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Resumen
Las infecciones cutáneas bacterianas constituyen 
un motivo de consulta frecuente en dermatología 
pediátrica. La mayoría de las veces son procesos 
superficiales banales, aunque pueden darse casos 
de infección profunda con afectación sistémica y 
riesgo vital. Los microorganismos más frecuentes 
son: Staphylococcus aureus y Streptococcus 
pyogenes. Además del mecanismo de invasión 
directa, estas bacterias pueden producir síndromes 
sistémicos por producción de toxinas. S. aureus 
resistente a la meticilina adquirido en la comunidad, 
no representa actualmente en España un problema 
de salud pública en la población pediátrica. El 
diagnóstico de las infecciones cutáneas bacterianas 
es generalmente clínico y, solo en casos concretos, 
se recomienda la confirmación microbiológica. 
El tratamiento es casi siempre empírico. En las 
infecciones superficiales, suele bastar el tratamiento 
tópico. En las infecciones complicadas o con 
afectación del estado general, se recomienda 
tratamiento antibiótico sistémico. El drenaje 
quirúrgico puede ser necesario en los casos en que 
se objetive la formación de abscesos. 

Abstract
Bacterial skin infections are a frequent presenting 
complaint in paediatric dermatology. Mostly they 
are mild superficial infections, although deep tissue  
involvement with systemic symptoms and life-
threatening events may occur. The most common 
germs involved are Staphylococcus aureus and 
Streptococcus pyogenes. In their pathogenesis, 
they mainly produce local invasion, but can also 
cause systemic syndromes via the secretion of toxins 
into the blood. Community - acquired methicillin - 
resistant S. aureus is not currently a public health 
concern in the paediatric population in Spain. 
The diagnosis of bacterial skin infections is made 
by clinical examination. Only in specific cases is 
microbiological confirmation recommended. In 
general empirical treatment is chosen. In mild 
superficial infections local treatment usually 
suffices. In complicated infections or infections 
with systemic involvement, oral or parenteral 
antibiotics are recommended. Incision and surgical 
drainage may also be needed in cases with abscess 
formation.
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Introducción

La mayoría de las infecciones cutáneas 
bacterianas son procesos leves, aunque 
pueden darse casos con afectación cutánea 
profunda y sistémica.

L as infecciones bacterianas cutá-
neas constituyen el motivo más 
frecuente de consulta en derma-

tología pediátrica. En la mayoría de 
casos, son infecciones leves, como el 
impétigo o la foliculitis. A veces, son 
infecciones con capacidad invasora 
local y repercusión sistémica, pudiendo 
poner en peligro la vida del paciente 
(fascitis necrotizante). Los principa-
les factores de riesgo son: el deterioro 
de la integridad de la piel, la falta de 
higiene, el hacinamiento, la humedad 
y las inmunodeficiencias.

Se pueden clasificar en: primarias, 
cuando suceden sobre una piel previa-
mente sana; secundarias o sobrein-
fecciones, cuando se producen sobre 
lesiones cutáneas preexistentes; y las 
infecciones mediadas por toxinas. 
También, se pueden dividir según la 
localización anatómica de las lesiones 
o de la estructura de la piel o los anejos 
afectados (Tabla I).

Etiopatogenia

Los microorganismos más frecuentes 
son: Staphylococcus aureus y Strepto-
coccus pyogenes, que pueden producir 
invasión local directa y síndromes sistémicos 
mediados por toxinas.

Tabla I. Formas clínicas de las infecciones cutáneas bacterianas más frecuentes 
según su localización preferente

Localización anatómica Infección 

Cuero cabelludo Abscesos del recién nacido

Dedos Paroniquia

Dactilitis ampollosa distal

Miembros inferiores Celulitis

Erisipela

Foliculitis por P. aeruginosa 
(piscinas de agua caliente, 
depilación)

Ganglios linfáticos Adenoflemón (fig. 1)

Glándulas 
sudoríparas

Ecrinas Periporitis

Apocrinas Hidrosadenitis

Labios Queilitis angular

Mejillas Erisipela

Celulitis bacteriémica: neumococo, 
Haemophilus influenzae tipo b

Síndrome celulitis-adenitis por 
S. agalactiae

Ombligo Onfalitis neonatal

Pabellón auricular Condritis auricular (piercing)

Párpados Celulitis periorbitaria

Periné  Enfermedad perineal bacteriana

 – Perianal

 – Balanoprepucial

 – Vulvovaginal

Planta del pie Infección por P. aeruginosa (herida 
punzante, zapatillas)

Queratólisis punteada (queratólisis 
plantar sulcatum)

