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Fascitis necrotizante fulminante tras
inyeccion intramuscular glutea.

V. PELLICER GARCIA, J. TOMAS GIL, P. GUTIERREZ CARBONELL.
SERVICIO DE CIRUGIA ORTOPEDICA Y TRAUMATOLOGIA. HOSPITAL VIRGEN DE LOS LIRIOS, ALCOY.

Resumen. La fascitis necrotizante es una infeccion grave que afecta a la fascia y al tejido celular circundante,
de diagnostico complejo y que asocia una mortalidad elevada. Se han descrito multiples factores de riesgo, siendo
controvertida su asociacion con la administracion intramuscular de antiinflamatorios no esteroideos. Se presenta
una serie de 3 casos clinicos documentados en nuestro departamento de fascitis necrotizante gliitea tras inyeccion

intramuscular, adjuntando una revision de literatura.

Fulminant necrotizing fasciitis after muscle gluteal injection.

Summary. Necrotizing fasciitis is a serious infection that affects the fascia and the surrounding soft tissues,
its diagnosis is complex and it associates with a high mortality. Despite being described many risk factors, the as-
sociation with non-steroidal anti-inflammatory drugs remains controversial. We report a serie of 3 clinical cases
of necrotizing fasciitis after muscle gluteal injection registered in our department. A medical literature review is

presented as well.
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Introduccion

La fascitis necrotizante es una infeccion grave de
partes blandas, que afecta a tejidos fasciales y al tejido
celular circundante de cualquier parte del cuerpo. Pese
a un desbridamiento quirurgico agresivo y un mane-
jo médico intensivo asocia una mortalidad que oscila
entre el 30 y el 80%, estrechamente relacionada con la
demora en su identificacion y tratamiento. La ausencia
de manifestaciones especificas en la fases iniciales de
la enfermedad dificultan su diagndstico, siendo preciso
un alto indice de sospecha clinica'.

Material y método

Se presenta tres casos de fascitis necrotizante tras
inyeccion intramuscular glitea registrados en nuestro
departamento (Tabla I).
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Caso clinico 1

Vardn de 61 afios de edad, con SAOS en tratamiento
con CPAP, antecedente de colicos renales de repeticion
y en seguimiento por hematologia por una leucemia
mieloide cronica, que consulté en su Centro de Salud
por empeoramiento intenso de su coxalgia derecha, se-
cundaria a una necrosis avascular, pendiente de artro-
plastia total de cadera. Se le administré un diclofenaco
intramuscular en el gliteo y se le pautaron opiaceos
orales.

Acudi6 a las 72 horas al Servicio de Urgencias por
dolor abdominal difuso, vomitos, hematoma en region
glatea a nivel de la puncion, sensacion distérmica y
mal estado general, con hipotension y taquicardia. A la
exploracion presentaba defensa abdominal y silencio a
la auscultacion. EI TC abdominal no mostr6 hallazgos
patologicos. Con la sospecha clinica de posible isque-
mia mesentérica ingreso en la unidad de cuidados in-
tensivos. A las 12 horas la situacion clinica del paciente
empeoro, y se evidenci6 la presencia de un eritema en
el gluteo del antecedente de puncion. Se solicitdo nuevo
estudio TC abdominal ampliado a pelvis que identificd
presencia de aire en gliteo derecho y tejido celular su-
prayacente, sin colecciones liquidas asociadas, suges-


https://core.ac.uk/display/71037335?utm_source=pdf&utm_medium=banner&utm_campaign=pdf-decoration-v1

V. PELLICER GARCIA Y COLS. Fascitis necrotizante fulminante tras inyeccion intramuscular glitea.

Tabla I. Cuadro con los datos clinicos de los tres pacientes revisados.

