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Resumen

Rodriguez Lorenzo, A.

Abstract

La fascitis necrotizante por Estreptococo Pyogenes
es una emergencia quirtrgica con una tasa de morta-
lidad elevada por la rdpida progresion a shock y fallo
multiorgénico. El reto supone realizar un diagndstico
precoz, ya que suele ser confundido con una infeccién
leve de tejidos blandos. Presentamos dos casos clini-
cos de fascitis necrotizante que presentaron en 24
horas un Sindrome de Shock Téxico Estreptococico.
Revisamos el mecanismo patogénico, diagndstico y
tratamiento descritos para este cuadro y discutimos
las recomendaciones para su manejo establecidas en
la literatura.

Necrotizing fascitis by Streptococcus Pyogenes is a
surgical emergency with a high mortality task due to
a rapid progression of the illness to shock and organ
failure. The challenge is to perform a prompt diagno-
sis because it is often confused with a minor soft-tis-
sue infection. We present two cases of necrotizing
fascitis by Streptococcus Pyogenes who in 24 hours
developed a Streptococcal Toxic Shock Syndrome. In
addition, we review the pathogenic mechanism, diag-
nosis and treatment of this syndrome and we discuss
its management following literature recommenda-
tions.
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Introduccion

El Estreptococo Pyogenes o Estreptococo Beta-
Hemolitico del grupo A(EGA) es un coco Gram-posi-
tivo aerdébico facultativo que crece en cadenas y cuyo
tnico reservorio conocido en la naturaleza es la piel y
mucosa humanas.

Produce un amplio espectro de infecciones en huma-
nos (1) incluyendo faringitis, amigdalitis, fiebre escarla-
tina, fiebre reumatica, glomerulonefritis posestreptoco-
cica y diferentes infecciones de tejidos blandos como
pyoderma estreptocdcico, erisipela y celulitis. Menos
frecuentemente el EGA produce lo que se denominan
infecciones invasivas definidas por la presencia de bac-
teriemia, neumonia o cualquier otra infeccidn asociada
con el aislamiento de EGA en un medio habitualmente
estéril, incluyendo entre ellas la fascitis necrotizante y la
miositis gangrenosa espontdnea. La prevalencia de estas
infecciones invasivas por EGA segtin estudios prospec-
tivos poblacionales se establece entre 1-5 casos por cada
100.000 habitantes (2,3). En torno a un tercio de ellas se
complican con el llamado Sindrome de Shock Téxico
Estreptocécico(SSTE) definido por la presencia de una
infeccién invasiva por EGA asociada a shock y fallo
multiorganico, presentando una tasa de mortalidad que
oscila entre el 30% y el 70% de los casos segun las
series publicadas (3 .4).

El manejo 6ptimo del SSTE tras fascitis necroti-
zante por EGA incluye un desbridamiento quirdrgico
agresivo, antibioterapia y soporte hemodindmico. No
obstante, el diagndstico precoz supone un reto para
médicos y cirujanos, siendo frecuentemente confundi-
do este cuadro con una infeccién leve como celulitis.
Presentamos dos casos clinicos de fascitis necrotizan-
te y fascitis necrotizante asociada a miositis necroti-
zante en la extremidad inferior producida por EGA
que desarrollaron un cuadro de SSTE. Revisamos el
mecanismo patogénico, diagndstico y tratamiento
descritos para este cuadro, asi como discutimos las
recomendaciones para su manejo establecidas en la
literatura segun su nivel de evidencia cientifica.

Pacientes y método

Caso 1

Varéon de 38 afios de edad alérgico a Penicilina,
bebedor de 80 gramos de alcohol/dia y obeso que
acude al Servicio de Urgencias de nuestro Hospital
por presentar un cuadro de edemas en las extremida-
des inferiores, distension abdominal y febricula de
dos dias de evolucion. Refiere ademds astenia impor-
tante de varias semanas de evolucién acompaiiada de
nduseas, vomitos y diarrea en los dltimos 7 dias. A la
exploracidn fisica destaca la presencia de 37,5° C de
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temperatura, datos de ascitis abdominal y edemas en
ambas extremidades inferiores, principalmente en la
derecha, asociados en este miembro a eritema, pete-
quias y equimosis. No se aprecian otros datos patolo-
gicos a la exploracion.

