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Cantabria

Las infecciones necrotizantes incluyen un amplio
abanico de procesos, algunos banales y otros morta-
les, dependiendo de la localizacién anatémica, los
gérmenes responsables y los factores predisponentes
del huésped. Estas infecciones han experimentado un
incremento de frecuencia en los Gltimos afos, aunque
las cifras tienen un valor relativo debido a la confu-
sién creada por los multiples términos empleados en
su diagnéstico.

Los gérmenes responsables de esta infeccidon
incluyen grampositivos, gramnegativos, aerobios y
anaerobios; la mayoria son el resultado de culti-
vos polimicrobianos, lo cual justifica que estas
infecciones sean causadas por la sinergia de dos o
mds microorganismos.

La evolucién rdpidamente progresiva hacia
necrosis tisular y shock séptico desde una lesién ini-
cial banal en pacientes inmunocompetentes y sin
infecciones previas plantea la hipétesis de un déficit
individualizado en la inmunidad celular o humoral
que impide superar la virulencia del germen vy justi-
fica la ausencia de epidemias. Existe una serie de
factores predisponentes, como diabetes, alcoholismo,
obesidad, enfermedades crénicas, inmunosupresién
o secuelas neurolégicas, que pueden precipitar la
extensién grave de procesos locales, ya sean de la
esfera coloproctolégica, ginecolégica o urolégical.
En pocas ocasiones presentan un origen idiopdtico?,
ya que una buena anamnesis puede descubrir algin
factor desencadenante, capaz de predecir la gravedad
de la infeccién. Por tanto, las condiciones inmunita-
rias del huésped y la virulencia bacteriana pueden ser
determinantes en la expresidn clinica y prondstico de
la infeccién.

Desde el foco primario la infeccién se puede
diseminar por cualquier espacio anatémico delimi-
tado por aponeurosis, ya sea perineal en direccién
a la musculatura del suelo pélvico o abdominal. En
lineas generales, un foco primario urinario tiende a
extenderse en direccién inguinal y perineal, y un
foco proctolégico en direccién genital y sacra. De
forma extrema, la infeccién puede englobar el
plano fascial y generar una mionecrosis con posibi-
lidad de afectacién de estructuras profundas.

CASO CLINICO

Varén de 64 afos de edad, con antecedente de
diabetes mellitus tipo 2 en tratamiento dietético, que
consulté por diarrea de 15 dias de evolucién, sin
dolor abdominal acompafante, con posterior apari-
cién de proctalgia, tenesmo rectal, fiebre y afectacién
del estado general. Tratado inicialmente por el médi-
co general con venotdnicos, antitérmicos y antibiéticos
sin lograr mejoria clinica, se decide traslado para
valoracién especializada urgente.

En el examen fisico se aprecié una tumefaccién
perineal fluctuante y extensa, rodeada por una gran
superficie eritematosa y brillante que se extendia a
ambos glUteos y regién lumbar, dolorosa y crepitante
a la palpacién. El tacto rectal resulté invalorable por
intenso dolor local.

En las pruebas analiticas complementarias desta-
c6 una hemoglobina de 10,1 g/dl, 42.000 leucoci-
tos con intensa desviacién izquierda (38 cayados) y
90.000 plaquetas. La glucemia fue de 266 mg/dl. Se
realizé una TAC abdominopélvica (Figura 1), en la
gue se hallé un absceso perineal con colecciones en
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recogieron muestras para cultivo, que resultaron
positivas para Bacteroides, Peptococcus y Staphilo-
coccus aureus. El paciente ingresé seguidamente en
la Unidad de Cuidados Intensivos con soporte hemo-
dindmico y tratamiento antibiético intensivo por
via parenteral.

Al segundo y séptimo dia del ingreso en dicha
Unidad precisé nueva excisién de tejidos desvitaliza-
dos y a los 35 dias de la primera intervencién se
implanté un injerto libre cutdneo de espesor parcial.
Fue dado de alta en el hospital a los 42 dias del ingre-
so en estado asintomdtico y pendiente de completar
curas locales.

