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PASCITIS NECROSANTE
INTRODUCCION

La Pascitis Necrosante es un Sindrome relativamente ra-
Yo, pero potencialmente mortal; es un proceso infeccioso que
evoluciona extremadamente rdpido, involucrands a la fascia -
Y grasa subcutfnea, respetando fundamentelmente el misculo,

Yy ecompariandose de una severa toxicidad sistémica.

Desde el primer informe realizads por Joseph Jones en -
1871 (1), hasta la literatura médica actual, hs mcstrads ran
gos de mortelidad muy emplios, cue van del 8.7% (2) hasta un

734, (3)

fpartir de la descripeidn original realizeda por Meleny
(4) de un solo gérmen causal, actualmente se conoce cue pue-

de ser originade por una gran variedad de bacterias..

Actualmente se conocen tres plilares en el gratamiento -
de éstm patologia: a) el reconocimiénto temprans, b) una des
bridacidn quirdirgica temorens y completa de todo el tejido -
necrosado, ¥y ¢) una reanimecidn sistémica agresiva y cuidadg

s5Aa.

Su reconocimiento tardfo y 1la felia de un manejo quirdg
gico agresivo e inmediato, contribuyen a la alta mortelidad

de éste catustrofe.



ANTRCEDENTES HISTCRICOS

Lo descrits en la literatura médica acerca de la Pasci-
tis necrosante es controversial y en ocasiones contradicto—-—

rio por la falta de un agente etiolégico especifico. (5)

Fué Joseph Jones, Cirujano del Ejercito Confederado de
E.U,, que en 1871 describid por nrimere vez 15 que el llamé
"Gengrena Hospitelaria" a una necrosis de la fascia de evolu
cibn rdpide y de origen bact2rians, guedando descrita en tex
tos médicos. (1)

Desde sn descripeisn original, la enfermedad ha recibi-
do varios nombres, entre los cue se encuentran: "Erisipela -
Necrosante"(6), "Gangrens por Estreptococo Hemolftico"(7), -
"Fascitis Supurativa"(8) y "Gangrens Cuténea Aguda®"(6)..

Los componentes del Sindrome de la Fascitis necrosante
fueron descritos por primera vez en detalle hasta 1924, Fué
Meleney qufen reviso 20 pacientes con Gangrena Estreptococ—
cica, los cuales aanifesteron un nroceso necrosente de répi-
da evslucién, que involucraba la grasa snbcuténea y lz faser
cia, pero respetands el misculo. Acompatriandose de fiebre, —-—

postracidn, apatfa y toxicidad sistémica severa. (4)

Meleney qued$ impresioneds por el dramatisms tan rdpido
con tue se desarrollaba y fué el .primero en observar la im--

portencia de su reconocimients temprano y el establecimiento



de une desbridacidn quirirgica extensa. (7)

En 1952 Wilson propone el término de Fascitis Necrosan-—
te, ya que observé que la gangrena cuténea no siempre se pre
sentaba, en cambio la necrosis de la fescia fuéd un hallazgo
constante, (2)
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PRESBNTACION CLINICA.

La Pascitis necrosante se caracteriza por la ascciacién
patognoménica de una rdpida y progresiva necrosis con edema
de le fascia y la grasa subcuténea, pero respetando siempre
al misculo.

El origen de la infeccidn es variable, frecuentemente -
ocurre después de un traumatisms (9), o de una cirugfa (10).
Existen casos informados por la administracién I.V. de dro--—
gas en adictos (11), y tambien pasterior a extracciounes den-
tarias (12), asi mismo, es frecuente que no exista historia
de traumatismo. Esta en duda ®l que la fascitis necrosante -

pueda surgir en forme esosnténea.

Aparenteaente e varias ocasiosnes un trauwnatisms senci-
1lo e insignificante, cue ha sids olvidado, incluyendos lazce~
reciones menores, escoriaciones y vicadures de inszectos, pue

den dar origen a este nroceso. (13)

Aungue la fascitis necrosante puede afectar cuzluuier -
parte del cuerps (10), incluyends el dorso (L3) y el cuells
(12,14,15), muchos investigudores han notudo vue esta infec-
cidn es mds comin ea las extrenidmdes (2,7,13), otros han ——
descrito una predileccidn por la pered sbdominal (16,17) ¥y
le regién inguinel. (10,18)

Algunos informes hen mostrado un incremento en la fre--



cuencia de esta enfermedad en el sexo uasculine (2,93), proba
blemente relacionads con el wayor némero de traumatismos y -
accidentes, Sin embargo loz informes mds completos mencionan
que no existe una predileccidn significante por alguno de —-
los sexos. (13)

La descripecidn nrecisa y detallade realizsda por B, Lz /
Meleney ha tenido sols modificaciones menores. Con cualquier
causa desencadenante, la fascitis necrosante d= comienzo con
un aolor intenso y localizado, eritema, aumento de la temnpe—
ratura, mostrando asi una extensa dres de celulitis; algo --
atipico pera ésta es gue no mejora con los esquemas comunes
de antibisticos. Existe ardor y levantemiento de la regidn -

afectada. La linfangitis y linfadenitis son raras., (4)