En la analitica de ingreso se obtuvieron los siguientes
resultados: Hemoglobina 8,3 gr/dl ; Hematocrito:23,3%;
Leucocitos 20.420 por ul (neutrdfilos 91,5%); Plaquetas
119.000 por pl ; Dimeros D 14.080 ng/dl; Urea: 178
mg/dl; Creatinina 9 mg/dl; Na 124 mEq/l; K 3,9 mEq/l;
Proteinas totales 5,6 gr/dl, LDH 559 Ul/I; CPK 239 Ul/I;
GPT 35 UI/l; GOT 77 UI/1. Se realizé una radiografia de
térax que era normal y una Ecografia y TAC abdomina-
les que reflejaban una ascitis masiva, datos de hepatopa-
tia crénica y esplenomegalia. Con el juicio clinico de
insuficiencia renal aguda, en el contexto de un hepatépa-
ta crénico de origen endlico y celulitis en extremidad
inferior ingresa en el Servicio de Nefrologia. Se instaura
un tratamiento con diuréticos (Furosemida) y antibiotera-
pia empirica con Ciprofloxacino (1gr/ 24 horas) tras
extraccién de hemocultivos. A las 24 horas del ingreso el
paciente presenta fiebre (38 4° C) y empeoramiento de las
lesiones en miembro inferior derecho (MID), con aumen-
to del dolor, extension de la celulitis y presencia de ampo-
llas. En la analitica se objetiva un empeoramiento en la
funcién renal con valores de creatinina plasmatica de
10,60 mg/dl y urea 181 mg/dl, un aumento de la leucoci-
tosis (35.340 por ul, neutréfilos 96,8 %) y alteraciones en
la coagulacion ( tiempo de protrombina de 28,8 segundos
y tiempo de tromboplastina parcial activada de 614
segundos). En el hemocultivo realizado al ingreso se aisla
Estreptococo Pyogenes, por lo que se inicia antibiotera-
pia intravenosa con Clindamicina y Gentamicina y es
ingresado en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) por
presentar inestabilidad hemodindmica y progresion rapi-
da de las lesiones en extremidad inferior visible en pocas
horas, con anestesia cutdnea, grandes ampollas hasta el
tercio medio de muslo y afectacion escrotal ( Fig. 1) Pre-
cisa ventilacién mecdnica invasiva, aminas vasoactivas y
hemofiltracién veno-venosa continua y se indica inter-
vencion quirdrgica urgente en la que se realiza desbrida-
miento escrotal, desbridamiento de fascia hasta raiz de
muslo y amputacion abierta supracondilea.

Presenta una evolucion desfavorable con fracaso
multiorgdnico (fracaso renal agudo, coagulopatia y
sindrome de distrés respiratorio agudo) no respon-
diendo a medidas de soporte hemodindmico ni a anti-
bioterapia y fallece finalmente a las 24h de la cirugia.

Caso 2

Varén de 62 afos sin antecedentes de interés que es
remitido a la Unidad de Quemados de nuestro Hospi-
tal desde su centro de referencia con el diagndstico de
quemadura quimica en el miembro inferior derecho
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Fig. 1. Caso 1: Apariencia de las lesiones cutaneas a las 24 horas del ingreso con celulitis y anestesia cutanea hasta tercio medio de muslo

derecho y afectacion escrotal.

de 24 horas de evolucidén. A la exploracién se encuen-
tra apirético, presentando dolor en la extremidad infe-
rior derecha con eritema y dreas de necrosis en el
dorso del pie y de la cara anterior de la pierna. No se
aprecian otros datos patoldgicos a la exploracion. En
la analitica de ingreso se obtuvieron los siguientes
resultados: Hemoglobina 13,1 gr/dl; Hematocrito:
37,9%; Leucocitos 3.370 por ul (neutréfilos 88,4%);
Plaquetas 195.000 por ul ; Urea: 182 mg/dl; Creatini-
na 3,6 mg/dl; Na 132 mEq/l; K 5,2 mEq/l; Proteinas
totales 5,6 gr/dl;CPK 317 UI/L.

Con el diagnéstico inicial de quemadura quimica
de tercer grado en extremidad inferior se realizan bajo

sedacién escarotomias y reanimacion con suerotera-
pia. A las 24 horas de ingreso se observa progresion
de necrosis y eritema hasta el abdomen (Fig. 2) con
leve mejoria de la funcién renal (Urea: 188 mg/dl;
Creatinina 2,7 mg/dl) y con una CPK 9.782 UI/L,
hipotension y taquicardia.

