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INFECCIONES NECROTIZANTES DE TEJIDOS BLANDOS

Incluímos aqui una serie de procesos de etiología compleja caracterizados por una inflamación progresiva con necrosis de la piel, tejido celular subcutáneo, fascia y ocasionalmente músculo. Existen múltiples clasificaciones, pero esto no debe ser obstáculo para un diagnóstico precoz.
Bajo esta denominación se consideran una serie de entidades infectológicas tales como: celulitis necrotizante, fascitis necrotizante, miositis necrotizante, gangrena de Fournier, etc. A los efectos prácticos resulta mas útil englobarlas  a todas bajo el título de infecciones severas de piel y partes blandas, independientemente del sector anatómico involucrado. Por otro lado inicialmente es difícil precisar hasta que nivel ha progresado la infección; solo cuando se realice el tratamiento quirúirgico se podrán precisar las estructuras involucradas, y a los efectos del tratamiento y conducta infectológica, son pasos iguales en todos los casos.
CONCEPTOS GENERALES

Es una infección grave. 


Constituye una urgencia infectológica.

Son infecciones complicadas por lo siguiente:
· Involucran tejidos profundos

· Cursan con Toxemia o Sepsis

· Requieren una intervención quirúrgica significativa.

· Los pacientes pueden tener comorbilidades: Diabetes.  Inmunocompromiso, etc.

FACTORES PREDISPONENTES

· Diabetes

· Enfermedad vascular periférica

· Drogadicción endovenosa

· Obesidad

· Edad Avanzada

· Alcoholismo

· Desnutrición

· Inmunocompromiso

· Cirugías perineales, abdominales y de cuello

CLASIFICACIÓN

Las clasificaciones se basan en las estructuras anatómicas comprometidas, como dijimos al comienzo, en la etapa precoz no es fácil precisar el nivel de infección. De todos modos se pueden realizar distintas clasificaciones para entidades que tienen etiologías definidas y una conducta infectológica precisa.
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Formas clínicas



Impétigo



Sindrome de piel 

escaldada (SPE)



Foliculitis y foliculosis



Erisipela



Celulitis no necrotizante



Celulitis necrotizantes



Clostridiales



Sinergísticas



Toxigénicas


I) CELULITIS NECROTIZANTE

a) Clostridial: Clostridium

b) No Clostridial:  Enterobacterias

                               Estreptococo 

                               Estafilococo

                               Bacteroides Peptococos

II) FASCITIS NECROTIZANTE

a)   Polimicrobiana: Enterobacterias

                                   Estreptococos

                                   Estafilococos

                                   Bacteroides

                                   Peptococos

b)   Fascitis Estreptocócicas:              

                                   Estreptococo

III) MIOSITIS NECROTIZANTE:

 a) Mionecrosis Clostridial

 b) Mionecrosis no clostridial:

                 Estreptococo

                 Polimicrobiana o sinergística

                 Aeromonas Hydrophilia

Clasificación esquemática:
MONOMICROBIANA 

Estreptococo,Clostridium, Aeromonas.

POLIMICROBIANA                   

Estreptococo,Estafilococo, Enterobacterias, Bacteroides, Peptocococos
FISIOPATOGENIA
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SINDROME SEPTICO




Los gérmenes involucrados actúan en forma directa y por sus toxinas. Se entrecruzan mecanismos isquémicos y de daño tisular directo. Desde una colonización inicial, con destrucción tisular y producción de toxinas, se establece una Bacteriemia, que avanza hacia la sepsis.(Lesión local, bacteriemia,. Síndrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica, Fallo multiorgánico, Sepsis grave y Shock séptico). 
Se instala un sinergismo entre Bacterias aeróbicas y anaeróbicas que incrementan el daño tisular y la capacidad invasiva de los gérmenes. (De allí el nombre de Gangrena Sinergística que algunos autores dan a estos procesos)
CLÍNICA
Las manifestaciones iniciales pueden ser poco expresivas de la realidad de gravedad de estos cuadros. Por lo que hay que reconocer precozmente los síntomas y signos locales y generales, para tener una conducta infectológica activa en forma precoz.

SINTOMAS LOCALES

· Intenso dolor

· Rápido progreso lesional

· Crepitación y fetidez en los tejidos

· Necrosis tisular

SÍNTOMAS GENERALES

· Toxemia o Sepsis
CONDUCTA INFECTOLÓGICA INICIAL

· Categorización Clínica
· Evaluación de Riesgo

· Estudios Microbiológicos

· Tratamiento Inicial
CATEGORIZACIÓN CLÍNICA

¿El proceso es superficial o profundo?

