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INTRODUCCION:

Son infecciones de partes blandas asociadas a gérmenes
anaerobios solos, 0 mas comtinmente a una combinacién de
bacterias anaerobias-aerobias que muestran un cuadro clini-
co caracterizado porunainflamacién rapidamente progresiva

y necrosis de la piel, tejido celular subcutaneo, fascia, y
musculos. o

La mionecrosis por clostridium o gangrena gaseosa ha
ocupado un lugar importante en la historia de la medicina,
pero es necesario reconocer una variedad de otras infeccio-
nes severas del tejido blando, sean puramente anaerébicas o
mixtas anaerobia-aerébicas.

Lagangrena gaseosafue descrita por Hipocratesy Celsius,
pero pas6 desapercibido hasta la redescripcién por Quesnay
en 1745. Fueron descritas como “Gangrena de Hospitales”
por Joseph Jones, en la guerra civil de EEUU (1861-1865),
descripcion que incluia una mixtura heterogénea de entida-
des, posteriormente se individualizaron los sindromes: La
gangrena escrotal idiopatica (de Fournier) en 1883, Gangre-
na estreptocdcica hemolitica en 1924, Gangrena bacteriana
sinergistica progresiva en 1926.

Durante la segunda guerra mundial, se observaron mu-
chos casos de gangrena asociado a mionecrosis, denomina-
do Mionecrosis por clostridium, 1945, en 1952; Wilson sugie-
re el término de Fasceitis Necrotizante.

Estas condiciones son alarmantes, puesto que cuando
ocurren (felizmente en forma infrecuente) pueden ser
sorpresivamente rapidas y devastadoras en su progresion,
habiéndoseles acufado el término, “bacteria carnivora”, en
nuestros dias, por los severos efectos producidos.

Tales infecciones requieren una terapia quirtirgica y no
quirurgica para su control.

Clasificacion;
Una clasificacion simple y practica que oriente el nivel de
compromiso y la terapia es la siguiente:
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Diseminacion Focal Tejido Comprometido

Gangrena bacteriana sinérgica postoperatoria ~ Piel TCSC.
Gangrena de Fournier TCSC

Difuso

Celulitis monomicrobiana necrotizante. Piel y TCSC.
Fasceitis Necrotizante. TCSCy Fascias
Celulitis Necrotizante sinérgica a Gram- TCSC.Fascia,Musc.
Mionecrosis por clostridium Musculos

TCSC: Tejido celular subcutaneo.

La clasificacién combina la localizacién anatémica prima-
ria y la etiologia de la lesion pataldgica principal, consideran-
do que muchas etiologias toman lugar, pero con un comun
denominador final. Asf la celulitis necrotizante monomicro-
biana involucra principalmente la piel y el TCSC. La fasceitis
necrotizante comienza en niveles profundos, en la fascia
superficial, y secundariamente involucra la piel, pero se
detiene en la fascia profunda y musculo. La celulitis
necrotizante sinérgicaa Gramnegativos se extiende einvolucra
la fascia profunda y puede involucrar el musculo. La
mionecrosis por clostridium comienza en el musculo y pue-
den extenderse a niveles mas superficiales.

Esta clasificacion permite una definicion prec_i,sa de log
sindromes clinicos, no almomento de la presentacion, pero st
dentro de los primeros dias del tratamiento, cgando_ estas
condiciones se presentan, lo mas importante esta en.dlferen~
ciar las infecciones necrotizantes, entre, cuales requieren un
tratamiento quirtrgico de urgencia, y cuales no. El dlagl}os
tico preciso dentro de las 48 horas permite afinarel tratzun}en-
to empirico inicial y vislumbrar precozmente la necesidad
quirdrgica.

Entre las infecciones severas que comprometen la vida
debe considerarse la gangrena gaseosa (mionecrosis por
clostridium), Fasceitisnecrotizante, lagangrena de Fournier,
Mionecrosis por estreptococo anaedbico.




