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INTRODUCCION

La piel se ve frecuentemente afectada por una gran cantidad de enfermedades
infecciosas. Al momento del nacimiento, la piel comienza a ser colonizada por
microorganismos, principalmente bacterias aerdbicas y anaerobias facultativas. En
el adulto existen 10* — 10* ufc/m? (ufc: unidades formadoras de colonia). Este
namero no es mas alto porque la piel presenta mecanismos que regulan el nimero
de microorganismos, principalmente sequedad y exfoliacién; a esto contribuye la
higiene, su temperatura y composicion quimica, ya que a través de ella se
eliminan sustancias incluso antibacterianas. A pesar de esto, hay microorganismos

que pueden producir infecciones a nivel de la piel.

Las infecciones de piel y tejidos blandos pueden involucrar todas las capas de la
piel. La severidad de la infeccion varia desde una simple infeccién cutanea hasta
necrosis de piel, musculos y fascia, que puede comprometer el estado general de
un niflo y ocasionar desenlaces fatales. Hay que tener en cuenta ademas la
virulencia del o los gérmenes, asi como condiciones especiales tales como

pacientes inmunocomprometidos, con enfermedades crénicas, etc.?

Este tipo de infecciones pueden ser manejadas ambulatoriamente en su gran
mayoria; pero un porcentaje podrian requerir tratamiento quirargico combinado
con antibioticoterapia parenteral para evitar secuelas y/o complicaciones. Los
agentes que frecuentemente ocasionan estas infecciones son una amplia variedad
de patdgenos: S. aureus, E. coli, P. aeruginosa, Enterococcus spp, Enterobacter
spp, Acinetobacter spp, Serratia spp, Clostridium spp. La morbilidad por
infecciones de piel y tejidos blandos en pacientes pediatricos representa
aproximadamente 500,000 casos por afio. Son consideradas como la segunda
causa mas comun de infecciones nosocomiales en Estados Unidos, contabilizando

altos costos en dias de hospitalizacion y extras.®
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ANTECEDENTES

Estudio realizado en el Hospital Miguel Pérez Carrefio, del instituto Venezolano del
seguro social, Tata y cols, presentaron un estudio de 113 niflos que ingresaron
con diagnostico de celulitis en la cara durante 7 afio. En pacientes con infecciones
de piel y antecedentes traumaticos y el S. aureus y el S. pyogenes fueron los

principales gérmenes aislados.*

Estudio realizado por Escobedo C, en la ciudad de México, sobre la prevalencia de
infecciones de piel y tejidos blandos encontré que la edad preescolar, resulta ser
la méas afectada por estas patologias, la abrasion de la piel fue el factor
predisponerte mas importante, y el segmento anatomico fueron las extremidades y

el germen mas frecuente fue el estafilococo aureus con un 66%.°

Segun estudio realizado por MC Otero y cols. durante 30 afios, 1973-2004, en el
servicio de microbiologia, del hospital La Fe, Valencia, Espafia, se encontro que el
patdbgeno haemophylus influenzae, es uno de los aislados con mayor frecuencia
en las infecciones de piel y tejidos blandos junto con Estafilococos aureus y
Estreptococos betahemoliticos del grupo A, siendo su incidencia mayor en

lactantes de 2 meses a 2 afios con un 66.7%.°

Otro estudio realizado Sader et al, en Brazilia durante un periodo de 3 afios,
1997-1999, se encontré que las cinco especies mas frecuentes aisladas fueron: S.
aureus con 32.8%, E. coli con 13.7%, P. aureuginosa con 11.9%, Enterococos spp
7%, Kleibsella spp con 5.8%. Se observé que un 25% de P. aureuginosa y un

15% de Acinetobacter fueron resistentes al imipenem.’

En nuestro medio segun estudio realizado en el HEODRA en el periodo 2003-
2004 en el servicio de infectologia por Tercero R. Y cols, se observé que el S.
aureus y P. aeruginosa eran los principales agentes causales de las infecciones

de piel y tejidos blandos.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢,Cuales son los aspectos clinicos y microbioldgicos de las infecciones de piel y
tejidos blandos en pacientes ingresados en el Servicio de Infectologia del Hospital
Escuela Oscar Danilo Rosales Arguello en el periodo enero 2006 a diciembre
20077
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JUSTIFICACION

Los resultados del presente estudio permitirdn conocer las caracteristicas clinicas
mas importantes asi como los agentes causales y su perfil de resistencia con la
finalidad de:

» Definir protocolos de actuacion a nivel hospitalario.

> Establecer lineamientos de investigacion y desarrollo institucional en
funcién de que la Facultad mejore su participacion en darle respuestas a
los problemas de la comunidad en este aspecto.

» Ayudar a determinar las necesidades para monitoreo.
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OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL:

Determinar el comportamiento clinico epidemiolégico de infecciones de piel y
tejidos blandos en los nifios menores de 12 afios ingresados en el servicio de
infectologia del HEODRA, en el afio 2006.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1. Determinar las caracteristicas socio-demograficas de los pacientes con

infecciones de piel y tejidos blandos.

2. Describir las lesiones clinicas mas frecuentes.

3. Identificar los agentes etiolégicos mas comunmente aislados en estos

pacientes.

4. Determinar el perfil antimicrobiano de los gérmenes aislados.
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MARCO TEORICO

La piel es el 6rgano que nos separa del medio ambiente; por lo tanto deberé estar
preparada para resistir a multiples agresiones externas, entre las cuales debemos
considerar el contacto con las bacterias patdégenas las cuales son capaces de
producir una enfermedad cuando colonizan un organismo hospedador. Por tanto,
son capaces de penetrar los tejidos, multiplicarse y causar dafio. A la capacidad
de causar una enfermedad se le conoce como patogenicidad, y es caracteristica
de cada especie. La virulencia es la expresion cuantitativa de la patogenicidad. Es
caracteristica de cada cepa bacteriana; dentro de una especie patégena, cada
cepa puede tener distintos grados de patogenicidad, incluso ser cepas avirulentas.
Estas ultimas no producen enfermedad, pero son importantes porque mantienen
toda su estructura antigénica, por lo que inducen una respuesta inmune. Asi se

pueden usar como vacunas.

Entre los microorganismos que mas probablemente puedan producir patologia
cutdnea en inmunocompetentes y que puedan tomar contacto con la piel,
podemos sefialar a dos bacterias pidgenas esféricas Gram. positivas:
Staphylococcus aureus y Streptoccocus pyogenes, a este ultimo también se le
denomina Streptoccocus B hemolitico del grupo A.

