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Tratamiento antimicrobiano
Las infecciones de piel y de los tejidos blandos 

varían grandemente en su presentación clínica y en su 
etiología infecciosa. Las infecciones de piel y tejidos 
blandos más frecuentes a considerar son:

• Celulitis /Erisipelas/Impétigo
• Infecciones Necrotizantes
• Bursitis/Tenosinovitis/Piomiositis
• Hidradenitis
• Brotes de MRSA en la comunidad
• Heridas por mordeduras
Las recomendaciones en el tratamiento de 

estas enfermedades infecciosas están basadas 
en ciertas consideraciones clínicas, quirúrgicas y 
microbiológicas:

• Tratamiento general; 
• Condiciones del huésped (normal vs. inmuno-

deprimido); 
• La gravedad de la infección;
• Pacientes ambulatorios vs. Hospitalizados;
• Microbiología (tinción de Gram, pruebas de

 susceptibilidad, los organismos resistentes);
• Los procedimientos quirúrgicos (drenaje,

 desbridamiento, etc);
• La profilaxis y el uso terapéutico de los

 antibió ticos: 
 • Experiencia médica anecdótica (no apoyada

  por la evidencia de la base de datos);
 • Empírica (apoyada por la evidencia basada

  en la vigilancia); 
 • Terapia guiada por diagnóstico microbiológico.

CAPÍTULO III 

 Tratamiento

Este capítulo trae las recomendaciones para el tratamiento antimicrobiano y 
el tratamiento quirúrgico de las infecciones de tejidos blandos. El abordaje 

está hecho de acuerdo a las enfermedades, llevándose en cuenta sus 
respectivas clasifi caciones y diagnóstico.

ERISIPELAS
En la erisipela, el agente infeccioso más 

comúnmente involucrado es el Streptococcus � 
hemolyticus (grupo A), y del soro grupo C o G. 
Raramente del grupo B y S. aureus. El tratamiento 
de elección son las penicilinas y los derivados o 
cefalosporinas.(1) (AIII)

CELULITIS
Pueden ser cuadros extremamente graves, por 

eso es fundamental la indicación de la antibiotico-
terapia correcta desde el comienzo del tratamiento. 
Para ubicaciones donde la prevalencia de CA-MRSA 
es elevada, el uso empírico de la cefalexina no está 
más indicado, visto que más de la mitad de los 
cuadros de celulitis en estos locales están relacio-
nados a microorganismos resistentes a la cefalexina. 
Celulitis severa debiera ser tratada inicialmente con 
antibióticos EV, sobre todo si la persona tiene signos 
y síntomas clínicos severos.(2-6)

Las tablas 1 y 2 muestran los esquemas suge-
ridos para tratamiento empírico hasta que se tenga 
los resultados de cultivos.(2) La tabla 3 muestra los 
esquemas sugeridos en los casos relacionados a 
mordeduras. Regiones donde la prevalencia de CA-
MRSA es importante deben llevar esto en cuenta 
en la elección de la cobertura para S. aureus.(7) 
Generalmente no es necesaria limpieza quirúrgi-
ca.(2-6) En los casos relacionados a trauma local, 
es necesario verificar la necesidad de profilaxis 
antitetánica.
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INFECCIONES NECROTIZANTES
El tratamiento de fascitis necrotizante debe 

seguir el principio de Bundle: todas las medidas 
que se muestran efi caces deben ser adoptadas de 
pronto y simultáneamente, siempre que posible.(8-10) 
Los principios generales de tratamiento se basan en 
cuatro tipos de medidas: 

1. Terapéutica antimicrobiana de amplio abanico 
preemptivo;

2. Tratamiento quirúrgico inmediato y agresivo, con 
revisiones quirúrgicas posteriores (second look);

3. Suporte intensivo y 
4. Terapias adyuvantes, con destaque para la 

oxigenoterapia hiperbárica, se disponible, y vendajes 
apropiados.

Tabla 1. Esquemas sugeridos para
tratamiento antimicrobiano inicial en los casos
de celulitis

Oxacilina

Cefalosporina de 1ª generación

Clindamicina 

Sulfametoxazol/Trimetoprim

Moxifl oxacino

Doxiciclina

Nota: Llevar en cuenta la cobertura para bacilos Gram negativos en inmunosupri-
midos y casos relacionados a procedimientos invasivos.