Diagnostico:

Sisesospechaunainfecciéndetejido blando poranaerobios

debe procederse a:

1.- Coloracién Gram del exudado tisular.

2.- Hemocultivos: Aerobios y anaerobios.

3.- Cultivos anaerobios y aerobios, de una seccién tisular o
aspirado, el material para cultivo para anaerobios debe ser
enviado rapidamente al laboratorio en un medio libre de
oxigeno.

4.- Delinear el drea comprometida y reevaluar cada 2 horas.

5.- Biopsia: Se sugiere cuando los sintomas y signos de
infeccion profunda no son obvios. La biopsia puede confir-
mar la presencia de la infeccién y delinear la extension de
escision quirdrgica requerida.

Caracteristicas clinicas:

Los siguientes indices clinicos deben alertar al médico
sobre la posibilidad de una infeccién de tejido blando por
anerobios o sinergismo anaerobio/aerobio:

1.- Infeccién secundaria o trauma, cuerpos extrafo, cirugia,
isquemia, y contaminacion por tierra o heces.

2.- Ausencia de los signos clésicos de inflacién tisular local,
tales como induracién, calor, eritema, y dolor.

3.- Crepitacion de tejido blando, o exudado ptitrido conte-
niendo burbujas de gas.

4 - Tendenciaadiseminacionrapidaatravezde planostisulares
naturales. Ausencia de lingangitis o linfadenitis.

5.- Gas en radiografias del area tisular involucrada.
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6.- Infecciones en presencia de Diabetes mellitus y/o insufi-
ciencia vascular, insuficiencia renal crénica, inmuno-
supresion, alcoholismo.

Estos hallazgos son suficientes para efectuar una explora-
cién quirdrgica inmediata del drea comprometida.

INFECCIONES DE DISEMINACION FOCAL
GANGRENA BACTERIANA SINERGICA PROGRESIVA

Es una gangrena polimicrobiana que produce lesiones
necrotizantes ulcerativas, que usualmente ocurren luego de
un trauma o herida quirtirgica purulenta. Una o dos semanas
luego de la cirugia, aparece una lesion gangrenosa ulcerativa
que consiste en tres zonas concéntricas: un anillo externo
infiltrativo eritematoso y tumefacto que se continiia con un
area violacea centralmente y un 4rea central necrdtica y a
veces ulcerativa.

Es una infeccién que resulta del sinergismo entre el
estreptococo no hemolitico micro-aerdfilo y el estafilococo
aureus hemolitico, 3 bacterias gram-negativas, més frecuen-
temente proteus sp. Cultivos cuantitativos cuidadosos han
mostrado la relacién anaerdbio-aerobio entre 1:10 y 1:1000.

El primer caso de gangrena sinérgica fue reportada por
Meleney, aunque no esrelativamente comtn, esresponsable
de muchas de las infecciones de heridas operatorias.

Eltratamiento requiere de antibiéticos de amplio espectro,
luego de 12 a 24 horas de antibiéticos se debe proceder a la
debridacién de todo el tejido necroético hallado, dejandose la
herida abierta cubierta con apdsitos y curaciones diarias, la
herida debe ser reinspeccionada hasta tener la seguridad de
no haber recurrencia de la gangrena.

Esimportante anotar que la etiologia estan variada en esta
entidad, que ultimamente se ha descrito las lesiones en
pacientes con terapia esteroidea donde los cultivos mostraron
la participacién de micobacterias atipicas, particularmente
Mycobacterium kansasii, y M. chelonet.

GANGRENA DE FOURNIER
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Es una infeccion severa del escroto causada por
estreptococo anerobio en asociacion con otras bacterias tales




como Proteus sp. Escherichia coli, Pseudomonas sp., S.
aureus, Streptococus betahemolitico y varios anaerobios. La
gangrena de Fournier se debe considerar por lo tanto como
una gangrena bacteriana sinergista.

