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RESUMEN

Los procesos infecciosos severos de los tejidos blandos son relativamente
poco reecuentes; se manifiestan por necrosis tisular extensa y compromiso
sistémico del paciente. Lo mas comun es el hallazgo de flora bacteriana mixta
aerobia y anaerobia, con relaciones sinérgicas entre los patdgenos
involucrados. El diagnostico temprano y el tratamiento agresivo son los
determinantes de la supervivencia a corto plazo. La terapia antibibtica
multiespectro y la remocién quirdrgica del tejido necrético son los pilares del
manejo. Nuevos tratamientos como la terapia con oxigeno hiperbarico se
presentan como una herramienta 0til en el manejo de las infecciones
necrotizantes de los tejidos blandos.

En el siguiente articulo se reporta el caso clinico de un paciente con fasceitis
necrotizante de la pared abdominal, que también presentd durante su
hospitalizacion un cuadro de gangrena de Fournier, ademas hacemos una
revision de la literatura correspondiente.
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CASO CLINICO

Paciente masculino de 67 afios de edad, procedente del municipio de Santa
Rosa de Cabal en el departamento de Risaralda, cardiopata, con antecedentes
personales de enfermedad pulmonar obstructiva cronica, hipertension arterial y
accidente cerebro-vascular, quien consulté al hospital de su localidad el 19 de
febrero de 2004 con un cuadro clinico de 15 dias de dolor tipo célico de
intensidad variable localizado inicialmente en fosa iliaca derecha,
concomitantemente presentd multiples episodios de emesis biliosa profusa,
fiebre no cuantificada con escalofrios, anorexia, estrefiimiento, astenia y
adinamia. Posteriormente el dolor se generaliz6 y aumentd severamente de
intensidad. Se le administraron liquidos endovenosos, sonda nasogastrica y
un enema que no produjo efecto alguno. Fue remitido ese mismo dia al
Hospital Universitario San Jorge de Pereira con una impresion diagnéstica de
apendicitis aguda, a donde ingreso6 conciente, en malas condiciones generales,
algido, deshidratado, hipotenso (70/60 mm Hg), taquicardico (120 x min.),
taquipnéico (22 x min.) y con fiebre (38,5 °C). El examen fisico revelaba
secuelas neurolégicas del accidente cerebro-vascular con hemiparesia
derecha, signos de hipoperfusion vascular distal, oliguria, cianosis
generalizada, hipoventilacion pulmonar. En el abdomen se halldé peristaltismo
disminuido, timpanismo en mesogastrio y dolor a la palpacion en fosa iliaca



derecha sin evidencia de irritacion peritoneal. Se le realiz6 una impresion
diagnoéstica de abdomen agudo, insuficiencia cardiaca descompensada, shock
séptico, neumonia y se decidi6é hospitalizarlo.

Durante su estancia hospitalaria el paciente presentd una evolucién torpida con
claros signos de Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica que progresé
rapidamente a shock séptico con claro deterioro de su estado mental. Se
decidié su traslado la Unidad de Cuidados Intensivos, en donde se le realizé
terapia inotropica con dopamina a 18 mcg/Kg/min, beta metil-digoxina a 0,2 mg
IV ¢/8 hr y antibioticoterapia, que inicio con Ampicilina Sulbactam 3gr IV c/8hr,
Ceftriaxone 1gr IV c/12hr, durante 3 dias, con posterior suspension y cambio a
Meropenem 1gr c/8hr, Ciprofloxacina 400 mg c/12hr; posteriormente se agrego
Vancomicina 1 gr c/12hr, ademas de corticoterapia con Hidrocortisona 100 mg
IV c/8hr, soporte ventilatorio y nutricion enteral.

Se le realizaron examenes de laboratorio que revelaron constantemente
leucocitosis severa que oscilaba entre 21000 y 26000 con neutrofilia de 90%,
acidosis metabdlica, hiperglicemia, trastornos electroliticos con hipokalemia e
hipocalcemia, hipoalbuminemia, hiperbilirrubinemia (bilirrubina total de 3,8 ). No
toleraba retiro de terapia inotropica ni ventilatoria y era clara su evoluciéon a
Sindrome de Disfuncién Organica Mdltiple.

Fue intervenido por cirugia, inicialmente se hall6 Fasceitis Necrotizante de
region hipogastrica y fosas iliacas (foto 1), apéndice retrocecal gangrenado y
perforado y aproximadamente 1000 cc de liquido purulento en cavidad
abdominal. Se le realizo laparotomia, apendicectomia, debridamiento de tejido
celular subcutaneo y fascia necrética, lavado abundante y exhaustivo con 6
litros de solucion salina normal, se decide empaquetamiento y se deja piel
abierta.

Posteriormente fue intervenido y se revisé constantemente la cavidad
abdominal, siempre se hallaron focos de infeccién, se realizaron lavados y se
dej6 piel abierta.