La piel es estéril en el momento del nacimiento y se coloniza progresivamente con
microorganismos con las horas de vida, los cuales van a constituir la flora cutanea
normal. Entre estos microorganismos podemos distinguir dos grupos principales:
los residentes y los transitorios. Los que viven sobre la piel y tienen la capacidad
de multiplicarse y permanecer a través del tiempo, son los residentes y estan en
mayor cantidad por toda la piel y es dificil eliminarlos en forma definitiva
(Propionibacterium, Corynebacterium, S.epidermidis, Peptococcus, Micrococcus, y
algunas Gram. negativas como Acinetobacter, E.Coli, Proteus. Estas Ultimas
aparecen en zonas intertriginosas, humedas, axilas, regién inguinal, etc.). Los

microorganismos transitorios son aquellos que permanecen durante un tiempo
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variable sobre la piel, y que se encuentran en ella, simplemente, porque tomaron
contacto con su superficie; son originarios del ambiente. No proliferan sobre ella 'y
son faciles de eliminar mediante el aseo (Bacillus, Neisseria, S. Aureus, S.
pyogenes). La flora cutanea varia de acuerdo con diversos factores: el clima, la
localizacion corporal, las hospitalizaciones, la edad, el sexo, la raza, la ocupacion,
el uso de contactantes cutaneos, como jabones y detergentes; los medicamentos,
la luz ultravioleta. Los nifios tienen una microbiota mas variable que los adultos. Y

frecuentemente albergan bacterias del ambiente en su piel.

Algunos microorganismos se denominan patdgenos oportunistas. Esto se refiere a
la capacidad de producir enfermedad de algunas bacterias que pertenecen a la
flora normal, habitualmente con un bajo grado de virulencia y que producen

infecciones en huéspedes inmunocomprometidos (S.epidermidis).

Existen varias etapas obligatorias para que un patégeno cause una enfermedad.
Debe haber adherencia y penetracion a los tejidos: si las bacterias no tienen la
capacidad de adherirse a los tejidos, dificilmente podran colonizar e infectar. Por
ejemplo, si la bacteria no puede adherirse al epitelio respiratorio, las secreciones,
los cilios, el estornudo, la tos, la eliminarian continuamente. Ademas,
posteriormente habrd una diseminacion local y general. Luego se presenta la
multiplicacion en los tejidos: diariamente llegan bacterias hasta esta etapa.
Deberan ser capaces de evadir los sistemas defensivos. Y por ultimo causar dafio

en el huésped.

La piel tiene condiciones propias que dificultan la infeccion por bacterias
patdgenas, a las que frecuentemente estd expuesta. Se debe mencionar un
estrato corneo intacto como factor mas importante, la sequedad de la piel sana, el
rapido recambio celular epidérmico, un manto acido lipidico, la interferencia
bacteriana de la flora normal que mantiene ocupados los receptores cutaneos para
bacterias exdgenas, el estado nutricional y un sistema inmunolégico adecuado,

todos los cuales desempefian un papel muy importante.®*?
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Infecciones de la piel y tejidos blandos

Existen condiciones predisponentes a la infeccion cutanea, como son humedad
excesiva (en nadadores son comunes las infecciones micéticas), traumatismos
(donde se incluye la cirugia), procedimientos (introducciéon de catéteres), o
cualquier condicion que compromete la irrigacién (necrosis celular, ambiente

anaerodbico, que impiden la llegada de elementos defensivos).

Las etapas para que se produzca una infeccion son el ingreso del microorganismo,
su diseminacion (local o infectar el tejido subyacente) y multiplicacion. Los cuadros
clinicos por staphylococcus se caracterizan por ser locales, aunque pueden llegar
a infectar al hueso; los streptococcus se diseminan y profundizan. Para ello

sintetizan enzimas, como la hialuronidasa o factores de diseminacion.

Infecciones mas comunes de piel y tejidos blandos
Infeccion Microorganismo
Foliculitis Staphylococcus aureus

Pseudomonas spp

Abscesos Staphylococcus aureus

Impétigo Streptococcus pyogenes Staphylococcus
aureus

Erisipelas Streptococcus pyogenes

Celulitis Streptococcus pyogenes Staphylococcus
aureus

Bacterias anaerdbicas
Fasceitis Streptococcus pyogenes
Bacterias entéricas
Bacterias anaerdbicas
Como se puede apreciar, a nivel bacteriano los principales agentes son

Streptococcus pyogenes y staphylococcus aureus.
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Género Staphylococcus

Caracteristicas
Son cocos Gram. positivos (azul, retiene la tincién), agrupados en racimos,
anaerobios facultativos, no esporulados, facil de cultivar, relativamente resistentes
al calor y pueden tolerar medios con elevada concentracion salina o medio
hiperténico, esto es importante en los alimentos conservados con sal, algunas
cepas sintetizan una enterotoxina; las colonias son grandes, hemoliticas,
pigmentadas (staphylococcus aureus tiene pigmento dorado, patégeno para el
hombre).
Principales especies:

o Staphylococcus aureus

o Staphylococcus epidermidis (flora normal)

o0 Staphylococcus saprophyticus: produce cuadros en pacientes

inmunocomprometidos; contamina catéteres, implantes, protesis.

Citologia
No presenta membrana externa. Por fuera de la membrana citoplasmatica
encontramos: Mucopolipéptido o proteoglicanos: &cidos teicoicos; antigenos

proteicos de la pared celular (proteina A) y capsula, en algunas cepas.

Factores de virulencia.

» Coagulasa: localiza los procesos infecciosos, contribuye a caracterizar los
cuadros clinicos y ayuda en el laboratorio a la identificacion.

» Hidrolasas (factor de diseminacién): nucleasas, lipasas, hialuronidasa,
proteasas.

» Hemolisinas: hemolisinas (mas importante, es dermonecroética: destruye
dermis).

» Exotoxinas: enterotoxinas A, B, C, D, E (producen intoxicacidon alimentaria).

» Toxina TSST-1: toxina del sindrome de shock téxico.
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» Leucocidina: actia sobre leucocitos, produce pus, caracteristicos de los
staphylococcus.
» Toxina exfoliativa: sindrome de piel escaldada, deja sectores expuestos,

predisponiendo a otras infecciones.

Caracteristicas de los cuadros clinicos por staphylococcus.
Tienen multiples formas de presentacién. Pueden ser localizados, necréticos,
purulentos y recurrentes: no hay inmunidad permanente frente a los

staphylococcus.

Cuadros clinicos mas frecuentes:

» Foliculitis.

» Forunculosis: zonas pilosas del cuerpo: rostro, cuello, axilas.

> Antrax.

» Impétigo.

» Onfalitis.

» Mastitis.

» Infeccion de heridas.

» Infecciones respiratorias: faringitis, sinusitis, neumonia.

» Infeccidn urinaria: Staphylococcus saprophyticus.

» Infeccidon de tejidos con prétesis. Ej: valvulas protésicas pueden producir

endocarditis, en un 40% de los casos por Staphylococcus epidermidis

(normal en la piel).

Epidemiologia de Staphylococcus.