Tabla 2. Esquemas sugeridos para tratamiento 
antimicrobiano inicial en los casos de celulitis en 
regiones con prevalencia importante de CA-MRSA

Vancomicina o Teicoplanina 

Linezolida 

Clindamicina 

Sulfametoxazol/Trimetoprim

Moxifl oxacino

Doxiciclina

Daptomicina

Nota: Llevar en cuenta la cobertura para bacilos Gram negativos en inmunosupri-
midos y casos relacionados a procedimientos invasivos.

Terapéutica antimicrobiana en infecciones
necrotizantes*
Por tratarse de infección grave y tiempo depen-

diente, se recomienda un comienzo de antibioticote-
rapia de abanico amplio, luego de la recolección de 
cultivos. La posología deberá ser adecuada al perfi l 
farmacodinámico de la droga y ajustada a las caracte-
rísticas del paciente. No se debe retardar el inicio del 
antibiótico para se esperar resultados de exámenes, 
ni la realización de procedimientos quirúrgicos para 
recolección de material para cultivo.(10-14) 

Siempre que se sospechar de la participación de gér-
menes multirresistentes, como en infecciones nosocomiais 
o relacionados a servicios de salud, debemos, desde el 
comienzo, ampliar el abanico de los antibióticos, realizán-
dose la adecuación y/o escalonamiento cuando resultados 

Tabla 3. Esquemas sugeridos para tratamiento antimicrobiano inicial en los casos relacionados a heridas por mordeduras

Fuente Microorganismos a considerar Opciones de Antibioticos

PERROS
A menudo, lesión por aplastamiento

Bacteria Aerobica:
Pasteurella multocida, S. aureus, Streptococci,
Eikenella corrodens, Corynebacterium, Capnocytophaga canimorsus

Bacteria Anaerobica:
Bacteroides fragilis, Fusobacterium, Peptostreptococcus, Prevotella,
Porphyromonas spp., Proprionibacteria

#1
Amoxicilina/clavulanato 

#2
Doxiciclina o
Cefuroxime o
Moxifl oxacino o
Sulfametoxazol/Trimetoprim 
MAS
Clindamicina o Metronidazol 

GATOS
A menudo herida profunda Igual que en perros. Pasteurella en 75% de las mordeduras. Igual que en perros

HUMANOS Bacteria Aerobica:
Streptococci, S. aureus, Eikenella corrodens
Bacteria Anaerobica:
Fusobacterium, Peptostreptococcus, Prevotella, Porphyromonas spp.

Igual que en perros y gatos
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de cultivos estuvieren disponibles. Frente a señales de quiebra 
de tratamiento, un pronto cambio del esquema antimicrobiano 
deberá ser realizado, si posible, orientado por cultivos.(10-14) 

Para las infecciones comunitarias en las cuales el 
riesgo de gérmenes multirresistentes es despreciable, tres 
regímenes pueden ser utilizados:

- Cefalosporina de 3ª Generación (Ceftriaxone + Clin-
damicina o Metronidazol);

- Quinolona (Ciprofl oxacino + Clindamicina o Metronidazol);
- Penicilina con Inhibidor de Betalactamase (Ampici-

lina + Sulbactam).
Para casos de infección nosocomial, donde la frecuen-

cia de MRSA es bastante elevada, se puede optar por uno 
de los siguientes esquemas:

- Glucopeptídeo (Vancomicina o Teicoplanina) + Penicilina 
con Inhibidor de Betalactamase (Piperacilina + Tazobactam).

- Glucopeptídeo (Vancomicina o Teicoplanina) + Car-
bapenema (Imipenem o Meropenem).

La Vancomicina, cuando utilizada, deberá tener 
su dosis ajustada de acuerdo a la dosis de Vancocine-
mia, que se necesita mantener entre 10 y 20 mcg/dL,
además de necesitar cuidadoso monitoreo de la función renal. 
De otro lado, la Teicoplanina deberá ser usada en dosis elevadas
(12 mg/kg o 400 mg 12/12 horas) hasta el control adecuado de la 
infección, y se debe vigilar la toxicidad hepática, renal y medular. 
Se debe elegir Carbapenemas como esquema inicial cuando la 
prevalencia de bacterias productoras de ESBL es alta.(10-14)

La utilización de Tigeciclina no está recomendada como 
terapéutica inicial en infecciones graves ni siquiera cuando 
existir alto riesgo de infección por Pseudomonas, pero puede 
ser alternativa para escalonamiento después del control de la 
infección y cultivos disponibles mostraren sensibilidad.

