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INTRODUCCION

Las infecciones severas de piel y partes blandas,
también conocidas como necrotizantes, donde se
ponen en juego procesos de isquemia e infeccion al-
canzan aun en la actualidad, una mortalidad de
hasta un 80% en algunas entidades y segun el ger-
men comprometido.

En nuestro Hospital, hemos tenido en poco tiem-
po, procesos que nos han obligado a revisar y reeva-
luar el manejo terapéutico de estos pacientes, en-
tendiendo que el tratamiento multidisciplinario,
precoz y agresivo de estas patologias son el secreto
de la disminucién de la mortalidad.

Definiciones

A. Infeccion de partes blandas: Se engloba
dentro de este término, un conjunto de entidades
que reciben diferentes nombres segin los tejidos
comprometidos (fascitis, celulitis, miositis) y los mi-
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croorganismos involucrados (mono o polimicrobia-
na, clostridial y no clostridial). Todas ellas se carac-
terizan por su gravedad local y por su repercusion
general.

Son infecciones severas que constituyen una ur-
gencia infectoligica.

B. Compromiso Sistémico: El Sindrome de
Respuesta Inflamatoria Sistémica Aguda (SIRS).
Se caracteriza por la presencia de:

* Fiebre mayor de 38 °C o menor a 36 °C.

® Glébulos blancos mayor de 12.000 o menor de
4.000 o con més de un 10% de formas inmaduras.

* Frecuencia respiratoria mayor de 20 o PCO2
menor de 32 mmHg.

® Taquicardia mayor de 90 I/min.

En los pacientes que padecen infeccién necroti-
zante de partes blandas, se constituye un sindrome
toxico que incluye al SIRS, pudiendo evolucionar ra-
pidamente al Shock séptico con falla multiorganica.

Clasificacion

Existen maultiples clasificaciones'?. Nosotros he-
mos adoptado la que involucra el germen, el tejido
afectado, factores desencadenantes y presentacion
clinica®;, entendiendo como mas didactica para
quien desea realizar una comprensible y rapida re-
vision del tema. (ver Tabla 1).

Celulitis Clostridial: Se caracteriza por ede-
ma progresivo, crepitacion y dolor desproporciona-
dos a la lesion visible. Es rapidamente evolutiva.
Compromete tejido celular subcutaneo, sin afectar
fascia o musculo. El punto de partida es una heri-
da traumatica, o desde una infeccién en tejido des-
vitalizado o por contaminacién quirargica.

El diagnéstico diferencial se debe realizar con
gangrena gaseosa y celulitis anaerobia para evitar
una cirugia extensa innecesaria.
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Celulitis No Clostridial Anaerdbica: El cua-
dro clinico es similar al anterior. Se manifiesta mas
en diabéticos (pie diabético). En general no son tan
serias como las clostridicas, dado que no liberan to-
xinas sistémicas.

Fascitis necrotizante tipo 1: Se encuentra por
lo menos una especie anaerobia (bacteroides spp y
peptostreptococcus spp) en combinaciéon con una o
mas especies de anaerobios facultativos como es-
treptococos (no del grupo A) y enterobacterias.

Tabla 1. Infecciones necrotizantes de partes blandas

Fascitis necrotizante tipo 2: En este tipo se
aisla el estreptococo grupo A solo o acompanado del
Estafilococo aureus. Se caracteriza por necrosis e
inflamacion de la fascia y el TCS. En el estudio de
Ontario, el 50% de los pacientes present6 shock t6-
xico*; que se caracteriza por shock, trombocitope-
nia, coagulacion intravascular diseminada (CID)
y/o falla multiorganica (FMO).