El estado de portador se produce en un 30-50% a nivel nasal y en un 10-20% a
nivel cutaneo. Este porcentaje puede aumentar en sectores mas contaminados. Es
muy dificil eliminar este estado (se requeririan meses de antibiético), a lo mas se
puede mantener a un nivel que no ocasione problemas. Esto tiene importancia
alimentaria, porque los manipuladores no deben ser portadores de

Staphylococcus.
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El tratamiento de las lesiones localizadas o supurativas o de las enfermedades
sisttmicas se puede realizar mediante drenaje y antibidticos (cloxacilina,

macroélidos). Generalmente se hacen tratamientos combinados.****

Género Streptococus

Caracteristicas.

Son cocos Gram. positivos en cadenas de longitud variable, en el caso de
Streptococcus pyogenes, son muy largas; otras especies forman cadenas de 2-3
células, otras tienen células alargadas (Streptococcus neumoniae). Existen
muchas especies, también en la boca, algunas responsables de patologias, como
el streptococcus mutans. Aqui hablaremos principalmente del pyogenes.
Inméviles, anaerobios facultativos (en el surco gingival hay menos oxigeno). No
esporulados. Condiciones de cultivo: comparado con los Staphylococcus, son mas
exigentes, el medio debe ser mejorado con agar sangre. Colonias puntiformes. Sin
pigmento. Con o sin hemoalisis. Resistencia a agentes externos: mas labil que
Staphylococcus. Esto hace que el mecanismo de transmision de este

microorganismo sea por contacto directo.

Clasificacion
» hemodlisis: hemodlisis parcial, produce halo verdoso; Streptococcus
neumoniae.
» hemodlisis: hemodlisis total, halo transparente, Streptococcus pyogenes.
» streptococcus hemolisis: Enterococcus faecalis (cambia el primer nombre,

pero conserva la misma estructura). No es hemolitico.
Aspectos patogénicos de mayor importancia.

Multiplicacion e invasion. Los cuadros tienden a diseminarse con mas facilidad que

los de los Staphylococcus. A esto contribuyen las siguientes estructuras:
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» Capsula: resiste a la fagocitosis (la cadpsula le da aspecto liso a la bacteria y
el fagocito no es capaz de adherirse). El Streptococcus neumoniae tiene
como principal factor de patogenicidad la presencia de cdpsula. Dentro de
la poblacion hay portadores, casos en que este microorganismo se
encuentra encapsulado.

» Proteina M: presente en Streptococcus pyogenes; se caracteriza por ser:

0 Antifagocitaria.

o0 Antigénica: induce la formacion de anticuerpos.

o Fimbria: le permite adherirse.
Existe alrededor de 80 tipos de proteina M, por lo que los anticuerpos de la
infeccién de un tipo de Streptococcus no protegen contra otro Streptococcus, por
eso estas infecciones son recurrentes.

» Carbohidrato C: estructuras que se proyectan al exterior de la pared de
estos microorganismos. Esta estructura permite clasificarlos (clasificacion
de Lancefield) en grupos de la A - O. El habitat normal del grupo A es el
humano, ejemplo: Streptococcus pyogenes (Streptococcus pyogenes
hemolitico grupo A); el del grupo B en el humano y el ganado bovino
(producen cuadros a nivel genitourinario y post parto).

> Acido lipoteicoico: caracteristico de la pared de bacterias Gram. positivas.

» Hemolisinas: “S™ polipéptido estable al oxigeno, no antigénica; “O:
proteina labil al oxigeno, antigénica, se utiliza para determinar si una
persona tuvo o no infeccién por Streptococcus pyogenes.

> Enzimas: fibrinolisina, hialuronidasa.
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Cuadros clinicos (Streptococcus pyogenes)
Son supurados y pueden ser monomicrobianos o0 multimicrobianos
(Staphylococcus aureus y Streptococcus pyogenes).
» En la piel: impétigo, erisipela.
» Tracto respiratorio:
o Faringoamigdalitis: mas del 90% producida por Streptococcus
pyogenes.
o Escarlatina: se debe a la presencia de un gen que produce toxina
eritrégeno, que no esta en todas las cepas, las que tienen que estar

al estado lisogénico.

Cuadros no supurados

» Enfermedad reumatica: valvulas cardiacas.

» Glomerulonefritis: la cepa nefritogénica puede producir este cuadro.
Ambos cuadros son muy graves, de ahi la importancia de un diagndstico y
tratamiento propio de una faringoamigdalitis. Frente a una faringoamigdalitis

Streptocdécica hay que hacer un tratamiento para evitar estas secuelas.

En caso de Streptococcus pyogenes el tratamiento es con bencilpenicilina (via

parenteral), fenoximetilpenicilina o macrélidos.

Abscesos:

Un absceso es una coleccion de pus localizada en una cavidad, que se forma
cuando el tejido se desintegra o se necrosa. Clinicamente, un absceso es un
nodulo eritematoso, firme, doloroso y maovil. Los nifios con un absceso por lo
general no experimentan sintomas constitucionales a menos que la lesion se haya
extendido a los tejidos profundos o a la circulacion sanguinea. Los abscesos de la
piel estan cubiertos por epidermis normal, pero la dermis contiene un infiltrado
denso de células inflamatorias polimorfonucleares rodeado por una pared

fibrinoide.
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Factores predisponentes

Los abscesos cutaneos y subcutdneos se forman principalmente cuando las
infecciones primarias se extienden localmente a la epidermis o la dermis —por
ejemplo, cuando un absceso se forma en un apéndice de la piel, como los
furdnculos, carbunculos, quistes de inclusion epidérmicos o, en raras ocasiones, la
periporitis (infeccién estafilococica que complica a la miliaria)—. Los abscesos
también se forman cuando se desarrollan infecciones secundarias en la piel
enferma o lesionada. Los traumatismos que permiten que los microorganismos
invadan el tejido subcutaneo pueden producir abscesos, asi como la diseminacion
de los patdgenos a través de la sangre, aunque esto es raro. A menudo, no es
posible identificar algun factor en los nifios con abscesos.

