
Infección y patologías microcristalinas

Soft-Tissue Infections

One of the soft-tissue infections with a large clinical
relevance is necrotizing fascitis produced by Streptococcus
pyogenes and skin infections produced by Staphylococcus
aureus, particularly due to the evermore frequent
methylcillin (MRSA) resistant varieties. 
In necrotizing fascitis the diagnostic delay as well as the
delay in the indication for surgical debridement influence
both the prognosis and a high mortality related to these
infections. Two clinical forms have been described: Type
I caused by at least one anaerobic species in combination
with facultative anaerobes, more frequent in diabetics or
patients with peripheral vascular disease; type II,
monomicrobial, produced by group A beta hemolytic
Streptococcus and with a lesser frequency by Staphylococcus
aureus. Among the recognized risk factors diabetes
mellitus, peripheral vascular disease, chronic renal failure,
alcoholism, cancer, malnutrition, steroid and/or
immunosuppressant treatment and the use of intravenous
parenteral drugs are widely recognized. Therapeutics is
based on hemodynamic support, antibiotic therapy and
an early surgical approach with the elimination of all of
the necrotic and devitalized tissue.
Infections frequently associated to community-acquired
MRSA are those present in skin and soft-tissue. Some
population groups have been described as at-risk, but
there is also an increase in the number of patients with no
risk factors.
Also, national and international registries of anti-TNF
therapies have demonstrated the increase of soft-tissue
infections in patients with rheumatoid arthritis treated
with these agents. Other biologic drugs such as
rituximab, abatacept or anakinra do not seem to be
associated to an increase in these infections.
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Introducción

Las infecciones de partes blandas constituyen un am-
plio grupo de cuadros clínicos de etiología, patogenia y
pronóstico diversos, que afectan a tejido celular subcu-

Las infecciones de partes blandas con mayor relevancia
clínica son la fascitis necrosante, producida por
Streptococcus pyogenes, y las infecciones cutáneas
producidas por Staphylococcus aureus, particularmente por
las cada vez más frecuentes formas resistentes a la
meticilina (SARM).
En la fascitis necrosante, el retraso diagnóstico y la
demora en la indicación de desbridamiento quirúrgico
marcan el pronóstico y la alta mortalidad de estas
infecciones. Se han descrito dos formas clínicas: la tipo I,
causada por al menos una especie anaerobia en
combinación con anaerobios facultativos, más frecuentes
en diabéticos o con enfermedad vascular periférica; la 
tipo II, monomicrobiana, producida por estreptococos
betahemolíticos del grupo A y, menos frecuentemente,
por S. aureus. Los factores de riesgo reconocidos son la
diabetes mellitus, la enfermedad vascular periférica grave,
la insuficiencia renal crónica, el enolismo, el cáncer, la
desnutrición, el tratamiento con corticoides y/o
inmunosupresores y la adicción a drogas por vía
parenteral. Los pilares terapéuticos son el soporte vital
hemodinámico, la terapia antibiótica y el abordaje
quirúrgico precoz con extirpación de todo el tejido
desvitalizado y necrosado.
Las infecciones extrahospitalarias por SARM más
frecuentes son las de piel y tejidos blandos. Se han
descrito algunos grupos de población de riesgo, pero
también se constata el aumento en personas sin factores
de riesgo. Asimismo, se ha confirmado en los registros
nacionales e internacionales de terapias contra el factor 
de necrosis tumoral el incremento de infecciones de
partes blandas en los pacientes con artritis reumatoide
tratados con estos agentes. Otros fármacos biológicos,
como rituximab, abatacept o anakinra, no parece que
tengan relación con un incremento de estas infecciones.
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táneo, anejos, fascias, músculo esquelético y otras es-
tructuras periarticulares como bursas y vainas sinoviales.
Se han desarrollado múltiples clasificaciones en función
de diversos aspectos: la localización anatómica (piel, teji-
do celular, fascia, etc.), el tipo de lesión (úlcera, nódulo,
costra, etc.), el tiempo de evolución (aguda o crónica), la
etiología de la lesión, primarias o secundarias, locales o
difusas, complicadas o no complicadas. Ninguna de di-
chas clasificaciones es del todo satisfactoria, fundamen-
talmente debido a su poca utilidad práctica. Desde este
punto de vista, sería más adecuada una clasificación clí-
nica que nos proporcionase un interés pronóstico1:

– Primarias sin necrosis: impétigo, erisipela, celulitis,
piomiositis.
– Primarias con necrosis: celulitis necrosante, fascitis
necrosante, mionecrosis.
– Secundarias: mordeduras, herida quirúrgica, pie dia-
bético, úlcera por presión.