En servicios donde la prevalencia de Enterococcus 
resistente a Vancomicina (VRE) es elevada, se reco-
mienda la sustitución de Glucopeptídeo por Linezolid 
en pacientes sin disturbio hematológico. 

*Ver anexo 1 al fi nal de este Suplemento para dosis y 
posología.

PIOMIOSITIS
El tratamiento incluye la antibioticoterapia dirigida para los 

agentes más frecuentes y drenaje quirúrgico de las colecciones. 
Antes del diagnóstico etiológico defi nitivo, la antibioticoterapia 
que se vuelve hacia el S. aureus y bacilos Gram negativos debe 
estar asociada. En las regiones donde la prevalencia de S. aureus 
resistente a la oxacilina (CA-MRSA) es importante, llevar esto 
en consideración en la elección del tratamiento para S. aureus. 
Para los casos asociados al acometimiento de m. psoas es reco-
mendable, asimismo, la asociación de drogas con acción sobre 
anaerobios. La permanencia de uso de los antibióticos debe ser 
de, por lo menos, cuatro semanas.(15-16) Las tablas 4 y 5 muestran 
los esquemas sugeridos para tratamiento empírico, y las drogas 
deben siempre ser evaluadas luego de los resultados de cultivos. 

Tabla 4. Esquemas sugeridos para tratamiento 
antimicrobiano inicial en los casos de piomiositis

Oxacilina + Cefalosporina de 3ª generación + Metronidazol

Oxacilina + Ciprofl oxacino + Metronidazol 

Clindamicina + Cefalosporina de 3ª generación

Clindamicina + Ciprofl oxacino

Moxifl oxacino

Ertapenem 

Tabla 5. Esquemas sugeridos para tratamiento 
antimicrobiano inicial en los casos de piomiositis en 
regiones con prevalencia importante de CA-MRSA

Vancomicina o Teicoplanina o Linezolida + Cefalosporina de 3ª generación 

Vancomicina o Teicoplanina o Linezolida + Ciprofl oxacino 

Clindamicina + Cefalosporina de 3ª generación

Clindamicina + Ciprofl oxacino

Sulfametoxazol/Trimetoprim + Metronidazol

Moxifl oxacino

BURSITIS
El tratamiento está basado en la administración 

de antibióticos con acción sobre el agente aislado, con 
permanencia de dos a cuatro semanas, conforme la 
gravedad del cuadro.(15,17,18) Las tablas 6 y 7 muestran 
los esquemas sugeridos para tratamiento empírico hasta 
que se alcance el resultado de cultivos. Regiones donde 
la prevalencia de CA-MRSA es importante deben llevar 
esto en consideración en la elección de la cobertura 
para S. aureus. Generalmente no es necesaria limpieza 
quirúrgica. En los casos relacionados a trauma local, es 
necesario verifi car la necesidad de profi laxis antitetánica.

Tabla 6. Esquemas sugeridos para tratamiento 
antimicrobiano inicial en los casos de bursitis infecciosas

Oxacilina

Cefalosporina de 1ª generación

Clindamicina 

Sulfametoxazol/Trimetoprim

Moxifl oxacino

Tabla 7. Esquemas sugeridos para tratamiento 
antimicrobiano inicial en los casos de bursitis infecciosas 
en regiones con prevalencia importante de CA-MRSA

Vancomicina o Teicoplanina 

Linezolida 

Clindamicina 

Sulfametoxazol/Trimetoprim

Moxifl oxacino

Daptomicina
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TENOSINOVITIS
Toda infección de fl exores de la mano debe ser 

drenada, ya que para el hecho de esperar hasta la 
constatación de algún grado de necrosis, la secuela 
como resultado, será cierta. El tratamiento incluye, 
asimismo, la antibioticoterapia dirigida hacia los agen-
tes más frecuentes, y antes del diagnóstico etiológico 
defi nitivo, la antibioticoterapia dirigida hacia el S. 
aureus y bacilos Gram-negativos, principalmente N. 
gonorroheae, debe estar asociada.(19-21)

