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INTRODUCCION:

La fagoitis necrotizante es una entidad clinicaltambién
conocida comot Gangrena estreptococoica hemolftica aguda, -
Gangrena ds FAurnier, Gangrena hospitalaria, Gangrena siner
giata, Gangrena por clostridium, Gangrena gapeosa, Erisipe-
la gangronosa, Erinipela necroilzante, Mionecroasis por clog
tridium, telulitia necrbtica e Intecciones necrotizantog —-
del tejido plando, slendo todas varianciones del mismo procg
ao bdaico de la enfermednd,

Y0 manciona que Sata es rara ¥y au incidencia exgcta so ~
desconoce, ain embarge, esta infecoidn potencialmento fatal
con una mortalidad que va desde el 8.7% hasta ol T3®, segun
ravigién de la literatura ¥y un incremento en el nfimerc de -~
paclentes con factores praediasponentes,han contribuido al ip
cremento en su incidencia. _

Lt historia natural de esta inteccién letal del tejido -
blando demuestra una perle de fallass siatémicas secuencia -~
las, similares & las vistms en otras infecciones severas cg
mo peritonitis o absceses intrabdominales, no siends infra-
cuente que los paclentes mueran debido a sepsis, falla res-
piratorie, falla renal 4 falla multidérganica,

No obetante el reciente dosarrolle de antibiétices de ag

plio espectro ¥ de los adelantos en los mé&todos de cultivo



de bacterias y de las pruebas de sgensibilidad no ha habido -
un ineremento en la sobrevida.

Kl propésito de llavar a cavo &ste astudio, es motlvado =
por el hecho de que a pesar de haoer manojado ¥ nanejar pa--
cientes que han presentado ¢ dessrrollado fascitis necroti—-
zante, no se le ha dado la importancia que raviste tal enti-
dond, lo cual se ha podidc constatar durante el desarrollo —-
del traba)Jo. Conaiderando bésico y necesario el conoclniento
de dicha patclogfm,que nos pormitird establecer las bagen —=-—
cientificas para un diagnéstico apo;tuno, un mejor trataniepn
to y por congiguiente la elaboracién de un protocolo de mane

Jo de los pacientes con eata enfermedad.



CONCEPIO:

La fancitls necrotizante se define como le infeceién pri-
maria de la aponeurosis superficial y profunda, de progreni-
én réplda que frecuentsmente involucra al tejido celular su}
citaneo, mdisculo y piel, con trombosis de lan aicrocirculaci-
én cltanea y que a =7enudo es fatal {1).

Ln aencrlpeidn hecha por Meleney, era de una lesldn carag
terizada por tres zonas; una periffrica eritematona, olroun-
dante a una Area pfirpura con el centro necrdtico y ulceraci-

én subseckente (2).

ANTECEDENTES HISTORICOS:

Lap infeccionns necrotizantes del tejido bdlando, han sido
conocidas desde tiempos antigaos ¥ fueron descritas por Ripd
crates, Ualeno, Avicena ¥ Earé. Ln primera descoripctén clara
de la enfermedad fué en 1871 por Joaeph Jonea, un cirujano =
de la Confederacifn Arnada de loa Estadoa Unidos. Bota condi
ci8n ocurrié en 2,462 goldados, durante la guerra olvil con
una nortalidad del 46% (3).

Keleney en 1924, pregcentd dentro de la literatura quirdy
glca, la prinera gran serie de pacientes con fascitis necro-
tizante, reportando una mortalidad del 20% en pacientes mayg
res de 60 mfies {1).

En una revisién de la literatura hecha por Strasberg y —-°



3ilver en 1968, encontraron que la mortalidad fué del 16% an
la era preantibidtica 1924 hasta 1931, y del 20% en la ora -
postantibiftica 1948-1967 (4).

Rea y Wyrich (2), en 1970 reportaron una mortalidad del -
30%. Estoa autores llegeron a la conclusién que en los pa —-
cientes mayores de 50 aflos con Diabatesa Mellitus y con arte-
ricsacleresis se incrementd la zortalidad, hecho que corrobo
ra Proeuan (4), el cual reporta una mortalidad del 28,5%, eon
donde la edad, lags condiciones clinicas como sl cdncer, dia=-
bates mellitus, falla renal ¥ la gepticemia por Gram negati-
vos fueron Tactores decisivos en la evolucién. Condiciones -
que han sido determinantes para que adn en la actualidad, a
pesar de que sge cuenta con los avanceas tdcnicos, para el —-
diagnéstioo, asf como con antibidticos de amplio espectro pg
ra el manejo, 1la morbilidad ¥y mortalidad prdcticamente no ame

han modificado.



ETIOLOGIA:

La faseitls necrotizante generalaente os uua complicacidn
de procedimientos quirdrgicos (herania inguinal, apondicecto~
mf{a, gastrectomia, laparotom{a exploradora, etc.}, de trauma
tisnos, de lesiones diversas de la piel {(leslonos cortantes,
abrasiones, contupiones, picadura de inssctos, queanduras),-
de procepos infecciogos (celulitis, erisipela, varicela, abag
cepnoa perirectales, etc.), infeceiones inirabdosminales (abs-
cesoa, peritonitis) e incluso ingesta de alimontos ( ostras
crudas, pescado), (2,3,4)

Asi mismo existen condicionesn predisponsntes que van g =
contribuir al desarrollo de eata patologfa, smiendo tan varia
dos cono: la influencia del medio anbiente (marino}, enforug
dades asociadas; Diabetes mellitus, obesidad, degnutriciédn,-
arterioencleronia, enfermedad vascular periférica, carcinoun
toais, alteraciones del sistema inmunclégico, ete; convir --
tiendose en factores de riesgo,que influyen para la buena =-
evolucién o ospeorasiento del paciente. Como 1lo demuostran -
los trabajos realizados por varios autores.

Sudaraky en su estudlo de 33 pacientes, reporta como con-
diciones predisponentes; abuso de droga LV en 10 paclentes -

{30%), diabates en 7 (21%), obeasdad en 6 (18%), enfermedad

vagseular periférica en 5 (19%), malnutricidn en % (15%), aby



80 deo droga nis diabetes en 3 (9%}, paraplejfa en 1 (3%), ==
postoperatorio en 1 {3%) ¥y ningune en 3 (9%). 30% de los pa-
clentes tuvieron m4s de un factor de riesge {(2).

Mgjesky ¥ cols. en su serie de 30 paclentea encontrd,que
el factor mds comin que contribuyd al desarrollo de fascitis
necrotizante fues el proceso infeccioso en un 90%, la enfermg
dad vaacular en el 80% de loe paclontes ¥y la desnutri¢idn en
el 80%, Dentro de las enfermedmdes asociadas, la diabetes ¥y
la atercosclerosis se presentaron en mis del 75% de todon ==
los pncianfoa ¥ la falla renal en el 15% (5).

Praischlag,en su eptudio de 21 pacientos reportia quo la -~
diabetes Be presentd en el 24% de todon loa pacientes ¥y la -
enfernedad arterial coronaria, la cirrosis, la enfarmedad --
vascular periférica, la obesidad, la inmunosupresidn y las -
enfernedadea nalignas, se presentaron en el 57% do los pace-
clentea con infeccién necrotizante del tsjido blando (6).

Logs factores prediasponentes encontradog por Lamb y Jular,
en 12 pacientes con gangrena de Fournler fueron; absceso pe-
rirectn) en 5 pacientens, infeccidn uretral en 3 ¥ procedimi-
entos quirdrgicos en 4. Do las condiciones asociadas, 3 pa -
cientos padecfan cédncer {2 de puimén y 1 de vejiga}, clrro =

ais hepitica alcohflica on 1, hernia inguinal encarcelada en

oiro ¥ estenopis uretral en un paciente (7).



El analfsis bLacterioldgico de diferentes trabajos, no re-
vela diferencias pignificativos entre los grupoo clf{nicos, -
ya gue la flora puede ser mixta o polimicrobiana. 4daf, los -
cultivos ;fnctnados, reportan que los géraenes ainlados néds
comunes son: Estreptococo hemolftico del grupo A y Estafilo-
coco aureus de iop Gram positives, la Eocherichia coli y En-
terococos de loa Gran uegativos y de log anasrobios, loa dif
teroides {1,2,4,8).

Giuliano en su estudic de 16 pacientes con fancitia necro
tizante, identificéd un total do 75 ospociss de bacetrias., —-

Uno o més bacteroides fuercn aislados de 10 paclenten y ~-
peptoestreptococo de 8 paclentes, ambos ccurrieron junto con
estreptococos facultalivos. Las asociacionos méds comunes fug
ron bacteroides mis estreptococo (no del grupo A) em 10 cul-
tivos, bacteroides mAs peptoestreptococos en 7, bnctaeroides
¥y ostreptococo (alfa-hemolitico no del Zrupo D) en 6 y peptg
estreptococo 28s enterobacterias en 5. E1 grupo cloptridia -
fue aislado en 4 pucientes, pero no fue la bacteria predomi-
n#nte {9).