Es de inicio insidioso en el paciente senil debilitado, o de
rapida progresion en el joven. El paciente nota dolor y prurito
en el escroto o pene acompanado de fiebre y escalofrios, los
genitales se tornan eritematosos y edematizados pudiéndose
detectarse crepitacion y es seguido por una necrosis progre-
siva de la piel escrotal y el tejido subcutaneo. La inflamacion
puede extenderse a la pared abdominal y al 4rea perineal. El
paciente se torna severamente téxico y el dolor se hace mds
intenso.

Muchos pacientes son diabéticos o poseen algtn factor
predisponente tal como trauma, cirugia perineal reciente o
infeccién deltracto urinariolo cual sugiere que puedarecurrir
por los siguientes mecanismos:

1.- Infeccién o trauma que involucra la piel de genitales
que generalmente esta contaminfda por gérmenes
entéricos los cuales pueden alcanzar el tejido celular
subcutdneo.

2.- Extension de una infeccién del tracto urinario bajo que
anatomicamente ocupa el compartimiento perineal li-
mitado por la fascia de Colles pero que al disecar la
fascia compromete el perine y pared anterior del abdo-
men.

3.- Puede ocurrir la diseminacién de una infeccién de la
regioén perianal (fistulaanal, fisuras, y absceso perirectal
del drea isquiorectal) o de regién retroperitoneal
(viscera abdominal perforada, pancreatitis) puede ser
causa de la gangrena de Fournier.

Dada la etiologia mixta, la terapia debe incluir un
aminoglucésido y clindamicina, en esta entidad el imipenen
cilastatina puede usarse como monoterapia.

Pero debe considerarse en forma mandatoria el drenaje e
incision a nivel del rafe medio del escroto, a través del perine,
puede ser necesario laincisién a nivel gluteo y pared abdomi-
nal baja, la debridacién radical es innecesaria.

INFECCION NECROTIZANTE DIFUSA

GANGRENA GASEOSA

Esunamionecrosisformadorade gasasociada, consignos
sistémicos de toxemia, histologicamente hay una necrosis
gelatinosa de las células musculares con pérdida de
estriaciones y nucleos, en ausencia de signos de inflamacion
aguda o infiltracion de leucocitos polimorfonucleares.

El Clostridium perfringens tipo A es el causante de esta
enfermedad, y en casi 50% de los casos estd en asociacion con
otros gérmenes.

Fisiopatologia: Entre las 12 téxinas elaboradas por el C.
perfringens, la alfa-toxina, una fosfolipasa C (lecitinasa), es el
mayory quiza tnica, toxina responsable de los efectos locales

(mionecrosis) y sistémicos (shock, hemolisis).

El estado fisiologico del area de la herida es critica para
permitir al organismo germinar y producir su téxina. La
condicién apropiada es un bajo potencial de 6xido-reduccion,
anoxia, y la disponibilidad de varios peptidos y amino acidos.
El ion calcio es necesario porque la alfa-téxina requiere de
este ion para interactuar con el sustrato. Debido a la alta
afinidad de la alfa-téxinaporloslipidos, este se ligalocalmente
a los lipidos y no se encuentra téxina en forma circulante.

Enanimalesde experimentacion laminimadésisinfectante
es 1000 veces mayor para el tejido muscular normal; que para
elmusculo desvitalizado. La ddsis infectante puede reducirse
a1’000,000 cuando el tejido desvitalizado es contaminado con
tierra esterial. Mucho de estos factores se encuentra en las
heridas traumaticas.

Factores Ligados a la Gangrena Gaseosa Asociados a MAL
Pronostico:
Shock
Periodo de incubacién prolongado (>30 horas)
Causa espontanea o postoperatoria
Localizacién en el tronco
Edad senil
Sexo masculino
Enfermedad subyacente (cancer, diabetes)
Leucopenia
Insuficiencia renal
Hemdlisis.