Pliegues cutáneos Eritrasma por Corinebacterium 
minutissimum

Intertrigo por S. pyogenes

Estructura cutánea afectada

Epidermis Impétigo bulloso y no bulloso

Folículo piloso Foliculitis, forúnculo y ántrax

Glándula sudorípara Periporitis e hidrosadenitis

Dermis Ectima

Dermis y vasos linfáticos superficiales Erisipela

Vasos linfáticos Linfangitis

Tejido celular subcutáneo Celulitis

Flemón y absceso

Fascia muscular Fascitis necrotizante

Músculo Gangrena gaseosa y miositis

Fig. 1. Adenoflemón.
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Las bacterias más frecuentes son: 
S. aureus y S. pyogenes. Pueden 
producir infecciones cutáneas por: 
inoculación directa, invadiendo terri-
torios de piel sana; por diseminación 
hematógena; y mediante la producción 
de toxinas que se liberan al torrente 
sanguíneo desde el foco de infección(1), 
como en el síndrome estafilocócico de 
la piel escaldada por S. aureus y en el 
síndrome del shock tóxico estafilocó-
cico o estreptocócico (Tabla II).

El S. aureus resistente a la meti-
cilina adquirido en la comunidad 
(SAMR-AC), pese a ser un microorga-
nismo emergente en los últimos años, 
es todavía infrecuente en España y no 
constituye, por el momento, un pro-
blema sanitario.

Principales infecciones 
cutáneas bacterianas

En general, el diagnóstico es funda-
mentalmente clínico. En los casos con 
afectación sistémica, factores de riesgo 
del huésped y en algunas infecciones con-
cretas, sí se recomienda la realización de 
pruebas complementarias.

Impétigo

Puede aparecer a cualquier edad 
y se contagia por autoinoculación, 
contacto directo o a través de objetos 
contaminados. Se trata de lesiones epi-
dérmicas no cicatriciales, bien delimi-
tadas, generalmente en zonas expues-
tas. Puede ser bulloso o no bulloso. 
En la forma no bullosa, causada por 
S. pyogenes, S. aureus (solo o como 
coinfección) y, ocasionalmente, por 
estreptococos de los grupos C y G, 
las lesiones evolucionan de mácula a 
pápula, vesícula, pústula y terminan en 

costras melicéricas gruesas (Fig. 2). En 
la forma bullosa, causada por S. aureus 
productor de toxina exfoliativa, las 
lesiones evolucionan a vesículas y estas, 
a bullas de contenido amarillento, más 
o menos turbio e incluso purulento, y 
con una costra fina (Fig. 3). La prin-
cipal complicación es la propagación 
local (celulitis, linfadenitis) o, excep-
cionalmente, sistémica (neumonía, 
osteoartritis, sepsis)(1).

El diagnóstico es fundamental-
mente clínico, aunque puede confir-
marse con el cultivo del exudado de las 
lesiones en casos de afectación extensa 
o mala evolución clínica con los trata-
mientos habituales.

Dermatitis perianal bacteriana

Cursa con un eritema alrededor del 
ano y está causada por S. pyogenes o, 
con menos frecuencia, por S. aureus, 
solo o asociado al anterior(2). Presenta 
un pico de incidencia a los 3-5 años 
de edad y predomina en los varones 
(70%)(3).

Se manif iesta como un eritema 
perianal no elevado de unos 2-3 cm, 
de bordes bien delimitados, que puede 
asociar: prurito, defecación dolorosa, 
estreñimiento, incontinencia por 
rebosamiento, hematoquecia y fisu-
ras(4). En los niños, puede asociarse 
a balanopostitis, y en las niñas, a vul-
vovaginitis (la llamada enfermedad 
perineal bacteriana). No suele producir 
síntomas generales. En la fase aguda 
(menos de 6 semanas de evolución), 
la lesión es roja, brillante, húmeda, 
dolorosa y puede presentar una pseu-
domembrana blanquecina. Sin trata-
miento, las lesiones se cronifican, con 
fisuras dolorosas, secreción mucosa o 
placas psoriasiformes con costra peri-
férica amarillenta.

El mecanismo de transmisión es 
por contacto, ya sea por autoinocu-

Tabla II. Principales infecciones cutáneas mediadas por toxinas

Síndrome 
estafilocócico de 
la piel escaldada 
(SSSS)

Síndrome de 
shock tóxico 
estreptocócico 
(SSTE)/escarlatina 
estreptocócica

Síndrome de shock 
tóxico (SST)/escarlatina 
estafilocócica

Etiología S. aureus S. pyogenes S. aureus

Toxinas Exfoliotoxinas 
A y B

Toxinas pirógenas 
A, B, C

Superantígeno A

Toxina del síndrome de 
shock tóxico (TSST-1)

Enterotoxinas A, B, C, D, E

Fig. 2. Impétigo contagioso no bulloso: costras melicéricas (A y B).

Fig. 3. Impétigo bulloso estafilocócico (A y B).
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lación (infección o portador asin-
tomático faríngeo o cutáneo) o por 
contagio intrafamiliar, en especial, 
si se comparte el agua de la bañera o 
si algún familiar ha padecido farin-
goamigdalitis aguda o dermatitis 
perianal(3).