Pessa ¥y Howard wencionan un pronedio de 3.1 microorganis-
aos que fueron aislados por paciente. En su reporte de 33 pa
cientes, en 30 do elloa ase aisld mfs de un gérmen ¥ las bac-

terians anaerobins, fueron cultivadas de 26 pacienleg, Los en



terococos Gram negativos ¥y bacteroides fueron las bacterias

aipladus més comunes. ELl clostridium se cultivé en 8 pacien-
tes, en 3 se encontrd sélo halophilic vibrio marino, en 2 vi
brio vulnificus y en uno vibrie parahemol{tico; lan especies
vibrio marinas han eido descritas como causa de infecciones

fulminantes de tejidos blandos, msociadca con una mortalidad
alta, estos organismos han s8ido nislados de agua salada ¥y ma
riscoa. Todas las infecciones ocurrieron en un medlo marino,
(3).

Freeman en un analfsis bacteriolégico de aspecimenes obtg
nidos de las harldaé, encontrd que lom bacilos Gram negati -
vos ¥ ol estreptococo hemolftico, 88lo o en combinacién con
otraa bacterias fueron aislados en el 86% ¥y el 65% roapecti-
vamente. Otroa germenes apociadon incluyeron estafilococo ==
(208%), peptoestreptococo (14%), bacteroidea {7%) y difteroi-
des (7%). El hecho de eoncontrar una gran variedad de bactg——
rias combinadas, indica que esta enfermedad es una entidad =
c¢linica do infeccidn bacterimna lnespecifica (4).

Freischlag y c¢ols. observé en sus 21 pncientes, qua log =
clostridium fueron los gurmenes aaociados mds fracuantes{63%

Los cultivos bacterlanos reportados dedogtraron una flora
polimicrobiana en el 76% de laas infecciones (6).

Otroe autoren, reportan que los cultivos fueron aixtos, =



ento eq, una combinacién de aicroorganisasos sinergistas, sin
variar los ya meacionados y sblo agresdndose ocusionalmente

algunos oportunistas como la pscudoconn y la cdndida albi w-
cans.



FISIOPATOLOGIA:

Independientenente del factor causal o del agente etiolé-
glco, como el proceso infeccioso ma extiende al plano subcet-
taneo, los vasos nutrientes son rodeados por el proceso in -
flanatorio, reaultando en una trombosis sscundarie e infarto
de 1l piel con infecclién pecundaria subsscuente, Si la lepi-
én o evento inioclal involuoran la fascle profunda, entonces
el proceso infecoioso se extenderi penetrando planos anatdmi
coa mde profundos, ¥ al extenderse mlrededor de lop grupos -
musculares, el suministro sangufneo vigne a entar comprometi
do ¥ resulta la infecclén (10).

Giuliano la describe de la siguiente forma: el cierre de
1a herida provee un espacio suerto con las condiciones anae-
robias necesarias para el crecimlente baoteriano mixto. Dom
mecanismos enzimdticos son responambles para la naturaloza
invapiva del proceso; la heparinapa elaborada por aespecies =
bacteroides ¥y fusobacterium mortiferum produce cosgulacién —
intrevascular, la colagenasa producida por olostridium y me-
laninogenicus cousa destruccién tisular. En un nfmero peque-
fio de paciantés, este proceaso conbtinua a fascitls necrotizan
te, puediendo ser prevenido por la técnica simple del retra-
so on el cierre de la herida (9).

Rudolph, postuld que la distribucidn del gas ¥ la celuli-

10



tia pueden ser explicadoe por la anatomfa de los planos de -
las fascias, y acepta la posililidad de que ln infeccidn se
preosonte por endarteritis obliterante de las pequeiias arte -
rias de la pial del egcroto, con discuinacién de microorga -
nismos a pertir de las gléindulas periuretrales; por tanto la
celulitis se disemina por los cuerpos esponjosos al través =
de la ténica albuzinea a la fascia de Bupk ¥y ol miaculo dar-
tos. El gas sigue la misma ruta y luego se escapa hacia la -
fesclin de Colles, pudiendo extenderse hacia la pared abdomi-
nel, donde ol lfmite inferior estd claramente definido por -
el ligamento inguinnl (11).

Kellgway en 1930 y Jandl en 1960, reportaron que las toxi
nas del aestafilococo causa hemolf{ais intravascular y necro~-
als del tejido visto en la fascltis necrotizante (2).

Welnstein ¥ cols, trabajaron con infecciones peritoneales

en ratas, observando interacclones coaplejas entre la flora
intestinal introducide intraperitonealmente, lo cual sugiere
accién sinergista. Esto es ontendible ya quo ius bacterins ~
facultativas ayudan nl crecimiento de los microorganismos —=-
anaercbios por utilizacién del oxigeno, disminuyenﬂo as{, ol
el, potencial de Sxido-reduccidn o por el suninistro de cnta-

lasas { 9).

Debida a que el proceso patolégico esta bapado en isque -

i1



nia vascular de los vasocs terminaloe de 1a fnscia, quizé por
loa efectos de liberacién de la exotoxina, La fascin respon--
de como un Srgano enfermo. Resultando en un empooramisnto i-

nicial local y posteriormente de efectos sépticos sistémicos.

12



CLASIFICACION:

Por las caracteri{sticas que presontn ésta entidad, Giulip
no la clagifica desde el punto de vista bactoriolbgice en ti
po I y 11, En el tipo 1, son infecciones producldas por bac-
toriass anperobiap ¥ facultativas asrobias; en la LI son in-~
fecciones originadas por ectreptococos ¥y estafilococos (9).

Kalper, la subdivide en 4 tipes de infeccicnep quirdrgi -
cns, de acuerde al tipo de bacterian, al grado de afeceifn -
de los tejidos, a los hallazgos clfnicos y al btipo de manejo
quirdirgico (12}.

1 - CBLULITIZ POR CLOSTHIDIUM:

B} CBUBA cseeessveeneraers Traunatismes de guorra

1) Inicio wveveviennsscess 3=5 dfas

c) Progresidn .veevsssess. Hoderada

d) TeBperatura sseeecesers 38 - 38.5°C

e) Toxinfeccidn siviassses Daja

f) Aspecto de la herida .. Ampollas, necrosis, material ca
6 rojizo,edema,dolor intenso -

. de la herids

g) COIMeNeB sesnessssvsaes Clostridies, nixtos Gram positi
vog y negativos

h) Profundidad soeseeessss Plel a misculo

2 — MIONECROSIS POR CLOSTRIDIUM O GAKGRENA GASECSA:

8) Causs sevsvesvrosasenes Traumatismos ¥y procescs contamji
nados
b) Inicio veversvssuensses Horas o diag

13



c) Prozresidn cesesssseses
d) Temperaturs .cesvessses
@) Toxinfocclddn seeveenves
f) Aspecto de la herida ..

8) Geraongs coensassssrses

h) Profundidad esevsevocens

Répida

38 - 39%

Hemolfaia (+++H

Cropitacién, erisipeln de color
bronceado y olor dulce
Clostridios,mixtos Gram poplti-
vos ¥ negativos

Piel a adaculo

«~ CELULITIS NECROTIZANTE 3INERGISTA:

BJ Cauﬂn StrsssanTe vt NS

b) Inicio svevuvscsasnsrne
) Progresldn cecvessennne
d) Temperatura cvesvevevess
o) Toxinfeceldn eevvvecens
£} Aapecto de la herida ..

8) GOIDCeNE8 svevetseranssra

hJ Profundidad seecoscvess

= PASCITIS NECROTIZANTE:

B) COUBA esccvsvenssarnsne

b) INLCIO sesvensvcsnnaane
€} Progresifn ceveeiosvess
d} Temperaturf severeveess
8) Toxinfeceidn sueveverass

Diabates,enfernedad vascular pa
riférion

Dfam

Répida

38 - 38,5%

Hemolfals (+++4)

Crepitacién, ampollas, necrosis
edena de olor fétido
Estreptococos, bacteroides, co-
liformeas

Piel a mfisenlo, frecuante en pe
riné

Diabetes,enferaedad vascular pe
riférice, traumatisnos ¥ proce -
508 contaminados

Horas & dfas

Ripida

38 - 39%

Hemolislg (&+++)
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T) Aspacto de la herida .. Ampollaes de color rojo phrpura,
edeaa e hipoostepis
Z) GOTMONeD sesinseesssese Dacteroides, peptococon, coli--
formon (aerobios ¥ anaerobioa)
h} Profundidad .+..ss0ssess Plol a olsculo
Freischlag, utilizé 4 clasifieaciones (presentacibn elfni
ca, valores de laboratoric, eticlogfa ¥ caracterfsticas bac-

tarioldgicas), para categorizar a sus 21 paclentaes, sncontran

do loas slguientes hallazos bacteriolépices {6).

