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Resumen
Las infecciones de piel y partes blandas en pacientes 

con enfermedades venosas y linfáticas son frecuentes 

y tienen un impacto notable en la calidad de vida y los 

costos sanitarios. 

Además, el diagnóstico y el tratamiento de estas 

infecciones plantean dificultades, ya que las afecciones 

inflamatorias relacionadas con la enfermedad venosa 

crónica pueden simular infecciones, lo que conduce al 

uso inadecuado de antimicrobianos y al aumento de la 

resistencia a los mismos.

Para tratar eficazmente estas infecciones, es esencial 

un enfoque multidisciplinario que integre tratamientos 

no farmacológicos y promueva el uso racional de los an-

timicrobianos, especialmente en contextos de recursos 

limitados como América Latina, donde las necesidades 

locales no se abordan adecuadamente en las Guías de 

práctica internacionales existentes.

Este documento, desarrollado en colaboración con la 

Sociedad Argentina de Infectología y las Sociedades na-

cionales y regionales de Flebología y Linfología, incluye 
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recomendaciones para prevenir y tratar eficazmente las 

infecciones asociadas a patologías venosas y linfáticas 

en adultos. Además, incorpora la perspectiva de las so-

ciedades de pacientes para brindar un abordaje integral 

y contextualizado.

Palabras clave: resistencia antimicrobiana, celulitis, 

linfedema, insuficiencia venosa 

Abstract
Prevention and treatment of infections in phlebology 

and lymphology 

Skin and soft tissue infections in patients with ve-

nous and lymphatic diseases are a common occurrence 

with a notable impact on quality of life and healthcare 

costs. Furthermore, there are challenges in diagnosing 

and managing these infections, as inflammatory condi-

tions linked to chronic venous disease can mimic infec-

tions, leading to the inappropriate use of antimicrobials 

and increased antimicrobial resistance.

To effectively manage these infections, a multidisci-

plinary approach is essential, integrating non-pharma-

cological treatments and promoting the rational use of 

antimicrobials, particularly in resource-limited contexts 

like Latin America, where local needs are not adequately 

addressed by existing guidelines.

This document, developed in collaboration with the 

Argentine Society of Infectology and national and re-

gional Phlebology and Lymphology Societies, presents 

recommendations to prevent and effectively treat infec-

tions associated with venous and lymphatic pathologies 

in adults. Additionally, it incorporates the perspective 

of patient societies to provide a comprehensive and 

contextualized approach.

Key words: antimicrobial resistance, cellulitis, lymph-

edema, venous insufficiency 

PUNTOS CLAVE
Conocimiento actual

• Las infecciones en pacientes con enferme-
dades venosas y linfáticas son frecuentes y 
tienen un impacto significativo en la cali-
dad de vida y en los costos.

• Pueden ser difíciles de distinguir de otros 
procesos inflamatorios, lo que lleva a un 
uso inadecuado de antimicrobianos y a un 
aumento de la resistencia bacteriana.

Contribución del artículo al conocimiento 
actual

• El trabajo es el resultado de una colabo-
ración entre diversas sociedades científicas 
argentinas, incluyendo datos epidemioló-
gicos locales. 

• Se propone un enfoque basado en la evi-
dencia que incluye tanto terapias antimi-
crobianas como intervenciones no farma-
cológicas.

• El documento incorpora la perspectiva de 
los pacientes para promover un abordaje 
integral. 

Los pacientes con enfermedades venosas y/o 
linfáticas poseen un terreno predisponente para 
infecciones de piel y partes blandas (IPPB) como 
la erisipela, celulitis, úlceras o heridas princi-
palmente en miembros inferiores1-3. A su vez la 
presencia de este tipo de infecciones, como la 
erisipela, pueden alertar sobre la presencia de 
afecciones subyacentes como el linfedema sub-
clínico1.

El impacto de estas infecciones en la calidad 
de vida y los costos ha sido evaluado en diferen-
tes estudios4. Un estudio de 2001 en Países Bajos 
realizado sobre 28 000 pacientes con celulitis y 
erisipela en miembros inferiores (aproximada-
mente un 10% de ellos hospitalizados, que entre 
4-6% reportaban ≥2 episodios en un año), mos-
tró que el costo promedio por internación fue 
de 5346 euros5. En el Reino Unido, otro estudio 
halló que las úlceras venosas infectadas tuvie-
ron menor tasa de curación y mayor tiempo de 
tratamiento, con un costo 69% mayor en compa-
ración con las no infectadas4.

Por otro lado, la enfermedad venosa cróni-
ca puede evolucionar a inflamaciones agudas 
como hipodermitis, tromboflebitis superficial o 
dermatoesclerosis, manifestándose con erite-
ma, calor, dolor y edema, que simulan infeccio-
nes y conducen a un uso indebido de antibióti-
cos, aumentando la resistencia antimicrobiana 
(RAM)6. Se ha subrayado la necesidad de un en-
foque multidisciplinario en el manejo clínico de 
estas infecciones. Las biopelículas microbianas 
pueden retrasar la cicatrización de úlceras, pero 
el beneficio de antisépticos y antibióticos es in-
cierto, y su uso rutinario puede ser perjudicial. 
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Se deben considerar tratamientos no farmaco-
lógicos como la compresión y el desbridamien-
to7-9. El aumento de la RAM, particularmente 
en Latinoamérica, requiere reevaluar el uso de 
antimicrobianos (ATM) en infecciones de piel y 
partes blandas en pacientes predispuestos10. Sin 
embargo, no existen guías adaptadas a contex-
tos de bajos recursos como Latinoamérica para 
una estrategia óptima de prevención y trata-
miento ATM.

El objetivo de este documento es ofrecer re-
comendaciones para prevenir y tratar eficaz-
mente las infecciones asociadas a patologías 
venosas y linfáticas en adultos, fomentando el 
uso adecuado de ATM, e integrando medidas no 
farmacológicas. Esta guía fue desarrollada por 
la Sociedad Argentina de Infectología y socieda-
des nacionales y regionales de Flebología y Lin-
fología del país, dirigida a médicos de diversas 
especialidades. Además, se invitó a sociedades 
de pacientes para incluir su perspectiva, promo-
viendo un enfoque integral basado en evidencia 
científica y mejores prácticas en el uso de ATM.

Métodos
En junio de 2023, se formó un grupo de trabajo 

para guiar la revisión sobre la prevención y tra-
tamiento de infecciones en adultos con patolo-
gías venosas y/o linfáticas. Este grupo, que sirvió 
como comité rector y redactor, incluyó represen-
tantes nominados por las sociedades científi-
cas participantes. El comité rector definió tres 
comités de trabajo para realizar búsquedas bi-
bliográficas y validar la literatura sobre el trata-
miento de infecciones comunitarias, infecciones 
asociadas al cuidado de la salud y prevención 
en pacientes con estas patologías. Además, se 
formularon preguntas PICOT para guiar dichas 
búsquedas. Se designó un comité de supervisión 
externa compuesto por expertos de renombre, 
que supervisó todo el proceso y participó en la 
redacción. En octubre de 2024, se aprobó la ver-
sión final del documento por todos los autores.

Tratamiento de infecciones de la 
comunidad en pacientes con enfermedad 
venosa y linfática 

¿Cuáles son las mejores opciones de ATM en 
infecciones de la comunidad en pacientes con 
enfermedad venosa y linfática?

¿Cómo hacer uso racional de ATM en 
infecciones de la comunidad en pacientes con 
enfermedad venosa y linfática?

¿Cuáles son las mejores opciones de 
tratamientos no ATM en infecciones de la 
comunidad en pacientes con enfermedad 
venosa y linfática?

 
Celulitis y erisipela

La bibliografía puede resultar confusa en re-
lación a las definiciones, dado que muchas ve-
ces los términos celulitis y erisipela se utilizan 
como sinónimos. Se ve una tendencia mundial 
a englobar estas y otras enfermedades como in-
fecciones de la piel y partes blandas (IPPB), las 
cuales abarcan una variedad de afecciones que 
involucran la piel y el tejido subcutáneo subya-
cente, la fascia o el músculo.

Las características clínicas de la celulitis y eri-
sipela y sus agentes etiológicos se muestran en 
la Tabla 1 y Figura 1. 

Celulitis 
En el momento del diagnóstico resulta rele-

vante identificar los indicadores de gravedad 
que podrían requerir hospitalización, como ser 
signos y síntomas sistémicos, y el contexto so-
cial y comorbilidades del paciente11.