El diagnóstico se establece por la 
clínica y la confirmación es bacterio-
lógica. Deben recogerse muestras de 
la zona perianal en todos los pacien-
tes y muestras faríngeas para realizar 
un test de diagnóstico rápido (TDR) 
antigénico de S. pyogenes (valor pre-
dictivo positivo del 100%)(3) o un cul-
tivo. Deben investigarse posibles casos 
en convivientes y realizar un TDR o 
un cultivo a los pacientes sintomá-
ticos, ya que constituyen una causa 
frecuente de recurrencias dentro del 
núcleo familiar.

Se recomienda el uso de antibió-
ticos sistémicos en todos los casos 
(Algoritmo 1). La duración del trata-
miento debe ser de entre 14 y 21 días, 
siendo recomendable conf irmar la 
erradicación de la infección tanto clí-
nica como microbiológica, mediante el 
cultivo o el TDR. Las recurrencias tras 
el tratamiento con penicilina o amoxi-
cilina son frecuentes (hasta el 37%)(5), 
sobre todo, si hay casos familiares no 
diagnosticados. En estas recurrencias 
se recomienda cefuroxima(5) durante 
7-10 días. La asociación de trata-
miento oral y tópico parece disminuir 
las recurrencias(2).

Infecciones de los folículos 
pilosos: foliculitis, forúnculo y 
ántrax

El principal agente causante de las 
infecciones de los folículos pilosos es 
S. aureus, seguido de los bacilos gram-
negativos. Son factores predisponentes: 
la obesidad, la diabetes, la hiperhidro-
sis, la inmunosupresión y la dermatitis 
atópica.

Se trata de lesiones centradas por 
pelos en la cara, el cuello, las axilas 
o los glúteos, que evolucionan desde 
una pápula-vesícula con base erite-
matosa (foliculitis, que afecta al folí-
culo piloso superficial), pasando por 
nódulos eritematosos pustulosos dolo-
rosos (forúnculo, que se extiende a la 
dermis profunda), hasta placas erite-
matosas calientes y dolorosas (ántrax, 

que afecta al tejido celular subcutáneo 
circundante).

El diagnóstico es clínico y solo se 
recomienda el estudio microbiológico 
en lesiones de mala evolución o atí-
picas(6).

Además del tratamiento antibió-
tico tópico o sistémico, se recomienda 
aplicar calor local en los forúnculos y 
ántrax, y valorar la realización de dre-
naje quirúrgico.

Linfangitis aguda bacteriana
Se define como la inf lamación de 

los vasos linfáticos del tejido celular 
subcutáneo. Los microorganismos 
más frecuentemente implicados son: 
S. pyogenes, S. aureus y Pasteurella 
multocida (esta última tras la morde-
dura animal). Suele haber afectación 
sistémica, incluso antes de que sean 
evidentes el característico cordón 
lineal inf lamatorio, desde su origen 
hasta los linfáticos regionales, y el 
edema distal.

Erisipela
Es una infección superficial que 

afecta a la dermis superior, el tejido 
celular subcutáneo y, a veces, al sis-
tema linfático, causada en la mayoría 
de los casos por S. pyogenes o, también, 
por estreptococos de los grupos B, C 
o G (1,7-11).

Son factores desencadenantes: las 
abrasiones, las úlceras, las infecciones 
fúngicas intertriginosas de los pies, 
la obstrucción venosa o linfática y el 
edema crónico. En el recién nacido, la 
infección puede originarse en el cor-

dón umbilical y extenderse a la pared 
abdominal.

El comienzo es agudo, con una 
placa eritematosa de bordes bien defi-
nidos y ligeramente elevados. Ocurre 
con mayor frecuencia en los miembros 
inferiores y en la cara y puede asociarse 
con linfadenitis regional. Suele haber 
síntomas generales (f iebre, escalo-
fríos, malestar), a veces, precediendo 
a los signos cutáneos. También, pue-
den ocurrir complicaciones sistémicas 
(sepsis, síndrome del shock tóxico 
estreptocócico, endocarditis, etc.), 
aunque son raras en los pacientes por 
lo demás sanos. Cuando la infección 
se resuelve, produce descamación e 
hiperpigmentación.

El diagnóstico es clínico. Los 
pacientes con lesiones mayores de 5 cm 
o con afectación del estado general, los 
lactantes y los inmunodeprimidos pue-
den requerir hospitalización y antibio-
ticoterapia parenteral.

Celulitis
Se trata de una infección aguda que 

afecta a la dermis y al tejido celular 
subcutáneo. Son factores predispo-
nentes: los traumatismos, las heridas 
y las infecciones preexistentes. Aparece 
como una placa eritematosa, caliente 
y dolorosa, con límites mal definidos; 
que, en ocasiones, presenta f lictenas, 
petequias o necrosis local y puede 
acompañarse de linfadenitis y síntomas 
sistémicos(10).