GANGRENA GASEOSA NON CLOSTRIDIUM

Se debe enfatizar que la presencia de gas subcutaneo
descubierta por palpacion o rayos X no necesariamente signi-
fica infeccién por clostridium. Las Enterobacterias,
Pseudomonas sp. estreptococos anaerobios y bacteroides
puede producir gasbajo condiciones metabélicasapropiadas.

Esta condicién fue definida por Stone y Martinsen 1972. El
inicio esinsidioso encomparacion conlafasceitisnecrotizante,
ocurre un edema mas extenso, tumefaccién y dolor, antes de
observar la necrosis dérmica y muscular.

La distincién es importante debido a que muchos de estos
organismos no son susceptibles a la droga de eleccion para
infecciones por clostridium, y las infecciones causadas por
gérmenesno clostridium podrian no requerir una extirpacion
radical, que si es necesaria en la mionecrosis por clostridium.

FASCEITIS NECROTIZANTE

Esta entidad es una infeccién que compromete la vida.
Generalmente se origina en heridas musculo esqueléticas asi
como heridas quirtrgicas o ain después de una injuria trivial.
Elcuadro patognémico es lanecrosissubcutanea y facial. Hay
uninicio stbito de dolory edemaconosin escalofriosy fiebre,
y dentro de las 24 horas hay un considerable flemoén con
eritema y celulitis. El dolor es seguido con adormecimiento y
anestesia por comprension y destruccion de los nervios




cutaneos en los sitios de pasaje a través de la fascia. Aparecen
vesiculas sobre el 4rea de celulitis y luego la piel se torna
cianética. Esta necrosis es debida a trombosis de los vasos
nutrientes que pasan a través del tejido profundo involucrado.

Solo 19% de 26 casos de fasceitis necrotizante presentaron
crepitacion mientras que en 81% se demostré presencia de
gas en las radiografias.

La etiologia microbiana no esta plenamente establecida,
los dltimos reportes han enfatizado el rol de estreptococo
hemolitico, E. aureus o bacilos gran negativos aerébicos o
facultativos. En estudios de cultivos para anaerobios se ha
encontrado la participacién de bacteroides y especies de
peptoestreptococos.

Lamortalidad estacercaal 50% o méssin terapiaapropiada,
porlo tanto esimportante el diagnostico precozy lainmediata
intervencion quirdrgica lo cual es la principal medida
terapeutica.

MIONECROSIS POR ESTREPTOCOCOS ANAEROBIOS
La miositis o mionecrosis también puede ser causado por
otros organismosdiferentesalos clostridios, particularmente
el llamado estreptococo anaerébico. La mionecrosis por
estreptococo anaerobio (MEA), es una infeccién rara muy
semejante a la mionecrosis por clostridium, pero tiene un
curso subagudo. El periodo de incubacién es usualmente 3-4
dias, y los signos de presentacién son: tumefaccion,
empastamiento, edema y el exudado seropurulento. El dolor
aparece después (diferencia distintiva de la gangrena gaseo-
sa), pero puede ser muy severa. El edema progresa difusa-
mente, una vez que se instala el dolor asi como los sintomas,
el progreso de la enfermedad es relativamente rapida. El gas
esta presente sea inter o intramuscular, pero no es extensa.
Los musculos comprometidos son al inicio palidosy blandos,
luego se tornan enrojecidos con las tipicas areas violaceas,
subsecuentemente los musculos se tornan cianéticos,
edematizados friables y gangrenosos.
Los pacientes con enfermedad fatal fallecen generalmente
alasemana o mas, con toxemia, desorientaciony shock como
evento preterminal. Aunque se describe esta enfermedad

como la MEA, el estreptococo anaerdbico generalmente se
encuentra en asociaciéon con otros organismos tales como
Estreptococo piogenes y el Estafilococo aureus. El caracter
de la enfermedad depende de algtin grado a la naturaleza del
gérmen coinfectante. Cuando estd presente el E. piogenes, la
enfermedad es generalmente mds aguda con eritema subcu-
tineo, y frecuentemente con septicemia. Los casos asociados
con estafilococos tienden a ser mas insidiosos, con tejidos
mas palidos y edematosos.

