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RESUMEN:

Las infecciones necrotizantes de los tejidos blandos varian en su presentacion clinica, pero en
general son de curso grave y alta mortalidad. El cuadro clinico incluye: fiebre, celulitis, edema, crepi-
tacion, bullas, necrosis y sepsis; con frecuencia existe un antecedente traumatico o quirdrgico. Como
hallazgo operatorio se encuentra necrosis de la piel y tejido subcutaneo, con o sin mionecrosis. El
tratamiento es una inmediata y amplia desbridacion con antibioticoterapia de amplio espectro y tera-
pia intensiva con oxigeno hiperbarico. Para esta revision se realizd6 una bldsqueda exhaustiva en
Medline, Pubmed, entre otros buscadores, acerca de esta patologia, que si bien es poco frecuente,
tiene una elevada mortalidad si no es diagnosticada y tratada oportunamente.

SUMMARY:

Necrotizing infections of soft tissues vary in their clinical presentation, but they are grave entities
associated with high mortality rates. Clinical presentation involves fever, cellulitis, edema, crepitus,
bullae, necrosis and sepsis; although in most cases a history of trauma or surgery is present. Surgical
findings include skin and subcutaneous tissue necrosis with or without myonecrosis. The treatment is
prompt surgical debridement combined with wide-spectrum antibiotic and intensive hyperbaric oxygen
therapy. For this revision an exhaustive search was made in Medline, Pubmed, among other, about
this pathology, that although is little frequent, has the high mortality if it is not diagnosed and treated

opportunely.

INTRODUCCION

La Fascitis Necrotizante (FN) es una infec-
cion poco habitual de los tejidos blandos, con
importante afectacién de tejido celular subcu-
taneo o fascia superficial que puede extender-
se a la piel, fascia profunda e incluso musculo,
con sintomas sistémicos graves, atribuido a
Streptococo beta Hemolitico del Grupo A
(SBHGA) también llamado Streptococo pyoge-
nes (S. pyogenes), solo o conjuntamente con
otros gérmenes, que en los Ultimos afios ha
aumentado en frecuencia y gravedad . Pre-
senta un alto indice de mortalidad, cuya evolu-
cion depende de un tratamiento antibidtico-
quirargico precoz y adecuado. En la mayoria
de los casos se encuentra alguna enfermedad
subyacente que favorece su presentacion, pe-
ro también se han descriptos casos en pacien-
tes jovenes previamente sanos .

El presente trabajo de revisién bibliografica
tiene como objetivo describir los aspectos cli-
nicos y patologicos mas relevantes de la FN,
resaltando la importancia del diagnéstico pre-
coz y el tratamiento oportuno.

MATERIALES Y METODOS:

Para la elaboracién del presente trabajo se
realiz6 una exhaustiva busqueda y andlisis de
la informacién disponible en Internet a partir de
buscadores tales como: Medline de la Bibliote-
ca Nacional de Medicina del Centro Nacional
de Investigaciones Biotecnoldgicas de Estados
Unidos de Norteamérica, utilizando los busca-
dores Pubmed y MeSH Browser, MD consult
disponible en la direccién http:/www.mdconsult.com/

New England Journal of medicine disponible
en http://content.nejm.org/, Revista scielo (Scientific
Electronic Library Online), disponible en
http://www.scielo.cliscielo.php, Annals of internal me-
dicine, disponible en http:/www.annals.org, Funda-
cion Health on the Net, disponible en
http://www.hon.ch/index_sp.html, buscador google aca-
démico, disponible €N http://scholar.google.com.ar/.
También se consulté la hemeroteca de la fa-
cultad de medicina de la UNNE.

DESARROLLO
Definicién

La FN es una infecciéon poco habitual de los
tejidos blandos, con importante afectacion de
tejido celular subcutdaneo o fascia superficial
que puede extenderse a la piel, fascia profun-
da e incluso musculo, con sintomas sistémicos
graves, atribuido a SBHGA, solo o conjunta-
mente con otros gérmenes.

