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RESUMEN

Se presentan cuatro casos de fascitis necrotizante; es una
infeccion severa sinergistica de la piel y el tejido celular sub-
cutaneo; se desarrolla con escasas manifestaciones iniciales;
pero es ripidamente progresiva y de curso mortal en un 43-
70% de los casos. El diagnéstico precoz requiere alta sospe-
cha y el tratamiento consiste en una intervencion quirlrgi-
ca temprana, con debridacién generosa y uso de antibioti-
cos de amplio espectro.

PALABRAS CLAVE:
Gangrena estreptococcica, gangrena sinergistica, bacteremia
progresiva, erisipela necrotizante o gangrena hospitalaria (1).

SUMMARY

Four cases of necrotizing fascitis are reported. This is a
severe sinergistic infection, which involves skin and cellular
sub-cutaneous tissue. It presents few initial manifestations,
but it evolves rapidly, and it is of lethal course in 43-70% of
the cases. a precocious diagnosis requires a strong suspi-
cion and the treatment consist of early surgical intervention
with generous debridement and broad spectrum of antibio-
tics.
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bacteremia, necrotizing erisipela or hospitalary gangrene (1).

INTRODUCCION

La fascitis necrotizante es una infeccion severa y sinergis-
tica de los tejidos blandos; involucra la piel, el tejido celu-
lar subcutaneo y la fascia superficial; por lo general, en las
fases iniciales, respeta la fascia profunda.

Como entidad clinica fue descrita en 1924 por Meleney;
aunque ya existian referencias desde 1883, cuando Fournier
describio la fascitis necrotrizante de los genitales externos y
del periné (2).

Suele presentarse en adultos y localizarse en cualquier
parte del cuerpo; pero en especial en las extremidades y el
periné (3). Se han descrito condiciones morbidas preexis-
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tentes que tienen importancia en la forma de presentacion
y evolucién de la fascitis necrotizante, como son la diabe-
tes mellitus, inmunodepresion, desnutricion, cancer colo-
rectal, enfermedad diverticular complicada, abscesos peri-
rectales y periuretrales, heridas quirtrgicas, trauma d de la
piel y tejidos blandos, que pueden ser minimos, como pe-
quenos laceraciones y hematomas (4.5); en algunas ocasio-
nes, la causa desencadenante no es aparente.

Al inicio, los signos cutdneos de la enfermedad no sue-
len corresponder con la necrosis de los tejidos blandos sub-
yacentes. Se presenta solo eritema en la piel. sensibilidad,
calor, edema, areas de celulitis, generalmente unos 7 dias
antes de que se desarrolle la entidad plenamente (6). Un
sintoma caracteristico, es el dolor desproporcionado y que
no corresponde a los cambios externos del drea afectada.
Después de unas 72 horas, aparecen signos de compromi-
so circulatorio de la dermis, hiperestesia y/o anestesia su-
perficial con dolor profundo, hay vesiculas y dreas pilidas
y frias intercaladas con dreas normales (7). Después, las ve-
siculas se vuelven hemorrdgicas y progresan a una necrosis
franca.

Las bacterias se localizan en el tejido celular subcutineo,
se evidencian cambios microscépicos de trombosis de las
arterias nutricias de la piel (lo que explica la necrosis pro-
gresiva); hay licuefaccién de la grasa subcutdnea y de la fas-
cia superficial, debida a la produccion de hialuronidasa y li-
pasa por parte de las bacterias y del mismo proceso infla-
matorio-infeccioso. Al haber trombosis de los vasos sangui-
neos, se produce disminucion de la oxigenacion de los te-
jidos, lo que crea un medio propicio para el crecimiento de
anaerobios, los que producen hidrégeno y nitrégeno, que
se acumulan en los tejidos blandos (5). El musculo y la fas-
cia profunda no estin afectados al inicio, debido a su rica
irrigacion; pero pueden afectarse en estadios tardios y mal
tratados.

Algunos autores (8), consideran que el diagnéstico de-
finitivo depende de la verificacién histolégica, compro-
bando la infiltracién de leucocitos en la fascia, al igual
que la trombosis y la necrosis focal. Ademids, en la explo-
racion quirirgica, se aprecian edema de la grasa, licuefac-
cion de la misma y necrosis de la fascia, con un aspecto
grisaceo y la salida de un liquido claro o incluso franca-
mente purulento (9).