Se le tom6 una muestra para patologia el quinto dia de hospitalizacion (24 de
febrero), que reporté los siguientes hallazgos:

Microscopicamente hay tejido fibroconectivo y tejido graso con focos de
necrosis, congestion vascular, depdsitos de material fibrinoide, focos de
hemorragia intersticial, infiltrado inflamatorio mixto de predominio
polimorfonuclear neutrdfilo.

El séptimo dia de hospitalizacion presentd necrosis de piel escrotal y perineal
por lo cual se solicitd valoracion por Urologia quien le diagnosticé Necrosis de
Fournier (foto 2 y 3) y se llevd cirugia de urgencia, en la que se le realizaron
multiples incisiones escrotales, desbridamiento de tejido necrotico y lavado con
solucién salina. Se declaré paciente critico y de mal prondstico.
Posteriormente presentd abundante drenaje de liquido cetrino por la herida
quirtrgica abdominal, por lo que se sugiri®6 manejo expectante, cubrir con
Viaflex y faja abdominal.



FOTO 1. fasceitis necrotizante de la pared abdominal.

El dia 27 de hospitalizacién, el paciente se observé en muy malas condiciones
generales, con cianosis distal muy marcada, con necrosis de segundo, tercero
y cuarto dedo de miembro inferior izquierdo por posible embolismo séptico. Al
siguiente dia entr6 en fase premortem (18 de marzo de 2004), con falla
organica multisistémica que evolucioné a asistolia, ausencia de reflejos de tallo
cerebral y se declaré muerte clinica.

FOTO 2. gangrena de Fournier en un paciente diabético
de 67 afnos, con apendicitis perforada



FOTO 3. Extensa necrosis del escroto y la cara ventral del pene.

INTRODUCCION

Las infecciones necrotizantes de los tejidos blandos (INTB) actualmente
representan una causa importante de morbimortalidad, con tasas mas elevadas
en nuestro medio donde la prevalencia e incidencia de patologias croénicas,
debilitantes, inmunosupresoras, generalmente de dificil manejo y control, es
preocupante. También es pertinente destacar la influencia que los desastres
naturales y las situaciones de guerra, ambos eventos comunes en nuestro
medio, tienen sobre la frecuencia de presentacion de tales entidades
(1,7,8,11,13).

A pesar del advenimiento de nuevos y mejores agentes antimicrobianos y del
desarrollo de técnicas quirdrgicas radicales y avanzadas, el tratamiento de este
tipo de infecciones es complejo y con frecuencia insuficiente para la
supervivencia del paciente (12).

Dentro de todas las posibles complicaciones quirdrgicas la infeccién del sitio
operatorio es probablemente una de las mas temidas, ya que no sélo acarrea
mayor morbilidad asociada a una estancia hospitalaria prolongada y mayores
costos, sino que también se constituye como una potencial fuente de procesos
necrotizantes, que de no ser diagnosticados y corregidos a tiempo ponen en
severo peligro la vida de los pacientes (8,10,11,13).

HISTORIA

Las INTB han sido reconocidas desde la antigiedad como entidades
fulminantes. Evidencia de ello es posible encontrar en las descripciones de
Hipocrates, Galeno, y Avicena; y mas tarde en la edad media con el gran
cirujano Ambrosio Paré (1,4,11).



En 1764, Baurienne originalmente describi6 una gangrena necrotizante de
tejidos blandos, idiopatica y rapidamente progresiva de los genitales
masculinos. Sin embargo el veneorélogo parisino Jean-Alfred Fournier, quien
ejercio desde 1860 hasta 1902, reporté en 1883 cinco casos de gangrena
perineal en hombres jovenes (24 a 30 afos), por lo demas sanos, de
presentacion espontanea o secundario a minimas erosiones y con una tasa de
mortalidad del 80 %; este sindrome hasta el dia de hoy lleva su nombre.

En sus escritos Fournier hace una revision de los factores locales y sistémicos
gue predisponen a tal condicion; la Diabetes Mellitus fue reconocida como el
principal factor predisponente. Factores locales como el trauma de los genitales
o la cruel préactica de ligar durante la noche el prepucio para el control de la
enuresis también fueron reconocidos (3,4,5,6,7).

En 1871, durante la guerra civil en EE.UU. el cirujano militar Joseph Jones
realizd la primera referencia detallada de lo que denominé “gangrena del
hospital”, una fatal infeccion que afectaba las heridas de guerra (1,3,4).

En 1924 Meleney publicd la detallada descripcion de veinte casos de una
infeccidbn necrotizante progresiva, la “gangrena estreptocéccica hemolitica
aguda”, la cual fue atribuida en forma exclusiva al estreptococo beta hemolitico
pues en todos los casos se hallaron cultivos positivos para este
microorganismo. Posteriormente reconocié la asociacion sinergistica entre
estreptococos, anaerobios y estafilococos, o que desde entonces muchos
denominan “gangrena de Meleney” o “infeccibn sinérgica de Meleney”
(1,7,11,13).

Aln en 1924 Cullen describié una infeccién progresiva de la pared abdominal
que involucraba la piel y el tejido celular subcutdneo de un paciente
apendicectomizado. En 1926 Brewer y Meleney reportaron otro caso de
infeccion necrotizante de piel y tejidos blandos en un paciente intervenido por
apendicitis perforada (1,7).