La familia del paciente revela que cuatro dias antes
habia tenido un pequefio traumatismo en la rodilla
derecha que evoluciond a una celulitis con posterior
aparicion de un drea eritemato-violdcea; le realizaron
una puncion para descartar hematoma y le aplicaron el
“agua de Burow”, siendo diagnosticado de quemadura
quimica al dia siguiente y remitido a nuestro centro.
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Fig. 2. Caso 2: Sufrimiento y necrosis cutanea hasta raiz del muslo.

Con el diagnéstico de shock séptico tras fascitis
necrotizante en extremidad inferior derecha se indica
intervencion quirdrgica urgente, realizindose desbrida-
miento facial; al comprobarse necrosis muscular a
nivel del muslo se realiza desarticulacion abierta a
nivel coxofemoral y empiricamente se administra anti-
bioterapia basada en Imipenem y Vancomicina. En el
cultivo microbiolégico de fascia y mdusculo se aislo
Estreptococo Pyogenes y la histologia objetivé necro-
sis dérmica, tejido celular subcutineo, fascia y muscu-
lo con presencia de cocos Gram positivos. El paciente
present6 una evolucién clinica satisfactoria, realizdn-
dose secundariamente cobertura del mufién con un col-
gajo miocutdneo pediculado de recto anterior.

Discusion

Diferentes estudios revelan un aumento reciente de
las infecciones graves por EGA (5,6). Afectan en gene-
ral a individuos sanos, no inmunocomprometidos y de
cualquier edad. Se han asociado diferentes factores de
riesgo como la presencia de infecciones virales (varice-
la (7) o el uso de AINES (8), no obstante se desconoce
exactamente su relacion. Han sido descritos casos de
transmision horizontal de la infeccién en comunidades

Clrugia Plsstica Ibero-Latinoanericana - Vel 33 - N° 4 de 2007

cerradas (9), siendo esto extremadamente raro, lo que ha
hecho formular la hipétesis de la existencia de una pre-
disposicion individual a esta infeccion grave mediante
la existencia de factores constitucionales como el HLA
de clase II, aloantigenos de células B o regiones especi-
ficas VP de los linfocitos (10-12).

Los mecanismos patogénicos del SSTE no se conocen
con exactitud ya que se basan en interacciones comple-
jas entre los mecanismos de defensa del huésped y los
factores especificos de virulencia del EGA (13) que son
fundamentalmente dos: la proteina M y las exotoxinas.
La proteina M es una proteina filamentosa de la mem-
brana celular que presenta propiedades antifagocitarias
siendo los subtipos de proteina M 1, 3, 12 y 28 los mas
frecuentemente asociados a infecciones graves en
pacientes con shock y fallo multiorgénico.

Se han identificado tres tipos de exotoxinas estrep-
tocdcicas: A, B y C. La tipo A (mds frecuente en Esta-
dos Unidos) y la B (mds frecuente en Suecia y Reino
Unido) se encuentran en la mayor parte de los casos
de infecciones graves por EGA. In vitro, estas exoto-
xinas producen citotoxicidad, fiebre y aumentan los
efectos de las endotoxinas, comportindose como
superantigenos (al igual que en el Sindrome de Shock
Toxico Estafilocdcico, de tal forma que interactian
simultdaneamente con el complejo mayor de histocom-
patibilidad de clase II de las células presentadoras de
antigenos y con la region especifica V[3 de los recep-
tores de los linfocitos T en ausencia del procesamien-
to clasico de antigenos. Como consecuencia de esta
activacion del sistema inmune se desencadena la libe-
racion de grandes cantidades de citoquinas inflamato-
rias ( factor de necrosis tumoral a., interferén gamma,
interleukina-1f3, interleukina-6, interleukina-2, inter-
ferén vy, factor de necrosis tumoral 3). Esta masiva
liberacion de citoquinas se establece como el posible
mecanismo que explique el shock y el fallo multior-
gdnico que se produce en el SSTE, debido a un
aumento de la permeabilidad capilar y dafio tisular.