61 64 38
varon varon varon
SAOS, leucemia mieloide HTA, dislipemia ninguna

coxalgia colico renal infeccion vias respiratorias
diclofenaco metamizol - buscapina metamizol
72 24 48
isquemia mesentérica yeyunitis celulitis glitea
12 24 12
I 1I 1I
NO ST NO
imipenem, clindamicina, imipenem, vancomicina, ceftriaxona,
linezolid clindamicina, linezolid | gentamicina y levofloxacino
E. Coli y BG Fragilis Streptococo Pyogenes Streptococo Pyogenes
ST ST NO
24 horas 72 horas (Alta de la UCI a los 15 dias

del ingreso)

tivo de fascitis necrotizante (Fig. 1). Se procedi6 a su
desbridamiento quirtrgico y posterior fluidoterapia de
alto débito, oxigenoterapia a alto flujo, administracion
de drogas vasoactivas y antibioterapia empirica con
imipenem, clindamicina y linezolid. El paciente entrd
en situacion de acidosis metabolica, anuria refractaria,
coagulopatia, fracaso multiorganico, siendo exitus a
las 24 horas del ingreso. El cultivo microbiologico re-
sulto positivo para E. Coli y B.G. Fragilis

Figura 1. Corte axial de pelvis donde se identifica la presencia de gas
en partes blandas.

Caso clinico 2

Varon de 64 afios de edad, con HTA y dislipemia en
tratamiento médico como unicos antecedentes de in-
terés, que acudié a urgencias por mal estado general,
sensacion distérmica, y dolor abdominal a nivel me-
sogastrico y en flanco izquierdo, tratado como posi-
ble colico renal en su centro de salud hacia 24 horas
con metamizol y buscapina intramusculares glateas,
sin mejoria. El paciente tenia fiebre elevada, presen-
taba cierta resistencia abdominal a la exploracion, sin
signos de peritonismo y hematoma y dolor discretos a
nivel gliiteo en el lugar de la puncion. La analitica mos-
traba leucocitosis franca, elevacion de los reactantes de
fase aguda, acidosis metabolica severa y alteracion de
la hemostasia. Se solicité un TC abdomino-pélvico que
demostrd un segmento de yeyuno medio engrosado con
alteracion de grasa circundante, sugestivo de posible
yeyunitis. El paciente ingreso para observacion y sue-
roterapia. A las 12 horas inicid cuadro de inestabilidad
hemodinamica con empeoramiento clinico progresivo,
dolor intenso y tumefaccion en la region posterior de la
cadera derecha, en el lugar de la puncion intramuscu-
lar. A la exploracion se aprecid un engrosamiento del
perfil gluteo con aumento de calor local, sin percepcion
de crepitacion a la palpacion, ni evidencia de flictenas
ni derrame. Se repiti6 el TC abdomino-pélvico a las 24
horas del TC del ingreso objetivandose un marcado au-
mento del tamafio del mtsculo gluteo mayor derecho,
aumento de la densidad del tejido celular subcutaneo y
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Figura 2. Aumento marcado del espesor del musculo gliteo mayor derecho en dos cortes axiales de TC con intervalo de tiempo de 12 horas.

de las fascias superficiales, sin evidenciarse coleccio-
nes, abscesos o burbujas de aire (Fig. 2). El estado ge-
neral del paciente siguié deteriorandose, apareciendo
flictenas serohemorragicas de grandes dimensiones en
la region glitea derecha. Se decidio entonces la inter-
vencion quirurgica, por impresion de fascitis necroti-
zante, realizando limpieza y desbridamiento quirtrgi-
co del compamiento gluteo, a las 24 horas del ingreso.
El paciente se trasladé a la UCI para fluidoterapia de
alto débito, oxigenoterapia de alto flujo, antibioterapia
empirica con imipenem, clindamicina y linezolid. Se
obtuvo confirmacion microbioldgica a las 48 horas de
fascitis necrotizante por Streptococus Pyogenes. Sin
embargo, el paciente permanecio en anuria, hemodina-
micamente inestable con fallo multiorganico y fallecié
a las 48 horas de la intervencion quirurgica (Fig. 3).