Regiones donde la prevalencia de CA-MRSA 
es importante deben llevar esto en consideración 
al momento de la elección de la cobertura para 
S. aureus. Igual, debe ser considerado el patrón 
de resistencia local de N. gonorroheae al ciproflo-
xacino. Las tablas 8 y 9 muestran los esquemas 
sugeridos para tratamiento empírico, y las drogas 
deben siempre ser reevaluadas en seguida de los 
resultados de cultivos. La duración del uso de los 
antibióticos debe ser de, como mínimo, cuatro 
semanas. El tratamiento quirúrgico debe ser consi-
derado desde el comienzo en pacientes diabéticos 
o inmunocomprometidos. El material obtenido 
en cirugía debe siempre ser enviado para cultivo, 
para establecimiento del diagnóstico etiológico 
definitivo. 

Tabla 8. Esquemas sugeridos para tratamiento antimicrobiano 
inicial en los casos de tenosinovitis infecciosas

Oxacilina + Cefalosporina de 3ª generación 

Oxacilina + Ciprofl oxacino*

Clindamicina + Cefalosporina de 3ª generación

Clindamicina + Ciprofl oxacino*

Moxifl oxacino*

Ertapenem 

* Llevar en consideración el patrón local de resistencia de N. gonorroheae al 
ciprofl oxacino

Tabla 9. Esquemas sugeridos para tratamiento antimicrobiano 
inicial en los casos de tenosinovitis infecciosas en regiones 
con prevalencia importante de CA-MRSA

Vancomicina ou Teicoplanina ou Linezolida + Cefalosporina de 3ª geração 

Vancomicina ou Teicoplanina ou Linezolida + Ciprofl oxacino*

Clindamicina + Cefalosporina de 3ª geração 

Clindamicina + Ciprofl oxacino*

Moxifl oxacino*

* Llevar en consideración el patrón local de resistencia de N. gonorroheae al 
ciprofl oxacino

HIDRADENITIS
Los objetivos del tratamiento incluyen:
• La reducción de la extensión y progresión de la 

enfermedad por la curación de las lesiones 
existentes y evitar la formación de nuevas;

• Remoción de los trayectos fi stulosos crónicos;
• Limitación de formación de cicatrices en la 

enfermedad más extensa.
 
Consta de medidas generales, tratamiento médico 

y tratamiento quirúrgico.
El tratamiento médico depende del estadio 

en la clasifi cación de Hurley, de la recurrencia de 
exacerbación y meta trazada para el paciente. Este 
incluye diferentes productos que van desde tópicos 
hasta sistémicos, como antibióticos, gluconato de 
Zinc, costicosteroides, dapsona, antiandrógenos, 
retinoides, ciclosporina, toxina botulínica, inhibi-
dores de TNF-alfa.

Respecto a los antibióticos tópicos, únicamente hay 
estudios realizados con clindamicina al 1%, de los que 
se concluye que se necesitan periodos de tratamiento 
diario superiores a 3 meses y no se muestran mas efec-
tivos que el tratamiento con tetraciclinas sistémicas, 
siendo poco útiles en las lesiones profundas.(22)

En las fases agudas, el tratamiento con amoxicili-
na/acido clavulánico es el que se muestra mas efectivo 
si se inicia de forma rápida, al inicio de los síntomas, 
usando dosis altas durante varios días.(23)

Otros antibióticos sistémicos que se han utilizado 
en esta fase aguda son las tetraciclinas (doxiciclina), 
la clindamicina, la eritromicina, las cefalosporinas y 
la rifampicina, todos ellos con menor efi cacia que la 
amoxicilina/acido clavulánico. I-B

En fases mas crónicas, se ha demostrado la utilidad 
de la combinación de clindamicina y de rifampicina, 
durante unas 10 semanas, para alcanzar remisiones 
que pueden durar hasta un ano.(24-26)

Los corticosteroides usados de forma sistémica en al-
tas dosis pueden ser alternativa a los antibióticos en la fase 
aguda. La triamcinolona de forma intralesional produce 
una rápida involución de las lesiones en 12-24 h.(23,27) II-B 

Las sales de gluconato de zinc se han utilizado en 
dosis elevadas de con buenos resultados tanto para 
la remisión como para el mantenimiento en algunos 
pacientes.(28) II-C

Con relación a la Dapsona, Kaur y Lewis, con una 
dosis de entre 25 y 150 mg/dıa, administradas de 
4-12 semanas, consiguieron remisión de síntomas 
en 5 de sus pacientes, permaneciendo asintomáticos 
después de un seguimiento de 2 años con dosis de 
mantenimiento de 50-150 mg/día.(29) III-B.

