilidad de controlar la infeccién con los anterio-
res tratamientos

injertos 6seos, sin que por el momento haya una gran
experiencia.

El fracaso del reimplante o la falta de condiciones
del paciente para esta indicacion, conduce al trata-
miento antimicrobiano crénico supresor, a la artrodesis
en la articulacion de la rodilla o a la artroplastia de
Girdlestone en la de la cadera y en ultimo caso a la
amputacion si la infeccion no se controla de ninguna
forma (Tabla 4).

En las infecciones detectadas por cultivo intraope-
ratorio en el recambio articular por aflojamiento (tipo
4) el manejo se limita a la administracion prolongada
de antibioticos durante seis semanas, pues el recambio
protésico ya se ha realizado cuando se obtiene el diag-
nostico de infeccion.
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El tratamiento antimicrobiano es menos efectivo
en estas infecciones por el efecto negativo que ejerce el
cuerpo extrafio sobre los sistemas defensivos, la forma-
cion de slime que dificulta la llegada de los antibidticos
y de los fagocitos, y el lento crecimiento o falta de mul-
tiplicacion de la poblacion bacteriana en su interior,
que la hace menos sensible a la accion de los agentes
bactericidas. Se basa en la eleccion de antibidticos, que
ademas de estar de acuerdo con la sensibilidad in vitro
del microorganismo aislado, han de cumplir una serie
de caracteristicas: 1) poseer unas propiedades farmaco-
cinéticas y farmacodindmicas que le permitan alcanzar
unas adecuadas concentraciones y estabilidad tanto en
el hueso como en el interior del slime, 2) no inducir
resistencias y 3) tener escasa toxicidad. En la actuali-
dad existe un gran nimero de dudas sobre la antibioti-
coterapia centradas principalmente en dos aspectos: la
duracion y la via de administracion, que estdn motiva-
das por la posibilidad de usar antimicrobianos en
cementos y la llegada de nuevos agentes orales de ele-
vada biodisponibilidad, capaces de sustituir total o par-
cialmente en el tiempo a los intravenosos.

La duracion 6ptima de la antibioticoterapia con
finalidad curativa no estd bien definida, debiendo dis-
tinguir entre la que va asociada a la retirada de la prote-
sis y la que se hace con su mantenimiento. En el reim-
plante en un solo tiempo quirargico ha quedado claro la
conveniencia de afiadir antibiéticos al cemento, pero no
ocurre lo mismo con la administracion sistémica, que
puede o no hacerse durante un tiempo indeterminado.
En un trabajo bajo estas circunstancias, se ha compara-
do la antibioticoterapia parenteral convencional frente a
la tépica, administrada en cuentas de rosario, sin hallar
diferencias. Los aminoglucdsidos -gentamicina y tobra-
micina- son los antibidticos mas utilizados en cementos
0 rosarios, pues la potencial alergia de los betalactdmi-
cos ha limitado su empleo. Otros menos usados son
vancomicina, eritromicina, clindamicinay colistina. Los
antibioticos en cementos deben cumplir una serie de
requisitos: 1) que no lo debiliten, 2) hipersensibilidad
baja, 3) estabilidad a la temperatura corporal y superio-
res a los 100°C, 4) hidrosolubilidad para tener una
incorporacion estable, 5) liberacién adecuada y 6)
accion bactericida. Estos procedimientos permiten una
liberacién retardada y prolongada del antimicrobiano -
semanas, meses, incluso afios- y obtener unas concen-
traciones locales elevadas -5 a 10 veces mayores que las
alcanzadas por via sistémica y muy por encima de la
CMI de los microorganismos causales- y séricas mini-
mas (<3pg/mL) que practicamente anulan su toxicidad.
Los rosarios, ademas, ofrecen las ventajas de rellenar
espacios muertos y poder ser retirados en caso de hiper-
sensibilidad. No obstante, siempre deben ser extraidos
unas seis semanas después de su colocacion con el con-
siguiente sufrimiento para el paciente y el riesgo de
infeccién. Una nueva alternativa, que evita este incon-
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veniente, es la utilizacion de materiales biodegradables
como el colageno, del que asociado a gentamicina hay
cierta experiencia. Es flexible y se puede cortar en
pequefios fragmentos, lo que facilita su introduccion en
pequefios espacios y cavidades. En el reimplante en dos
tiempos, la antibioticoterapia sistémica intermedia es la
de mas valor y los mejores resultados se han obtenido
con 4-6 semanas por via intavenosa. En la actualidad
hay un gran interés por los tratamientos orales por la
posibilidad de hacer un manejo ambulatorio de los
pacientes y la reduccién de gastos que supone. Los
estudios mas importantes se han llevado a cabo en
casos donde se ha tenido una actitud conservadora
frente a la prdtesis con intencion curativa o supresora.
Existen excelentes experiencias con fluorquinolonas -
ciprofloxacino y ofloxacino- en monoterapia y, sobre
todo, asociadas a rifampicina en el tratamiento de

|Do|or, fiebre y piel enrojecida, caliente e indurada

Y Y

Supuracion No supuracién

Ecografia

Lesion drenable  Lesion no drenable

v

Desbridamiento quirdrgico

Aislamiento e identificacion Diagnéstico etioldgico
del microorganismo

Tratamiento especifico Tratamiento empirico

0 espelcifico
Curacion Recurrencia
Estabilidad del implante Aflojamiento

Retirada de protesis

Figura 1. Algoritmo de manejo de las protesis articula-
res infectadas

infecciones estafilocécicas, con tasas de curacién proxi-
mas a las 3/4 partes de los pacientes, y alguna frente a
bacilos gramnegativos, pero no se han comparado de
forma rigurosa con la via parenteral. Con las modernas
fluorquinolonas de 32 y 42 generacion no hay ningun
dato, pero por su actividad mas marcada frente a gram-
positivos, incluido S. aureus sensible a meticilina, es de
esperar que el comportamiento sea igual o superior. La
utilidad de rifampicina radica en su excelente actividad
sobre Staphylococcus spp, con la ventaja afiadida sobre
los betalactdmicos y glucopéptidos de actuar en la fase
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estacionaria bacteriana y la capacidad de accion en el
interior del fagocito, aunque nunca se ha de utilizar en
monoterapia por el rapido desarrollo de resistencias y,
segun algunas opiniones, se debe reservar para el trata-
miento de cepas resistentes a meticilina. La comodidad
y aceptable tolerancia -nauseas, vémitos y dolores oste-
oarticulares- de estos tratamientos combinados orales
ha permitido prolongarlos durante meses (3-9 meses),
sin que por el momento se conozca cuél es el tiempo
ideal. Rifampicina también ha dado buenos resultados
asociada a otros antibiéticos como &cido fusidico o
cotrimoxazol, pero la experiencia es mucho mas corta.
En estos momentos también se estan realizando trata-
mientos ambulatorios con farmacos parenterales que se
pueden pautar en dosis Unica diaria, como con teico-
planina, que ademas tiene la posibilidad de ser adminis-
trada por via intravenosa e intramuscular. Sin embargo,
hay que considerar la tolerancia que S. epidermidis
muestra a los glucopéptidos cuando se encuentra en el
interior de biofilms, principalmente por la mala penetra-
cién del antibidtico en estas estructuras y en menor
medida por su pobre actividad en el interior.