   No siempre es fácil contestar esta pregunta.

INFECCIÓN PROFUNDA

· Compromiso sistémico exagerado en relación a los signos locales.

· Los signos cutáneos de procesos profundos pueden aparecer tadiamente.

EVALUACIÓN DE RIESGO

· Mortalidad entre  20 y  80 %

· Tipo de huésped

· Gravedad del compromiso sistémico

· Lugar de adquisición
LABORATORIO MICROBIOLÓGICO
Es muy importante lograr la recuperación de los gérmenes a través de los cultivos bacteriológicos. Sabemos que la sensibilidad y resistencia antibacteriana es un fenómeno biológico que es dinámico, de modo que ante estas infecciones graves es muy importante adecuar los tratamientos antibacterianos con los antibiogramas que se obtengan. 

Las muestras representativas en esta patología son:
·     Punción aspiración

·     Muestras Quirúrgicas

·     Cultivo de tejidos

·     Hemocultivos
TRATAMIENTO
TRATAMIENTO INICIAL

· Tratamiento básico intensivo

· Cirugía precoz

· Tratamiento antibacteriano

TRATAMIENTO BÁSICO INTENSIVO

· Hidratación

· Equilibrio ácido-base

· Oxígenoterapia

· Tratamiento nefrológico

· Tratamiento hematológico

· Tratamiento de la cascada inflamatoria
TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

· Temprano

· Repetido

· Debridamiento de tejidos

· Drenaje de colecciones

TRATAMIENTO ANTIBACTERIANO EMPÍRICO INICIAL

GÉRMENES

                                Polimicrobianas: 70 %

                                Monomicrobianas por anaerobios 20 %

  Monomicrobianas por Estreptococo 10 %

                               En las IH hay que cubrir inicialmente gérmenes resistentes.
    Tendencia: disminución de las clostridiales y aumento de las etreptococcicas.

TRATAMIENTO ANTIBACTERIANO EMPÍRICO INICIAL

· Iniciar cobertura para etiología polimicrobiana.

· Al tener resultados de cultivos adecuar tratamiento.

ESQUEMAS ANTIBACTERIANOS

A) Piperacilina-Tazobactam + Trimetroprima 
B) Ceftriaxona + Metronidazol
C) Vancomicina + Imipenem   
TRATAMIENTO COADYUVANTE
Distintos autores plantean la utilidad de tratamientos coadyuvante en base a la Cámara Hiperbárica y al uso de Inmunoglobulina Humana Endovenosa.
Cámara Hiperbárica:

En nuestro medio no disponemos este recurso. En Bs. As. en el hospital Muñiz se utiliza. En general podemos enunciar que en ciertos casos, sobre todos, en patologías clostridiales, se vieron resultados satisfactorios.

Fundamento:

Bactericida contra clostridios.

Inhibe la producción de toxinas
Neovascularización

Reducción proceso inflamatorio

Mejora cicatrización

Estimula angiogénesis

Efectos antimicrobianos

Favorece plasticidad eritrocito

Reduce daño isquemia / repercusión

Resultados según bibliografía:

En animales se logró disminución de mortalidad.
En humanos falta estudios controlados. Algunos autores comunicaron disminución de mortalidad.

Inmunoglobulina Humana Endovenosa
      Fundamento:

Neutraliza toxinas.

Bloquea la reacción por superantígenos.

Resultados:

En animales no dio mayor beneficio comparado con antibiótico+cirugía.
En humanos, faltan estudios controlados.

Igual mortalidad.
PRONÓSTICO
La mortalidad llega a ser de un 76% si no se realiza una cirugía precoz. En grandes series la mortalidad en de un 29% cuando el diagnóstico y la cirugía son precoces. Otros factores de riesgo que muestran una correlación importante con la mortalidad son la edad de > de 50 años, diabetes mellitus, enfermedad vascular periférica, pobre estado nutricional etc. La causa de muerte en los pacientes con FN es usualmente la sepsis, el fracaso multiorganico (FMO) y el Sindrome de Distress respiratorio del adulto (SDRA). La muerte precoz se debe a un síndrome séptico, mientras que la tardía es como consecuencia de un FMO. 
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