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CAPITULO 1II

Tratamiento

Este capitulo trae las recomendaciones para el fratamiento anfimicrobiano y
el tratamiento quirdrgico de las infecciones de tejidos blandos. El abordaje
estd hecho de acuerdo a las enfermedades, llevdndose en cuenta sus
respectivas clasificaciones y diagndstico.

Tratamiento antimicrobiano
Las infecciones de piel y de los tejidos blandos
varian grandemente en su presentacién clinicay en su
etiologia infecciosa. Las infecciones de piel y tejidos
blandos més frecuentes a considerar son:
e Celulitis /Erisipelas/Impétigo
Infecciones Necrotizantes
Bursitis/Tenosinovitis/Piomiositis
Hidradenitis
Brotes de MRSA en la comunidad
Heridas por mordeduras
Las recomendaciones en el tratamiento de
estas enfermedades infecciosas estan basadas
en ciertas consideraciones clinicas, quirdrgicas y
microbiolégicas:
e Tratamiento general;
e Condiciones del huésped (normal vs. inmuno-
deprimido);
e |a gravedad de la infeccion;
e Pacientes ambulatorios vs. Hospitalizados;
e Microbiologia (tincion de Gram, pruebas de
susceptibilidad, los organismos resistentes);
e Los procedimientos quirdrgicos (drenaje,
desbridamiento, etc);
e |La profilaxis y el uso terapéutico de los
antibioticos:
e [Experiencia médica anecdética (no apoyada
por la evidencia de la base de datos);
e Empirica (apoyada por la evidencia basada
en la vigilancia);
e Terapia guiada por diagndstico microbiolégico.

ERISIPELAS

En la erisipela, el agente infeccioso mas
comlinmente involucrado es el Streptococcus B
hemolyticus (grupo A), y del soro grupo C o G.
Raramente del grupo By S. aureus. El tratamiento
de elecciéon son las penicilinas y los derivados o
cefalosporinas.® (Alll)

CELULITIS

Pueden ser cuadros extremamente graves, por
eso es fundamental la indicacién de la antibiotico-
terapia correcta desde el comienzo del tratamiento.
Para ubicaciones donde la prevalencia de CA-MRSA
es elevada, el uso empirico de la cefalexina no esta
mas indicado, visto que mas de la mitad de los
cuadros de celulitis en estos locales estan relacio-
nados a microorganismos resistentes a la cefalexina.
Celulitis severa debiera ser tratada inicialmente con
antibiéticos EV, sobre todo si la persona tiene signos
y sintomas clinicos severos.?®

Las tablas 1 y 2 muestran los esquemas suge-
ridos para tratamiento empirico hasta que se tenga
los resultados de cultivos.®® La tabla 3 muestra los
esquemas sugeridos en los casos relacionados a
mordeduras. Regiones donde la prevalencia de CA-
MRSA es importante deben llevar esto en cuenta
en la eleccion de la cobertura para S. aureus.”’
Generalmente no es necesaria limpieza quirlrgi-
ca.?® En los casos relacionados a trauma local,
es necesario verificar la necesidad de profilaxis
antitetanica.
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Tabla 1. Esquemas sugeridos para
tratamiento antimicrobiano inicial en los casos
de celulitis

Tabla 2. Esquemas sugeridos para tratamiento
antimicrobiano inicial en los casos de celulitis en
regiones con prevalencia importante de CA-MRSA

Oxacilina

Cefalosporina de 12 generacion

Clindamicina

Sulfametoxazol/Trimetoprim

Moxifloxacino

Doxiciclina

Nota: Llevar en cuenta la cobertura para bacilos Gram negativos en inmunosupri-
midos y casos relacionados a procedimientos invasivos.

Vancomicina o Teicoplanina

Linezolida

Clindamicina

Sulfametoxazol/Trimetoprim

Moxifloxacino

Doxiciclina

Daptomicina

Nota: Llevar en cuenta la cobertura para bacilos Gram negativos en inmunosupri-
midos y casos relacionados a procedimientos invasivos.