INFECCION No.PACIENIES HALLAZGOS *

Pageitia nogrotizante ' 8 Ppoudomona, E.coli
Proteus, Snterococo

Gangrona por clogtridiunm 8 C.Porfringon, Ente-
ToGOCo
Gangrona sinergista 4 E.apidermidia, Ente

robactar, Bactoroie
des, dnterococo

Gangroena estreptococcica 1 E. beta hemolftico

Do acuerdo a estas clasificaciomms, obgervamos gue puede
haber una gran variacidn en ln presentucién clinicn ¥y en la

evolucifn de la enfermedad,

15



CUADRO CLINIGO:

Este tipo de infeceidn del tejido blando agarecs como do-
lor, con hinchazén de la herida roje-caliente, con eguimosina
ampollas, gangrena dérmica, crepitacién y edema substancial
sin margenes duras. La repgpuesta wistémicn poude ser severa,
fiebre, toguicardia y deplecidn dol vélumen vascular son co-
munea ¥ frecusntemente acompafiados por hipocalcemia s hiponl
buminemina, aunque no todos los hallazgoes estan presentes en
cada caso. El dolor, la hinchazén de la herida y el edema sg
vero, son Rallazgos relativanente teupranos, mientras que la
equimosis, los ampulaa, la gangrena dérmicn ¥ la crepitmcién
pueden indicar una situacién clinica muy avanzads {10).

Freenan y cols., nenciona que los hallazgos cifnicos comu-
nea a todos sus paclentes fueron, fleore alta, celulltis ra-
pidasente progresiva y fascia necrética con tejido ciroundan
te involucrado. El edoma de amodeorado & extenso fue obaervado
en 13 pacientes (93%), la decoloracién de la pilel en 7 (50%)
¥ la crepitacién o enfisema subeflitaneo radioldgico se obser-
v6 on 6 pacientes (42.8%). A su ingreso S pacientos presentg
ron deporientacién ¥ 4 ahock sédptico. Los anpollas e icteri-
cia 86lo en un paciente {4}.

Majesky en su estudio de 30 paclentes, reporta que laas mg

nifestaciones clinicas wés frecuentes fueron: fiebre, edema,

16



crepitacidn, gangrena, celulitia, pug, anestosia de la piel

¥ radiogrdficanente avidencia de gan. Focog pacientes tuvie-
ron evidencia de shock o sangrade por estres. La hccroaip de
tejido celular subclitaneo ¥ fascia sec presonté en cada caso (8).

Otros autores como Pessa ¥y Howard, reportan que los signos
hallados, m4s comunes son: necrosis 100¥, celulitis en el 97%
edema en el 736, crepitacién en el 27% y leucocitosis en ol
80% (3).

Stasenkovic, ebservé que los hallazgog clinicog en 19 pa-
clentea con fascitis necrotizante, en 17 do &stos se presen-
té edemn, en 15 temporatura mayor de 3800, en 10 eritema, en
B necrosia de la piel, en 6 presién sistélica monor de 80 np
/Hg, en 4 ulceraciones citaneas y confusidn, en 3 bulas y a-
nestesia locael, en 2 cropltacién ¥y coma, ¥ en une decolora-—
eién purplrica del area involucrada {13).

Asnl mismo, Sudarsky, menclona que los datos clinicos unds
comunes son: dolor intenso en 31 pacientes (94%), temperatu-
ra nayor de 33%C en 27 {82£), caablos de la piel en 25 (76%)
celulitis progresiva en 24 (73%), crepitacidn en 6 (18%) y ~
fiebre de 38°C en 2 (6%). (1)

Rea y wWyrick, en su eatudio de 44 pmcieates reportan los
siguientes signos y aintomas; necrosis de tejido colular aub

citaneo ¥y fascla en todog los pacientes {100x), celulitis en

17



en 41 (938}, edena en 39 (81%), desorientacifn o apatfia en
18 (415}, deccloracidn de la pie) en 16 {36%), gangrena en
1% {34%}, péraida de la sonesibilidad deo la piel en 12 (27%),
ictericia en 8 (18%), vesfculas an 5 (11X}, pulmdn involu -
crado en 5 {11%), shock séptéco en 5§ (11%), hipersensibili--
dad an 4 (5%), erisipels en 2 (4.5%), corepitacidn en 2 (4.5%)
hupse involucrado en 2 (4.5%), sangrado por estres en 2 -~-

‘(4-5‘) * (2}-

18



DIAGHNOSTI1ICO
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DIAGNOSTICO;

Bl dingndnotico temprano de la fancitis neecrotizante en la
evolucién de la enfermedad ‘puede ser diffcil, no obatante los
s{ntomas severos, loe hallaznos locales incidiosos y no espg
cff{icos, ns{ como a la progresidn a veces fulminanto de ésta.
Llegandose al dipgnéstico sblo, a veces por los hallazgos o-
peratorics § cuando el proceso yn entd muy avanzado. Por lo
que debetos apoyarnos en los métodos de laboratorio y gabing
te existentes ¥y aunque no son definitivos,nos orientan a pen
oar en tal entidad.

gtamenkovic, utilizé corten de biopsia congelada para ol
diagnéutlcé oportunc de fescitis necrotizante en estad{os —
teapranos, en buse a loo siguientes criterios histolégicos;-~
a) necrosis de la fumcla superficlial, b} infiltracidn poli -
morfonuclear de la dermis profunda y fascin, c) trombosis fi
brinoide de arteriap y venas gque pasan al través do la fag--
cia, d) angeftis con necroalo fibrinoide de la pared arteri-
al y venosa, e) presencin de microorganisaos dentro de la fags
cia y derals destrulda, o1 un corte do tejido con la tincidn
de Gram, f) nusencia de mdaculc involucrado, En &u serie de
19 pacientes, on 3 se confirud el dignSatico por éste medio,
ocurriendo sblo ubna zuerte (12,5%) ¥ par médio’de la autop =

ala se corrobor$ la no extensién del procese necrético, En -
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los 11 pacientes restantes, en los que no se llevo al cabo -
la biopsia, el retraso en el diagnéstico fue mayor (1-15 dfan)’
y hubs 8 suertes (72.7%), 6 de loa cuales fus por progresidn
de la enferuedad y psepsins (13).

La biopsia congelada es de valor, aflo en la evolucidn —-
temprans de la infeceidn, porgque una vez que el proceso ne-—-
crotlzante se ha e:itendido, todos loa plangs del tejido blan
do incluyendeo la piel, son invoiucradon ¥ la enfermedad vie-
ne a ser indistinguible de otros procesos necrotizantes. De
lo que se deduce, que dilcha técnica fuae un inptrumento de =~
dlagnéstico conflable, resultundo en un acortamiento congidg
rable del retraso en el tratamjiento,

En relacidn a la gangrena de Fournier, Gregory, en una rg
vialdn de la litoratura define 4 criterioa'diagn6atiéos para
el gindrome: 1)} atague sibito de edema escrotel ¥y gangrena -
ain caupa aparente, 2} toxemie rdpida e lntense, 3) infiltrg
oién de la superficie inferior del pene sin involucrar peri-
né, mualos ¥ pared abdominal y 4) edemn de todo el espesor -
de la pared escrotal, Los testiculos peraanecen intactos. Eg
tos criterios eatén enfocados nds que nada a la infeccién, -
que se presenta en escroto ¥y base dol pene o Cangrena de -——-
Fournier (11).

Lop divoraos autores colnciden en que los sstudios radlo-
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lézicos del area ifuvolucrada son un wmétodo dtil, dado quo ==
pucde demostrar la presencia de gas on lop tejidoe blandos -
en ausoncia de crepitaciédn. Ahora uvien, la mera presoncia de
gas en la herida, no garantiza genarena ¢zgeoon © neceaario-
mente infeccidn. LY gas en el tejido blando, os un signo dig
tintivo y hallang rudioléglico que puede alertar en la posi-
bilidad de una infececidn pevera. Cuunde el gre es encontrado
en los tejidoa asociado con infeccién, ésoto ooune unp impor-
tancia ospecial. duchag bacterlas en una atabsfera anaorobia
producen hidrégeno ¥y nitrdgeno por el procese de denitrifiep
cién, fermentacién o desaminacién. Aef el gas tigular, aso—-
ciado con infeccidn indica, un medio ambiente anaerobio lo =
que laplica un fuco de tejido necrdtico y as! una infeceidn

que dlcta manejo urgente pura su repolucidn (10).

Por otro lado, el cultiveo del wn terial obtenido de la le-
8lén es emenclal para ol dlagnéstico y revisie tal ilmportan-
cia ya quo por medio de él, identificaremos el tipo de gér--
men o germenes involucradeos en el procesc. Pues ai se trata
de una infeccién polimicrobianas, cuyo perfodo clinico de ipn
cubacidn es sayor que las infecciones de orf{.en .onomicrobia
no, entonces sord mAs diff{cil de detectar en ostadfos teaprp
noa (1).

En cuanto o los &éxanenes de laboratorio, es otro recursc
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del cual podemos hochar mano sin ser tampoce concluyentes AL
gunos autoreg, moncionan alteraciones tanto en la serie roja
come blance , en lps nivelea de calcio sérico y balance #fol-
do-base, encontrendo; aremia en 21 pacientes (64%), leucoci-
tosis en 29 (BB%), hipocalceuia en 11 (33%), acldosis en § -
(27%) v gas por rayos X en B pacientas (24%),(1).