Ambas son de curso agudo. La puerta de entra-
da puede ser un traumatismo penetrante, quema-
duras, procedimientos quirdrgicos, absceso perirec-

Entidad Agentes Factor Presentacion
etiologicos predisponente clinica Directo
Celulitis C. perfringens Trauma local Comienzo gradual. Dolor moderado Bacilos
Clostridial y otros clostridios o cirugia Edema moderado. Gas en tejido gram
celular subcutdaneo (TCS)-crepitacién positivos
Misculo sin compromiso. Toxicidad PMN +
sistémica minima
Celulitis no Bacteroides spp y Diabetes Comienzo rapido o gradual Flora
Clostridial Peptostreptococcus + Infeccion Signos inflamatorios en la piel mixta
Anaerdbica Enterobacterias local Edema moderado. Dolor moderado PMN +
Estreptococos o preexistente Gas en TCS-Crepitacion. Musculo sin
Estafilococos compromiso. Toxicidad sistémica
moderada. Exudado purulento y fétido
Fascitis Bacteroides spp y Diabetes Cirugia Comienzo agudo Flora
Necrotizante = Peptostreptococcus spp+ Infeccién Destruccion de grasa y fascia mixta
Tipo I Enterobacterias perineal Dolor moderado PMN +
Estreptococos (no grupo A) Trauma local Gas variable
Pseudomonas spp Enf. Vascular Misculo sin compromiso
Staphylococcus aureus periférica Toxicidad sistémica moderada a severa
Fascitis Streptococcus grupo A sé6lo Traumas Comienzo y evolucién aguda Cocos
Necrotizante o a veces asociado penetrantes Necrosis de piel y TCS gram
Tipo IT a Staphylococcus aureus Cirugia Mionecrosis a veces positivos
Varicela Shock y falla multiorgédnica PMN +
Quemaduras
Inmunocompro-
metidos
Gangrena Staphylococcus Cirugia Ulcera de lenta evolucién Cocos
Sinergistica aureus 'y abdominal Dolor local intenso gram
estreptococos anaerobios Toxicidad sistémica ausente o minima positivos
Sin crepitacién PMN +
Gangrena Clostridios, especialmente Herida quiridrgica Comienzo agudo. Coloracién de la piel Bacilos
Gaseosa C. perfringens o traumética amarillento-bronce. Necrosis con bullas  gram
Espontanea hemorragicas. Dolor local severo positivos
Gas presente. Musculo comprometido. PMN -

Toxicidad sistémica severa
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tal, dlceras de decubito, perforacién intestinal, pi-
cadura de insecto.

Afecta especialmente la fascia superficial, pu-
diendo afectarse también la profunda, se manifies-
ta con la tipica tétrada de Celso, sin bordes netos y
con escasa o nula linfangitis o linfadenitis. Poste-
riormente se observan ampollas y/o bullas con cam-
bios en el color cutdaneo que va del rojizo a gris azu-
lado o violaceo. En este momento la zona deja de
ser dolorosa, la anestesia ocurre por la trombosis
de los pequeios vasos sanguineos con la destruc-
cion de los nervios superficiales localizados en el te-
jido necrético subcutaneo®.

Los hemocultivos suelen ser positivos, puede
aparecer hipocalcemia sin tetania cuando la necro-
sis grasa se hace extensa.

Gangrena de Fournier (1984): Si bien no fi-
gura en la Tabla 1, hacemos una breve descripcion
de ella, porque algunos autores la consideran como
una variante de la celulitis necrotizante sinergisti-
ca’®y otros como forma de fascitis necrotizante?’.

Ocurre alrededor de los genitales masculinos
pudiendo extenderse a escroto, periné, pene o pared
abdominal. El dolor es prominente, la fiebre y la to-
xicidad sistémica son pronunciados’. La tumefac-

cion y la crepitacion del escroto aumentan rapida-
mente. La zona afectada tiene un olor fétido tipico,
adjudicado a bacterias anaerobias, si bien es causa-
da por flora mixta aerobia y anaerobia.

Celulitis Necrotizante Sinergista: Infeccion
polimicrobiana, se considera una variante de la an-
terior, la cual produce necrosis de la piel, partes
blandas, con compromiso de musculo y fascia.

Un 25% de los pacientes presenta gas en los te-
jidos y bacteriemia en un 50%.

La mortalidad asciende al 50%.

Gangrena Sinergista Bacteriana Progresi-
va (Gangrena Meleney): Se trata de una infec-
cion postquirargica, mas frecuente después de una
cirugia abdominal.