Caso clinico 3

Varén de 38 afios de edad que acudi6 a Urgencias por
dolor intenso en miembros inferiores que le impedia
la deambulacion, con debilidad generalizada. Como
unico antecedente relevante destacd la existencia de
un proceso infeccioso de vias respiratorias altas por el
que consulto en su Centro de Salud, administrandosele
hacia 2 dias metamizol intramuscular glateo. El
paciente habia empeorado clinicamente en ese periodo
de tiempo, con fiebre mantenida, disminucion de la
diuresis y deposiciones diarreicas, sin dolor abdominal
asociado. A la exploracion s6lo destacaba la presencia
de tumefaccion en el gliteo derecho, en el lugar de la
puncién, con imposibilidad para la bipedestacion, sin
otros hallazgos. Se solicité un estudio ecografico y TC
en urgencias que mostro solo leve engrosamiento del

Figura 3. Imagen preparatoria (izquierda) y postoperatoria (derecha) del area de fascitis necrotizante.

mente el area de la herida quirdrgica. Entre ambas fotografias sdlo habian
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Obsérvese cdmo el rash desborda amplia-
transcurrido 24 horas.
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Figura 4. Imagen axial TC donde se aprecia la asimetria en el espesor
del musculo gliteo mayor derecho respecto al contralateral.

musculo gliteo mayor, sin evidenciarse colecciones
(Fig. 4). La analitica ordinaria mostraba leucocitos
marcada y alteracion de la hemostasia. El paciente
ingres6 en la Unidad de Cuidados Intensivos por
fracaso renal agudo secundario a posible celulitis
glitea. A las 12 horas de ingreso se procedi6 a
desbridamiento quirtirgico del compartimento gliteo
al aparecer flictenas hemorragicas y persistir el
estado anurico del paciente, con sospecha, entonces,
de fascitis necrotizante. Se pauté antibioterapia
empirica con ceftriaxona, gentamicina, levofloxacino y
vancomicina. Se obtuvo confirmacién microbioldgica
de Streptococcus Pyogenes (grupo A). El paciente
precisé lavados periodicos durante su estancia en
la unidad de cuidados intensivos (15 dias), con
normalizacion progresiva de las constantes vitales y
de las funciones sistémicas. El paciente evoluciond
satisfactoriamente y fue dado de alta a los 20 dias del
ingreso.

Discusion

Aunque existe documentacion histérica de casos de
fascitis necrotizante desde los tiempos de Hipocrates??,
no fue hasta 1952 cuando Wilson* acuifié el termino
de fascitis necrotizante como entidad nosoldgica
diferenciada siendo la necrosis fascial la caracteristica
definitoria respecto a otras infecciones necrotizantes
de partes blandas.

Se estima que la incidencia de la fascitis necrotizante,
aproximadamente 1 caso por 100.000 habitantes, esta
aumentado en los paises occidentales en relacién con
el envejecimiento poblacional y el aumento de enfer-
medades cronicas y situaciones de inmunodepresion'.

Factores de riesgo reconocidos para el desarrollo de
fascitis necrotizante son la diabetes, la edad avanza-
da, el cancer, cirugia reciente (especialmente abdo-
mino-pélvica), alcoholismo, malnutriciéon, obesidad,
inmunodepresion (fundamentalmente VIH), corticote-
rapia, quimioterapia, adiccion a drogas por via paren-
teral, enfermedad vascular periférica, enfermedades

reumaticas (artritis reumatoide y lupus eritematoso
sistémico, sobretodo en tratatamiento con glucocorti-
coides y tratamientos bioldgicos) trauma penetrante,
picaduras o mordeduras, quemaduras, hepatopatias y
nefropatias®?.

Se han descrito casos de fascitis necrotizante en la li-
teratura tras inyecciones intrarticulares de corticoeste-
roides', inyecciones intrarticulares de acido hialuréni-
co'!, inyecciones intramusculares de antinflamatorios
no esteroideos? o administracion de vacunas". Tam-
bién se han publicado casos tras quemaduras', aplica-
cion de ungiientos vegetales en heridas', puncion por
espinas de pescado'®, biopsias o sobreinfeccion de tlce-
ras venosas cronicas. En la literatura abundan los casos
de fascitis necrotizantes relacionados con la adminis-
tracion intramuscular y parenteral de antiinflamato-
rios no esteroideos, postulandose que su teorico efecto
inhibidor directo sobre la funcion granulocitica de los
neutrofilos, podria favorecer la infeccion, pero no se ha
encontrado evidencia cientifica que permita establecer
esta asociacion'!®, y probablemente su implicacion en
los casos de fascitis necrotizante venga condicionada
por el retraso del diagnéstico que ocasionan al enmas-
carar los sintomas iniciales de la enfermedad debido a
su efecto antinflamatorio’.