Tabla 3. Esquemas sugeridos para tratamiento antimicrobiano inicial en los casos relacionados a heridas por mordeduras

Fuente Microorganismos a considerar

Opciones de Antibioticos

PERROS
A menudo, lesion por aplastamiento

Bacteria Aerobica:

Pasteurella multocida, S. aureus, Streptococci,

#1
Amoxicilina/clavulanato

Eikenella corrodens, Corynebacterium, Capnocytophaga canimorsus

Bacteria Anaerobica:

Bacteroides fragilis, Fusobacterium, Peptostreptococcus, Prevotella,

Porphyromonas spp., Proprionibacteria

#2

Doxiciclina o

Cefuroxime o

Moxifloxacino o
Sulfametoxazol/Trimetoprim
MAS

Clindamicina o Metronidazol

GATOS
A menudo herida profunda

Igual que en perros. Pasteurella en 75% de las mordeduras.

Igual que en perros

HUMANOS Bacteria Aerobica:

Streptococci, S. aureus, Eikenella corrodens

Bacteria Anaerobica:

Igual que en perros y gatos

Fusobacterium, Peptostreptococcus, Prevotella, Porphyromonas spp.

INFECCIONES NECROTIZANTES

El tratamiento de fascitis necrotizante debe
seguir el principio de Bundle: todas las medidas
que se muestran eficaces deben ser adoptadas de
pronto y simultaneamente, siempre que posible.®10
Los principios generales de tratamiento se basan en
cuatro tipos de medidas:

1. Terapéutica antimicrobiana de amplio abanico
preemptivo;

2. Tratamiento quirdrgico inmediato y agresivo, con
revisiones quirdrgicas posteriores (second look);

3. Suporte intensivo y

4. Terapias adyuvantes, con destaque para la
oxigenoterapia hiperbérica, se disponible, y vendajes
apropiados.
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Terapéutica antimicrobiana en infecciones

necrotizantes*

Por tratarse de infeccién grave y tiempo depen-
diente, se recomienda un comienzo de antibioticote-
rapia de abanico amplio, luego de la recoleccién de
cultivos. La posologia debera ser adecuada al perfil
farmacodinamico de la droga y ajustada a las caracte-
risticas del paciente. No se debe retardar el inicio del
antibiético para se esperar resultados de examenes,
ni la realizaciéon de procedimientos quirlrgicos para
recoleccion de material para cultivo.10-14

Siempre que se sospechar de la participacion de gér-
menes multirresistentes, como en infecciones nosocomiais
o relacionados a servicios de salud, debemos, desde el
comienzo, ampliar el abanico de los antibiéticos, realizan-
dose la adecuacién y/o escalonamiento cuando resultados
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de cultivos estuvieren disponibles. Frente a sefiales de quiebra
de tratamiento, un pronto cambio del esquema antimicrobiano
deberé ser realizado, si posible, orientado por cultivos.o-14

Para las infecciones comunitarias en las cuales el
riesgo de gérmenes multirresistentes es despreciable, tres
regimenes pueden ser utilizados:

- Cefalosporina de 3% Generacion (Ceftriaxone + Clin-
damicina o Metronidazol);

- Quinolona (Ciprofloxacino + Clindamicina o Metronidazol);

- Penicilina con Inhibidor de Betalactamase (Ampici-
lina + Sulbactam).

Para casos de infeccién nosocomial, donde la frecuen-
cia de MRSA es bastante elevada, se puede optar por uno
de los siguientes esquemas:

- Glucopeptideo (Vancomicina o Teicoplanina) + Penicilina
con Inhibidor de Betalactamase (Piperacilina + Tazobactam).

- Glucopeptideo (Vancomicina o Teicoplanina) + Car-
bapenema (Imipenem o Meropenem).

La Vancomicina, cuando utilizada, debera tener
su dosis ajustada de acuerdo a la dosis de Vancocine-
mia, que se necesita mantener entre 10 y 20 mcg/dL,
ademas de necesitar cuidadoso monitoreo de la funcién renal.
De otro lado, la Teicoplanina deberéa ser usada en dosis elevadas
(12 mg/kg 0 400 mg 12/12 horas) hasta el control adecuado de la
infeccidn, y se debe vigilar la toxicidad hepatica, renal y medular.
Se debe elegir Carbapenemas como esquema inicial cuando la
prevalencia de bacterias productoras de ESBL es alta. %14

La utilizacion de Tigeciclina no esta recomendada como
terapéutica inicial en infecciones graves ni siquiera cuando
existir alto riesgo de infeccion por Pseudomonas, pero puede
ser alternativa para escalonamiento después del control de la
infeccion y cultivos disponibles mostraren sensibilidad.

