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1. INTRODUCCION.

La fascitis necrosante (FN) es una infeccion severa de los tejidos blandos, en la cual las bacterias
invaden los planos tisulares mediante enzimas y toxinas que les permiten su diseminacion y
proliferacién, provocando una trombosis de los vasos que irrigan los musculos superficiales y la
piel. (1-12)

La FN de la cabeza y el cuello es una infeccién de los tejidos blandos, de rapida diseminacidn, de
origen polimicrobiano que se caracteriza por una necrosis extensa y formacion de gas en el tejido
celular subcutaneo y la fascia superficial.

Las infecciones necrosantes de los tejidos blandos varian en su presentacién clinica, pero en
general son de curso grave y alta mortalidad. El cuadro clinico incluye: fiebre, celulitis, edema,
crepitacién, necrosis y sepsis; con frecuencia existe un antecedente traumatico o quirurgico.
Pudiendo ser una de las multiples causas la mala praxis de un tratamiento odontolégico.

Como hallazgo operatorio se encuentra necrosis de la piel y tejido subcutdneo, con o sin
mionecrosis. El tratamiento de la fascitis necrosante, consta de una serie de procedimientos que
tienen como objetivo, estabilizar y reducir la mortalidad. El tratamiento en sus fases iniciales,
consta de antibioticoterapia empirica asi como de una inmediata y amplia desbridacion.

Esta enfermedad se asocia a una severa toxicidad y la mortalidad puede alcanzar del 52 a 73%. Es
frecuente asociarla a infecciones odontogénicas (75% de los casos). Dentro de los factores de
mayor riesgo se encuentran la Diabetes mellitus, cirrosis hepatica y toxicomanias. (1-7)

Pierna izquierda con fascitis necrosante: extraida el dia 20 de marzo de 2013 de la pagina
http://commons.wikimedia.org/wiki/File:Necrotizing_fasciitis_left_leg.JPEG


http://commons.wikimedia.org/wiki/File:Necrotizing_fasciitis_left_leg.JPEG

La fascitis necrotizante (o fascitis necrosante) es una infeccion aguda que se extiende por el tejido
celular subcutaneo vy la fascia, produciendo una rapida necrosis tisular, con grave afeccién del
estado general del paciente.

Los conocimientos y nociones sobre fascitis necrotizante han ido variando durante la historia,
desde su descubrimiento hasta la actualidad, e incluso ha recibido varios nhombres. Es descrita en
la antigiiedad como dicho con anterioridad con otros nombres, sin embargo la similitud de los
sintomas descritos demuestran que se trata de fascitis necrotizante. Se obtuvieron referencias de
la misma por parte de Hipdcrates, Galeno y Avicena. En el siglo XVIII fue denominada “lUlcera
maligna”. Es durante el 1820 cuando el cirujano militar Joseph Jones da detalles acerca de esta
afeccion, a la que llama “gangrena de hospital”. Durante los afios siguientes, la fascitis
necrotizante fue conocida y temida en los hospitales de guerra, mientras que en hospitales civiles
era dificil de encontrar. Hasta el siglo XX se la siguié llamando Gangrena de hospital, o en su
defecto, “Fagedeno”. En 1883, Fournier publica su trabajo sobre la gangrena del periné y los
genitales. Esta variante de fascitis necrotizante es denominada gangrena de Fournier incluso en la
actualidad. Durante el siglo XX fue llamada de varias maneras, entre ellas “erisipela necrotizante” y
“Gangrena estreptocdcica aguda hemolitica”. En el afio 1952 se llegd a la actual denominacién de

fascitis necrotizante acufiada por B. Wilson.

Hanski en el 2006 desarrollé un modelo de ratdn para la fascitis necrosante. Después de inyectar
a los ratones con una cepa virulenta de Streptococcus aislada de un paciente con fascitis
necrosante de un tipo conocido como M14, el equipo notd que a diferencia de la mayoria de las
infecciones por estreptococo, en las cuales los leucocitos pululan alrededor de las bacterias
invasoras para quitarlas del cuerpo, pocos leucocitos aparecieron en el sitio de la infeccidon por
M14. Un fendmeno similar se habia observado en pacientes con fascitis necrosante pero no
recibieron la suficiente atencidn en ese entonces.

En el 2008 la Dra. Rosa Maria Guzman en un estudio publicado en la revista del Instituto Mexicano
del Seguro Social habla de que las lesiones traumaticas de tejidos blandos asociadas a la fascitis
necrosante incluyen aplicacién de inyecciones sépticas, piquetes de insectos, quemaduras,
mordeduras humanas, lesiones coitales, mordidas de perros o gatos, asi como de cuerpos extrafos
que transgredan la piel, dejando una via de acceso a las diversas bacterias, asi mismo menciona
que hay asociacién de la fascitis necrosante en pacientes con enfermedades crénicas, siendo las
mas relevantes, diabetes mellitus (50.5%), alcoholismo (27.4%), cirrosis (10.7%), insuficiencia renal
cronica (8.4%), enfermedad vascular periférica (7.9%), enfermedades neoplasicas (5.6%), SIDA
(3.3%) y enfermedades autoinmunitarias (2.5%).



Fascitis necrosante en zona cervical, con exudado purulento. (31)



2. OBIJETIVOS

Conocer los avances publicados en articulos de fascitis necrosante en los uUltimos 10 afios, para
poder tener de forma actualizada las diferentes corrientes del diagndstico, tratamiento y
prevencion de la misma.

Encontrar a través de la revision bibliografica los avances en cuanto al diagndstico de la fascitis
necrosante, y asi prevenir la aparicién de la misma.

Reconocer a partir de la revisidn bibliografica de los ultimos 10 afios las mejorias en cuanto al
tratamiento y si con esto, se ha visto disminuida o modificada la mortalidad de los pacientes.



3. ETIOLOGIA.

La fascitis necrosante es una entidad patoldgica polietiologica y va a depender siempre de las
condiciones de salud del paciente.

3.1 Factores predisponentes.

Entre la etiologia reportada en los casos de fascitis necrosante consultados de los ultimos 10 afios
se encuentran mas frecuentemente los siguientes factores predisponentes, para su mejor
comprension se separaran entre enddgenos y exdgenos.

3.1.1 Enddgenos.

Son todos aquellos factores que se encuentras dentro del organismo para favorecer la aparicién
del padecimiento. Y a continuacién se mencionaran algunos ejemplos de los mas reportados en los
articulos consultados.(4)

Inmunodepresion.
Ancianos y neonatos.

Diabetes mellitus.

Cirrosis hepatica.

Alcoholismo.

Neoplasias.

Nefropatias.

Enfermedad vascular arteriosclerotica.
Corticoteriapia.

Hipotiroidismo.

Desnutricion.

Drogadiccion.

3.1.1 Inmunodepresioén.

Acerca de la inmunodepresién o depresidon inmunoldgica, es habitual encontrar formas como
inmunocomprometido e inmunodeficiente en la literatura pero el término mas adecuado es
inmunodeprimido.



Describe un sistema inmunoldgico que funciona por debajo del indice de normalidad, debido a que
los mecanismos de defensa son limitados en pacientes inmunodeprimidos (personas con una
respuesta inmunoldgica defectuosa). Estos pacientes son susceptibles a las infecciones por
microorganismos que estan presentes en todas partes, pero que no causan enfermedad en
personas saludables.

Las causas de inmunosupresion son: infeccién por VIH (virus de la inmunodeficiencia humana),
leucemia, pacientes preparados para recibir trasplante de érganos y medicamentos para tratar el
cancer (31)

VIH

La infeccion por VIH se presenta en diversas etapas, identificadas por un conjunto de sintomas e
indicadores clinicos. En ausencia de un tratamiento adecuado, el virus se replica constantemente e
infecta los linfocitos T-CD4, que constituyen una parte esencial del sistema inmunolégico en los
seres humanos. Por su parte, el sistema inmunoldgico del portador del VIH reacciona ante la
presencia del virus y genera una respuesta que puede mantener la infeccion bajo control al menos
por un tiempo, mediante la reposiciéon de células defensivas. Al término de un periodo que se
puede prolongar por varios afios, el VIH se vuelve resistente a las defensas naturales del cuerpo y
destruye el sistema inmune del portador. De esta manera, la persona seropositivo queda expuesta
a diversas enfermedades oportunistas y puede fallecer a consecuencia de las mismas.(6)

El estadio de la enfermedad y su prognosis o el efecto de una terapia antiviral con antiretrovirales
se miden bien con una combinacién de dos parametros:

=  Poblacidn de linfocitos T CD4/ml. se determina mediante citometria de flujo.
» Cuantificaciéon de la carga viral (copias/ml), mediante PCR cuantitativa.

Fase aguda

La fase de la infeccidn aguda por VIH inicia en el momento del contagio. El virus se propaga por el
cuerpo de la persona contagiada a través de sus fluidos corporales. En un plazo de dias, el VIH
infecta no sdlo las células expuestas inicialmente (por ejemplo, las células de la mucosa vaginal o
rectal en el caso de una infeccién por via sexual) sino también los ganglios linfaticos. Durante ese
tiempo, el VIH se multiplica dentro del organismo hasta alcanzar niveles propios de la infeccion
cronica. El tejido linfoide asociado a los intestinos constituye uno de los principales espacios del
cuerpo humano donde tiene lugar la reproduccion inicial del VIH por su alto porcentaje de
linfocitos T CD4.

Un porcentaje importante de personas que contraen el virus no presenta sintomas de
la infeccion en su fase aguda. Es decir, son pacientes asintomaticos. Sin embargo, se calcula que
entre el 40/50%-90% o hasta el 80% de los casos de contagio con VIH-1 presentan manifestaciones
clinicas. El cuadro de la infeccion aguda es similar al de una mononucleosis infecciosa: fiebre,
malestares musculares, inflamacion de los ganglios, sudoracién
nocturna, diarrea, nduseas y vomito. La gran mayoria de los seropositivos no reciben diagndstico
del cuadro agudo de la infeccion por VIH, pues son sintomas compartidos por varias
enfermedades. Por lo tanto, presentar un conjunto de sintomas como el descrito aqui no es
indicador necesario de que una persona se haya infectado por VIH, aunque es recomendable que



qguien considere que ha estado expuesto al
contagio y presente los sintomas, acuda a
un especialista para recibir atencion
médica. El cuadro de la infeccidon aguda por
VIH aparece entre dos y seis semanas
después de la exposicion al virus, vy
desaparece unos pocos dias después.

El VIH ataca principalmente los linfocitos T
CD4+, que forman parte del sistema
inmune de los seres humanos. Aunque
estas células por si mismas no tienen una
funcidn de ataque contra células extrafias
al cuerpo, tienen un papel importante en la
respuesta inmunoldgica adaptativa. En una
persona con buena salud, el nimero de
linfocitos T CD4+ oscila entre 1200 y 500/pl.
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Virus de la inmunodeficiencia Durante la fase asintomdtica de la
humanahttp://www.tiffotos.com/estigmadiscriminacion/document infeCCién/ la proporcic’m de linfocitos
os-vih.html infectados 1/1000-1/100 000, que

aumentara progresivamente hasta llegar a
1/100 en la infeccion croénica. Durante la fase aguda de la infeccion, las pruebas
tradicionales siempre dardn negativo porque no detectan directamente el VIH, sino
los anticuerpos producidos como respuesta por el sistema inmune, lo que ocurre alrededor de la
12° semana después de la exposicion. En contraste, las pruebas de carga viral, que contabilizan el
numero de copias del ARN del virus en la sangre, arrojardn como resultado una elevada cantidad
de copias del VIH durante la fase aguda de la infeccion. (31)

Fase crdnica

La fase crénica de la infeccidn por VIH se suele llamar también latencia clinica porque el portador
es asintomatico, es decir, no presenta sintomas que puedan asociarse con la infeccion. Esto no
quiere decir que el virus se encuentre inactivo. Por el contrario, durante la fase crénica el VIH se
multiplica incesantemente. Se calcula que, en un sujeto infectado, diariamente se producen entre
mil y diez mil millones de nuevas particulas virales y son destruidos alrededor de cien millones de
linfocitos T CD4. Los pacientes son asintomaticos gracias a que el sistema inmune tiene una gran
capacidad para regenerar las células destruidas por el virus, pero pueden
presentar adenopatias y la disminucién del conteo de plaquetas en la sangre.

La reaccidn ante la presencia del virus termina por desgastar al sistema inmunolégico. En ausencia
de tratamiento, la mayoria de los portadores del virus desarrollan el sindrome de
inmunodeficiencia adquirida (sida) en un plazo de 5 a 10 afos. La causa de esto es que, mientras el
virus sigue reproduciéndose de manera constante y aumenta la carga viral en su anfitrion,
disminuye también la capacidad de recuperacién del sistema inmune. Al término fase croénica, los



pacientes  desarrollan  otras  manifestaciones de la  infeccion  como dermatitis
seborreica, Ulceras bucales y foliculitis. (31)
Algunas afecciones en la boca por VIH son:
Foto Descripcion | Podria ser: ¢Qué y donde? ¢Duel | ¢Es | Tratamiento
e? cont
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como la lengua o la parte receta
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graves —
corticosteroid
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tabletas.
O bien
podria ser
Herpes. Llagas rojas por lo general En Si Hay una
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viral (techo de la boca). En nes receta
ocasiones se encuentran médica que
por fuera de los labios, puede
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frecuencia
de los
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http://www.nidcr.nih.gov/OralHealth/Topics/HIV/Aphthous.htm
http://www.nidcr.nih.gov/OralHealth/Topics/HIV/Herpes.htm
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http://www.nidcr.nih.gov/OralHealth/Topics/HIV/HairyLeukoplakia.htm
http://www.nidcr.nih.gov/OralHealth/Topics/HIV/Candidiasis.htm
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Leucemia

(Del griego leucos Aeukog "blanco" y emia aTua "sangre") es un grupo de enfermedades malignas
de la médula ésea (cancer hematoldgico) que provoca un aumento incontrolado de leucocitos en
la misma. Sin embargo, en algunos tipos de leucemias también pueden afectarse cualquiera de los
precursores de las diferentes lineas celulares de la médula dsea, como los precursores mieloides,
monociticos, eritroides o megacariociticos.