Rea y Wyrick obtuvieron; Hb. por abajo de log 10 g/100 ml
en el 68% de sus pacientes. En uno la Hb, descendié de 12 a
3.% en 24 nrs; 32 pacientes roguirieron de 9 U. de pangre du
rante el parfodo activo de la infeccidn con un promedio de =
3.6V por onda paclente. Los nilveles de calcic sérico fueren
mortales en la fase aguda. Huchog pacientes presentaron un -
doscenso & la mitad, del celcic oin ombargo,no se observf tg
tonfa, Las cfiulas blancas, los electrflitop séricos, BUN ¥
otros estudios de laboratorlo, no presentaron camblos especil
f{cos diferentes a los de otras infecciones severas agudas.

La digainucidn de las ¢élules rojes os debida a trombosis
equimosis, secuestro po r el sistema reticuloendotelial y hg
molfais y, a que la produccldn por La uwddula Sasem, es a meny
do deprimida por la infecclén y toxemia en estos pacientes(2).

Preiachlas,.observﬁ leucacitosis en 15 pacientes, prome-—

dio de 17,303 células/mm? EL TP y TPT ge encontraron alarga-

dos en 61 64% de los pacientes y fue similar en los 4 grupos

la oreatinina sérica ynabien se elevd en el 41% (6).

22



ANATOMIA PATOLOGICA:

Rospecto a los hallazgos microscédpicos, Dellinzor gbservd
lo alguicente} necrosls focal con formacién de aicroabscenoa,
un infiltrado dango en el tejide coelular subcfitaneo ¥y planos
de la fascias superficial, patente entre arterias y venas, ro
deado por procese inflamatorio agude. La plel y el misculo -
pusdon estar prepervados, aungue la tronbosis de las arterip
las ¥y vénulas puede estar presente. Comparativamente,ln in=-
flanacidn love de loa telidos subyacentes tembién sc observa

Cuando el mfacule estd involucrado, ol &xzmen micropebpi~
co geauestra le preservacidn de miofibrillas con ruptura del
sarcolema, fragmentzcién de laa fibras musculares, cariolf -
gig ¥ adena del tejJido conectivo. liiporomia vascular leve o
no, formacidn de fibrina o reaccidn celular neutréfilica., Ep
ta iopresionante ausencia de una reapuesta inflamatoris agu-
da es atribuida a los efectos ds las toxinas de loa cloatri-
dium (10).

Giuliano, al éxamen microgeéplco obmsorvd que el tejido dg
bridado presentn infiltrade intenso de células polimorfonu-=-
cleares, necrosis focal y microabacesca en la fascia y teji-
do subcitaneo. A menudo trowboois completa de las arteriolas

¥y vénulas de la grasa subcdtanea. El mésculo ¥ la piol cire-

cundante presentd comparativamante lesidn leve {9).
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TRATAMIENTO:

Como se menclona en pirrafes anteriores, dal reconccimien
to tempranc de la enferauedad, dependerdi el tratamionto ini--
cial, el cual involucra un manejo sistémico dec 1ln rosucitaci
én y estabilizacidén dol puciente, dado gquo muchos do ellos -
prooentan deshidratacién, toxicidad y ocasionalmente shook -
aéptico., Se amdninistrardn lfguidos IV ¥y se corregirdn laa &)
teracionos &cido-baasd, so dard apoyo nutricional en loa ca--
pos quo asf{ 1o requieran, nunade s la minietracién de anti-
bidticen ¥ cirugia.

Freeouan,menciona quo loa antibiéticos de inicio, utiliza-
dos fuercn penicilina mé&s un aminoglécosido., Una vez establ=
lizado el paciente, oe llevd n quirdfano en deonde se le rea~
1izé una incisién lonzitudinal pars deterainer la extensidn
del proceso ¥, una vez hecho el diagnéstico, se oxtendid tal
incleién excidiendo fascim y picl necrosada. La herida -§a i-
rrigb generosanente con solucién salina, seguida por 200 ml.
de soluclién con 50,000 U de bacitracina y 1 g. de neouicina,
¥y cubierta con una gasa himeda con solucién palina. Se reali
zaron curaciones cada 6 hre. Bl debridaniento se efectuf ——
cuantas veces fue neceourio, hnsta que la herida quedd lim -
pla y con tejido de granulacién, lonteriormente se cologaron

injertos , cuando asf lo requirio ol paciente (4),
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Dellinger, utilizé inicialmente una combinscidn de atino-
glicogsido, clindamicina y penieilina U potésica 4 aspicilina
sédica, con lo que cubrieron la gran mayorfa de patégenca en
contrados en estos casos, Una alternativa aceptabdle ea aming
gllconido més cloramfenicol. Una vez que se reportan los re-
sultados del cultive, cntonces se canbip por el antibidtico
eapecifico. El abordmje quirdrgico incluye incisidn agreniva
y debridaniento de todas las areas involucradas y quitar la
wmayor caniidad de telidoe afectade (10).

Giuliano por su parte insiste, en me ol cultivo del toli
do excidido y del material obtenlido de la lesidn, es essnci-
al pura el manejo de la fascitle necrotlizante. La terapia ap
timicrobiana serd IV‘o parenteral, la seleccidn de antimicro
bianos, podria guiarse por la tincidén de Gram. El tratamien-—
to de inicio para el eseiraptococo del grupo A, es la penici-
lina G, la wetilecilina para el aztafilococo pemicilinasa re-
sistente. Para los que presentan flora wixta , el tratoaicn—
to ineluye penicilinag y un aminogldcépsido deo mmplio espectro
tal como gentanicina o tebramicina, para inhibir entercbacte
rias, enterococos u otros estreptococos con patrén resiston-
te. Fara cubrir asnaerobioa, se pucde dar peaicilina ¥y clinda -
micina o cloranfenicol en combinacidén con un amineglficosido,

(9).
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Roa y Wyrick indican que cuande el problema es por aero—-
bios 7 anneroblos, oc deben dar varios millones de penicili-
na ¥ 1L g. de cloramfenicel IV.y 500 mg IM de kanamicina, De-
bridacién y lavedo de la herida ¥ colocacién de drenajes den
tro de la heride, pasar 1 litro de solucién salina cada 8 hr
con neomicina 100 mg, bacitracina 100,000 U. y polimixina -—-
100 ng; é4oto permite debridar mecénicomente el material ne--
crético adherido. Revalorar varians vecen al dfa la herida ¥y
efectunr debridamcidr y lavado cuantas veces sea necesario, -
Una vez que la infeccifn ha sido controlada y aparece tejido
de granulacién en lan horida, se pormitird sl cierre por me-—
gunda intoncién o se aplicaran injertos de piel cunndo as{ -~
1o requiora el defecto. Reclentemente se han usado heteroin-
Jorton para cubrir y preparar le herida para posteridrmento
aplicar el antoinjerto (2).

Majesky, tratd a ous poucientes con antibioticoterapia agre
giva para Gram nogativos aerobios ¥y anmerobiop. La clindamie
cina o cloramfenicol combinado con un aminoglicosido fueron
utilizados hasta que lag bocterias fueron aisladas. Ocanmio-
nalmente,el oxf{geno hiperbirico puede ser bénefico, no obs-
tante 1o estd claramente indicado on el tratamiento de la -

gangrenn esktreptococcica o en la fascitis neorotizante (5).

Launb y Juler en pup 12 paciontes con gangrena do Fournier

26



aplicaron antimicrobiaucs de amplio espectre, provios al de-
briduniente. En 10 pacientes utilizuron pen.cilina G potdsie
ca, puccirato de cleramfenicol y sulfato de goubtuwmicina., En
un paciente ampicilina, fosfate de clindaricing y gentonici=-
na, I en otro cefalotinny clindamicina y gentaaicina. Todos
log bacientes recibieron antividticos por un ainfuno de 10 --
dfas. El oxigeno hiperbirico se utilizé en 4 pacientes, rect
biendo 60 ain. de tratamionto en 3 ATM cada 8 hrg por 3 tru-
taniontos, La presencia de Gram popliivos, psociado con reac
ciones téxicns clinicas y la presencim de gas en ol tojido -
subcfitaneo llev$ al uso de fste. En los 4 casos fue coabina-
do con antibioticoterapia ¥ deobridamiento extenso, el oxiga-
o fue retirado después, que lop cultivos pura anerobion sa-
lieron negativos (7).

S¢ ha oscrito mucho aobre elox{peno hiperbdrico en las in
fecclonea anaeroblas, sin eabezrggo no parece claro el papel -
que juegm en las infecciones que no sgon por clostridium e in
fecciones mnaerobias mixtas, su uso en los pacientes con gapn
grena por clostridium pura, os inclerta. 3lack ostablcoe -~
que el ox{geno hiperbdrico, detiene lu extensidén de la infeg
cidn y reduce las toxinas mientrms docrace la cantidud de te
Jide que ésinecesario parn ser excidido quirdrgicamsnte, Ro-

ding menciona, que ol oxf{geno hiperbdrico es la tcrapia de ~
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inicio en la gangrena gnseosg por clostridium. Ko obsiante e
en otras series cowmo la de Alteimeir no hubd rosultpdos sipg-
nificativos. Aungue estadfpticameite, adesis do las medidns
¥a mencionadas ss incluye oxigenacién tisular, dronaje ade--—
cuado ¥ retraso en el cierre de la herida (6).