Una caracteristica bien establecida de esta entidad, es
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que se trata de una infeccién de naturaleza polimicrobiana
(8), que presenta actividad sinergista de varios tipos de mi-
cro-organismos anaerobios en especial enterococo y de ae-
robios como el estreptococo (4). Se pueden tomar cultivos
por puncién cuando no exista certeza diagndstica, pero lo
mas efecticaz es la muestra de tejido tomada durante la de-
bridacién quirtrgica.

METODO

Se efectu6 un estudio retrospectivo de cuatro casos; du-
rante el cual se revisaron los registros médicos de la Uni-
dad de Cuidados Intensivos del Hospital Rafael Angel Cal-
derén Guardia, que tenian el diagndstico de fascitis necro-
tizante de enero de 1990 a julio de 1995. Se analizaron los
antecedentes traumdticos previos, condiciones premérbidas,
inicio y tipo de tratamiento antibiético y quirtrgico, asi co-
mo la evolucién.

CASOS CLINICOS
Caso 1.

Pacientes femenina de 54 anos. Menopausia 4 anos atras.
Veinte dias antes de su internamiento presenté manchas de
sangre por la vagina, fue valorado por ginecélogo, quien no
encontr6 patologia.  El sangrado cedié espontdneamente.

El cuadro clinico se inici6 15 dias antes de su admision,
caracterizandose por dolor punzante en glateo izquierdo, li-
mitante, progresivo y resistente a tratamiento analgésico.
Doce dias después se asoci6 cefalea intensa global, opresi-
va, vértigo, vomitos, astenia, hiporexia y compromiso del
estado general; por esta sintomatologia se le efectuaron es-
tudios radiolégicos de columna y tomografia axial compu-
tarizada (TAC) de cerebro, que no evidenciaron patologia.

Los datos positivos al examen fisico eran palidez, deshi-
dratacién, aumento de volumen del muslo izquierdo, con
dolor espontineo y a la palpacion.

Los exdmenes de laboratorio evidenciaron leucograma
con importante desviacion a la izquierda, retencién de pro-
ductos nitrogenados y sepsis urinaria franca.

Se inici6 tratamiento con cefalosporinas, gentamicina y
metronidazol. El cuadro fue rapidamente progresivo; doce
horas después de su ingreso, presenté choque séptico y au-
mento de los hallazgos clinicos en el miembro inferior iz-
quierdo, con mayor edema, flictenas y ausencia de pulso
pedio.

Se hizo el diagnéstico de choque secundario a fascitis ne-
crotizante del muslo izquierdo, se ingresa a Unidad de Cui-
dados intensivos. Fue llevada a sala de operaciones 12 ho-
ras después de su ingreso, donde se le practicé debridacion
amplia, con reseccién de la piel y la grasa francamente ne-
croticos. Habia compromiso de la fascia y los musculos
subyacentes. Antes de la cirugia se practicé examen gineco-
légico bajo anestesia, y se evidenci6 salida en poca canti-
dad de material seropurulento del ttero, por lo que se cre-
y6 que existia infeccion a dicho nivel y se decidi6 practicar

una histerectomia con salpingooforectomia bilateral. Evolu-
cion6 con choque persistente requiriendo Dopamina y vo-
lumen para mantener signos vitales. Seis horas después fue
reintervenida; porque presentaba progresion de las lesio-
nes de la piel, las cuales se extendian desde el hipogastrio
izquierdo hasta el pie izquierdo. Se le practicé nuevamen-
te debridacion amplia de piel. Persisti6 hemodindmicamen-
te inestable y fallecié a las 40 horas de su ingreso. El re-
porte de patologia evidencié ttero con cervicitis cronica
reagudizada. La estancia en Unidad de Cuidados Intensivos
y hospitalaria fue de 2 dias.

Caso 2.

Paciente masculino de 46 anos, procedente de Limon, co-
nocido diabético, en tratamiento con insulina. Un mes an-
tes del ingreso presento lesiones vesiculosas de contenido
purulento, que se extendieron desde la muneca hasta 10 cm
por arriba del codo izquierdo. Evolucioné con pérdida de
la piel y tejido celular subcutaneo en toda esta area.

Se inici6 tratamiento antibiético con cefalosporinas, gen-
tamicina y clindamicina. Se practicé debridacion y lavado
quirtirgico el dia de su ingreso y se le agregd vancomicina.
El paciente evolucioné con falla orgdnica multiple que re-
quirié manejo en la Unidad de Cuidados Intensivos, con so-
porte inotropico, ventilatorio y metabdlico. La estancia en
Unidad de Cuidados Intensivos fue de 3 dias.

