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¿De qué hablamos?
 
La celulitis es un proceso inflamatorio agudo de origen infeccioso que afecta a la dermis y tejido celular subcutáneo y que suele manifestarse como un área de piel
eritematosa, edematosa y caliente (Raff AB, 2016). 

Es la infección de partes blandas más frecuente, con una incidencia estimada de 2 casos por 1.000 pacientes-año (McNamara DR, 2007). Existen ciertos factores
predisponentes para su desarrollo (Quirke M, 2017):

Solución de continuidad de la piel (trauma, herida, úlcera, etc.).
Inflamación cutánea previa (eccema, etc.).
Insuficiencia venosa o linfática con edema.
Obesidad.
Inmunosupresión (diabetes mellitus, VIH, etc.).
Intertrigo interdigital (con fisuras o no).
Infección cutánea preexistente (impétigo, tinea pedis, etc.).
Celulitis previa.

Se presenta habitualmente como una placa eritematosa, dolorosa y caliente, con bordes mal definidos y de crecimiento progresivo, prácticamente siempre unilateral.
Su localización más frecuente es en las extremidades inferiores (Stevens DL, 2014). En ocasiones puede haber vesículas, ampollas y equimosis; ocasionalmente
pueden desarrollarse colecciones purulentas en tejidos profundos (absceso cutáneo). Lo más habitual es que se acompañe de fiebre. 
 
En ocasiones la infección puede ser necrotizante y afectar a planos profundos. Los datos clínicos que sugieren la afectación de planos profundos son (Stevens DL,
2014):

Dolor desproporcionado para la lesión visible.
Fracaso en la respuesta a tratamiento antibiótico inicial.
Edema o induración del tejido celular subcutáneo, extendiéndose en un área mayor que la lesión cutánea.
Afectación del estado general, en ocasiones con confusión o estupor.
Crepitación (presencia de gas en tejidos).
Lesiones bullosas, equimosis o necrosis cutánea.

Cabe diferenciar la erisipela como un cuadro infeccioso limitado a la dermis, sin afectación por tanto de tejido celular subcutáneo ni otros planos profundos, y
caracterizado por una lesión cutánea más definida, con bordes bien demarcados entre la piel afecta y la sana (Gunderson CG, 2011).

¿Qué la causa?
 
Los microorganismos causales más habituales de las celulitis son los estreptococos beta-hemolíticos de los grupos A, B, C, G y F (el más frecuente es el estreptococo
del grupo A o Streptococcus pyogenes). Con menor frecuencia el Staphylococcus aureus y, en una minoría de casos, los bacilos gramnegativos. Si existe
abscesificación el microorganismo causal más frecuente es el Staphylococcus aureus, responsable de hasta en el 75% de los casos (Stevens DL, 2014).
Ocasionalmente puede ser de origen polimicrobiano, especialmente en área genital y perioral (Meislin HW, 1977). En pacientes inmunodeprimidos los
microorganismos causales pueden no pertenecer a estos grupos por lo que estos pacientes requieren de una valoración muy cuidadosa. 

La microbiología puede tener relación con los factores de exposición (Raff AB, 2016):

Úlcera en pie diabético: bacilos gramnegativos aerobios y anaerobios.
Heridas con exposición a agua dulce: Aeromonas spp.
Heridas con exposición a agua salada: Vibrio vulnificus.
Carniceros, veterinarios y ganaderos: Erysipelothrix rhusopathiae.
Herida por punción en la planta del pie: Pseudomonas aeruginosa.
Mordedura de animal: Pasteurella multocida, Staphylococcus aureus, Streptococcus intermedius, Neisseria canis, Haemophilus felix y Capnocytophaga
canimorsus.

Un caso especial es el de la celulitis causada por Staphylococcus aureus resistente a meticilina. Si bien las infecciones por estos microorganismos pueden ocurrir en
pacientes sin factores de riesgo (Herold BC, 1998), lo más habitual es que se aprecien factores de exposición asociados a estas infecciones. 
 
Son factores de riesgo para infección por Staphylococcus aureus resistente a meticilina (SARM) (Liu C, 2011):

Hospitalización reciente.
Antibioterapia reciente.
Procedencia de un hospital de crónicos o pacientes institucionalizados.© Elsevier 2018GDPR y Configuración de cookies



Usuarios de drogas por vía parenteral.
Pacientes en hemodiálisis.

¿Cómo se diagnostica?
 
El diagnóstico es clínico y no requiere de ninguna prueba complementaria. 
 