Segun la gravedad de la patologia:



http://www.nidcr.nih.gov/OralHealth/Topics/HIV/Warts.htm

1. Aguda: en este caso, se da un aumento muy rapido de las células sanguineas inmaduras.
Estas células no realizan las funciones sanguineas necesarias, y ocupan un espacio que
permitiria el desarrollo de las células maduras. Es muy importante que el tratamiento sea
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Leucocitos en leucemia.
http://es.wikipedia.org/wiki/Leucemia

precoz ya que la progresion celular y la dispersion de
las células malignas puede conducir a que la leucemia
llegue a otros organos corporales. Esta forma de
leucemia es la mas comun en nifios.

2. Cronica: en esta afeccién, se producen
demasiados gldbulos blancos maduros pero
anormales. Progresa durante meses o afos, por lo
gue no siempre se administra el tratamiento
inmediatamente, si no que a veces se monitoriza la
situacién para ver cual es el momento mas efectivo
para la terapia. Aunque pueden ocurrir en cualquier
grupo de edad, la leucemia crénica ocurre mas a
menudo en personas mayores.(31)

La principal caracteristica de las leucemias agudas es
la presencia de un "cese madurativo" de las células
de linea mieloide (LMA) o Linfoide (LLA) con blastosis
en médula dsea (superior de 20% de celularidad no

eritroide segin la OMS). Dado que todavia queda hematopoyesis normal residual, puede verse

en sangre periférica la existencia de un "hiato leucémico", es decir, presencia de formas inmaduras

en sangre periférica y formas maduras pero con ausencia de elementos intermedios. (12)

En las leucemias crénicas, la principal caracteristica morfoldgica es la no existencia de dicho hiato

leucémico, ya que no existe stop madurativo, permitiendo secretar a la sangre células maduras, y

su curso clinico suele ser indolente. (31)

3.1.1.2 Ancianos y neonatos.

La capacidad del sistema inmunitario de responder a patégenos es reducida tanto en los nifios

como en los ancianos, y la respuesta inmunitaria empieza a entrar en declive a partir de

aproximadamente los cincuenta afios de edad, debido a la inmunosenescencia. (13)



El deterioro de las funciones del sistema inmunitario con el envejecimiento, se ha denominado
inmunosenescencia.

Entre las manifestaciones de este
deterioro, se  conoce una
susceptibilidad incrementada a las
enfermedades  infecciosas, al
cancer y a la autoinmunidad.
Durante el envejecimiento se van
acumulando defectos que
involucran la inmunidad y afectan
su funcién, como por ejemplo: la
produccién de linfocitos en la
médula ésea y en el timo se
reduce, y por consiguiente

- . disminuye la cantidad de células
Representacion de los extremos de la vida. y

virgenes que estdn disponibles
http://www.unomasenlafamilia.com/bebes-terapeuticos-latex-como-terapia- para reponer el repertorio en
ancianos.html

periferia. A su vez, se desarrollan
expansiones oligoclonales de linfocitos T efectores, con especificidades restringidas a
determinados epitopes relacionados con infecciones adquiridas a lo largo de la vida; se constrifie
el repertorio de células T, y disminuye la respuesta inmune en general. Estos defectos
relacionados con el envejecimiento, que contribuyen a la disminucién de la respuesta inmune, se
reconocieron hace algun tiempo. Sin embargo, los estudios de cémo el envejecimiento afecta el
sistema inmunitario, se han limitado a describirlos y, recientemente, estdan enfocados hacia la
identificacion de los mecanismos responsables. Durante los Ultimos afios ha habido un interés
creciente en el desarrollo de la oncologia geridtrica, debido a la evidencia de varios factores de
riesgo para el desarrollo de cancer en edades avanzadas, asi como al incremento en la esperanza
de vida en muchas sociedades del mundo de hoy. Toda la informacién hasta el momento, podria
ser muy practica para el disefio de nuevas estrategias especificas, destinadas a incrementar la
eficacia de las vacunaciones en los ancianos, la restauracion de la inmunidad en individuos
inmunocomprometidos.(2)



Los cambios criticos, caracteristicos de la inmunosenescencia, ocurren en las poblaciones de
células T. (22)
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Esquema que muestra las vias de activacion de las respuestas de inmunidad celular y humoral. El linfocito T4 (CD4+)
se activa por la célula presentadora de antigenos y libera citoquinas que a su vez activan a linfocitos B para la
formacidén de anticuerpos. Por otra parte también la célula CD4+ activa linfocitos citotéxicos (CD8+) que liberan
perforina que agujerea la membrana del agente extrafio y produce su destruccién. Tomada de
http://ocw.unican.es/ciencias-de-la-salud/biogerontologia/materiales-de-clase-1/capitulo-5.-bases-celulares-del-
envejecimiento/5.4-la-muerte-celular-necrosis-y-adoptosis/skinless_view

Los tres cambios mas importantes que se han observado son:
1. La disminucién en el nimero de células virgenes, debido a la timopoyesis disminuida.

2. El incremento en el nimero de células de memoria, que resulta en un aumento de la

produccién de citocinas.
3. La acumulacién de células efectoras disfuncionales activadas con un repertorio limitado.

Las células T producidas en el timo migran a los distintos sitios en los drganos linfoides

secundarios.

El total de células en estos sitios se afecta poco con el envejecimiento. No obstante, existe una
disminucién considerable en las respuestas mediadas por células T CD4 y T CD8.

Una de las razones por la cual con la edad, disminuye la inmunidad mediada por células es la
sustancial reduccidn en la fraccidn de linfocitos T virgenes con un incremento concomitante en las
células T de memoria. El efecto de la reduccién de las células T virgenes en la periferia es la



contraccion del repertorio y, por consiguiente, se generan respuestas pobres a nuevos antigenos.
Con el envejecimiento se incrementa el porcentaje de células T con un fenotipo caracteristico de
células de memoria.

A pesar de que los neonatos tienen un sistema celular inmunolégico completo en el nacimiento y
se detectan anticuerpos en mucosas tras el primer mes de vida en el 97% de la poblacidn normal,
dicho sistema madura gradualmente durante el primer afio de vida. Los recién nacidos tienen la
funcién inmune B incompleta, deficiencias en la presentacién antigénica por células dendriticas y
una limitada proliferacion de linfocitos T. Los valores de células T en bazo son 1000 veces mas
bajos que en adultos, poco después del nacimiento, lo cual sugiere que el sistema inmune
inmaduro puede ser sobrepasado por una infeccidn viral o por vacunas virales vivas (las células T
son necesarias para el aclaramiento viral). Ademas, existe una disminuida produccién de citocinas
tipo Th1l, por lo que las respuestas celulares en el neonato son predominantemente de tipo Th2.
Esto implica que las células T no son reclutadas y que no se realiza el aclaramiento viral.

Las infecciones son, con frecuencia, una causa importante de morbilidad y mortalidad en el
periodo neonatal. La sepsis neonatal constituye la causa mas frecuente de muerte en los recién
nacidos prematuros, a pesar del diagndstico de las distintas entidades morbidas.
Aproximadamente, el 2% de los fetos se infectan en el Utero y algo mas del 10% de los nifios se
infectan durante el primer mes de vida. El factor neonatal mas importante que predispone a la
infeccidn es la prematuridad (nifios nacidos con <37 semanas de gestacion) siendo, para aquellos
recién nacidos con edad gestacional <= 28 semanas, 426 veces mayor el riesgo relativo de muerte
neonatal precoz, en comparacién a los nacidosa término (>=37 semanas). Junto con la
disminucién de la edad gestacional, el bajo peso al nacimiento (nifios que nacen con menos de
1500 g. de peso y, dentro de ellos, a llamados de “extremadamente bajo peso al nacer” o nifios
gue nacen con pesos inferiores a 1000 g) se relaciona con un incremento de la tasa de mortalidad
y morbilidad perinatal. (9)

3.1.1.3 Diabetes mellitus.

La diabetes mellitus (DM) es un conjunto de trastornos metabdlicos, que afecta a diferentes
drganos vy tejidos, una vez diagnosticado se llevan cuidados permanentes y se caracteriza por un
aumento de los niveles de glucosa en la sangre: hiperglucemia. La causan varios trastornos, siendo
el principal la baja produccion de la hormona insulina, secretada por las células B de los Islotes de
Langerhans del pancreas endocrino, o por su inadecuado uso por parte del cuerpo, que
repercutira en el metabolismo de los hidratos de carbono, lipidos y proteinas.(30)
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Existen estudios que apoyan la idea de una mayor susceptibilidad y frecuencia para las infecciones
bacterianas en el padecimiento de la diabetes mellitus, mientras que otros hacen hincapié en la
mayor severidad para las infecciones cuando éstas tienen lugar, en particular las provocadas por
organismos raros incluyendo los hongos. Se ha sefialado que en los pacientes diabéticos con
control metabdlico aceptable, la frecuencia de infecciones es similar a la encontrada en la
poblacién general, pero la incidencia es alta si existe un mal control. Romano et al observan que la
frecuencia de infecciones cutdneas es mayor en los diabéticos mal controlados (hemoglobina
glicada (HbA1c) >7,2%). Otros autores no encuentran diferencias significativas en la presentacién
de infecciones en relaciéon al control metabdlico de los pacientes, incluso en los diabéticos
sometidos a cirugia de alto riesgo. Suzanne et al (2000) sefialan que el buen o mal control de la
DM no incrementa el riesgo de padecer infeccidn urinaria (ITU) en su serie. Entre los procesos por
los que la hiperglucemia y mal control podrian aumentar el riesgo de infecciones en los diabéticos,
se invocan alteraciones en la funcidon de defensa de los leucocitos polimorfonucleares y a los
linfocitos, con menor capacidad de quimiotaxis, fagocitosis, junto a unos menores niveles de
inmunogloulinas 1gG e IgA y diversas alteraciones del complemento. Con el control de la
hiperglucemia, la eficiencia bactericida de los neutréfilos de los DM aumenta significativamente.
(30)
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3.1.1.4 Cirrosis hepdtica.

De forma similar a lo que acontece en otros tejidos, la inflamacién hepatica es el proceso bdasico
por el que el higado responde al dafio, cualquiera que sea éste. Mediante este proceso, el tejido
hepatico es capaz de reconocer el dafio y si es posible repararlo. Si la reparacién no es posible,
entonces destruira el tejido dafiado. En condiciones normales, este tipo de respuesta restaura la
estructura y la funcién originales y mantiene la homeostasis tisular, pero a veces la lesion es
demasiado intensa o persistente, y el propio proceso inflamatorio compromete la
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se recupere, o bien que la fibrosis
progrese y esta regeneracion tisular anormal conduzca a la cirrosis. El predominio de un tipo u
otro de respuesta depende tanto de las caracteristicas y persistencia del agente lesivo, como de
las caracteristicas del individuo, el higado juega un rol importante en el metabolismo glucido.
Libera glucosa en los estados postabsortivos y de ayuno (del glucégeno y la gluconeogénesis)
mientras que almacena glucosa (procedente del plasma o por gluconeogénesis) en forma de
glucégeno después de las comidas. También se encarga de metabolizar la insulina, no es extrafio
entonces que se produzcan una serie de trastornos en los pacientes con enfermedad hepatica. La
presencia de alteraciones en el metabolismo de los hidratos de carbono, es frecuente en pacientes
cirréticos. Esta estrecha relacion entre trastornos hepaticos y el metabolismo de la glucosa, ya se
establecié a principios del siglo xx, cuando Nauynyn utilizé por primera vez el término de
“Diabetes Hepatdgena”. Distintas series epidemioldgicas indican que mas del 60% de los pacientes
cirréticos presentan intolerancia a glucosa y entre un 10-15% desarrollan criterios diagndsticos de
diabetes, sin embargo datos de series diferentes han puesto en evidencia la estrecha relacién que
existe entre la infeccién por virus de la hepatitis C, la enfermedad hepdtica grasa no alcohdlica, la
resistencia a la insulina y la Diabetes Mellitus, esta asociacion pareceria incrementar la incidencia
de DM, hasta cifras cercanas a 25% en pacientes Obesos o con hepatitis C.



Cirrosis hepatica.

http://www.clubplaneta.com.mx/cocina/gif/cirrosis1.jpg

3.1.1.5 Alcohdlicos.

El alcoholismo es una enfermedad que consiste en padecer una fuerte necesidad de ingerir alcohol
etilico, de forma que existe una dependencia fisica del mismo, manifestada a través de
determinados sintomas de abstinencia cuando no es posible su ingesta. El alcohdlico no tiene
control sobre los limites de su consumo y suele ir elevando a lo largo del tiempo su grado de
tolerancia al alcohol. (30)

Las células de nuestro cuerpo tienen unas membranas formadas por proteinas y grasas. El alcohol
se disuelve en grasa, por lo que puede atravesar con facilidad las membranas celulares y penetrar
en cualquier tipo de célula. Si se tiene el estémago vacio penetrard ain con mas rapidez en ellas
porque atravesara facilmente el estémago hasta el torrente sanguineo y de ahi al cerebro y otros
organos del cuerpo.

Al principio, el alcohol produce una ligera estimulacién y cierta sensacién de euforia, alivia la
tensién y produce cierta desinhibicidn. Este efecto ocurre solamente con niveles bajos de alcohol.
Si se sigue ingiriendo, empiezan a aparecer efectos depresores. Afecta el centro de equilibrio del
cerebro, por lo que se tiene problemas de coordinacién. También se ve afectado el |ébulo frontal,
gue esta encargado del juicio social. Si los niveles de alcohol siguen aumentando, se puedes entrar
en estado de estupor y perder la conciencia. Durante esta pérdida de conciencia los patrones de
suefio se ven alterados. Se produce un riesgo de coma inducido por el alcohol, con depresién de
las funciones vitales, como la respiracion, lo cual puede llegar a producir la muerte. (30)



Esquema del etanol y la apoptosis (10)
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El alcohol se vuelve adictivo porque el cerebro se va adaptando a los efectos continuados del la
sustancia, ajusta sus sistemas de regulacion interna para compensar, de manera que cuando se
suspende su consumo se sientes un efecto desagradable, con sintomas como ansiedad, temblores,
depresion, incapacidad para dormir e irritabilidad. Si se renueva su ingesta, se produce un
equilibrio momentaneo y se siente mejor el sujeto. Esto pone en marcha el ciclo de adiccion.

El cerebro se adapta a la presencia de alcohol, de manera que la persona pueda tener mas alcohol
en su cuerpo sin experimentar su efecto depresor, hasta que llega un momento en que todo el
sistema nervioso central permanece hiperactivo incluso aunque beba regularmente. Estas es la
causa de las convulsiones que pueden tener los alcohdlicos (debido al exceso de sensibilidad del
sistema nervioso central).