Está causada pr incipa lmente 
por S. aureus y S. pyogenes. Otros 
microorganismos menos frecuentes que 

Fig. 4. Celulitis 
orbitaria.
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se observan en pacientes inmunode-
primidos son: Streptococcus agalactiae 
y bacilos gramnegativos en neonatos y 
enterobacterias en pacientes inmuno-
deprimidos.

La localización puede proporcio-
nar una orientación etiológica: en la 
región periauricular y la planta del pie 
con heridas punzantes es más frecuente 
Pseudomonas aeruginosa y en morde-
duras es habitual P. multocida. Las 
celulitis orbitaria o periorbitaria suelen 
ser secundarias a una puerta de entrada 
cutaneomucosa (herida, conjuntivitis) o 
a una sinusitis y suelen estar causadas 
por S. aureus, S. pyogenes, S. pneu-
moniae o H. influenzae.

El diagnóstico es clínico, pero se 
recomienda estudio microbiológico en 
los casos de mala evolución clínica o 
que presenten factores de riesgo. La 
ecografía puede ser útil para diferen-
ciar la celulitis de los abscesos aún no 
f luctuantes. En el caso de la celulitis 
orbitaria (Fig. 4), se recomienda con-
firmar el diagnóstico mediante una 
prueba de imagen (tomografía com-
putarizada), en la cual se def ina la 
profundidad de la afectación.

Debe recomendarse siempre el 
tratamiento antibiótico sistémico con 
cobertura frente a S. aureus y S. pyo-
genes. En casos leves y bajo estricta 
vigilancia, puede considerarse la vía 
oral con amoxicilina-ácido clavulánico, 
cloxacilina, cefadroxilo, cefalexina, 
cefuroxima o clindamicina.

Fascitis necrotizante
Se trata de una infección de las 

partes blandas rápidamente progre-
siva que afecta: la piel, el tejido celular 
subcutáneo, la fascia superficial y, en 
ocasiones, la profunda. Estas lesiones 
producen una importante necrosis hís-
tica, con grave toxicidad sistémica. La 
mortalidad es alta, y debe sospecharse 
y tratarse de forma precoz para mejorar 
el pronóstico.

La localización más frecuente es 
en los miembros, y su causa puede ser: 
polimicrobiana (70-80%), por micro-
organismos aerobios y anaerobios, 
o monomicrobiana (20-30%), con S. 
pyogenes como patógeno más frecuente. 
En el niño suele presentarse en el curso 
de la varicela o en pacientes que se han 
sometido a cirugía abdominal(1,8).

Se presenta con eritema, edema, 
calor, piel brillante e inf lamación, 
con o sin bullas o ampollas, y már-
genes mal definidos. En ocasiones, 
la piel adquiere el aspecto de “piel de 
naranja”. La presencia de fiebre, de un 
dolor intenso, desproporcionado a los 
signos clínicos, así como el aspecto 
tóxico del niño, debe hacer sospechar 
una fascitis necrotizante. Cursa con 
leucocitosis con desviación izquierda y 
aumento de los valores de los reactan-
tes de fase aguda, con trombocitope-
nia, anemia y aumento de las enzimas 
musculares.

La gravedad de la fascitis necroti-
zante hace que se recomiende siempre 
la derivación al hospital de referencia 
para iniciar antibioticoterapia parente-
ral y valorar el desbridamiento quirúr-
gico de forma precoz.

En la tabla III se resumen otros 
cuadros infecciosos con importancia 
clínica.

Staphylococcus aureus resistente 
a la meticilina adquirido en 
la comunidad (SAMR-AC)

El SAMR-AC es poco frecuente en 
España en la población pediátrica; por 
lo que, actualmente, no se recomienda 
modificar las pautas de antibioticoterapia 
empírica en las infecciones estafilocócicas.

Epidemiología

El porcentaje de SAMR-AC en la 
población pediátrica de España oscila 
entre el 9% y el 14,8%(12-14). Las prin-
cipales diferencias entre los SARM de 
adquisición hospitalaria y los SARM-
AC se recogen en la tabla IV(13,15,16).

La baja incidencia actua l de 
SARM-AC en nuestro medio, no jus-
tifica el cambio de las pautas de anti-
bioticoterapia empírica. Sin embargo, 
hay circunstancias en las que debe con-
siderarse, como: una celulitis extensa, 
abscesificada o necrotizante, abscesos 
recurrentes en el niño o sus convi-
vientes, mala respuesta al tratamiento 
convencional, procedencia de zonas de 
alta endemia (Asia, América o Europa 
del Este) o convivencia con portadores 
conocidos.