En las celulitis no complicadas el rendimiento de los hemocultivos es muy bajo, siendo positivos menos de un 5% (Perl B, 1999). Sin embargo, se deben obtener
hemocultivos antes del inicio de tratamiento antibiótico si existen datos de infección complicada (mal estado general, infección extensa, etc.) o situaciones que
predisponen a una infección complicada (diabetes, linfedema, inmunodeficiencia, esplenectomía, etc.) (Peralta G, 2006). 
 
Si es posible, especialmente si existe fluctuación, debería obtenerse una muestra de punción-aspirado de la lesión y la realización de tinción de gram y cultivo para el
diagnóstico etiológico. La biopsia cutánea es diagnóstica en un 20-30% de casos (Crisp JG, 2015). 
 
Los estudios radiológicos, en especial la ecografía, pueden ser útiles para determinar la existencia de colecciones y, en su caso, guiar su drenaje (Alsaawi A, 2017).
Aunque la resonancia magnética puede ser útil para diferenciar la celulitis de una fascitis necrotizante, su realización nunca debiera de retrasar la intervención
quirúrgica (Schmid MR, 1998). 
 
Dentro de los cuadros que pueden tener una presentación clínica similar a las celulitis debemos destacar la fascitis necrotizante y el síndrome de shock tóxico por su
gravedad y mal pronóstico si no se realiza un tratamiento adecuado. 
 
La fascitis necrotizante es una infección bacteriana con afectación de planos profundos y una destrucción progresiva de la fascia muscular. La presentación clínica
habitual es fiebre, dolor en la zona afecta con edema, eritema y tirantez cutánea, en ocasiones con signos de necrosis cutánea o ampollas. Los factores más útiles
para diferenciar una fascitis necrotizante de una celulitis son la existencia de cirugía reciente, dolor muy severo, inestabilidad hemodinámica o existencia de bullas
hemorrágicas. Si existe la sospecha clínica de este cuadro debe considerarse la inspección quirúrgica de planos profundos (Stevens DL, 2017). 
 
El síndrome de shock tóxico estreptocócico puede plantear el diagnóstico diferencial con la celulitis en estadios iniciales, cuando la puerta de entrada es cutánea se
presenta como una lesión eritematosa, dolorosa y caliente. Está causada por el estreptococo del grupo A (Streptococcus pyogenes). Presenta progresión en horas a
fascitis necrotizante o miositis en la mayoría de los casos y afectación sistémica (inicialmente hipotensión, alteración del nivel de conciencia, etc.) con desarrollo de
shock séptico y fracaso multiorgánico (Stevens DL, 1989). 

Otras patologías con las que debe realizarse diagnóstico diferencial son:

Enfermedad tromboembólica venosa.
Dermatitis de contacto, dermatitis por estasis venoso, linfedema.
Paniculitis, vasculitis.
Síndrome de Sweet.
Osteomielitis, bursitis, artritis séptica.
Foliculitis, hidradenitis supurativa.
Artritis gotosa.
Reacciones a fármacos.
Eritema migrans (enfermedad de Lyme).

¿Cómo se trata?
 
El primer escalón de tratamiento se basa en instaurar medidas encaminadas a disminuir la inflamación e identificar o evitar soluciones de continuidad de la piel. Los
cuidados como el reposo, la hidratación y la elevación de la extremidad afecta deben ir asociados al tratamiento antibiótico. Con estas pautas evitaremos la sequedad
o aparición de grietas cutáneas y facilitaremos el drenaje del edema. 
 
Además, se asociarán tratamientos tópicos como desinfección y lavado de la piel en caso de identificar puerta de entrada, mordedura o en heridas interdigitales
(especialmente en diabéticos) con el objetivo de erradicar la colonización de patógenos. 
 
Respecto al antibiótico no existe consenso para definir el mejor tratamiento para la celulitis ya que la mayoría de recomendaciones se basan en ensayos individuales.
También están mal establecidos los criterios de tratamiento oral e intravenoso (Kilburn SA, 2010). Pese a esto, sí que existen recomendaciones en función de los
microorganismos más frecuentemente implicados. Dado que el Streptococcus pyogenes y el Staphylococcus aureus son los gérmenes más habituales debe iniciarse
antibioterapia empírica con beta lactámicos (amoxicilina-clavulánico, cefalosporina, etc.). En caso de alergia a penicilina se optará por moxifloxacino o
clindamicina (tabla 1). 
 

 Tabla 1. Tratamiento de la celulitis según su gravedad.