Existe variedad de scores para el abordaje, evi-
denciando esto la dificultad diagnóstica existen-
te. Entre ellos están ALT 70, NEWHAUN (Tabla 2). 
Y también VCDDSS (Visual Dx), una aplicación 
de Google que utiliza inteligencia artificial y un 
enorme atlas de lesiones dermatológicas12. 

Se han analizado los distintos trabajos en los 
que se calcula la sensibilidad y especificidad 
de estos scores o de algún test en especial (ej.: 
procalcitonina) concluyendo que la evidencia es 
demasiado limitada como para recomendar al-
guno de ellos en forma específica13.

Ciertos estudios han demostrado que hasta 
el 31% de los pacientes internados por celulitis 
en realidad no padecen un evento infeccioso14. 
Esto lleva al uso innecesario de ATM, con las 
consabidas repercusiones en costos y resisten-
cias.

Dentro de los diagnósticos diferenciales debe-
mos tener en cuenta no solo otras causas infec-
ciosas sino también causas inflamatorias, vas-
culares, neoplásicas, etc.15.  (Tabla 3) (Fig. 2).
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Tres entidades vasculares requieren una 
mención especial, dado que por su presentación 
inflamatoria aguda (con calor, eritema, dolor) 
pueden confundirse con una infección:

- Dermatitis por estasis o eccema venoso: es 
una enfermedad inflamatoria crónica de la piel 
provocada por una insuficiencia venosa crónica 

(EVC) que afecta a los miembros inferiores. Se 
caracteriza por hiperpigmentación, descama-
ción, eritema y xerosis de la piel. Puede cursar 
con episodios de eccema e inflamación agudos16.

- Hipodermitis o lipodermatoesclerosis: es 
una paniculitis fibrosante grave del tejido sub-
cutáneo que puede acompañar a la dermatitis 

Tabla 1 | Características clínicas de la celulitis y erisipela y sus agentes etiológicos

Entidad Localización Característica Agente etiológico

Streptococcus pyogenes (grupo A)

Streptococcus grupos B, C y G

No supurada S. pyogenes

Supurada S. aureus

S. pyogenes

Clostridium perfringens

Aeromonas hydrophila

Vibrio vulnificus

S. aureus

Erysipelothrix rhusiopathiae

Pasteurella, anaerobios

Sporothrix schenckii

Placa sobreelevada, 

límites netos

No sobreelevada,

bordes difusos

Con  linfedema crónico

Por herida contaminada

Herida en agua dulce

Herida en agua salada

Uso de drogas inyectables

Contacto carne cruda

Mordedura

Trabajo de jardinería

Dermis

Tejido celular 

subcutáneo (T)

 Erisipela

 Celulitis

Figura 1 | Caso clínico de celulitis y erisipela en el miembro inferior
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Tabla 2 | Scores diagnósticos para celulitis

ALT 70
Criterio Puntaje

Asimetría 3

Leucocitosis 1

Taquicardia 1

Edad > 70 2

5-7 puntos: Tratar 

3-4 puntos: Consultar con dermatólogo o infectólogo 

0-2 puntos: Reevaluar

NEWHAUN
 - Nuevo inicio

 - Eritema

 - Warmth, en inglés, “Calor”

 - Historia de trauma o lesión 

 - Ache, en inglés, “Dolor”

 - Unilateral

 - Número de glóbulos blancos (>109/L)

4 de los 7 criterios positivos = diagnóstico de celulitis (95% de especificidad y 

100% de sensibilidad)

Tabla 3 | Diagnósticos diferenciales de celulitis

Causa Frecuente Infrecuente

Infecciosa

Inflamatoria

Vascular

Neoplásica

Otros

Eritema migrans

H. simplex/zóster

Absceso

Dermatitis por contacto

Angioedema

Eritema nodoso

Bursitis

Hipodermitis / dermatoesclerosis 

aguda

Dermatitis por estasis

Linfedema

Trombosis venosa 

Picadura de insectos

Inyección percutánea

Infiltración acceso venoso

Eritema nodoso

Criptococosis

Mucormicosis

Miasis

Osteomielitis

Sarcoidosis

Poliarteritis nodosa

Celulitis eosinofílica

Calcifilaxis

Leucemia/linfoma

Sindrome compartimental

Lesiones por radioterapia

Lesión por presión

por estasis y dar lugar a una apariencia de “bo-
tella de champán invertida”. También cursa con 
episodios agudos de mayor edema, induración, 
eritema y dolor. 

- Trombosis venosa superficial o tromboflebi-
tis: se debe a la formación de un coágulo en las 
venas varicosas. Clínicamente el eritema se cir-
cunscribe a la zona de varices palpables.
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Tratamiento 
La bibliografía sugiere iniciar el tratamiento 

empírico con un esquema ATM que cubra Sta-
phylococcus aureus (SAU) y Streptococcus pyogenes 
en pacientes inmunocompetentes. 

Respecto al esquema ATM, en una revisión 
sistemática y metaanálisis se evaluó la eficacia 
y seguridad de diferentes ATM y vías de admi-
nistración: vía oral (VO) vs. vía endovenosa (VE) 
en pacientes con celulitis de la comunidad. Se 
hicieron múltiples comparaciones: penicilina 
vs. cefalosporinas; cefalosporinas entre sí, be-
talactamicos vs. macrólidos, lincosamidas o 
estreptograminas; quinolonas o vancomicina 
(VAN) vs. otros; VAN monoterapia + cobertura 
cocos gram positivos o bacilos gram negativos 
vs. otros; linezolid vs. otros, co-trimoxazol (TMS) 
vs. clindamicina; esquemas activos contra SAU 
meticilino-resistentes (SAMR) vs. no activos. No 
se demostró la superioridad de un ATM sobre 
otro ni de la VE sobre la VO. Cabe destacar que 
en la inmensa mayoría de los trabajos incluidos 
no hubo rescate de germen17.

En una revisión de Cochrane se encontró 
que los macrólidos/estreptograminas son lige-
ramente mejores que la penicilina para reducir 
o eliminar los síntomas al final del tratamiento 
(riesgo relativo 0.84; IC 95%: 0.73 a 0.97)18.

Por otra parte, un estudio realizado en nues-
tro medio por la red WHONET, evidenció que, 
entre las IPPB de la comunidad, el agente aisla-
do más frecuentemente fue el SAU (46%) siendo 
el 48% meticilino sensible (SAMS). La no sensi-
bilidad a eritromicina y clindamicina se asoció 
más a SAMS (eritromicina 38.9%, clindamicina 
28.6%) que a SAMR (eritromicina 20.5%, clinda-
micina 13.9%). Las quinolonas, TMS y minoci-
clina presentaron resistencia menor del 5%. Es 
remarcable el hecho que se incluyeron todo tipo 
de IPPB19.

Con respecto a la duración del tratamiento de 
celulitis no complicadas, 5 días de ATM no fue 
inferior a 10 días en términos de cura clínica y 
recaídas18,20.

Si bien en la actualidad no hay evidencia so-
bre la superioridad de un ATM sobre otro, dados 
los microorganismos involucrados, tasas de re-
sistencia y con el fin de reducir el impacto eco-
lógico, se comparten las recomendaciones en 
celulitis en pacientes inmunocompetentes en la 
Tabla 418,20,21.

Erisipela
La erisipela se define como una infección bac-

teriana aguda y superficial de piel. Sus caracte-
rísticas clínicas y gérmenes causantes han sido 

Figura 2 | Diagnósticos diferenciales vasculares que no requieren tratamiento antimicrobiano: dermatoesclerosis aguda, dermatitis 
por estasis y tromboflebitis.
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Tabla 4 | Recomendaciones de tratamiento empírico y dirigido según disponibilidad de medicamentos en Argentina

  Tratamiento
 Enfermedad Primera Alternativas Paciente grave Dura- Comentarios
  opción   ción

Celulitis grave: la cobertura 

ampliada a BGN dependerá de la 

epidemiología local y del grado 

objetivado de gravedad (SOFA, 

APACHE II) 

CLI: opción alternativa frente a 

contraindicación para los ATM 

de primera opción dadas las 

tasas de resistencia, en lo posible 

evitar por el riesgo de diarrea 

por Clostridioides difficile. Nivel 

de evidencia bajo. 

DOX/MIN: drogas con 

experimentación más limitada, la 

mayoría de las guías mencionan 

doxiciclina como alternativa. 