En nuestra revision, los tres casos registrados pre-
sentaban antecedente de puncion intramuscular glitea,
aunque solo uno de ellos con un antiinflamatorio no
esteroideo. Asi mismo, dos pacientes presentaban en-
fermedades sistémicas debilitantes que podrian haber
favorecido la enfermedad.

Se distinguen cuatro subtipos de fascitis necrotizante
(Tabla IT)*. La fascitis necrotizante tipo I es una infec-
cién polimicrobiana sinérgica, tanto de gérmenes aero-
bios como anaerobios y representa hasta el 70-80% del
total de casos de fascitis necrotizante. Suele acontecer
tras procedimientos quirurgicos, especialmente abdo-
minales, en pacientes diabéticos, obesos o inmunode-
primidos. Los patégenos mas frecuentemente implica-
dos son Bacteroides, Peptostreptococos, Clostridium y
Enterobacterias, aunque también otros en menor pro-
porcion. A este subtipo suelen pertenecer los casos de
gangrena de Fournier y angina de Ludwig.

La fascitis necrotizante tipo II es una infeccién mo-
nomicrobiana, causada fundamentalmente por el es-
treptococo beta-hemolitico del grupo A (Streptococo
Pyogenes), y en menor medida, por Staphylococo Au-
reus. Representa el 20-30% de los casos. Clasicamente
afecta a cualquier edad sin necesidad de factores pre-
disponentes; sin embargo, el aumento de las situacio-
nes de inmunodepresion y la adiccion a drogas por via
parenteral en los paises occidentales estan aumentando
su incidencia. Mas de una tercera parte de casos aso-
cian un sindrome de shock tdxico estreptococico, de
gran mortalidad®" 22,

La fascitis necrotizante tipo 111 estd causada por in-
fecciones monomicrobianas por gram negativos, sobre-
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Tabla II. Subtipos de fascitis necrotizante.

. . . Mas facilmente .
polimicrobiana E. Coli, Pseudomona, ., . . . variable,
S . . e Cirugia abdominal o | identificable, curso
1 70-80 sinégica aerobios y Bacteroides fragilis, - | . depende de las
. pélvica mas lento, mejor e
anaerobios Peptostreptococcus . comobilidades
prondstico
Inyecciones =70%si
Streptococo Y L. desarrollan
. . intramusculares, Répidamente .
1I 20-30 monomicrobiana Pyogenes, . . sindrome
traumatismo progresiva. o
Staphylococo Aureus shock toxico
penetrantes .
estreptococico
monomicrobiana Vibrio spp, Contaminacion L.
ram negativos Aeromona heridas con agua Fécilmente
11 <25 & gatv o das con agu identificable, curso 30-40%
gérmenes marinos hydrophilia, marina, ingesta de L.
. . . rapido.
Enterobacteriaceae comida marina
Zygomycetes en
, . inmunocompeten- maduras, trauma- .
v <5 fungica Unocompete Qu.e duras, trau Agresivo >47%
tes, Candida spp en tismo penetrantes
inmunodeprimidos

todo Clostridium perfringens, asi como bacterias del
medio marino, como Vibrio spp, y en menor medida
otros patogenos como Pasteurella Multocida, Haemo-
phillus influenza, Kleibsella spp y Aeromonas spp. Se
producen fundamentalmente por contaminacion de he-
ridas cutaneas con agua del mar, hasta en el 25% de los
casos®,

La fascitis necrotizante tipo IV, que representa <5%
de los casos, esta causada por infeccion fungica en
casos de traumatismo penetrante y quemaduras. Los
agentes mas frecuentemente implicados son Zygomy-
cetes en pacientes inmonucompetentes y Candida y
Aspergillus en pacientes inmunodeprimidos®: .