Otro sintoma de esta adaptacién crénica al alcohol es la hipertensidn, un ligero temblor y
congestion nasal. También padecen sintomas psicoldgicos como ansiedad, ataques de panico,
irritabilidad, cambios de humor, depresidon y paranoia. Todos estos sintomas se deben a la
adaptacion a largo plazo del cerebro a la presencia de alcohol y al dejar de beber acaban
desapareciendo (la mayoria de ellos desaparecen tras unas dos semanas de abstinencia de
alcohol).



El alcohol tiene un efecto téxico en muchos érganos del cuerpo.

Higado. Al metabolizarse en el higado, éste se inflama y aparecen depdsitos grasos en sus células,
de manera que el funcionamiento del higado se ve seriamente alterado. Con el tiempo puede
producirse cirrosis hepatica.

Médula osea. La médula ésea se ve también afectada, formando glébulos rojos menos maduros.
El alcohol daifa también el sistema inmunitario, por lo que los alcohdlicos tienen una mayor
predisposicidn a las infecciones.

Cerebro. En el cerebro el alcohol afecta al centro de la memoria y al cerebelo (que controla el
equilibrio y los movimientos corporales), pudiendo llegar a ser destruido. Algunos alcohdlicos
tienen alucinaciones auditivas (escuchan voces generalmente desagradables y burlonas). El alcohol
causa dafio a todas las células nerviosas, pudiendo producir demencia o pérdida del
funcionamiento intelectual.

Musculos. También dana el tejido muscular, incluyendo el musculo cardiaco, produciéndose una
cardiomiopatia alcohdlica.

Aparato digestivo. Se ve afectado el estdmago y aparato digestivo, pudiendo ocasionar gastritis
aguda, con sangrado, vomitos, diarrea y anemia.

Pdncreas. Cuando se inflama a causa del alcohol, se liberan sus enzimas digestivas y empieza a
destruirse a si mismo, causando un intenso dolor. El pancreas se encarga también de producir
insulina, de modo que la produccidon de esta hormona se verd también afectada, pudiendo
producirse diabetes.

En definitiva, el alcohol es una de las sustancias mas téxicas que existen.

Los efectos nocivos de la ingestion abundante de alcohol se reflejan principalmente sobre el
metabolismo proteico y de diferentes vitaminas.

Aminodcidos y proteinas: Son indispensables para el mantenimiento de la estructura celular,
participan en el transporte de distintas sustancias y actian como enzimas mediadoras en casi
todas las reacciones bioquimicas celulares. Los aminodacidos esenciales se adquieran a través de la
dieta. Se sabe que el alcohol interfiere con la captacidn de estos aminoacidos esenciales, de forma
que se ha demostrado en animales de experimentacion que se reduce significativamente la
absorcidn intestinal de aminoacidos tras recibir una dosis de alcohol.

Cuando se produce una insuficiencia hepatocelular secundaria de alcoholismo crénico, son
evidentes las alteraciones de la sintesis hepdtica de proteinas (sobre todo albimina y factores de
la coagulacidn) y de urea, asi como un metabolismo defectuoso de los aminoacidos aromaticos.
Las consecuencias clinicas, potencialmente graves, son las siguientes: 1) Hipoalbuminemia, con
alteraciones del transporte de ciertos minerales y posible acumulacidon de liquido (retencién
hidrosalina); 2) Hipoprotrombinemia y déficit de sintesis de otros factores de la coagulacion, con



riesgo de hemorragias digestivas o de otros érganos; 3) Reduccion de la sintesis de urea, con
aumento de la concentracidon sanguinea de amoniaco y riesgo de desarrollar encefalopatia
hepatica, y 4) Alteraciéon del balance de aminoacidos, con incremento de los niveles de los
aromaticos y riesgo de encefalopatia hepatica.

Esquema etanol e inflamacién (10)
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La ingestidn proteica de estos pacientes no ha de ser inferior a 30-50 g por dia.

Vitaminas: Es habitual que los pacientes alcohdlicos, con o sin hepatopatia secundaria, presenten
alteraciones clinicas o bioquimicas asociadas al déficit de ciertas vitaminas, principalmente B1 o
tiamina, B2 o riboflavina y B6 o piridoxina, ademas de acido ascérbico (vitamina C), acido félico y
retinol (vitamina A). Las carencias son mds importantes en los enfermos con cirrosis y se deben
tanto a una ingestidon reducida con la dieta como al déficit de absorcién de vitaminas por el
intestino.

Efectos del alcohol sobre los niveles de vitamina A: El consumo excesivo de alcohol conlleva
reduccion de los depdsitos intrahepaticos de vitamina Ay beta-carotenos debido al aumento de la
actividad de las enzimas que metabolizan estas sustancias. La reduccién de vitamina A en el higado
se relaciona con el grado de lesidn hepatocelular, de forma que es mas grave en los pacientes con
cirrosis. A pesar de la existencia de una reduccidon de vitamina A en el higado los niveles
sanguineos de caroteno son normales, lo que sugieren que la enfermedad hepatica comporta un
defecto por captar los beta-carotenos de la sangre o para transformarlos en vitamina A.



Esta falta de sintesis explica la carencia intrahepatica de vitamina A, aparte de que también se
reduce por el efecto que ocasiona el alcohol facilitando la excrecion de vitamina A intrahepatica.
Por el contrario, los niveles de beta-caroteno aumentan en la sangre en relacién con la ingestidn
excesiva de alcohol, tanto en animales de experimentacién como en humanos alcohdlicos.

Consecuencias de los niveles alterados de vitamina A: La deficiencia comporta dificultad del ojo
para acomodarse a los ambientes oscuros (hemeralopia oceguera nocturna).

El exceso de vitamina A en el higado puede promover la activacion de todos los procesos
implicados en la fibrogénesis y sintesis de otras proteinas de matriz extracelular, determinando
gue la formacién de cicatriz difusa conlleve el riesgo de generar una cirrosis hepatica.

Al verse disminuida la reaccion inflamatoria por el etanol, también se ve afectada la cicatrizacion
por ende, se produce una mala respuesta celular en lesiones, lo que puede conllevar a una
infeccidn severa y o contaminacion de la misma, poniendo al sujeto en condiciones de riesgo.

3.1.1.6 Neoplasias.

Neoplasia (nuevo crecimiento en griego), es el proceso de proliferacion descontrolada de células
en un tejido u drgano que desemboca en la formacién de una neoplasia. Una neoplasia se forma
de una masa diferenciada se denomina tumor y puede ser benigno o maligno. Otros neoplasmas
pueden no formar tumores sélidos, como la neoplasia cervical intraepitelial y la leucemia.

Una neoplasia puede ser benigna, potencial o claramente maligna.

Todos los cdnceres se acompafian de inmunodeficiencia, cuya gravedad va aumentando con el
progreso de la enfermedad. Esto es especialmente marcado en los canceres linfoides, de los cuales
la enfermedad de Hodgkin es un modelo prototipo de disfuncién inmune. Se observa anergia en
las reacciones de hipersensibilidad retardada cutdnea, lentitud en el rechazo de injertos, poca o
nula respuesta de los LT in vitro frente a antigenos y presencia de factores supresores de LT. El
cancer en general plantea un intrigante dilema, ya que para que un tumor se desarrolle, debe
haber escapado de la vigilancia inmunoldgica, ejercida fundamentalmente por células NK y LT
citotéxicos. Es decir, una inmunodeficiencia predispone al desarrollo de tumores, fenémeno ya
bastante documentado. Por otro lado, al crecer el tumor, por una parte, evade la accion del
sistema inmune, y, por otra, deprime la funcién de este, por medio de mecanismos que se
evidencian cada vez mas complejos a medida que se profundiza en el conocimiento de ellos. (17)

Las células tumorales pueden usar de alguna forma un componente del sistema inmunitario en si
(el interferén gamma) para activar la B7-H1 (molécula especifica que inhibe al sistema
inmunitario) y suprimir el sistema inmunitario. La supresién de la respuesta inmunitaria
inflamatoria acelerd acelera su crecimiento y aumenta la agresividad de los tumores. Y con ello las
acciones bacterianas y parasitarias oportunistas crean padecimientos complejos en el sujeto. (34)



3.1.1.7 Nefropatias.

La nefropatia se refiere al dano, enfermedad o patologia del rifndn. Otro término mds antiguo para
ella es nefrosis.

Una causa de la nefropatia es el uso de analgésicos a largo plazo. Las medicinas para el dolor que
pueden causar problemas del rifidén incluyen la aspirina, acetaminofén, y los antiinflamatorios no
esteroideos, o AINEs. Esta forma de nefropatia es la "nefritis analgésica crénica"”, un cambio
inflamatorio crénico caracterizado por pérdida y atrofia de los tubulos, y fibrosis intersticial e
inflamacidn.

Especificamente, el uso a largo plazo del analgésico paracetamol se ha ligado a la necrosis papilar
renal (papilitis necrosante).

Una segunda posible causa de la nefropatia es debido a la disminuida funcién de la oxidasa de
xantina en la ruta de la degradacién de la purina. La oxidasa xantina degradard la hipoxantina en la
xantina y entonces en acido urico. Debido a que la xantina no es muy soluble en agua, un aumento
en xantina formara cristales (que pueden conducir a piedras del rifdn) y resultado en dafio del
mismo. Las drogas como el alopurinol que son usadas para inhibir la oxidasa de xantina por lo
tanto pueden posiblemente causar nefropatia

Son causa de inmunodeficiencia el sindrome nefrético y la insuficiencia renal. En ésta ultima, la
uremia, independientemente de la nefropatia que la produce, afecta negativamente la respuesta
inmune celular, tanto la especifica (LT) como la no especifica (neutrdfilos), y, por otro lado, la
hemodidlisis puede también alterar los mecanismos defensivos, al producir activacion de
complemento en las membranas, los cuales, a su vez, afectan la adherencia de los neutréfilos. La
disfuncidn de éstos puede agravarse debido a trauma de circular a través de la maquina de dialisis.
Las explicaciones posibles para los trastornos inmunolégicos son tantas como las alteraciones
metabdlicas y endocrinas que se producen en

la insuficiencia renal. Endotelio _"Pared arterial
En relacién con la fascitis necrosante podemos
decir que al no tener una buena respuesta
inmunoldgica, la aparicion de complicaciones
por cualquier lesion podria derivar en la
infeccidon bacteriana de la misma y como el
organismo no responde adecuadamente se
puede presentar este tipo de padecimientos.

o

Placa

Coagulo sanguineo
3.1.1.8 Enfermedad vascular arteriosclerédtica. Arteria enferma

La arteriosclerosis es un término general -
. L . http://www.economiapersonal.com.ar/2011/08
utilizado en medicina, que se refiere a un o
/16/la-enfermedad-vascular-periferica/

endurecimiento de arterias de mediano y

gran calibre. La arteriosclerosis por lo



general causa estrechamiento (estenosis) de las arterias que puede progresar hasta la oclusion del
vaso impidiendo el flujo de la sangre por la arteria asi afectada.

Los factores de riesgo mas comunes son los siguientes: hipertensién tanto los valores sistélicos
como los diastdlicos influyen a la elevacién del riesgo acompanado de hipercolesterolemia.
Gradualmente existe a mayor edad una mayor tensién arterial debido a la pérdida de elasticidad
de los vasos. El consumo de cigarrillos, diabetes mellitus debido a la afeccidn de la
microvasculatura generalizada y también por la predisposicidn a la arterosclerosis que presentan,
aumento de homocisteina en plasma, factores relacionados con la hemostasia y trombosis, y por
supuesto los antecedentes familiares. Otros posibles factores de riesgo son niveles elevados de la
proteina C reactiva (PCR) en la sangre que puede aumentar el riesgo de aterosclerosis y de ataques
al corazdn; altos niveles de PCR son una prueba de inflamacién en el cuerpo que es la respuesta
del organismo a lesiones o infecciones. El dafio en la parte interna de las paredes de las arterias
parece desencadenar la inflamacién y ayudar al crecimiento de la placa.

Las personas con bajos niveles de PCR pueden tener aterosclerosis a una tasa mds lenta que
cuando se tienen niveles elevados de PCR y la investigacion esta en curso para establecer si la
reduccion de la inflamacién y la disminucién de los niveles de PCR también puede reducir el riesgo
de la aterosclerosis al igual que las hormonas sexuales, los estrégenos son protectores de la
aterosclerosis y por ende las mujeres son mas afectadas después de la menopausia

ENFERMEDADES VASCULARES PERIFERICAS |

ARTERIALES

«— | comsinapas | — |

(Fiztulas Arteriovenosas)
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Izquémica Cronica (crecimiento gradual de placa, microangiopatia)

omras: Tromboangeitis Obliterante, Takavasu, Arteritis de Células Gigantes, Displasia
fibromuscular, #tc.

http://www.fac.org.ar/ccvc/llave/c062e/albamonte.php

Las enfermedades vasculares puede causar afecciones que evitan la correcta circulacion del flujo
sanguineo y con ello, una deficiente respuesta inmunoldgica y una mala cicatrizacion, asi como
aporte carente de nutrientes en zonas terminales, asi mismo si se encuentra una lesidn, esta



podria infectarse con facilidad y derivar en una posible complicacion como podria ser la fascitis
necrosante.

3.1.1.9 Corticoterapia.

Se utilizan ampliamente por su intenso efecto antiinflamatorio e inmunosupresor, aunque el
mecanismo intimo de este Ultimo no estd aun
totalmente aclarado. Al parecer el principal sitio de
accion es a nivel de la célula presentadora de
antigeno, interfiriendo con la produccién de
citoquinas. La administracion prolongada y continua
tiene efectos mas deletéreos sobre el sistema inmune
que la administracion en dias alternos y el efecto
supresor dependen de la dosis y de la duracion del
tratamiento. Es importante considerar que, ademas

del abuso en la utilizacién de corticoides como tales,
http://www.sdpt.net/PAT/primoinfech

erpetica.htm

existen muchas formulaciones farmacéuticas que
contienen corticoides, por lo que un paciente puede

estar recibiéndolos en forma casi inadvertida. (17)

La administracién de corticosteroides con fines terapéuticos se usa con caracter sustitutivo y a
dosis fisiolégicas en caso de insuficiencia suprarrenal.

Se utilizan ampliamente por su intenso efecto antiinflamatorio e inmunosupresor, aunque el
mecanismo intimo de este Ultimo no esta alun totalmente aclarado. Al parecer el principal sitio de
accion es a nivel de la célula presentadora de antigeno, interfiriendo con la produccién de
citoquinas. La administracidon prolongada y continua tiene efectos mds deletéreos sobre el sistema
inmune que la administracién en dias alternos y el efecto supresor dependen de la dosis y de la
duracidn del tratamiento. Es importante considerar que, ademads del abuso en la utilizaciéon de
corticoides como tales, existen muchas formulaciones farmacéuticas que contienen corticoides,
por lo que un paciente puede estar recibiéndolos en forma casi inadvertida.