VAN: lesión severa/cuadro grave 

y alergia a penicilina. Alergia 

a penicilina: hasta un 90% de 

los pacientes etiquetados como 

alérgicos, no lo son. Utilizar 

escala PEN-FAST como abordaje 

inicial para el desetiquetado. 

Las duraciones de tratamiento 

sugeridas se aplican si media 

apirexia y buena evolución 

clínica.

Lesiones únicas < 5 cm, sin 

celulitis ni compromiso sistémico: 

drenaje quirúrgico, enviando el 

material obtenido para cultivo. 

Si se aísla SAMS, rotar a CFL

Infección asociada a los cuidados 

de la salud: mismo esquema 

que cuadro grave. Agregar MTZ 

al esquema con FEP solo en 

úlceras de pacientes diabéticos. 

PTZ presenta cobertura 

anaerobia pero es de 2da línea 

por altas tasas de R a Pae en 

nuestro medio. Se recomienda 

determinar epidemiología local 

para definir esquemas empíricos.

5-7 días

5 días 

Grave 7 

días

5 días

7 días

5 días

7 días

5 días

7 días

5-7 días

7 días

VAN

VAN + (AMS o CRO o 

FEP o PTZ)

N/A

VAN

N/A

VAN

VAN + (FEP o PTZ)

N/A

N/A

CLI

AZI

(DOX o MIN), si 

sospecha de SPY + 

(PEN o AMX o CFL)

CLI

CLI

PEN EV

AMP EV

(DOX o MIN) + (PEN 

o AMX o CFL).

CLI

VAN

(DOX o MIN), si 

procede cubrir SPY + 

(PEN o AMX o CFL).

CLI

CLI

DOX o MIN

CLI

LNZ + (FEP o PTZ)

PEN

AMX

TMS

PEN

AMX

CFZ

TMS

TMS

(TMS o 

DOX o 

MIN) + 

AMC

TMS

VAN + 

(FEP o 

PTZ)

sin signos de celulitis, 

sin compromiso 

sistémico

sin signos de celulitis,

con compromiso 

sistémico, progresión 

clínica, IVO

con signos de 

celulitis, 

sin compromiso 

sistémico

con signos de celulitis 

con compromiso 

sistémico, progresión 

clínica, IVO.

Superficial

Profunda/Grave

Linfan-

gitis

Erisipela

Celulitis

Linfadenitis/Linfadenitis

supurativa

Úlcera venosa

(continúa)
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mencionados en el apartado anterior. A diferen-
cia de la celulitis, generalmente cursa con fiebre 
alta, y en ocasiones se acompaña de adenopa-
tías y linfangitis23. Hay pocas complicaciones lo-
cales asociadas, como por ejemplo un absceso, y 
la septicemia es rara. La recurrencia es la com-
plicación más problemática24.

Los equipos multidisciplinarios han demos-
trado beneficios en la atención ya que estimulan 
la discusión de factores predisponentes y etiolo-
gías probables, permitiendo un mejor diagnósti-
co y estrategia terapéutica25.

Tratamiento 
El tratamiento de elección de la erisipela si-

gue siendo la penicilina o sus derivados (amoxi-
cilina). Como alternativa en caso de alergia o 

intolerancia se recomienda clindamicina (AI), 
vancomicina (VAN) como alternativa en interna-
dos graves con alergia, o un macrólido. Un traba-
jo de 2018 concluye que el 77.8% de los pacientes 
con erisipela que reciben antibióticos de amplio 
espectro no lo requieren, reportando un 76% de 
uso inapropiado de vancomicina26.

La duración óptima del tratamiento aún no 
está totalmente establecida. Algunas guías re-
comiendan cursos cortos. El American College of 
Physicians recomienda no superar los 5 días, las 
guías del Reino Unido proponen 5 a 7 días27, 28 
(Tabla 4).

Las medidas de tratamiento no farmacológico 
adicional, para mejoría sintomática incluyen:

- Elevación pasiva del miembro afectado, uso 
de apósitos fríos y húmedos

  Tratamiento
 Enfermedad Primera Alternativas Paciente grave Dura- Comentarios
  opción   ción

Sin incidencias de 

microorganismos con 

RAM preponderantes

Alta incidencia de 

Aba

Alta incidencia 

microorganismos 

productores de BLEE

VAN + (FEP o PTZ)

Agregar COL

VAN + (MEM o IMI)

14-28 días

Establecer tratamiento empírico 

en base a la epidemiología local. 

Ajustar a la sensibilidad de los 

microorganismos rescatados, 

privilegiando los agentes menos 

ecológicamente perjudiciales. 

Considerar la rotación a VO, si 

la estabilidad del paciente y el 

agente lo permite. 

Tratamiento quirúrgico: 

flebectomía o desbridamiento 

en presencia de abscesos o 

frente a fracaso a tratamiento 

antibiótico. Tratamiento 

anticoagulante, puede ser 

considerado pero con baja 

certeza.

Trombo-

flebitis

supurativa

Antibióticos y dosis sugeridas: PEN (penicilina): 500.000-1.000.000 UI cada 6 h VO; 2000000-4000000 UI cada 4-6 h EV. AMX 
(amoxicilina): 500 mg cada 8 h/ 875 mg cada 12 h VO. AMP (ampicilina): 1-2 g cada 6 h EV. AMC (amoxicilina+ácido clavulánico): 
875/125 mg cada 12 h VO. AMS (ampicilina-sulbactam): 1.5 g cada 6 h EV. AZI (azitromicina): 500 mg día 1, 250 mg días 2 a 
5. CFL (cefalexina): 500 mg cada 6 h VO. CFZ (cefazolina): 1-2 g cada 8 h EV. CLI (clindamicina): 300 mg cada 8-6 h VO. DOX 
(doxiciclina): 100 mg cada 12 h VO. CRO (ceftriaxona): 1-2 g cada 24 h IM/EV. COL (colistin): 300 mg dosis de carga, mantenimiento 
150 mg cada 12 h EV. FEP (cefepime): 2 g cada 8 h EV. IMI (imipenem): 500 mg cada 6 h EV. LNZ (linezolid): 600 mg cada 12 h 
VO/EV. MEM (meropenem): 2 g cada 8 h EV. MIN (minociclina): 100 mg cada 12 h VO. MTZ (metronidazol): 500 mg cada 8-6 h 
VO/EV. PTZ (piperacilina-tazobactam): 4.5 g cada 8-6 h EV. TMS (trimetroprima-sulfametoxazol) 160/800, 1-2 tabletas cada 12 h 
VO. (8-10 mg/kg/día del componente TMP, dividido en 2 dosis)-ajustar en obesidad. VAN (vancomicina): 15-20 mg/kg cada 12 h EV.
Betalactámicos en paciente grave: privilegiar infusión extendida.

VO: intolerancia a la VO; N/A: no aplica; BGN: bacilos Gram negativos; SPY: Streptococcus pyogenes; SAMS: Staphylococcus 
aureus meticilino sensible; RAM: resistencia a antimicrobianos; Pae: Pseudomonas aeruginosa; Aba: Acinetobacter 
baumannii; BLEE: betalactamasa de espectro extendido

(continuación)
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- Humectación de la piel.
- Uso de antiinflamatorios orales, como AINES
- El uso de corticoides orales puede ser consi-

derado en casos seleccionados, pero el nivel de 
evidencia es bajo. Se recomienda metil-predni-
sona oral con el siguiente esquema decreciente: 
30 mg/día por dos días, luego 15 mg/día por dos 
días, luego 10 mg/día por dos días, luego 5 mg 
día por dos días29

Los esquemas de profilaxis ATM y medidas no 
farmacológicas para su prevención se tratarán 
en su respectivo apartado en este documento.

Infecciones linfáticas: linfangitis, 
linfadenitis y linfadenitis supurativa
Linfangitis

La linfangitis es una infección bacteriana agu-
da de los conductos linfáticos periféricos. Puede 
presentarse en diversas circunstancias30.

• Vasos linfáticos sanos con infección aguda: 
el microorganismo llega a los mismos a través 
de una lesión dérmica distal debida a un trau-
matismo o infección.

• Vasos linfáticos dañados: obstrucción pre-
via de los mismos debida a procedimientos qui-
rúrgicos, neoplasias, radiación o traumatismo. 
Ejemplos habituales son la extracción de vena 
safena para cirugía de bypass en extremidad in-
ferior o la resección de ganglios axilares tras una 
mastectomía radical en la extremidad superior, 
que conlleva a un linfedema crónico. 