Es una infeccion ulcerativa ocasionada por un
Estreptococo microaerdfilo y Estafilococo aureus. A
medida que avanza la infeccién y la ulceracién se
ve una zona de tejido hiperestésico de color violaceo
con edema y mas centrifugamente eritematoso.

Gangrena Gaseosa: Enfermedad rapidamente
progresiva y grave caracterizada por intenso dolor,
edemas, y destruccién de musculo y tejido blando
con signos de toxicidad sistémica.

Tabla 2. Infeccién necrotizante de partes blandas - Diagnéstico

Antecedentes
del huésped
Orienta
Sospecha
Diagnéstico por
imagenes
Confirma
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Factores
predisponentes

Agente
causal

Sospecha clinica

Segun evolucién topografica

: S

+ Cultivos

Laboratorio

{ Cirugia
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El factor condicionante en la patogenia de la en-
fermedad, es la presencia de tejido desvitalizado y
la puerta de entrada es comuin a las anteriores,
siendo el Clostridium perfringens el agente mas
comun.

El comienzo es agudo siendo el dolor el sintoma
cardinal. La piel se presenta edematosa y pronto
se va decolorando con la aparicién de flictenas con
contenido hemorragico. Puede presentar crepita-
cion, al evidenciar el gas estamos en un periodo
tardio.

El misculo en la cirugia no se contrae al estimu-
lo y no sangra ante un corte superficial.

El paciente se presenta séptico, con shock téxi-
co, es fatal si el tratamiento medicoquirdrgico no es
temprano.

Factores predisponentes
Los podemos dividir en dos grupos®:

a) Condiciones que producen hipoxia
* Trauma
¢ Cirugia
¢ [squemia
* Quemaduras
* Neoplasias
¢ Introduccién de cuerpos extranos
® Otras formas de dano tisular

b) Diabetes

¢ Enfermedad vascular isquémica

* Microangiopatia

* Defectos de la fagocitosis asociados a la hiper-
glucemia y la acidosis

Factores de riesgo en la evolucion’®

Edad Desnutricién Isquemia local
Obesidad Topografia Atraso
diagnoéstico
Arterioesclerosis Alcoholismo Tipo de
bacteria
Neoplasia Drogadiccion  Atraso en el
tratamiento
Diabetes Enfermedades Corticoterapia
sistémicas prolongada
Profilaxis ATB Urea mayor Inmunosu-
inadecuada 50 mg/% presion
Cirugia previa Sepsis previa  Hemodialisis

Diagnoéstico

y/o complic.

Lo mas importante es la sospecha clinica unida
a los hallazgos del examen fisico y jerarquizando
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los antecedentes del paciente (incluyendo los facto-
res predisponentes). Ver Tabla 2.

Los signos clinicos a tener en cuenta en la sos-
pecha del cuadro son: edema que puede ser mas
extenso que el eritema, intenso dolor, flictenas,
crepitacion, ausencia de linfadenitis y linfangi-
tis; siendo mas tardios la fiebre, gas, olor y
shock.

Los estudios por imagenes (Rx, TAC, RMN) pue-
den mostrar la presencia de gas en los tejidos.

En el laboratorio se observa un aumento de la
creatin fosfokinasa (CPK) y de la lactico deshidro-
genasa (LDH).

Se confirma con la exploracién quirargica.

Tratamiento

El tratamiento de estas patologias debe estar
basado en tres medidas fundamentales:

¢ Tratamiento de sostén del Sindrome téxico
agudo.

* Tratamiento quirdrgico agresivo y precoz

¢ Tratamiento antibiético adecuado.

* Tratamiento de sostén: Se refiere a todas
las medidas necesarias para el tratamiento de la
respuesta inflamatoria sistémica aguda, cuyo desa-
rrollo excede a las intenciones de esta revisién pero
que incluye: Hidratacion parenteral adecuada, an-
titérmicos, vasopresores, etc.