En 1952 Wilson acufi6 el término de fasceitis necrotizante y emitié el concepto
que tenemos hoy de la misma, el cual se utiliza para referirse a las infecciones
necrotizantes o gangrenosas causadas por gérmenes aerobios y anaerobios,
generalmente asociados, que comprometen la piel, el tejido celular subcutaneo
y la fascia superficial respetando la fascia profunda y el masculo, con necrosis
del area comprometida y acompafada de un cuadro de toxicidad sistémica.
Nuevamente Wilson en 1976 describi6 un tipo de celulitis gangrenosa
producida por Zigomicetos, con gangrena progresiva y fatal, dificil de
diferenciar clinicamente de la infeccion multimicrobiana(1,3,4,5,7).

En 1984 Patifio y colaboradores reportaron un caso fatal de infeccion
necrotizante producida por Saksenaea vasiformis, un hongo del orden
Mucorales de los Zigomicetos. La infeccion mucormicética ha sido reconocida
por este autor, igualmente como causa de infeccidon necrotizante de los tejidos
blandos, identificando particularmente al Rhizopus arrhizus entre los
sobrevivientes de la tragedia de Armero(1).



DEFINICION

Las INTB son lesiones rapidamente progresivas, que afectan la piel, el tejido
celular subcutaneo, las fascia superficial, y en ocasiones la fascia profunda y el
musculo; producen necrosis tisular y un cuadro de severa toxicidad sistémica
que frecuentemente progresa a un sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica con posterior evolucion a un sindrome de disfuncion organica
multiple, con desenlace fatal en numerosas ocasiones (1,6,9).

Estas lesiones generalmente son el resultado de infecciones multimicrobianas,
con asociaciones sinergisticas entre los microorganismos involucrados, aunque
por otra parte pueden ser causadas por un agente unico; lo mas frecuente es
encontrar gérmenes anaerobios ya sea solos o en combinacién con bacterias
aerobicas (1,4,11).

El compromiso de la fascia superficial se constituye por un proceso
necrotizante de la capa grasa subcutanea denominada fascia de Camper, y du
la caps fibrosa mas profunda llamada fascia de Scarpa. Generalmente en los
cuadros de fasceitis necrotizante ni la fascia muscular profunda ni el masculo
se ven comprometidos; cuando esto ocurre nos enfrentamos a un fenomeno de
mionecrosis, también llamado miositis necrotizante (1,11).

Inicialmente las INTB no presentan una delimitacion clara lo que dificulta su
diagnoéstico temprano, constituyéndose tal evento como un limitante para la
supervivencia de estos pacientes. Es requisito para el éxito terapéutico un
diagnéstico precoz, un adecuado y extenso proceso de desbridamiento de los
tejidos necroticos y una excelente terapia de soporte de las funciones
cardiovascular y respiratoria del paciente en la unidad de cuidados intensivos;
posteriormente es factible considerar la reparacion estética y funcional de las
extensas porciones cruentas, siempre y cuando sea favorable el prondstico de
vida segun lo anteriormente mencionado (1).

El proceso necrotizante puede afectar cualquier parte del cuerpo, aunque con
relativa frecuencia compromete las extremidades y grandes areas de la pared
abdominal; con alguna frecuencia encontramos un fendmeno de necrosis de
los genitales externos y de la region perineal lo que constituye el renombrado
cuadro de la gangrena de Fournier (4,5).

EPIDEMIOLOGIA

Este tipo de patologia no tiene predileccion por edad o sexo, e incluso puede
afectar a pacientes previamente sanos quienes son victimas tanto de injurias
severas como quemaduras o politraumatismo, como de pequefias soluciones
de continuidad en la piel, iatrogenia, trauma minimo abierto o por contusién,
después de inyecciones hipodérmicas, o aun después de heridas quirdrgicas
limpias (4).

Sin embargo los sindromes necrotizantes tienden a ocurrir en pacientes
inmunocomprometidos, con enfermedades degenerativas, crénicas Yy
debilitantes, diabéticos, con enfermedades cardiovasculares, neoplasia, trauma



mayor o manipulacién quirargica de los tractos gastrointestinal y genitourinario.
La tasa de mortalidad oscila entre el 10 % y el 70 % de acuerdo a diversas
series (1,4,7,11).

Se ha determinado que la incidencia de la gangrena de Fournier es de 1 en
7.500 personas, no se ha encontrado ninguna relacién con grupos étnicos
particulares, clima o estaciones del afio (5).

ETIOPATOGENIA

La etiologia de las infecciones necrotizantes depende de muchos factores los
cuales pueden ser sistémicos o locales.

Son muchos los gérmenes que podemos encontrar, cocos Gram-positivos,
bacilos Gram-negativos, aerobios y anaerobios. Los organismos aerdbicos se
encuentran en 10 % de los casos; los anaerobicos en 20% y el 70 % esta
constituido por flora polimicrobiana mixta, aerobia y anaerobia(1,4).