La evolucidn de la enfermedad es alarmante- por.su rapi-—
dez, la piel cembia de rojo y pirpura a las mal definidas —-
manchas azul-grisaceas en las primeras 36 hrs. de instalado
el proceso, y ocasionalmente después de 3 a 5 dfas. Para el
4to o 5to dfa se dessrrolla una franca gsngrena cu.téneé, re-
sultado de le trombosis de los vasos nutricios. Se puede 1lle
gar 8 observar ampsllas llenas de lfouids claro, espeso, ro-—
sa y pirpura obscuro, frecuentemente dando las apariencia de

una gquemadura de esnesor parcial o total. (19,20)

La grasa subcutdnea y la fescia se tornan extremadasent
te edematosas, de color gris opacos y necréticas, con exudado

sero-sanguinslento y formacidn de amplias conejeras debajo -



d@# la piel. La piel se necrosa como consecuencia de la necrg

sis subcutdnea. (21)

Casos mds avanzados muestran los musculos y tendones ca
si como una diseccidn anatémica. La linfangitis y linfadeni-
tis son rares, ya que la obstruccidn linfética ocurre tempra
namente en el proceso necrético y los conductos linfdticos -

son répidamente destruidos.(21)

Es indienensable en la Pascitis necrosante, la necrosis
de la fuscia.y formecidn de extensas conejeras debajo de la
piel, respetands el misculo en la fese temprans del proceso.
El color rosa del misculo puede ser visto debajo de la grue-

sa fescia gangrenada, grasa y »iel necroticas. (19)

La razén por la que la fascia es afectada y el tejido -
muscular respetado se desconoce. Se han descrito supuestos -
casos de fascitis necrosante en los que el misculo se encuen
tra afectado, pero ¢stos guiza debieran considerarse como —-

miosistis estreptococcica. (22)

Acompatien a las manifestaciones locales mencionadss ya,
una serie de alteraciones gsistémicas severas. Los paclentes
presentan datss de septicemia,y, se mantiene postrados e in-

diferentes al meaio.

Secundario al edeme masivo, existe un importante dese-

quilibrio hidro-electrolftico e hipoalbuminemia. Se ha des-



crito C.I.D., Choque sépticedy falla respiratoria asociados
durante la evolucidn.

En pacientes cue se encuentran bajo tratamiento con es-—
teroides, les manifestaciones de toxicidad sistémica severa

se encuentran enmascaradas hasta la muerte del paciente.

La hipocslcemia es frecuente, la accidén hemol{tica de -
la bacteria causa una rdpida destruccién de eritrocites, con
la consecuente anemia e hiperbilirrubinemia, la cuenta leuco
citaris esta comunmente elevada con desviacién hecia la iz—

quierda.(23)



CARACTERISTICAS HISTOPATOLOGICAS

Los hallazgos histologicos de la fascitis recrosante re
velan nue se encuentra carscterizada por un infiltrado masi-
vo de polimorfonucleares en el tejido subcutdnea y la fascia

con necrosis focalizada y formacidn de microabscesos. {19)

L>os vasos nequefios de Ve gresa subcuténes eston frecuen
temente trombosados y es comiin gue se ercuentren bacterias -~
en los cortes estudiados.

El misculec adyacente y la piel se encuentran respetedos

por el proceso necrético y parecieran relativamente menos in
flamados.

El diagndstico podria confirmarse con la imagen histo-
légica (24); sin embargoe no debe olvidarse aue la toma de —-—

cultivos es escencial comos gufm en el tratamiento. {25)



CARACTERISTICAS BACTERIOLOGICAS

Meleney obtuvo cultivos de Estreptococo Beta hemolftico
de todos sus pacientes, por lo gue atribuyd la enfermedad en

forma exclusiva s ésta bacteria. (4,7)

Los pioneros en la investigacién bacterioldgica de esta
patologfa, enspyaran cultivos para anaerobios con limitados
éxitos, ya que los medios de aislamisnto y cultivo se han de

sarrollads solo recientemente. (2,13)

Pocos investigadores han anortado datos bacterioldgicos
tan completos como los reportados en el estudio realizado ~-—
por Giuliane en 1977. Los cultivos de gérmenes anaerobios y
aerobios, fueron cuidadossmente realizados durante el acto -
quirtirgico, con el mismo esmero estudiados, y, se demostrd -
que no era un gérmen patognoménico. (19)

Propuso dos grupss en 1los que ne habfa diferencias cli-
nicas de nresentacién, pero cue bacteriologicamente eran dis
tintos:

Tipo I: En el 81¥ de los pacientes, se desarrollaron -—
cultivos de bacterias anaerobias, inesluyendo Bacteroides; --
con bacterias araerobias facultativas, enterobacteries y el
Estreptococo del grupo no A. Los anaerobios nunca se cultivg

ron en forma exclusiva.

Tipo IX: Bn el restante 19% se incluian cultivos de Es-~

9



treptococo del grupo A, aislado 0 en combinecidn con otras -
bacterias, tanto anaerobias como enterobacterias. La gangre-
na por Estreptococo Beta hemol{tico se puede considerar una
variente de este grupo. (19)

En el estudio de Giuliano el Estreptococo fué le becte-
ria mds frecuentemente mislada, y el Estreptococo del grupo

no A con Bacteroides fragilis la combinacién més frecuente,
Los Picomicetos (Mucormicosis y Rhizopus) pueden apare-

cer como gérmenes csusales, por lo que deben ser buscados in
tencionadamente. (22,26)
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PATOGENESIS

La razén de la rdpida evolucién de la Fascitis necrosan
te en el tejido conectivo, pero respetando al misculo, es ——

desconocida. Se han postulado verics mecanismos:

El Estreptococo hemolftico sintetiza hemolisinas, fibri
nolisinas, hialuronidasas, ayudandose para su establecimien-

to y diseminacién de la infeccién en el huesped. (23)

Meleney inyect$ a conejos con una suspensién de células
Estreptococcicas de pacientes con fascitis necrosante y re--
praodujo lesiones similares a las oue hebin observado en sus

pacientes. (4)

La Pseudomona elabora una colagenasa, la cuel puede con
tribuir para la extremadamente rdpida evolucifn de la fasci=-
tis necrosaente A lo largo del tejido subcutdneo y la fasciaj
pero pocos informes han reportado el sislamiento de éate gér

' men, y, siempre en un porcentaje muy pauefio de pacientes.