Realizar una revisión exhaustiva de todas las infecciones
de partes blandas precisaría de varios artículos, y por la
limitación del espacio me centraré en las situaciones
que considero de mayor interés por su gravedad y por su
aparición reciente y emergente: la fascitis necrosante,
las infecciones extrahospitalarias de piel y partes blan-
das por Staphylococcus aureus resistente a la meticilina
(SARM) y las infecciones de partes blandas relaciona-
das con uso de fármacos contra el factor de necrosis tu-
moral (TNF).

Fascitis necrosante

De las infecciones necrosantes de tejidos blandos, la po-
tencialmente más grave por su evolución clínica es la

fascitis necrosante (FN). Fue descrita inicialmente en
los años cincuenta2 como un afección de la piel y el teji-
do celular subcutáneo, rápidamente progresiva y produ-
cida por estreptococos del grupo A (Streptococcus pyoge-
nes).
La FN es la forma más severa de infección de partes
blandas. Su tasa de mortalidad oscila entre el 6 y el 75%
según las series3. La alta tasa de mortalidad está relacio-
nada con dos factores fundamentales: el retraso diag-
nóstico y el retraso del tratamiento quirúrgico. El alto
grado de sospecha para un diagnóstico precoz y un tra-
tamiento agresivo inmediato con desbridamiento qui-
rúrgico y antibioterapia son elementos fundamentales
para disminuir la mortalidad4-12.

Fisiopatología

La localización inicial del proceso se sitúa en la fascia
donde se encuentran las bacterias en la zona superficial,
que elaboran enzimas y toxinas que permiten su exten-
sión por la fascia. El mecanismo por el cual las bacterias
se extienden no ha sido totalmente explicado, pero se
ha atribuido un papel especial a la expresión de enzimas
bacterianas como la hialuronidasa, que degradan la fas-
cia12. La proliferación bacteriana provoca una invasión
angiotrombótica bacteriana que produce la necrosis de
la fascia. Histológicamente, se produce una necrosis de
la fascia superficial, con infiltración de ésta y la dermis
profunda por polimorfonucleares, aparición de trombo-
sis y supuración de venas y arterias, y proliferación de
microorganismos dentro de la fascia. Al progresar este
proceso, se produce una oclusión de los vasos nutrientes
cutáneos que en la fase final llega a producir isquemia
cutánea.

Clínica

Se han descrito dos formas clínicas:

– Tipo I: causada por al menos una especie anaerobia
en combinación con anaerobios facultativos, sobre todo
en pacientes diabéticos o con enfermedad vascular peri-
férica tras procedimientos quirúrgicos.
– Tipo II: infección monomicrobiana producida funda-
mentalmente por estreptococos betahemolíticos del
grupo A, en ocasiones junto con otras especies, funda-
mentalmente Staphylococcus aureus, incluidas las infec-
ciones extrahospitalarias por SARM.

Se ha relacionado la fascitis con la aparición de una se-
rie de factores predisponentes (tabla 1)13, que se produ-
cen en pacientes con distintas enfermedades subyacen-
tes: diabetes mellitus, enfermedad vascular periférica
grave, etilismo crónico, desnutrición, cáncer, insuficien-

TABLA 1. Factores predisponentes a infecciones necrosantes

Heridas abiertas (traumáticas, quirúrgicas)

Abrasiones

Inoculaciones (sobre todo en adictos a drogas por vía parenteral)

Otras lesiones cutáneas (varicela, úlceras)