El ox{gono hiperbérico, inhibe la produccidn de exotoxinan
de clostridium, pero tal tratamiento no noubraliza las toxi-
nag ya presentes (10).

Otros como Capali, que manejo pacientes con diugnéatico-;
posloperatorio de fascitis necrotizunte de le pared abdomi -
nal, utilizando antiviéticos de anplio espectre IV. ‘para cu=-
brir aerobics y mnaeroblos. Unm vez que las condiciones del
paciente , 10 peraltieron, se llevo al cabo la reoperacidn ¥
exploracifn de la cavidad poritonoal, irrigandola con un li-
tro de solucién con sulfato de neomicina sl €.1%, con debri-
domlento extenpo de la fasecia abdominal necrftica. Yarn el -~
clerre del defecto y vrovenir la evisceracibn, se colocd ma-~
1la Marlex con sutura no absorbible al resto de la foscio.La
téunica de clerre tempornl con la malla, tiene varias venta-
Jas en el manejo de éste tipo de complicaciones de la pared
abdominal, La insercidén de la malla pormite, cerrar la cavi-

dad abdominal ain incronento de la prenidn intreabdooinal y 2

coopromiso de lu funcibk pulmorar. El cierre flojo evita tem

28



8ién y adends isquenim de la pared compronetida. Facilita ro
mover el exudado ¥y los detritus de lu cavidad efptica, mis -
tarde al quitar la malla, evita desperdicios de cuerpoa ex—-
trafios en upn herida infectada. 81 elorre con porciones de -
piel mobilizadas, ©is que con porciones grueosas de injerto,-

peraite ol clorre temprano de lu herida y uno cubleria mie -

gruesa parn el intostino expuecto y quizd una herida mis ecad
table, Sorepresivanente la protrusién abdominal no ha sido un
proble.a cada vez que la malla a sido reaovida. los pacicne--
tes ro han tenido adn, reparacién de hornim ventral en lop 4
aos corsecutivos (8).

Practicanente todos loa autores concucrdan en que el mo——
yor factor prondstico ern la fuscitis nccrotizante, es la ra-
pidez del reconocimianto y tratamiento gquird:igico oportuno -
de lo onformedad. As{ cono la agresividad y ln sensibilidad
o los antibidticos ¥y lu resistencia del hufeped & los orga-—-
niamop que en ditima instancia, deteraina la extonsidn y lo-

calizacidn de lu iufeccidn.
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EXPERIENCIA EN EL HOSPITAL GENERAL DR.HANUEL GEA GONZALEZ:
FASCITIS NECROTIZANTE: MOHBI/MORTALIDAD EN KUESTRC MEDIO.
QBJETLVOS:

a) Conocer la frocusncia de la fascltis necrotizante en el
gorvicio de Cirugfa General del H.G.M.G.G.

b) Identiffcar las causas ¥ las onferuodades ascciadas mfa
frocuentas.

c)} Cuantificar la morbilidad ¥ la aortalidad de le faacitis
necrotizante,

MATERIAL Y METODO:

Se revisaron los expodientos de todos los pacientes con fapg
citips necrotizante gue fueron tratados ean el aservicio de Ciru-
#ia General de éste hospital, Do ambos sexos, con edad comprep
dida de 0-B0 aflos, en un perfodo de diciembre de 1982 a dicienm
bro de 1988. En el estudio fueron incluides, s8lo pacientes <
con leslones que reunieran las caracterf{sticas macroscépicas -
de fapcitis necrotizante y cuyos expedientes clinicos, estuvig
ron completos. Por consiguionte, fueron elininados aguellos pa-
clentes que no culminaron su tratamiento dentre deol hospital y
los que no tuvieron oxpediente clinice completo.

Los parémetros de medicidn fueron; edad, sexo, patologia =
pradisponenta que lleve a desarrollar lp enfermedad, cuadro —-
c¢linico, localizacldn y extensidnu, cultives, laboraltorlo, pro-
cedimientoa quirdrgicos efectundos, manejo de la herida, tera-
péutice empleada, tleazpo de hospitalizacidn, tiempo transcurri
do deade el inicio de la onfermedad hasta el diagndstico e ini
cio del tratamiento, sobrevida y mortalidad.

Tomando como variables la loangitud y extensidn de la lesidn
as{ como la profundidad del tejido involucrado.
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EESULTADO S1

De lao exnediontes rovisidor de nuestre soricie sn el derfode ya
mancioncde, polo 14 sptisficieron las sritarion de inclunifn do agte
trabajo.
~ Zdnd: la diztritogids pe presentz en la -r&fict 1, ‘o curerva aue
la mayor frecvensin de In enformedad occurrid on naclonten mavorem do
41 afios,
~- L& rolaeidt nor meaxe fuer 11 hombres {78.58) ¥ 3 anjeresn {PL.4%4),
fipura 1,
~= Etiolosin: la patolo:zin predieponcnie sue llevBb o lop nncientes a
denoprrolinar foncitic necrotizante fuo: Operaciones previas en 4 po -
cientas [dos hernings inuinales inearceradas, und npendicitis oerfo-
reda y una fistula anal trandesfinteriea}; Infecclonntt provins on 4
mroientes {dos nkacamon perianales, variceln y crisiselr)y Maninula~
cionon {un pacionie fua invoctado I8, en renctidan osncienco ¥ atro
fue war manejo de hemorroides can agupunturn)) Travmitiome en un pr~
clante nor glavoes on 1o regibn perianaly on un naclente fue scoundo~
rig B onfalitin ¥y on los daon rootanton no hubo gausa anarents dua -~
degansridanara 8] prageso., ¥icura 2, tablia 1
=~ Cultivoas &oton ne llevaran al gabe sble en I de los 14 nacienten,
encontrando que ol sermen mie frecuentsmente aislade fue H.Coli en &
macimntes (42.18); . Glonese on 2 (14.28); P, Vuliriz on 2 (14,25
P. Arew:inova en 2 (14.2%); P.Mirnbilin en 1 {7.1%)3 5. auveus en 1
(7.18) ¥ ©. Alvigann en otro {7,24). &r dos pacientes se nisleron 3
t8rooned, en cuatro 2 ¥ en treg co ndole 1 sérmen, Tres de ogtsos nue-
ve pioiontes pregeninron bactarirs oportunistus, Tabla 23

Gonbe comentnr ave loo cultivos sve re tomaron no inclersron ars -
séroeneg annerobies; nor no soatar con tal téenien on nuestro hosol -

tal,
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23 importante menclionar oue a excepcidn de un paclente on e] cunl
ta cfactuaron doa cultivos, en los Eoho restantes ndlo ce 1lev§ al -
oabo uno, cin embargo ne desconocc el tiammo en ous 8stos fueron hee
ohoa. l'le loa sinco oacientes reostantes, en les nue ne se conoco la —
baeterin inveluerada, 26lo uno de olloe nresontd erenitacibn 2 la ax
nlorucidn, no descarténdose la prosencia de al;un Jermen ancerobio.-
@n el nncienta con dingnéstico de erioiwala no fue posible confirmnr
lo,puea aunnue se hizo enltivo, el ranvorte fue E.lureus y E.Celi, —
Queda la duda oi influirfa el tiemno de la toma de la muosira,.
—Localizacibn: la zonn mis afoctade wor 1a infeccién fue 1 regién
abdominoparineal en 6 vaciontes (42.9%) con infiltracibn # escroto y
pene; ra~ibn ingulnal en 4 (2P.6£) con infiltri:eién a escroto; en 3
fue on al mienbro pélvice (21.44) niendo don de ellon en el izquiere
do, uno infiltrande el gldteo y el otro, el pie del mismo lndo ¥ el
tercero solo sbared mudle derecho; en 1 »acienta 1a loecnlizacibn fue
on eara anterior de térax {7.1'%) infiltrendo desde parrilla ccotnl —
dorachn hasta resibn inmiral y tridnsulo de Secarpa del mismo lado.