Muchos informes han sido publicados de pacientes con fascitis necrosante que habian estado
tomando esteroides. La fascitis necrosante ha sido asociada en muchos pacientes con lupus
eritematosos sistémicos. En una revisidon retrospectiva, 8 casos de fascitis necrosante se
observaron en la poblacién de lupus, todos los cuales estaban tomando terapia con
corticosteroides sistémicos, especialmente en dosis mayores de prednisolona 20mg/dia o su
equivalente (24)



3.1.1.10 Hipotiroidismo.

El hipotiroidismo es la disminucién de los niveles de hormonas tiroideas en el plasma sanguineo y
consecuentemente en el cuerpo, que puede ser asintomdtica u ocasionar multiples sintomas y
signos de diversa intensidad en todo el organismo. Lo padece el 3 % de la poblacidn. Los pacientes
en ocasiones, por su presencia subclinica, pueden recibir tratamiento psiquiatrico o psicolégico
cuando en realidad lo que necesitan es tratamiento hormonal sustitutorio. No es facil de
diagnosticar en sus estados iniciales.

La falta de hormona tiroidea afecta directamente al sistema inmune el cual queda en un
descontrol haciendo que las seiales intercelulares no sean enviadas correctamente, lo que
retrasa o puede llegar a inhibir la correcta respuesta del organismo.

3.1.1.11 Desnutricion.

. . La desnutricién es una enfermedad
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ECNT: enfermedades crénicas no transmisibles.

Consecuencia en el sistema inmune: se torna
ineficiente; el cuerpo humano no puede producir células de defensa. Por lo que, es comun las
infecciones instestinales, respiratorias, y otros acontecimientos. La duracién de las enfermedades
es mayor y el prondstico siempre peor que en individuos normales. La cicatrizacion se lentifica.
(31)
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3.1.1.12 Drogadiccion.

La drogodependencia o farmacodependencia es un problema de salud causado por el uso
frecuente de sustancias adictivas por cualquier via. Esta puede hundir a las personas en una
profunda soledad e incluso a la violencia.

El estado anémico del paciente siempre va a influir en la respuesta del organismo hacia patdgenos,
0 agentes agresivos que provoquen un desequilibrio en la homeostasis del individuo.

Este grupo es el de mayor importancia en relacidn al tema que nos ocupa. Hay evidencias claras de
inmunodepresiéon inducida por farmacos anticonvulsivantes (como la fenitoina y derivados y la
carbamazepina), por dapsone, por talidomida, por antibidticos (primeros aminoglicésidos y
tetraciclinas) y otros. Aunque parece algo arriesgado de plantear, la experiencia clinica sugiere
que, en realidad, cualquier farmaco, administrado por un tiempo suficientemente prolongado en

ciertos individuos, puede llegar a afectar el funcionamiento de un sistema inmune especialmente
susceptible. (15)

3.1.2 Exégenos.

Se entiende que los factores exdgenos son
todos aquellos que provienen de un medio
externo para causar una lesidn al organismo
y comprometerlo asi a poder o no padecer
este tipo de patologia.

La respuesta neuroendocrina y
hemodindmica aguda frente a trauma,
proporcional a la intensidad de este,
produce una depresién de la respuesta
inmune por varios mecanismos. El mas facil
de entender es el estrés fisico agudo, con

. - - descarga de
Fascitis cervical necrotisante ,
catecolaminas vy

http://scielo.sld.cu/scielo.php?script=sci_arttext&pid=51729-519X2008000100010 co rtisol, cuyos

efectos
depresores son evidentes. A esto se agrega la disrupcion de las barreras mecanicas (piel,
mucosas), con mayor entrada de gérmenes al compartimento intersticial, y las alteraciones
metabdlicas e hidroeléctroliticas secundarias a una injuria tisular importante.
La cirugia es per se un estresor importante y todo acto anestésico-quirurgico es, por definicidn,



inmunodepresor. Los agentes anestésicos actuales son cada vez menos deletéreos para el sistema
inmune, pero el acto quirdrgico en si mismo sigue siendo una causa importante de
inmunodeficiencia secundaria. Es facil deducir qué ocurre con el sistema inmune de un individuo
traumatizado que debe ser sometido a una intervencion quirurgica.
Entre las causas quirdrgicas, merece un comentario especial la esplenectomia. Al ser el bazo un
organo linfoide periférico, es obvio que su extirpacion por causa traumadtica, como un estallido
esplénico, produce una inmunodeficiencia secundaria especialmente de anticuerpos circulantes.
La siembra peritoneal de tejido esplénico, practica quirdrgica habitual, busca evitar este problema.
(16)

3.1.2.1 Traumatismos.

Como son las fracturas expuestas, o lesiones provocadas en tejidos blandos que dejen una via de
acceso para las bacterias, asi como por sepsis odontogénica postraumatica. (4)

3.1.2.2 Inyecciones.

De estar contaminadas pueden infectar tejidos profundos provocando respuestas patoldgicas de
los tejidos, asi como de aplicar una mala técnica al introducir el liquido en el organismo podemos
provocar necrosis. (18)

3.1.2.3 Cirugia.

Cualquier tiempo de intervencidn quiridrgica nos puede resultar por mala técnica asi como en la de
sutura, principalmente podemos provocar una necrosis asi como al tener vias de acceso favorecer
a una infeccion. También puede ser secundaria a patologias de la cabeza, como un absceso
periamigdalino, amigdalitis, infeccién de la glandula salival, linfadenitis, infecciones del oido y la
sobreinfeccién de cervicales por cirugia. (18, 19)

3.1.2.4 Infeccidn.

Todas aquellas en la cual se vea agredida la piel abriendo un acceso a las bacterias es una posible
causa para la aparicion de una infeccion que conlleve a una fascitis necrosante. En algunos
articulos, se menciona que todas aquellos padecimientos que producen exantema pueden ser
también causa de una fascitis necrosante empezando solo con una infeccion local de facil manejo
complicandola hasta consecuencias fatales. (18, 19)



Diseminacion de la infeccion bucal a través de los planos anatémicos.
Muchas infecciones severas de la regidon bucofacial se desarrollan como consecuencia de
infecciones odontogénicas, las cuales se diseminan a través de los planos anatémicos buscando las
vias que ofrecen menor resistencia. La diseminacidn de las infecciones bucales usualmente siguen
trayectos anatdmicos a través de los espacios y planos aponeurdticos; estas infecciones pueden ir
en ascenso pudiendo afectar el cerebro, senos cavernosos, y orbitas, por diseminacién directa a
través del plexo pterigoideo y plexo venoso en la fosa pterigomaxilar; también pueden ir en
descenso y alcanzar el mediastino por diseminacidn contigua a través de los espacios
parafaringeos, retrofaringeos, y retroviscerales (11)

Los espacios anatdmicos cervicofaciales mas frecuentemente involucrados en este tipo de
infecciones son los siguientes (11):

FACIALES: CANINO
MASTICADOR MACETERINO, PTERIGOIDEO,
CIGOMATICO TEMPORAL
PAROTIDEO
SUPRAHIODEOS: SUBLINGUAL
SUBMANDIBULAR SUBMAXILAR,

SUMBANDIBULAR

FARINGOMAXILAR
PERITONSILAR

INFRAHIODEOS: PRE-TRAQUEAL
RETROFARINGEO

ESPACIO DE LA VAINA
CAROTIDEA




4. MICROBIOLOGIA DE LA FASCITIS CON ORIGEN DENTAL.

Si bien es cierto la fascitis necrosante es multifactorial, aqui se resume algunos de los agentes
bioldgicos que se encuentran presentes en los cultivos de los pacientes reportados en la literatura.

4.1 Patogenia de las fascitis necrosante.

En la fascitis necrosante existe una participacién sinérgica de organismos aerdbicos y anaerdbicos.

Fisiopatogenia de S. pyogenes. (8)

S. Pyogenes

http://abiertohastaelamanecer.ws/?x=entry:entry081008-200357;comments:1

Presenta cepas patdgenas y saprofitas (como parte de la flora normal del tracto respiratorio
superior, tubo digestivo, vagina y zonas de piel humana humeda y caliente). La diferencia en
cuanto a la invasividad y agresividad de las cepas, guarda relacion con la estructura antigénica,
factores de virulencia del microorganismo y con el estado inmunitario del huésped (20).



Una vez que el microorganismo entra en el huésped se adhiere a las células epiteliales de la
mucosa y de la piel, mediante la proteina M (adhesidn). Colonizan los epitelios gracias a la
propiedad antifagocitante produciendo y eliminando en el medio varias toxinas y enzimas que por
un lado no solo favorecen la diseminacién de la infeccién, sino que son responsables de la
erupcién que acompafia la escarlatina y del cuadro sistémico de toxicidad mas grave como el
sindrome del choque tdxico estreptocdcico. (5, 20)

Los mucopéptidos de la membrana celular del estreptococo penetran a través de la colagena de la
dermis y causan separacién de los planos de las fascias y necrosis.

La lipasa y la hialuronidasa de origen bacteriano producen necrosis y licuefaccion, tanto de la grasa
como de la fascia.

Morfologia: Cocos gran(+) anaerobios facultativos, dispuestos de a par y en cadena.

4.2 Factores de virulencia (8)

e Acido hialurdnico, con propiedades antifagocitarias
e Proteinas M-T-R, con propiedades de adherencia, antifagocitarias e inmunogénicas.

o La proteina M es una proteina filamentosa transmembrana que tiene propiedades
antifagociticas y contribuye a la adhesidn tisular y a la hiperactivacion del sistema
inmune. Su gran variabilidad determina la existencia de mas de 80 serotipos de
SGA; los que carecen de proteina M son menos virulentos, y los tipos 1, 2, 12 y 28
son los mds frecuentemente aislados en los pacientes con SSTS.(1, 26)

o)

e Toxinas:

o Hemolisinas: “0”; “s”

o Enzimas; Streptoquinasa, streptodornasa, Nucleotidasa e Hialuronidasa; son
inmunogénicas.

o Las exotoxinas pirogénicas estreptocécicas (EPS) inducen la liberacion de citocinas
proinflamatorias (factor de necrosis tumoral alfa [TNF-], interleucinas 1 y 6)
mediante la activacion de células presentadoras de antigeno. Se cree que el TNF-
es el principal mediador de la fiebre, el shock y la destruccién tisular del SSTS53.
Se sugiere un papel patogénico para el superantigeno estreptocécico, una
exotoxina pirogénica aislada a partir de un estreptococo del serotipo M-355,
aunque todavia no ha sido demostrado.(1, 26)

4.3 Tipos de Fascitis necrosante.
Esta infeccidn abarca dos entidades bacteriolégicas.

e FN Tipo I: Producido por, al menos, una especie anaerobia (bacteroides,
preptoestreptococos) junto con especies anaerobias facultativas (estreptococos diferentes



al grupo A) y enterobacterias, fendmeno llamado de sinergismo. Ocurre mas comunmente
después de procedimientos quirdrgicos en pacientes con enfermedades concomitantes
como diabetes mellitus, inmunocomprometidos o con enfermedad vascular periférica. Las
cepas mds comunes en este grupo incluyen S. aureus, Streotococos, Enterococos, E. coli,
espcies de Peptoestreptococos, Prevotella, Klebsiella spp., Salmonella y Porphiromonas,
asi como también el grupo de b. fragilis y especies de Clostridium. En este cuadro clinico
encontraremos gas entre los tejidos.

Si las especies de clostridium invaden y producen toxinas, la infeccion es capaz de crear
mionecrosis masiva, y a esto se le conoce como mionecrosis clostridial.

La FN tipo | suele afectar a pacientes con comorbilidades asociadas y es frecuente encontrar una
puerta de entrada (traumatismos cutaneos, heridas quirurgicas, venopunciones, lesiones
vesiculosubcutdneas, picaduras de insectos, mordeduras animales, etc). En los diabéticos, el
proceso se suele iniciar en la regién distal de las extremidades inferiores, en especial en los
enfermos con vasculopatia y neuropatia periféricas. Otras localizaciones menos frecuentes son la
region cervical y la perineal. (18)

La FN cervical, se suele originar a partir de un foco infeccioso odontégeno; las piezas
dentarias mas frecuentemente involucradas son el segundo y el tercer molares. Con menor
frecuencia el proceso tiene su inicio en un traumatismo cervical, abscesos faringeo o amigdalino,
sinusitis, adenitis o infecciones de tumores en la region cervicofacial. (7, 23)

Bacterias anaerobias facultativas

Enzimas superaxiso Consumen O2 Producen Favorecen la
dismutas a catalasa necrosis histica diseminacion

reduczion de O,
: Disminuye el Liberan endotaxinas
potencial de
oxigacion-reduceion

l

Potencian |a patogeneidad de anaerobios estrictos
|bacteroides, clostridios, fuscbacterias, etc.

Patogenia del sinergismo entre bacterias aerobias y anaerobias. (10)

FN Tipo Il: producido por estreptococos Beta hemoliticos del grupo A (bacterias
carnivoras). En este tipo de infecciones no habra gas entre los tejidos. (10)(18)



Estreptococos del grupo A
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Patogenia de la infeccidn por estreptococos Beta-hemoliticos A (20)

Los pacientes con FN tipo Il son habitualmente sanos y suele ser dificil documentar una puerta
de entrada. El curso clinico se suele iniciar en forma de dolor de gran intensidad,
desproporcionado inicialmente respecto a la ausencia de evidentes signos cutdneos. Se ha
descrito una clasificacidn clinica en 3 estadios para definir el proceso clinico de la FN.