• Anomalías anatómicas congénitas o ad-
quiridas con alteraciones hipo o hiperplásicas 
pueden conllevar la oclusión de los vasos lin-
fáticos. 

Clínicamente se manifiesta con líneas o ban-
das de color rojo, irregulares, calientes, doloro-
sas a la palpación en una extremidad y que se 
extienden en sentido proximal desde la lesión 
periférica hacia los ganglios linfáticos regiona-
les, que suelen estar agrandados y ser dolorosos. 
Puede haber manifestaciones sistémicas como 
fiebre, escalofríos, taquicardia y cefalea (Fig. 3). 

Las causas típicas de linfangitis incluyen es-
treptococos como S. pyogenes. En aquellos casos 
que presentan una puerta de entrada, la inciden-
cia de SAU suele ser más elevada, y se sugiere 
considerar el riesgo de SAMR de la comunidad30. 
En comparación con las infecciones asociadas 
a la atención médica, este tipo de resistencia 
puede afectar a personas más jóvenes31. Entre 
las causas menos frecuentes de linfangitis se 
incluyen infecciones por estafilococos, bacterias 
Gram negativas en pacientes inmunodeprimi-
dos, pudiendo en estos casos llegar a presentar 
celulitis de la extremidad. Otros microorganis-
mos implicados son Pasteurella multocida (rela-
cionada con linfangitis tras una mordedura de 
gatos o perros), Erysipelothrix (responsable del 
ántrax cutáneo), Herpes simplex (linfogranuloma 
venéreo) o las rickettsiosis, esporotricosis, infec-
ciones por Nocardia, leishmaniasis, tularemia, 

Figura 3 | Caso clínico de infección linfática en el miembro superior (linfangitis) e inferior (linfadenitis supurativa)
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infecciones por Burkholderia, e infecciones por 
micobacterias atípicas30,32. 

Tratamiento
El tratamiento inicial de la linfangitis se basa 

sobre todo en la terapia antibiótica empírica. 
Los pacientes con infección leve o moderada 
pueden ser tratados con antibióticos orales. Pa-
cientes gravemente enfermos, particularmente 
aquellos en los que puede haber desarrollado 
bacteriemia, deben ser hospitalizados. Se debe 
considerar la vía parenteral en las siguientes cir-
cunstancias:

• Afectación del estado general 
• Progresión clínica tras 48 horas de antibióti-

cos orales adecuados
• Intolerancia a antibioterapia oral
• Proximidad de la lesión a implantes (por 

ejemplo, prótesis de rodilla o injertos vasculares 
sintéticos)

• Pacientes inmunodeprimidos
En cuanto a la antibioterapia empírica, esta 

debe ser dirigida a la infección por estreptoco-
cos betahemolíticos y SAMS. En determinadas 
circunstancias es necesaria la cobertura frente 
a SAMR: 33, 34.

• Afectación del estado general (fiebre eleva-
da, hipotensión o taquicardia) en escenarios con 
una epidemiología elevada de SAMR.

• Episodio previo de infección por SAMR o 
colonización por SAMR conocida (la portación 
nasal y/o cutánea). Resulta de utilidad buscar la 
portación nasal en estos pacientes para búsque-
da de colonización.

• Ausencia de respuesta clínica a antibiotera-
pia que no incluya actividad frente a SAMR.

• Presencia de factores de riesgo para infec-
ción por SAMR (hospitalización reciente, estan-
cia en centro de cuidados intermedios, cirugía 
reciente, hemodiálisis, infección por HIV, diabe-
tes, infecciones de piel recurrentes).

• Proximidad de la lesión a implantes (por ej. 
prótesis de rodilla o injertos vasculares sintéti-
cos). 

La terapia con penicilina es el tratamien-
to inicial recomendado para la linfangitis agu-
da. De acuerdo a lo publicado por el programa 
nacional de vigilancia de la RAM de Argentina 
- WHONET 2023, el S. pyogenes presenta un per-
fil de resistencia a penicilina de 0%, 2.7% para 

clindamicina y 3.8% a eritromicina35. En cuanto 
a SAU, hemos mencionado en la sección de celu-
litis que en nuestro medio es esperable que casi 
el 50% de las infecciones de piel y partes blandas 
sea por cepas meticilino-resistentes. Según da-
tos de la red Whonet Argentina 2023, se observa 
un porcentaje de resistencia de SAMR global a 
clindamicina de 21.7, a TMS de 4.5, a doxiciclina 
de 2.6 y minociclina de 0%36-40.

Linfadenitis bacteriana aguda localizada
La linfadenitis es una inflamación aguda o 

crónica de los ganglios linfáticos. Puede estar 
restringida a un ganglio solitario o a un grupo lo-
calizado de ganglios, drenar un área anatómica 
(linfadenitis regional), o la afectación puede ge-
neralizarse durante una infección sistémica. Las 
características pueden reflejar una inflamación 
no supurativa, supurativa, necrotizante o caseo-
sa, dependiendo de la naturaleza del microorga-
nismo infectante o no infeccioso41-43. 

La linfadenitis de causa infecciosa, pue-
de ocurrir después de infecciones cutáneas u 
otras infecciones causadas por bacterias, como 
S.pyogenes o estafilococos. La linfadenitis crónica 
es menos común que la infección aguda, pero 
conlleva un diagnóstico diferencial mucho más 
amplio, ya que las micobacterias tuberculosas y 
no tuberculosas y Bartonella henselae, la causa de 
la enfermedad por arañazo de gato, se convier-
ten en las principales posibles causas a conside-
rar44,45 (Tabla 5).

Tratamiento
La gran mayoría de casos de ganglios linfáti-

cos aumentados de tamaño son causados por 
infecciones virales y los antibióticos no son ne-
cesarios. Si los síntomas son consistentes con 
una infección bacteriana, está indicado trata-
miento empírico contra SAU y Streptococcus pyo-
genes (grupo A) (Tabla 4).

Linfadenitis supurativa
Es una complicación de ciertas infecciones 

bacterianas. Puede ocurrir después de infeccio-
nes cutáneas u otras infecciones causadas por 
bacterias, como estreptococos o estafilococos. 
Algunas veces, es causada por infecciones poco 
comunes, tales como tuberculosis o la enferme-
dad por arañazo del gato (Bartonella). Se debe 
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sospechar la presencia de SAMR de la comu-
nidad ante los factores de riesgo previamente 
mencionados en el apartado de celulitis34.

Infecciones asociadas a la úlcera venosa
La mayoría de las úlceras venosas se encuen-

tran colonizadas por bacterias, pero su presencia 
no implica infección. Una carga bacteriana de ma-
yor a 105 unidades formadoras de colonias (UFC) 
por gramo de tejido se considera infección clínica.

La contaminación de una herida crónica sig-
nifica la presencia de bacterias en cantidades ba-
jas que no se replican, pero cuanto más tiempo 
permanezca una herida sin sanar, más probable 
será que adquiera más bacterias y comiencen a 
multiplicarse. En una herida colonizada, las bac-
terias se multiplican, pero el tejido superficial 
de la herida no se ve afectado. En esta etapa es 
esencial identificar las causas subyacentes de la 
úlcera y abordarlas con los especialistas, sin uti-
lizar ATM.

La infección ocurre cuando las bacterias han 
invadido el tejido de la herida hasta el punto de 
causar daño en la superficie y en el tejido más 
profundo, lo que puede provocar una infección 
local o causar daño sistémico (Tabla 6). A una 
herida en esta etapa se le debe tomar muestra 
para un cultivo, siendo la biopsia bacteriológica 
cuantitativa (BBC) el método de elección (Fig. 4).

Biofilm bacteriano 
El biofilm bacteriano es una comunidad mono 

o polimicrobiana, donde las bacterias se encuen-

tran encapsuladas en una matriz polisacárida 
extracelular denominada glicocálix, compuesto 
por proteínas, polisacáridos y ADN extracelular. 
Esta matriz protege a los microorganismos del 
sistema inmunitario del huésped y de ciertos 
ATM tópicos y sistémicos.

En los últimos años el biofilm ha cobrado 
especial relevancia en la comprensión de las 
estrategias de prevención y tratamiento de 
las infecciones asociadas a la úlcera veno-
sa1. El biofilm es uno de los mecanismos por 
el cual los microorganismos pueden generar 
colonizaciones o infecciones persistentes 
(sintomáticas o no). Esta matriz es una condi-
ción crucial para la resistencia a cambios am-
bientales, antisépticos locales y antibióticos 
sistémicos respecto a formas planctónicas. La 
hibernación puede conducir, además, a la ma-
yor resistencia46-48.