COMENTARIO

Estas infecciones suelen presentar un periodo de
incubacién breve, no superior a la semana, y pueden
pasar inadvertidas en el periodo inicial al provocar un
dolor tolerable con sensacién de peso y escasa expre-
sién cutdnea. Cuando el proceso evoluciona aparece
un dolor mds intenso que conduce a la parestesia y
anestesia por compresién edematosa de terminacio-
nes nerviosas sensitivas. Localmente es frecuente
encontrar una induracién mal delimitada, muchas
veces carente de fluctuacién o crepitacién si no participan
gérmenes productores de gas, junto con epidermolisis

derivada de la trombosis de vasos perforantes cutdneos

Figura 1. Imagen de TAC que muestra gas en el tejido
celular subcutaneo que se extiende ampliamente

por el espacio supragluteo (A) y perineal (B) como signo
caracteristico en este tipo de infecciones.

ambos glUteos y gas en tejido celular subcutdneo,
con extensién hacia piernas y tronco hasta alcanzar
los oméplatos.

Tras la primera hora de ingreso hospitalario expe-
rimenté un deterioro brusco con hipotensién arterial
y fiebre termometrada de 39,7°C, que motivaron su
estabilizacién hemodindmica preoperatoria.

La técnica quirdrgica consistié en un amplio des-

bridamiento y drenaje de todos los tejidos afectados Figura 2. Detalle del lecho quirdrgico una vez expuesto
del periné, regién glitea y lumbar, hasta borde a un desbridamiento amplio radical con fasciectomia
incluida (A). Se puede visualizar, desde otra perspectiva (B),

la linea interglutea y el sentido de las fibras
rética y exposicién de plano muscular (Figura 2). Se musculares del miisculo gliteo mayor.

inferior de ambos oméplatos con apertura aponeu-
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englobados por el proceso inflamatorio, expresada
con un color negro-azulado.

A medida que se establece la diseminacién del
foco aparecen manifestaciones sistémicas como fie-
bre, escalofrios y signos de mala perfusién tisular; se
instaura un estado de shock séptico y fracaso mul-
tiorgénico. En el diagnéstico es preciso un elevado
grado de sospecha3 en la fase inicial debido a la
inespecificidad de la semiologia. La importancia
pronéstica de un diagnéstico precoz justifica una
exploracién quirdrgica perineal ante cualquier duda.

La valoracién analitica no resulta determinante en
el diagnéstico ni pronéstico de la enfermedad, al no
ofrecer datos especificos; la valoracién de estudios
radiolégicos simples puede ser complicada pero
orientativa, dependiendo de los hallazgos clinicos.
La ecografia y, sobre todo, la TAC suponen una exce-
lente fuente de signos sugestivos de la progresién de
la infeccién4, pero con limitacién para establecer la
gravedad de la infeccién en fases precoces.

En ciertos casos se ha propuesto el uso de la reso-
nancia magnética nuclear® para evaluar el grado de
profundidad y extensién de la infeccién y la evolucion
de la misma; pero, en nuestra opinién, la valoracién
quirtrgica de un cirujano experimentado supera la
evaluacién de dafos realizada por cualquier méto-
do de imagen disponible y ofrece un tratamiento
correcto en el mismo acto operatorio.

Resulta fundamental una aproximacién diagnésti-
ca inicial certera, ya que no todas las infecciones de
partes blandas requieren un tratamiento quirtrgico
igualmente agresivo®. En los Gltimos afos se han rea-
lizado diversos intentos por conseguir unos pard-
metros pronésticos individualizados’: 8 que establez-
can la gravedad de la infeccién de forma precoz de
acuerdo con la extensién y caracteristicas del pro-
ceso. En este sentido, podemos diferenciar tres gran-
des cuadros sindrémicos necrotizantes?, segin se
trate de infecciones superficiales o profundas que
determinan gravedad creciente:

* Celulitis necrotizante como infeccién superficial
al no alcanzar el tejido celular subcutdneo; suele tener
un origen monomicrobiano.