Las heridas fueron lavadas quirdrgicamente en varias
oportunidades y 36 dias después de la debridacion inicial,
se le colocan injertos de piel, la evolucion fue satisfactoria
y se le di6 la salida del hospital al dia 68. El control después
de 6 meses ha sido satisfactorio.

Caso 3.

Paciente masculino de 46 anos, procedente de Limon, co-
nocido diabético, en tratamiento con insulina. Un mes an-
tes del ingreso presenté lesiones vesiculosas de contenido
purulento, que se extendieron desde la munieca hasta 10 cm
por arriba del codo izquierdo. Evolucioné con pérdida de
la piel y tejido celular subcutineo en toda esta drea.

Se inici6 tratamiento antibiético con cefalosporinas, gen-
tamicina y clindamicina. Se practicé debridacién y lavado
quirtrgico el dia de su ingreso y se le agregé vancomicina.
El paciente evolucioné con falla orgdnica multiple que re-
quirié manejo en la Unidad de Cuidados Intensivos, con so-
porte inotrépico, ventilatorio y metabdlico. La estancia en
Unidad de Cuidados Intensivos fue de 3 dias.

Las heridas fueron lavadas quirtrgicamente en varias
oportunidades y 36 dias después de la debridacion inicial,
se le colocan injertos de piel, la evolucion fue satisfactoria
y se le di6 la salida del hospital al dia 68. El control después
de 6 meses ha sido satisfactorio.

Caso 3.

Paciente de 41 anos, vecino de Cartago, agricultor, cono-
cido sano, quien una semana antes del ingreso habia sufri-
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do pequeno trauma en codo izquierdo, luego de 48 horas
inicia dolor, drea de enrojecimiento y aumento de tempera-
tura en el codo. Ademds fiebre, vomitos, deposiciones dia-
rreicas 'y cambios en el estado de conciencia con desorien-
tacion.

Al ingreso se evidenciaban signos severos de proceso
séptico, tercio medio de antebrazo izquierdo con edema,
eritema, aumento de calor local y lesiones vesiculosas.

Se inici6 tratamiento con gentamicina, clindamicina y
oxacilina, y a los dos dias de hospitalizado desarroll6 falla
organica multiple que requirié manejo en la Unidad de Cui-
dados Intensivos; se le agregd vancomicina y se evidencié
sindrome compartimental de miembro superior, por lo que
se le hizo debridacion y fasciotomias con liberacion del ner-
vio mediano a nivel del tinel carpal y del nervio ulnar a ni-
vel del canal de Guy6n a las 72 horas después de su ingre-
s0. La estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos fue de
15 dias.

El paciente evolucioné satisfactoriamente, se le dio de al-
ta al dia 29 de hospitalizacion, cicatrizando por segunda in-
tencion las heridas de su miembro superior. Los cultivos
fueron negativos.

Caso 4.

Paciente del 31 anos G5 P5 A0, vecina de Tres Rios, que
inici6 cuadro 9 dias después de su ultimo parto, caracteri-
zado por diarrea fiebre, malestar general, dolores muscula-
res generalizados, lesiones vesiculosas en el codo izquierdo
y pantorrilla derecha, con edema progresivo de dichas
dreas, secrecion vaginal mal oliente. Ingresé con signos de
choque séptico, e insuficiencia respiratoria, con severo ede-
ma, vesiculas y dreas equimaéticas en ambos miembros in-
feriores y superiores; se hace el diagnéstico de choque sép-
tico secundario a endometritis postparto y fascitis necroti-
zante. Se ingresa a la Unidad de Cuidados Intensivos, se
le instituyé tratamiento con cefalosporinas, gentamicina,
vancomicina y metronidazol, previa toma de muestras de
sangre para cultivos. Se le efectué ultrasonido del abdomen
y no se demostré patologia en el ttero. en el examen gine-
colégico bajo anestesia se evidenci6 salida de material san-
guino-purulento del ttero; por lo que se decidié practicar
debridacion y fasciotomias de los miembros superiores e in-
feriores, ademds de histerectomia con salpingooforectomia
bilateral 24 horas después de su ingreso; la permanencia en
Unidad de Cuidados Intensivos fue de 14 dias. La paciente
evolucioné satisfactoriamente y posteriormente se le hizo
cierre de la fasciotomia e injertos de piel. Al dia siguiente
de la intervencion presentaba dreas de necrosis y vesiculas
en los bordes de las heridas cerradas por tercera intencion;
por lo que se procedi6 a reabrir las heridas, se instauré tra-
tamiento con antibidticos de amplio espectro y unos dias
después se colocaron injertos en dichas heridas, evolucio-
nando satisfactoriamente, la estancia hospitalaria fue de 89
dias.
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RESULTADOS