(9,19)

Sin embargo la Pseudomona no se puede desarrollar en --
cultivos mixtos, ya sea con Estafilococo aureus o Proteus, -
solo se desarrollara si se usan inhibidores especificos de -

Proteus y cocos gram positivos.

De aqui que gquiza la Pseudomonm se encuentre presente -

11



en infecciones mixtas, ejerciendo un efecto sinergista, atra
ves de la produccisdn de colegensa y no se anisla en los culti
vos de rutina, o solo se exibe cuando es el gérmen predomi--
nante.

Existe unz sinergia entre el Estreptococo Beta hemoliti
co ¥y la alfa~lisina del Estafilococo aureus, yz que incremen
ta desde un 12% hasta el 75% la reproduccidn de 1la lesidn, y
se han encontrado amabas bacterias en los sitios de infec---
cidn. (27)

12 :



MORTALIDAD

A pesar del desarrollo de potentes agentes antimicrobiag
noss en los dltimos afios, no se han observado cembios signifi
cativos en la morbi-mortalidad. Desde que Meleney describié
el Sindrome en 1924 la mortalidad ha oscilado desde un 9% —-
hasta e} 73%. (13,28)

La muerte generalmente se debe a sepsis, falla respira-

toria, insuficiencia renal o fallas orgénica miltiple, (23)

Los factores cue afectan la sobrevida en forma mds im--
portente son: el diagnéstico temprano, la inmediata destrida

cién quirirgica y la reanimacidn sistémica. (29)

La enfermedad que se encuentra relacisnadz con nds fre-
cuencia o la fascitis necrosante es la Diabetes mellitus, de
la que se ha informado incrementa la mortalidad hasta un pro
medio de 63%.(18,30,31)

Otros factores de riesgo que disminuyen la sobrevida —-
son: pacientes mayores de 50 afios, aterioesclerosis, desnu--
tricién, obesidad, y otras enfermedades sistémices aue cau--

sen o incluyan depresién del sistéma inmunitario., (32)
Las lesiones de les extremidades tienen un mejor pronés

tico aque las del tronco y cabeza; esto quiza se deba a que -

se puede realizar una més completa desbridacién y con menor

13



dificulted en les extremidedes., La mortalidad para infeccio-
nes de gbdomen es del 44%, parae las de perine del 38%, y, en
las extremidades se informa del 18%. (31)
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DIAGIOSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico temprano, con un inmediato tratamiento -
quirirgico es de vital importancia pera detener el praceso -
necrético. Es por esto cue la Pascitis necrosante debe ger -

diferenciada rapidamente de otros padecimientos.

La Erisipela: estd caracterizada por bordes rojos defi-
nidos, con linfangitis y linfadenopatfa, con pequefios levate
mientos de tejidos blandos o necrosis de la piel. La fasci--
tis necrosante no tiene bordes distinguibles, presenta ampo~
llas y eventualmente piel anestesiada, edemp masivo, una ré-

pida evolucidén y sin linfangitis o linfadenopatfa.(13,33)

La Celulitis: aungue 1la fascitis necrosaente puede apa--
rentar iniciglmente una celulitis, la fascitis progresa més
rédpido, con formacién de extensas conejeras bajo la piel; -
ademds existe inclusién linfdtica comunmente en la celuli--
tis. Pinalmente la celulitis mejora rapidamente con un anti
viético apropiado.

GangBBta 3inergista Progresiva Postoperatoria: o Ulcera
de Meleney, la infeccidn evsluciosna mds lentamente, con me-s
nos toxicidad sistémica y generalmente se inicia en los bor-
des de una herida quirdrgica. Se presenta después de 5 a 15
dfas de 1z cirugfse, el centro de la heridn se vuelve necréti
co y sl process se propagae circunferencialmente, ulcerandose

en les siguientes 2 a 3 semanas.

15



Eata enfermedad no afecta la fascia y no genera coneje-
ras bajs la piel. La ulcera aumente de tamaio conforme la —-
gangrena afecta més piel y se vuelve extremadamente dolorosa
Es causeda por gérmenes annerocbios o por el Estreptococo he~
molitico en sombinacién con Estafilococo hemolitico, y, es -
una infeccidn primaria de la piel, El origen de la confusién
se derive de que ambas vatologfas fueron descritas por ---
Meleney. (34)

Ulcera Crénica Excavadas es una infeccidn de lenta evo-
lucidn, la cuel generalmente ocurre en el sitio de una inci-
sién, después deAuna cirugia gustrointestinal o uroldgica; -
son muy pocas lss manifestaciones sistémicas que acompatian e
al proceso local. Puede llegar a interesar la fascia profun-
da, peritoneo y hueso, produciendo grandes conejeras bajo la

piel pero sin ocasionarle: gangrena.