Tomando en cuente. la nrofundidad do lns lesniones, los planos Anf-
tomioos involucradas fueron: piel, tejido celvlar subcfitaneo, fusola
y minculo on 4 pacienten (2B.44); piel en 3 (21.44); tejido celular
vubeiditunco. y fascin on 3 (21.4:3); fasoin en 2 (14.2f) y mfiscule en 2
{14.72%). Table 4, Pi-wra 3
== Quadro elfnico: do los sintomap el mhAn frecrente fue el dolor en
13 nnclentes {32.8%); la ficbre en 10 (71.4%); ol vénito en 2 (14.2%)
¥ ln hinoterria en 1 (7.1%). De lon nignos se observd pus en loo 14
nacionten {100%), necronir de piel, tojide celular subeiitaneo, fascin
¥y edemn en 13 (32,8%), ampilac e hineremin en 10 (71.4%), crepitacisn
en & {57.1%), eritema en 6 (42.84) e ictericia on 1 {7.13%). Pigura 4,
ioble 5§
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=4 Loboratorio:r la cifrs de hemozlobinn mdn kajm renortacn fve de 8.7
2/4 ¥y 1a nto alta fue de 16, 1a levcocitosin e menenth sblo en 12 -
de loa 14 pucienter, rilepdo 1la oifra mir baja de 11,500 ¥ la nis alta
de 35, 090/mm3 gon una cifra medin de 17,533; 11 diferencial 086le ne =
reporid en 17 pnoienten, ouya eifrs de ne-mentaion mis hnjn fue do 27
¥ nés altn de €, eon una medin de 7J.8, En relaeibn a las bandon 1n
oifra ms baja fue de 1 y 1a mie altn do 10, con una medin de 5,.335.
Tabln &

En 1a gufnica sangcufnen 1la ¢ifra miAxina observads de 2lucoca fue de
144 m;;/dl, con una cifra media de 215 y una minfima de 50. Cuntro na -~
cientes tuvieron cirrno de rlucosa nor arribz de 330, dos por arpiba
de 200, curtiro nor arriba de 100 y en cnatro, cifras nancros de 100
La greatinina oracticsmenta se nantuvo en cifras normilen, a excencifn
de un peoiente ave tuve 5,7 ¥y nue prepontd nefropatia diabétiea; 1n -
oifpa mwfo bajn fre de 0.5 con una media de 1,64, De los eleotraliton
la cifra mfis bujn de sodio fud de 125 y 1z mio alta,de 156, Y de nota
8lo , la ainime fre de 2,9 ¥y 12 mixima de 5.5 con wne medin de 4.6meq,
Tavle 7-€
— Procedimiento quirdrricor en len 14 pnoientes oe efcotud debridnei-
6n y lsvado auirdrzico (1004), fasoioctomfn en 6 (42.84), coloatomin de
rivotiva on 2 {14.2%), cistostomin derivativa en 1 (7.1€), nmputacibn
supracondflen on 1 (7.1%), ormuiectonia derechn on I {7.1%) e izoujer—
da an otro {7.1%), Bl nfizero de nrocodinmientos realizedan en tres pa -
cientes fue de ires debridnolones y lavado, doo requirieron de dos y
nueve reavirieron de une, %e realicsd debridecién extensz, disecando df
fitalmente 5 om por arriba del limito del procese infeccioso y por aba
jo del nlnno involuecrade heeta encontrar tejido sano, on 12 »ucienten
¥ no o ooloch drenajo. La debridoscibn no extennn resnlirada en dos pa-

cientet, 2barch hooto donde ortaba delimitido el nrocece » ol plano -
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involucrado y ae colocaron dranajes. Tables 9-10-11,fipura S
== Hallazgon oparatorios: ln necroais del tejido colular gub
cltanoe, fascla y midoculo se encontrd en 14 paclentes {100%),
material purulente achocolatado y de olor fétido en 13 (g2.8%)
infiltracién de fancia y wdsculo en 10 (7l.4%). Tabla 12, fi-
gura 6.

~= Hanejo de la herida: en 13 pncientes sv naneld en forma =
abierta ¥y en 11 de eatos 1%, la debridacién fue extaonsa sin -
drenaje ¥y en doa fud no extensa ¥y ase colocaron drennjes. En =
un pnciente se cerrd lu herida ¥y la debridacién en 4ste, tam-
bidn fue extensa. Las curaciones se realizaron en nfingro de 3
al dfa, utilizando’ isodine, on todos los pacientos, en 5 pe =~
utilizé en forina cozbinada con perdxido de hidrégenoc y on una
se ompled regndera de presidén con la finalidad deo un mejor a-
rrastre mecAnico. El cierre de la herida soc efsctu por segun
da intenclén en 10 paclentes y con aplicacidn de injerto en 3,
un paclente fallecid antes del clierre de la herida. Tabla 13,
Tigura T.

~- Antibibéticos:; laa combinaciones nds usadas fueron; keflin,
anikacina y eclindamicina en 3 pacientes; wetronidazol y gentg
micina en 43 wetronidazol y cefotaxime en 3; penicilina y ami
kacina en 2 y dicloxacilina en 2. En 2 paclentes se utiliza -
ron & antibi6éticos: metronidazol, gentanicina, cefetaxime, kg
flin, amikecina, clindaalelna ¥y penicilina, cloranfenicol, --
bactrim, amikacina, norfloxilina, aauxicilina, respectivamen~
te; en 1 paciente sec utilizaron 5: cefotaxime, metronidazol,
gontanlcina, bactrim y kotoconazol; en otro se utilizaron 4:
cefotaxiae, metronidazol, gentamicina y bactrin; en 4 paclen-
tes sa utilizaron 3: keflin, amikacina y metronidazol, keflin
amnikacina ¥y clindemicina, cefotaxime, metronidazol y keflax Y,
penicilina, anikacina y dicloxaciline; en 3 paclentes ase utili
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zaron 2 pntinicrobianost wetronidazol y gentrmicina en 2 pa-
cienten y clindanicina ¥ gentamicina, ec otro; en 3 paciedten
se utllizd un anticidtico, dicloxacilina en 2 ¥y anikucine on
uno.

Asf, de los autibidticos el més usado fue ol zetronidazol
en 7 paclentes, solo o comvinado, la gentanicina ¥ la anikaci
na en 6, la cefotaxine en 4, la cosbilraciédn: dicloxacilina, -
bnectrin, Xoflin ¥ clindawicina en 3, la penicilinpn en 2 ¥y el
cloranfeuicol on uno, Grhfica 2
—— Coaopllcaciones: la mis confin fug la acidosis netabllica en
6 pacleaten (42.8%), sepsals en 2 (14.2%), desequilibrio hidrg
electrol{tico en 2 (14.2%), infecelén de vian urinarias en 2
(14.23), depresién en 2 (14.25), pangrado de tubo digestivo =
alto en 2 {14.2¢) y rotencién asudn de orina en 2 (14.23). En
los 4 pacientoa repgtantes no se predentd ninsuna complicecidn
en un pacliente as preosentaron 5 tipos diferentes; en 2, go —-
preasntaron 4, en 3 pe presentaron 3 y en 4 ae presentaron —-—
dos, Figura 8
~= BEnfermodades asooladast s8lo en 9 de los 14 pacientes po -
encontraron otrag enfernededes, slendo la mis frecusuta la —-
Diabetes Mellitus an 8 pmcientes, de lon cunles en % se pre--
santé pbla ¥ en 3 nsocimda con otras patologfns; 1 paciente -
presentd hipartencidén arterial sistémica como enferuednd ano-
ciada ¥y los 5 pacientes restmnten, no presentarcn ninguna pa—
tolozin asociada. Tabla 14, figura 9
=-- Tiempo de hoppitalizacidn; el tieapo minfmo fuo de B8 dfias
¥ ol ndximo de 135 df{as cuyo promedio fué de 47 dlwna, Tabla 15
-— Bl tlempo transcurrido desde el iricio, hasta ol dimgndsti
co e iniclo del tratemiento de la enfurmedad fué el ainfmo de
1 dfa ¥ el afiximo de 23, con un tieapo proiedio de 7 dfas.

-~ dortalidad: 8581o hubo un fallecianiente {7.1%) cuya caupsa -
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fue debida al control parcial wetrbdlico y por ende de la fa-—
citia'necrctiznnte; ain embargo la autopsia no se llev§ al og
bo a solicitud de loms fasiliares. Los 13 paclentes restantes
fueron daudos de alta ¥y continuaron pu control por consulta ex
terne asi como con sun curaciones; log pacientes que requirie
ron injerto reingresaron una vez gue la herida sec encontrd -—
linpia y con tejido de granulacién para posteriorments ser e-
grosados, al igual que el pucionte al gue se la efectud cler-
re de colostomfa, Tadla 18,flzura 19
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DISCUCION

La faecitis necrotizante no es tan r.ra como se proaupono
o relatan la nayorf{a de los autores. Su mayor frecuencia on
el grupo do edad de 40 afios o mds confirma que es una patolg
£fa de pacientes adultos. 3in emvargo, puede ccurrir en to -
dan las edades como observamcs enh nuestro estudio en el que

% nifio de 8 dfas de nncido desarrolld la infeccidn; a pesar
do que en 1la literatura revisada, sélo Rea y Wyrick reportan
un paciente de 9 aeses de edad con esta enforanedad.

Respecto al soxo, la rolacidn hombre-awujor fuc mayor en -
nl primero, debido quizd, a que el diagndstico inicial do ==~
los pacientes fue gangrena de Fournier y dadas sus caracte -
risticas, sélo so presenta en hoabres.