El diagnéstico de certeza de fascitis necrotizante se
basa en criterios histolégicos (14). Los hallazgos
caracteristicos son necrosis de la fascia superficial
con infiltrados de polimorfonucleares y necrosis fibri-
noide de las paredes arteriales y venosas con oclusién
trombdtica de los vasos. Los microorganismos estin
presentes en la fascia y en la dermis profunda. El uso
de una biopsia en fresco para establecer el diagnosti-
co ha propiciado una pronta deteccién y un tratamien-
to quirdrgico precoz con buenos resultados en peque-
flas series de pacientes (15). Sin embargo, la confir-
macion histoldgica no es posible a veces y puede lle-
gar demasiado tarde en otras ocasiones, por el riesgo
de desarrollar un SSTE, por lo que la clave es una alta
sospecha clinica.
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No existe ningtin dato patognomonico de la fascitis
necrotizante producida por EGA, no obstante diferen-
tes datos locales y sistémicos nos orientan a su diag-
nostico (6,16). Quizds el sintoma mdas precoz sea el
dolor desproporcionado frente a la apariencia de la
infeccidn cutanea, habitualmente secundaria a una
pequeia herida o traumatismo previo. La presencia de
un edema indurado que se extiende mads alld del drea
de eritema es otro signo local habitual, siendo infre-
cuente la presencia de linfangitis. La presencia de
cambios cutdneos debidos a trombosis de vasos sub-
cutdneos suele producirse posteriormente, producien-
do una piel brillante y tensa inicialmente que evolu-
ciona a purpurea y grisdcea y frecuentemente asocia-
da a la formacion de bullas rellenas de liquido sero-
sanguinolento. Las pruebas de imagen pueden revelar
un aumento de partes blandas y la presencia de gas en
los tejidos sugieren una etiologia diferente como
infeccion por Clostridium, celulitis anaerdbica no-
Clostridium o fascitis necrotizante tipo 1. Entre las
manifestaciones sistémicas la fiebre es un hallazgo
consistente, asociada a una elevada leucocitosis con
desviacién izquierda y la presencia de valores eleva-
dos de CPK que sugieren una infeccion profunda de
tejidos blandos; no obstante en ocasiones puede exis-
tir leucopenia( como en el Caso 2 que presentamos).
La progresion de la CPK es un dato orientativo corre-
lacionado con la progresion de la infeccion.

Bisno y Stevens (1) establecen tres fases clinicas del
SSTE. En la fase 1, se detectan sintomas precoces de
SSTE que incluyen mialgia, escaloftrios, fiebre, nduseas,
vomitos y diarrea, acompaiados por dolor en el sitio de
trauma menor. En la fase 2, taquicardia, fiebre, taquip-
nea y aumento del dolor en el sitio de la infeccién. En la
fase 3 la presencia de fiebre persistente, dolor incoerci-
ble en el lugar de la infeccion, evidencia de shock y
fallo multiorgénico. Frecuentemente, la insuficiencia
renal precede a la hipotension, como se observa en los
casos clinicos que presentamos. La hipotension esta
presente en el 40-50% de los pacientes en el momento
del ingreso hospitalario y el resto la desarrollan en las
siguientes 4-8 horas de evolucion.

El manejo 6ptimo del SSTE requiere el manejo
local de la infeccién mediante cirugia, soporte hemo-
dindmico y un tratamiento antibidtico especifico (16).
Es fundamental un revision quirdrgica precoz y agre-
siva de la zona de sospecha de una infeccién profun-
da de tejidos blandos antes de que se desarrollen datos
de toxicidad sistémica, cuando ya puede ser tarde. La
cirugia abarca desde procedimientos diagndsticos
mediante de revision quirdrgica de la grasa, fascia y
miusculo a través de una pequeiia incision, obteniendo
una muestra en fresco para andlisis, hasta una cirugia
de desbridamiento cuyo objetivo es eliminar tejido

muerto, reducir el nimero de bacterias presentes en el
cuerpo y parar la progresion de la infecciéon. Como en
el resto de las fascitis necrotizantes de otra etiologia,
este desbridamiento puede ir desde un desbridamien-
to facial (dnico o seriado) hasta la amputacion de
extremidades (17).