Los antiandrógenos se han utilizado como trata-
miento alternativo a considerar en pacientes de sexo 
femenino. Anticonceptivos con un antiandrógeno era un 
tratamiento efectivo para la Hidradenitis. Se ha demos-
trado que anticonceptivos orales «clasicos» (compuestos 
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exclusivamente de estrógenos) tienen igual efi cacia que 
los que tienen acetato de ciproterona 2 mg/dıa13.(30) III-A

Se han realizado algunos estudios con fi nasteride en 
los que se comprueba que con este fármaco se consigue 
resolución clínica de la enfermedad. Ahora bien, se trata 
de estudios no aleatorizados y el numero de casos es 
bajo.(31,32) IV

Los Retinoides, a pesar de su elevada efi cacia en 
el acné, su utilidad en la Hidradenitis es mas baja. 
El estudio mas importante realizado con isotretina es 
el de Boer y van Gemert, pero solo se obtuvo mejoría 
en 16 pacientes de un total de 64 (25%).(33,34) III-A

La Ciclosporina se ha publicado un caso de resolu-
ción de síntomas de ciclosporina durante 8 meses, con 
mantenimiento posterior con ciclosporina y antibióticos 
de amplio espectro.(35) V

La Toxina Botulínica A se ha demostrado efectiva 
en el tratamiento de la hidradenite tanto en el adul-
to, como en las formas que aparecen en la infancia, 
aunque las lesiones reaparecen a los pocos meses 
de suspenderla, por lo que el tratamiento debe ser 
continuado.(36,37) III-B

Con la introducción de los Inhibidores de TNF-
alfa (Anti-TNFa) en el mercado se crearon grandes 
expectativas en el tratamiento de la Hidradenitis. 
Inicialmente solo se utilizaban en aquellos casos 
asociados a enfermedad infl amatoria intestinal, 
pero los buenos resultados obtenidos hicieron que 
se utilizaran en casos aislados. Varios reportes y 
pequeñas series han mostrado una dramática efi -
cacia en pacientes gravemente afectados, tratados 
con: Infl iximab, con infusión en las semanas 0, 2 
y 6 y mantenimiento posterior cada 4-8 semanas; 
Etanercept una o dos veces por semana; Adalimumab 
semanales.(38-41) I-C

Los estudios con el uso de infl iximab muestran 
que hay mejoria moderada como mínimo, pero 
la mayoría de pacientes solo mantienen mejoría 
durante el tratamiento, muy pocos se mantienen 
sin enfermedad al fi nalizar, lo que implica que el 
mismo debe ser por tiempo indefi nido. Es obvio que 
estos fármacos pueden ser útiles y tienen a veces 
una efi cacia dramática, con todos los efectos adver-
sos que implica.(42-46) I-C

Hoy en día que se van a utilizar en caso de fra-
caso de la asociación “estándar” de antibióticos muy 
efectivos de clindamicina y rifampicina. 

 
Complicaciones en hidradetinis
Pueden encontrarse contracturas y disminución 

de la movilidad de las extremidades, fi brosis, cicatri-
ces, distrofi a simpática refl eja, dolor, fístulas anales, 
rectales, uretrales, infecciones locales y sistémicas, 
osteomielitis, obstrucción linfática.(47)

Tratamiento quirúrjico de las infecciones de 
tejidos blandos

A) Niñez
La gravedad de la infección de tejidos blandos en los 

niños y en los adolescentes debe ser determinada como el 
primer paso para la defi nición del tipo de tratamiento a ser 
utilizado. Se recomienda observar: señales y síntomas de 
toxicidad – fi ebre o hipotermia, taquicardia e hipotensión 
arterial. En la investigación laboratorial verifi car los siguien-
tes parámetros: hemocultivos, hemograma completo, testes 
de sensibilidad al antibiótico(s), proteína C reactiva (PCR), 
creatinina y bicarbonato. Otros indicios para apuntar la 
gravedad de una infección de tejidos blandos son: dolor de 
intensidad desproporcional al cuadro infeccioso, hemorra-
gia cutánea, presencia de gas en los tejidos y progresión 
rápida de la infección/necrosis del tejido.(48) 