Etiologicaaente los factores que llevaron a desarrollar -
el proceso infecclopo son pinilures a otros reportades (post
infeccicson, postquirfrgices, traumas menores, etc.) Aquf esn
inportante moncionar gque la cougs predigponecate do la enfer-
modad, en el nifio al parecer, fue la onfalitis, lu cunl no -
pudinos docunentar.

Los cultivos reportados fueron nilxtos. Aaf, el gérmen aa
robio mAs frecuentemente oncontrado sélo o asociado, fue E.~
coli; no obstante que easte resultado no tiene significancia
ootadfatica, para nuestro medio revisto importancia puce di-
fiere a lo mencionado an oiros estudios, en donde eata bactg
ria, junto con E. Cloacae, actin como facultativos y ro cono
agentes etloldgicos directos. Zsto se explica quizd por lg -
localizacién de las lesiones, ya que practicamente er 10 de
los pacientes las leaionea abarcaron periné y probablemente
por contasinacién por al tipo ds cirugf{m derivativa realiza-
da, aungue sélo fue en dos pacientes. Tanbién cuservanos que
on lan auestras tomadaa no se episld eatraptococo del grups A
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ni clostridium.

La sintomatologf{a snconirada es scorde a lo, reportade poy
Sudnreky, Freeman, Stamenkovic, Hea y Wyrick con nlgunas va -
riantes en euanto a su frecuencig. 3i touanos en cuorta lo an
terior ¥ lo obtenido cn nuestro esludio los afntomns y Bignos
més oapeci{fices & representativos para el disgnéstico de la -
anlerrodad aon: necrosis del tejido celular subcfitaneo y fas-
ein, fTiebre, dolor, celulitis, edemn, decolorzcidn da la plel
¥ croepitacidn,

Loa rogultados de laboratoric al igunl que en otros repor—-
tes la hemoglobina ne obsorvéd baje ¥y, o diforencia de gue ae
aeneiona de gue dicha deplecidn es atritulida al mismo proceso
nueatros pucientes son, en su mayorfia, andmicos erénicos cotn-
pensados. Los resultados de la férmula blanca, no difieren a
los menclonadon.

Las cifras de glucosn elevada se gxplicarfia por un inage-—
cuado control de la diavetes, sin olvidar gque en este $ipo -
de paciontes existe controversis al respecto ya que alguncos -
investigandores estdn & favor de gue aientras no se controle -
al procese infecciosa o la pepsis, no habrd conirol metabéli-
¢g adecuads y por lo tanto de lg hipesrgliceminm, ¥y viscevarsa.

Las alteraciones alectroli{ticas van a lp par con los dosor
denes metabflicon ¥y la infeccidn, La hiponatramis eos explioa .
ble por le peliurie, la acidosis ¥ el viuiio gue pueden pre -
sentar los pacientes diabéticos. El idn potasie, aunque g -=
counervd aparentemente dentro de les 1lfuites ninfmo y méximo
por clinica, no fue posible detactar alguna alteracidn intra=-
celular, a nivel niocérdico, debido a que no se tomaron elec-
trocardiogramnes.

La debridacibn extensa y el lavado quirdrglcos cams proca-
dimientos inicialos, aunado & la aplicacidn de antibdidticos -~
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do auplio espectro y ostabilizacidn o nejoransiento de las cop
diciones generales del paciente, llevd al control del cuamdro
infecciose y a la evolucidn satisfactoria, tanto de las lesip
nes cono del pucieunto,

En 3 pacientos fue nocesario llevar al .abo el procodiaien
to en J ocaniones para poder controlar el procesce, debido qui
z§ a lo extenso de las lemiones, al tipo da debridacidn primg
ria, al cirujano que la efaciud y a que el soguimiento del pg
clente, no fue por el mismo equipo quirlrgico que lo aarejo -
en 3u iniclo.

Un punte importante en el manajo de estos pacicntes fuoron la
¢irugfa derivativa ¥ la coadyuvante remlizedas ¢n ol modento
que asi lo requirieron las necosidades de loas paciontes, con-~
tribuyendo a un mejor y més rédpido clorroe del defecto, diasmi-
nuysndo asf{ el tiecupo de hospltalizacidén y de las complicaclg
res.

Los antibidticoa utilizados, desde la penicilina hasta los
de anplio espectro, cuamplieron su cometido, aunque la secuen~
cia del nanejo no fue conc ge deseribe en otres trabajos, ==
puss una vez obitenidus los resultados de los cultivos, se copn
tinud cou la terapsutica inicial y aflo se canbl$ de antini ~
crobiano cuando ne hubo respuesta y ain cultive previo, expli
cahdo en parte la presencia o 8l porqué de los geraenea opor-
tunistas en algunos paclentos.

iorbilidad; en el transcurso de la enferncdad laa complicg
ciones, ocurriercn en mia de la aitnd de los paclentes. 51 tg
nenos en cuenta que en nuestro estudio la erferacdad asdociada
als comn fue la Diabates Mellitus y afle esta, se DPresentd =
en 8 puclentes, entoncea las complicacionep esperadas, son la
ncidosis metabdlica, sesuida de sepsis y desequilibrio nidro-
eloctrolftico, como se pudo apreciar en snuestros reaultados.
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El perfodo promedio do hospitalizncién fue de 47 dfas lo
cual guarda estrecha relacidn con el inciso siguiente, debido
a gque podria penearse, que on el peciente en el cual el diag-
néatico y tratamiento fueron despuds do 23 dfaa, su perfado -
de internamiento deberfa haber sido mis largo ¥y por el contra
rio. on el paciento en que &sto se llevo al ¢abo en las primg
rap 24 hrs , Bu tiempo de hoppitalizacién debid haber sido més
corto, ain ser as{ realmente, por los varics factores exiaten
tes que influyeron para que hubigra tal variacién,

El tiempo transcurrido desde sl inicio de la enferunedad hps
ta gue se llegl al diagnéstico y se inicid trantaniento fue en
promedio 7 dfas, 10 cual concuerda con 1o mencionado por los
diversoe zutoresn, ya que entre néds tiempo transcurra para e--
fectuar el diagnfstico y por ende, se retrase el tratamiento,
pe auzontard la incldenciads morbilidad ¥ mortalidad de los -
pacientes.

Hortalidad: Como se menclona en los resultados, sélo ocur-
ri§ una muerte, éate fue uno de los pacliontes gue recibié &6 -
antisicrobiancs, tenfa factores de riesgo importantes como --
Diabetea Mellituas ignorando tiempo de evolucidén de la misma,-
le edad, presentd ademds complicaciones de sepsis, la exten—
pién de sus lesiones fue determinante, fue necesario efectunr
le colostonfn derivativa, depresién importante, coma‘diabéti-
co con las resultantes alteraciones metavélicas y electrolf{ti
capj requirié de medldas de apoyo ventilatorio y psiquidtri--
cas. Falleciendo afin y a pepar de todo lo realizado. '

De todo lo mencicnado anteriormente podemoa'coﬁcluir que =
no obatante, 1oa-resultadoa fueron patisfactorion en 13 do e
loz 14 pacientes en gque as resolvieron 6us provlemas. Eato no
refleja de manera alguna , la aituacidn real que tiene esta =
enfermedad en nuestro medio, si tozamos en cuenta que fodoa-—'
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los pacientes tratados en nugstro servicio, la gran aayorfa no
cuantan ccn un seguimiento de evolucién zdocundo ¥ mucho menos
con un expedisnte clfnico completo ¥y aunado o que practicamen-
te se prosenta en adultop viejos. Influye aun abs, para el po-
co intéres nostrado por esta patologfa hastn ol momento actuwal,
basndo quizd al temor de 1las cosplicacioueas, junto con una po-
bre evolucidn, un tiexpo de hospitalizacifin prolongade ¥ un mg
yor cuidade y vigilancia que reguieren los pacientes.

Dado que hasta el nomento no se contaba con parémetros bien

dofinidos para llevar al cabo un diagnéstice tesprano oportuno
¥ por consiguiente un manejo ¥y tratauiento adecundos. Debemon

esforzarnog para ocorregir erroreos pasados, tratar de modificar
el habitat hogpitalario gue nos rodea ¥ en la medida gque lo lg
grenoa los resultados, el biencatar y la reilncorporacién lo --
pAs conpleta posible, del pacients n pup actividedos, serd nds
satigfactorio,

Pinalmento croemos que esta revisidn ssréd el inicioc de la -
inquietud para desarrollar una gerie de mndidas que nos auxi~-
lien & llevar al cabo nuentrom propbeitos, como son:
== Formar un sguipc de trabajo junto con otroa especialintas (
internintes, radiolégos, pmtoldgos, pslguiatras, técnicos, en~
faraeras e incluse rehabilitacién), encargadon del manelode eg
top pacientes,
~= Lroar un programa para el cuidade y manejo de heridas gul--

rirgicas.

-=- Contar con tdonicas y matorial de cultivo disponibles para
poder efoctuarioa.