En nuestra serie de casos, 1 paciente presentd una fas-
citis necrotizante de tipo [ y 2 pacientes 2 fascitis ne-
crotizantes de tipo 11, siendo el caso asociado al sindro-
me del shock estréptocdcico el que evoluciond a exitus.

Patogénicamente la infeccion se origina en la fascia
superficial, donde la ausencia de tegumentos en ciertas
areas del cuerpo como el tronco o la raiz de las ex-
tremidades, facilita la expansion de la infeccion. La
produccién de toxinas y enzimas bacterianas como la
hialuronidasa provoca la destruccion de la fascia su-
perficial y la liberacion de mediadores inflamatorios,
extendiéndose la infeccion de modo horizontal sobre la
fascia. Los fenomenos de trombosis de los vasos san-
guineos perforantes y la isquemia tisular subsecuente,
propician la invasion microvascular de los gérmenes,
la extension vertical de la infeccion y la propagacion
al plano dérmico, apareciendo ampollas hemorragi-
Casl,27—29.

Las manifestaciones clinicas pueden diferenciarse en
cutaneas y sistémicas. A nivel cutaneo la expresividad
sera tanto mas rapida y mayor cuanto mas superficial
sea el lugar de la infeccidon, de modo que el diagnéstico
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en extremidades suele ser mas evidente que en tronco
o pelvis, que suelen presentar mayor repercusion sis-
témica.

A nivel cutaneo se distinguen tres estadios'*. En el
estadio inicial las manifestaciones cutaneas son erite-
ma escarlatiniforme, edema, calor, rubor ¢ hiperalgesia
cutanea. Frecuentemente se confunde con celulitis, si
bien los bordes del eritema en la fascitis necrotizan-
te son mas imprecisos y de distribucion parcheada y
el dolor es desproporcionado, en comparacion con el
dolor discreto de la celulitis. En el estadio intermedio
aparecen ampollas y flictenas serosas. En el estadio fi-
nal se aprecia hiposensibilidad, anestesia, crepitacion,
formacion de bullas hemorragicas, ulceracion y ne-
crosis cutanea. Aunque la crepitacion subcutanea y la
anestesia cutanea son signos especificos de la fascitis
necrotizante, son manifestaciones tardias y no siempre
presentes.

Los signos clinicos principales para sospechar una in-
feccion necrotizante son: edema indurado que excede
el area eritematosa, presencia de flictenas hemorragi-
cas, crepitacion subcutanea y ausencia de linfangitis o
adenopatias asociadas'. Los sintomas principales son
dolor desproporcionado a los signos clinicos, en los es-
tadios iniciales de la infeccion, seguido por insensibi-
lidad y anestesia cutanea cuando la infeccion avanza.

El paciente suele presentar una importante toxicidad
sistémica con fiebre elevada y marcado deterioro del
estado general, cortejo vegetativo, inestabilidad he-
modinamica con hipotension y taquicardia, y sintomas
de disfuncién neuroldgica como agitacion y desorien-
tacion. Una tercera parte de la fascitis necrotizante pro-
ducida por estreptococos del grupo A se acompaian de
sindrome del shock toxico estreptococico o gangrena
hemolitica estreptocécica, producido por toxinas que
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actuan como superantigenos, con fracaso multiorgani-
co y coagulacion intravascular diseminada®"32,

Los criterios del sindrome de shock toxico estrepto-
cocico (SSTS) son la presencia de al menos dos de los
siguientes siete hallazgos: hipotension arterial mante-
nida y signos de hipoperfusion tisular, insuficiencia
renal aguda, alteracion de la coagulacion, disfuncion
hepatica, distrés respiratorio, eritema difuso y necrosis
cutanea®.

El diagnostico de fascitis necrotizante precisa de un
alto grado de sospecha clinica. La ausencia de manifes-
taciones clinicas especificas en los estadios iniciales de
la infeccion hace que sea frecuentemente infravalorada
o mal diagnosticada, lo que demora el tratamiento y
empeora el prondstico. La presencia de dolor intenso
desproporcionado a los hallazgos fisicos, es la mani-
festacion mas constante, y puede llegar a preceder la
aparicion de lesiones cutdneas en 24-48 horas*. La
aparicion de un rash eritematoso escarlatiniforme y
el marcado deterioro del estado general del paciente,
suelen hacer evidente el diagnostico®, de forma tardia,
empeorando el prondstico vital del paciente.