* Fascitis necrotizante, cuya infeccién se localiza
inicialmente en el tejido celular subcutdneo sobre
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piel conservada a modo de lesién superficial poco
llamativa que hace infravalorar su gravedad. Su
rasgo distintivo es la diseccién subcutdnea con un
drenaje sucio sin gran supuraciéon que evolucionard
hacia necrosis y afectacién aponeurética aunque con
preservacién del tejido muscular. Son mayoritariamen-
te polimicrobianas, con sinergismo entre aerobios y
anaerobios. Se dividen en fascitis tipo | cuando estd
implicada una flora mixta y tipo |l si se responsabiliza
a Streptococcus del grupo A10-11,

* Mionecrosis, cuya afectacion del plano muscular
conlleva una elevada probabilidad de diseminacién
sisttmica de la infeccién y una alta mortalidad. La
gangrena gaseosa, con implicacién del género
Clostridium y Streptococcus pyogenes y del grupo B,
supone la forma mdés grave.

El retraso en el diagndstico, la agresividad de
los microrganismos causantes, un tratamiento
inadecuado y la extensiéon del proceso a superficies
anatémicas alejadas del foco primario representan
los determinantes clinicos mds importantes en el
prondstico de la infeccién, pero parece existir una
serie de factores condicionantes paralelos capaces
de influir en la supervivencia, como la edad (influen-
cia mds negativa cuanto mayor es la edad del
paciente) o la presencia de niveles plasmdticos ele-
vados de ciertas interleucinas, factor de necrosis
tumoral alfa y algunos metabolitos del 6xido nitrico.
La coexistencia de diversos factores predisponentes,
generalmente tres o mds, uno de ellos la diabetes, y
la demora en el desbridamiento radical més allé de
las veinticuatro horas también suele correlacionarse
con una mayor mortalidad?2.

De forma genérica, puede fijarse una mortalidad
media global de 35%2, con extremos compren-
11-66% segun
tratamiento correcto.

didos en la tardanza de un

Todas las infecciones necrotizantes de tejidos
blandos pueden ser consideradas expresiones diver-
sas de un mismo proceso infeccioso de base, por lo
que dichas infecciones también mantienen unos
principios fundamentales de tratamiento comdn:

* La primera actuacién debe ir encaminada a la
valoracién del estado séptico del paciente, pues
dependiendo de su situaciéon puede ser necesario el
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ingreso en una Unidad de Cuidados Intensivos para
soporte hemodindmico, correccién de alteraciones
metabdlicas e incluso intubacién endotraqueal para
respiracién asistida con la finalidad de evitar la pro-
gresién de la sepsis hacia un fracaso multiorgdnico’3.

Desde el principio debe instaurarse una antibiote-
rapia empirica de amplio espectro pensando en los
microorganismos mds frecuentemente aislados
(Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Proteus spp,
Pseudomonas melaninogenica, Fusobacterium spp,
Bacteroides fragilis, Streptococcus spp, Pseudomonas
aeruginosa y Enterococcus faecalis)'¥ y en el estado
séptico de estos pacientes, que suele acompafarse
de insuficiencia renal. El antibiético de eleccién mdés
indicado es la piperazolina-tazobactam' en mono-
terapia, ya que ha demostrado ser mds activo que
los carbapenenems frente a estas especies bacteria-
nas. Otras posibilidades disponibles en monoterapia
son imipenem-cilastatina, meropenem, ticarcilina-
4cido clavuldnico y ampicilina-sulbactam. Estas
opciones son mds eficaces que las dobles y triples
terapias (una penicilina o derivados, un aminoglucé-
sido o quinolona y un anaerobicida) utilizadas hasta
hace poco tiempo. En pacientes alérgicos a la peni-
cilina se ha propuesto la asociacién de amikacina,
linezolid'é y metronidazol.

Cuando se supone la participacién fingica en
la infecciéon estdn indicados la anfotericina B y
el fluconazol.