* Tratamiento quirurgico agresivo y pre-
coz: Exploracién quirdrgica con reseccion de los te-
jidos necroéticos, drenaje de colecciones y toma de
material adecuado para bacteriologia. Evaluacion
diaria (a veces horaria) de la herida quirargica, pa-
ra realizar las limpiezas quirdrgicas necesarias
hasta la resolucion completa del caso.

* Tratamiento antibiotico adecuado: (Inicial-
mente empirico, hasta obtener el germen)

Penicilina G sédica + Clindamicina en la Mio-
necrosis Clostridial.

Ampicilina Sulbactam + Aminoglucésido en
Fascitis Necrotizante o Cefalotina + metronidazol +
aminoglucésidos.

Si se sospecha Estafilococo: Cefalotina o Vanco-
micina.

Estreptococo: Penicilina- Clindamicina o Ceftria-
xona.

e Camara hiperbarica: S6lo puede ser dtil,
como coadyuvante de los tratamientos anteriores,
sobre todo en areas donde la toilette quirirgica es
dificultosa y con mayor éxito si se realiza precoz-
mente.
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* Primer caso ingresé con mialgias, sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica sin foco aparente,
sindrome téxico de rapida evolucién, fiebre, icteri-
cia, transaminasas elevadas e hiperglucemia.

Alas 24 hs. Bilirrubinemia mayor de 20 mg, ma-
yor aumento de las transaminasas, comienza un
dolor localizado en glateo izquierdo con crepitacion.
Se inicia tratamiento ATB, se demora cirugia, se
produce el 6bito 8 hs. después del diagnéstico de
gangrena gaseosa.

* Segundo caso: ingresa por politraumatismo,
paciente arrollado por maquina vial, con compre-
sion de muslos y pelvis, fractura expuesta de tibia
y peroné. Se realiz6 tratamiento quirdrgico, resuci-
tacién normatizada del shock.

72 hs. después, presenté escara necrética con
flictena en muslo, 48 hs. mas tarde se visualiza un
hematoma infectadogigante en muslo, se aisla flora
mixta. Se realiza rapidamente cirugia agresiva
acompanada de tratamiento ATB y medidas gene-
rales de sostén.

40 dias después el paciente es dado de alta.

® Tercer caso: paciente que sufre un politrauma-
tismo con fractura de ambas piernas y cadera dere-
cha. Se realiza traccion esquelética.

5 dias después comienza con sindrome de res-
puesta inflamatoria sistémica. Se considera produ-
cido por traumatismo con foco en escoriaciones
multiples.

48 hs. después se diagnostica fascitis necroti-
zante, se realiza cirugia agresiva mas ATB mas me-
didas generales de sostén. El paciente muere 24 hs.
mas tarde.

* Cuarto caso: paciente que ingresa para reali-
zacion de cirugia abdominal de urgencia. 24 hs.
mas tarde se presenta hiperdinamico, con sindrome
de respuesta inflamatoria sistémica. 12 hs. mas
tarde presenta hematoma gris violaceo en pared
abdominal. Se realizan cirugias reiteradas, trata-
miento ATB mas medidas de sostén.

45 dias mas tarde es dado de alta.

(Las fotos carresponden al paciente N° 3
durante una curacién post-reseccion de tejidos)

CONCLUSION

En nuestra experiencia, el manejo de las infec-
ciones necrotizantes de partes blandas requiere de
una pronta sospecha, rapido diagnéstico y precoz y
agresivo tratamiento médico-quiridrgico, para dis-
minuir la mortalidad de nuestros pacientes, la bi-
bliografia es coincidente con estos datos, pero mu-
chas veces, la falta de trabajo interdisciplinario, la
ausencia de signos precoces, la conducta expectan-
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te, y el tratamiento conservador llevan a descono-
cer la evidencia bibliografica, atn sin tener inten-
cion de que ello ocurra.

Por ello en esta rapida revision intentamos no
solo actualizar el tema propuesto, sino también
contar nuestra experiencia en un Htal. Provincial
del interior de Bs. As. donde tal vez la agudeza al-
canzada por falta de elementos sofisticados de
diagnoéstico nos lleva a utilizar todos los medios a
nuestro alcance para realizar un correcto diag-
noéstico.
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