Epidemiologia:

El SBHGA es un microorganismo que pue-
de encontrarse formando parte de la flora de
las vias respiratorias superiores (amigdalas y
faringe), tubo digestivo, vagina y zonas de la
piel himedas y calientes. A su vez en determi-
nadas circunstancias, es capaz de causar in-
fecciones supuradas en personas de todas las
edades pero particularmente en nifios. Las
mas conocidas son las infecciones faringoa-
migdalares, las infecciones de piel y tejidos
blandos (impétigo, erisipela, escarlatina, infec-
ciones de heridas quirdrgicas, fascitis, piomio-
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sitis), neumonia, sepsis puerperal e infeccio-
nes en el recién nacido.

En cuanto a la incidencia diferentes repor-
tes sugieren que las infecciones invasivas por
SBHGA, incluyendo a la FN y Sindrome del
shock téxico streptocécico (SSTS), se encuen-
tran en aumento, asi en un estudio prospecti-
vo, realizado durante el periodo entre 1992 a
1993 en Ontario, Canada con 323 pacientes
con infecciones invasivas por SBHGA, se en-
contrd6 una incidencia de 1,5 casos/100000
habitantes por afio de los cuales el 6% des-
arrollé FN y el 13% SSTS®. Otro estudio reali-
zado en el Haukeland University Hospital, en
Noruega, entre Noviembre de 1992 y Mayo de
1994 se hall6 una incidencia de 2 ca-
s0s/100000 habitantes de FN® . Otro estudio
realizado en Palma de Mallorca, Espafia, don-
de se estudié una poblacion de 31 pacientes
entre 1995 y 1998, arroj6é una incidencia de in-
fecciones invasivas por SBHGA de 5 a 10 ca-
sos/afio, de los cuales 3 pacientes (9,6%) co-
rrespondian a FN y 2 pacientes (6,4%) a
ssTs.®

Freischlag et al, demostraron que la morta-
lidad es del 32% cuando la operacioén se reali-
za antes de las 24 hs. del diagndstico frente al
70% de mortalidad cuando dicho periodo era
mayor. Por tanto, debe considerarse a la FN
como una auténtica urgencia quirdrgica y re-
cordar que sin desbridamiento quirdrgico la
mortalidad se acerca al 100%.

Factores predisponentes:

La mayor parte de las veces este tipo de in-
feccion se presenta en personas con factores
predisponentes, aunque en ocasiones puede
hacerlo en personas jévenes y sanas.

Se los puede dividir en endégenos y exo6-
genos:®©

Tipo Agente etio- | Factores Manifes-

I6gico Predis- taciones
ponentes | Clinicas

Bacterias Cirugia, Di- | Afectacién

Tipo | | Anaerobias, abetes Me- | de grasay
Anaerobios llitus o en- fascia.
Facultativos, fermedad

(80%) Enterobacte- vascular.
rias y Strepto-
cocos No A.
Streptococo Traumatis- Inicio brus-
pyogenes mo previo, co, fiebre,

Tipo Il (grupo A), so- | cirugia, Di- con dolor
lo o enoca- abetes, en- | intensoy

(20%) f
siones acom- fermedad mal estado
pafiado de vascular general y
Stafilococo periférica, afectacion
auereus o venopun- multiorgani-
Stafilococo cién. co.
epidermidis

Tabla 1

Factores Enddgenos: inmunodepresion, cor-
ticoterapia, Diabetes, Neoplasias, nefropatias,
cirrosis hepatica, alcoholismo, ancianos y neo-

natos, arteriosclerosis, hipotiroidismo, droga-
diccién y desnutricion. ©

Factores Exdgenos: traumatismos, cirugias,
ngeccién (varicela), procedimientos invasivos.

En esta afeccion se conocen 2 entidades
bacteriolégicas de acuerdo al cultivo®:

Agente etiolégico:
Morfologia: Cocos Gram (+) anaerobios facul-
tativos, dispuestos de a par y en cadena.
Factores de virulencia”:
1.Acido Hialurénico, con propiedades antifa-
gocitarias.
2.Proteinas M-T-R, con propiedades de ad-
herencia, antifagocitarias e inmunogéni-
cas.
3.Toxinas:

e Hemolisinas: “O”; “S”

e Toxinas eritrogénicas; son inmunogéni-
cas. Responsables del exantema de la
Escarlatina.

e Enzimas; Streptoquinasa, Streptodorna-
sa, Nucleotidasa e Hialuronidasa; son
inmunogénicas.