Es resistente a tratamiento y generalmente mortal en ua
periodo que va de meses a aidiss, Su cronicidad y la falta de
manifestaciones sistémicas severas, la distinguen de la fas-
citis necrosante. Esta eafermedad tambien fué descrita por -
Meleney. (4)

Gangrena Gaseosa: es ocasiosnada por clostridios, afecta
la profundidad o heridas contaminadas, y se caracteriza por
une necrosis del misculo, de evolucidn rdpida y con un temw=
prano desarrollo de crenitecién, dolor local severo y tox;c;
dad sistémica, con alteraciones a nivel del sistema nervioso
central. La frscitis necrosante ns afecta en forma primaria
al misculo.

le



Miositis Aerobica por Estreptococo: afecta en forma pri
mariz al misculo, con unz rdpida aparicidn de gangrena, pro-
duccién de pus y dolor local severo. (13)

Celulitis Sinergista Necrosante: es un proceso necréti-
co que evoluciona més lentamente, causada por una simbiosis
entre aerobios grem negativos y anaerobios facultativos o eb
solutos, Estreptococo o Bacteroides; y se caracteriza por -

una extensa necrosis del misculo y la fascia. (35)

Gangrena del Diabdtico: progresa méds lentamente que la
fascitis necrssante, se inicia en la piel lesionada, general
mente en la perte distal de las extremidades. Inicialmente —

no es un proceso infeccioso.

17



TRATAMIENTQ

Meleney (7) fué el primero en reconocer ia importancia
de un tratamiento quirirgico temprano, sin embargo en la ac-
tualidad se puede apreciar rechazo de este manejo por algu--—
nos cirujanos, negandsse a incidir el drea de la gruese celu
1{tis. Esta impugna a reslizar un procedimiento radical y de
finitivo, se debe a los problemas que se encuentran al momen
to de la reconstruccién,(10)

a Una temprana y extensa cirugfe es necesaria pur2 @2bubis
la mortalidad. Si se sospecha de una fascitis necrosante, se
debe realizar una incisién hasta el nivel de la fascia, revi
sar a lo largo del plans de ésta y si se encuentran coneje--
ras bajo la piel, estd indicado el realizar una desbridacisn
de todo el material necrético, atravez de miltiples incisio-
nes de longitud suficiente, hasta que la piel y el tejido ¢é
lular subcuténeo ya no puedan ser separados de la aponeuro--
sis. (13,21,29) i

La herida debe ser empacuetada suavemente con compresas
las cuales pueden ser impregnadas con antibidticos.(L3 ), a==
gupyoxigenada (19,21) o solucisn de Dankin (21); deben ser —
cambiadas de 2 a 4 veces al dfa y la herida debe ser explora
da con un dedo enguantado en cada oportunidad para apreciar
la extensién de las conejeras, y valorar la necesidad de nue
vas desbridaciones. (13,29,31)

18



La Camara de Oxigeno Hiperbdrico (36) no ha demostrado
beneficio como manejo dislado de la fascitis necrosante, de-
be utilizarce como tratamiento adyuvante, pero nunca rempla-

zar o retardar una adecuada intervencidn quirdrgica.(37)

Algunos informes como el de Hirsch mencionan la efica-
cia del Nitrato de Pleta al 0.5% en forma t8pica para frenar

el avance de la necrosis, abatiendo la mortalidad a cero.

El tratamiento con antibifSticos parenterales se debe de
iniciar inmedistamente, incluso antes de que el resultado de
los cultivos y antibiogramas sean reportados. Ya que practi-
camente es imposible distinguir clinicamente entre al grupo
I y II de Giuliano, se debera realizar una adecuada cobertus
ra para anaersbios, incluyends antibidticos especificos para
Bacteroides fragilis, ya que se hu aislado hesta en el 63% -
de les infecciones. (19)

La combinacidn de Clindamicina o Cloranfenicol con un -
Aminoglucosido, son bactericidas orientados hacia los agen—-
tes etislfégicus més comunes, ¥, es un esquema que se puede -
modificar de acuerdo con los reportes de sensibilidad y la -

resnuesta clinicas del peciente.

Si se aislan otros snaerobiss, el usdo de altes disis de
peniciline ofrece une cobertura suficiente. La conmbinacidn -
de Metronidazol y Cefoxitina tembién ha deaostrads ser efec~

tiva contra snaerobios.

1g



En el ceso de bacilos gram negativoss, el antibidtico —
que se he de emplear es de acuerd> a su sensibilidad, comun—
mente un auinsglucosido, cefzlosporina, ampicilina o carbeni
cilina. (19)

Desde cue se sustent$ acue lo Pseudomona juega un pepel
importante en la patigenesis de la fascitis necrosante, un -
aninoglucosids efectivo contra ésta debe ser iacluido en el

esquem: inicial de antibidticos.

Bl edeme masivo que existe en la fascitis necrosente, -
en combinacién con ls deshidrotacidn e hipsnatremia, conse—-
cuencia de las grandes dregs denudadas de piel despuésideTla
cirugfa, puede precipiter une hipovolemia y chocue. Se debe
monitorizar cuidadosamente la albimina sérica, los electroli
tos sndio, potasio y ccleio, cuyos niveles deben ser corregi

dos inmediatemente, (13)

Es muy impotante la re-evaluacidn del peciente varias -
veces 8l dfa, ya cue el proceso necrosante puede progresar -
extremademente rédpido.y existen cambios clfnicos hora tras -

hora.