Indicadores clínicos de biofilm en las úlceras:
• Aumento del exudado
• Tejido de granulación friable
• Signos y síntomas de infección local 
• Fracaso terapéutico o recurrencia de la in-

fección luego de suspendidos los antibióticos 
• Cultivos negativos de la úlcera
• Falta de cicatrización a pesar de tratamiento 

adecuado 
• Infección de más de 30 días de duración 
• Material gelatinoso en la superficie de la úl-

cera que se elimina con facilidad 
• Rápida regeneración de la biopelícula (24 a 

72 horas)

Tabla 5 | Causa de linfadenitis

 Infecciosas Virus: Epstein-Barr, citomegalovirus, respiratorios, HIV

 Bacterias: 

 -Staphylococcus aureus (incluido SAMR)

 -Streptococcus pyogenes estreptococo del grupo A. (situaciones específicas)

 Otros: 

 -Zoonosis: brucelosis, tularemia, bartonelosis (después de mordeduras o arañazos de gato)

 -Micobacterias tuberculosas y no tuberculosas

 No infecciosas  Benignos: Infarto de ganglios linfáticos, reacciones a cuerpos extraños, reacciones a fármacos,   

hematopoyesis extramedular e inclusiones benignas, Hiperplasia linfoide reactiva (RLH), enfermedad 

de Rosai-Dorfman, enfermedad de Castleman, enfermedad de Kimura

 Malignos: Síndromes linfoproliferativos.

 Otros: enfermedad de Kikuchi-Fujimoto (autoinmune)
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Tabla 6 | Estados evolutivos en la infección de las úlceras

 Contaminación Presencia transitoria de microorganismos en la superficie de la úlcera que no proliferan. No hay 

adherencia bacteriana ni replicación. No tiene traducción clínica y, por lo tanto, la úlcera puede 

cicatrizar sin dificultad

 Colonización Multiplicación activa de microorganismos sin evidencia clínica de infección ni alteración de la 

cicatrización; las bacterias se multiplican y adhieren a la superficie de la úlcera, pero no interfieren 

con la granulación ni generan daño tisular.

 Colonización crítica Carga bacteriana que puede generar problemas en ausencia de indicadores evidentes de 

inflamación. Este estado de “infección oculta o cubierta” según algunos autores, se corresponde 

con el término “colonización crítica” siendo imprescindible implementar las intervenciones 

necesarias para prevenir el deterioro y facilitar la curación de la herida

 Infección localizada Las bacterias se replican, los mecanismos de granulación de la úlcera se enlentecen y hay daño 

tisular local con respuesta inflamatoria. El proceso local puede extenderse en profundidad y 

superficie con mayor componente de flogosis y compromiso regional (celulitis, abscesos, fascitis, 

osteomielitis)

 Infección sistémica Infección sistémica: bacteriemia cuando hay pasaje de bacterias al torrente sanguíneo a partir del 

foco séptico primario. Sepsis: infección probable o documentada +aumento ≥2 puntos en score 

de SOFA Shock séptico: Sepsis + requerimiento de vasopresores para mantener TAM≥65 mmHg 

+ lactato ≥2 mmol/L (18 mg/dL)

Figura 4 | Caso clínico de úlcera con infección localizada en el miembro inferior y su respuesta al tratamiento antimicrobiano 

Úlcera con infección localiza pre-tratamiento 
antimicrobiano vía oral

Úlcera con infección localiza 48 h post inicio de 
tratamiento antimicrobiano vía oral
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Tratamiento
El problema es identificar clínicamente el es-

tadio clínico y fisiopatológico de la úlcera para 
definir la mejor opción terapéutica evitando 
usar antibióticos locales o sistémicos indiscri-
minadamente. Con este fin se recomienda rea-
lizar un cultivo con identificación de germen y 
antibiograma con la técnica adecuada como el 
cultivo por gramo de tejido. Por otro lado, identi-
ficar y tratar oportunamente el biofilm para evi-
tar ciclos repetitivos de antibióticos sistémicos 
y fracasos a corto plazo con desbridamiento y 
antisépticos locales. En una revisión sistemáti-
ca Cochrane en 2014 sobre el uso de antibióticos 
sistémicos y antisépticos locales en úlceras ve-
nosas de miembros inferiores, se observó que no 
hay evidencia disponible que respalde el uso ru-
tinario de antibióticos sistémicos para promover 
la curación de las úlceras venosas de las piernas. 
Solo deberían utilizarse en caso de infección de 
origen bacteriano.

Si bien su uso estaría reservado para heri-
das con tejido desvitalizado que será sometido 
a desbridamiento cortante y heridas con infec-
ciones por microorganismos multirresistentes, 
se necesitan investigaciones adicionales de 
buena calidad antes de poder establecer con-
clusiones definitivas acerca de la efectividad de 
antisépticos tópicos como la povidona yodada, 
las preparaciones a base de peróxido, el lactato 
de etacridina, el cloranfenicol, la framicetina, la 
mupirocina, la etacridina o la clorhexidina para 
curar las ulceraciones venosas de la pierna9. 

Los tratamientos locales desempeñan un 
papel crucial en el tratamiento del biofilm en 
úlceras crónicas en las piernas, sobre todo en 
aquellas con retraso en la curación o mala evo-
lución, mientras que los antibióticos sistémi-
cos, se emplean en cuadros compatibles con 
infección49. Los antibióticos tópicos han mos-
trado resultados prometedores en la reducción 
de la carga de biopelículas en infecciones, por 
ejemplo, del pie diabético50; no obstante, deben 
usarse criteriosamente para no generar RAM y 
perder su utilidad cuando el paciente verdade-
ramente lo necesite.

La colonización y formación de biofilm puede 
darse por microorganismos multirresistentes, 
especialmente en pacientes expuestos repetida-
mente a ATM locales y sistémicos51. En conse-

cuencia, es importante, frente a la presencia de 
un cuadro compatible con infección activa, que 
el tratamiento antibiótico sea dirigido (guiado 
por cultivos o estudios microbiológicos), con el 
objetivo de combatir la formación de biofilm y 
promover la curación de la herida52.

Se deben reservar ciertos antibióticos como 
la ciprofloxacina para uso dirigido, dado que se 
trata del único antibiótico oral para tratar Pseu-
domonas aeruginosa, uno de los gérmenes más 
prevalentes en úlceras y biofilm. Y si la situa-
ción o el medio lo requiriese, y fuera necesario 
prescribir antibióticos sistémicos empíricos, 
contemplar el perfil de resistencia local, evitar 
antibióticos empíricos como clindamicina, dada 
la resistencia superior al 20% en la comunidad 
de S. aureus y Staphylococcus coagulasa negativos.

Finalmente, se debe evitar la prescripción de 
antibióticos en los casos que no generen bene-
ficio clínico, y que sí provocan RAM que impac-
tará en futuros tratamientos del paciente y en la 
comunidad.

El antibiótico de elección para una infección 
de la comunidad incluye de primera línea un an-
tibiótico β-lactámico, con acción para microor-
ganismos de la piel, como amoxicilina-ácido 
clavulánico, que otorga cobertura contra Strepto-
coccus, SAMS y algunos bacilos Gram negativos y 
anaerobios53,54. No obstante, en Argentina, existe 
una alta prevalencia de SAMR (43.6%, red WHO-
NET). En diferentes cohortes de infecciones am-
bulatorias de piel y partes blandas, la proporción 
de resistencia a la meticilina en los SAU alcanza 
entre 64 y 87%35, 55-57 (Tabla 4).

En cuanto a la duración del tratamiento, la 
mayoría de las IPPB, incluidas las asociadas a 
úlceras venosas, muestran la misma tasa de 
curación con esquemas de 7 días respecto a es-
quemas prolongados de 14 días. Existe evidencia 
sólida en favor de no prolongar innecesariamen-
te los esquemas terapéuticos, ya que no ofre-
cen beneficio en la curación y, por el contrario, 
presentan más efectos adversos e inducción de 
multirresistencia58,59.