En servicios donde la prevalencia de Enterococcus
resistente a Vancomicina (VRE) es elevada, se reco-
mienda la sustitucién de Glucopeptideo por Linezolid
en pacientes sin disturbio hematolégico.

*Ver anexo 1 al final de este Suplemento para dosis y
posologia.

PIOMIOSITIS

El tratamiento incluye la antibioticoterapia dirigida para los
agentes mas frecuentes y drenaje quirdrgico de las colecciones.
Antes del diagndstico etioldgico definitivo, la antibioticoterapia
que se vuelve hacia el S. aureusy bacilos Gram negativos debe
estar asociada. En las regiones donde la prevalencia de S. aureus
resistente a la oxacilina (CA-MRSA) es importante, llevar esto
en consideracion en la eleccién del tratamiento para S. aureus.
Para los casos asociados al acometimiento de m. psoas es reco-
mendable, asimismo, la asociacién de drogas con accién sobre
anaerobios. La permanencia de uso de los antibidticos debe ser
de, por lo menos, cuatro semanas.519 Las tablas 4 y 5 muestran
los esquemas sugeridos para tratamiento empirico, y las drogas
deben siempre ser evaluadas luego de los resultados de cultivos.

Tabla 4. Esquemas sugeridos para tratamiento
antimicrobiano inicial en los casos de piomiositis

Oxacilina + Cefalosporina de 3 generacion + Metronidazol

Oxacilina + Ciprofloxacino + Metronidazol
Clindamicina + Cefalosporina de 3* generacion
Clindamicina + Ciprofloxacino

Moxifloxacino

Ertapenem

Tabla 5. Esquemas sugeridos para tratamiento
antimicrobiano inicial en los casos de piomiositis en
regiones con prevalencia importante de CA-MRSA

Vancomicina o Teicoplanina o Linezolida + Cefalosporina de 32 generacion

Vancomicina o Teicoplanina o Linezolida + Ciprofloxacino

Clindamicina + Cefalosporina de 3* generacion

Clindamicina + Giprofloxacino
Sulfametoxazol/Trimetoprim + Metronidazol
Moxifloxacino

BURSITIS

El tratamiento esta basado en la administracion
de antibidticos con accién sobre el agente aislado, con
permanencia de dos a cuatro semanas, conforme la
gravedad del cuadro.®1718 | as tablas 6 y 7 muestran
los esquemas sugeridos para tratamiento empirico hasta
que se alcance el resultado de cultivos. Regiones donde
la prevalencia de CA-MRSA es importante deben llevar
esto en consideracién en la eleccion de la cobertura
para S. aureus. Generalmente no es necesaria limpieza
quirdrgica. En los casos relacionados a trauma local, es
necesario verificar la necesidad de profilaxis antitetanica.

Tabla 6. Esquemas sugeridos para tratamiento
antimicrobiano inicial en los casos de bursitis infecciosas

Oxacilina

Cefalosporina de 12 generacion

Clindamicina

Sulfametoxazol/Trimetoprim

Moxifloxacino

Tabla 7. Esquemas sugeridos para tratamiento
antimicrobiano inicial en los casos de hursitis infecciosas
en regiones con prevalencia importante de CA-MRSA

Vancomicina o Teicoplanina

Linezolida

Clindamicina

Sulfametoxazol/Trimetoprim

Moxifloxacino

Daptomicina
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TENOSINOVITIS

Toda infeccién de flexores de la mano debe ser
drenada, ya que para el hecho de esperar hasta la
constatacion de algin grado de necrosis, la secuela
como resultado, sera cierta. El tratamiento incluye,
asimismo, la antibioticoterapia dirigida hacia los agen-
tes mas frecuentes, y antes del diagnéstico etiolégico
definitivo, la antibioticoterapia dirigida hacia el S.
aureus y bacilos Gram-negativos, principalmente N.
gonorroheae, debe estar asociada.?-2%

Regiones donde la prevalencia de CA-MRSA
es importante deben lIlevar esto en consideracion
al momento de la eleccién de la cobertura para
S. aureus. lgual, debe ser considerado el patrén
de resistencia local de N. gonorroheae al ciproflo-
xacino. Las tablas 8 y 9 muestran los esquemas
sugeridos para tratamiento empirico, y las drogas
deben siempre ser reevaluadas en seguida de los
resultados de cultivos. La duracion del uso de los
antibiéticos debe ser de, como minimo, cuatro
semanas. El tratamiento quirdrgico debe ser consi-
derado desde el comienzo en pacientes diabéticos
o inmunocomprometidos. EI material obtenido
en cirugia debe siempre ser enviado para cultivo,
para establecimiento del diagnoéstico etiolégico
definitivo.