En una primera fase aparecen los signos
inflamatorios locales cutaneos, y lo mas llamativo
es el dolor. En el 20% de casos aparece un sindrome
seudogripal que es cuando el paciente presenta por
fiebre, artromialgias, cefalea, malestar general,
fatiga y temblores, y en el 10% puede existir un
eritema escarlatiniforme. (26)
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En un segundo estadio pueden aparecer ampollas o

(Maltos medina). flictenas, induracion cutdnea vy fluctuacién. La

presencia de ampollas es un dato muy especifico
pero poco sensible; aparece tan solo en el 25- 30% de los casos y suele traducir una extensa
destruccidn tisular. Su contenido es inoloro en infecciones estreptocdcicas y fétido en el caso
de infecciones por anaerobios. (4,20, 26)

En una tercera fase las ampollas se rellenan de contenido hemorrégico, la destruccion de las
fibras nerviosas produce anestesia cutdnea, la presencia de gas en las infecciones por



gérmenes anaerobios da lugar a crepitacidn y aparece necrosis cutanea. Algunos autores han
estimado que durante esta tercera fase clinica de la enfermedad se produce una destruccién
de hasta4 cm? de superficie cutdnea cada hora. (18)

Microorganismos aerobios y anaerobios aislados en tejidos blandos con fascitis
necrotizante. (8)

microorganismo frecuencia %
Escherichia coli 215 54.6
Bacteroides fragilis 157 39.8
Proteus mirabilis 160 40.6
Enterobacter cloacae 128 325
Streptococcus faecalis 124 31.5
Klebsiella pneumoniae 120 30.5
Staphylococcus aureus 117 29.7
Bacteroides 106 26.9
melaninogenicus

Candida albicans 99 0.2
Pseudomonas aeruginosa 66 16.8
Streptococcus pyogenes 56 14.2

Total 1348




5. DIAGNOSTICO.

Lesion necrotica en mucosa de paladar.

htto://www.lookfordiagnosis.com/mesh info.ohpn?term=Sialometanlasia+Necrotizante&Ilang=2

En la FN odontogénica, las caracteristicas clinicas son: El cuello presenta crepitacidon generalmente
debido a la infeccidn y a la diseccién del muisculo platisma. La piel presenta un moteado azul o
morado debido a la estasis venosa causada por trombosis de pequefios vasos, algunas areas en los
casos avanzados se pueden presentar con eritema. Cabe la posibilidad de dolor en la piel afectada,
pero también la presencia de una notable parestesia. En algunos casos se observan fistulas en la
piel, las cuales normalmente incluyen necrosis muscular. En la mayoria se presenta fiebre y
taquicardia.

En el 80% de los casos se produce por extension de una lesién de la piel. En el 20% no se
encuentran lesiones en piel. Es mas comun en las extremidades, en especial en las piernas; otro
sitio de predileccién son la pared abdominal, las zonas perianal e inguinal y heridas
postoperatorias. La zona afectada inicialmente estd eritematosa, tumefacta, sin margenes claros,
caliente, brillante, sensible al tacto y dolorosa. El proceso progresa rapidamente en el curso de
varios dias, con cambios de color, desde un rojo purpura hasta placas de color azul grisaceo. Luego
se puede ver la piel rota por ampollas y una gangrena cutdnea franca. La zona afectada se vuelve
indolora, debido a la anestesia secundaria a trombosis de los pequefios vasos sanguineos y a la
destruccién de los nervios superficiales. La aparicion de anestesia puede preceder a la aparicion de
la necrosis cutdnea y proporcionar la clave para pensar que el proceso es una FN y no una simple
celulitis. Siempre se encuentra gran toxicidad sistémica y a menudo los pacientes desarrollan
choque séptico.

Existen cuatro signos clinicos principales que deben hacer sospechar la presencia de una infeccidn
necrosante: edema e induracién mas alla del area eritematosa, existencia de ampollas o flictenas
(en especial si su contenido es hemorragico), crepitacion o presencia de gas en las pruebas de
imagen, y ausencia de linfangitis o adenitis asociada.



5.1 Criterios de diagndstico (16):

El diagndstico de la FN es primariamente clinico y microbioldgico (18). El aspecto hemorragico de
las lesiones y la aspiracion de las flictenas y tejidos permite sugerir el tipo de infeccidn y reconocer
con celeridad su naturaleza. El diagndstico de seguridad es anatdmico y se realiza durante Ia
cirugia observando la necrosis de la fascia y demostrando la tunelizacién mediante la pérdida de
resistencia del tejido celular subcutaneo al paso del dedo o algun instrumento quirtrgico. Deben
enviarse muestras para estudio histopatoldgico intraoperatorio, la biopsia por congelacion
permite el diagndstico de certeza y algunos la recomiendan ademads para establecer los limites de
la reseccion.

Los criterios patolégicos empleados para el diagnéstico de la FN son :

1. Necrosis de la fascia superficial.

2. Infiltracion de la dermis profunda y fascia por Polimorfonucleares (PMN).
3. Trombos fibrinosos en arterias y venas con o sin angeitis.

4. Presencia de cocos Gram (+) en los tejidos afectados.

5. Ausencia de afectacién muscular.

SINTOMAS TEMPRANOS (PRIMERAS 24 HORAS).

1. Trauma menor o lesién dérmica (la herida no parece necesariamente infectada)
Dolor en el area de la lesidn o en la misma regién o extremidad.
El dolor es generalmente desproporcionado al grado de la lesidn, y puede iniciar con un
“tirdn” muscular aunque la evolucién del dolor es progresiva.

4. Se presentan sintomas parecidos a una virosis, como diarrea, nauseas, fiebre, confusion,
vértigo, debilidad y malestar general

5. Deshidratacién
El sintoma mayor es la combinacion de todos los sintomas. El paciente se sentird peor de
lo que se habia sentido antes sin entender por qué.

SINTOMAS DE PROGRESION (3 A 4 DiAS).

1. La extremidad o area corporal que experimenta el dolor comienza con edema y puede
presentar erupcion color purpura o violaceo.

2. La extremidad puede tener grandes areas con cambios de coloracion (obscuro), y la lesion
evoluciona a ampollas llenas de liquido negruzco.

3. La herida se torna necrdtica con un aspecto azulado, blanco u obscuro, abigarrado,
€scamoso.

SINTOMAS CRITICOS (MAS DE 4 DIAS).

1. Hipotension grave.
2. El organismo entra en choque séptico debido a las toxinas liberadas por las bacterias.



3. Pueden ocurrir alteraciones del estado de alerta. (ver anexo).

Intrahospilariamente encontraremos lo siguiente:

. Hipotensidn arterial mantenida y signos de hipoperfusién tisular.

. Insuficiencia renal aguda.

. Alteracidn de la coagulacion con trombopenia o coagulacién intravascular diseminada.
. Alteraciones hepaticas como elevacion de las transaminasas y bilirrubina.

. Distrés respiratorio.

. Eritema difuso con o sin descamacion posterior.

. Necrosis de la piel y tejidos blandos.

NOoOu b wN R

Se requieren al menos 2 de los criterios mencionados, ademas de la hipotensién mantenida para
definir el padecimiento.

Los estudios complementarios que pueden ayudar al diagnéstico son:

1. Laboratorio: leucocitosis con desviacion a la izquierda, hipoalbulinemia (<3g/dl),
trombocitopenia, azoemia, hipocalcemia (por saponificacién de la grasa), aumento de Creatina
fosfoquinasa (CPK), como marcador del compromiso infeccioso muscular, aumento de bilirrubina,
anemia intensa, glucemia, creatinina, sodio, proteina C reactiva y estudios microbioldgicos
positivos a Streptococo Beta Hemolitico Grupo A asociado o no a Stafilococo aureus.

2. Imagen:

e Radiografia: edemas de partes blandas, en caso de presencia de gas se debe descartar la
presencia de Clostridios o anaerobios no clostridiales.

e TAC (tomografia axial computarizada) y RNM(resonancia nuclear magnética): de utilidad para
localizar el sitio y evaluar la profundidad de la lesidn.

3. Anatomia patoldgica: biopsia por congelacién.

5.2 EXAMENES DE LABORATORIO Y GABINETE

e En todo paciente con sindrome de Respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) se debe realizar
citologia hematica con cuenta diferencial, se requiere documentar la presencia de:
leucocitos >12,000 cel./mm3, leucopenia <40000 cel./mm3 o bandemia >10%

e Es indispensable contar con la determinacidn de lactato durante todo el manejo del
paciente y deben cuantificarse sus concentraciones séricas a juicio del médico. Cuando no
es posible, se utiliza el déficit de base como medida equivalente.

e Se debe realizar la toma de hemocultivos en forma obligada antes de iniciar la terapia
antimicrobiana. Se recomienda realizar la toma en los sitios de acceso vasculares que
tengan >48horas de instalacion, ademas de uno o dos por puncion de vena periférica en
diferente sitio para identificar la reaccién con este dispositivo.



e No se recomienda la toma de muestras superficiales mediante torunda o hisopo. La

muestra de trayectos fistulosos no representa la etiologia en casos de osteomielitis

subyacente.

5.3 CRITERIOS DE REFERENCIA AL SEGUNDO NIVEL DE ATENCION.

e Todo paciente que presente infeccion de tejidos blandos y que reuna factores

predisponentes para el desarrollo de FN debe ser referido a unidades de segundo nivel de

acuerdo al sitio en que se establece el diagndstico y la posibilidad de integracion

terapéutica.

e En todo paciente con FN y compromiso sistémico se debe utilizarse la escala de gravedad

Drenado de material purulento(27)

APACHE Il (ver anexo 2)
para establecer criterios
de ingreso a UCI. Se
recomienda el uso de
esta escala a nivel
hospitalario como
indicador de gravedad
del paciente.

e Todo paciente
con el proceso
infeccioso resuelto
debe  continuar su
atencién integral con
los servicios que se

requieran,
principalmente, cirugia
general, cirugia pldastica
reconstructiva, etc. (27)



6. TRATAMIENTO.

Los pasos sugeridos en las diferentes fuentes bibliograficas que consulté coinciden en gran manera

al siguiente esquema:

Eliminacidn del foco infeccioso

e Exploracidn precoz de la herida o sitio sospechoso de fascitis necrosante para confirmar el

diagndstico y establecer la extensién del compromiso de partes blandas.

e Sialguno de los factores que empeoran el prondstico estd presente, trasladar al paciente a
una unidad de cuidados intensivos en condiciones de aislamiento, donde se
incrementaran las medidas siguientes:

Recuperacién y estabilizacion de la condicion hemodinamica mediante uso de

@)

soluciones electroliticas, dopamina, albimina, glébulos, etc.

Terapia antimicrobiana de amplio espectro (incluido anaerobios). (35)

En general:

Para infecciones anaerobias localizadas por encima del diafragma
se prefiere la penicilina G como primera opcién.

Para infecciones anaerobias localizadas por debajo del diafragma
son primeras opciones: clindamicina y metronidazol u ordinazol;
con cefoxitin, cloranfenicol y piperacillina como posibles
alternativas.

La terapéutica debe mantenerse al menos durante 15 dias

La mortalidad no ha experimentado grandes cambios en los
ultimos afios, aun con la introduccién de modernos
antimicrobianos en el arsenal médico.

Entubacidn, oxigenacidn y ventilacion mecanica en caso de distress respiratorio.

Didlisis si hay insuficiencia renal aguda, teniendo como posibles criterios para su

realizacion:

= pH<7.1
= creatinina sérica: 5mg/dL.

= Hepercalemia: 7mEq/L

= Hipervolemia.

Sedacién y analgesia (midazolam, morfina, etc.).



6.1 Antibioticoterapia

Aun a pesar de sugerir los siguientes esquemas de antibidticos, en la fascitis necrosante es
importante resaltar que el primer esquema que manejemos sera solo empirico, hasta tener los
resultados de laboratorio como el de cultivo podemos tener un esquema definido normalmente
seran elevadas cantidades de antibidtico para darle una mayor posibilidad de respuesta al
paciente, lo que pongo a continuacién solo es una sugerencia en base a los articulos revisados, no
quiere decir que asi deban ser y que debamos emplearlo de un paciente a otro, tomemos en
cuenta la individualidad de respuesta con cada una de las personas sera diferente. (35)

Posibles opciones (16):

e Cefuroxima (2-4.5/24h) su dosis para adulto es de 10 a 15
mg/kg/dia en dos a cuatro dosis divididas, en los nifios debe ser de
20 a 40 mg/kg/dia a un maximo de 1 gr/dia’. si el paciente tiene
insuficiencia renal se debe ajustar la dosis: si la TFG esta <10
ml/min se da una dosis de 0.5 gr al dia si esta en didlisis se una
dosis de 0.5 gr en el momento de la dialisis

e Metronidazol (2g/24h)

Administracion intravenosa:

Adultos y adolescentes: se administra una dosis inicial de 15 mg/kg
en una hora seguida de 7.5 mg/kg cada 6 horas

Nifios: la dosis recomendada es de 30 mg/kg/dia en 4 infusiones,
cada 6 horas. La dosis maxima recomendada es de 4 g/dia
Neonatos de > 7 dias y un peso > 2 kg: 15 mg/kg/dia divididos en
dos dosis a intervalos de 12 horas

Administracién oral

Adultos y adolescentes: la dosis recomendada es de 7.5 mg/kg
cada 6 horas, sin sobrepasar los 4 g en un periodo de 24 horas. La
duracién del tratamiento es usualmente de 7 a 10 dias, aunque
algunas infecciones de huesos y articulaciones y del tracto
respiratorio inferior pueden requerir un tratamiento mas largo
Nifios e infantes: la dosis recomendada es de 30 mg/kg/dia en
dosis divididas cada 6 horas. No se deben sobrepasar los 4 g/dia
Neonatos de > 7 dias con un peso > 2 kg: la dosis recomendada es
de 30 mg/kg/dia en dosis divididas cada 12 horas

Neonatos de < 7 dias con un peso > 2 kg: la dosis recomendada es
de 15 mg/kg administrados cada 12 horas



Prematuros de<7 dias con un peso de 1.2-2 kg: la dosis
recomendada es de 7.5 mg/kg administrados cada 24 horas
Prematuros de < 1.2 kg: la dosis recomendada es de 7.5 mg/kg
administrados cada 48 horas

e Penicilina G (9-12000000U/24h)
Administracion intramuscular (penicilina G benzatina):
Adultos y nifios mayores de 27 kg: La dosis recomendada es de 1,2
millones de unidades IM una sola dosis.
Nifios < 27 kg: La dosis recomendada es de 600.000 unidades en
una sola dosis.
Administracién intramuscular (penicilina G procaina):
Adultos y nifos: La dosis recomendada es de 600.000 unidades IM
una vez al dia durante 10 dias.

e Gentamicina (5mg/kg/24h)
e Quemicetina (3-4g/24h)
e Penicilina G (9-12000000U/24h)

e Imipenem-cilastatin (500mg-1gEV cada 8h)
e Vamcomicina (40-60mg/kg/2-4 veces al dia)

e Vancomicina o Ampicilina

e Gentamicina

e Clindamicina (esta ultima por su espectro confiere mayor eficacia
al tratamiento)(600 a 900mgEV c/6h)

6.2 Tratamiento quirdrgico.

clave del éxito y unico medio capaz de modificar de forma drastica el prondstico de la
enfermedad. (16)

O

Necrectomia y desbridamiento urgentes, precoces y agresivos (consideramos que
debe resecarse como margen de seguridad, de 3 a 5 cm de tejido sano alrededor
de la lesién). Obtener muestras para exdamenes histopatoldgicos y microbiologicos.
Lavado con agua oxigenada y solucién salina. Cubrir el defecto con sulfadiazina de



plata, yodopovidona, nitrofurazona o antimicrobianos tépicos asociados a vendaje
compresivo.(16)

o Repetir necrectomias y desbridamientos cada 8 a 12 horas bajo sedacién y
analgesia, dependiendo del estado del paciente; hasta el control de la infeccidn
local. Posteriormente realizar curaciones a diario.(16)

o Cobertura precoz y progresiva con injertos de piel de areas libres de infeccién.

o Amputacidn abierta en caso de infecciones ampliamente agresivas o persistentes
a pesar de resecciones repetidas.