Habitualmente la fascitis necrotizante por EGA pre-
senta una evolucion tan rdpida, que el desbridamiento
ha de ser intenso eliminando en un solo acto quirdrgi-
co la totalidad del tejido afecto, por lo que no existe un
criterio claro de cudndo realizar una amputacién de
urgencia en casos de SSTE. Diferentes autores (18) han
recomendado la amputacion de entrada en casos de
shock, para reducir la agresividad quirtrgica producida
por la pérdida hemadtica en el desbridamiento, que
puede inestabilizar atin mds al paciente; no obstante,
esta practica no ha demostrado un aumento en la super-
vivencia frente al desbridamiento agresivo (19).

En los dos casos que presentamos se realiz6 una
amputacion de la extremidad; en ambos, los pacientes
presentaban una importante inestabilidad hemodiné-
mica y en el caso 2, se constaté ademds la presencia
de necrosis muscular unida a la de la fascia, por lo que
no fue posible preservar la extremidad.

El soporte hemodindmico incluye el aporte de can-
tidades masivas de liquidos intravenosos (10-19
litros/dia), asi como el uso de aminas vasoactivas
como Dopamina o Epinefrina debido la hipotension
intratable. La hemodidlisis puede ser necesaria en
caso de disfuncion renal, asi como la ventilacion
mecdnica invasiva en caso de distrés respiratorio.

La antibioterapia constituye un pilar fundamental
para el control de infecciones graves por EGA (20). La
Penicilina ha resultado ser eficaz en infecciones meno-
res de partes blandas, como celulitis, erisipela o impéti-
go; no obstante en fascitis necrotizante por EGA pre-
senta un grado de eficacia menor (21). La explicacién a
esta falta de respuesta a la Penicilina es que es ineficaz
cuando existen grandes concentraciones de EGA o
cuando estan en una fase estacionaria de crecimiento,
situacién que sucede en fases avanzadas de la infeccion.

Por ello se ha buscado una alternativa terapéutica a
los Beta-lactamicos, encontrandose la Clindamicina
como antibidtico de primera linea frente a infecciones
graves por EGA. Su eficacia se debe a varios factores:
no se afecta por la cantidad de inéculo ni el estadio de
crecimiento del germen, suprime la sintesis de toxina,
facilita la fagocitosis del EGA al inhibir la sintesis de
la proteina M antifagocitica, suprime el factor de
necrosis tumoral, presenta un efecto postantibiético
mds largo que los Betalactdmicos e inhibe la sintesis
de las PBP( penicilin binding proteins), que son enzi-
mas encargados de la sintesis y degradacién de la
pared celular.
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Otras modalidades terapéuticas en desarrollo inclu-
yen el uso de Inmunoglobulina Antitoxina Intraveno-
sa, Anticuerpos anti-TNF y oxigeno hiperbdrico. La
Inmunoglobulina Intravenosa Antitoxina Estreptoco-
cica supone una modalidad terapéutica reciente cuyo
fin es neutralizar las toxinas circulantes estreptococi-
cas; no obstante ain no esta comercializada en Euro-
pa, y aunque los resultados en ensayos clinicos son
esperanzadores (22-24), se necesitan estudios adicio-
nales que confirmen su eficacia. Los Anticuerpos
anti-TNF se encuentran en fase de experimentacion
animal (25) y el oxigeno hiperbarico (26) ha sido uti-
lizado en muy pocos casos sin que por el momento
existan estudios aleatorios prospectivos que verifi-
quen su beneficio clinico.

Conclusiones

El diagnéstico precoz es la clave para disminuir la
tasa de mortalidad en la fascitis necrotizante por
EGA, basdndose en la sospecha clinica (antecedentes
de traumatismo menor en paciente sano de cualquier
edad, con dolor desproporcionado a la apariencia de
la infeccién, asociados a fiebre y signos de sufrimien-
to cutineo)

Frecuentemente la insuficiencia renal aguda prece-
de a la hipotension en el desarrollo de Sindrome de
Shock Toéxico Estreptocdceico.

Ante un cuadro clinico compatible con fascitis
necrotizante por EGA, las medidas terapéuticas que
presentan un alto grado de recomendacion clinica
(basadas en estudios con un nivel de evidencia cienti-
fica 1b (17)) son: la exploracién y desbridamiento
quirdrgico precoz y agresivo asociado a un tratamien-
to antibidtico empirico de amplio espectro que debe
incluir la Clindamicina, y una vez aislado el germen
en cultivo, con Clindamicina (900 mg intravenosos
cada 8 horas) asociada a Penicilina( 4 millones de uni-
dades intravenosas cada 4 horas).
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