El tratamiento antimicrobiano supresor crénico
constituye una alternativa terapéutica en los pacientes
que por diversas razones no es posible retirar la prote-
sis infectada. Tiene como finalidad la reduccion de las
manifestaciones de la infeccidn y la conservacion de la
funcionalidad articular. La experiencia clinica inicial,
no excesivamente amplia, di6 lugar a resultados dis-
pares, probablemente por los diferentes criterios en la
seleccion de los pacientes. Pero la utilizacion durante
largos periodos de tiempo (6 6 mas meses) de antibio-
ticos capaces de actuar frente a bacterias en fase esta-
cionaria, de localizacion intracelular y adheridas a
superficies inertes, como rifampicina, ha cambiado la
situacion. En diversos ensayos clinicos, algunos ini-
ciados con fines supresores, rifampicina en combina-
cion con otros, sobre todo fluorquinolonas, no sélo ha
hecho posible el control de la infeccién, sino que la ha
erradicado en porcentajes superiores al 70%. Estos
trabajos iniciales tan prometedores hacen del trata-
miento antimicrobiano supresor una realidad valida
en nuestros dias, teniendo como principales condicio-
nes la estabilidad del implante, el conocimiento del
microorganismo causal y de su sensibilidad, la falta de
infeccién sistémica, la posibilidad de un tratamiento
oral bien tolerado y el cumplimiento por parte del
paciente. No obstante, su indicacion, duracion y efi-
cacia estan aun por definir, pero parece determinante
la rapidez en el diagndstico de la infeccion y en el ini-
cio del tratamiento -desbridamiento y antibioticotera-
pia-, y no tanto que sélo deben ser tratadas asi las
infecciones por microorganismos poco virulentos
(Tabla 4 y figura 1).

Infecc. osteoarticulares y de partes blandas

Tabla 5. Dosis de los antimicrobianos en adultos

Cloxacilina 2 g/4-6 hiv/1 g/4 h po
Amoxicilina-clavulanico  2-0,2 g/8 h iv/875-125 mg/6-8 h po
Ampicilina-sulbactam 1-0,5 g/6-8 h iv/375-750 mg/8-12 h po
Piperacilina-tazobactam  4-0,5 g/6-8 h iv

Cefazolina 1g/6hiv
Cefoxitina 1-2 g/4-6 h iv-im
Cefotaxima 1-29/6-8 hiv
Ceftriaxona 2 g/12-24 h iv-im
Ceftazidima 1-2g/6-8 hiv
Cefepima 1-2 9/8-12 hiv
Aztreonam 1-29/6-8 hiv
Imipenem 19/6-8 hiv
Meropenem 1g/8hiv
Vancomicina 1g/12hiv
Teicoplanina 400-800 mg/24 h iv-im

Ciprofloxacino 200-400 mg/ 12h iv/500-750 mg/12 h po
Ofloxacino 200 mg/12 h iv/200-400 mg/12 h po
Levofloxacino 500 mg/24 h iv/500 mg/24 h po
Cotrimoxazol 800-160 mg/8-12 h iv/800-160 mg/8-12 h po
Clindamicina 600 mg/6-8 hiv / 300 mg/6-8 h po
Rifampicina 600-900 mg/24 h iv-po

Fosfomicina 1 9/6 h iv-po

Metronidazol 500 mg/8 h iv-po
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Infecciones osteoarticulares y
de partes blandas

Osteomielitis

1. Introduccidn

Concepto y clasificacion

La osteomielitis es una infeccion generalmente bac-
teriana de la médula y de la cortical del hueso. Se puede
clasificar atendiendo a varias razones: 1) evolucién:
aguda (menos de dos semanas), crénica y subaguda o
absceso de Brodie a caballo entre las dos anteriores; 2)
patogenia: hematdgena o primaria, isquémica y conti-
gua (postraumatica o postquirdrgica); 3) extensién:
cortical, medular, etc.; 4) etiologia: monomicrobiana,
polimicrobiana, estafilococica, pseudomonica, tubercu-
losa, etc.; 5) localizacion: vertebral, esternal, pubica,
etc.; y 6) caracteristicas del huésped: neonatal, anciano,
diabético, inmunodeprimido, usuario de drogas por via
parenteral (UDVP), etc. De esto se desprende que cada
forma es diferente y que en ocasiones, el tratamiento de
una poco tendra que ver con el de otra.

Etiologia

Staphylococcus aureus contintda siendo el agente
causal mas frecuente, aunque los bacilos gramnegativos
lo superan en su conjunto, predominando en las formas
postquirdrgicas, postraumaticas, de evolucién cronica y
de desarrollo nosocomial. Pseudomonas aeruginosa desta-
ca en las heridas podalicas por puncion a través de zapa-
tillas de deporte, en las infecciones en los pies de los dia-
béticos y en las de las heridas quirdrgicas. Staphylococcus
epidermidis estd muy vinculado a las infecciones de
material de osteosintesis y protesis articulares. La parti-
cipacion de anaerobios parece ser mas alta de lo descrito,
debido al mal transporte y procesamiento de las mues-

tras y aparece, sobre todo, en osteomielitis de los huesos
de la cara y en los pies de los diabéticos. La infeccion
polimicrobiana es frecuente en las osteomielitis cronicas
muy manipuladas, en las secundarias a fracturas abiertas
y en las de los pies de los diabéticos.

Este proceso es una infeccion por bacterias adhe-
rentes, las cuales crean un biofilm que garantiza su
supervivencia y resistencia.

Diagnostico

La clinica a veces es muy sugerente. La exposicion
del hueso tras lesiones traumaticas es muy sugestivo de
infeccion Osea, lo mismo sucede con la fistula y la osteo-
mielitis cronica, que se confirma con una fistulografia.
Sin embargo en la osteomielitis aguda de origen hema-
tdgeno, ni las manifestaciones clinicas, ni las alteracio-
nes hematicas son especificas, por lo que la pericia del
clinico es importante. La radiografia convencional
muestra los primeros signos una semana después del
inicio de la infeccion y antes lo Unico que se puede
observar son alteraciones en las partes blandas. Entre la
22y 32 semana aparecen los cambios radiograficos 6seos
mas significativos: osteoporosis, lesiones liticas, despe-
gamiento del periostio, reaccion peridstica y mas ade-
lante secuestros, esclerosis residual y engrosamiento
cortical, que delatan la cronicidad de la osteomielitis.
Las técnicas gammagraficas son mas rapidas en el diag-
nastico, tienen una elevada sensibilidad pero s6lo una
aceptable especificidad por la posibilidad de falsos posi-
tivos. El *"Tc MDP (tecnecio 99 metaestable metilén
difosofonato) es el radiotrazador mas empleado y en las
fases 3 y 4 permite diferenciar las lesiones ¢seas de las
de partes blandas (sensibilidad 90%, especificidad
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73%). La asociacién con citrato de ¥Ga mejora la espe-
cificidad y es atil en el control del tratamiento. Otras
técnicas como los leucocitos marcados con *!In o *"Tc
HMPAO (tecnecio 99 metaestable hexametilpropilena-
mina oxima) parecen ser mas especificas. La tomografia
computadorizada y la resonancia magnética superan a
las anteriores pruebas en todos los apectos, ayudan a
disitinguir las lesiones dseas de las de las partes blandas
y a precisar la localizacién y su extension, pero tienen
como inconvenientes su elevado coste econdmico. A
pesar de la disponibilidad de todo este conjunto de téc-
nicas diagndsticas siempre es conveniente la confirma-
cién histopatoldgica mediante biopsia (Figura 1).