Una vez estabilizado el paciente se debe proceder
sin dilacién a la exploracién quirdrgical’, puesto que
su retraso empeora el estado séptico y contribuye a
un aumento en la mortalidad. La exploracién inicial
consistird en incisiones en profundidad sobre zonas
sospechosas con fasciotomias para observar las
condiciones del mudsculo y tomar muestras del mate-
rial necrético, aponeurosis y muUsculo para tincién
de gram y cultivo de aerobios y anaerobios.
Recientemente se ha propugnado la realizacién de
biopsias tisulares para estudios por congelacién en
busca de infecciones fungicas.

Se debe continuar con un drenaje y desbrida-
miento amplio de todos los tejidos desvitalizados
hasta alcanzar tejido sano, ya que una actua-
cién excesivamente conservadora puede generar
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recesos donde acantonarse gérmenes que perpetian
el estado séptico.

Estos amplios desbridamientos han generado
polémica sobre la necesidad de colostomias tempo-
rales para prevenir la contaminacién fecal de las
zonas quirtrgicas. En nuestra opinién, el estoma sélo
estd justificado cuando la viabilidad del esfinter anal
esté comprometida o se precise su secciénl8, y en
cualquier caso siempre se puede posponer a revisiones
quirdrgicas ulteriores, en que el peligro de disemina-
cién séptica a la cavidad abdominal es menor.

La extension de los desbridamientos muchas
veces alcanza el drea genital pero no suele ser nece-
sario sacrificar los testiculos, ya que conservan su
irrigacién a través de los vasos espermdticos.

La visién final del lecho quirdrgico debe ser una
puesta a plano con drenajes sélo en zonas profundas
de dificil acceso. Estd contraindicado el uso de
productos tépicos y suturas que dificultan el drenaje y
facilitan el acantonamiento de gérmenes. La herida
se cubrird con apésitos htmedos en suero salino a fin
de facilitar revisiones quirlrgicas cada veinticuatro
horas hasta observar un buen tejido de granulacién
sin esfécelos ni tejido necrético.

En caso de persistir el estado séptico deberdn des-
cartarse focos infecciosos a distancia o colecciones
profundas coexistentes4, aspecto que supone la mdxi-
ma indicacién de los estudios por imagen en
estas infecciones.

Estos pacientes suelen precisar estancias largas en
una Unidad de Cuidados Intensivos con soporte
hemodindmico y nutricional mantenido hasta la reso-
lucién de la sepsis y una antibioterapia estricta segin
antibiograma con seguimiento clinico y analitico,
independientemente de la llegada de cultivos negati-
vos. Su potencial trombogénico obliga a la realiza-
cién de profilaxis hasta el inicio de la deambulacién.

Existe una notable discrepancia sobre los efectos
positivos del oxigeno hiperbdrico utilizado de manera
sistemdtical?. 20 en este tipo de infecciones, aunque
puede ser beneficioso en algunos pacientes seleccio-
nados, con infecciones necrotizantes productoras de
gas, al reducir la carga de anaerobios por su efecto
bacteriostético, estimular los leucocitos y la formacién
de fibroblastos y aumentar las fibras de coldgeno y la



neovascularizacién del tejido isquémico, a la vez
que reducir el riesgo emboligeno y el nimero de
desbridamientos quirdrgicos.

La resolucién eficaz de estas infecciones suele
precisar una actuacién quirdrgica agresiva y radi-
cal, con mutilacién extensa de tejidos blandos que
precisardn una reconstruccién en sucesivas cirugias
electivas a fin de corregir las lesiones funcionales y
estéticas creadas, o bien para facilitar la cicatriza-
cién de grandes pérdidas de sustancia. Las técnicas
plésticas més utilizadas son la implantacién de
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injertos cutdneos a partir de donacién autéloga y la
realizacién de colgajos libres o de rotacién.

Finalmente, los pacientes que sobreviven a
un episodio de fascitis necrotizante deberian ser
considerados como un grupo de alto riesgo de
mortalidad?! debido a los factores predisponentes
que condujeron a dicho proceso infeccioso. Por
este motivo, parece razonable la necesidad de
hacerles un seguimiento estrecho con la pretensién
de controlar los factores de riesgo susceptibles de
ser corregidos.
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