En pacientes con signos clínicos de infección 
claros, y sin respuesta al esquema antibiótico 
empírico, es mandatorio dirigir el tratamiento 
con cultivos, y repensar problemas subyacen-
tes u otras causas inflamatorias o no infeccio-
sas de la situación clínica del paciente y/o la 
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no respuesta al tratamiento. En este escenario, 
el abordaje interdisciplinario es fundamental. 
Además del tratamiento ATM, el manejo tera-
péutico de la infección incluye técnicas quirúr-
gicas de desbridamiento, drenaje de abscesos 
y eliminación de tejido necrótico, y técnicas de 
cura avanzada de heridas con diferentes venda-
jes cuyo desarrollo excede los objetivos de esta 
guía. 

Tratamiento de infecciones asociadas a 
los cuidados de la salud en pacientes con 
enfermedad venosa y linfática

¿Cuáles son las mejores opciones de ATM en 
infecciones asociadas a los cuidados de la salud 
en pacientes con enfermedad venosa y linfática?

¿Cómo hacer uso racional de ATM en 
infecciones asociadas a los cuidados de la salud 
en pacientes con enfermedad venosa y linfática?

Infección de herida quirúrgica en 
pacientes con enfermedad venosa o 
linfática

Las infecciones del sitio quirúrgico (ISQ) se 
clasifican en superficiales, que comprometen 
la piel y el tejido celular subcutáneo; y profun-
das, que afectan los tejidos blandos profundos. 
Para definir una infección como asociada a los 
cuidados de la salud se deben cumplir los si-
guientes criterios: presentarse dentro de los 60 
días posteriores al procedimiento (por lo ge-

neral a partir de las 72 horas), comprometer el 
área de incisión, manifestarse con secreción o 
pus, y al menos uno de los siguientes signos o 
síntomas: dolor o hipersensibilidad al tacto o 
presión, tumefacción localizada, eritema o ca-
lor, dehiscencia y aislamiento microbiológico60. 
Las heridas quirúrgicas que implican las ci-
rugías de varices se catalogan como heridas 
limpias, tienen una incidencia de aproxima-
damente 2%61. Este porcentaje es variable de 
acuerdo al tipo de paciente, el uso de profilaxis 
antibiótica y el tipo de procedimiento quirúrgi-
co realizado62. Influye también si la cirugía es 
programada o de urgencia, si está relacionada 
con trauma, el tiempo quirúrgico, la prepara-
ción de la piel, el rasurado de la misma y la pro-
filaxis antibiótica.

La mayoría de los estudios publicados que 
describen infecciones de herida en miembros 
inferiores post quirúrgicas, lo realizan en el con-
texto de safenectomias en una cirugía cardio-
vascular con bypass coronario. Sin embargo, en 
la actualidad los tratamientos endovasculares 
representan el método de elección para el tra-
tamiento de la insuficiencia venosa, cuyas com-
plicaciones postoperatorias son diferentes con 
respecto a la cirugía convencional, al tener míni-
mo abordaje percutáneo60,61. No existen estudios 
aleatorizados publicados en relación a este tipo 
de tratamientos e infecciones postoperatorias, 
solo reportes de casos 63,64 (Fig. 5).

Figura 5 | Caso clínico de infección en miembro inferior posterior a safenectomía y tromboflebitis supurativa en miembro superior 
posterior a venoclisis
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Actualmente la evidencia científica publicada 
sobre el tratamiento de este tipo de infecciones 
en el ámbito de las infecciones asociadas a los 
cuidados de la salud es muy escasa, y el nivel de 
evidencia para las recomendaciones es bajo. Sin 
embargo, resulta una realidad a la que se deben 
enfrentar los equipos multidisciplinarios que 
abordan estos casos. Basándonos en lo que está 
descripto para úlceras venosas e ISQ vasculares, 
ofrecemos los resultados de los siguientes estu-
dios y recomendaciones sobre las mejores opcio-
nes de antimicrobianos en infecciones asociadas 
a los cuidados de la salud en pacientes con pa-
tología venosa y linfática y uso racional de ATM. 
Respecto al tratamiento ATM de las ISQ vascula-
res, la Asociación Americana de Enfermedades 
Infecciones, (Infectious Diseases Society of America, 
IDSA) propone la siguiente guía para el manejo 
de infecciones de herida quirúrgicas65 (Fig. 6).

Frente a la infección de la herida quirúrgica 
se recomienda retirar las suturas, realizar una 
incisión y drenaje. La terapia ATM sistémica que 
no está indicada de forma rutinaria. Numerosos 
estudios y ensayos clínicos han demostrado que 
los antibióticos iniciados inmediatamente des-
pués de la intervención o continuados durante 

largos periodos tras la misma no previenen ni 
curan esta inflamación o infección65,66.  Sin em-
bargo, el tratamiento ATM está indicado junto 
con la incisión y el drenaje para las ISQ asocia-
das con una respuesta sistémica significativa.

Las infecciones de herida quirúrgicas tempra-
nas son más raras, pero cuando aparecen es una 
urgencia descartar infecciones por S.pyogenes o 
Clostridium, en especial cuando hay síntomas 
sistémicos, se sugiere debridamiento en for-
ma temprana e inicio de tratamiento con an-
tibióticos adecuados. Otra causa poco frecuen-
te de fiebre temprana y signos sistémicos tras 
una operación, es el síndrome de shock tóxico 
estafilocócico. En estos casos, la herida suele 
tener un aspecto aparentemente benigno, la 
eritrodermia aparece pronto y la descamación 
aparece más tarde. Los primeros síntomas son 
fiebre, hipotensión, alteraciones hepáticas y re-
nales y diarrea. El tratamiento adecuado consis-
te en abrir la incisión, realizar un cultivo e ini-
ciar un tratamiento anti-estafilocóccico.

Los patógenos más comunes en este tipo 
de infecciones (exceptuando infecciones en 
pacientes con pie diabético, cuyas infeccio-
nes son por lo general mixtas) y en la mayoría 

ATM: antimicrobiano

Figura 6 | Algoritmo para el manejo de la infección de herida quirúrgica 

Leucocitos <12 000, Leucocitos >12 000,
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de los centros asistenciales, son las bacterias 
gram positivas, como SAU, los estreptococos 
β-hemolíticos y los Staphylococcus coagulasa 
negativos, en especial cuando existe algún ma-
terial externo o prótesis; sin embargo, siempre 
es recomendable revisar datos de la epidemio-
logía local67,68. 

Respecto al riesgo de la presencia de SAMR 
se ha mencionado previamente en el apartado 
de celulitis algunos factores de riesgo. Conside-
rando la incidencia de este microorganismo en 
nuestro país, se recomienda incluir la cobertura 
de SAMR en el tratamiento empírico de las in-
fecciones de herida quirúrgica vasculares si no 
se cuentan con datos propios del centro asisten-
cial35.

La selección del tratamiento ATM inicial sue-
le ser empírica y debe tener en cuenta la epide-
miología local, la prevalencia de patógenos re-
sistentes, el lugar y la gravedad de la infección, 
las características del paciente y las complica-
ciones clínicas.

En base a este tipo de estudios las guías ac-
tuales y los expertos recomiendan, luego de 
efectuar cultivo, siempre que sea posible, el tra-
tamiento descrito en Tabla 4. (Recomendación 
fuerte, Nivel bajo)69.

En el caso de sospecha de infección por S. pyo-
genes o Clostridium iniciar tratamiento con peni-
cilina y clindamicina.

Respecto a la duración, se recomienda un tra-
tamiento ATM sistémico breve en pacientes con 
ISQ tras operaciones limpias en el tronco, la ca-
beza y el cuello o también las extremidades. En 
estudios en IPPB se ha observado que sería sufi-
ciente entre 5-7 días de tratamiento antibiótico 
en pacientes con control adecuado de la fuente 
de infección y sin la presencia de material exter-
no o protésico59,70.

Con los nuevos métodos endovasculares pue-
den existir algunas complicaciones inflama-
torias que no deben confundirse con procesos 
infecciosos. Los métodos de ablación térmica 
como el láser o la radiofrecuencia pueden ge-
nerar inflamación local en la zona de la vena 
tratada varios días después del procedimiento, 
que revierte con frío local, antiinflamatorios y/o 
corticoides orales. En el caso del cianoacrilato 
puede existir la presencia de eritema, picazón, 
hinchazón y dolor/sensibilidad incluso meses 
después del procedimiento, lo cual se debe a una 
“reacción de hipersensibilidad tipo IV” y se trata 
con antiinflamatorios, antihistamínicos y/o cor-
ticoides orales por 7 a 14 días71 (Fig. 7).