Para las infecciones de tejidos blandos, tenemos el 
mismo tipo de caracterización utilizada para la infec-
ción ósea, de acuerdo al inicio del proceso infeccioso: 
agudas, subagudas y crónicas. Los agentes etiológicos 
son semejantes a los agentes de la infección ósea: Sta-
phylococcus sp, Estreptococos sp, Haemophilus sp, y los 
Gram negativos: Pseudomonas sp y Salmonella sp. En el 
período neonatal, debemos acordarnos de la Escherichia 
coli como agente etiológico.(49) La etiología es complexa 
y evidentemente depende de la epidemiologia local.(49-52)

Las infecciones de piel, tejido celular subcutáneo, 
fascia y músculo – generalmente son tratadas con an-
tibióticos, a menos que un absceso se haya formado o 
que ocurra necrosis de tejido. Por lo tanto, las erisipelas, 
las celulitis y la miositis son las infecciones de tejidos 
blandos en que el tratamiento es eminentemente clínico. 

Impétigo, foliculitis y forunculosis son tratados con 
limpieza local y administración de antibióticos tanto 
local como sistémico.(49,52) 

Sin embargo, cuando en las erisipelas ocurren 
ampollas extensas, el desbridamiento quirúrgico está 
obligado, a veces necesitando de injertos de piel. En las 
celulitis y en las miositis, cuando ocurre la formación de 
abscesos, el drenaje operatorio se impone. 

Característicamente, los abscesos del tejido celular 
subcutáneo, los abscesos musculares y la fascitis necro-
tizante necesitarán de tratamiento operatorio. El trata-
miento quirúrgico es necesario para eliminar la fuente 
de la infección o sea, un absceso formado. En los casos 
de fascitis necrotizante, el tratamiento quirúrgico es la 
indicación primordial. 

Para el tratamiento de la piomiositis, se imponen de 
igual manera, lo más precozmente posible, el drenaje 
quirúrgico y/o desbridamiento, al igual de lo que ocurre 
en la fascitis necrotizante. 

Atención: cuanto más retardamos la intervención 
quirúrgica más ocurrirá necrosis de tejido, más liberación 
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de toxinas en la circulación, más reacción infl amatoria 
sistémica y, evidentemente, mayor trascurso de tiempo 
para el restablecimiento. 

El drenaje implica en la incisión quirúrgica y en el 
desbridamiento de los tejidos blandos. La exploración qui-
rúrgica puede, incluso, auxiliar en el diagnóstico además 
de su acción terapéutica.

Con el diagnóstico y el tratamiento precoz, el pronós-
tico es buenísimo en las infecciones de tejidos blandos. 
Las defensas de los niños y de los adolescentes y la 
antibioticoterapia actualmente existente, en general, son 
sufi cientes para el tratamiento de la mayor parte de las 
infecciones de tejidos blandos, que aunque frecuentes, 
presentan poca o media gravedad.(49)

B) Adultos
El tratamiento efectivo de los abscesos y celulitis en-

globa el drenaje quirúrgico con amplia limpieza local, a fi n 
de eliminar debris y romper los tabiques, posiblemente con 
la colocación de drenajes. Cobertura con vendaje seco.(53,54)

Los exámenes complementares y uso de antibióticos 
sistémicos casi siempre son desnecesarios, con excepción 
de los casos de múltiples lesiones, gangrena, pacientes 
inmunodeprimidos, celulitis extensa circunyacente o 
manifestaciones sistémicas de infección (fi ebre).(49)

En el caso de forúnculos, para lesiones pequeñas, calor 
húmedo aislado generalmente es sufi ciente para promover 
el drenaje. Lesiones más grandes o carbuncos (que son 
agrupamientos de forúnculos) requieren incisión y drenaje. 
Los antibióticos sistémicos generalmente no son necesarios, 
a menos que ocurra fi ebre o celulitis circunyacente.