Fisiopatogenia:

El S. pyogenes presenta cepas patdgenas
y saprofiticas (como parte de la flora normal
del tracto respiratorio superior, tubo digestivo,
vagina y zonas de piel humeda y caliente). La
diferencia en cuanto a la invasividad y agresi-
vidad de las cepas, guarda relacién con la es-
tructura antigénica, factores de virulencia del
microorganismo y con el estado inmunitario del
huésped .

Una vez que el microorganismo ingresa al
huésped se adhiere a las células epiteliales de
la mucosa y de la piel, mediante la proteina M.
Colonizan los epitelios gracias a la propiedad
antifagocitaria produciendo y eliminando al
medio varias toxinas y enzimas que por un la-
do no solo favorecen la diseminacién de la in-
feccién, sino que son responsables de la lesion
circundante, destruccion de la membrana celu-
lar y produccion de hemdlisis, y por el otro, las
toxinas pirdgenas responsables de la erupcion
que acompafia a la escarlatina y del cuadro
sistémico de toxicidad mas grave, como el lla-
mado SSTS .

Cuadro clinico:

En el 80% de los casos se produce por ex-
tensién de una lesion de la piel. En el 20% no
se encuentran lesiones en piel®. Es mas co-
mun en las extremidades, en especial en las
piernas; otro sitio de predileccién son la pared
abdominal, las zonas perianal e inguinal y
heridas postoperatorias. La zona afectada ini-
cialmente estd eritematosa, tumefacta, sin
margenes claros, caliente, brillante, sensible al
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tacto y dolorosa. El proceso progresa rapida-
mente en el curso de varios dias, con cambios
de color, desde un rojo purpura hasta placas
de color azul grisaceo. Luego se puede ver la
piel rota por ampollas y una gangrena cutanea
franca. La zona afectada se vuelve indolora,
debido a la anestesia secundaria a trombosis
de los pequefios vasos sanguineos y a la des-
truccion de los nervios superficiales. La apari-
cion de anestesia puede preceder a la apari-
cién de la necrosis cutdnea y proporcionar la
clave para pensar que el proceso es una FN y
no una simple celulitis. Siempre se encuentra
gran toxicidad sistémica ?/ a menudo los pa-
cientes desarrollan shock."”
Criterios diagnostico del SSTS®:
1.Hipotension arterial mantenida y signos
de hipoperfusion tisular.
2.Insuficiencia renal aguda.
3.Alteracién de la coagulacién con trom-
bopenia o coagulacién intravascular di-
seminada.
4.Alteraciones hepaticas como elevacion
de las transaminasas y bilirrubina.
5.Distrés respiratorio.
6.Eritema difuso con o sin descamacion
posterior.
7.Necrosis de la piel y tejidos blandos.
Se requieren al menos 2 de los criterios
mencionados, ademas de la hipotension man-
tenida para definir el SSTS®

Diagnéstico:

El diagnoéstico de la FN es primariamente
clinico y microbiolégico ©®. El aspecto hemo-
rrdgico de las lesiones y la aspiracion de las
flictenas y tejidos permite sugerir el tipo de in-
feccion y reconocer con celeridad su naturale-
za. El diagndstico de seguridad es anatomico y
se realiza durante la cirugia observando la ne-
crosis de la fascia y demostrando la tuneliza-
cion mediante la pérdida de resistencia del te-
jido celular subcutaneo al paso del dedo o al-
gun instrumento quirdrgico. Deben enviarse
muestras para estudio histopatolégico intrao-
peratorio, la biopsia por congelacién permite el
diagnéstico de certeza y algunos la recomien-
dan ademas para establecer los limites de la
reseccion.®

Los criterios patologicos empleados para el
diagnéstico de la FN son ©;

1.Necrosis de la fascia superficial.

2.Infiltracién de la dermis profunda y fascia
por Polimorfonucleares (PMN).

3.Trombos fibrinosos en arterias y venas
con o sin angeitis.

4.Presencia de cocos Gram (+) en los teji-

dos afectados.

5.Ausencia de afectaciéon muscular.