Una vez cue el proceso necrosante se ha detenido y se —~
ha controlado la toxicidad sistémica, todas las dreas expues
tas deben ser cubiertes con autoinjertos de piel con espezor
total, Estudios recientes nan demostrado buenos resultados -

al excindir la piel del Area afectuda cuando ain se encuen-—-

20



tra viable, antes de que se trombosen los vasos nutricios, ¥y
usar ésta piel cuando se requiera como injerto en el érea de
nudada. (29)

Se han propuesto otras medidas coadyuvantes al tratas:
miento ya mecionado, tales como: el uso de heperina (33), -
esteroides a grandes dogis, miel €$pica, perfusidn local de
antibidticos (31), etc.. Sin embargs es necesario insistir -
que el reconocimiénto temprano y un manejo gquirdrgico sgresi
Vo y precoz son 1los pilares del tratunmiento de esta enferme-
dad. Una extensa debridacién atraves de numerosas y largas -
incisiones, retirand> hasta donde sea posible la mayor canti
dad de tejido necrético, es indispensable para detener la ri
pida evolucidén del process necrossante y controlar le severa
toxicidad sistémica. (29,38)
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OBJETIVOS

El propésito del estudio es realizar una revisifdn re——c.
trospectiva de los casos -de Fascitis Necrosante en el Servi-
pio de Gastrocirugfia del Hospital de Especialidades del Cen-
tro Médico Nacional Siglo XXI, Tomando en cuenta los siguien
tes factores: Datos generales (edad, sexs), enfermedades asg
ciadas, etiologfs, locelizacién de l1a infeccidn primaria, —-—
bacteriologia, oportunidad de atencidn, tiempo de hospitali-

zacifn, tratamiento y evolucidn.

Conocer, informar y confrontar los estudios epidemiols-
gicos de la literatura médica mindial con los resultados de

nuestre investigacién,

Informer y confrontar los resultados del manejo y evolu
cibdn de la enfermeded de nuestro estudio con los de la lite-
ratura mundial.
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MATERIAL Y METODOS

Se revisaron los expedientes con diagnéstico de Fasci--
tis necrosante, obtenidos del archivo por padecimientos y -~
que estuviercn a cargo del Servicio de Gastrocirugfia del Hos
pital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI
del I.M,S.S., durante el periddo comprendido de agosto de --
1986 al mes de abril de 1931,

Loe datos investigados inecluyen: Edad, sexo,. enfermeda-
des esociadas, factores etislégicos, localizacidn de la ine-
feccién primaria, becteriologia, onortunidad de atencién, --

tiempo de hospitalizacién, tratamiento y evolucién,

El tratamiento guirdrgico se realizé una vez que €l =
diagnéstico de Fascltis necrosante estuvo en consideracidn;
el manejo incluyd: restituciédn del deficit hidroelectrolftis
co, control metabdlico y Acido—bése, aplicacifn de antibifti
cos de amplio espectro.y en su caso de acuerdo a la sensibi-
lidad del gérmen cultivado.

Localmente se realizé una agresiva desbridacién de todo
el tejido necrosado, con monitores y reintervencién confor-
me a la evolucidn presentadn en cada caso. Pinalmente se a—-
plicaron injertos en las dreas denudadas segin las necesida-

des de cada paciente.
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RESULTADOS
" PACTORLS DE RIESGO:

Hubo 6 mujeres y 5 hombres, con un rango de edad de 22
a BO afios (promedio y D.S.= 52.4+ 17.4 atios), el 45% de los
pacientes eran menores de 50 arios y el $8£& fueron mayores de
50 aerfios,

De los 1l pacientes del estudie, ocho tenian evidencia -
clinica y por laboratorio de desnutricidn, de los cuales 3 -
ademés eran diabéticos, dos presentaban parapléjia y uno con
L.E.S.. bajo tratamiento con esteroides (6 ais=,).

Un paciente presentaba hipotiroidismo y obesidad morbi-
da; en 1los dos pacientes restantes no se identifico factor -
de riesgo. Y en cuatro pacientes habis més de un factor de -

riesgo. (cuadro 1)

LA

ETIOLOGIA:

Los eventos desencadenantes de Pascitis necrosante en -
los pacientec estudiados fueron: cuatro presentaban infeccig
nes menores de la piel, cuatro como complicacién de una ciru
gfa (laparotomfa exploradora por sepsis abdominal), un pa--—-
ciente por inyeccidn subcutdrea de insulina, otro como comwst

plicacién de una hernia inguinal estrangulada, y el dltimo -
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paciente con el antecedente de una herida por un objeto metd

lico un mes antes de que presentera la infeccién. (cuadro 2)

SIGNOS Y SINTOMAS:

De los once pacientes estudiados, en todos el diagpdst_i_._

co fué clinico, basads en los hallrzgos operatorios.

Nueve pecientes presentaron dolor coms sintoma inicial
de alarma, los dos pacientes restantes presentaben secuelas
neurolsgicas, ocasionandoles inmovilizacidn prolongada y al

mismo tiempe, no haciendo posible el valider dolor.

Durante la evolucidn del cuadre clinics de fasecitis ne-
erosante, nueve pacientes rresenteron fiebre, siete celuli--
tis y cembios significetivos de 1la piel. Solo en seis pa-—-—
cientes existif crepitacién subcutdnea 2l examen fisico. -—-
(cuaedro 3)

SITIO DE INFECCION:

Los sftioe primarios afectsdos fueron: en seis pacien--
tes la pared snterior de abdomen, en dos la regién sacra, en
uno la extremidad tordcica derecha, en otro el muslo derecho

Y el dltimo en le regisn glitea.