En nuestra serie comprobamos que el diagnostico de
fascitis necrotizante fue tardio en todos los pacientes,
cuando ya existian flictenas hemorragicas y necrosis
cutanea. Se confundié en dos casos con patologia in-
testinal y en el altimo caso con una celulitis. Unica-
mente el deterioro progresivo del estado general del
paciente, asociado a la aparicion de flictenas hemorra-
gicas en la region glitea plantearon el diagnostico de
fascitis necrotizante, procediéndose al desbridamiento
quirurgico.

Debido a la complejidad para diagnosticar esta en-
tidad, en 2004, Wong>® propuso un algoritmo diag-
nostico basado en parametros de laboratorio (escala
LRINEC: Laboratory Risk Indicator for Necrotizing
Fascitis) (Tabla III).

Sin embargo, la escala LRINEC atin no ha sido va-
lidada en la literatura médica y varios estudios poste-
riores no han obtenido los indices de confiabilidad y
valores prondsticos presentados por Wong en su traba-
jo. Parece que la escala LRINEC podria tener mayor
utilidad prondstica que diagnoéstica, pues puntuaciones
> 6 se asocian con mayor probabilidad de precisar am-
putacion y asocia mayor mortalidad. De hecho, la exis-
tencia simultanea de dos de los criterios utilizados para
el diagnostico, leucitosis y hiponatremia esta presente
en <25% de los pacientes®’ .

Los estudios de imagen, como la radiografia, ecogra-
fia o tomografia computarizada resultan de utilidad si
evidencian enfisema subcutaneo, pero la presencia de
gas en tejidos blandos se detecta en menos de la terce-
ra parte de los casos de fascitis necrotizante*’. El ha-
llazgo tomografico mas sensible es el engrosamiento
de la fascia, con una sensibilidad del 80%%*. La RMN
permitiria el diagndstico diferencial entre infecciones
necrotizantes y no necrotizanes, pero habitualmente, la

Tabla III. Escala LRINEC.

Proteina C reactiva (mg/dl) <115500 2
<15.000 0

Recuento leucocitos (cels/pl) 15'2(2)2-(2)36000 ;
>13.5 0

Hemoglobina (g/dl) 11-13.5 1

<Il1 2

Sodio (mmol/l) igz g
Creatinina (pmol/l) ig g
Glucosa (g/dl) igg (1)

gravedad del paciente y la no disponibilidad rutinaria
de esta prueba en los servicios de urgencia, la hacen
una prueba poco util.

El método diagnostico por excelencia es la explora-
cioén quirurgica, que jamas debe ser demorada por la
obtencion de pruebas de imagen. La mas minima sos-
pecha clinica justifica la exploracion quirurgica, pues
la supervivencia esta directamente relacionada con el
desbridamiento agresivo precoz. Se ha descrito una
técnica exploratoria minimamente invasiva, suscepti-
ble de ser realizada con guantes estériles en la cama del
paciente con anestesia local, llamada “test del dedo”.
Con infiltracion anestésica local se realiza una incision
de 2 cm hasta la fascia profunda, la ausencia de san-
grado, la ausencia de tension o resistencia de las partes
blandas a la diseccion con el dedo, la presencia de li-
quido tipo “agua de lavar platos” o el mal olor indican
que el test es positivo y es indicativo de una fascitis
necrotizante*>+,

En la literatura se insiste en la necesidad de abor-
dajes quirurgicos amplios, que excedan ampliamente
el area cutanea afectada, pues como se ha comentado
anteriormente, la difusion horizontal de la infeccion a
través de la fascia, es mucho mayor que su difusion
vertical hacia el plano cutaneo. Del mismo modo, tam-
bién se recomiendan desbridamientos periddicos y re-
petidos***. En nuestra serie, unicamente el paciente
sometido a repetidos desbridamientos quirurgicos
evoluciono favorablemente. En los otros dos pacientes,
cuando resulté evidente que el desbridamiento inicial
habia sido insuficiente, los pacientes ya se encontraban
en situacion de fracaso multiorgdnico y coagulopatia,
evolucionando a exitus.