El manejo requiere una adecuada incisién, drenaje y
debridacion del tejido infectado y altas dosis de penicilina
sobretodo agentes antiestafilococicos.

TERAPIA

El tratamiento debe basarse en métodos quirtrgicos y

médicos

1. Resucitacion con fluidos, electrolitos. El objetivo es la
estabilizacion hemodindmica. En el tejido comprometido
ocurre una severa alteracion de permeabilidad de los
capilares, produciéndose extravasacion de proteinas en el
intersticio secuestrandose finalmente grandes cantidades
de fluidos, lo cual conduce al shock.

Las pérdidas deben ser reemplazadas con solucién salina

isotonica, y coloides.

2. Lamodalidad terapéutica mas importante en la gangre-
na gaseosay la mionecrosis es una adecuada debridacion
quirtrgica. Todo el tejido necrético debe ser removido,
dado que este tejido comprometido en un nicho de prolife-
racion del gérmen y produccion de la toxina.

3. Antibioticos: Se debe iniciar rapidamente sobre la base

del origen de la infeccidn.
Requiere de terapia de amplio espectro, por la severidad y
rapida progresion de la infeccion. Todo antibidtico debe
administrarse por via parenteral.
La penicilina es la droga de eleccion. Los antibiéticos que
inhiben la sintesis protéica tales como clindamicina,
tetraciclinay cloranfenicol, son superioresalosantibiéticos
que actiian sobre la pared bacteriana (penicilina), proba-
blemente por la supresion de la produccién de la produc-
ciéndetoxinas.Lacombinaciénde penicilina/clindamicina
produjo mejores resultados que usados solos en algunos
ensayos en animales.

Al menos 50% de estas infecciones estan contaminados

conotros gérmenes aerobicos o anaerébicosy se requiere

drogas adicionales.

Infeccion luego de cirugia coldnica o pélvica:

- La infeccion de tejidos blandos es debido a una mixtura
de gérmenes. En una infeccion severa en adultos debe
considerarse un aminoglucdsido (gentamicina 1.5 mg/
kg/dosis cada 8 horas si la funcion renal es normal) para
cubrirenterobacterias, y clindamicina 9600 mg. EV cada
6 horas para cubrir B. fragilis y otros anaerobios. La




penicilina G (2-3millones EV cada4 horas) se anade para
la cobertura de clostridium sp adicionales, asi como su
actividad sinérgica contra enterococos. Sin embargo la
adicion de esta tercera droga es controversial.

En un paciente postoperado moderadamente enfermo.
Cefoxitina esuna alternativaadecuada. lascefalosporinas
de tercera generacion, no han mejorado su actividad
contra anaerobios.

El cloranfenicol y el metronidazol también son activos
contra los anaerobios intestinales.
Elimipenen/cilastatina es un antibiéticos activo contra
B. fragilis, enterobacterias gran negativas, y muchos
enterococos, por lo tanto es un candidato potencial como
monoterapia.

Despuésde cirugia o trauma que no comprometavisceras
huecas:

Se aconseja la combinacién aminoglucosido/penicilina
en caso de contaminacién con materias fecales o alta
sospecha de infeccion por B. fragilin de considerarse el
tratamiento con clindamicina o metronidazol.

4. Cirugia: Debe considerarse inmediatamente, puesto que
estas infecciones requieren incision quirtirgica y drenaje,
y la infeccion mas severa requiere escisién del tejido o
amputacion.

5. Medidas de soporte: Incluye el soporte hemodinamico

de requerirlo con el uso de inotrépicos luego de efectuar
la reanimacién con fluidos y no lograrse una adecuada
perfusion tisular. Un aspecto fundamental es la reposicion
de coloides, por el gran consumo de proteinas que conlle-
va esta entidad, asi como el soporte nutricional por el
estado hipercatabélico de estos pacientes.
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