En la hidradenitis supurativa, enfermedad infl a-
matoria crónica con predilección por las áreas ricas en 
glándulas apocrinas, tales como áreas axilares, inguinales, 
perineal e interglútea, el tratamiento quirúrgico consiste 
en la cirugía de vaciamiento glandular de las axilas. Las 
intervenciones quirúrgicas varían desde simple incisión y 
drenaje de un absceso agudo hasta la escisión radical de 
todos los tejidos en riesgo. El porcentaje de recurrencia 
es inversamente proporcional a la extensión de la cirugía: 
una cirugía amplia y extensa puede posibilitar mejor remi-
sión. Si tiene a la cuidadosa apertura de todas las fístulas 
como el abordaje quirúrgico más apropiado.(55,56) En la 
hidradenitis una permanente cura solo puede ser obte-
nida por medio de escisión quirúrgica amplia, pero este 
procedimiento debe ser considerado sólo en caso de en-
fermedad avanzada, es decir, en estadio III o grave. I-A

Alternativamente, la enfermedad temprana puede be-
nefi ciarse de los enfoques médicos y médico-quirúrgicos, 
que no son mutuamente excluyentes y su combinación 
simultánea o sucesiva, a menudo es necesaria.(57) Pueden 
encontrarse contracturas y disminución de la movilidad de 
las extremidades, fi brosis, cicatrices, distrofi a simpática 
refl eja, dolor, fístulas anales, rectales, uretrales, infec-

ciones locales y sistémicas, osteomielitis, obstrucción 
linfática.(47) Una permanente cura solo puede ser obte-
nida por medio de escisión quirúrgica amplia pero este 
procedimiento debe ser considerado sólo en caso de en-
fermedad avanzada, es decir, en estadio III o grave. I-A

En la fascitis necrosante, el abordaje más o menos 
agresivo depende de algunos factores:(49) la no respuesta 
a los antibióticos por un período que se tiene como sufi -
ciente para el control de la infección. La respuesta a los 
medicamentos debe ser evaluada por la disminución de la 
fi ebre y de la toxemia y la estabilización de la progresión 
de la lesión; toxicidad, fi ebre, hipotensión o avance de la 
extensión de la lesión son indicadores de drenaje quirúrgico; 
la herida muestra cualquier señal de necrosis, con fácil 
disección a lo largo de la fascia; cualquier infección de 
tejido blando, acompañada de la presencia de gas, sugiere 
tejido necrótico y exige drenaje y desbridamiento.

Se recomienda que el abordaje quirúrgico sea realizad 
lo más rápidamente posible, con el fi n de quitar el tejido 
necrótico y el drenaje de colecciones, eliminando el má-
ximo de tejidos contaminados así como los tejidos que 
apunten señales de sufrimiento. Fallos en esta remoción 
llevarán a la necesidad de reintervenciones y más pérdida 
de tejido, con más secuelas, además de riesgo elevado 
de progresión de la infección y óbito. Por veces, este 
abordaje resulta en amputaciones.(10,58) Luego, es mejor 
ser agresivo aunque que posteriormente se verifi que que 
la infección no era tan extensa que ser “económico” y 
resultar en amputación del miembro.

Aún en caso de abordaje inicial exitoso, es común la 
realización de una revisión quirúrgica (second look) en 
12-48 horas del primero abordaje, la cual podrá detectar 
nuevos focos de necrosis y colecciones drenables que pue-
den no ser vistas en exámenes de imagen. Luego de esta 
primera revisión, nuevas limpiezas pueden ser realizadas 
diariamente hasta que el equipo quirúrgico considere que 
no hay necesidad de desbridamiento.(49)

El Síndrome de Fournier es una forma específi ca 
de fascitis necrosante, de inicio abrupto, rápidamente 
progresiva, gangrenosa, que involucra la genitália exter-
na y el perineo. El diagnóstico debe ser precoz para que 
el desbridamiento quirúrgico radical de todo el tejido 
necrosado pueda ser realizado lo más breve posible, 
asociado al inicio de la antibioticoterapia parenteral de 
amplio abanico y medidas generales de soporte agresivas. 
En los casos de Síndrome de Fournier, frecuentemente 
es necesaria la realización de colostomía para prevenir 
la contaminación de la herida postdesbridamento. El 
retardo en el diagnóstico y/o desbridamiento inadecua-
do, con incisión pequeña y drenaje insufi ciente son los 
fallos más comunes. Las incisiones deben ser extensas, 
longitudinales y extendiéndose hasta la fascia profunda 
y además de los tejidos necróticos. Los injertos de piel 
casi siempre son necesarios.
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Adyuvantes de tratamiento
Además de los cuidados ya descritos, se recomien-

dan algunas medidas adyuvantes y deberán ser adop-
tadas siempre, como los cuidados locales apropiados 
(vendajes) y otras que deberán ser utilizadas siempre que 
disponibles y las condiciones del paciente permitiren, 
como es el caso de la Oxigenoterapia Hiperbárica.