Un Unico germen se encuentra en 10 % de los casos cultivados, y en 90 % se
encuentran entre 3 y 5 microorganismos en cada cultivo.

Los microorganismos aerobios mas comunmente encontrados incluyen al
Streptococcus Beta hemolitico del grupo A. Staphylococcus aureus, Eschericha
coli. Dentro de los anaerobios estan Peptostreptococcus sp, Bacteroides sp,
prevotela sp, Fusobacterium sp, Clostridium sp.

Otros gérmenes que con relativa frecuencia se encuentran son Enterococos,
Streptococcus de los grupos B, C, G o F, Haemophylus influenzae tipo B,
Pseudomona aeruginosa, Aeromona hidrophila, Saksenaea vasiformis, Vibrio
vulnificus, Flavobacterium odorantum; también hongos oportunistas como
Rhizopus arrihzus y Mucor, estos dos ultimos altamente virulentos y con una
mortalidad de hasta 75 % (2,3,4,6,12).

Se han descrito numerosos factores predisponentes los cuales pueden dividirse
en enddgenos y exdgenos:
 Endogenos: comprende todo aquel compromiso del sistema
inmunolégico que haga susceptible al paciente, VIH/SIDA, Diabetes
Mellitus, neoplasias, cirrosis hepatica, alcoholismo, nefropatias, terapia
con corticoesteroides,enfermedad vascular ateroscler6tica, desnutricion,
hipotiroidismo, edades extremas (ancianos y nheonatos), obesidad
morbida.
» ExoOgenos: drogadiccién, trauma, cirugias, inyecciones, catastrofes y
desastres naturales, asi como condiciones de guerra (1,4,5,6,11,12,13).

El proceso infeccioso representa un imbalance entre la inmunidad del huésped,
la cual estad frecuentemente comprometida por cualquiera de los eventos
anteriores y la virulencia de los microorganismos causales, esta Ultima
determinada por la produccion de toxinas y enzimas favorecedoras de la
diseminacién patdégena; ademas el sinergismo creado por la naturaleza
multiorganica de la infeccion potencia los factores de virulencia bacterianos.

El proceso fisiopatolégico de base en pacientes sometidos a injuria severa de
cualquier causa, como los anteriormente descritos, o con enfermedades
cronicas y debilitantes, consiste en la hipoxia tisular la cual altera el



microambiente local, asi como una disminucién en los potenciales de oxidacién
y reduccion, lo que favorece la proliferacion bacteriana anaerobia. Mas aun, la
baja tension de oxigeno secundaria a la hipoxia reduce la capacidad de
defensa de los leucocitos polimorfonucleares y macréfagos frente a la agresion
bacteriana, permitiendo el crecimiento de bacterias aerobias y microaerofilas,
cuya proliferacion reduce aun mas el potencial de oxido-reduccion, lo que
permite que estas Ultimas se diseminen rapidamente por el area afectada
(5,7).

La identificacion de bacterias anaerobias tipo clostridios no implica que nos
enfrentemos a un paciente con gangrena gaseosa, ya que frecuentemente
aparecen estos microorganismos en el examen microbiolégico como flora
contaminante; la miositis clostridiana produce un cuadro de necrosis muscular
con severa toxicidad sistémica (1,2).

Aunque originalmente Fournier la describié como una gangrena idiopatica, esta
presentacion tiene una causa identificable en 95 % de los casos; los procesos
necrotizantes comunmente se originan de infecciones anorrectales, del tracto
urogenital o de la piel (5,6).

Las causas anorrectales incluyen infeccion de las glandulas perianales,
lesiones colorrectales, complicacion de una neoplasia, diverticulitis col6nica y
apendicitis.

Las alteraciones del tracto urogenital comprenden infeccién de las glandulas
bulbouretrales, lesiones del uréter, iatrogenia secundaria a manipulacion, o
infeccion del tracto urinario inferior.

Procesos dermatolégicos como hidradenitis supurativa, Ulceras de presion
escrotales, trauma intencional en pacientes conversivos, lesion iatrogénica o0 no
latrogénica del periné, o complicaciones quirdrgicas manifestadas como
infeccidn del sitio operatorio.

Causas menos comunes reportadas constituyen los procesos malignos de la
médula 6sea como leucemia mielocitica aguda, leucemia no linfoide aguda,
leucemia mieloblastica aguda; también lupus eritematoso sistémico,
enfermedad de Crohn, o infeccién por VIH (5,13).

PATOLOGIA

La caracteristica principal de las fasceitis necrotizantes es la necrosis con
destruccion del tejido celular subcutaneo y la fascia superficial, con erosion y
licuefaccion del tejido graso subdérmico. La piel suprayacente se preserva en
las etapas iniciales del proceso; sin embargo, la gangrena de la piel aparece
mas tarde, a medida que se produce oclusion trombdtica de los vasos
nutrientes. La fascia profunda y el masculo no resultan afectados (1,3).

Al examen microscopico se observan numerosos infiltrados polimorfonucleares,
trombosis de los vasos, endarteritis obliterativa por diseminaciéon microbiana,
microabscesos, y también es evidente la presencia de microorganismos (6).