DIAGNOSTICO
MICROBIANO
|
| | |
Manifestaciones Cultivo || Hemocultivo|| Cultivo

clinicas absceso biopsia
Rx simple

DIAGNOSTICO
CLINICO

() ———
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() ——
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Tomografia
computadorizada
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Resonancia
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() ——
0

Y

Biopsia 6sea

Figura 1. Diagnostico de la osteomielitis

El diagnéstico microbiano es decisivo a la hora del
tratamiento antibidtico. Se deben tomar muestras fiables,
como las dseas obtenidas por biopsia percutanea o ciru-
gia, el material extraido por puncion de abscesos cerra-
dos y los hemocultivos (Figura 1). El valor predictivo
positivo del exudado de la fistula es aproximadamente
del 50% y algo superior para S. aureus.

La rapidez en el diagnostico de la osteomielitis es
importante, pues permite iniciar precozmente el trata-
miento evitando la evolucién a la cronicidad y la necesi-
dad de cirugia, a la vez que se mejora su prongstico.
Mientras que la osteomielitis aguda es un proceso pura-
mente infeccioso, en la cronica se afiade el factor isqué-
mico por la aparicién de macronecrosis.
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2. Tratamiento

A pesar de los importantes avances logrados en el
conocimiento y manejo de la osteomielitis, alin nos
enfrentamos a un proceso con problemas de tratamiento
y una elevada morbilidad, en particular en su forma cré-
nica. Las tasas de curacion obtenidas son inferiores a las
de otras infecciones y no se logra esterilizar el hueso en
maés del 70% de las ocasiones. El éxito terapéutico se rela-
ciona con la precocidad en el diagnostico, el tipo evoluti-
vo -aguda o cronica-, el agente causal, las caracteristicas
del foco de infeccion, la presencia de material de implan-
te y el acierto en las medidas tomadas. El tratamiento de
la osteomielitis comprende el uso de antimicrobianos,
cirugia y rehabilitacion fisica, psiquica y social (Tabla 1).

el picoy en el valle, como dato indirecto de las cifras en
el suero y para poder predecir la respuesta al tratamien-
to. Titulos = a 1/16 en las formas agudas y = a 1/8 en las
croénicas se relacionan con buenos resultados. El segui-
miento de estas normas puede ser suficiente para alcan-
zar la curacién de las formas agudas, pero no asi en las
crénicas que generalmente precisan cirugia.

Osteomielitis aguda Osteomielitis cronica

1. Caracteristicas del foco infeccioso
- pH &cido
- Isquemia
- Bajo potencial "redox"

2. Adherencia bacteriana (slime)

3. Cronicidad

4. Cambios etiol6gicos

5. Resistencias bacterianas

6. Falta de tolerabilidad

Antibioticoterapia empirica Antibioticoterapia especifica
Inicial Cirugia
Desbridamiento Rehabilitacion

Tabla 2. Dificultades del tratamiento antimicrobiano
en la osteomielitis

Tabla 1. Tratamiento de la osteomielitis

En el hueso normal, no existe ninguna barrera ana-
témica o funcional que impida la penetracién de los
antibidticos. Incluso se ha visto una estrecha relacion
entre la concentracion sérica y la dsea, de tal manera
que los hallazgos en el suero en la fase de meseta pueden
predecir la cantidad de antibidtico en el hueso. Sin
embargo, en la osteomielitis hay que considerar las
peculiaridades del foco de infeccidn -acidez, isquemiay
bajo potencial “redox”- que pueden hacer fracasar la
accion beneficiosa del antibi6tico. Tampoco ha de olvi-
darse que estamos ante una infeccion por bacterias
adherentes, donde los microorganismos producen exo-
polimeros altamente hidratados -glucocélix- unidos a la
membrana externa en los bacilos gramnegativos y a los
acidos teicoicos en los cocos grampositivos, que les per-
mite fijarse con firmeza a los receptores glucoproteicos
de las superficies inertes -tejidos desvitalizados, mate-
rial de implante-. Los exopolimeros forman una red o
biopelicula que preserva a las bacterias de la accién de
los fagocitos y antibioticos, y facilita su interrelacion y
multiplicacion, siendo en definitiva una garantia de
supervivencia (Tabla 2). El antibiético seleccionado
debe ser activo frente al microorganismo causal, alcan-
zar concentraciones superiores a la CMI en el foco de
infeccion, mantenerlas en los intervalos entre dosis y
permanecer estable en el medio. Ademas, por la larga
duracion del tratamiento y las dosis elevadas que se
emplean hay que tener en mente la toleranciay la via de
administracion del propio antimicrobiano (Tabla 3). En
situaciones de refractariedad o recurrencia ha tenido
utilidad la medicion del poder bactericida del suero en

1. Actividad frente al microorganismo causal

2. Alcanzar concentraciones superiores a la CMI en el foco
de infeccién

3. Mantener concentraciones en los intervalos entre dosis

4. Estabilidad en el foco de infeccion

5. Posibilidad de administracion oral y parenteral

6. Buena tolerabilidad

7. Altas dosis

8. Prolongado = 6 semanas

Tabla 3. Caracteristicas ideales del tratamiento antimi-
crobiano

En el tratamiento antimicrobiano, es conocido que
la osteomielitis aguda requiere una actuacién empirica
inmediata, previa recogida de muestras adecuadas,
mientras que en la cronica es preferible aguardar a cono-
cer el diagndstico etiol6gico. Las pautas y duracion de la
antibioticoterapia no estan bien establecidas, pues no
hay ensayos clinicos definitorios, aunque se acepta la
necesidad de dosis altas durante periodos prolongados -
al menos seis semanas-. Los cambios en la etiologia de la
osteomielitis, el desarrollo de resistencias y la aparicién
de nuevos antibioticos, sobre todo orales con excelente
biodisponibilidad, hacen necesario la revision periddica
de la idoneidad del tratamiento. En la actualidad, existe
un gran namero de antibiéticos para el tratamiento de la
osteomielitis, algunos de los cuales han demostrado su
eficacia en ensayos clinicos poco valorables y de escaso
rigor cientifico, por lo que la Infectious Disease Society of
America y la Food and Drug Administration en 1992 esta-
blecieron una serie de condiciones que los investigado-
res deben seguir en el disefio de trabajos en este campo.