Clínica y diagnóstico
La mayoría de infecciones por 

SARM-AC se limitan a la piel y 
los tejidos blandos, aunque pueden 
causar neumonía, meningitis, sepsis 
y osteoartritis. No existen criterios 
clínicos que ayuden a diferenciar las 
infecciones cutáneas producidas por 
S. aureus meticilín-sensible de las cau-
sadas por SARM(17); si bien, en estas 
últimas son más frecuentes el fracaso 
terapéutico y la formación de absce-
sos y necrosis con costra superficial 
negruzca, similar a una picadura de 
araña(18). Si es posible, se recomienda 
tomar muestras para cultivo, determi-
nación de la leucocidina de Panton-
Valentine y caracterización genética 
de la cepa.

Estudio y tratamiento de los 
portadores

No se recomienda el estudio siste-
mático de convivientes, reservándose 
para brotes en comunidades definidas 
(familias, instituciones, etc.) y para 
infecciones recurrentes(18). El trata-
miento para la descolonización del 
niño y sus convivientes portadores se 
realizará con mupirocina nasal cada 12 
horas, y lavados corporales y del cuero 
cabelludo con jabón de clorhexidina 
al 4% durante 5-10 días. En caso de 
fracaso terapéutico con mupirocina, se 
empleará ácido fusídico tópico cada 12 
horas, asociado a trimetoprima-sulfa-
metoxazol oral durante 7 días(18,19).

Tratamiento antibiótico de 
las infecciones cutáneas

En general, el tratamiento anti-
biótico de las infecciones cutáneas es 
empírico. Solo en algunas circuns-
tancias (quimioterapia, neutropenia, 
inmunodeficiencia grave, heridas por 
inmersión, mordeduras de animales, 
afectación del estado general, sos-
pecha de complicaciones, afectación 
extensa, sospecha de ectima gangre-
noso, fascitis necrotizante y pacientes 
ingresados) o ante una mala evolución, 
es recomendable realizar hemocultivos 
o cultivos de aspirados, biopsias o exu-
dados. Para elegir el tratamiento deben 
considerarse: la clínica, los microor-
ganismos posiblemente implicados, la 
localización, extensión y profundidad 
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de la infección, y los antecedentes per-
sonales(1,19). En la tabla V, se detalla 
la posología de los antiinfecciosos más 
empleados.

Las infecciones cutáneas sin sínto-
mas sistémicos que afectan las capas 
superficiales de la piel (impétigo, foli-
culitis, etc.) se tratan habitualmente 
con antisépticos o antibióticos tópi-
cos. Los de mejor cobertura frente a 
los patógenos habituales son la pomada 
de mupirocina y la crema o pomada 
de ácido fusídico. El SARM-AC es 
generalmente sensible a estos antibió-
ticos tópicos. En infecciones con mala 
respuesta clínica a la mupirocina, la 
pomada de retapamulina constituye 
una alternativa válida a partir de los 9 
meses de edad(20).

La antibioticoterapia sistémica 
se reserva para determinadas formas 
clínicas (celulitis), formas extensas, 
de rápida progresión o diseminadas, 
casos graves o con afectación del estado 
general (fascitis necrotizante), en recién 
nacidos, celulitis-adenitis en lactantes 
menores de 3 meses e inmunodeprimi-
dos. En algunas ocasiones, como en la 
infección por SAMR-AC, es funda-
mental el drenaje quirúrgico precoz. 
El desbridamiento precoz también es 
uno de los pilares del tratamiento de la 
fascitis necrotizante.

Si se sospecha S. aureus, el anti-
biótico de elección es la cloxacilina, si 
bien, sus características farmacológicas 
(administración cada 6 horas, baja bio-
disponibilidad y mal sabor) hacen que 
sean preferibles la amoxicilina-ácido 
clavulánico y las cefalosporinas de 
primera generación (cefadroxilo o cefa-
lexina). En caso de contraindicación 
para los betalactámicos o infección por 
SAMR-AC, los fármacos de elección 
son la clindamicina (aunque en España 
solo se comercializa en cápsulas de 150 
y 300 mg) y la trimetoprima-sulfame-
toxazol.

Ante la sospecha de infección por 
S. pyogenes, el antibiótico de elección 
es la penicilina o la amoxicilina. En los 
alérgicos a los betalactámicos, pueden 
usarse macrólidos de 16 átomos (josa-
micina o midecamicina), clindamicina 
o, en caso de reacción no anafiláctica, 
cefalosporinas de primera generación.

En las infecciones en que pueda 
existir coinfección por S. aureus sen-
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sible a la meticilina y S. pyogenes, está 
indicado el tratamiento con amoxici-
lina-ácido clavulánico o una cefalos-
porina de primera generación.