Los criterios histopatolégicos para el diagnéstico de fascitis necrotizante, fueron
definidos por Stamenkovic y Lew, utilizando la biopsia por congelacion para
procurar un diagnéstico precoz. Estos incluyen los siguientes (1):

* Necrosis de la fascia superficial.
* Infiltracion polimorfonuclear de la dermis profunda y de la fascia
* Trombos fibrinosos de arterias y venas que atraviezan la fascia.

* Vasculitis con necrosis fibrinoide de las paredes de arterias y venas,
(principalmente de las arteriolas nutricias).

* Presencia de microorganismos en un espécimen tisular coloreado con
Gram.

* Preservacion del musculo (si éste resulta comprometido indica la
presencia de una mionecrosis clostridiana).

CLASIFICACION

Numerosas  clasificaciones de las infecciones necrotizantes han sido
propuestas a lo largo del tiempo, sin embargo aun sigue siendo motivo de
discrepancia entre las distintas fuentes, la agrupacion de un amplio espectro de
patologias con caracteristicas similares.

Tales dificultades han surgido principalmente por la necesidad de asociar las
diversas presentaciones clinicas con un determinado agente etioldgico
responsable del proceso necrotizante, teniendo en cuenta que la frecuencia
con gue la infeccién polibacteriana ocurre es bastante elevada. Ademas es
necesario reconocer que la mayoria de los casos se presentan con una
superposicion importante de signos y sintomas (1).

En 1975 Ledingham y Tenhrani sugirieron que se podia dividir estas patologias
en dos grupos (7):

1. Gangrena bacteriana progresiva

2. Fasceitis necrotizante.

Basado en lo anterior Bakker presentd una clasificacion mas adecuada que
tomaba en consideracion la flora bacteriana presente en la lesion (7):

1. Gangrena bacteriana progresiva incluyendo la celulitis: anaerobios que
pueden manifestarse como infeccion clostridiana o no clostridiana; también
bacterias aerobias o flora mixta.

Fasceitis necrotizante: anaerobios, aerobios o flora mixta.

Miositis 'y mionecrosis incluyendo la gangrena gaseosa: anaerobios
(clostridios y no clostridios); otros microorganismos como bacterias
aerobias, virus y parasitos.

wmn

Por su parte Bisno y Stevens en 1996 plantearon la siguiente clasificacion (7):

1. Gangrena sinergistica de Meleney

2. Celulitis clostridiana

3. Celulitis anaerdbica no clostridiana

4. Fasceitis necrotizante tipo 1: anaerobios mixtos, bacilos aerébicos Gram-
negativos, enterococos.



5. Fasceitis necrotizante tipo 2: estreptococos grupo A

En los ultimos afios algunos autores han planteado la simplificada agrupacion
de todos estos sindromes clinicos bajo el titulo de infecciones necrotizantes
progresivas o fasceitis necrotizantes, como presuncién de una etiologia
bacteriana mixta y factores de riesgo similares (7,).

Sin embargo la conducta mas aceptada actualmente es la division en los cuatro
sindromes clinicos principales (1):

Celulitis necrotizante sinérgica o gangrena de Meleney

2. Gangrena estreptocdccica

3. Fasceitis necrotizante

4. Mionecrosis clostridiana 0 gangrena gaseosa.

=

DIAGNOSTICO Y MANIFESTACIONES CLINICAS

El principal criterio diagnostico es la sospecha clinica; el consenso general
indica que ante la evidencia clinica de esta patologia el paciente debe ser
llevado de inmediato a cirugia, con el fin de valorar macroscopicamente las
zonas comprometidas y tomar biopsias al azar, las cuales son enviadas para
estudio anatomopatoldgico por congelacion, lo que puede ser determinante en
cuanto a la magnitud de la operacion en curso (1,4).

Las infecciones necrotizantes deben considerarse en todo aquel paciente con
factores de riesgo, que sea sometido a injuria, ya sea esta minima o severa,
traumatica o no, o incluso iatrogénica (4,13).

Los primeros signos que se presentan son locales y son dolor moderado a
severo, edema intenso y extenso de la piel, eritema con areas de anestesia
cutanea por la necrosis, aunque la piel puede parecer normal en las primeras
etapas del proceso (2).

Inicialmente la lesion tiene un aspecto benigno que posteriormente permite
evidenciar signos claros de necrosis. El tejido celular subcutaneo se muestra
palido y verdoso, y se despega con facilidad de la fascia subyacente. También
pueden estar presentes ampollas y bulas que drenan un liquido color café o
pardo, el cual es fétido en presencia de anaerobios, e inodoro en infecciones
estreptococcicas; también es frecuente la exudacion de las lesiones y de las
heridas quirdrgicas. La presencia de gas y crepitacion, hasta en un 25 % de los
casos, no es exclusiva de la gangrena gaseosa 0 Mionecrosis pues son
muchos los microorganismos capaces de producir gas, sin que exista
compromiso del musculo.