6.3 Otras medidas:

Con esto nos referimos a posibles acciones secundarias que podrian o no hacer que el paciente
tenga una mejor respuesta al tratamiento asi como a la cicatrizacién. Todo dependera de la
respuesta del individuo.

6.3.1 Oxigeno hiperbarico.

Se sugiere que podria inhibir la produccién de exotoxinas y mejorar la capacidad fagocitica de los
neutréfilos. Aunque la evidencia de su eficacia es mayor en las infecciones clostridianas, los
resultados en las infecciones necrosantes cutaneas son inconsistentes. Un trabajo desarrollado por
Mindrup en 2005 sobre 42 pacientes con gangrena de Fournier encontré un incremento de la
morbilidad y del coste econdmico en los pacientes tratados con oxigeno hiperbarico. Actualmente
se estan valorando las mejorias con esta técnica en la fascitis necrosante de cabeza y cuello. (13)



Camara hiperbarica.

http://www.lostiempos.com/diario/actualidad/vida-y-futuro/20091115/medicina-hiperbarica_45285_78190.html

Se justifica el uso de la cdmara hiperbarica por la posibilidad de revertir la deprimida capacidad
fagocitaria de los leucocitos en el margen del tejido isquémico infectado. No sustituye ninguno de
los tratamientos antes expuestos y es poco factible llevarla a cabo en caso de pacientes ventilados
0 con compromiso cardiorespiratorio importante.

Dosificacion: exposicion 90 a 120 minutos dos veces al dia 2 a 3 atm, durante 7
dias como minimo. (13)

6.3.2 Inmunoglobulinas intravenosas (IGIV).

Su efecto beneficioso se atribuye a su capacidad para neutralizar las exotoxinas circulantes,
impedir la proliferacion de los linfocitos T e inhibir la produccién de otros factores de virulencia,
como el TNF y la interleucina 690. Mientras que un estudio no controlado y de pequeiio tamafio
muestra llevado a cabo por Norrby-Teglund et al. en 2005 mostré un importante incremento de la
supervivencia en los pacientes tratados con IGIV91. Dos estudios realizados en 2006 limitan su
beneficio clinico a los pacientes criticos con infecciones necrosantes estafilocdcicas o
estreptocdcicas. Se precisa de mas estudios para establecer una recomendacién definitiva acerca
de la eficacia de las IGIV, y su indicacion para la FN no ha sido aprobada por la FDA. Respecto a la
utilizacién de las IGIV en el SSTS, un estudio desarrollado por Darenberg en 2003 encontrd una
mortalidad 3,6 veces mayor en el grupo que no recibié 1GIV94. (7)



La IGIV ha sido usada en el tratamiento de inmunodeficiencias primarias y secundarias por mas de
25 afios, es una preparacién segura, sin efectos secundarios a largo plazo. La IGIV fue primero
demostrada ser efectiva en enfermedades autoinmunes, como la purpura trombocitopénica
idiopdatica hace 20 afios. Desde entonces ha sido establecido por ser eficaz tratamiento en el
sindrome de Guillain-Barré, polineuropatia demielinizante crdnica, miastenia graves,
dermatomiositis resistente a esteroides y sindrome de Kawasaki asi como en la prevencién de la
reaccién de injerto contra huésped, en los pacientes trasplantados con médula ésea halogénica,
asi como existen reportes clinicos de su efectividad en gran variedad de padecimientos. La IGIV
estd preparada de plasma de aproximadamente 3,000-10,000 y a veces hasta 100,000 donadores
sanos.

Todas las preparaciones comerciales de gammaglobulina consisten de moléculas de IgG intactas,
con una distribucion de subclases 1gG similares a las del suero humano. La mayoria de las
preparaciones contienen trazas de IgA, soluble. CD4, CD8, y moléculas de HLA y ciertas citocinas.
La vida media de la gammaglobulina en personas inmunocompetentes es de 3-4 semanas.

La region Fc permite interactuar con los receptores Fc y a través de ésta, enviar mensajes a los
fagocitos, células B y otras células asi como con las proteinas del plasma unidas a Fc, tales como
los componentes del sistema del complemento. La molécula de IgG. El sitio de interacciones entre
IgG y antigenos (epitope) son los sitios de unién para Clq y activado C3b y C4b y sitios de
interaccion entre las cadenas pesadas de IgG y receptores Fc tipos I, I, y Ill. V denotan regidn
variable, region constante Cy cadena ligera L. (7)

6.3.3 Anticuerpos anti-TNF (factor de necrosis tumoral).

A pesar de no haber sido estudiados sus beneficios en humanos, sus efectos en modelos animales
son esperanzadores. Ya que ayudan mucho a la reparacidon de fistulas y a la posible reparacion de
tejido epitelial.

Los problemas del anti-TNF se pueden resumir en cuatro apartados:

Los efectos de la inyeccidn. Estos efectos son los mismos que con el placebo y ocurren en un 10%
de los pacientes. Para minimizarles se inyecta lentamente (>2 horas). Estos efectos son: dolor de
cabeza, hipotensidn, nauseas, fiebre y mareos.

Los efectos a largo plazo después de repetidas inyecciones por hipersensibilidad retardada,
ocurren en un 30% de los pacientes, 5-9 dias después de la infusion. Estos efectos son: mialgia,
rash, fiebre y poliartralgia. En la analitica se encuentra leucocitosis. El complemento es normal. En
gran parte de estos pacientes que demuestran estos sintomas se encuentran anticuerpos contra
los anticuerpos quiméricos (HACA); hay maneras para minimizar estos efectos: el tratamiento



previo con Imurel y corticoides (lo cual es un hecho en la mayoria de los pacientes) y el uso
preventivo de paracetamol y un antihistaminico.

Hay que recordar que el anti-TNF es humano en un 80% y de ratdén en un 20%. Este tratamiento
preventivo es suficiente de modo que no hace falta suspenderlo.

Disminucién de las defensas: No se han encontrado mas infecciones que en el grupo placebo, sélo
las infecciones respiratorias parecen mas abundantes en los pacientes tratados con anti-TNF.

Tumores malignos. Tedricamente, un paciente tratado con anti-TNF tiene mas probabilidades de
padecer tumores de cualquier indole por la bajada de las defensas contra los tumores. En 394
pacientes tratados con anti-TNF seguidos durante 6 meses a 3 afios, solamente se ha descrito un
linfoma en un paciente con enfermedad de Crohn, siendo pues los datos insuficientes para
establecer una posible relacidn causal entre el tratamiento con Infliximab (dosis/duraciéon) y la
aparicion de linfomas. No hay que olvidar que los pacientes tratados hasta ahora, todos han sido
tratados antes con medicinas agresivas.(30, 32)

6.3.4 Profilaxis postexposicién.

Su beneficio en los contactos de pacientes que desarrollan infecciones invasivas por SGA no ha
sido suficientemente estudiado. Se cree que podria ser beneficiosa la profilaxis con penicilina en
los sujetos que hayan mantenido contacto con el paciente, en especial los inmunodeprimidos, los
recién nacidos, los nifios con varicela o los sujetos en el postoperatorio inmediato. Por este
motivo, Douglas sugiere realizar aislamiento de contacto en los pacientes con infecciones
estreptocdcicas graves.( 28)



7. CONCLUSIONES.

La fascitis necrosante odontogénica es reconocida como una enfermedad grave y con alta
mortalidad durante mucho tiempo, que afecta mayormente a pacientes comprometidos sistémica
e inmunoldgicamente.

Es importante resaltar que la fascitis necrosante como entidad patolégica, fue, es y seguira siendo
una condicidn que coloca al paciente en un estado critico y nuestra pronta intervencion y remision
sera la clave para favorecer de alguna forma el destino de nuestro paciente.

En consecuencia con las investigaciones en cuanto a fascitis necrosante y valorando los avances
tecnoldgicos, no ha habido grandes diferencias que pongan de manifiesto que los tratamientos
tengan alguna mejoria considerable, asi mismo la mortalidad de los pacientes no se ha visto
disminuida, a no ser por un pronto y correcto diagndstico asi como su tratamiento, sin tener con
ello gran diferencia de lo que ya se conocia.

Los métodos postoperatorios son la denotacién en la evolucién en el tratamiento para esta
patologia, pues las nuevas técnicas de injertos hacen un poco mas estética la culminacién de Ila
cicatrizacion, asi mismo el oxigeno hiperbarico puede ser un coadyuvante para una mejor
respuesta del organismo.

Algo importante, que es digno de sefialar, es que gran parte de los casos clinicos que se
mencionan en la literatura, fueron causados por una mala praxis, aunque no sea lo mejor, es una
buena acotacién, ya que en nuestras manos esta el no condenar al paciente a tener este tipo de
circunstancias.
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DEFINICION

La fascitis necrosante (FN) es una infeccién rapidamente progresiva que afecta la piel, tejido celular
subcutaneo, fascia superficial y profunda, que produce necrosis histica y toxicidad sistémica grave, que
si no es tratada en forma oportuna, es invariablemente mortal.

FACTORES DE RIESGO

Los factores de riesgo para FN incluyen: edad avanzada, diabetes mellitus, inmunocompromiso,
VIH/SIDA, alcoholismo, varicela, enfermedades crénicas, desnutricion y obesidad, enfermedades
renales que requieren hemodialisis, uso de inmunosupresores, enfermedades cardiopulmonares y
cancer, estancia hospitalaria prolongada, enfermedad vascular periférica, mordedura humana, lesiones
asociadas a picadura de insectos, procesos gastrointestinales y urinarios, tlceras de decubito, infeccion
de heridas quirurgicas, heridas traumaticas y quemaduras.

La FN polimicrobiana esta asociada a 4 vias de diseminacion:

1) procedimientos quirdrgicos que involucran el intestino o trauma penetrante de abdomen

2) Ulceras de dectibito o abscesos perianales

3) aplicacion de inyecciones intramusculares o abuso de drogas intravenosas

4) diseminacidn a partir de un absceso de la glandula de Bartholin, una infeccién vaginal menor, o
infecciones del tracto genitourinario en el varon.

DIAGNOSTICO TEMPRANO

Todo paciente que al ser valorado por una infeccion de tejidos blandos presenta signos locales y
generales de FN requiere seguimiento de la evolucion hasta descartar la enfermedad.

DIAGNOSTICO CLINICO

El diagndstico clinico de FN presenta dos fases:

1. Signos locales:
a) Dolor intenso continuo
b) Edema intenso y extenso de la piel.
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c) Eritema y equimosis con areas de anestesia cutanea que preceden a la necrosis.

d) Apariencia "benigna” de la piel en un inicio, seguida de signos evidentes de necrosis
e) Ampollas y bulas

f) Presencia de gas en los tejidos detectado por palpacién e imagen

g) Rapida progresion de necrosis y sepsis aun con el uso de antimicrobianos

2. Signos generales.

Asociados a respuesta inflamatoria sistémica:
a) Palidez de piel y mucosas

b) Deterioro progresivo del estado de alerta
c) Fiebre 238°C

d) Hipotensién

e) Taquicardia

f) Agitacién psicomotriz (delirio)

g) Abscesos metastaticos (émbolos sépticos o siembras a distancia)
h) Falla multiorganica

i) Choque

Para el diagndstico por tiempo de instalacion se recomienda investigar los siguientes datos clinicos:

Sintomas tempranos (primeras 24 horas)

1.- trauma menor o lesién dérmica (la herida no parece necesariamente infectada)

2.- dolor en el area de la lesion o en la misma region o extremidad

3.- el dolor es generalmente desproporcionado al grado de la lesion y puede iniciar como un “tiron”
muscular aunque la evolucion del dolor es progresiva

4.- Se presentan sintomas parecidos a una virosis, como diarrea, nauseas, fiebre, confusion, vértigo,
debilidad y malestar general

5.- deshidratacion

6.- el sintoma mayor es la combinacion de todos los sintomas. El paciente se sentira peor de lo que se
habia sentido antes sin entender porque.

Sintomas de progresion (3 a 4 dias).

1.- la extremidad o area corporal que experimenta el dolor comienza con edema y puede presentar
erupcion color purpura o violaceo

2.- la extremidad puede tener grandes areas con cambio de coloracién (obscuro), y la lesién evoluciona
a ampollas llenas de liquido negrusco.

3.- la herida se torna necrética con un aspecto azulado, blanco u obscuro, abigarrado, escamoso

Sintomas criticos. ( mas de 4 dias)

1.- hipotension grave

2.- el organismo entra en choque séptico debido a
las toxinas liberadas por las bacterias

3.- pueden ocurrir alteraciones del estado de alerta

Ante la presencia de una lesion con alta sospecha de FN, se debera vigilar los datos de progresion desde
el momento de su diagnostico y en los siguientes dias, debido a los grados de progresion de esta
enfermedad.
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En pacientes con cirrosis hepatica el riesgo de fascitis necrosante se sospecha ante la presencia de dolor
en cualquiera de los siguientes sitos: extremidades, region perianal, genital, edema o cambios de
coloracion de la piel.

En pacientes con infeccion de la orofaringe que posteriormente presenten fiebre, disfagia, dolor
toracico, malestar general, toxicidad grave y edema de cuello, se debe considerar el diagnostico de
fascitis necrosante.