El tratamiento de la fascitis necro-
tizante debe incluir antibióticos frente 
a microorganismos aerobios y anaero-
bios. Una opción es la administración 

de una cefalosporina de tercera gene-
ración y metronidazol o clindamicina. 
Puede ser útil la administración de 
inmunoglobulina hiperinmune o el 
uso de la cámara hiperbárica.

En el momento de la redacción 
de este documento, ni el cefadroxilo 
ni la cefalexina, únicas cefalosporinas 
de primera generación con presenta-
ción oral, se comercializan en España 
en forma de suspensión y solo se dis-
pone de cápsulas de 500 mg. Debido 
a esta circunstancia, las cefalosporinas 
de segunda generación (cefuroxima, 
cefaclor), pese a ser algo menos activas 
frente a los cocos Gram positivos que 
las de primera, pueden considerarse 
alternativas válidas.

Función del pediatra de 
Atención Primaria

El pediatra de Atención Primaria 
es el facultativo clave para el diag-
nóstico de las infecciones cutáneas. 
Tras considerar los posibles diagnós-
ticos diferenciales, debe establecer 
una orientación diagnóstica. Pro-
bablemente, no siempre dispondrá 
de medios para estudiar la etiología, 
pero en las formas más superficiales 
esto no supone ningún problema para 
instaurar un tratamiento. En las formas 
profundas y en las que, por asociarse a 
alguna enfermedad de base, crea nece-
sario realizar antibioticoterapia por 
vía intravenosa, deberá derivar el caso 
con celeridad al centro hospitalario de 
referencia, en especial si sospecha una 
fascitis necrotizante.
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Tabla V. Posología de los antibióticos orales más usados en las infecciones 
cutáneas bacterianas*

Fármaco Posología Dosis máxima

Penicilina V 25-50 mg/kg/d cada 6 h 3 g/d

Cloxacilina 50 mg/kg/d cada 6 h 4 g/d

Amoxicilina 
(± ácido 
clavulánico)

50-60 mg/kg/d cada 8-12 h 3 g/d

Cefadroxilo 25-50 mg/kg/d cada 12 h 1 g/d

Cefalexina 20-25 mg/kg/d cada 6 h 2 g

Cefuroxima 3 meses-5 años: 15 mg/kg/d cada 12 h
5-12 años: 125 mg/12 h
>12 años: 250 mg/12 h

4 g/d

Cefaclor 20 mg/kg/d cada 8 h 1 g/d

Claritromicina 15 mg/kg/d cada 12 h 1 g/d

Josamicina 30-50 mg/kg/d cada 12 h 1 g/d

Midecamicina 35-50 mg/kg/d cada 8-12 h 1,8 g/d

Clindamicina 10-30 mg/kg/d cada 6 h 1,8 g/d

Trimetoprima-
sulfametoxazol 
(TMP-SMX)

6-12 mg TMP/kg/d cada 12 h
30-60 mg SMX/kg/d cada 12 h

TMP: 320 mg/d
SMX: 1600 mg/d

*Duración general del tratamiento: 7-10 días, salvo en dermatitis perianal bacteriana 
tratada con penicilina o amoxicilina (10-21 días) y erisipela (10-14 días).

Tabla IV. Principales diferencias entre SAMR-AH* y SAMR-AC**

SAMR-AH* SAMR-AC**

Factores de riesgo + –

SCCmec*** I, II, III, VII IV, V

Infección invasora Frecuente Poco frecuente

Infección de piel y partes blandas Poco frecuente Frecuente

Resistencia a antibióticos > 3 Betalactámicos
+/– macrólidos
+/– clindamicina

LPV**** – +

*SAMR-AH: S. aureus meticilín-resistente adquirido en el hospital.
**SAMR-AC: S. aureus meticilín-resistente adquirido en la comunidad.
***SCCmec: casette cromosómico estafilocócico.
***LPV: leucocidina de Panton-Valentine.
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Paciente varón de 4 años de edad, previamente sano 
y sin antecedentes de interés, que acude a la consulta por 
presentar desde hace 48 horas una lesión, en el antebrazo 
derecho, eritematosa, dolorosa, caliente, de bordes discreta-
mente difusos y con aparición de una flictena central durante 
las últimas 12 horas (Fig. 5). A la exploración, además de 
evidenciar los hallazgos referidos, se constata una zona de 
induración central.

Se inicia tratamiento empírico con amoxicilina-clavulá-
nico y se cita de nuevo al paciente en 48 horas para com-
probar la evolución. En la segunda visita, se objetiva la no 
mejoría de los signos inflamatorios locales, con aumento 
de tamaño de la zona de induración central, en la que han 
aparecido signos de flogosis incipiente. Además, ha iniciado 
febrícula de hasta 37,5ºC axilar. El cumplimiento terapéutico 
y la tolerancia oral al antibiótico han sido correctos según 
nos refiere la familia.