En las infecciones por S. aureus productores de
penicilinasa -90% de los aislados-, los betalactdmicos
han confirmado su eficacia. Son Utiles las penicilinas iso-
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xazdlicas o asociadas a inhibidores de betalactamasas y
las cefalosporinas de 12 y 22 generacion. Otras alternati-
vas son los glucopéptidos -vancomicina y teicoplanina-,
cotrimoxazol, clindamicina -con actividad antiadheren-
te-, fosfomicina, acido fusidico, rifampicina y las fluor-
quinolonas -los tres Ultimos nunca en monoterapia-. En
S. aureus y otros estafilococos -la mayor parte de los coa-
gulasa negativos- resistentes a la meticilina, recurriremos
a glucopéptidos, cotrimoxazol o a combinaciones de
fluorquinolonas y rifampicina. La terapia secuencial
iv/po es posible realizarla en la mayoria de las ocasiones,
excepto con los glucopéptidos, aunque la presentacion
intramuscular de teicoplaninay su dosis Unica diaria han
permitido mantener tratamientos ambulatorios prolon-
gados con escasos efectos adversos. La progresiva insen-
sibilidad de los estafilococos a los antibiéticos esta lle-
vando a la basqueda de nuevas moléculas activas como
guinolonas -moxifloxacino, gatifloxacino, gemifloxaci-
no, etc.-, sinergistinas -dalfopristina/quinupristina- y
oxazolidinonas —linezolid- entre otras, de las que no hay
experiencia en osteomielitis en la actualidad (Tabla 4).

En el caso de los bacilos gramnegativos aerobios o
facultativos y en la formas polimicrobianas, son muy
utiles las cefalosporinas de 32 -cefotaxima, ceftriaxona'y
ceftazidima- o 42 generacion -cefepima-, las fluorquino-
lonas -ciprofloxacino, ofloxacino y pefloxacino-, las
penicilinas asociadas a inhibidores de betalactamasas -
amoxicilina/clavulanico, ampicilina/sulbactam y pipera-
cilina/tazobactam-, los carbapenémicos -imipenem/ci-
lastatina y meropenem- y aztreonam -activo solo frente
a bacilos gramnegativos- (Tabla 4). Piperacilina/tazo-
bactam, ceftazidima y cefepima tienen actividad sobre
P aeruginosa por lo que estarian indicadas en los UDVP,
inmunodeprimidos y en las infecciones localizadas en
los pies de los diabéticos. Los carbapenémicos también
tendrian esta indicacion pero el alto coste y la corta
semivida limitan su uso. Las fluorquinolonas, sin duda
alguna, han supuesto la revolucion mas importante en
el tratamiento de la osteomielitis. Sus excelentes carac-
teristicas farmacocinéticas por via oral han posibilitado
hacer tratamientos ambulatorios, total o parcialmente,
con buenas tasas de curacion y pocos efectos adversos.
Sin embargo, las nada despreciables tasas de resistencia
surgidas en algunos microorganismos obliga a la cautela
en su uso. Frente a S. aureus no son la primera opcion y
se desaconseja la monoterapia. En el caso de E. coli sen-
sible se pueden emplear con seguridad, aunque con
P. aeruginosa, donde habra que vigilar la seleccion de
cepas resistentes, seria aconsejable asociar inicialmente
al menos otro antimicrobiano y cuando la concentra-
cién de microorganismos se estime que se ha reducido
pasar a monoterapia. Los aminoglucosidos no son reco-
mendables en esta situacion si tenemos en cuenta que el
foco de infeccion tiene un pH &cido, un potencial redox
bajo y una tension de oxigeno reducida, condiciones
gue inactivan a estos antibidticos.
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Infecciones osteoarticulares y
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Aztreonam Metronidazol
Carbapenémicos

de partes blandas

1. Suele tratarse de infecciones mixtas.

ciencia vascular.
3. Para enfermedad grave de paciente hospitalizado.

2. Amoxicilina clavulanico, para enfermedad no grave de pacientes ambulatorios con osteomielitis por contigtiidad asociada a insufi-

nfecciones de la piel

y partes blandas

Tabla 4. Eleccion del tratamiento antimicrobiano

Ciertos microorganismos requieren pautas concre-
tas. Frente a Enterococcus una penicilina -ampicilina o
piperacilina- o un glucopéptido junto a un aminogluco-
sido es el tratamiento de eleccion. En las infecciones por
anaerobios, la produccion de betalactamasas por algunos
Bacteroides aconseja el empleo de penicilinas asociadas a
inhibidores de betalactamasas, carbapenémicos o metro-
nidazol, aunque clindamicina o las cefamicinas -cefoxiti-
na, cefmetazol- contindan siendo Utiles (Tabla 4 y tabla 5
de infecciones de protesis articulares). La camara hiper-
béarica, también empleada en infecciones estafilocécicas,
tendria aqui su principal indicacion. Con ella se intenta
estimular la fagocitosis deteriorada por el ambiente hipo-
xico y se ha mostrado tan eficaz como las cefalosporinas.
El tratamiento de infecciones dseas especificas como la
tuberculosa, brucelar o micética en nada se diferencia
del suyo habitual de otras localizaciones.

La cirugia, fundamental en las formas cronicas, va
encaminado a eliminar los tejidos desvitalizados, oblite-
rar los espacios muertos y lograr la estabilidad funcional
(Tabla 5). Una vez indicada, es importante saber el
momento adecuado de efectuarla y el tipo de interven-
cion més correcta. La rehabilitacion fisica es necesaria
con el fin de potenciar la funcionalidad de la parte afec-
tada. Lo mismo ocurre con el apoyo psicoldgico que per-
sigue la prevencion o curacion del componente ansioso-
depresivo generado por: 1) la larga hospitalizacion vy el
desarraigo familiar, profesional y social que conlleva, 2)
la prolongada inmovilizacion con complejos sistemas de
fijacion y 3) el prondstico incierto de la lesién.

El futuro pasa por las medidas antiadherentes e
impedir la creacion de los biofilms o dafarlos una vez

1. Eliminar los tejidos desvitalizados
2. Obliterar los espacios muertos
3. Lograr la estabilidad funcional

Tabla 5. Objetivos de la cirugia
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creados. Ciertos antibidticos como las fluorquinolonas,
rifampicina y clindamicina ya han demostrado su efica-
cia en estos aspectos. La accién inmunomoduladora y
deletérea sobre el biofilm de los macrélidos, podria tener
alguna implicacion terapéutica en la osteomielitis.
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1. Introduccién

Bajo el término infecciones de piel y partes blandas
se engloban todas aquellas infecciones que afectan a la
piel, anejos cutaneos, tejido celular subcutaneo, fascias
y musculos esqueléticos, aunque es un anglicismo
("the soft tissue infections') poco acertado ya que, en
realidad, también son blandas otras partes del organis-
mo (ganglios, visceras, etc.) y seria preferible hablar de
"infecciones de tejidos superficiales".