Quemaduras

Infecciones intraabdominales y perianales

Infecciones renales con cálculos

Infecciones dentarias o faríngeas

Catéteres de drenaje intraabdominales

Perforaciones de colon

Exposición a tierra abonada, lava volcánica, agua estancada 
o marina e ingesta de marisco en cirróticos



cia renal crónica avanzada, tratamiento con corticoides
y/o inmunosupresores y adicción a drogas por vía pa-
renteral (ADVP).
Se ha propuesto una clasificación clínica en estadios ba-
sada en los cambios cutáneos y la evolución cronológica
de las lesiones (tabla 2)3. El principal problema diag-
nóstico es que la fase inicial de la FN (estadio I) es clí-
nicamente indistinguible de cuadros como la celulitis o
la erisipela. No obstante, hay una serie de datos clínicos
que nos pueden orientar hacia el diagnóstico de FN:
edema e induración fuera del área de eritema, aparición
de ampollas o flictenas5,14,15 (dato muy sensible pero
poco específico, presente sólo en un 24-30% de los ca-
sos), crepitación a la palpación, presencia de gas en las
radiografías, ausencia de linfangitis y/o adenitis9, dolor
desproporcionado con la lesión existente (en ocasiones
con ausencia de lesión cutánea inicial), anestesia local,
equimosis y alteraciones sistémicas.
Las manifestaciones sistémicas (hipotensión, fiebre alta,
postración y fallo multiorgánico en forma del llamado
síndrome del shock séptico por estreptcocos betahemolí-
ticos9,16) son una forma de presentación típica de la FN,
pero con relativa frecuencia están ausentes, sobre todo en
las fases iniciales5. La ausencia de estas manifestaciones
sistémicas es más frecuente en pacientes diabéticos e in-
munodeficientes y puede deberse en parte al uso de anti-
bióticos de amplio espectro en atención primaria3.
Se han descrito en la literatura distintos factores predis-
ponentes de mortalidad3,4,17: etiología (Vibrio spp., Aero-
monas spp.), aparición de hipotensión, recuentos leuco-
citarios altos o leucocitopenia, porcentaje de cayados >
10%, diabetes mellitus, edad avanzada, cáncer. Por el
contrario, la aparición de ampollas es un factor predicti-
vo negativo de mortalidad, ya que aumenta mucho el ín-
dice de sospecha y el diagnóstico y tratamiento precoz.

Diagnóstico y tratamiento

El diagnóstico es fundamentalmente clínico y debe
confirmarse con los hallazgos quirúrgicos. La secuencia
diagnóstica constaría de las siguientes etapas: a) sospe-

cha diagnostica; b) exploración quirúrgica para confir-
mación diagnóstica y antibioticoterapia empírica, y c)
desbridamiento y toma de muestras.
Siempre se debe tomar muestra de la lesión (para culti-
vo e histología), que debe ser abundante y de los már-
genes de la lesión, de la zona aparentemente normal.
Asimismo, deben realizarse hemocultivos, pues son po-
sitivos hasta en el 60% de los casos de FN tipo II y en
un 20% de las FN tipo I3.
En el diagnóstico por imagen se han utilizado tomogra-
fía computarizada, resonancia magnética y ecografía de
forma amplia, con buenos resultados18-20, aunque ante la
sospecha de FN nunca debe dilatarse el tratamiento
quirúrgico para realizar procedimientos diagnósticos.
Para realizar un diagnóstico diferencial entre celulitis y
FN en fases iniciales, dado que clínicamente son indis-
tinguibles, se ha desarrollado un sistema de puntuación
LRINEC21, basado en parámetros analíticos (tabla 3):
cuando el índice LRINEC es � 6, el valor predictivo
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TABLA 2. Estadios clínicos de la fascitis necrosante

Estadio I Estadio II Estadio III

Dolor y sensibilidad a la palpación Formación de ampollas o flictenas Ampollas hemorrágicas
(extendida más allá del área 
de afección cutánea aparente)

Fluctuación cutánea Anestesia cutánea

Eritema Induración cutánea Crepitación

Hinchazón Necrosis cutánea con coloración 
oscura y progresión a gangrena franca

Aumento de la temperatura local

TABLA 3. Índice LRINEC (laboratory risk indicator for necrotizing
fasciitis)