Tabla 8. Esquemas sugeridos para tratamiento antimicrohiano
inicial en los casos de tenosinovitis infecciosas

Oxacilina + Cefalosporina de 3* generacion

Oxacilina + Ciprofloxacino*
Clindamicina + Cefalosporina de 3* generacion
Clindamicina + Ciprofloxacino*

Moxifloxacino*

Ertapenem

*“ Llevar en consideracion el patrén local de resistencia de N. gonorroheae al
ciprofloxacino

Tabla 9. Esquemas sugeridos para tratamiento antimicrobiano
inicial en los casos de tenosinovitis infecciosas en regiones
con prevalencia importante de CA-MRSA

Vancomicina ou Teicoplanina ou Linezolida + Cefalosporina de 32 geragdo

Vancomicina ou Teicoplanina ou Linezolida + Ciprofloxacino®

Clindamicina + Cefalosporina de 3? geracéo

Clindamicina + Ciprofloxacino*

Moxifloxacino®

* Llevar en consideracion el patrén local de resistencia de N. gonorroheae al
ciprofloxacino

HIDRADENITIS
Los objetivos del tratamiento incluyen:
e | a reduccion de la extensién y progresion de la
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enfermedad por la curacién de las lesiones
existentes y evitar la formacién de nuevas;
e Remocion de los trayectos fistulosos crénicos;
e Limitacion de formacién de cicatrices en la
enfermedad maés extensa.

Consta de medidas generales, tratamiento médico
y tratamiento quirdrgico.

El tratamiento médico depende del estadio
en la clasificacion de Hurley, de la recurrencia de
exacerbacion y meta trazada para el paciente. Este
incluye diferentes productos que van desde tépicos
hasta sistémicos, como antibiéticos, gluconato de
Zinc, costicosteroides, dapsona, antiandrégenos,
retinoides, ciclosporina, toxina botulinica, inhibi-
dores de TNF-alfa.

Respecto a los antibidticos tépicos, Gnicamente hay
estudios realizados con clindamicina al 1%, de los que
se concluye que se necesitan periodos de tratamiento
diario superiores a 3 meses y no se muestran mas efec-
tivos que el tratamiento con tetraciclinas sistémicas,
siendo poco Utiles en las lesiones profundas.®?

En las fases agudas, el tratamiento con amoxicili-
na/acido clavulanico es el que se muestra mas efectivo
si se inicia de forma rapida, al inicio de los sintomas,
usando dosis altas durante varios dias.?®

Otros antibidticos sistémicos que se han utilizado
en esta fase aguda son las tetraciclinas (doxiciclina),
la clindamicina, la eritromicina, las cefalosporinas y
la rifampicina, todos ellos con menor eficacia que la
amoxicilina/acido clavulanico. I-B

En fases mas crénicas, se ha demostrado la utilidad
de la combinacién de clindamicina y de rifampicina,
durante unas 10 semanas, para alcanzar remisiones
que pueden durar hasta un ano.?+2®

Los corticosteroides usados de forma sistémica en al-
tas dosis pueden ser alternativa a los antibiéticos en la fase
aguda. La triamcinolona de forma intralesional produce
unarapida involucion de las lesiones en 12-24 h.?327 ||-B

Las sales de gluconato de zinc se han utilizado en
dosis elevadas de con buenos resultados tanto para
la remision como para el mantenimiento en algunos
pacientes.®® ||-C

Con relacion a la Dapsona, Kaur y Lewis, con una
dosis de entre 25 y 150 mg/dia, administradas de
4-12 semanas, consiguieron remision de sintomas
en 5 de sus pacientes, permaneciendo asintomaticos
después de un seguimiento de 2 afios con dosis de
mantenimiento de 50-150 mg/dia.?® [1I-B.