La piel es el drgano mas grande y visible del cuerpo y
su principal funcidn es el de protegerlo contra los micro-
bios y otras agresiones no microbianas. Los principales
factores que aseguran la proteccion de la piel frente a la
infeccidn son: 1) Locales: su integridad, pH &cido, secrec-
cion pilosebacea y equilibrio ecolégico entre la flora
saprofita (S. epidermidis, Micrococcus, Corynebacterium,
Propionibacterium y Peptostreptococcus) y la flora poten-
cialmente patdgena (S. aureus, S. pyogenes, bacilos gram-
negativos, Candida). 2) Generales: ausencia de enferme-
dades y situaciones que condicionan inmunodepresion
en sentido amplio (diabetes, UDVP, hemadialisis, inmu-
nodeficiencias primarias, infeccion VIH, neoplasias,
inmunosupresores, antibioticos de amplio espectro).
Existen tres mecanismos patogénicos principales (tabla
1).

Las infecciones de los tejidos superficiales son muy
frecuentes en la préctica clinica, tanto en atencion prima-
ria como en los hospitales. Estas infecciones afectan a
pacientes de todas las edades y el espectro de gravedad
oscila desde la simple erupcion acneiforme de la adoles-
cencia a la fulminante mionecrosis clostridiana. En oca-
siones pueden tener complicaciones a distancia como
por ejemplo glomerulonefritis postestreptocécica des-
pués de un impétigo o sindrome de shock toxico estafilo-
cdcico secundario a una infeccion de herida quirurgica.

INFECCIONES CUTANEAS:
MECANISMOS PATOGENOS

1.- INOCULACION EXTERNA

Traumatismos
Cirugia
Inoculaciones
Dermatosis previas

2,. INVASION DESDE FOCO ENDOGENO
Adyacente (contigiidad)
A distancia (via hematogena)

3.- MECANISMOS INDIRECTOS
Toxinas

Reacciones inmunolégicas
Alteraciones de la coagulacion

Tabla 1

2. Clasificacion

Las infecciones de la piel y de los tejidos blandos se
pueden clasificar de diversas formas segun: la localiza-
cién anatémica (piel, anejos, tejido celular subcutéaneo,
musculo esquelético), el tipo de lesidn cutanea elemen-
tal (macula, papula, vesicula, ampolla, costra, Ulcera,
nddulo), el mecanismo patogénico, etiologia microbia-
na, existencia o no de necrosis . Existe una gran canti-
dad de entidades clinicas incluidas bajo el epigrafe de
infecciones cutaneas que se pueden clasificar segun el
tipo de lesién y su etiologia mas frecuente (Tabla 2).
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CLASIFICACION DE LAS INFECCIONES CUTANEAS

TIPO DE LESION

AGENTE ETIOLOGICO

Piodermas primarios

Impétigo

Foliculitis

Forunculos y carbuncos

Paroniquia

Ectima

Erisipelas

Lesiones chancriformes

Ulceras membranosas

Celulitis

Celulitis gangrenosas y gangrenas infecciosas
Gangrena estreptocoécica y fascitis necrotizante
Gangrena sinérgica bacteriana progresiva
Balanitis gangrenosa y flemén perianal
Gangrena gaseosa

Celulitis crepitante

Celulitis necrotizante del inmunodeprimido
Eritrasma

Lesiones nodulares

Lesiones hiperplasicas y proliferativas
Nédulos / Papulas vasculares (angiomatosis bacilar)
Eritema anular (eritema migrans crénico)

Estreptococo del grupo A; S. aureus

S.aureus; Candida; P.aeruginosa; Pityrosporum ovale
S.aureus

S.aureus; Streptococo del grupo A; Candida; P.aeruginosa
Estreptococo del grupo A

Estreptococo del grupo A

T.pallidum; H.ducreyi; Sporothrix; B.anthracis; F.tularensis
Corynebacterium diphteriae

Estreptococo del grupo A; S.aureus

Estreptococo del grupo A; Infecciones mixtas Enterobac/ anaerobio

Estreptococo anaerobio + ( S.aureus, Proteus)

Estreptococo del grupo A; Infecciones mixtas Enterobac/ anaerobio

Clostridium perfringens; Bacteroides; Peptoestreptococo; E.coli
Clostridium perfringens; Bacteroides; Peptoestreptococo; E.coli
Pseudomona; Aspergilus; Mucormicosis

Corynebacterium minutissimun

Candida; Sporothrix; S. aureus; M.marinum; Nocardia brasiliensis
Nocardia; Pseudallescheria boydii; Blastomyces dermatitides
Bartonella henselae; Bartonella quintana

B.burgdorferi

Piodermas secundarios

Dermatitis eczematosas y eritrodermias exfoliativas
Ulceras crénicas (varicosas, dectbitos)
Dermatofitosis

Lesiones traumaticas

Vesiculas y erupciones bullosas (varicela, pénfigos)
Acné conglobata

Hidrosadenitis supurativa

Intértrigo

Quiste pilonidal y sebaceo

Pioderma gangrenoso

P.aeruginosa; Enterobacter; otros BGN; varios streptococos
S. aureus; estreptococo del grupo A

BGN aerobios; enterococos; anaerobios

S. aureus; estreptococo del grupo A

P.multocida; C.diphtheriae; S.aureus; Streptococo del grupo A
S.aureus; estreptococo del grupo A

Propinebacterium acne

S. aureus; Proteus; Bacteroides; Peptoestreptococo
S.aureus; Coliformes; Candida

Peptoestreptococo; Bacteroides; Coliformes

S. aureus; Peptoestreptococo; Proteus y otros coliformes

Afectacién cutanea de infeccion sistémica
Bacteriemias

Endocarditis

Fungemias

Listeriosis

Leptospirosis

Fiebre por mordedura de rata

Melioidosis

Muermo

Enfermedad de Carrion (verruga peruana)
Sindromes escarlatiniformes

Escarlatina

Sindrome de la piel escaldada

Sindrome de shock toxico
Complicaciones para y postinfecciosas
Pdrpura fulminans

Eritema nodoso

S.aureus; Streptococo del grupo A; meningococo; gonococo
Streptococo viridans; Streptococo del grupo D; S. aureus
Candida; Criptococo; B.dermatitidis; Fusarium

Listeria monocytogenes

L.interrogans

Streptobacillus moniliformis; Spirillum minus

P.pseudomallei

P.mallei

Bartonela baciliformis

Estreptococo del grupo A; raro S.aureus
S.aureus
S.aureus (productor de toxina)

Estreptococo del grupo A; S. aureus; neumococos
Estreptococo del grupo A; M.tuberculosis; M.leprae

IV.- Lesiones tipo eritema multiforme

Estreptococo del grupo A

Tabla 2
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3. Entidades clinicas

En este capitulo s6lo se comentaran las infecciones
de piel y tejidos blandos de mayor interés para el clini-
co, seleccionadas en base a su frecuencia, dificultades
diagnosticas, potencial gravedad y/o necesidad de un
tratamiento mas complejo. No seran objeto de revision
las infecciones sistémicas con afectacion cuténea, las
infecciones de quemados, infecciones del pie diabético,
sobreinfeccion de otras dermatosis, infecciones de heri-
das quirargicas o traumaticas, dermatofitosis y otras
infecciones por hongos, parasitos 0 micobacterias.