Proteína C reactiva (mg/l)
< 150 0
� 150 4

Leucocitos/ml
< 15 0
15-25 1
> 25 2

Hemoglobina (g/dl)
> 13,5 0
11-13,5 1
< 11 2

Sodio (mmol/l)
� 135 0
< 135 2

Creatinina (mmol/l)
� 141 0
> 141 2

Glucosa (mmol/l)
� 10 0
> 10 1



positivo es del 92% (intervalo de confianza [IC] del
95%, 84,3-96) y el valor predictivo negativo, del 96%
(IC del 95%, 92,6-97,9). Una puntuación > 8 es alta-
mente predictiva de FN, con un valor predictivo positi-
vo del 93,4% (IC del 95%, 85,5-97,2). No obstante,
este índice está pendiente de validación.
La estrategia de tratamiento para este tipo de infección
incluye cuatro aproximaciones13:

– Medidas generales para la estabilización del paciente
(soporte ventilatorio y hemodinámico).
– Tratamiento antimicrobiano precoz con antibióticos
de amplio espectro inicialmente empírico, tras toma de
muestras de la lesión y hemocultivos3,13.
– Exploración quirúrgica para confirmación de sospe-
cha diagnóstica y valoración del alcance de la necrosis,
con extirpación de todo el tejido desvitalizado y necro-
sado. Se repetirá esta exploración tantas veces como sea
necesario.
– Existen medidas coadyuvantes de eficacia no clara-
mente demostrada, como gammaglobulina intravenosa
en infecciones graves por Streptococcus pyogenes y
Staphylococcus aureus con síndrome del shock tóxico22.

Tras una revisión en PubMed (1966-2008), se identifi-
caron tres revisiones de FN asociadas a enfermedades
reumáticas23-25. Estas revisiones recogen la mayoría de
los casos publicados. Las enfermedades reumáticas aso-
ciadas con más frecuencia son artritis reumatoide, lupus
eritematoso sistémico y gota. La tasa de mortalidad no
difiere de otros casos de FN, un 20-33%. La mayoría de
los pacientes tenían factores predisponentes en forma
de enfermedades subyacentes como diabetes mellitus y
una alta frecuencia de uso de corticoides24 e inmunosu-
presores. Asimismo, en esta búsqueda se identificaron 2
casos de FN en pacientes con artritis reumatoide trata-
dos con etenercept26 e infliximab27.

Infecciones cutáneas extrahospitalarias 
por SARM

Inicialmente se describió a SARM como un patógeno
nosocomial relacionado con hospitalización reciente,
ingreso en UCI, diálisis, exposición a paciente infectado
o colonizado, tratamiento antibiótico prolongado y an-
tecedentes de cirugía. Sin embargo, se ha detectado un
aumento progresivo de infecciones en individuos sin
factores de riesgo. Asimismo, se ha producido un au-
mento de SARM de probable origen comunitario (es-
tudios hospitalarios) que varía desde el 5% en 1986 al
31,2% en 200228,29. Para diferenciar los casos de infec-
ción extrahospitalaria por SARM de las infecciones no-
socomiales por SARM, la FDA ha formulado una defi-
nición30: “La infección por SARM adquirida en
comunidad es aquella donde se objetiva un cultivo posi-