En todo paciente inmunocomprometido o que recibe tratamiento inmunosupresor, debe extremarse la
vigilancia ante el riesgo potencial de desarrollar una FN.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

El diagndstico diferencial de las infecciones necrosantes de piel y tejidos blandos debe efectuarse entre:
miositis estreptococcica anaerobia, piomiositis, celulitis necrosante sinergista (gangrena de Meleney),
mionecrosis por Clostridium o gangrena gaseosa, gangrena de Fournier y fascitis necrosante.

EXAMENES DE LABORATORIO Y GABINETE

® En todo paciente con Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SIRS) se debe realizar
citologia hematica con cuenta diferencial, se requiere documentar la presencia de: leucocitosis
512,000 cél/mm?>, leucopenia <4000 cél/mm’ o bandemia >10%.

e Es indispensable contar con la determinacion de lactato durante todo el manejo del paciente y
deben cuantificarse sus concentraciones séricas a juicio del médico. Cuando no es posible, se
utiliza el déficit de base como medida equivalente.

e Se recomienda realizar tincion de Gram de todo material viable obtenido en forma adecuada del
area afectada.

e Se debe realizar la toma de hemocultivos en forma obligada antes de iniciar la terapia
antimicrobiana. Se recomienda realizar la toma en los sitios de accesos vasculares que tengan
>48 horas de instalacion, ademas de uno o dos por puncion de vena periférica en diferente sitio
para identificar la relacion con este dispositivo.

e Se recomienda tomar muestras para cultivo de una zona representativa de infeccion y en
cantidad adecuada, evitando en lo posible la contaminacion con la microbiota normal.

® No se recomienda la toma de muestras superficiales mediante torunda o hisopo. La muestra de
trayectos fistulosos no representa la etiologia en casos de osteomielitis subyacente.

CALIFICACION DE INDICADORES DE RIESGO PARA FASCITIS
NECROSANTE BASADO EN ESTUDIOS DE LABORATORIO

Variable Unidades B Score Escala de Calificacién
Proteina C reactiva | < 150 0 0
(mg/dL) > 150 3.5 4 Riesgo bajo: < 5 puntos
Leucocitos totales < 15,000 0 (0]
(células/mm°) de 15000 a 0.5 1 Riesgo moderado: 6-7
25,000 puntos
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> 25,000 2.1 2
Hemoglobina >13.5 0 0 Riesgo alto: > 8 puntos
(gr/dL)

11-13.5 0.6 1

<11 1.8. 2
Sodio (mmol/L) >135 0 0

< 135 1.8. 2
Creatinina <141 0} (0]
(wmol/L)

>141 1.8 2
Glucosa (mmol/L) | <10 0 0

>10 1.2 1

Paciente inmunocomprometido

En el paciente inmunocomprometido se debe realizar la toma de muestras necesarias (cultivos en
diferentes sitios, pruebas de deteccion de antigenos, imagenes radioldgicas, y biopsias de muestras
obtenidas de tejido anormal de la lesién) para optimizar la bisqueda intensiva del patégeno.

EXAMENES DE IMAGEN

e Se recomienda efectuar estudios convencionales de imagenologia en aquellos pacientes con
sospecha de FN para la busqueda intencionada de presencia de aire en tejidos blandos.

e Se recomienda que para realizar imagen en la resonancia magnética IRM o tomografia axial
computarizada (TAC), el juicio clinico debe predominar al establecer el diagndstico y se
apoyara de los estudios radiologicos para su sustento.

TRATAMIENTO

El tratamiento para FN es una combinacion de tratamiento quirtrgico, antimicrobianos apropiados,
soporte nutricional y optima oxigenacion de los tejidos. Se debe instalar un tratamiento agresivo y
multidisciplinario para prevenir cursos fulminantes y disminuir la mortalidad.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

® No se recomienda el uso de gammaglobulina endovenosa en el manejo de la fascitis necrosante
con choque séptico.

e La reanimacion hidrica se debe realizar a razén de 30 a 60 mL/Kg. en infusién para una hora, o
de acuerdo a tratamiento por metas.

ANTIMICROBIANOS

Se debe iniciar tratamiento antimicrobiano empirico en cuanto se tenga una via permeable dtil, de
preferencia dentro de la primera hora de su deteccion, en lo que se cuenta con estudios de
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susceptibilidad antimicrobiana del hospital y/o UTI asi como de cultivos tomados antes del inicio de los
antibioticos, y ajustarlo en base a los resultados, teniendo en cuenta la cobertura contra bacterias y
hongos (se justifica la terapia antifingica en aquellos pacientes que tienen un alto riesgo de candidiasis
invasiva).

A continuacion se senala el tratamiento antimicrobiano recomendado por enfermedad, por infeccion
del sitio quirdrgico (1SQ) y por el tipo de infeccién.

TRATAMIENTO ANTIMICROBIANO PARA INFECCIONES DE PIELY
TEJIDOS BLANDOS

Tratamiento
antimicrobiano por
enfermedad

IPTB SAMS*

Nafcilina u oxacilina

Cefazolina

Clindamicina

Dicloxacilina

Cefalexina

Doxiciclina, minociclina

TMP-SMZ

Dosis
Adulto Nifos
1-2gc/4hIv 100-150 mg/kg/dia
dividida en 4 dosis
lgc/8hIV 50 mg/kg/dia dividida

600 mgc/6-8hIVo
300-450 mg 3 veces al
dia VO

500 mg 4 veces al dia
VO

500 mg 4 veces al dia
VO
100 mg 2 veces al dia

VO

1 o 2 tabletas de doble

en 3 dosis

25-40 mg/kg/dia
dividida en 3 dosis IV o
10-20 mg/kg/dia

dividida en 3 dosis VO

25 mg/kg/dia dividida
en 4 dosis VO

25 mg/kg/dia dividida
en 4 dosis VO

No se recomienda en

menores de 18 anos de
d

edad

8-12 mg/kg (con base

Comentarios

Farmaco parenteral de
eleccion; inactivo contra
SAMR

Para paciente alérgicos a
penicilina, excepto en
aquellos con reacciones de
hipersensibilidad inmediata

Bacteriostatico; resistencia
cruzada potencial v
emergencia de resistencia
en cepas eritromicina
resistentes; resistencia
inducible en SAMR

de eleccion
meticilino

Agente oral
para  cepas
sensibles

Para paciente alérgicos a
penicilina, excepto en
aquellos con reacciones de
hipersensibilidad inmediata

Bacteriostatico; experiencia
clinica reciente limitada



IPTB SAMR**
\VVancomicina

Linezolid

Clindamicina

Daptomicina

Doxiciclina, minociclina

TMP-SMZ

concentracidn 2 veces
al dia VO

30 mg/kg/dia dividido
en 2 dosis IV

600mgc/12hIVo
600 mg 2 veces al dia
VO

600 mgc/6-8 hIV o
300-450 mg 3 veces al
dia VO

4 mg/kgc/24hIV

100 mg 2 veces al dia
VO

1 o 2 tabletas de doble
concentracion 2 veces
al dia VO

**SAMR, S. aureus meticilino resistente;
*SAMS, S. aureus meticilino sensible; IPTB, infeccion de piel y tejidos blandos; TMP-SMZ, trimetoprim-sulfametoxazol.

1V, intravenoso; VO, oral.

a Las dosis listadas no son apropiadas para neonatos.
b En Infeccion por Staphylococcus y Streptococcus especies. La duracion del tratamiento es ~7 dias, dependiendo de la

respuesta clinica.
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a trimetoprim) dividido
en 4 dosis IV o 2 dosis
VO

40 mg/kg/dia dividido
en 4 dosis IV

10 mg/kg /12 h IV o
VO

25-40 mg/kg/dia
dividido en 3 dosis IV o
10-20 mg/kg/dia

dividido en 3 dosis VO

No aplica

No recomendado en
- d
menores de 18 anos

8-12 mg/kg/dia (con
base a trimetoprim)
dividido en 4 dosis IV o
2 dosis VO

c La dosis en adulto de etilsuccinato de eritromicina es 400 mg 4 veces al dia VO.

Bactericida; eficacia
pobremente documentada

Para pacientes alérgicos a
penicilina;  farmaco de
eleccion parenteral para el
tratamiento de infecciones
causadas por SAMR

Bacteriostatico; experiencia
clinica limitada; sin
resistencia cruzada con otra
clase de antimicrobianos;
caro; puede sustituir
eventualmente otros
agentes de segunda linea
como agente de eleccion
para el manejo oral de las
infecciones por SAMR

Bacteriostatico; resistencia
cruzada potencial v
emergencia de resistencia
en cepas eritromicina
resistente; resistencia
inducible en SAMR

Bactericida; posible
desarrollo de miopatia

Bacteriostatico, experiencia
clinica reciente limitada

Bactericida; datos
publicados limitados de su
eficacia
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ELECCION DE ANTIMICROBIANO PARA INFECCION DE SITIO
QUIRURGICO (I1SQ), EN PACIENTES CON FN SECUNDARIA A UN
PROCEDIMIENTO QUIRURGICO

Tratamiento antimicrobiano por I1SQ, por sitio de operacidn

Tracto intestinal o genital
Monomicrobiano
Cefoxitina
Ceftizoxima
Ampicilina/sulbactam
Ticarcilina/clavulanato
Piperacilina/tazobactam
Imipenem/cilastatina
Meropenem
Ertapenem
Polimicrobiano
Actividad facultativa y aerobia
Fluorquinolona
Cefalosporina de tercera generacion
Aztreonam’
Aminoglucdsido
Actividad anaerobia
Clindamicina
Metronidazol®
Cloramfenicol
Penicilina mas inhibidor de Blactamasa
No intestinal

Tronco y extremidades lejos de la axila o perineo
Oxacilina
Cefalosporina de primera generacion

Axilar o perineo
Cefoxitina
Ampicilina/sulbactam
Otros agentes tnicos como se describe para operaciones intestinales y
genitales
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TRATAMIENTO DE INFECCIONES NECROSANTES DE PIEL, FASCIAY
MUSCULO

Agente (s) antimicrobianos para
pacientes con hipersensibilidad grave a
penicilina

Agentes antimicrobianos de
primera eleccién, por tipo de
infeccion

Dosis en Adulto

Infeccidon Mixta

Ampicilina-sulbactam

o
piperacilina-tazobactam
mas

clindamicina

mas

ciprofloxacino

Imipenem/cilastatina
Meropenem
Ertapenem
Cefotaxima

mas

metronidazol

o

clindamicina

Infeccion por Streptococcus

Penicilina
mas
clindamicina

Infeccion por S. aureus

Nafcilina

Oxacilina

Cefazolina

Vancomicina (para cepas
resistentes)

Clindamicina

Infeccion por Clostridium

Clindamicina
Penicilina

1.5-3.0gc/6-8h IV
3.37gc¢/6-8hIV
600-900 mg c/6-8 h IV

400 mgc/12h IV

lgc/6-8hIV
lgc/8hIV
lgc/24hIV
2gc/6hIV
500 mgc/6 h IV

600-900 mg c/6-8 h IV

2-4 MU c/4-6 h IV

600-900 mg/kg ¢/8 h IV

1-2gc/4h 1V

1-2gc/4hIV
lgc/8hIV

30 mg/kg/dia dividida en
2 dosis IV

600-900 mg c/6-8 h IV

600-900 mg c/6-8 h IV
2-4 MU c¢/4-6 h IV

Clindamicina o metronidazol con un
aminoglucdsido o fluorquinolona

VVancomicina, linezolid,
quinupristina/dalfopristina, o daptomicina

Vancomicina, linezolid,
quinupristina/dalfopristina, daptomicina

Bacteriostatico; por resistencia cruzada y
emergencia de resistencia en cepas
eritromicino resistentes; resistencia
inducible en S. aureus meticilino resistente

TRATAMIENTO Y MANEJO DE LAS INFECCIONES DE PIELY TEJIDOS

BLANDOS EN EL HUESPED INMUNOCOMPROMETIDO
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Factor predisponente,

Tipo de

Duracidn del
tratamiento

Frecuencia o
razon de

Tratamiento

patogeno tratamiento =, adjunto
cirugia
Neutropenia
Infeccion inicial
Bacteria
Gram negativa Monoterapia o 7-14 dias Raro G-CSF/GM-
combinacion de CSF; terapia de
antimicrobianos granulocitos’
Gram positiva Patogeno especifico  7-10 dias Raro No
Infeccion subsecuente
Bacteria Patogeno especifico  7-14 dias Raro G-CSF/GM-
antimicrobiano CSF;b
resistente terapia de
granulocitos®
Hongos Anfotericina B, Hasta Para Retirar catéter;
voriconazol, o resolucion infeccion G-CSF/GM-
caspofungina clinicay localizada CSF
radioldgica terapia de
granulocitos®
Deficiencia inmune
celular
Bacteria
Nocardia especies  Trimetoprim- 3-12 meses Raro No
sulfametoxazol o
sulfadiazina
Micobacterias Combinacion de 3-6 semanas Si No
atipicas antimicrobiano
(incluyendo
macrdlidos)
Hongos
Cryptococcus AnfotericinaBmas  8-12semanas No No
especies 5-fluorocitosina o
fluconazol
Histoplasma Anfotericina B o
especies itraconazol
Virus
Virus Varicela- Aciclovir 7-10 dias No No
zoster famciclovir
valaciclovir
Virus Herpes Aciclovir 7 dias No No
simple famciclovir
valaciclovir
Citomegalovirus  Ganciclovir 21 dias No No
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TRATAMIENTO QUIRURGICO

e Para realizar la evaluacion preoperatoria se requieren estudios completos, la valoracion
preanestésica, y la determinacion del riesgo quirurgico.

® No se recomienda retardar el tratamiento quirtrgico en pacientes con sospecha de FN, el cual
debe ser agresivo y basado en la gravedad del paciente.

® Los pacientes con infeccion de tejidos blandos con tratamiento antimicrobiano, datos de
toxicidad sistémica, necrosis y/o gas son candidatos a manejo quirtirgico de urgencia.

® Los pacientes con FN deben ser explorados en quirdfano 24 horas después de la primera
intervencion y ser revisados diariamente para evaluar la necesidad de nuevas desbridaciones.

e Se recomienda que la pieza quirlirgica tomada para biopsia incluya piel, tejido subcutaneo,
fascia profunda y musculo que sean viables todas las estructuras macroscopicamente
comprometidas. Se recomienda la realizacion de desbridamiento digital “Test finger” con la
finalidad de delimitar el tejido danado.

® Deben aplicarse apositos no adherentes del tipo de gasas con petrolato o gasas humedecidas
con solucion salina.

e El cierre temprano de la herida directamente o con injerto previene la contaminacion
nosocomial.