Impétigo

El impétigo es una infeccién primaria superficial
de la piel, més frecuente en nifios, que clinicamente se
manifiesta por la aparicién de pequefias vesiculas sub-
corneales rodeadas de halo inflamatorio y ampollas de
paredes finas que se trasforman en puastulas fragiles que
tienden a confluir y producir grandes erosiones cutane-
as con formacion, al secarse el pus, de las tipicas costras
melicéricas. Produce prurito, lesiones por rascado con
diseminacién por autoinoculaciéon y minimos sintomas
generales. Existen dos tipos de impétigo:

1) No bulloso, generalmente producido por
Streptococcus pyogenes aunque con frecuencia
existe coinfeccidn o sobreinfeccién por S.aureus.

2) Bulloso, producido por S. aureus productor de
toxina.

El diagndstico es clinico y se confirma con la presen-

cia de cocos Gram (+) y/o el aislamiento de S. pyogenes o
S. aureus en el exudado. Excepcionalmente la etiologia es
por otros Streptococcus betahemoliticos ( C, G y B).

Se pueden complicar con glomerulonefritis postes-
treptocdcica (hasta el 15%) si las cepas son nefritogéni-
cas. El tratamiento clésico es la penicilina benzatina IM o
una penicilina oral ( Penicilina V, amoxicilina) durante
10 dias. En la actualidad, se recomienda como tratamien-
to empirico amoxicilina o si hay sospecha de S. aureus se
utilizard cloxacilina, amoxicilina-clavulanico o una cefa-
losporina de primera generacion ( cefalexina, cefadroxi-
lo). En alérgicos a betalactdmicos, estan indicados los
macrélidos (azitromicina, claritromicina, eritromicina) o
la clindamicina. En los casos de S. aureus meticilin-resis-
tente puede utilizarse quinolonas, cotrimoxazol o 4cido
fusidico. La mupirocina topica se ha mostrado tan eficaz
como los antibioticos orales pero es méas cara. Es impor-
tante limpiar bien las lesiones de costras y pus, lavar con
antisépticos topicos y cubrirlas con gasas estériles.

Foliculitis

Las foliculitis son pequefias pustulas rojizas pruri-
ginosas que afectan a los foliculos pilosos, casi siempre
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producidos por S. aureus. Se pueden controlar con
compresas calientes y lavados con clorhexidina y si fue-
ra necesario un ciclo de un antiestafilococico oral
durante 5 dias seria suficiente. La foliculitis profunda
subaguda o crénica de la region de la barba (sicosis bar-
bae), que esta producida por S.aureus, hay que diferen-
ciarla del querion de Celso producido por dermatofitos,
y se trata con antiestafilococico oral y desinfectante
tépico.

Menos frecuentes son las foliculitis por Pseudomonas
aeruginosa adquiridas en las piscinas y en los jacuzzies
gue ocasionalmente requieren ciprofloxacino oral
durante 10 dias y las foliculitis por Candida albicans
como lesiones satélites por extension de intértrigos can-
dididsicos o por diseminacion hematogena a los folicu-
los pilosos en UDVP que cortan la droga con limén y
gue se tratarian con triazolicos orales (fluconazol, itra-
conazol).

Foranculos y antrax

El foranculo o divieso es un nédulo inflamatorio
profundo que se suele desarrollar a partir de una foli-
culitis y que no sobrepasa la dermis. EI ndédulo, inicial-
mente doloroso, firme y rojizo se hace pronto fluctuan-
te con tendencia a drenar su contenido al exterior.
Cuando varias lesiones confluyen y llegan a formar abs-
cesos profundos hasta la grasa subcutanea con bocas
multiples por las que drena pus se denomina antrax o
carbunco. Las localizaciones mas frecuentes son cuello,
cara, espalda, axilas y gluteos. La etiologia casi siempre
es estafilocécica. Rara vez y tras contacto con ganado,
B. anthracis es el agente causal productor del carbunco
cutdneo. Los foranculos son mas frecuentes en ancia-
nos, diabéticos, obesos, tratados con esteroides y
pacientes con defectos en la funcion de los neutréfilos,
pero lo habitual es que no exista ninguno de estos fac-
tores predisponentes. Pueden complicarse con celulitis
adyacente, bacteriemia y en ocasiones, tromboflebitis
del seno cavernoso, sobre todo si se manipulan los
foranculos de la region nasolabial.

La mayoria de los forinculos se tratan aplicando
calor local. En presencia de celulitis o localizacion
facial debe tratarse con un antiestafilocdcico. El drena-
je quirdrgico sera necesario si las lesiones son extensas
y fluctuantes. La forunculosis recidivante puede llegar
a ser un problema de dificil solucién con secuelas psi-
cologicas.

Hidrosadenitis supurativa

La hidrosadenitis supurativa es la infeccién croni-
ca de las glandulas apocrinas localizadas en axilas,
genitales y regidn perianal, que previamente han sufri-
do un proceso obstructivo por tapones de queratina en
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los conductos glandulares. Aungue se trata de una que-
ratosis previa sobreinfectada se comenta en este capitu-
lo por plantear diagndstico diferencial en procesos con
localizaciones similares (adenitis axilar, gangrenas
genitales y abscesos perianales). La consecuencia tras la
sobreinfeccion es el drenaje fluctuante y crénico con
tractos fistulosos multiples. La etiologia depende del
area afectada siendo Staphylococcus sp, Streptococcus sp,
E.coli, Proteus sp y anaerobios los microorganismos mas
frecuentemente aislados. Aparte de los problemas
higiénicos y estéticos es una puerta de entrada para
infecciones mas graves como celulitis, bacteriemia y
tétanos. El drenaje quirdrgico adecuado es la base del
tratamiento junto con antimicrobianos de amplio
espectro como por ejemplo amoxi-clavulanico y quino-
lona més clindamicina.

Erisipelas

La erisipela es una celulitis superficial (dermis)
con afectacién linfatica prominente. Se caracteriza por
la aparicion brusca de una tumefaccion roja brillante,
edematosa e indurada en la cara o en las extremidades
con un borde de avance sobreelevado y bien delimitado
que progresa rapidamente, con frecuencia tienen fiebre
e intenso dolor. La toxicidad sistémica es variable. En
pocos dias pueden aparecer ampollas flaccidas pero es
rara la extension a tejidos profundos con celulitis y
abscesos subcutaneos. La descamacién de la piel afecta-
da se produce a partir del 5°-10° dia del comienzo del
cuadro. Es frecuente la adenitis ipsilateral. Las puertas
de entrada suelen ser Ulceras cutaneas, traumatismos
locales o pequefias abrasiones, lesiones ezcematosas o
micosis interdigitales. Son factores predisponentes el
éstasis venoso, la neuropatia y el linfedema crénico que
favorecen las erisipelas de repeticién (en extremidad
superior tras mastectomia radical y en extremidades
inferiores tras safenectomia).