Los padecimientos que alteran la integridad de la piel, como la desnutricidon grave,
facilitan la formacion de los abscesos. Las deficiencias en las defensas
inmunolégicas locales o sistémicas, sobre todo de los neutréfilos, también
favorecen la formacion de abscesos. Los padecimientos que causan estas
deficiencias son la neutropenia congénita o adquirida, la deficiencia de la adhesién
leucocitaria y la enfermedad granulomatosa crénica. Los abscesos pueden ocurrir
principalmente en el sindrome de hiper-IgE, que se caracteriza por defectos en la
quimiotaxis de neutréfilos y deficiencia en la adhesion de leucocitos. Las
probabilidades de que los pacientes con enfermedad granulomatosa cronica
padezcan infecciones cutaneas son menores que en los pacientes con defectos en
la migracion de los neutréfilos, pero los pacientes con enfermedad granulomatosa
son mas propensos a sufrir infecciones invasoras de los tejidos profundos, la

sangre o los 6rganos sélidos.
Los médicos deben sospechar inmunodeficiencia, y enviar al paciente al

especialista, cuando los nifios experimenten:

» Abscesos recurrentes
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» Infecciones inusitadamente graves causadas por microorganismos
comunes como Staphylococcus aureus o Candida albicans
» Abscesos causados por microorganismos que no estan relacionados
habitualmente con los abscesos, sobre todo los de baja virulencia
» Complicaciones, como bacteremia o septicemia.
Aunque muchas inmunodeficiencias estan relacionadas con abscesos, la mayoria

de los nifios con abscesos recurrentes padecen inmunodeficiencia.

Factores predisponentes para abscesos en nifios.
Alteracion de la flora normal de la piel

Alteracion de la barrera cutanea, sobre todo dermatosis, traumatismos
Medicamentos, sobre todo corticosteroides o quimioterapia
Cuerpos extraios

Inmunodeficiencias, sobre todo las que implican a los neutréfilos
Sindrome de Chédiak Higashi

Enfermedad granulomatosa cronica

Sindrome de Hiper-IgE

Inmunodeficiencia con timoma

Deficiencia de adhesion leucocitaria

Deficiencia de fosfatasa alcalina de leucocitos
Neutropenia, adquirida o congénita

Deficiencia de granulos especifica de neutrofilos
Hipogammaglobulinemia transitoria de la infancia
Sindrome de Wiskott-Aldrich

Hipogammaglobulinemia ligada a X

Desnutricion

Enfermedad vascular periférica

Enfermedades sistémicas Diabetes mellitus

Enfermedad por depdsito de glucoégeno, tipo 1B
Neoplasias

Sindrome nefrotico'+*°
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Microorganismos patdgenos

El S. aureus es el patbgeno mas importante en los abscesos cutaneos y
subcutaneos. Es muy frecuente —a menudo como el Unico patégeno— en los
abscesos del cuello, el tronco y las extremidades, pero puede encontrarse en
cualquier sitio de la superficie de la piel donde se forman los abscesos. El S.
aureus también es la causa de la gran mayoria de los abscesos de los que se
aisla un solo microorganismo, lo cual indica que el sinergismo bacteriano no es
importante en la patogénesis de estas lesiones. Las infecciones de la piel en los
pacientes con defectos en la migracion de los neutrdfilos suelen ser causados por
S. aureus, C. albicans o bacilos Gram. negativos. En la enfermedad
granulomatosa crénica, los microorganismos mas frecuentes de las infecciones
cutdneas son S. aureus, los bacilos Gram. negativos y los hongos, como

Aspergillus.

Sin embargo, los principales patdgenos de los abscesos varian con la localizaciéon
de la lesion. La mayoria de los abscesos de la region perianal contienen muchos
microorganismos anaerobios de las heces, sobre todo Bacteroides, aunque en

ocasiones los anaerobios actian solos para producir el absceso.

Los cultivos de los abscesos perianales y periorales y de las Ulceras muestran de
manera caracteristica microorganismos que provienen de las mucosas adyacentes
en vez de la piel, mientras que las lesiones distantes del recto o de la boca

contienen microorganismos que normalmente residen en la piel.

En general, el o los microorganismos deben ser identificados cuando los neonatos

o los nifios inmunocomprometidos sufren abscesos.

También es importante identificar los microorganismos cuando el absceso es
recurrente o resistente al tratamiento convencional, requiere de intervencion
quirdrgica o es inusitadamente grave y esta relacionado con complicaciones como

la diseminacion local o sistémica de la infeccién. En ocasiones, el uso empirico de
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antibioticos antiestafilococicos resistentes a la penicilinasa es suficiente en el

primer cuadro en los nifilos sanos con un absceso superficial no complicado.

Sin embargo, debido al aumento reciente en la resistencia antimicrobiana entre
algunas bacterias, como aquéllas aisladas de infecciones de la piel, ésta no es

una practica apropiada.

Abscesos comunes

* Los furdnculos y los carbunculos ocurren a menudo en nifios, asi como los
abscesos de las glandulas apocrinas, las ufias y el recto.

 Los abscesos de la mama y de la piel cabelluda ocurren en neonatos.

» También pueden ocurrir infecciones secundarias de los tumores cutaneos.

Furinculos y Carbunculos

Los furdnculos, conocidos a menudo como botones, son abscesos cutaneos que
se forman alrededor de los foliculos pilosos. El carblnculo es un grupo de
furinculos. Estos abscesos pueden estar precedidos por foliculitis. Los sitios mas
frecuentes son las areas con vello de la cara, el cuello, las axilas, los gluteos y las
ingles. Los furdnculos casi siempre son causados por S. aureus, aunque otras
bacterias u hongos pueden ser la causa. Los estafilococos tienden a unirse a la
piel excoriada alrededor de los foliculos. Algunas cepas de S. aureus, como el tipo

80/81, tienden a causar furinculos.

Los factores predisponentes son el ambiente himedo y caluroso, la obesidad, la
sudoracion excesiva, la maceracion, la friccion y la dermatitis preexistente. Los
furinculos son mas frecuentes en los nifios que en las nifias y en las personas con
concentraciones séricas bajas de hierro, diabetes mellitus, desnutricién o infeccién
por el VIH u otras inmunodeficiencias. Sin embargo, la mayoria de los pacientes
con furunculosis, como aquellos con lesiones recurrentes, no padecen
inmunodeficiencia, de modo que la enfermedad puede ser tratada sin la

intervencidn del especialista. La furunculosis recurrente suele relacionarse con la
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presencia de S. aureus en las narinas, las axilas o el periné, o al estar en contacto

continuo con un portador.

Caracteristicas clinicas

El furinculo es una papula perifolicular, eritematosa, dolorosa, profunda, que
evoluciona a nodulo. La llegada de neutrofilos, seguida de trombosis de los vasos,
supuracién y necrosis del tejido central, causa la ruptura y la salida del foco central
de tejido necrético, la destrucciéon del foliculo y la formacién de cicatrices.
Alrededor de la lesidon puede ocurrir celulitis. El dolor es intenso si la lesidon se
localiza donde la piel esta fija, como en el conducto auditivo externo o sobre el
cartilago nasal. Los pacientes con furinculos no suelen manifestar sintomas
constitucionales, pero pueden experimentar bacteremia, sobre todo en relacién
con desnutricibn o manipulacién de la lesion. En raras ocasiones, las lesiones
serias del labio superior o de la mejilla causan trombosis del seno cavernoso que

pone en peligro la vida.