Figura 7 | Caso clínico de reacción de hipersensibilidad posterior a procedimiento de cierre venoso de vena safena con cianoacrilato
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Tromboflebitis supurativa
La tromboflebitis supurativa o séptica relacio-

nada a catéter (TSRC) representa una de las for-
mas complicadas de las infecciones asociadas a 
catéter (IAC). Las formas más comunes se ma-
nifiestan en venas pélvicas (usualmente como 
resultado de cesárea o parto vaginal), venas yu-
gulares internas (síndrome de Lemierre), vena 
portal (asociada a infecciones intraabdomina-
les), venas del tronco superior y de las extremi-
dades (luego de inyección intravenosa de drogas 
o inserción de catéteres)72.

Generalmente se presenta con inflamación y 
supuración dentro de las paredes venosas, un 
trombo infectado en el lumen, inflamación de 
los tejidos blandos circundantes y bacteriemia 
persistente73. El trombo infectado se convierte 
en una fuente de émbolos sépticos, lo que puede 
llevar a embolia pulmonar séptica, neumonía, 
endocarditis y artritis74. Los hallazgos clínicos tí-
picos son dolor, sensibilidad, calor, eritema, hin-
chazón y un cordón palpable sobre el trayecto 
venoso75.

El diagnóstico se confirma mediante prue-
bas microbiológicas y radiológicas. La trombosis 
debe confirmarse con ultrasonografía (con una 
sensibilidad de 70% a 100% y una especificidad 
del 93%), tomografía computarizada de alta re-
solución o flebografía (grado de recomendación 
IIA)72. Un análisis de 102 episodios de sepsis rela-
cionada a catéter, encontró que el 7% se corres-
ponden con TSRC; pero no abundan datos que 
permitan establecer ciertamente su incidencia76. 

En líneas generales, la bacteriología se correla-
ciona con las de las infecciones asociadas a ca-
téteres y si bien tradicionalmente se consideró 
a los estafilococos como los agentes causales 
principales, los microorganismos involucrados 
dependen de la epidemiología local. Las perso-
nas con edades en los extremos de la vida (neo-
natos y ancianos), parecen ser las más vulnera-
bles. Los pacientes con neoplasias activas, por 
su mayor riesgo de desarrollar trombosis venosa 
profunda junto a su estado de inmunocompro-
miso, también son más susceptibles77.

Tratamiento antimicrobiano
Una vez realizado el diagnóstico, existe acuerdo 

general en que se debe iniciar tratamiento anti-

biótico empírico, conjuntamente con la remoción 
del catéter y eventualmente el drenaje/resección 
quirúrgica de la vena cuando estas sean superfi-
ciales o cuando la infección se extiende más allá 
de la pared del vaso, así como a pacientes que ex-
perimentan fracaso del tratamiento conservador 
con un régimen ATM adecuado78.

Respecto de la duración del tratamiento, en 
base a algunos análisis retrospectivos, se sugiere 
una duración de 21-28 días, ajustando a la sen-
sibilidad de los gérmenes rescatados, privile-
giando los agentes menos ecológicamente per-
judiciales, pudiendo considerarse la rotación a 
vía oral, si la estabilidad del paciente y el agente 
lo permite79. Clásicamente se han definido a las 
TSRC como formas “complicadas” de bacterie-
mia. Esta concepción ha sido recientemente de-
safiada a partir de un ensayo retrospectivo con 
ajuste por score de propensión; proponiéndose 
que cuando se trate de cuadros con resolución 
del foco –fundamentalmente con rescate de 
bacilos Gram negativos (BGN)–, y hemocultivos 
de control negativos a las 72 h de tratamiento 
con terapia antimicrobiana apropiada; pueden 
usarse tratamientos acortados (14 días o me-
nos, extrapolando la evidencia proveniente de 
bacteriemia por BGN), siempre con un análisis 
individual de las características y evolución del 
paciente.

Para el tratamiento de los cocos Gram positi-
vos implicados en la patología, en base al per-
fil de sensibilidades reportado a nivel local, la 
vancomicina se presenta como una opción que 
brinda una cobertura adecuada. Entre los bacilos 
Gram negativos, existe mayor heterogeneidad a 
nivel global, por lo que se hace más que necesa-
rio intensificar esfuerzos a los fines de conocer 
la epidemiología institucional. Si bien las cefa-
losporinas de 3ra/4ta generación, los aminoglu-
cósidos, el colistin, los carbapenémicos y, en al-
gunos escenarios piperacilina-tazobactam, son 
opciones válidas para abordar las infecciones 
causadas por bacilos gram negativos; en el caso 
de las enterobacterias productoras de carbape-
nemasas, cuya prevalencia en las infecciones 
asociadas al cuidado de la salud viene eviden-
ciándose de manera creciente; otras opciones 
más sofisticadas, menos disponibles y cierta-
mente más costosas, pueden ser necesarias35.
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Tratamiento no antimicrobiano
El tratamiento del trombo puede incluir an-

ticoagulación o incluso terapia trombolítica. 
Según las últimas guías españolas sobre infec-
ciones asociadas a catéter, hay evidencia clínica 
insuficiente para apoyar el uso de anticoagula-
ción sistémica en forma rutinaria, mientras que 
la trombolisis se ha utilizado solo en casos es-
pecíficos80,81. La resección venosa no ha demos-
trado ser superior al manejo conservador, que 
incluye el tratamiento de las venas superficiales.

Por último, el uso de tratamientos tópicos 
como heparinoides en gel o diclofenac tópico 
reduce la intensidad de los signos y síntomas 
clínicos y acelera la resolución del cuadro82-84.

Prevención de las infecciones asociados a 
la enfermedad venosa y linfática

¿Cuáles serían las indicaciones y las 
recomendaciones de profilaxis antibiótica en 
pacientes con enfermedad venosa y linfática y/o 
con infecciones asociadas recurrentes?

De acuerdo a distintas sociedades nacionales 
e internacionales, la profilaxis antibiótica para 
celulitis recurrente debería considerarse en pa-
cientes con antecedentes de dos o más episo-
dios de celulitis en los últimos 12 meses o en 
presencia de linfedema con episodios repetidos, 
a pesar de óptima terapia compresiva22,65,85,86.

Según un metaanálisis, el antibiótico proba-
blemente sea un tratamiento preventivo eficaz 
para la celulitis recurrente de las extremidades 
inferiores en pacientes bajo tratamiento profi-
láctico, en comparación con placebo o ningún 
tratamiento en términos de recurrencia, inci-
dencia y tiempo hasta el siguiente episodio. Sin 
embargo, estos efectos preventivos de los anti-
bióticos disminuyen una vez que se suspenden. 
Este es un punto importante a resaltar para el 
personal de salud y pacientes que consideren 
esta estrategia. La evidencia lamentablemente 
se limita a estudios con personas con al menos 
dos episodios anteriores de celulitis en miem-
bros inferiores en un período de hasta tres años, 
sin investigar otras intervenciones basales como 
métodos de reducción del edema o el cuidado 
adecuado de la piel87.

En la literatura la mayoría de los estudios 
evalúan distintos antibióticos como tratamien-
tos preventivos, entre los que se encuentran la 

penicilina oral diaria o benzatínica cada 2-4 se-
manas, eritromicina y clindamicina. Se trata de 
publicaciones de baja calidad al ser retrospecti-
vas, con escaso número de pacientes y con gran 
heterogeneidad metodológica87-89. En un estudio 
aleatorizado doble ciego, se evaluó la profilaxis 
con penicilina por 6 meses luego de un episodio 
de celulitis en miembros inferiores, encontrán-
dose que el tratamiento con penicilina redujo el 
riesgo de recurrencia en un 47% (P = 0.08)90.

Si bien la Infectious Diseases Society of America 
(IDSA), en sus guías recomienda penicilina oral 
750 000 UI cada 12 horas o eritromicina 500 mg 
cada 12 horas, durante 4 a 52 semanas, o penici-
lina benzatínica intramuscular 1.2-2.4 millones 
UI cada 2 a 4 semanas en pacientes que tienen 
al menos 3 episodios de celulitis por año65, las 
guías del Reino Unido no recomiendan ofrecer 
en forma rutinaria la profilaxis antibiótica. Solo 
recomiendan ofrecerla si se cumplen los si-
guientes criterios90:

• El paciente ha presentado múltiples episo-
dios en un año

• Se han abordado las condiciones subyacen-
tes como control de tinea pedis, edema, diabetes, 
insuficiencia venosa, eczema u otras afecciones 
que afecten al estado físico de la piel

• Se ha revisado la exposición previa a anti-
bióticos y los resultados microbiológicos previos

• Se garantiza que el paciente esté informado 
sobre los posibles riesgos y beneficios del trata-
miento con antibióticos, incluidos los posibles 
efectos secundarios comunes y las interaccio-
nes medicamentosas

• Se discute la importancia de la adherencia 
al tratamiento

• Se cita al paciente para revisar la profilaxis 
antibiótica

La decisión de utilizar profilaxis antibiótica 
en casos de infecciones recurrentes debe ser 
individualizada y basada en una cuidadosa eva-
luación de riesgos y beneficios, considerando 
tanto la evidencia disponible, las características 
específicas de cada paciente, posibles efectos 
adversos y el riesgo de desarrollar RAM.