Asi pues, el diagnostico temprano, los cuidados mé-
dicos intensivos y el desbridamiento quirurgico precoz
y agresivo, y repetido, son las claves del tratamiento.
El tratamiento médico incluye antibioterapia de am-
plio espectro que cubra cocos aerobios Gram positi-
vos, Gram negativos y anaerobios, y frecuentemente
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implica el uso de penicilina asociada a clindamicina.
La hipoxia tisular limita enormemente la efectividad
de los antibioticos, por lo que se ha descrito en la lite-
ratura la utilidad de la terapia de oxigeno hiperbarico.
Sin embargo, implica trasladar a un paciente inestable,
habitualmente en situacion critica de fallo multiorgani-
co, por lo que puede ser util para acelerar el cierre dife-
rido de la herida quirtrgica en el paciente estable, pero
su utilidad para salvar la vida del paciente inestable es
mas controvertida.

El empleo de inmunoglobulina intravenosa ha demos-
trado disminuir la mortalidad en el sindrome de shock
toxico asociado a fascitis necrotizante, posiblemente al
neutralizar la actividad superantigénica del estrepto-
coco betahemolitico en las citocinas liberadas por los
linfocitos T y disminuyendo los niveles plasmaticos del
factor de necrosis tumoral e interleuquina 6*.

Sin embargo, el desbridamiento quirtrgico extenso,
agresivo y repetido es la piedra angular del tratamiento.
Intraoperatoriamente permite evidenciar necrosis
cutanea, gangrena gasa, con ausencia de sangrado
y aspecto desvitalizado de las partes blandas, siendo
los planos fasciales facilmente disecables de forma
roma®. En aquellos casos de fascitis necrotizante en
extremidades, que no se consiguen controlar pese a
multiples desbridamientos quirurgicos y el paciente
permanece inestable en sepsis, debe considerarse
siempre la amputacion de la extremidad con cambios
necroticos irreversibles para intentar salvar la vida del
paciente?®.

V. PELLICER GARCIA Y COLS. Fascitis necrotizante fulminante tras inyeccion intramuscular gldtea.

La mortalidad de la fascitis necrotizante permanece
invariablemente elevada pese al avance en las técnicas
de medicina intensiva, y oscila entre el 20 y el 75%%.
Son factores que predicen la mortalidad un recuento de
leucocitos superior a 30x109/1, hiperpotasemia, tiem-
po alargado de la tromboplastina, niveles altos de as-
partato aminotransferasa, acidosis metabodlica y bajos
niveles de bicarbonato, ademas de edad avanzada y
enfermedad debilitantes subyacentes*. El diagndstico
precoz y el tratamiento médico-quirurgico temprano y
agresivo son los factores mas determinantes en la su-
pervivencia. Parece que la supervivencia va ligada al
desbridamiento agresivo en las primeras 24 horas des-
de el inicio de la sintomatologia.

Conclusiones

La fascitis necrotizante es una grave infeccion de la
fascia y tejidos blandos adyacentes que provoca una
toxicidad sistémica importante. Su diagnoéstico es di-
ficil, al no existir hallazgos clinicos especificos en los
estadios iniciales de la enfermedad. Frecuentemente
se confunde con procesos infecciosos banales de piel o
partes blandas. Aunque existen multiples patologias y
situaciones de inmunodepresion que podrian favorecer
la fascitis necrotizante, su relacion casual con la admi-
nistracion de antiinflamatorios no esteroideos atin no
ha podido ser demostrada. Ante la sospecha clinica de
fascitis necrotizante esta indicado el desbridamiento
quirurgico, siendo diagnostico y terapéutico en si mis-
mo, no debiendo demorarse por la obtencion de prue-
bas complementarias. La toxicidad sistémica asociada
precisa de cuidados de medicina intensiva.
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