== Lp interrelacién con las pacientes ¥y la comunicacidn de su
problenatica para una cooveracién teotal e Lncondiclonal por
parte del paciente,

-= Hacer hincapié de la importancla que reviste el tomar biop=
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pia o0 avestras del tejido afectado para llegar a un diagnéti=-
co histopatolégico.
~= Ingliatir en llevar al cabo la autopsia.
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DISTRIBUCION POR SEXO
FASCITIS NECROTIZANTE

S

2148
PORCENTAJE NUMERO DE CASOS5

Figura 1.
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FASCITIS WECRUTIZANTE

PATOLOGIA PREDIYPONENTE
CAU3A No ,PACIENTES %

QPERACIUNES PREVIAS 4 28.6
(Rernia inguinal incarcerg

da=-2; apendicitis perforg

da-1; ffatuia anal-1)

INFECCIONES PREVIAS 4 - 28.6
{Abscesos perianales—2} vg
ricela-1; ariaipnla-lj

MANIPULACION 2 14,2
" {Inyeccidn IM repetida;
acupuntura en hemorroide)

TRAUMATISMO 1 7.1
{por clavos)
ONFALITIS 1 7.1
DESCONOCIDA 2 14.2
TOTAL 14 939.6
Tabla 1.
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PATOLOGIA DE FONDO
FASCITIS NECROTIZANTE

JHFALTIS |
TRAQUATSUDS |
DESSINDTICA 2
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Figura 2.



PASCITIS NECROTIZANTE

DACTERIAS AISLADAS PACIENTES %
FACULTATIVAS

B. Coli [ 42,1

E., Cloacae 2 14,2

P, Yulgorin ? 14,2

P, Hirabllise 1 T.l

E, Aureusn 1 T.k
AEROBIA

P, Arauginona 2 14.2
OPORTUNISTA®

G, Albioans 1 T.l
Tabla 2,

FASCITIS NECROTIZANTE
CULTIVOS Q. PACIENTES
{Cembinaciones)

E.Coli-P.Vulzorio-P.Areuginona
E.Coli=P . Mirabilin-0,Alblonns
B.Coli=-E.Cloacae

E.Coli=- H.Aureus

E.Coli

E.Clozoae

P, Tulgarie

P. Areuginosa

TOTAL

B R R RS e e g

b

Tabla 3.

44



PASCITIS NEGROTIZANTE

PROFUNDIDAD DE LA LESION

PLANOS ANATOMICOS PACIENTES %
PIEL~705-FASCTA-
NUSEULO 4 28.4
P1EL 3 21.4
TOS-PASCIA 3 21,4
FASCIA 2 14.2
MUSCULO 2 14.2
TOTAL 14 99,6
Tabla 4.
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LOCALIZACION LESION
FASCITIS NECROTIZANTE




PASCITIS NECROTIZANTE

CUADRO CLINICO HO .PAGIENTES 4
SINTOMAS
DOLOR 13 92.8
PIEBRE 10 T1.4
VOMITO 2 14.2
HIPOTERMIA 1 7.1
SI0%03
PUs 14 100
NECROSIS DE PIEL, .
TC3 Y FASCIA 13 928 .
EDEMA' 12 85.7
AMPULAS E HIiPEREMIA 10 T1,.4
CREPITACION s 57.1
ERITEMA 6 42,8
ICTERICTA 1 7.1
Tabla 5.

PASQITIS NECROTIZANTE

CONDICIONES AL INCRESO

BIOMETRIA HEMATICA (N~ 14)
HENOGLOBINA (g/%) 12 | 2,74 *
LEICOCITOS (mas) 17, 533 266
SEOKENTADOS { £ ) 79.8 0.8
BANDAS ( %) 5.33 6.63

‘rabla 6. ¥ Valores expresados en medis + p.g,
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SIGNOS Y SINTOMAS
FASCITIS NECROTIZANTE

HIPFTERMER 1 "Ei ERITEMA 8
TS 2 4

A e titotst CREPTAZION &

JIRAREIRS Y

FIEBFE 10 m ANPULAS nFERME 13

\\\\ Sy NECRD5:S PIEL 13
LR 43 \K\\\\\ : \ ..... PUS 14
WA \
SINTOMAS SIGNGS

l’igul‘a 4,




FASCITIS KECROTIZANTE

QUIMICA JANGUINEA

GLUCOSA (mg/dl) No, PACIENTES %
Mis de 300 4 28.4
#ids de 200 y menos de 300 2 14.2
Mis de 100 y menoa de 200 4 28.4
nenos de 100 4 28.4

TOTAL 14 99.4
Tabla 7.
FASCITIS NECROTIZALTE
' CONDICIONES AL INQBRRAO
QUIMICA SANGUINRR { ¥-14)
GLUCOSA {mg/dl) 215 108 *
CREATINILA (mg) 1.64 1.56
80DI0 (meq.) 132 6.26
POTASIO (neq.} 4.6 0.21

Tabvla B. *Valores expresados en medim ¥ D.S,
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PASCITIS NECROTIZANTE

TRATAMIENTO QUIRURGICO

PROCEDIMIENTO HO.PACIENTES 1
DEBRIDACION Y
LAVADO QUIRURGICO 14 100
PASGIOTOMIA 6 42,8
COLOSTOMIA DERIVATIVA 2 14,2
CISTOSTOMIA 1 7.2
AMPUTACION SUPRACONDILEA 1 7.1
ORQUIECTOMIA DRRECHA 1 7.1
ORQUIROTOMIA IZQUIERDA 1 7.1
Tabla 9
PASCITIS NRCROTIZAKTR
NoPROCEDINIENTOS No. DE P
QUIRURGIC0S PACTENTES
3 3 21.4
2 2 14,2
1 9 64.2
TOTAL 14 93.8

Tabla 10,



FASSIJTOMIA 8

"\\\\\

TRATAMIENTO
FASCITIS NECROTIZANTE

-------

INICIAL

@

CDADYUVANTE

Figura 5.




FASCITIS RECROTIZANTE

TIPO DE PROGEDIMIENTQ . No.PACIENTES

DEBRIDAGION EXTEMN3A SIN

DRENAJES (5 cm mim alld

del 1fmite do 1a infec-

cibn y por abajo del - 12
Plano involucrale hasta

tejido sano)

DERRIDAGION NO EXTENSA

CON DRENAJES(nbarce has

ta donde actaba delimi-— ' 2
tedo el orocesc ¥y 6l —

plane afeotado)

Tabla 11,

PFASCITIS NECROTIZANTE

HALLAZGOS OPERATORIOS

PACIENTES %4
NECRUSIS TCS-PASCIA " 100
HUSCULO
MATERIAL PURULENTO 13 92.8
INPILTRACION DE PASCIA
Y KISOULO 10 T1.4
Tabla 12,
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HALLAZGOS OPERATORIOS

o
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A

1

FASCITIS NECRQTIZANTE

INF FAC Y MUSC 10

MATERIAL PURULENTO 13

HEC TCS,FACMUSC 14

Figura 6.




PASCITIS KECROTIZANTE

TRATAMIENTO
MANEJO DE LA HERIDA
PACIENTES 4
ABIERTA 13 32.8
CERRADA 1 . 7.1

Tahla 13 .
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TRATAMIENTO
FASCITIS NECROTIZANTE

REGADER CE 1
srssesrii

AT AGUL OMPBEHAD §

W

MANEJO HERIDA ANTISEPTICO

Figura 7.




COMPLICACIONES
FASCITIS NECROTIZANTE

[FHATEIV AL

COMA DIag, REO 2

/// s.o%.wu.o.sm 2

Figura B.




FASEITI3 KECROTIZANIE

ENFERMEDADES ASOCIADAS PACIENTES %
DIABETES MELLITUS 8 57,1
INSUFICIENCIA VENOSA PERIFERICA 2 14.2
INFECCION DE VIAS URINARIAS 2 14.2
ALCOHOLISNO 2 14.2
INSUFICIENCIA HEPATICA 1 7.1
NEFROPATIA DIABETICA 1 7.1
HXPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA 1 7.1
NINGUNA 5 35.7

Tabla 14.
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"PASCI'TIS NECROTIZANTE

TIENPO DE HOSPITALIZACION A7 + 34.26 *dfnn

¥ Valor expresado en medis + D.S. Tabla 15

- PASCITIS WECROTIZANTE

“TIENPQ DEJDE EL INICIO DE LA ENFERMEDAD
HASTA EL DIAGNUSTICC B INICIO DE TRATAMIENTO

PROMEDIC T.16 4 6.36% afan

¥ Valor exprosado an media + D.O. Tabla 16,
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PASCITIS NEGROTIZANTE

: MORBILIDAD
TIESPC INICIO ENFERMEDAD TIEMPCQ DE PACIENTES
HASTA DX. T TRATAMIENTO HOSPITALIZACION

23 % 8 1
15 135 1
15 33 1
10 30 1
8 T0 1
6 55 1
5 15 1
4 16 1
3 10 1
3 20 1
2 59 1
2 14 1
2 13 1
1 a7 1

* Dfas , Tabvla 17
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FASCITIS LECHOTIZAKIE

MORTALIDAD
PACIENTES %
¥Ivos 13 92.8
KUERTOS 1 7.1

Tabla 18.
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