Es importante destacar nuevamente que, en 
todos los estudios con seguimiento, el efecto 
protector de la profilaxis tiende a desaparecer 
después de suspender el tratamiento antibiótico. 
Por lo que se debe priorizar la implementación 
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de medidas no farmacológicas con el objetivo de 
controlar los factores de riesgos asociados con la 
aparición de recurrencias, siendo el uso de anti-
bióticos profilácticos limitado a casos puntuales. 

¿Cuáles serían las recomendaciones para 
preservar la flora intestinal en pacientes 
expuestos a antibióticos? 

La mayoría de los antibióticos pueden provo-
car una rápida alteración de la microbiota in-
testinal, antes denominada flora intestinal, con 
una disminución de la riqueza y la diversidad 
de los microorganismos que la componen. Este 
efecto tiende a revertirse una vez finalizado el 
tratamiento con antibióticos, pero esta recupe-
ración puede ser variable en el tiempo y a ve-
ces incompleta. Existen estudios en los que se 
ha observado que la administración de cepas 
probióticas, como Lactobacillus paracasei con un 
producto alimenticio fermentado, se relaciona-
ría con una aceleración significativa de la recu-
peración de la microbiota.

Un síntoma que puede aparecer como mani-
festación de estos cambios en la microbiota es 
la diarrea asociada a antibióticos. Se ha estudia-
do a los probióticos como una de las estrategias 
que se podrían utilizar como una herramienta 
de prevención de este tipo de diarreas, en espe-
cial en niños, y así concluye el metaanálisis de 
Cochrane 201991. En estudios observacionales 
se ha informado sobre efectos adversos serios 
en pacientes inmunodeprimidos, no incluidos 
en este metaanálisis: no deberían administrar-
se probióticos en este grupo de pacientes. Este 
beneficio de los probióticos también se ha ob-
servado en adultos, como el estudio realizado 
con un producto lácteo fermentado con Lactica-
seibacillus paracasei, con el cual se observó una 
reducción en la presencia de diarrea asociada 
a antibióticos y diarrea asociada a Clostridioides 
difficile. La calidad de la evidencia se catalogó como 
moderada y la magnitud del efecto se pierde en esce-
narios donde el riesgo de diarrea asociada a C. diffici-
le, es bajo. Por último, en algunos estudios se ha 
observado que una dieta pobre en fibras podría 
agravar la alteración de la microbiota y retrasar 
su recuperación92. 

¿Cuáles son las medidas preventivas que 
se pueden implementar en los pacientes con 
patología venosa y linfática y/o con infecciones 
asociadas recurrentes?

El manejo inicial en la prevención de la ce-
lulitis recurrente implica la identificación y el 
manejo de los factores de riesgo locales y sisté-
micos.

Factores de riesgo locales
- Edema crónico: Un metaanálisis sobre los 

factores de riesgo de la celulitis documentó que 
el edema es un factor de riesgo independiente 
con un OR de 6.82. En hospitales europeos, el 
edema crónico (de más de 3 meses) tiene una 
prevalencia estimada del 38%. Se estima que 
más del 33% de los pacientes con edema crónico 
desarrollarán celulitis recurrente y el porcentaje 
aumenta con la severidad del edema93.

Entre las causas de edema crónico se en-
cuentran el edema linfático (linfedema), por 
insuficiencia venosa crónica (flebolinfedema), 
post-trombosis venosa profunda (síndrome pos-
trombótico), y el edema secundario a condicio-
nes sistémicas como la sobrecarga hídrica por 
insuficiencia cardiaca congestiva, enfermedad 
renal crónica, obesidad o inmovilidad4. En el 
linfedema la acumulación de macromoléculas 
y desechos celulares evolucionan a fibrosis au-
mentando el riesgo de ulceración e infección. 
Para los pacientes que desarrollan celulitis, la 
presencia de linfedema subyacente puede es-
tar asociada con una duración más prolongada 
de la infección y evolución tórpida. A su vez, los 
episodios de celulitis empeoran la evolución de 
los pacientes con linfedema94. 

- Heridas: los episodios únicos de celulitis se 
asocian con traumatismos y heridas.

- Dermatomicosis crónicas y recurrentes: El 
vínculo de la celulitis con tinea pedis está respal-
dado por cultivos de hongos del espacio inter-
digital de pacientes y bacterias potencialmente 
patógenas como el estreptococo del grupo A (be-
ta-hemolítico). Por otro lado, la dermatomicosis 
puede recurrir hasta en un 25% en pacientes con 
diabetes, calzado inadecuado y antecedentes fa-
miliares95.

Factores de riesgo sistémicos
- Obesidad: La incidencia de infecciones de la 

piel en pacientes con obesidad es del 50% y es 
consecuencia del edema crónico (presente en el 
80% de los pacientes) y de origen linfático96.

- Diabetes: La hiperglucemia crónica afecta 
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la inmunidad celular y la función fagocítica, au-
mentando el riesgo de infecciones; al igual que 
las úlceras secundarias a neuropatía periférica y 
enfermedad microvascular97.

- Enfermedades oncológicas: Los pacientes 
con cáncer pueden tener un riesgo cuatro veces 
mayor de recurrencia de celulitis. El principal 
factor de riesgo es el edema por invasión tumo-
ral, resección ganglionar y radiación.

- Inmunodeficiencias: La neutropenia predispo-
ne a infecciones por hongos atípicos y a infeccio-
nes cutáneas bacterianas más graves e invasivas98.

El estudio epidemiológico multicéntrico e in-
ternacional LIMPRINT arrojó como resultado la 
asociación de celulitis con los factores de ries-
go: diabetes (OR 1.56), sexo masculino (OR 1.47), 
obesidad mórbida (OR 1.56), obesidad: (OR 1.19), 
enfermedad arterial periférica (OR 1.37), insu-
ficiencia cardíaca/cardiopatía isquémica (OR 
1.25). Se ha encontrado una asociación leve en-
tre celulitis recurrente y edad, consumo de taba-
co y alcohol. Habría en cambio una predisposi-
ción genética99.

Intervenciones
Manejo del edema:
- Terapia compresiva (TC): Aunque escasa, 

hay evidencia en la literatura que respalda el 
uso de TC para disminuir la recurrencia de even-
tos infecciosos. Estos incluyen el uso de vendas 
elásticas, vendajes multicapa con vendas inex-
tensibles, medias de compresión graduada, dis-
positivos ajustables y de compresión neumática. 
La educación y el acompañamiento de los profe-
sionales es crucial para lograr mayor adherencia 
a largo plazo100.

- Tratamiento quirúrgico del linfedema: En 
casos seleccionados la anastomosis venolinfáti-
ca puede estar indicada, y al reducir el edema 
disminuye la recurrencia infecciosa 

- Tratamiento quirúrgico de la insuficiencia 
venosa en el flebolinfedema: Se recomienda 
tratar la insuficiencia venosa subyacente. En 
caso de la insuficiencia venosa superficial, la 
ablación térmica para venas troncales (safenas) 
mediante láser o radiofrecuencia es el trata-
miento de elección, quedando como segunda 
opción en casos seleccionados los métodos de 
ablación no térmicos como la esclerosis eco-
guiada, la ablación mecano-química y el cierre 
venoso con cianoacrilato. En casos de insufi-
ciencia venosa profunda postrombótica debe 
evaluarse la colocación de stent venosos en el 
eje iliocavo63.

- Manejo dermatológico: El primer paso es la 
educación con respecto a la higiene de los pies. 
Para controlar la tinea pedis recurrente pueden 
ser necesarios agentes antimicóticos tópicos o 
sistémicos97.

- Plan nutricional: La reducción y el manteni-
miento de peso reduce la recurrencia de celulitis 
y mejora el éxito de la profilaxis antibiótica96.
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