Cuidados Locales
Siempre que posible, la elección y la realización de 

los vendajes deberán ser realizadas por un profesional 
especializado en el tratamiento de heridas (estomatera-
peuta). No existe un vendaje ideal para estos pacientes: 
la modalidad de vendaje elegido deberá ser adecuada 
al tipo de herida y al perfi l del paciente, teniéndose en 
cuenta, tamaño, profundidad y riesgo de contamina-
ción de las heridas, presencia de secreción o exudado 
fi brinoso, así como de infección activa y la necesidad 
de mantener temperatura y humedad constantes.(59,60)

Es frecuente la necesidad de realización de vendajes 
en centro quirúrgico para permitir el uso de anestesia ge-
neral debido al intenso dolor a la manipulación, y eventual 
necesidad de desbridamientos adicionales. Recientemente, 
la introducción de terapéutica con presión negativa para 
heridas (vendajes con vacuo) ha permitido lograr resultados 
buenos para el cierre de heridas profundas y grandes o 
muy secretantes, gracias a su acción, quitando el exceso 
de secreción y promocionando neovascularización que 
acelera la cicatrización. 

Oxigenoterapia Hiperbárica
Existe amplia documentación de que los niveles de 

tejido de oxígeno son bastante reducidos en procesos in-
fecciosos como la fascitis necrosante, lo que contribuye no 
apenas para la isquemia y ampliación de la necrosis, cómo 
facilita la proliferación bacteriana, aún en la ausencia de 
anaerobios, además de reducir importantes mecanismos 
de defensas como la fagocitosis y de cicatrización, como 
la proliferación de fi broblastos.(60-63)

Oxigenoterapia Hiperbárica (OHB) consiste en el uso 
de altas concentraciones de oxígeno en presiones más 
elevadas que el medio externo, obtenidos por medio 
de dispositivos nombrados Cámaras Hiperbáricas, que 
pueden acomodar tan solo uno (Monoplace) o varios 
pacientes (Multiplace) por cada vez, en los cuales se 
respira en atmósfera con FiO2 de 100% a 2-2,5 ATM, la 
cual produce aumentos de hasta 30 veces en los niveles 
tensionales de 02 en todos los tejidos perfundidos. La 
utilización de OHB en fascitis necrosante se justifi ca 
debido a sus múltiples efectos: 

a) Reducción de la isquemia (hiperoxia)
b) Reducción de edema (vasoconstricción)
c) Aumenta opsonización / fagocitosis
d) Estimula neovascularización

e) Estimula migración de fi broblastos
f) Efecto antimicrobiano
g) Acción sinérgica a antibióticos
Los protocolos de tratamiento con OHB preconizan inicio 

inmediato, incluso antes de la primera cirugía, si las condi-
ciones del paciente lo permiten. Sesiones a lo diario de 1,5 
a 2 horas, a 2-2,5 ATM deben ser realizadas hasta control 
de la infección y del sufrimiento de los tejidos. En caso de 
injertos/colgajo miocutáneo, se puede mantener las sesiones 
después del procedimiento, volviendo viable su éxito.(60-63)

El uso previo de algunos quimioterápicos cardiotóxi-
cos y pacientes con neumotórax no drenado son contra 
indicados absolutos para su utilización.(60,61,63,64)

Pronóstico
El listado de complicaciones relacionadas a la fasci-

tis necrotizante es extensa: sepsis, amputaciones, TEV, 
infecciones metastáticas, dolor crónico, IRC etc. Aun 
así, existen predictores de pronóstico para los principa-
les resultados desfavorables vistos en estos pacientes: 
sepsis, amputación y mortalidad. 

La presencia de comorbilidades, obesidad y edad 
avanzada son los principales predictores de evolución para 
sepsis.(64-67) Diabetes mellitus y la existencia de gangrena 
al momento de la admisión hospitalaria son los predictores 
de amputación más relevantes. Finalmente, el desarrollo 
de sepsis y de quiebras orgánicas y edad avanzada son 
los predictores más importantes de mortalidad.
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