En un paciente existieron dos sitios primarios de infegc
cidn, habfa sido intervenide quirdrgicamente de la columna -
lumbar en tres ocasiones, presentands el primer sf{tio de in-
fececibn en la regidn sacra, por lo que se reslizé una colos-

tomfa, infectandose asi la pared enterior de abdomen,

En tres pacientes la infeccién se diseminé a otro sitio
por contigilidad: en uns con D.M., alcohflico y con desnutri-
cién severa, el sitio primario fué la regidn sscra y se dise
min5 hacua la regisn inguina escrotal tilateral; en otro con
traumatismo abdominal y lesién de asa intestinal, se diseni-
nd de la pared anterior de abdomen hucisn las paredes lateres
les de torax y abdomen; y, el dltimo paciente con L.E,S5. ¥ -
D.il., iniciae en la regidn glutea para diseminarce hacia la -

pared anterior de abdomen. (cuadro 4)

BACTERIOLOGIA:

So5lo en ocho pacientes se renortaron cultivos positivos;
el nimero promedio de variedades aisladas en cada sitio de -

infeccidn fué de 2.2 bacterias distintas,.

E. coli fué el gérmen mds comunmente revortado en cua--
tro pecientes, y los restentes en orden de frecuencia fuerom
Estafilococo epidermidis, Estreptococo faecalis, Proteus mi-
rinbilis, Pseudomona aeuruginosa, Estafilococo Viridieans y -

Mucormicosis.
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En cuetro pacientes hubo cultivo de miltiples gérmenes,
siendo le asociacidn méds frecuente; E. coli + P. miriebilis.
En los ocho pacientes cultivados, de acuerds con le clgsifi-—
caci$n de Giuliano se clasificerian como tipo II; sin ember-
g0, no se reportaron gérnmenes anaerobios por la falta de me-

dios de cultivo apropiados. (cuadro 5)

MORBILIDAD Y NORTALIDAD:

En dos pecientes se realizé trataniento quirdirgico den-
tro de las primeres doce horas de su ndmisidn (grupo A), en
cuatro pacientes en las primeras 24 hrs., (grupo B) y en cin-

co pacientes despues de las 48 hrs. (grupo C).

El promedio de estencia hospitalaria para mada grupo —-
fué de: 27 dfas para el grupo A, 45 dfas para el grupo B,.¥y
de 19 dias er. el C. Esto ﬁltiho debids a la morfalidnd ten—-—
prana en el grupo C.

Noohubo mortalidad en el grupo A, en el grupo B fué de
50%, ¥, en 1 grupo C de BO%. La mortanlidad global fué de --
54%; y de 60% nara el grupo en que le infeccién se localizé
en lapmared asbdominal.

Noshubo complicaciones importantes en el grupo A, en el

grupo B un paciente presentd una fistula eanterocuténea; y en

el grupe C: 3 pacientes presentaron falla renal y dos pacien
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tes SIRPA. Los seis pacientes que murieron, al final de su -

evolucidén presentaban falla orgénica miltiple.
Por grupos de edad no hubo diferencias en cuanto a mor-

talidad, repartiendose por igual en mensres y mayores de 50

aflos. {cuadro 6)
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Guadro: 1

FACTORES DE RIESGO

Factor Pacientes ()
Desnutricisn 8 (725
Diabetes Mellitus 3 (274%)
Parapléjia 2 (18%)
L,E.S. + esteroides 1 { 9%)
Hipotiroidismo + obesidad 1 ( 9¢)
No se identificé factor 2 (18:4)
Dos o més factores asociados 4 (36%)




Cuadro 2

ETIOLOGIA

Etiologia

Pacientes (%)

Infeccidn menor de la piel
Postoperatorio '
Inyeccifn subcutdnea Insulina
Hernia inguinal estrangulada

Herida por esaquirla metdlica

[ ST SR

(36%)
(36%)
( 9#)
( 9%)
( 9%)




Cuadro 3%

DIAGNOSTICO

Signos y sintomas

Pacientes (5)

Dolor
Piebre
Celulitis

Crepitacidn Subcutdnea

a ~ W 0

(824)
(82%)
(63%)
(54%)




Cuadro 4

SITIO DE INFECCION PRIMARIA

Sitio primario Pacientes (%)

Pared anterior de abdomen
Regién Sacra
Brazo derecho
‘Muslo Derecho
Regién Glutea

[T

(54%)
(18%)
( 9%)
( 94
{ 9%)




Cuadro 5

BACTERIOLOGIA

Agente

Pacientes (%)

Gram (-)
Esiherichia coli
Proteus miriabilis
Pseudomona aeuruginosa

Total

Gram ()
Estafilococo epidermidis
Estreptococo faecalis
Estafilococo viridians
Total

Picomicosis

Mucormicosis

E. coli + P. miriabilis

Lo VIV I

NP Wwow

(36%)
£187%)
(18%)
(72%)

(23%)
(27%)
( 9%)
(63%)

( 9%)
(36%)




Cuadro: 6

MORBILIDAD Y MORTALIDAD

Grupo Ptes.(%) Estancia Morbilidad Mortalidad
A 2 (18%) 27 dfag = wm—m— e

B 4 (36%) 46 dfles 1 ( 25%) 2 (50%)
[+] 5 (45%) 19 dfas 5 (100%) 4 (80%)
- 50 a. 5 (45%) 2 3

+ 50 a.

a.