tivo en un paciente ambulatorio o en las primeras 48
horas tras hospitalización sin presencia de factores de
riesgo para SARM nosocomial: hospitalización, ingreso
en UCI, cirugía, estancia en residencias, portador de
catéteres u otros dispositivos en la piel o historia previa
de infección por SARM”. Las más frecuentes infeccio-
nes por SARM extrahospitalario son las de piel y teji-
dos blandos, que en algunas series llegan a ser más del
70%31. En algunas regiones de Estados Unidos y Cana-
dá, actualmente son la primera causa de infección de te-
jidos blandos. Desde el punto de vista microbiológico,
existen múltiples diferencias entre el SARM extrahos-
pitalario y el SARM nosocomial: estas diferencias apa-
recen en: cepas, gen PVL, gen SCCmec, resistencia y
sensibilidad farmacológica, la producción de toxinas y la
velocidad de replicación. Hay una serie de condiciones,
que la literatura anglosajona identifica como 5C32, que
facilitan o predisponen a la infección por SARM estra-
hospitalario: Crowding, Frequent Contact, Cleanliness,
Contaminated Surfaces and Shared Items, Compromised
Skin (hacinamiento, contacto frecuente, suciedad, com-
partir superficies contaminadas y alteraciones cutáneas).
Asimismo, se han descrito ciertas poblaciones con un
riesgo aumentado de infección por SARM extrahospi-
talario: niños menores de 2 años, atletas, ADVP, ho-
mosexuales, personal militar, personas institucionaliza-
das, veterinarios, propietarios de mascotas y granjeros
con cerdos32.
De la misma manera que ha aparecido el SARM extra-
hospitalario como un patógeno emergente en las infec-
ciones de la piel y los tejidos blandos, se han descrito en
los últimos años casos de FN por SARM extrahospita-
lario33-35, hasta un total de 44 casos, sin casos mortales
en dos de las series33,35.

Infecciones de tejidos blandos 
y fármacos biológicos

Es de sobra conocido que las infecciones son un proble-
ma que ocasiona morbilidad en los enfermos con artritis
reumatoide (AR). Se ha observado un aumento del
riesgo de infección debido tanto a la enfermedad como
a sus tratamientos. La práctica totalidad de los estudios
en AR que investigan las causas de mortalidad han
mostrado un incremento del riesgo de infección. Los
estudios poblacionales muestran un aumento del riesgo
de infección en pacientes con AR36-39 al compararlos
con pacientes sin AR. En dos de estos estudios38,39, se
identificaron factores predictores de infección que fue-
ron, fundamentalmente: edad avanzada, manifestacio-
nes extraarticulares, factor reumatoide positivo, comor-
bilidades (enfermedad pulmonar crónica, alcoholismo,
enfermedad orgánica cerebral y diabetes mellitus) y uso
de corticoides y terapias biológicas. No fue factor pre-
dictivo de riesgo de infección el uso de fármacos modi-
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ficadores de enfermedad (FAME). En general, se po-
dría decir que los pacientes con AR tienen el doble de
riesgo de contraer una infección que sus controles ajus-
tados por edad y sexo, y la magnitud del riesgo de in-
fección es aún mayor si se ajusta por potenciales facto-
res de confusión.
El uso de fármacos biológicos ha revolucionado el trata-
miento de la AR. Desde el inicio de su utilización se
observó en los ensayos clínicos una tendencia al incre-
mento de infecciones, aunque pocos ensayos lo mostra-
ban. Sin embargo, este aspecto se confirmó tras la pu-
blicación de un metaanálisis40, la publicación de los
datos de infección de distintos registros nacionales41-43 y
de estudios observacionales44,45.
Si centramos nuestra atención únicamente en las infec-
ciones en tejidos blandos relacionadas con la AR y con-
cretamente con el uso de biológicos, los datos no difieren
de lo anteriormente expuesto. En estudios de AR com-
parados con controles se observa un aumento de infec-
ciones de partes blandas36,37. Datos recientes del registro
alemán42 de biológicos indican un aumento de riesgo de
infección de partes blandas en pacientes con AR tratados
con anti-TNF; esto mismo se observa en los registros
sueco y británico41,43. Únicamente en el registro de bioló-
gicos británico no se observa un aumento del riesgo de
infecciones serias en pacientes con AR tratados con anti-
TNF al compararlos con pacientes tratados con FAME,
aunque sí se objetiva un aumento de 4 veces en el riesgo
de infecciones de piel y tejidos blandos. Los datos de
BIOBADASER (comunicación personal) son similares
a los de los demás registros internacionales.
En un reciente metaanálisis46, otros fármacos biológicos
usados en el tratamiento de la AR como son rituximab,
abatacept y anakinra no parecen tener relación con un
incremento del riesgo de infecciones.
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