Los antiandrégenos se han utilizado como trata-
miento alternativo a considerar en pacientes de sexo
femenino. Anticonceptivos con un antiandrégeno era un
tratamiento efectivo para la Hidradenitis. Se ha demos-
trado que anticonceptivos orales «clasicos» (compuestos
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exclusivamente de estrégenos) tienen igual eficacia que
los que tienen acetato de ciproterona 2 mg/dial 3.6 [|I-A

Se han realizado algunos estudios con finasteride en
los que se comprueba que con este farmaco se consigue
resolucioén clinica de la enfermedad. Ahora bien, se trata
de estudios no aleatorizados y el numero de casos es
bajo.132) |V

Los Retinoides, a pesar de su elevada eficacia en
el acné, su utilidad en la Hidradenitis es mas baja.
El estudio mas importante realizado con isotretina es
el de Boer y van Gemert, pero solo se obtuvo mejoria
en 16 pacientes de un total de 64 (25%).533% [[I-A

La Ciclosporina se ha publicado un caso de resolu-
cion de sintomas de ciclosporina durante 8 meses, con
mantenimiento posterior con ciclosporinay antibiéticos
de amplio espectro.®® V

La Toxina Botulinica A se ha demostrado efectiva
en el tratamiento de la hidradenite tanto en el adul-
to, como en las formas que aparecen en la infancia,
aunque las lesiones reaparecen a los pocos meses
de suspenderla, por lo que el tratamiento debe ser
continuado.®%37) |]1-B

Con la introduccion de los Inhibidores de TNF-
alfa (Anti-TNFa) en el mercado se crearon grandes
expectativas en el tratamiento de la Hidradenitis.
Inicialmente solo se utilizaban en aquellos casos
asociados a enfermedad inflamatoria intestinal,
pero los buenos resultados obtenidos hicieron que
se utilizaran en casos aislados. Varios reportes y
pequefas series han mostrado una draméatica efi-
cacia en pacientes gravemente afectados, tratados
con: Infliximab, con infusién en las semanas O, 2
y 6 y mantenimiento posterior cada 4-8 semanas;
Etanercept una o dos veces por semana; Adalimumab
semanales.®&41 |-C

Los estudios con el uso de infliximab muestran
que hay mejoria moderada como minimo, pero
la mayoria de pacientes solo mantienen mejoria
durante el tratamiento, muy pocos se mantienen
sin enfermedad al finalizar, lo que implica que el
mismo debe ser por tiempo indefinido. Es obvio que
estos farmacos pueden ser Gtiles y tienen a veces
una eficacia dramatica, con todos los efectos adver-
sos que implica.“?4® |-C

Hoy en dia que se van a utilizar en caso de fra-
caso de la asociacion “estandar” de antibidticos muy
efectivos de clindamicina y rifampicina.

Complicaciones en hidradetinis

Pueden encontrarse contracturas y disminucion
de la movilidad de las extremidades, fibrosis, cicatri-
ces, distrofia simpatica refleja, dolor, fistulas anales,
rectales, uretrales, infecciones locales y sistémicas,
osteomielitis, obstruccion linfatica.“”

Tratamiento quirarjico de las infecciones de
tejidos blandos

A) Nifiez

La gravedad de la infeccién de tejidos blandos en los
nifios y en los adolescentes debe ser determinada como el
primer paso para la definicion del tipo de tratamiento a ser
utilizado. Se recomienda observar: sefiales y sintomas de
toxicidad — fiebre o hipotermia, taquicardia e hipotensién
arterial. En la investigacion laboratorial verificar los siguien-
tes parametros: hemocultivos, hemograma completo, testes
de sensibilidad al antibiético(s), proteina C reactiva (PCR),
creatinina y bicarbonato. Otros indicios para apuntar la
gravedad de una infeccion de tejidos blandos son: dolor de
intensidad desproporcional al cuadro infeccioso, hemorra-
gia cutanea, presencia de gas en los tejidos y progresion
réapida de la infeccién/necrosis del tejido.“®