Casi siempre, es debida a Streptococcus del grupo A
productor de hialuronidasa, aunque es dificil recuperar-
le de los aspirados de la lesion por la presencia de bacte-
riocinas que inhiben el crecimiento en los medios de
cultivo. La determinacion de antigeno de Streptococcus
A en la muestra clinica puede tener mayor rendimiento.
En < del 5% se detecta bacteriemia. Ocasionalmente
otros Streptococcus (B,C,G) y excepcionalmente S. aureus
producen erisipelas. El tratamiento de eleccion es un
betalactamico (penicilina, amoxicilina o cefalosporinas
de 12 generacion) por diferente via segun la gravedad del
cuadro.

El erisipeloide de Rosenbach es una forma especial
de celulitis superficial tipo erisipela producida por
Erisipelothrix rusophatiae, tras una lesién, generalmente
por puncion o erosion en las manos tras manipular pes-
cado o carne. La lesién aparece 5-6 dias después del trau-
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matismo, es de color més violaceo y a veces afecta a la
articulacién adyacente o en huéspedes susceptibles
(cirrosis 0 inmunodeprimidos) pueden producir bacte-
riemia o endocarditis. El tratamiento de eleccion es una
penicilina.

Celulitis simple ( convencional o no necroti-
zante)

La celulitis es una inflamacion de la piel que se
extiende méas profundamente que la erisipela incluyen-
do la grasa del tejido celular subcutaneo. Puede afectar
a cualquier parte de la superficie cutanea y a menudo se
produce a partir de pequefios traumatismos o sobre
lesiones previas como foranculos o Ulceras. El cuadro
clinico se caracteriza por dolor, calor, eritema -que
aumenta rapidamente- y, con frecuencia, fiebre. A dife-
rencia de la erisipela, los bordes de la celulitis no estan
sobreelevados ni bien definidos. A veces, pueden apare-
cer flictenas, necrosis parcelares, supuraciéon con for-
macion de abscesos subcutaneos, sobreinfeccion, bacte-
riemia y en pacientes predispuestos se puede complicar
con trombosis venosa profunda, fascitis necrotizante o
focos sépticos a distancia. Muchos microorganismos
pueden ser los responsables en infecciones individuales
y en circunstancias particulares aunque como en la
mayoria de las infecciones cutédneas, S. pyogenes y
S. aureus son los agentes etiolégicos mas frecuentes. Se
recomienda tratamiento empirico con un betalactdmico
antiestafilocdcico (cloxacilina o cefalosporina de 12
generacidn). Se deberia realizar una puncién-aspiracion
de la lesién con Gram y cultivo para intentar el diagnos-
tico etioldgico, aunque no se consigue mas que en el
20% de los casos en ausencia de tratamiento antibidtico
previo, lo que sugiere que existen pocas bacterias y que
la celulitis se debe en gran parte a toxinas o a la res-
puesta del huésped frente a la infeccion.

En nifios menores de 5 afios con celulitis rojo-azu-
lada de la mejilla, hay que considerar H. influenzae B y
utilizar la combinacion de una penicilina antiestafiloco-
cica y una cefalosporina de 22 0 3% generacion. En celuli-
tis de la planta del pie tras puncion con un clavo la cau-
sa suele ser P aeruginosa. No es infrecuente la presencia
de artritis séptica. El tratamiento recomendado es cipro-
floxacino o un betalactdmico antipseudomaénico (pipera-
cilina-tazobactam o ceftazidima) con desbridamiento
quirargico en la mayoria de los casos. Otras celulitis bac-
terianas estan producidas por mordeduras de animales
(Pasteurella multocida), heridas en contacto con agua
dulce (Aeromonas hydrophila) o marina (Vibrios) y en
inmunodeprimidos (Enterobacterias , Pseudomonas sp y
hongos). En celulitis graves, en inmunodeprimidos y si
existe sospecha de etiologia por bacilos Gram (-) se debe
asociar una cefalosporina de 32 generacién o una quino-
lona al tratamiento antiestafilocécico.

Infecciones necrotizantes de tejidos superfi-
ciales (gangrenas)

Bajo este epigrafe se incluyen una serie de procesos
caracterizados por la inflamacién progresiva con necrosis
de la piel, tejido celular subcutaneo, fascias y, en ocasio-
nes, musculo. Actualmente son poco frecuentes y los sin-
dromes clinicos que en la era preantibiotica estaban pro-
ducidos por Gram (+) han dado paso a otros mas
insidiosos producidos, en la mayoria de los casos por flo-
ra mixta aerobia y anaerobia con un mayor protagonismo
de los Gram (-). Se han sugerido muchas clasificaciones
basadas en sindromes clinicos, localizacion anatémica de
la lesién primaria, etiologia, necesidad o no de cirugia,
etc. Una clasificacion util es la que atna la localizacién
anatémica primaria y la etiologia de la lesién patolégica
principal (Tabla 3), teniendo en cuenta que muchas cate-
gorias etioldgicas diferentes pueden dar lugar a un mismo
cuadro anatomopatolégico. Como refiere Lewis, el
esfuerzo para encasillar en un sindrome clinico antiguo
una realidad cambiante ha generado considerable confu-
sion. No obstante, a pesar del amplio espectro de formas
de presentacién, microorganismos y pronostico, pueden
encontrarse actitudes unitarias en cuanto al reconoci-
miento y tratamiento de estas infecciones. Los dos pasos
esenciales en el manejo adecuado de las infecciones
necrotizantes son el diagndstico precoz y un tratamiento
agresivo inmediato. Ya que al comienzo pueden ser simi-
lares a una celulitis simple, el diagndstico precoz depen-

INFECCIONES NECROTIZANTES DE PIEL
Y TEJIDOS BLANDOS (Clasificacion)

I.- Infecciones que afectan fundamentalmente a la
piel y a la grasa subcutanea
(CELULITIS NECROTIZANTE)
- Celulitis crepitante anaerébica (Clostridium)
- Gangrena bacteriana sinérgica progresiva
- Celulitis necrotizante del inmunodeprimido
(BGN, hongos)
- Celulitis necrotizante por extensién de una fascitis o
una mionecrosis

Il.- Infecciones que afectan primariamente a la grasa
subcutaneay ala fascia
(FASCITIS NECROTIZANTE)

- Tipo | (flora mixta sinérgica) incluye gangrena de
Fournier

- Tipo Il (gangrena hemolitica estreptocdcica de
Meleney)

- Otras (Streptococcus no A, BGN)

lll.- Infecciones que afectan primariamente al misculo
esquelético
(MIONECROSIS INFECCIOSAS)
- Mionecrosis clostridiana (Gangrena gaseosa)
- Mionecrosis no clostridiana (Streptococcus A,
Aeromonas, Peptoestreptococcus)

Tabla 3
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de de un alto indice de sospecha y de un conocimiento de
los signos y sintomas, a veces sutiles, que indican la pre-
sencia de infeccidn necrotizante. Hay una serie de facto-
res predisponentes (Tabla 4) que acontecen en pacientes
con enfermedades subyacentes: edad avanzada, diabetes,
enfermedad vascular periférica, etilismo cronico, malnu-
tricion, neoplasia, insuficiencia renal crénica avanzada o
tratamientos inmunosupresores que favorecen la necrosis
mediante la creacién de un ambiente anaerdbico en la
lesion, la facilitacion de la sinergia bacteriana entre aero-
bios y anaerobios y la produccion de toxinas bacterianas
(enzimas proteoliticas).