El paciente acude a Urgencias hospitalarias, donde se le 
realiza el drenaje del absceso y, al haber sido este incompleto, 
se le inicia tratamiento antibiótico con clindamicina.

Dos días después de la realización del drenaje y el inicio 
del tratamiento antibiótico, acude nuevamente a su consulta 
para una revisión clínica. Los signos locales han mejorado 
sensiblemente y la febrícula ha desparecido.

Algunos días después, usted recibe la confirmación 
microbiológica de que se trataba de un SAMR-AC. La evolu-
ción posterior del caso sigue siendo positiva hasta su resolu-
ción y no hay nuevas incidencias al respecto en las sucesivas 
visitas de control.

Caso clínico

Algoritmo. Diagnóstico y tratamiento de la dermatitis perianal bacteriana

Cultivo

Cultivo

Penicilina
Amoxicilina

Amoxicilina-
clavulánico

*TDR: test de diagnóstico rápido.

Mala evolución

No

¿TDR S. pyogenes ?

Muestra perianal + / – faríngea

Sí

(–)(+)

Fig. 5.
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Enfermedades bacterianas 
de la piel
25. ¿Cuál de las siguientes afirmacio-

nes en relación al impétigo consi-
dera CORRECTA?
a. La forma no bullosa se produce 

únicamente por S. pyogenes.
b. La forma bullosa se produce 

únicamente por S. pyogenes.
c. Para su diagnóstico, se reco-

mienda la realización sistemá-
tica de pruebas complementa-
rias, como el cultivo del exu-
dado de la herida.

d. En caso de precisar tratamiento 
sistémico, el fármaco de pri-
mera elección en el impétigo 
bulloso es la penicilina o la 
amoxicilina.

e. En el caso de infección superfi-
cial con mala respuesta al trata-
miento tópico con mupirocina, 
la retapamulina puede ser una 
opción terapéutica válida.

26. ¿Qué actitud considera más CO-
RRECTA ante un caso de derma-
titis perianal bacteriana?
a. Al igual que en otras infeccio-

nes cutáneas bacterianas, se 
recomienda iniciar tratamiento 
empírico tras establecerse la 
sospecha diagnóstica, no siendo 
necesaria la realización de prue-
bas complementarias.

b. Se recomienda iniciar trata-
miento antibiótico sistémico 
en los casos de mala evolución 
con el tratamiento tópico.

c. Si se dispone de test de diag-
nóstico rápido estreptocócico y 
este es negativo, se recomienda 
iniciar el t ratamiento con 
amoxicilina-clavulánico.

d. Si no se dispone de test de 
diagnóstico rápido estrepto-
cócico, se recomienda iniciar 
tratamiento con amoxicilina-
clavulánico a la espera del cul-
tivo.

e. El control de la evolución se 
puede hacer de forma exclu-
sivamente clínica, no siendo 
recomendable la confirmación 
microbiológica de la erradica-
ción de la infección.

27. Acude a la consulta un paciente 
varón de 5 años, por presentar clí-
nica catarral con rinorrea abun-
dante durante la última semana, a 
la que se asocia febícula de hasta 
37,5ºC en las últimas 12 horas y 
tumefacción con eritema del pár-
pado superior derecho. La moti-
lidad ocular está conservada y es 
indolora. ¿Cuál de las siguientes 
recomendaciones es CIERTA, 
respecto a la situación del paciente?
a. Ante la sospecha de celuli-

tis orbitaria, es mandatorio el 
ingreso hospitalario para anti-
bioticoterapia intravenosa.

b. Ante la sospecha de celulitis 
preseptal, es posible considerar 
el inicio de tratamiento antibió-
tico sistémico por vía oral bajo 
vigilancia clínica estrecha.

c. Ante la sospecha de celulitis 
orbitaria, se podría iniciar tra-

tamiento oral con amoxicilina-
clavulánico bajo vigilancia clí-
nica estrecha.

d. Ante la sospecha de celulitis 
preseptal, es mandatorio el 
ingreso hospitalario para anti-
bioterapia intravenosa.

e. A los 5 años, los senos fronta-
les no están neumatizados en la 
mayoría de las personas, por lo 
que el diagnóstico de celulitis 
secundaria a sinusitis es muy 
poco probable.