Los signos generales de compromiso sistémico vienen dados por el grado de
toxicidad del paciente, la presencia de piel y mucosas palidas por anemia de
consumo, deterioro progresivo de estado de conciencia o aparicion de un
delirium; Signos de sindrome de respuesta inflamatoria sistémica como
leucocitosis o leucopenia con bandemia, fiebre mayor a 38 © C o hipotermia,
taquicardia, taquipnea; También se ven alteraciones en los gases arteriales,
hipotensién (100 % de los casos) con o sin shock refractario, formacion de
abscesos metastasicos, y falla multiorganica manifestada por insuficiencia
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renal, acidosis metabdlica, encefalopatia aguda o coagulacion intravascular
diseminada (1,3,6,7,9,11).

En la gangrena de Fournier los signos y sintomas incluyen dolor intenso en los
genitales, periné o regidn perianal, con hipersensibilidad cutanea, eritema y
edema asociado, los cuales aumentan progresivamente, para luego
encontrarse una piel oscurecida o francamente gangrenada, con drenaje
purulento. Los efectos sistémicos varian entre sensibilidad local sin toxicidad, o
un florido shock séptico; mientras mayor es la necrosis, mayor es el efecto
sistémico (5,6,13).

El paciente tipico es un hombre en la sexta o séptima década de la vida, con
comorbilidad importante y/o estados de inmunosupresion; Las mujeres no
estan exentas de presentar esta patologia, sin embargo se ven afectadas con
mucha menos frecuencia. La dificultad en la deteccion clinica de la necrosis de
Fournier esta dada por factores como el no realizar una completa inspeccién de
los genitales, la incapacidad de los pacientes criticos de referir el dolor, y la
obesidad mérbida que entorpece el examen genital (5).

Los tejidos necroticos, exudados y liquidos aspirados deben ser sometidos a
coloracién con Gram y cultivos aerobios y anaerobios (1).

La biopsia debe ser incisional y con una cantidad de tejido suficiente para
localizar el nivel de necrosis, es decir debe incluir piel, fascia y masculo. Esta
conducta es de vital importancia para establecer el diagnostico precoz de la
enfermedad, pues una vez que todos los tejidos blandos han sido
comprometidos por el proceso necrotizante, incluso la piel, la incertidumbre en
cuanto al diagnostico es minima y se instaura la necesidad urgente de realizar
un desbridamiento extenso (1,6).

Los estudios de laboratorio incluyen cuadro hematico completo con diferencial
y recuento de bandas, plaquetas, tiempo de protrombina, tiempo parcial de
tromboplastina activada, niveles de fibrinbgeno, gases arteriales, creatinina
sérica, nitrdgeno uréico, creatin fosfokinasa, proteinas totales, albumina sérica,
electrolitos, hemocultivos, cultivos de secreciones, glicemia, los cuales se
solicitan en la medida que son necesarios (3,5,6).

En cuanto a la imagenologia su uso depende del paciente y no es imperativo
poseer estos estudios, sin embargo pueden mostrar informacién importante en
casos de un examen clinico no concluyente o no confiable, focos infecciosos
desconocidos, pacientes que no responden al tratamiento, o para seguir la
evolucion y el curso de la enfermedad.

Los rayos X permiten ver la presencia de gas en los tejidos blandos. La
ultrasonografia es de utilidad, ademas de lo anterior, para buscar liquido y
colecciones, y para determinar el flujo sanguineo testicular en caso de
compromiso genital. La escanografia puede detectar colecciones liquidas en
los planos profundos, abscesos, y la presencia de gas; es mucho mas sensible
y especifica que los estudios radiograficos y debe considerarse como la imagen
de eleccion. Las imagenes por resonancia magnética nuclear proporcionan
mayor detalle, sin embargo son una herramienta poco costo-efectiva debido a
su valor, y a las dificultades técnicas inherentes al estudio de un paciente en
estado critico (3,4,5,6).
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La gangrena de origen no infeccioso y secundaria generalmente a patologia
vascular constituye la principal entidad de la cual se deben distinguir las
infecciones necrotizantes.

Otros procesos importantes que ameritan la diferenciacion son las vasculitis,
las enfermedades autoinmunitarias, erisipela, polimiositis, trombosis venosa,
purpura trombocitopénica trombética, y la mionecrosis clostridiana (1,3,6,7,9).

TRATAMIENTO

El tratamiento de las infecciones necrotizantes esta basado en el
desbridamiento quirdrgico radical asociado a antibiotico terapia y el
seguimiento estrecho de la evolucion del paciente. La clave para la
supervivencia es el tratamiento quirtrgico inmediato y agresivo, el que debe ser
realizado sin consideraciones estéticas pues es una situacion de vida o muerte.

El paciente a su ingreso debe recibir una reanimacion adecuada antes de ser
llevado al quirdfano, la cual consiste en recuperacion y estabilizacién de la
condicion hemodinamica mediante el uso de soluciones hidroelectroliticas
endovenosas, soporte ventilatorio por respiracion mecanica asistida, e
inotropico con dopamina o dobutamina, administracion de concentrado
globular, u otras medidas segun el estado del paciente; estos pacientes deben
manejarse en una unidad de cuidados intensivos; También sedacion y
analgesia con benzodiacepinas como midazolam, y opioides como la morfina,
respectivamente (1,3,4,6).