® La colostomia no se recomienda de rutina en todos los pacientes con fascitis perineal.
® Puede utilizarse el manejo con terapia hiperbarica Ginicamente como coadyuvante si se cuenta
con el recurso.

® No se recomienda el uso de yodopovidona, soluciones hiperoxigenadas o soluciones que
contengan antibidticos y las desbridaciones profundas deberan llevarse a cabo en quirdfano.

CRITERIOS DE REFERENCIA AL SEGUNDO NIVEL DE ATENCION

e Todo paciente que presente infeccion de tejidos blandos y que retina factores predisponentes
para el desarrollo de FN debe ser referido a unidades de segundo nivel de acuerdo al sitio en el
que se establece el diagndstico y la posibilidad de integracion terapéutica.

e Todo paciente que reuna criterios clinicos que establezcan el diagndstico de FN debe ser
referido a unidades de segundo nivel y cuando la unidad de referencia no cuente con la
posibilidad y capacidad técnica debe ser referido a tercer nivel para su integracion terapéutica.

e Todo paciente con FN con datos clinicos de sepsis, sepsis grave y choque séptico debe ser
referido a unidades de segundo nivel de atencién y cuando la unidad de referencia no cuente
con la posibilidad y capacidad técnica debe ser referido a tercer nivel de atencion para su
integracion terapéutica.

e En todo paciente con FN y compromiso sistémico debe utilizarse la escala de gravedad
APACHE Il para establecer criterios de ingreso a UCI. Se recomienda el uso de esta escala a
nivel hospitalario como indicador de gravedad del paciente.

® Todo paciente con el proceso infeccioso resuelto debe continuar su atencion integral con los
servicios que se requieran, principalmente, cirugia general, cirugia plastica reconstructiva,
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medicina interna, ortopedia, nutricion, rehabilitacion, psiquiatria, medicina familiar y en su caso
medicina del trabajo.

VIGILANCIA'Y SEGUIMIENTO

La implementacion de programas especificos para mejorar la atencion y reducir el riesgo de muerte por
sepsis grave y choque séptico debe incluir:

1) Aprender sobre sepsis y mejorar la calidad de la atencién
2) Establecer un mecanismo de medicion y vigilancia de estos pacientes para hacer un anlisis integral

y evaluar las medidas implementadas

3) Actualizar en forma periéddica el protocolo de manejo establecido en la Unidad a satisfaccidn
completa del equipo de manejo con base en las recomendaciones actualizadas.

4) Analizar y evaluar mensualmente los éxitos y fracasos, para redisefar el proceso y reevaluar en
forma simultanea.
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ANEXOS

Apeéndice I: Sistema de valoracion de la gravedad APACHE II (Acute Physiology And Chronic Health Evaluation)

Puntuacion APACHE 11
APS 4 3 2 1 1] i 2 3 4
T3 ractal (0] = 40,9 35-40,9 38,5-38.9 36-38,4 34-35.9 32-33.9 30-31.8 = 30
Pras. arterial media = 159 130-159 110-129 70-109 50-69 = 50
Frec, cardiaca =179 140-179 110-129 70-109 55-69 40-54 =40
Frec. respiratoria = 45 35-45 25-34 12-24 10-11 &5 =6
Ondgenacion: = 495 350-459 200-349 < 200
Si AC2 = 0.5 (AaDD2)
Si F0Z < 0.5 (palz) = 70 &1-70 CE-80 < 55
pH arterial = 7,65 7,60-7.69 7,50-7,59 | 7,33-7,49 7,25-7,32 7.15-7,24 = 7,15
Ha plasmatico {mmel/T) = 179 160-179 155-159 150-154 130-149 120-125 111-115 = 111
K plasmatico {mmel/1) = 69 &,0-6.5 5,5-5,% 3,9-34 30-34 2:5-2,9 = 25
Creatinina * {mg(dl} = 3.4 2-3.4 1,5-1,5 0,6-1,4 < 0.6
Hematocrito {%] -~ 58,9 S0-55.9 45459 30-45,9 20-25.9 = 20
Leucocitos {x 1000) 35,5 20-35.9 15-18,9 3-14.4 1-2,5 =1
Suma de puntos APS
Total APS
13 - GCS
EDAD Puntuacién ENFERMEDAD Puntos APS Puntos GCS Puntos Edad Puntos enfermedad previa
CRONICA (a) (B) () (D)
= 44 o Fostoperaterio 2
programado
45 - 54 2 Postoperatorie | 5 Total Puntos APACHE II (A+B+C+D) |
urgente o Médico
BC — 54 3 Enfermedad cronica:
Hepatica: cirresis [biopsia) o hipertension portal o episodio previo de fallo hepatico
65-74 5 Cardiovascular: Disnea o angina de repese (clase IV de la NYHA)
Respiratoria: EPOC grave, con hipercapnia, poelicibemia o hipertensidn pulmonar
=75 5 Renal: dialisis cranica
Inmunocomprometido: tratamiento inmunosupresor inmunodeficiencia cronices

* Creatinina: Doble puntuacién si FEA
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Algorltmos Algoritmo 1. Diagndstico y tratamiento en fascitis necrosante
| DIAGNOSTICO CLINICO  |———————
SIGNOS LOCALES: SIGNOS GENERALES
A) DOLOR INTENSO CONTINUO A) PALIDEZ DE PIEL Y MUCOSAS
B )EDEMAEXTENSO DE LA PIEL B) TRASTORNOS EN EL ESTADO DE ALERTA

C) ERITEMA Y EQUIMOSIS CON AREAS DE ANESTESIA CUTANEA

D )APARIENCIA “BENIGNA” DE LA PIEL SEGUIDA DE NECROSIS

E) AMPOLLAS Y/O BULAS CON LIQUIDO EN SU INTERIOR

F) CAMBIOS DE COLORACION EN TEJIDO CELULAR SUBCUTANEA QUE
DESPRENDE CON FACILIDAD

G) PRESENCIA DE GAS O AIRE A LA PALPACION O POR IMAGEN

H) RAPIDA PROGRESION AUN CON ANTIBIOTICOTERAPIA

C) FIEBRE>38°C.

D) HIPOTENSION

E) TAQUICARDIA

F) AGITACION PSICOMOTRIZ

G) ABSCESOS METASTASICOS

H) DISFUNCION ORGANICA MULTIPLE
T) CHOQUE

!

PRIMERAS 24 HRS

1.-TRAUMA MENOR O
LESION DERMICA
2.-DOLOR EN EL AREA DE
LA LESION

3.-DOLOR QUE NO VA
ACORDE A LA MAGNITUD
DE LA LESION
4.-SINTOMAS
SUGESTIVOS A VIROSIS
5.-DESHIDRATACION
6.-COMBINACION DE
SINTOMAS ANTERIORES

PROGRESION (3-4 DIAS)

1.- DOLOR, EDEMA ,ERUPCION Y
CAMBIOS DE COLORACION DE
LA ZONA AFECTADA.

2.- GRANDES AREAS CON
CAMBIOS DE COLORACION Y
AMPOLLAS DE LIQUIDO
NEGRUZCO.

3.- HERIDA CON NECROSIS CON
CAMBIOS DE COLORACION

SINTOMAS CRITICOS
(+ DE 4 DIAS)

1.- HIPOTENSION
GRAVE

2.- CHOQUE SEPTICO
3.- ALTERACIONES DEL
ESTADO DE ALERTA

INDICE DE RIESGO POR
LABORATORIO

v

‘ DIAGNOSTICO PARACLINICO }

v

RIESGO BAJO < 5 PUNTOS
RIESGO MEDIO 6-7 PUNTOS
RIESGO ALTO > 8 PUNTOS

LABORATORIO:
1. -HEMOCUILTIVO
2.- CULTIVO POR ASPIRACION
3.- CULTIVO DE TEJIDO
4.- TINCION DE GRAM
5. -BIOMETRIA HEMATICA
6. -QUIMICQ SANGUINEA
7.- PROTEINA C REACTIVA
8. -ELECTROLITOS SERICOS
9.- PRUEBAS DE FUNCION HEPATICA

GABINETE:
1.-IMAGENOLOGIA
CONVENCIONAL
2.-USG ABDOMINO PELVICO
3.- TOMOGRAFIA AXIAL
COMPUTARIZADA
4.- IMAGEN DE RESONANCIA
MAGNETICA

FASCITIS NECROSANTE

)

v

TRATAMIENTO MEDICO

1.- ANTIBIOTICOTERAPIA

2.- TRATAMIENTO DE SRIS

3.- TRATAMIENTO SEPSIS

4.- TRATAMIENTO SEPSIS GRAVE

5.- TRATAMIENTO CHOQUE SEPTICO

TRATAMIENTO QUIRURGICO

1.- ASEO QUIRURGICO

REHABILITACION Y PRONOSTICO

2.- DESBRIDACION
3.- CURACIONES
4.- RECONSTRUCCION
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Algoritmo 2. Intervencién quirtrgica en pacientes con fascitis necrosante

Paciente con una o mas de los siguientes criterios:

e  Fallaen la respuesta a medicamentos
antimicrobianos

e Cambios de coloracion de la piel

®  Necrosis de piel

®  Gas en los tejidos

. Datos de toxicidad sistémica, fiebre,
hipotension o letargo.

.

Incision, lavado con solucion fisioldgica, toma de
biopsia y cultivo, lavado mecanico con jabon
quirdrgico e inicio de antibioticoterapia de
acuerdo a recomendacion en el algoritmo
correspondiente.

Revision y lavado mecanico a las 24
horas  posteriores a la  primera
intervencion

;Requiere terapia intensiva?

e  Bajar a quiréfano a .
No mejoria:
Mejoria: lavado cada 24 . .
: o h e  Herida sucia
e  Herida limpia < oras < > )
. e  Secrecion purulenta
[ Secrecion serosa . L.
e  Tejido necrdtico
e  Olor fétido
e Curacion en piso . -
T Yy Cirugia Plastica y Reconstructiva,
e Vigilancia y revision . ) e
para Reconstruccion de Cubierta Defuncion
cada 24 horas i . .
Cutanea, mediante Injertos o
l Colgajos
e Buen tejido de granulacion
e No secreciones .
i i Alta a su unidad de
L] . 3 ’
cu t“'.o negatl.vlo . adscripcion para el envio a los Rehabilitacion
[ ] . .
MBHEJ'O d? lesidn de origen o — servicios que se requiera <«
complicaciones
e  Rehabilitacion temprana
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SISTEMA DE CLASIFICACION DE SEVERIDAD DE
ENFERMEDAD APACHE 11

Palabras claves: APACHE 11, severidad de enfermedad

ElI APACHE II (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation) es uno de los sistemas mas frecuentemente
utilizados para cuantificar la gravedad de un paciente con independencia del diagndstico. En base a este Score
podemos predecir la evolucion de los pacientes por medio de una cifra objetiva.

Variables fisioldgicas Rango elevado Rango Bajo

+4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4
Temperatura rectal (Axial >41° 39-40,9° 38,5-38,9° 36-38,4° 34-35,9° 32-33,9° 30-31,9° <29,9°
+0.5°C)
Presion arterial media (mmHg) > 160 130-159 110-129 70—109 50—69 <49
Frecuencia cardiaca > 180 140-179 110-139 70-109 55-69 40-54 <39
(respuesta ventricular)
Frecuencia respiratoria (no >50 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 <5
ventilado o ventilado)
Oxigenacion : Elegiraob
a. Si Fi02 > 0,5 anotar P > 500 350-499 200-349 <200
A-a02
b. Si FiO2 < 0,5 anotar Pa02 >70 61-70 55-60 <35
pH arterial (Preferido) >777 7,6-7,59 7,5-7,59 7,33-7,49 7,25-732 7,15-7.24 <7,15
HCO3 sérico (Venoso mEq/|) >52 41-51,9 32-40,9 22-31,9 18-21,9 15-17.9 <15
Sodio Sérico (mEq/l) > 180 160-179 155-159 150-154 130-149 120-129 111-119 <110
Potasio Sérico (mEg/l) >7 6-6,9 5,5-5,9 3,5-54 3-34 2,529 <25
Creatinina sérica (mg/dl) >35 2-34 1,5-1,9 0,6-1,4 <0,6
Doble puntuacion en caso de
fallo renal agudo
Hematocrito (%) > 60 50-59,9 46-49,9 30-45.9 20-29,9 <20
Leucocitos (Total/mm3 en >40 20-39,9 15-19,9 3-149 1-2,9 <1
miles)
Escala de Glasgow
Puntuacion=15-Glasgow
actual
A. APS (Acute Physiology Score) Total: Suma de las 12 variables individuales
B. Puntuacion por edad (<44 = 0 punto; 45-54 =2 puntos; 55-64 =3 puntos; 65-74 =5 puntos; >75 = 6 puntos)
C. Puntuacion por enfermedad créonica (ver mas abajo)
Puntuacion APACHE II (Suma de A+B+C)
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Puntuacion por enfermedad cronica: Si el paciente tiene historia de insuficiencia organica sistémica o esta
inmunocomprometido, corresponde 5 puntos en caso de postquirtirgicos urgentes o no quirdrgicos, y 2 puntos en caso
de postquirtrgicos de cirugia electiva.
Definiciones: Debe existir evidencia de insuficiencia organica o inmunocompromiso, previa al ingreso hospitalario y
conforme a los siguientes criterios:
« Higado: Cirrosis (con biopsia), hipertension portal comprobada, antecedentes de hemorragia gastrointestinal
alta debida a HTA portal o episodios previos de fallo hepatico, encefalohepatopatia, o coma.
e Cardiovascular: Clase IV segiin laNew York Heart Association
« Respiratorio: Enfermedad restrictiva, obstructiva o vascular que obligue a restringir el ejercicio, como por ¢j.
incapacidad para subir escaleras o realizar tareas domésticas; o hipoxia cronica probada, hipercapnia,
policitemia secundaria, hipertension pulmonar severa (>40 mmHg), o dependencia respiratoria.
« Renal: Hemodializados.
« Inmunocomprometidos: que el paciente haya recibido terapia que suprima la resistencia a la infeccion (por
ejemplo inmunosupresion, quimioterapia, radiacion, tratamiento cronico o altas dosis recientes de esteroides, o
que padezca una enfermedad suficientemente avanzada para inmunodeprimir como por ¢j. leucemia, linfoma,

SIDA)
Interpretacion del Score
Puntuacion Mortalidad (%)
0-4 4
5-9 8
10-14 15
15-19 25
20-24 40
25-29 55
30-34 75
>34 85
Dr. Guillermo Firman
ENE-2003
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