 Leve Moderada/grave

Medidas generales Reposo, hidratación, elevación de miembro, limpieza, etc.

Tratamiento Oral (5-10 días): amoxicilina-clavulánico 875/125 mg cada
8 horas o cefditoren 400 mg cada 12 horas.

Intravenoso (10-14 días): amoxicilina-clavulánico 1-2 g
cada 8 horas o cloxacilina 1 g cada 4 horas.

Alérgicos a penicilina Moxifloxacino 400 mg cada 24 horas o clindamicina 300
mg cada 8 horas. Clindamicina 600 mg cada 8 horas.

Riesgo de infección por
SARM Linezolid 600 mg cada 12 horas. Linezolid 600 mg cada 12 horas o daptomicina 6

mg/kg/día.

Mala evolución (SIRS,
sospecha de necrosis) Pruebas complementarias.

Exploración quirúrgica. 
               ________ 
 
Desbridamiento quirúrgico precoz. 
               +
Antibioterapia empírica: linezolid o daptomicina asociado a piperacilina tazobactam o carbapenem.
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Cuando la celulitis presenta datos de gravedad estaría indicada la administración parenteral. Deberá valorarse ingreso en caso de (Amin AN, 2014):

Inmunodeprimidos.
Mala adherencia al tratamiento.
Mala respuesta a tratamiento ambulatorio.
Síntomas de bacteriemia.

En el ámbito hospitalario se considerará amoxicilina-clavulánico o cloxacilina parenteral como primer escalón de tratamiento y clindamicina en caso de alergia a
penicilina. Si se sospecha infección por Staphylococcus aureus resistente a meticilina se optará en primer lugar por terapia con linezolid tanto en el ámbito ambulatorio
como hospitalario (Yue J, 2016). 
 
En caso de hospitalización, una vez que haya signos de mejoría clínica sin síntomas sistémicos ni complicaciones locales puede valorarse la retirada de la vía
parenteral y finalizar la pauta antibiótica por vía oral. La duración debe individualizarse teniendo en cuenta la evolución clínica, en general varía de 5 a 14 días
valorando a las 48-72 horas la respuesta al antibiótico (Raff AB, 2016). 
 
Durante las primeras horas del inicio del tratamiento puede existir empeoramiento local con aumento del área de celulitis e inflamación. Esto es debido a la liberación
enzimática de la destrucción bacteriana y no debe asumirse como mala respuesta al mismo. La mejoría puede demorarse hasta 72 horas tras el inicio del antibiótico.
La persistencia de síntomas sistémicos o aumento del área eritematosa una vez superado ese tiempo debe hacernos sospechar un diagnóstico alternativo o la
existencia de patógenos resistentes. 
 
Aunque no existe literatura específica se postula que el marcaje del área de celulitis ayuda a valorar la progresión y a monitorizar la evolución clínica (Linder KA,
2017). 
 
En los casos de mala evolución como síntomas de respuesta inflamatoria sistémica o datos clínicos que sugieran inflamación de planos profundos (Stevens DL, 2014)
debe valorarse la posibilidad de sepsis o infección necrotizante estando indicada la realización de prueba de imagen y una consulta quirúrgica urgente. La realización
de pruebas complementarias como niveles de proteína C reactiva y lactato (Murphy G, 2013) pueden ayudar a confirmar la sospecha, pero no debe demorar la
exploración quirúrgica ya que ésta determina el grado de infección, evalúa la necesidad de desbridamiento o amputación y permite obtener muestras para el estudio
microbiológico. En caso de precisar desbridamiento quirúrgico este debe realizarse precozmente con resección amplia de tejidos necróticos incluyendo apertura de la
fascia para descartar afectación muscular. 
 
Se recomienda una nueva inspección por parte del equipo quirúrgico dentro de las 24 horas posteriores a la primera cirugía. La inspección y el desbridamiento deben
continuarse cada 1 o 2 días hasta asegurar la completa retirada del tejido necrótico (Stevens DL, 2017). A la terapia quirúrgica se asociará empíricamente tratamiento
con linezolid o daptomicina asociado a piperacilina tazobactam o carbapenem. En caso de infección por Streptococcus del grupo A se recomienda clindamicina
asociada a penicilina y en fascitis necrotizante tipo II valorar doxiciclina. 
 
Los corticoides sistémicos pueden utilizarse como antiinflamatorio en pacientes no diabéticos una vez se haya descartado que no existe riesgo de necrosis (McGee S,
2008).
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