La terapia antibidtica debe mantenerse al menos durante 15 dias o mas
dependiendo de la condicion del enfermo (3).

El manejo antimicrobiano de amplio espectro contempla las siguientes

opciones (2,3,4,13):

¢ Beta-lactdmicos: Penicilina G, penicilinas de espectro extendido como
ampicilina  para clostridios, enterococos (estreptococo D), vy
peptoestreptococos (estreptococos anaerobios); las cefalosporinas de
tercera generacion cubren gérmenes Gram-positvos, Gram-negativos y
anaerobios.

¢ Agentes anaerobicidas: Clindamicina, metronidazol y cloranfenicol para
anaerobios, B. Fragilis, peptoestreptococos; se prefiere la clindamicina en
pacientes con severa respuesta inflamatoria debido a que posee accién
inmunomoduladora, la cual es mediada probablemente por la inhibicién de
la sintesis de factor de necrosis tumoral por los monocitos.

¢ Aminoglicésidos: Gentamicina, amikacina, u otros para Gram-negativos
principalmente enterobacterias.

¢ Carbapenems: el imipenem posee cubrimiento para Gram-positivos, Gram-
negativos y anaerobios e incluso puede ser usado como monoterapia.

¢ Otro agentes que pueden ser usados son las fluoroquinolonas como
ciprofloxacina, levofloxacina, moxifloxacina, y la vancomicina. Las nuevas
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quinolonas poseen ademdas buen cubrimiento contra gérmenes Gram-
positivos.

¢ Antimicdticos: en pacientes con mucormicosis la anfotericina B es el agente
de eleccion, pero no todos los pacientes responden adecuadamente a la
terapia.

Los esquemas que pueden ser utilizados son:

* Régimen triple: penicilina G 3 millones de unidades cada 4 horas (9 a 12
millones de unidades/dia) + clindamicina 600 mg cada 6 horas (1.8 a 2.7
gr/dia) + gentamicina 1.5 mg/kg cada 8 horas (5 mg/kg/dia) (1).

* Imipenem-cilastatina 0.5 a 1 gr cada 6 horas.

» Cefuroxima 2 a 4.5 gr/dia + metronidazol 2 gr/dia + penicilina G 9 a 12
millones de unidades por dia.

 Vancomicina 40 a 60 mg/kg, 2-4 veces por dia + gentamicina 5
mg/kg/dia + clindamicina 600 a 900 mg cada 6-8 horas.

La lesion es explorada en el quir6fano bajo anestesia general a través de una
incision realizada sobre la parte mas indurada de los tejidos afectados. Se
examinan los tejidos subcutaneos y se incide la fascia profunda o muscular,
para inspeccionar el musculo. El limite para el desbridamiento viene dado por
el punto donde ya no se pueda separar la grasa subcutdnea de la fascia
profunda al hacer diseccion con el dedo. Debe evitarse el dejar colgajos de
cualquier tipo. Durante el mismo tiempo quirargico deben tomarse biopsias
para patologia, cultivo y Antibiograma. Veinticuatro horas después el paciente
debe ser reexplorado (second look) para determinar si el proceso ha sido
controlado si persisten focos de infeccion. Las reexploraciones posteriores
deben hacerse dependiendo de la condicién individual del paciente. Durante la
necrosectomia debe resecarse como margen de seguridad aproximadamente 3
cms de tejido sano alrededor de la lesion (1,5).

Los procesos que comprometen la pared abdominal son catastréficos en la
medida de que en ocasiones esta debe ser extirpada en su totalidad. En raras
ocasiones se requiere la amputacion de un miembro severamente
comprometido; Esto es si la infeccion es fulminante o persistente a pesar de
resecciones repetidas. En contraste, en los casos de gangrena gaseosa la
amputacion es imprescindible para salvar la vida del paciente.

El tratamiento local es la clave del éxito y el tnico medio capaz de modificar en
forma drastica el pronostico de la enfermedad. Deben realizarse curaciones
diarias y lavado con solucion salina, el defecto se cubre con sulfadiazina de
plata, yodopovidona, nitrofurazona u otro antimicrobiano tépico, asociados a
vendaje compresivo. Posteriormente, y una vez haya evidencia de tejido de
granulaciéon y ausencia de infeccidén se realiza cobertura cutdnea con injertos
y/o colgajos.

La necrosis de Fournier se maneja con los mismos parametros que la fasceitis
necrotizante, pero ademas en ocasiones es necesario realizar intervenciones
de derivacion, esto es, colostomia si hay destruccion completa del aparato
esfinteriano, cateterismo con sonda Foley para la derivacion urinaria; en
ocasiones se utiliza la cistostomia suprapubica, la cual esta indicada cuando el
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drenaje uretral desde la vejiga no es posible gracias a causas organicas como
estenosis e hipertrofia prostatica. Los testiculos y el pené expuestos deben ser
manejados para evitar la desecacion; Posteriormente se reconstruye el escroto
0 se practica orquidectomia si el testiculo no es viable, afortunadamente esta
altima situacion no es frecuente (5,13).