El carbunculo es una infeccion de un grupo de foliculos contiguos, con muchos
puntos de drenaje y cambios inflamatorios en el tejido conectivo circundante. Los
carbunculos pueden acompafiarse de fiebre, leucocitosis y bacteremia. La

furunculosis o la carbunculosis se diagnostican a la inspeccion.

Tratamiento

La aplicacién frecuente de compresas humedas y calientes facilita el drenaje de
las lesiones. Las lesiones grandes requieren de drenaje quirdrgico, con el que se
logra el maximo beneficio después de que la lesion se reblandece y se vuelve
movil. Trate los carbunculos y los furinculos grandes o mdultiples, sobre todo los
gue se localicen en el centro de la cara, con antibiéticos sistémicos resistentes a la
penicilinasa, como la cefalexina, la dicloxacilina o la cloxacilina. Los pacientes
alérgicos a la penicilina pueden ser tratados con clindamicina o eritromicina, pese
a que la resistencia a la eritromicina entre las cepas de S. aureus limita la utilidad

de este antibidtico. En el pasado, los casos recurrentes eran tratados con éxito
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colonizando al paciente con una cepa no virulenta de S. aureus, como la cepa
502A, después de un ciclo de tratamiento sistémico para erradicar el estado de
portador; sin embargo, este tratamiento ya no se usa.

Investigue si los nifios con lesiones recurrentes o resistentes al tratamiento son
portadores de S. aureus. Cerca de tres cuartas partes de las veces el sitio de
colonizacion son las narinas, de las cuales se puede tomar un cultivo con un
hisopo; en ocasiones, el periné o las axilas estan colonizadas. La aplicacion de
crema de mupirocina con un hisopo en las narinas tres veces al dia por cinco dias
elimina temporalmente a la bacteria, aunque es posible esperar la recolonizaciéon
en unas semanas o meses. Otro plan terapéutico es la rifampicina en combinacién
con un antibiético antiestafilococico resistente a la R-lactamasa; no prescriba
rifampicina sola por el riesgo de favorecer la proliferacion de microorganismos

resistentes.

También es Gtil poner atencién en la higiene personal y usar jab6n antibacteriano.
Si las lesiones recurrentes persisten, consulte a un infectélogo o a un dermatologo
sobre el uso profilactico de penicilinas antiestafilococicas orales a dosis bajas o

clindamicina.

Abscesos del Cuero Cabelludo

En los neonatos, los abscesos de la piel cabelluda se forman en el sitio de
insercion de los electrodos de vigilancia en la piel cabelluda fetal. La incidencia de
los abscesos de la piel cabelluda después de la colocacion de un electrodo espiral
en la piel cabelluda fetal, tipo usado desde los primeros anos de la década de
1970, va de 0.1% a 1% en los estudios retrospectivos publicados. 13 Los estudios

prospectivos informan una incidencia de 0.56% y 4.5%.%%
No se han identificado claramente factores predisponentes. La teoria mas

probable es que la infeccion se origina in Gtero cuando la flora cervical normal

asciende al Utero después de la ruptura de las membranas, contribuyendo los
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procedimientos que invaden la cavidad uterina. El electrodo de la piel cabelluda
rompe la barrera cutanea y actia como cuerpo extrafio, convirtiéndose en un foco

de infeccion en el tejido subcutaneo.

Los factores de riesgo son la ruptura de membranas y la vigilancia con monitor
durante un tiempo prolongado, el uso de electrodos por indicaciones de alto

riesgo, sobre todo la prematurez, y el hecho de ser primogénito.

El nimero de exploraciones vaginales, la vigilancia simultanea con un catéter de
presion intrauterino, el uso de mas de un electrodo espiral, la toma de muestras de
la piel cabelluda fetal, la diabetes gestacional y la endomiometritis pueden
relacionarse con la formacion de abscesos de la piel cabelluda. Aunque los
procedimientos que aumentan el acceso de la flora vaginal al feto o producen
mayor traumatismo a la piel cabelluda pueden incrementar el riesgo para la
formacién de abscesos, el traumatismo y la compresién de la piel cabelluda per se

son factores dudosos en la patogénesis del absceso de la piel cabelluda.

Este tipo de absceso suele ser causado por varios microorganismos. Los cultivos
obtenidos de cerca de una tercera parte de los abscesos muestran solo
microorganismos aerobios o facultativos, de 10% a 25% desarrollan solo
anaerobios y de 40% a 60% muestran una mezcla de bacterias aerobias o

bacterias facultativas y anaerobias. 17

Las bacterias aerobias mas frecuentes son S. aureus, estreptococos del grupo A,
B y D, Staphylococcus epidermidis y en ocasiones Haemophilus influenzae tipo b,
E. coli, Klebsiella pneumoniae, Enterobacter, P. aeruginosa y Neisseria
gonorrhoeae. **?Las bacterias anaerobias comunes son Peptococcus,
Peptostreptococcus, Bacteroides, Propionibacterium acnes y Clostridium.La flora
anaerobia en los abscesos es la que se encuentra en el cérvix normal durante el

trabajo de parto.
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Caracteristicas clinicas

Los abscesos aparecen principalmente en el tercero o cuarto dia de vida, pero
pueden ocurrir tan pronto como en el primer dia y de manera tan tardia como tres
semanas después del nacimiento. En principio, aparece una lesion eritematosa,
dura y localizada de 0.5 a 2 cm de didmetro. La lesion puede llegar a ser
fluctuante o pustular. Es posible que haya linfadenopatia regional, pero son raras
las complicaciones mas graves como osteomielitis craneal y bacteremia. Durante
las primeras semanas de vida, vigile con mucho cuidado a los neonatos a quienes
se les coloco el electrodo en la piel cabelluda intrauterinamente e indique a los
padres que lo mantengan vigilado meticulosamente. Si se detecta un absceso,
retire el cabello que se encuentra alrededor de la lesion para que lo pueda revisar
mas de cerca. Aspire el absceso con una aguja o tome una muestra del exudado
del sitio de la puncion para realizar cultivos en busca de microorganismos aerobios

y anaerobios.

El objetivo principal es descartar la infeccion causada por el VHS. 13 Las lesiones
en esta enfermedad alcanzan su maxima intensidad de cuatro a diez dias después
del nacimiento al mismo tiempo en que se vuelven visibles los abscesos de la piel
cabelluda y los dos tipos de lesiones pueden ser dificiles de distinguir con base en
el cuadro clinico. Si existe la posibilidad de una infeccién por el VHS, se justifica el
tratamiento con aciclovir mientras se esperan los resultados de las pruebas

diagnésticas debido a que las lesiones herpéticas pueden diseminarse.