En estos cuatro pacientes, tuvimos una sobrevida de un
75%, a pesar de que no fue posible encontrar el agente o
los agentes etiologicos por el cultivo microbiolégico. El tra-
tamiento, por lo tanto, se hizo con antibiéticos de amplio
espectro. En todos los casos se dieron antibiéticos para es-
treptococos y anaerobios y la debridacion quirtrgica fue
practicada entre las 12 y 72 horas después del ingreso al
hospital.

La estadia promedio hospitalaria fue de 47 dias, con un
tango entre 2 y 89 dias; la estadia promedio en Unidad de
Cuidados Intensivos fue de 8.5 dias. En dos pacientes fue
necesario colocar injertos de piel para cerrar el drea debri-
dada vy las fasciotomias. La paciente cuya herida se trat6 de
cerrar en forma terciaria, al siguiente dfa presentaba dreas
con formacién de vesiculas y de necrosis parcial de los bor-
des de la herida, por lo que hubo que re-intervenirla y de-
jar cicatrizar por segunda intencién.

DISCUSION

En los cuatro pacientes, coincidimos con lo reportado en
la literatura, en el sentido de que el predominio de las le-
siones ocurre en los miembros inferiores (30); aunque dos
casos presentaron lesiones en los miembros superiores, uno
de los cuales fue solo en dicha drea. No se presentaron en
estos cuatro pacientes lesiones en los genitales.

Como condiciones predisponentes hallamos que un pa-
ciente era diabético y otro alcohdlico (4,5). La causa en un
paciente no fue apatente, como ocurrié en el caso 1.

La mortalidad en estos cuatro pacientes fue de un 25%.
La paciente que falleci6, fue la que se debrid6 en choque,
que no respondié a medidas de reposicion de volumen, si-
no que necesité de drogas vasopresoras. La mortalidad re-
portada por otros autores va de un 43 a 70% (2,10), cuando
el trauma estd en las extremidades superiores o es debida al
abuso de drogas; ademds en estas situaciones, la evolucion
es mids favorable que cuando el trauma se ubica en el ab-
domen, la ingle o el periné, circunstancias en que la morta-
lidad global es de un 75-85% (4).

Creemos que una debridacion inadecuada o tardia, se
asocia con una alta mortalidad y que el drea debridada de-
be ser vigilada constantemente para verificar que el proce-
50 no se haya extendido y valorar la posibilidad de otra de-
bridacion.

Los sintomas encontrados en esta serie se corresponden
con los reportados en otros estudios, esto es: inicio unos
dias antes con eritema de la piel, celulitis, dolor despropor-
cionado (6) y luego la aparicion de signos francos de com-
promiso circulatorio (7).

En ninguno de nuestros pacientes fue posible el cultivo
de microorganismos, para lo cual no tenemos explicacion,
ya que fueron tomados cultivos antes de iniciar el tratamien-
to con antibiéticos de amplio espectro.



RECOMENDACIONES:

Basar el tratamiento en dos parametros fundamentales, a
saber:

1. Antibiéticos. Deben ser de amplio espectro, en espe-
cial los que incluyan anaerobios y estreptococos. Los an-
tibiéticos se cambiarin segin la sensibilidad de los microor-
ganismos aislados en los cultivos.

2. Cirugia. Debe realizarse una debridacion agresiva y
al inicio de la infeccion, resecando todo el tejido necrético
hasta visualizar tejido sano, viable, con sangrado activo (8),
idealmente corroborando el drea no afectada por medio de
biopsia por congelacion (3). El musculo generalmente no
estd involucrado y la amputacion casi nunca es necesaria, a
menos que el proceso haya traspasado esta barrera (2).

Lo que va a cambiar el prondstico de la fascitis necroti-
zante, es la sospecha temprana de la enfermedad, la debri-
dacién temprana y agresiva del tejido afectado, asi como el
uso de antibiéticos apropiados.
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