La terapia de oxigenacion hiperbarica se justifica por la posibilidad de revertir la
deprimida capacidad fagocitaria de los polimorfonucleares en el tejido
isquémico infectado, a la vez que produce toxicidad para los anaerobios
implicados por el aumento de los niveles de oxigeno tisular; Adicionalmente de
produce reduccion del edema, estimulacion de la angiogénesis capilar y
aumento en el transporte intracelular de antibioticos. A pesar de que algunos
autores no son partidarios de ésta, es recomendable si se dispone de ella, ya
que ha demostrado disminucién de la morbimortalidad y de la diseminacion de
la fasceitis, asi como promocion de la granulacion después del desbridamiento.
La dosis recomendada de inspiracion de oxigeno al 100% a 3 atmosferas de
presion es de 90 minutos suministrados en periodos de 20 minutos con
intervalos de 5 minutos de descanso 2 veces al dia por 7 dias. Se contraindica
en pacientes con bronco espasmo, sinusitis, epilepsia o0 con compromiso
cardiorrespiratorio importante. Sus complicaciones pueden ser el baro trauma
pulmonar y/u o6tico, la miopia transitoria y la toxicidad del Sistema Nervioso
Central (3,5,6,7).

COMPLICACIONES

Las infecciones necrotizantes de los tejidos blandos generalmente se
constituyen como complicaciones de diversos eventos morbidos en pacientes
susceptibles a desarrollarlas; aunque tales condiciones no se cumplieran es
necesario predecir cual serd la evoluciébn de la enfermedad con miras a
determinar la supervivencia o no de un paciente en un momento dado.

La principal complicacion de estos pacientes es la progresion en la linea
evolutiva desde un sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, hacia una
sepsis, pasando por el shock séptico, y llegando finalmente al sindrome de
disfuncion organica mdltiple, con falla multiorganica y muerte. El paciente del
caso clinico es un ejemplo ilustrativo de los multiples factores de riesgo que
favorecen esta enfermedad, tales como las enfermedades crénicas como la
diabetes, la insuficiencia arterial cronica, la edad extrema y apendicitis
gangrenada perforada retrocecal, sepsis abdominal, entre otros; ademas una
muestra de patologia muy sugestiva de esta entidad. La evolucion torpida que
presenté es clasica en este tipo de patologia (1,5,11,13).

La sepsis persistente, con o sin shock, se presenta con frecuencia cuando no
se ha podido identificar adecuadamente la causa de la infeccion, o cuando
ademas existen focos infecciosos no evidentes como resultado de la extension
del proceso necrotizante hacia otras areas diferentes. Es obvio por su parte
precognizar el hecho de que a mayor numero de factores de riesgo para
desarrollar procesos necrotizantes tenga un paciente, mas factible y rapida
sera la evolucién de este, dentro de la linea de sepsis, falla multiorganica y
muerte. Aun mas, comorbilidades frecuentes en pacientes criticos como
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tromboembolismo pulmonar, atelectasia, neumonia, trombosis venosa
profunda, infarto agudo de miocardio, y delirium, entre otras, empobrecen el
prondéstico de estos pacientes.

CURSO Y PRONOSTICO

Hasta la fecha todos los estudios llevados a cabo en este plano son revisiones
retrospectivas, por lo tanto obtener informacién confiable es un tanto dificil. Aln
asi es factible afirmar que la supervivencia es inversamente proporcional a la
edad del paciente, al grado de toxicidad sistémica en el momento de la
admision, y posiblemente, a la extension del compromiso tisular local, lo que va
de la mano con el tamafio del desbridamiento (1,3,5).

La mortalidad asociada varia entre 10 % y 70 %, y se ve directamente afectada
por la presencia de patologias como diabetes mellitus, inmunosupresion,
VIH/SIDA, desnutricion, etc.

Una vez controlado el proceso infeccioso el pronéstico mejora, pero puede
desmeritarse dependiendo de la magnitud y localizacién del area desbridada.

La recuperacién estética y/o funcional depende principalmente del tamafio de
la superficie comprometida, sin embargo es posible proporcionarle al paciente
algun grado de mejoria en este sentido mediante cirugia reconstructiva.

Particularmente, el sindrome de Fournier que se origina de enfermedades
anorrectales tiene un peor prondstico; segun diversos estudios la mortalidad de
este cuadro varia entre 4 %y 54 %.

El resultado de la reconstruccion es usualmente aceptable. Hasta un 50 % de
los pacientes con compromiso del pene presentard dolor con la ereccion, el
cual esta relacionado con la limitacién en la movilidad debido a la cicatrizacion.
Si se encuentra compromiso tisular extenso el drenaje linfatico puede estar
deteriorado y por tanto presentarse edema y celulitis; Esta complicacion
postoperatoria puede minimizarse con el uso de apoyo elastico externo (4,5).
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