Tratamiento

Muchas lesiones se resuelven espontaneamente, pero si el absceso no drena de
manera espontanea, es necesario hacer una incision para drenar el pus, sin una
debridacion extensa. Si hay celulitis alrededor de la lesion, es suficiente un
tratamiento de cinco a siete dias con un antibiético parenteral; los resultados del

cultivo deben ayudar a seleccionar el antibiético.?*?
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DISENO METODOLOGICO

Tipo de estudio:

Se realiz6 un estudio descriptivo de corte transversal.

Area de estudio:

Este estudio fue realizado en el Hospital Escuela Oscar Danilo Rosales Arguello
ubicado en el &rea urbana de la ciudad de Ledn. Fue realizado en el periodo de 1
enero 2006 a 31 diciembre 2007.

Poblacion de estudio:

Fueron todos los nifios ingresados en el servicio de infectologia con diagndstico
de infeccidn de piel y/o tejidos blandos, durante el periodo 1de enero 2006- 31 de
diciembre 2007

Método de recoleccion de datos:

Fuente primaria:
La informacion se obtuvo a través del llenado de una ficha de recoleccion de datos

directamente del expediente.

Coleccion y transporte de muestras:
Las muestras fueron colectadas segun se presentaron los casos, y consistiéo en un
hisopado de la lesion, utilizando un medio de transporte Culturet, en los casos de

abscesos se obtuvo la muestra al ser drenado en sala de operaciones

Todas las muestras fueron transportadas el mismo dia de la toma, al laboratorio
clinico del HEODRA para su procesamiento, las muestras fueron cultivadas
posterior a la realizacion de tincion de Gram., para el aislamiento e identificacion

se utilizaron los medios de cultivo indicados segun protocolos del centro.
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El perfil de resistencia se determiné utilizando el método de Kirby Bauer, los
antibiéticos a incluir fueron: Gram. positivos: Vancomicina, Dicloxacilina,
Ceftriaxona, Penicilina (Unicamente en caso de Streptococos). Gram. negativos:

Ceftriaxona, Ceftazidima, Gentamicina, Amoxicilina/Clavulanico, Amikacina.

Los resultados de la Tincidbn de Gram. inicial realizada a la muestra bioldgica
enviada para cultivo fueron reportados a las 24 horas de recibidos y el resultado

completo se reporté en un tiempo de de 5 dias.

Anélisis de la informacion:

Una vez recogida la informacion los datos fueron introducidos al programa EPI
INFO, posteriormente se hizo limpieza de los datos y se procedio al analisis de la
informacion mediante el uso de la estadistica descriptiva. Se hizo distribucion de
frecuencias y se calcularon proporciones. Se tomaron en cuenta variables como
procedencia, edad, sexo, diagnéstico clinico. La informacion se presenta en tablas

y gréficos.

CONSIDERACIONES ETICAS:

Las consideraciones éticas del estudio fueron basadas en los principios de las
buenas practicas clinicas y a la declaracién de HELSINKI:
1. Carta de autorizaciéon de los padres para participar en el estudio.
2. Se explicé todo lo relacionado al estudio: definicion, objetivos, riesgos y
beneficios del paciente, costos, voluntariedad.

3. Se garantizé la confidencialidad, identificando al nifio con un cadigo.
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OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

VARIABLE DESCRIPCION INDICADORES
Edad Tiempo transcurrido desde el |<1afo
nacimiento 1-4 afios
5-8 afos
9-<12 afios
Sexo Caracteristica biologica gue | Masculino
diferencia al hombre de la mujer Femenino
Procedencia Lugar de origen del paciente en el | Urbano

momento del estudio.

Rural

Localizacién Sitio especifico de la anatomia del | Cabeza, cuello, tronco,
paciente en donde se localiza la | abdomen, extremidades,
lesion etc.

Estado Grado de nutricion del paciente al | Eutrofico

Nutricional momento de ser ingresado a sala. Grado 1
Valorado por tablas de percentiles. Grado 2

Grado 3

Tratamiento Sustancia antimicrobiana recibida | Si

extrahospitalario | antes de ser ingresado. No

Traumatismo Lesibn ocurrida antes de la | Golpe
aparicion de la afeccién Herida

Excoriacion, etc.

Patologias
asociadas

Cualquier patologia concomitante

con la afeccién en estudio

Sindrome nefritico
Hipogammaglobulinemia

Inmunodeficiencias, etc
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Tratamiento Medicamentos recibidos después | Si.
hospitalario del ingreso y antes de la toma de la | No.
muestra
Recurrencia Comportamiento de la lesion a | Primera vez
través del tiempo. Recurrente
Diagndstico Conclusion  previa basada en | Absceso, Celulitis
clinico examen fisico y sintomas referidos. | Erisipela, Piomiositis
Etc.
Agente Microorganismo aislado en el cultivo | Gram. positivo.
Gram. negativo.
Resistencia Propiedad del agente infeccioso de | Método de Kirby Bauer
proliferar en presencia de
determinado antibidtico.
Sensibilidad Susceptibilidad del agente a | Método de Kirby Bauer

determinado antibi6tico
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RESULTADOS

En el presente estudio sobre infecciones de piel y tejidos blandos se revisaron un

total de 68 pacientes encontrando lo siguiente:

En cuanto a las caracteristicas demograficas se encontré que un total de 40 casos
(58,8%) procedian del area urbana; 43 (63,2%) eran del sexo masculino; el rango
de edad entre 1-4 afos fue el que present6 la mayor frecuencia de casos lo cual
corresponde a 55,8%. (Tabla 1)

En relaciébn a los factores predisponentes se encontr6 que 41 casos (60,3%),
presentaron como antecedente el trauma, seguido de la desnutricion con 16 casos
para un 23,5%. (Tabla 2)

La localizacion anatomica de las lesiones fue principalmente en las extremidades
con un total de 26 casos (38,2), seguido de las lesiones en cuello con 15 casos
para un 22,02%. (Tabla 3)

En cuanto al diagnostico clinico de las lesiones se encontré6 que un total de 30
casos correspondieron a absceso para un 44,11%, ocupando el segundo lugar las

celulitis con 25 casos lo cual corresponde a un 36,7%.(Tabla 4)

Segun el germen aislado se encontrd que un total de 36 casos (52,9%) resultaron
positivos para estafilococos aureus; no hubo crecimiento en 20 de los casos lo que

correspondio a un 29,41%. (Tabla 5)

En relacién a la resistencia de los gérmenes Gram. positivo, se observo que 35
casos (97,2%) de los Estafilococos aureus aislados mostraron resistencia a la
penicilina; 2 casos (5,5%) tuvieron resistencia a la ceftriaxone; sin embargo no
mostro resistencia a ninguno de los otros farmacos utilizados; el S. pyogenes no

mostro resistencia a los farmacos empleados incluida la penicilina. (Tabla 6)
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En cuanto a la resistencia de los gérmenes Gram. negativo aislados se reporto
qgue un 1 caso (50,00%) de E. coli presenté resistencia a la cetfriaxona; 2 casos
(33,3%) de Pseudomona sp mostraron resistencia a la amikacina; no hubo

resistencia a la ceftazidime. (tabla 7)

Segun la sensibilidad para gérmenes Gram. negativo se encontr6 que el 100% de
las Pseudomona sp eran sensibles a ceftazidima; en cuanto a E. coli se reporté el
100% de sensibilidad a amikacina (Tabla 8).