INFECCIONES GRAVES DE PIEL Y TEJIDOS
BLANDOS: Factores predisponentes

- Heridas abiertas ( traumaticas y quirdrgicas )

- Abrasiones (a veces inaparentes)

- Inoculaciones (sobre todo en UDVP)

- Otras lesiones cutaneas (varicela, tlceras)

- Quemaduras

- Infecciones intraabdominales y perianales

- Infecciones renales con calculos

- Infecciones dentarias o faringeas

- Catéteres de drenaje intraabdominales

- Perforaciones de colon

- Exposicion a tierra abonada, lava volcanica, agua
estancada o marina e ingesta de marisco en cirréticos

Tabla 4

Hay 4 signos principales que deben hacer sospe-
char la presencia de una infeccidn necrotizante:

1. Edema e induracion maés alla del &rea de eritema.

2. Flictenas o bullas sobre todo si el contenido es

hemorrégico.

3. Crepitacion o gas en la radiologia.

4. Ausencia de linfangitis o adenitis ipsilateral.

Otros datos como anestesia local, equimosis, necro-
sis cutanea y alteraciones sistémicas (hipotension, con-
fusion y fiebre que no responde a antibidtico) suelen ser
signos tardios. El clinico a parte, de su experiencia per-
sonal y de la posibilidad de consultar a otros especialis-
tas (cirujano, intensivista) también dispone de algunas
técnicas de imagen (radiologia convencional, tomogra-
fia y resonancia magnética) que pueden poner de mani-
fiesto la existencia de gas, edema, colecciones purulen-
tas, afectacion fascial o muscular y mayor definicion en
el grado de extension de las lesiones, pero solo deben
realizarse si no demoran en exceso la decision terapeu-
tica.

La exploracién quirdrgica precoz es necesaria ante
cualquier signo de alarma y puede poner de manifiesto
la existencia de tejido necrético, exudado o pus, fascia
deslustrada, con una diseccion facil entre el tejido celu-
lar subcutaneo y el masculo subyacente a lo largo de la
linea fascial. Se deben enviar muestras quirdrgicas para
cultivo y estudio histopatologico.
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La estrategia comuUn para el tratamiento de infeccio-

nes graves de tejidos blandos incluye 4 aproximaciones:

1. Adopcidn de medidas generales para la estabili-
zacion del paciente con soporte ventilatorio y/o
hemodindmico si lo precisa ademas del control
nutricional y de la enfermedad de base.

2. Tratamiento antimicrobiano precoz de amplio
espectro, por via IV, inicialmente empirico tras
toma de cultivos (hemocultivos, urocultivo,
puncion aspiracion de la lesion). La tincion de
Gram puede ayudar a seleccionar el tratamiento
antibiotico empirico y el cultivo permitira reali-
zar un diagnéstico microbioldgico preciso y un
tratamiento antibiotico dirigido En la celulitis
necrotizante monomicrobiana (gangrena estrep-
tocdcica hemolitica clasica de Meleney , celulitis
crepitante por clostridios y mionecrosis clostri-
diana o gangrena gaseosa), el tratamiento de
eleccidn es la penicilina G 1V a dosis altas con o
sin clindamicina por su potencial efecto antito-
xina. En la fascitis necrotizante, exceptuando la
tipo Il producida por Streptoccus pyogenes se uti-
lizaran antimicrobianos de amplio espectro
como p.ej. un carbapenem (imipenem, merope-
nem) o piperacilina-tazobactam con o sin ami-
noglucésido o una cefalosporina de 3?2 genera-
cion con metronidazol. Otra posibilidad seria
utilizar una quinolona asociada o0 no a un antia-
naerébico como p.ej. levofloxacino con metro-
nidazol o moxifloxacino. El tratamiento ulterior
debe guiarse por los cultivos y antibiogramas
respectivos del exudado o mejor del cultivo de
la biopsia de la lesién y no hay que olvidar que
con frecuencia se producen sobreinfecciones de
las heridas abiertas por gérmenes nosocomiales
que habra que tratar de forma conveniente.

3. La exploracién quirdrgica permitira confirmar la
sospecha diagnostica y conocer el tipo y alcance
de la necrosis tisular. Todo el tejido desvitalizado
y necrosado debe ser extirpado. La fascia profun-
da deberia abrirse para cerciorarse de que no
existe afectacion muscular. Generalmente no es
necesaria la reseccion amplia de tejido viable ni
la amputacioén. Se repetira la excision de tejidos
desvitalizados y limpieza del &rea en los dias
sucesivos tantas veces como sea necesario. En
presencia de infeccidn sinérgica o de mionecrosis
serdn necesarios desbridamientos repetidos
incluso con actitudes quirdrgicas precoces y
agresivas. Las heridas se dejaran abiertas para
que cierren por segunda intencion y se conside-
rara en el momento oportuno la conveniencia de
un injerto. Las recomendaciones para el uso de
agentes topicos, cambios de apoésitos y utiliza-
cion de autoinjertos son similares a las de los
pacientes con quemaduras graves.
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4., Existen algunas medidas de tratamiento coad-
yuvante con beneficios no claramente demostra-
dos: gammaglobulina IV en infecciones graves
por Streptococcus pyogenes y S. aureus con sin-
drome del shock téxico y la camara hiperbérica
en infecciones necrotizantes anaerdbicas sobre
todo en las extremidades.

Piomiositis

Infeccion bacteriana del musculo esquelético pro-
ducida casi siempre por S. aureus y rara vez Streptococcus
0 Enterococcus sp. Antes se pensaba que era una enfer-
medad tropical pero cada vez se diagnostican con mayor
frecuencia los casos autdctonos , sobre todo en diabéti-
cos. Se caracteriza por fiebre, dolor, hinchazén e indura-
cion dolorosa de los muasculos afectos. Los traumatismos
musculares previos suelen ser el factor predisponente
para que aniden los gérmenes en el musculo, general-
mente por via hematdgena. Para el diagnoéstico de la
entidad es necesaria la realizacion de alguna técnica de
imagen (ecografia, tomografia o resonancia) y para el
diagnadstico etioldgico se requiere la puncion aspiracion
con Gram y cultivo ya que los hemocultivos suelen ser
estériles. El tratamiento requiere un antiestafilocdcico y
casi siempre drenaje quirdrgico.
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