(55%) 4




DISCUSION

La Pascitis Necrosante es una enfermedad excepcional y
eventualmente reportada en la literaturé médica o quirdrgi-
ca. Desde que se confce como una infeccidn potencialmente ——
mortal y se ha incrementado el numero de pacientes con facto
res predisponentes, se ha increnentado su frecuencia. En --
nuestro estudio de % aiios, se identificaron once pacientes -~
con fascitis necrosante,

La media de mortalidad reportada en estudios previos ~~
nue van de 1924 a 1386 es de 32,2+ 18.8% (39), con un rango
cue va de 8,7% (2) al 73% (3). Un rango %tan amplio ¥y una me-
dia de mortalided tan elevada reflejan las diferencias en —-
cuanto a criterio da definicidn y diagnédstico de la fascitis
necrosante, de la prevalencia de los factores de riesgo y e-
tiolégla de las poblaciones de pacientes estudiasdos, y, de -

1o variable y efectivo rue sea el tratamiento utilizado.

Frecuencias altas de mortalidedse han renortado espe—-
cialmente en pacientes de edsd avenzada, con enfermedad vas-—
cular periférica y Disbetes Mellitus. El factor més frecuen-
te en nuestro estudio es uns inmunodepresién inportante nue
afecto al 81% de 1los pacientes. Tan solo en dos pscientes —

no se identificé factor.

Le condicién predisponente més comin fué la desnutri--

cién’'en el 72% de 1los pacientes (8 pacientes), de los cuales
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en o habfa una enfermedad sistémica o factor asocindo, tal ~
como Diabetes Mellitus en el 27#, parapléjia en el 18f y ——-
L.E.S. en el 9%, El 36% de los pacientes tenian mds de un -~

factor de riesgo.

En algunos estudios como el de Rea (13) se ha informado
una mortalidad del 67% en pacientes con fascitis necrosante
Y aue son mayores de 50 aiios; en nuestro informe la mortali-~
dad pars pacientes mayores de 50 arios fué del 50%, mientras
que para el grupo de menores de 50 ados fué del 0%, Se ha -
reportado una mortalidad de hasta 80#% en pacientes diabéti--—
cos con fascitis necrasante, en este estudis encontramos una
mortalidad del 334,

Los eventos que més frecuentemente desencadenmron la —-
fascitis ncerssante en nuestros pecientes fueron: Infececio-—
nes menores de la piel y sepsis abdominal {cuadro 2). En in-
formes iniciales (13) se ha renortady el trauma menor como —
evento inicial hasta en el 80%, con una mortalidad del 30%,
en contraste le mayoria de las series refieren la administra
cifn I.V. de drogas en adictos (40) o las infecciones meno——
res de la piel en un 54% como factores desencadenantes, mien
tras que solo el 30% de los pacientes la desarrollaban apar-
tir de trawins menores, con un promedis de mortalidad del ~—
6.1%.

Estas discrepancias de eyiologfa y mortalidad reflejan

lps diferencias de las poblaciones estudiadas, sin embargo -
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una deteccidn temprana y un tratamiento efectivo se han aso-

ciado con una bajas mortalidad.

El sintoma mds comin fué el dolor severo que afectaba -
la regidn involucrada, muches veces la severidad era despro-
porcional & los hallazgos clinicos. nosotros lo observamos —
en el 824 de los pacientes, solo en dos con alteraciones en
la respuesta al dolor por dizfuncidn neursldgica —parapléjia

-, N5 se presenté.

Clasicamente la fascitis necrosante se ha asociado con
cambios en la piel en menos del 50% de los pacientes, sin —-—
embargo fectores tales como la etiologfa, retardo en la aten
cibdn y el tipo de becteria, explican las variaciones en el -

aspecto de presentacidn clinica.

En nuestros pacientes los signos locales més frecuente—
mente encosntrados incluyen camnbiss en la piel talds como:
ulceras o necrosis sobrepursta en un drea nue previamente -~
era una anarente y simnle celulitis. Un hallazgo notable --
fué la male evolucisn de la celulitis apesar del uso de anti
bidticos de amplio espectro. Los cambios en la piel eviden—-—
ciaron una necrosis subcutdnea. Aunque la crepitmcidn subcu—
ténea se evidencid en el 544 de los pacientes, generalmente

éste fué un signo tardio.

Estudios previos han informads de una mortalidad varia-—

ble de acuerdo a la localizacisn de la infeccién, en el pre—
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sente estudio, de 1los 11 pacientes estudiados, en 10 la in——
feccidn se localizé finalmente en la pared anterior de abdo—
men, con una mortalidad del 60%, mientras que en le literatu
re se informa de un 447%,(31)

Al menos un microorganismo gram negativs se cultivé del
72% de los pacientes; los cuales incluyen E. coli, P. miria-
bilis, P. eeuruginose. Los gram positivos se cultivaron en -
el 633 de los naciesntes y son: B, Faecalis, E. epidermidis.y
E. viridiens. Dos pacientes presentaron infeccién solo por —
gram mositivos -5, faecslis y 5. epidermidis-, ns se aisla--
ron graa negatives como ‘inico gérmen ceusal; en cuatro pa-—-—
cientes hubo cultivos mixtos de gram nepativos y gram positi
vos, siendo la asocinciSn més frecuente E. coli y P. miriebi
lis.

En tres pocientes no se obtuvo el gfrmen causal, proba-—
blemente eran enaershtios, ¥ya que en el hospital no se cuenta

con mediosnde cultivo vara estos patogenos.