Segun la sensibilidad de los gérmenes Gram. positivo, se reporté que el 100% de
los casos de Estafilococos aureus y S. pyogenes fueron sensibles a oxacilina,
vancomicina y trimetoprim sulfa; el Estreptococo pyogenes fue sensible en el

100% de los casos a penicilina. Tabla 9)
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DISCUSION

En el presente estudio se analizaron las caracteristicas demograficas de los
pacientes encontrando predominio del sexo masculino con 63,3%, con el promedio
de edad mas frecuente en el rango de edad de 1-4 afios con 55,%, lo cual se
corresponde con estudios realizados por Gutiérrez G y Guerrero A, en Maracaibo,
estado de Zulia, Venezuela en 1999, donde la mayoria eran varones y cuyas
edades oscilaban entre 1 y 4 aios; otro reporte realizado por Fleisher en Filadelfia,
USA, donde se evaluaron 50 nifios con infecciones de piel y tejidos blandos en el
servicio de emergencia, se encontrd que el sexo mas afectado fue el masculino y

la edad promedio fue de 5 afios.>*%*

En nuestro estudio la mayoria de los pacientes, procedian del area urbana, quizas
por mayor acceso a los servicios de salud, por mayor concentracion de la
poblacién o por el disefio del estudio; similar a lo reportado por muchos estudios
en Latinoamérica; un estudio prospectivo realizado por Roque A y cols en el
Hospital de Maracay, estado de Aragua, Venezuela, donde evaluaron a 97
pacientes menores de 12 afios con diagnoéstico de infeccién de piel y tejidos
blandos en un periodo de dos afios observaron que dos tercios de los mismos

procedian del &rea urbana.?

Encontramos ademas que el factor predisponente mas importante fue el trauma en
sus diversas variantes (soluciébn de continuidad, picaduras de insectos,
mordeduras) con un 60,3% lo que se corresponde con estudio realizado por Prego
J, en el centro hospitalario Pereira Rossell, en el cual se determiné que el trauma

como factor predisponente representé el 64,6% de la casuistica en estudio.?

Segun la localizacién anatémica se encontré que el 38,2% de las lesiones de
presentaban en las extremidades lo cual se corresponde con un estudio
multicéntrico realizado por Salgado Ordofiez F, en Andalucia, Espafia donde

encontraron que la localizacion en extremidades representaba un 42,3%, y por un
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estudio reportado por Gonzalez F, en el hospital de Valencia ,Venezuela, donde se
encontré que las extremidades fueron el segmento anatomico mas afectado con
un 52,2% debido posiblemente a que es el area mas frecuente de todo tipo de

trauma.?’%®

En cuanto al diagndstico clinico se encontr6 en orden de frecuencia que el
absceso ocupaba el primer lugar con un 44,1% quizds por que los pacientes
acuden a la atencion tardiamente o por manejo inadecuado y la celulitis con 36,6%
lo que no corresponde al comparar con estudios publicados a nivel internacional;
un estudio realizado por Galiana A y cols en Chile, donde incluyeron 297 pacientes
encontraron que el impétigo fue el diagnéstico clinico méas frecuente con un
48,4%, y el absceso solamente represent6 el 11,9%; otro estudio realizado por
Nichols RL y cols, en Canada, sobre la presentacion clinica de infecciones de piel
y tejidos blandos encontraron que el 60% de los casos correspondian a celulitis.
Es importante destacar que si se corresponde con estudios realizados a nivel local
donde un estudio realizado por Tercero D, en el servicio de infectologia en 2003,

en el HEODRA revel6 que el absceso era la presentacién clinica mas coman.?3!

El germen mas frecuente aislado en nuestro estudio fue el S. aureus con un 52,9%
de los casos seguido de la Pseudomona sp y S. pyogenes; debido a que los
estafilococos son microorganismos patégenos ampliamente distribuidos en el
ambiente y forman parte de la flora normal y colonizan rdpidamente abrasiones de
la piel posiblemente esto justifica su presencia, ademas del hecho de que son
faciles de cultivar lo cual corresponde por diversos estudios publicados a nivel
mundial y local; un estudio multicéntrico realizado por el grupo SENTRY encontr6
el S. aureus, en el 35% de 1789 casos aislados, seguido de Pseudomona sp y
E.coli; ademas corresponde con un estudio publicado por Stone y cols, en Canada
quienes reportaron al S. aureus y S. pyogenes como los mas frecuentes. Un
estudio realizado por Lara ME, en el 2002, en el HEODRA encontré que el S.

aureus era el mas frecuente.*>3
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En relacion con el perfil de resistencia de los gérmenes Gram. positivo aislados se
encontré6 que el S. aureus mostré resistencia en el 97,2% de los casos a la
penicilina, que es lo normal esperar por la produccién de betalactamasa, el cual
corresponde con estudio multicéntricos realizados en Latinoameérica, Canada y
USA por el grupo SENTRY donde en diferentes serie reportadas encontraron
desde el afio de 1995 el 100% de resistencia; en nuestro estudio no se encontré
S. aureus oxacilina-resistente lo cual posiblemente fue debido al tipo de huésped,
ya que éstos presentaron procesos infecciosos leves y procedente de la
comunidad, pero no es concordante con un estudio publicado en el infect control
hosp. Epidemiol, 2006 realizado en Lima, Perd por Seas C y cols donde
encontraron 21% de Estafilococos aureus oxacilina-resistente; en otras series
reportadas en USA y Canadd se encontr6 un 30% de S. aureus meticilino

resistente. 3536

El S. pyogenes presenté un 100% de sensibilidad a la penicilina lo que se
corresponde con estudios publicados a nivel internacional; un estudio realizado
por Stevens M en el Children Hospital, Boston, USA, reporté 98% de sensibilidad a

las penicilinas.*’

Dentro de los gérmenes Gram. negativos las Pseudomonas sp fue 100% sensible
a ceftazidime posiblemente por el tipo de huésped, lo que corresponde con los
datos reportados por el grupo SENTRY a nivel suramericano donde la sensibilidad

a ceftazidima fue de un 80% de los casos.*®*°

Pagina 30




Dr. Xavier Ivan Pérez Urbina

CONCLUSIONES
1. Las infecciones de piel y tejidos blandos fueron mas frecuente en los
pacientes del sexo masculino, procedentes del area urbana y en las edades
entre 1-4 anos.