Los estudios complementarios que pueden
ayudar al diagndstico son ©
1. Laboratorio: leucocitosis con desviacion

a la izquierda, hipoalbuminemia (<3g/dl),

trombocitopenia, azoemia, hipocalcemia

(por saponificacion de la grasa), aumen-

to de Creatin fosfoquinasa (CPK), como

marcador del compromiso infeccioso
muscular, aumento de Bilirrubina, ane-
mia intensa, glucemia, creatinina, sodio,
proteina C reactiva y estudios microbio-
l6gicos positivos a SBHGA asociado o
no a Stafilococo aureus.
2. Imagen:

e Radiografia: edemas de partes blan-
das, en caso de presencia de gas se
debe descartar la presencia de Clos-
tridios o anaerobios no clostridiales.

e TAC y RNM: de utilidad para localizar
el sitio y evaluar la profundidad de la
lesion.

3.Anatomia patolégica: biopsia por conge-
lacion.
Tratamiento %
1.Antibioticoterapia: penicilina-clindamicina
o clindamicina-metronidazol.
2.Cirugia: realizar una rapida y agresiva
exploracion y desbridamiento de la heri-
da.
3.Camara hiperbérica.
4.Gammaglobulina intravenosa.

Era y seguird siendo, una enfermedad del
tipo de “si se ha visto una, nunca se olvida”
como dijo el cirujano John Hennen en 1820 ©.
Esta revision tiene por objetivo comunicar a la
poblacion médica acerca de dicha patologia,
que si bien es una enfermedad de baja inci-
dencia, “rara”, con comienzo que puede llegar
a ser solapado, mas por la falta de “pensar” en
una infeccion que presenta una evolucién hi-
peraguda-aguda, conlleva una alta mortalidad
si no se toman las conductas médicas ade-
cuadas. En la mayoria de las bibliografias con-
sultadas la puerta de entrada del germen ge-
neralmente se produce por traumatismos cuta-
neo minimo que pueden pasar desapercibidos,
lesiones debidas a varicela y quirtrgicas™’?®
Los traumatismos son a menudo periféricos,
en una extremidad, pero lo suficiente para
romper la barrera epitelial y permitir la entrada
del germen. En otras situaciones, y por suerte
son las menos, no existen antecedentes de le-
siones penetrantes, siendo una equimosis o
distensiébn muscular, con probabilidad de
siembra en el lugar por una bacteriemia.®
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Diagnéstico diferencial ©:

Entidad | Agentes etioldgicos

Factor Predisponer-

Presentacion Clinica Directo

te
Celulitis Clostridium. perfringes y | Trauma local o Cirugia.
Clostri- otros clostridios.
dial

Comienzo gradual, dolor moderado, | Bacilos
edema moderado, gas en Tejido Celu- | Gram (+)
lar Subcutdneo (TCS), -crepitacion,
musculo sin compromiso, toxicidad sis-
témica minima.

No Clos- | tostreptococcus + Ente- | preexistente.

Celulitis Bacteroides Spp. y Pep- | Diabetes, infeccién local

Comienzo rapido o gradual, signos in- | Flora mixta.
flamatorios en la piel, edema modera- | PMN (+).

po | tococos (no grupo A), | lar periférica.
Pseudomonas Spp. y
Stafilococo aureus

tridial robacterias, Streptococo do, dolor moderado, gas en TCS, crepi-
Anaero- o Stafilococo tacion, musculo sin compromiso, toxici-
bica dad sistémica moderada, exudado pu-
rulento y fétido.
Fascitis Bacteroides Spp. y Pep- | Diabetes, cirugia, infec- | Comienzo agudo, destruccion de grasa | Flora mixta.
Necroti- tostreptococcus Spp. * | cién perineal, trauma lo- | y fascia, dolor moderado, gas variable, | PMN (+)

zante ti- | enterobacterias, Strep- | cal, enfermedad vascu-

musculo sin compromiso, toxicidad sis-
témica moderada a severa.

Fascitis SBHGA solo o a veces | Traumas penetrantes, | Comienzo y evolucién agudos, necrosis | Cocos
Necroti- asociado a Stafilococo | cirugia, varicela, que- | de piel y TCS, mionecrosis a veces, | Gram(+).
zante ti- | aureus maduras, inmunodepre- | shock y fallo multiorganico. PMN (+)

po Il sion.