La fascitis nezrosante generamlmente es une infeccién po
limicrobiana, originada por una gran diversiddd de microorga
nismos. Los hallazgos coufirmen la observacién de que la —-
fascitis necrosante es un proceso clinico-‘patolégji_co que o
afecta un organo: "La Fascia", independientemente del gérmen

especifico yue esté presente. (19)

Los reportes de Estrentococss, gram nepativos serobios
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Y la sospecha de anaerobios anoya el uso de la combinacién -
de penicilina a altas dosis, un aminoglucssido y clindamici-
na o metronidazol en la antibioticoterapia empirica de elec—~

cidn en pacientes con fascitis necrosante,

Todos los pacientes recibieron una reanimacidén sistémi-
ce intensiva, ademds de lm desbridmcisr ouirdrgica, progra-—
mandoloes de acuerdo a las necesidades de cada uno para rea-
lizerles re-~exploracisnes a las 24 > 48 hrs,, antibidticos,-

apoyo nutricional y aplicacidn de injertos.

En todos los pacientes se llegs al diagnéstico de fasei
tis necrosante documentandsla clinicamente por la licuefac--
cidn y necrosis de la fascia, nue permitia el paso de instru
mentos romos o de la meno, libremente a 1> lergo de planos -~

tisulares oue normalmente se encuentran adheridos,

El proceso patoldgico parece estar basado en una isque-—
miz de los vasos terminales de la fascia, probablemente ocae:
sionado por la liberscién de exstoxines; originerds inicial~
mente dafio Yocal, y posteriormente efectos sépticos sistémi-
cos. (41)

Los datos del presente estudio muestran que se¢ debe regs
lizar una exploracisn temnrana de la fascia en todos los pa-
cientes en cue se saspechna de Tascitis necrossnte; basados -
en la presencia de dolor severo particularemente si se acom-—

prafin de celulitis, alteraciones locales de la piel o crepita
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cién subcutdnes. Estando indicada una exploracién quirdrgica
en todos los pacientes en los que una celulitis no responda
el +tratamiento convencional y desarrellen una severa toxici-

dad sistémica apesar de la sdministracién de antibiéticos ~-
apropisdos.

Se identificaron 3} gruvos de nacientes: Grupo A: aque--
los en los que se gobservd una infeccidn cuya evoluciédn fué -
muy répida y que se decidid intervenir dentro de las prime——
ras

dad

doce horas de sus admisién, &dston no presentaron morbili
-conplicaciones mayores-; Grupo B: los pacientes en los

que se espero hasta 24 hrs. después de su admisidn para inter
tervenir cuirurgicerente, présentando une morbilided del 25%
¥y su estancia hospitalaria se prolongé notablemente. Y final
mente el Grupo C: son souellss cue se intervinieron después

de las 4B hrs. de su ingreso, cuya morbilidad ascendio al --
100% y le mortalidad fué del BO%, coumparada con un 50% del =
grupo B y sin mortalided en el grupo A,

Otres estudios dividen para evaluar la mortalidad la --
mportunidad de atencisn en: primeras 24 hrs. y después de 24
hrs.; nosotros observamos una mortalidad del 33.3% en los —-
oue se atendiersn oportunsmente, mientras que la literatura
informs de un 36%. Y en los oue se intervinieron despues de
24 hrs de su ingreso, presentaron una mortalidad del 80%,, ~—
contre un T70% de la litersture.(42)

Como era de esverarse se ohbservs una mortalidad mayor -
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en forma proporcional al retardo en el inicio del tratamien-

to cuirdrgico de los pacientes..
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CONCLUSIONES

4~ Es un Sindrome infeccioso, poco frecuente pero poten—-—

cialmente mortal.

+ Esan proceso infeccioso aue profresa extremadamente ri
pido.

+ Se encuentra caracterizado porque afecta en forma prima

ria a la fascia y el tejido celular subcutdneo.

+ Puede ser originada por una gran variedad de bacterieas,
obteniendose generalmnente cultivos mixtos y anaerobios

facultativos,

+ Bl reconocimiento tardio y el retard> en el tratamiento
quirdrgico, son los factores que més incrementan la mog'
talidad.

+ . La mortalidad =e incrementa esnecialmerte en acuellos -

pacientes en cue se encuentra abatide la inmunidad.

+ Se debe realizar un diagndstico diferencial temprano --
con acuellas patologias cue puedan seme jar una Fascitis

necrosante.

+ Realizar una reaninscidn sistémice intensiva y cuidado-
sa pre y postoperatoria, incluyendo liquidss intraveno-
seos, antibidticos de amplio especto, analgesia y resto

-de cuidados intensivos,

+ Ests indicado el realizar una cirugia temprana en pa--

cientes con una celulitis atipica, varticularmente = -—-
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cuando el d@slor es desproporcional al #drea afectada.

Se dehe realizar una incisién diagné$stica oportuna en el
sftio afectado parea revisar la fescia, realizando tin--

cidn de gram y cultivo de la secrecidn obtenida.

Realizar una desbridacisn radical de todo el tejido afeg

tado si se encuentra necrosis de la fascia.

Inspeccidn de la herida bajo mnestesia méxims a las 24 -
hrs., rara velsarar si fué adecuada la desbridacién pre-—

via o requiere de una mds completa.

Cubrir las sreas denudadas de piel con injertos de piel

una vez que la infececidn ha cedido.
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