2. El absceso fue la lesion mas frecuente, seguido de la celulitis.

3. El agente etiolégico mas comunmente identificado fue Estafilococo aureus

seguido de Pseudomona sp.

4. Estafilococo aureus y Estreptococo pyogenes continua siendo sensible en

el 100% de los casos a Oxacilina y penicilina respectivamente.

5. Pseudomona sp fue 100% sensible a ceftazidima.
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RECOMENDACIONES
1. Implementar un sistema de vigilancia continuo sobre el perfil de resistencia

antimicrobiano en la infecciones de piel y tejidos blandos a nivel

hospitalario.

2. Establecer estrategias de actuacién basados en los perfiles de resistencia

antimicrobianos generados localmente.

3. Incluir como referencia de futuras investigaciones, ampliando la muestra

para obtener resultados mas confiables.

4. Fortalecer el laboratorio de microbiologia con medios de cultivos para
identificacién de bacterias aerdbica, anaerdbica, gérmenes fastidiosos, asi
como la identificacion de especie.

5. Educacion continuar al personal de microbiologia.

6. Educar al personal de salud en tomar los cultivos previo al inicio del

antimicrobiano y conocer los resultados de los mismos.
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FICHA DE SOLICITUD DE CULTIVO Y RECOLECCION DE DATOS

Ficha no: No. Exped: Fecha Ingreso (dd/mm/aa) Fecha Egreso (dd/mm/aa)
Datos Generales del Paciente
Nombre:
Edad: Sexo: Procedencia:
Masculino [_] Femenino [] Urbano [ ] Rural []
Direccion:
Factores de Riesgo
Estado Nutricional Traumatismo Patologias asociadas Recurrencia de la lesién

Primeravez []

Recurrente [ ]

Datos clinicos relevantes de la lesion

Descripcioén de la lesion:

Localizacion:

Tiempo de evolucién:

Tratamiento extrahospitalario: No [] Si[]

¢;Cuadl?

Tratamiento y procedimientos hospitalarios

Diagnéstico clinico

Fecha de toma de la muestra:

Agente:

Sensibilidad:

Resistencia:
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cuadro 1 Caracteristicas demograficas de pacientes ingresados por infeccion
de piel y tejidos blandos en el servicio de infectologia del HEODRA
en el periodo 2006-2007

Caracteristicas demograficas N° %
n=68

Procedencia

urbano 40 58,8
rural 28 41,2
Sexo

masculino 43 63,2
femenino 25 36,8
Edad

<1 afo 5 7,4
1-4 afos 38 55,8
5-8 anos 16 23,5
9-11 afos 9 13,2

fuente: ficha de recoleccion de datos
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cuadro 2 Factores predisponentes de pacientes ingresados por infeccion
de piel y tejidos blandos en el servicio de infectologia del HEODRA
en el periodo 2006-2007

Factores predisponentes N° %
n=68

Trauma 41 60,3

Desnutricion 16 23,5

Enfermedades asociadas 7 10,3

Recurrencia 4 59

Ninguno 0 0

fuente: ficha de recolecciéon de datos
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cuadro 3 Localizacién anatomica de la lesion en pacientes ingresados por
infeccion de piel y tejidos blandos en el servicio de infectologia del

HEODRA en el periodo 2006-2007

Localizacion N° %
anatémica n=68

Cuero cabelludo 6 8,82
Cara 10 14,7
Cuello 15 22,05
Tronco 4 5,88
Extremidades 26 38,23
Gluteo 7 10,29

fuente: ficha de recolecciéon de datos
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cuadro 4 Diagndstico clinico de las lesiones en pacientes ingresados por
infecciones de piel y tejidos blandos en el servicio de infectologia del
HEODRA en el periodo 2006-2007

Diagnoéstico N° %
clinico n=68

Celulitis 25 36,76
Erisipela 5 7,35
Impétigo 8 11,76
Absceso 30 44,11

fuente: ficha de recoleccion de datos
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cuadro5 Germen aislado en las lesiones en pacientes ingresados por
infecciones de piel y tejidos blandos en el servicio de infectologia del

HEODRA en el periodo 2006-2007

Germen N° %
aislado n=68

E. Coli 2 2,94
Pseudomonas sp 6 8,82
Estafilococos aureus 36 52,94
Estreptococos Pyogenes 4 5.88
No hubo crecimiento 20 29.41

fuente: ficha de recolecciéon de datos
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cuadro 6 Resistencia de antibi6ticos de los principales gérmenes gram
positivo encontrados en pacientes ingresados con infecciones de piel y
tejidos blandos en el servicio de infectologia del HEODRA
en el periodo 2006-2007

Resistencia Estafilococos Estreptococos total
antibiotica aureus pyogenes

n=36 n=4 n=40
Oxacilina 0 0 0
Vancomicina 0 0 0
TMP-SMX 0 0 0
Ceftriaxona 55 0 5
Gentamicina 0 0 0
Penicilina 97,2 0 87,5

fuente: ficha de recoleccién de datos
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cuadro 7  Resistencia de antibidticos a los principales gérmenes gram negativo
encontrados en pacientes ingresados con infecciones de piel y
tejidos blandos en el servicio de infectologia del HEODRA
en el periodo 2006-2007

Resistencia Pseudomonas spp E. coli total
antimicrobiana n=6 n=2 n=8
Ceftriazona 66,6 50,00 62,5
Ceftazidima 0 50,00 12,5

Amoxicilina/acido

Clavulanico 33,3 50 375
Amikacina 33,3 0 25
Vancomicina 0 0 0

fuente: ficha de recoleccion de datos
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Cuadro 8 Sensibilidad de antibioticos a los principales gérmenes Gram (-)
encontrados en pacientes ingresados con infecciones de piel y
tejidos blandos en el servicio de infectologia del HEODRA
en el periodo 2006-2007

Sensibilidad Pseudomonas spp E. coli total
antimicrobiana n=6 n=2 n=8
ceftriazona 33,30 50,00 37,50
ceftazidima 100,00 50,00 87,50

amoxicilina/acido

clavulanico 66,60 50,00 62,50
amikacina 66,60 100,00 75,00
vancomicina 100,00 100,00 100,00

fuente: ficha de recolecciéon de datos
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cuadro 9 Sensibilidad de antibioticos de los principales gérmenes Gram (+)
encontrados en pacientes ingresados con infecciones de piel y
tejidos blandos en el servicio de infectologia del HEODRA
en el periodo 2006-2007

sensibilidad estafilococos estreptococos total
antimicrobiana aureus pyogenes

n=36 n=4 n=40
oxacilina 100,00 100,00 100,00
vancomicina 100,00 100,00 100,00
Tmp-Smx 100,00 100,00 100,00
ceftriaxona 94,44 100,00 95,00
gentamicina 100,00 100,00 100,00
penicilina 2,77 100,00 12,50

fuente: ficha de recoleccion de datos
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