Gangre- Stafilococo aureus, | Cirugia Abdominal Ulcera de lenta evolucién, dolor local in- | Cocos

na siner- | Streptococo y anaero- tenso, toxicidad sistémica ausente o | Gram  (+).
gistica bios minima sin crepitacién. PMN (+)
Gangre- Clostridios especialmen- | Herida  quirdrgica Comienzo agudo, coloracion de la piel | Bacilos

na ga- | te el Clostridium. per- | traumatica espontanea.

amarillento bronce, necrosis con bullas | Gram  (+).

seosa fringes hemorragicas, dolor local severo, gas | PMN (-)
presente, musculo comprometido, toxi-
cidad sistémica severa.
Tabla 2

En los estadios tempranos de una Erisipela
es importante el diagnostico diferencial con la
FN una caracteristica sin ser patognomoénica
de la FN es el dolor y el extremo dolorimiento
local a la presién. Los signos locales de infec-
cion son inicialmente despreciables y el dolor
es desproporcionadamente intenso. Luego se
produce anestesia cutanea debido a la des-
trucciéon nerviosa. La infeccion se extiende a
zonas vecinas, la piel adquiere un color méas
oscuro, con eritemas difusos y edemas, apa-
recen ampollas. Por lo general la lesion no es-
ta claramente delimitada de la piel normal co-
mo sucede en la Erisipela. Una supuesta Eri-
sipela con rapida progresion debe hacer sos-
pechar la posibilidad de una FN y especial-
mente si el eritema vira a un parcheado azu-
lado rapidamente a pesar de la antibioticote-
rapia instituida. En las celulitis agudas no sue-
le existir dolor intenso y no presentan sinto-
mas sistémicos.®

Las enfermedades de base generalmente
asociadas a este tipo de infecciones son: Di-
abetes Mellitus y enfermedades vasculares,
ambas tienen un papel bien probado. Su com-
portamiento no es de una bacteria oportunista
ya que puede comprometer a personas jove-
nesy sanas.®

La incidencia de Shock en pacientes con
FN debido a SBHGA es dificil de evaluar, ya
gue la mayoria de los trabajos publicados, se
refieren a pacientes con infecciones mixtas y
en todas las comunicaciones, el nimero de

casos es pequefio. Pero fue Cone y col. en
1987 que describe el SSTS en pacientes con
FN, Fallo multiorganico (FMO) y eritema difu-
SO cutaneomucoso, asociacién confirmada por
Stevens y col. @,

Posteriormente en 1993, en consenso, se
deja asentado los criterios diagnésticos de es-
ta entidad, ya mencionados con anterioridad.
El diagnoéstico de FN por SBHGA es prima-
riamente clinico y microbiolégico. El aspecto
de las lesiones y la aspiracion de las flictenas
y tejidos permiten sospechar este tipo de in-
feccién. En los ultimos afios se han empleado
la TAC y la RNM, en especial esta ultima para
el diagnostico diferencial de celulitis y FN
@®) Todavia no hay pruebas de que estos
procedimientos hagan diagnosticos precoces
y mejoren el prondstico de la infeccion. El dia-
gnostico de seguridad es anatomico, durante
el acto quirdrgico, observando la necrosis de
la fascia y determinando la tunelizacion al pa-
sar el dedo o un instrumento debido a la per-
dida de la resistencia del TCS. ©

La exploracion quirargica precoz es el pilar
terapéutico mas importante, puesto que sin ci-
rugia la mortalidad es del 100%. El cirujano
debe ser agresivo y resolutivo extirpando to-
das las zonas desvitalizadas.®
La biopsia por congelacién permite el diagnés-
tico de certeza.®

El otro pilar terapéutico es el tratamiento
antimicrobiano. Los SBHGA son sensibles a la
Penicilina, pero los fracasos del tratamiento
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son frecuentes. Estos se deben al efecto iné-
culo o “Efecto Ea%le”: concentraciones de S.
pyogenes >10%-10° ufc/ml y ademas de una
poblacion microbiana en fase de crecimiento
estacionario o lenta y no exponencial.®. La
Clindamicina actia mas eficazmente tanto in
vitro como in vivo, no siendo afectado por el
efecto in6culo y ademas suprime la produc-
cion de toxinas y la sintesis de proteinas M.®
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