28. Acude a la consulta una niña de 3 
años, por presentar fiebre de hasta 
39,5ºC de 12 horas de evolución 
acompañada de una lesión en bra-
zo derecho eritematosa, caliente, 
brillante, de bordes mal definidos, 
muy dolorosa a la palpación y con 
mal estado general. ¿Cuál de las 
siguientes afirmaciones considera 
más acertada?
a. Puede tratarse de una celuli-

tis. Iniciaría tratamiento con 
amoxicilina-clavulánico oral 
bajo vigilancia clínica estre-
cha.

b. Puede tratarse de una fascitis 
necrotizante. Iniciaría trata-
miento con amoxicilina-cla-
vulánico oral bajo vigilancia 
clínica estrecha.

c. Puede tratarse de una erisipela. 
Derivaría al centro hospitalario 
para valoración, dada la afecta-
ción del estado general.

d. Puede tratarse de una celulitis. 
Derivaría al centro hospitalario 

A continuación, se expone el cuestionario de acreditación con las preguntas de este tema de Pediatría Integral, que 
deberá contestar “on line” a través de la web: www.sepeap.org.
Para conseguir la acreditación de formación continuada del sistema de acreditación de los profesionales sanitarios de 
carácter único para todo el sistema nacional de salud, deberá contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se 
podrán realizar los cuestionarios de acreditación de los diferentes números de la revista durante el periodo señalado 
en el cuestionario “on-line”.

http://www.sepeap.org
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de referencia para valoración y 
realización de ecografía, para 
descartar la presencia de abs-
cesos subyacentes.

e. Puede tratarse de una fascitis 
necrotizante. Derivaría al cen-
tro hospitalario de referencia 
para iniciar antibioticoterapia 
parenteral y valorar cirugía 
precoz.

29. ¿Cuál de las siguientes af irma-
ciones considera CORRECTA, 
respecto al tratamiento de las in-
fecciones cutáneas?
a. Las cefalosporinas de primera 

generación son una buena 
opción en el tratamiento empí-
rico de las infecciones cutáneas 
bacterianas.

b. Las cefalosporinas de segunda 
generación son fármacos exce-
lentes en el tratamiento de las 
infecciones cutáneas, dada su 
gran actividad frente a cocos 
Gram positivos.

c. Ante una infección por SAMR-
AC, se recomienda el uso de 
cefalosporinas de tercera o 
cuarta generación.

d. En caso de alergia no anafi-
láctica a betalactámicos, las 
cefalosporinas están contrain-
dicadas.

e. En caso de alergia anaf ilác-
tica a betalactámicos, se reco-
mienda usar claritromicina, 
azitromicina o cualquier otro 
macrólido de 14 o 15 átomos 
de carbono.

Caso clínico

30. ¿CUÁL es el diagnóstico más pro-
bable y el tratamiento empírico de 
primera elección?
a. Linfangitis aguda: amoxicilina.
b. Impétigo bulloso: amoxicilina-

clavulánico.
c. Celulitis: amoxicilina-clavulá-

nico.
d. Fascitis necrotizante: cefota-

xima + metronidazol.
e. Erisipela: Amoxicilina.

31. ¿Cuál sería el diagnóstico y la ac-
titud más ADECUADA en este 
caso?
a. Celulitis + absceso por proba-

ble mal cumplimiento terapéu-
tico. Insistiría a la familia en la 
importancia de la toma del tra-
tamiento prescrito y realizaría 
una nueva revisión en 24 horas.

b. Celulitis + absceso con mala 
respuesta a tratamiento oral. 
Derivaría a centro hospitala-
rio para realización de drenaje 
quirúrgico, toma de muestra 
para cultivo y valoración de 
tratamiento con cefalosporinas 
parenterales.

c. Ántrax con mala respuesta a 
tratamiento oral. Derivaría a 
centro hospitalario para posible 
ingreso y tratamiento antibió-
tico parenteral.

d. Celulitis + absceso con mala 
respuesta a tratamiento oral. 
Dado que existe la posibilidad 
de que se trate de un SAMR-
AC, derivaría a centro hospita-

lario para realización de drenaje 
quirúrgico, toma de muestra 
para cultivo y valoración de 
tratamiento con clindamicina.

e. Ántrax con mala respuesta a 
tratamiento oral. Derivaría a 
centro hospitalario para reali-
zación de drenaje quirúrgico, 
toma de muestra para cultivo y 
posible inicio de antibioticote-
rapia parenteral.

32. ¿Cuál sería la actitud más ADE-
CUADA en este momento?
a. No iniciaría por el momento la 

búsqueda de portadores en los 
convivientes ni realizaría, por 
tanto, ningún tratamiento des-
colonizador.

b. Realizaría un estudio de por-
tadores entre los convivientes e 
iniciaría tratamiento con mupi-
rocina nasal y lavados corpora-
les con jabón de clorhexidina 
al 4% solo en los convivientes 
portadores.

c. Iniciaría tratamiento con mupi-
rocina nasal y lavados corpora-
les con jabón de clorhexidina al 
4% en todos los convivientes.

d. Realizaría un estudio de por-
tadores entre los convivientes y 
los compañeros del colegio con 
mayor contacto con el paciente, 
iniciando el tratamiento descolo-
nizador en todos los portadores.

e. Iniciaría tratamiento descoloni-
zador en todos los convivientes 
y en las personas que hayan 
tenido contacto estrecho con 
el paciente durante las 72 horas 
previas al inicio de los síntomas.