Para las infecciones de tejidos blandos, tenemos el
mismo tipo de caracterizacién utilizada para la infec-
cion 6sea, de acuerdo al inicio del proceso infeccioso:
agudas, subagudas y cronicas. Los agentes etiolégicos
son semejantes a los agentes de la infeccion ésea: Sta-
phylococcus sp, Estreptococos sp, Haemophilus sp, y los
Gram negativos: Pseudomonas sp y Salmonella sp. En el
periodo neonatal, debemos acordarnos de la Escherichia
coli como agente etiolégico.“? La etiologia es complexa
y evidentemente depende de la epidemiologia local.#%-52

Las infecciones de piel, tejido celular subcutaneo,
fascia y musculo — generalmente son tratadas con an-
tibiéticos, a menos que un absceso se haya formado o
que ocurra necrosis de tejido. Por lo tanto, las erisipelas,
las celulitis y la miositis son las infecciones de tejidos
blandos en que el tratamiento es eminentemente clinico.

Impétigo, foliculitis y forunculosis son tratados con
limpieza local y administraciéon de antibiéticos tanto
local como sistémico.952

Sin embargo, cuando en las erisipelas ocurren
ampollas extensas, el desbridamiento quirtrgico esta
obligado, a veces necesitando de injertos de piel. En las
celulitis y en las miositis, cuando ocurre la formacién de
abscesos, el drenaje operatorio se impone.

Caracteristicamente, los abscesos del tejido celular
subcutaneo, los abscesos musculares y la fascitis necro-
tizante necesitaran de tratamiento operatorio. El trata-
miento quirdrgico es necesario para eliminar la fuente
de la infeccion o sea, un absceso formado. En los casos
de fascitis necrotizante, el tratamiento quirirgico es la
indicacién primordial.

Para el tratamiento de la piomiositis, se imponen de
igual manera, lo mas precozmente posible, el drenaje
quirdrgico y/o desbridamiento, al igual de lo que ocurre
en la fascitis necrotizante.

Atencién: cuanto mas retardamos la intervencion
quirdrgica mas ocurrira necrosis de tejido, mas liberacion
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de toxinas en la circulacién, mas reaccién inflamatoria
sistémica y, evidentemente, mayor trascurso de tiempo
para el restablecimiento.

El drenaje implica en la incisién quirdrgica y en el
desbridamiento de los tejidos blandos. La exploracién qui-
rlrgica puede, incluso, auxiliar en el diagnéstico ademas
de su accion terapéutica.

Con el diagnosticoy el tratamiento precoz, el pronés-
tico es buenisimo en las infecciones de tejidos blandos.
Las defensas de los nifios y de los adolescentes y la
antibioticoterapia actualmente existente, en general, son
suficientes para el tratamiento de la mayor parte de las
infecciones de tejidos blandos, que aunque frecuentes,
presentan poca o media gravedad.“?

B) Adultos

El tratamiento efectivo de los abscesos y celulitis en-
globa el drenaje quirtrgico con amplia limpieza local, a fin
de eliminar debris y romper los tabiques, posiblemente con
la colocacién de drenajes. Cobertura con vendaje seco. %354

Los examenes complementares y uso de antibiéticos
sistémicos casi siempre son desnecesarios, con excepcion
de los casos de multiples lesiones, gangrena, pacientes
inmunodeprimidos, celulitis extensa circunyacente o
manifestaciones sistémicas de infeccién (fiebre).“?

En el caso de fortinculos, para lesiones pequefias, calor
himedo aislado generalmente es suficiente para promover
el drenaje. Lesiones mas grandes o carbuncos (que son
agrupamientos de forinculos) requieren incision y drenaje.
Los antibiéticos sistémicos generalmente no son necesarios,
a menos que ocurra fiebre o celulitis circunyacente.

En la hidradenitis supurativa, enfermedad infla-
matoria crénica con predileccion por las areas ricas en
glandulas apocrinas, tales como areas axilares, inguinales,
perineal e interglUtea, el tratamiento quirdrgico consiste
en la cirugia de vaciamiento glandular de las axilas. Las
intervenciones quirdrgicas varian desde simple incisiény
drenaje de un absceso agudo hasta la escisién radical de
todos los tejidos en riesgo. El porcentaje de recurrencia
es inversamente proporcional a la extensién de la cirugia:
una cirugia amplia y extensa puede posibilitar mejor remi-
sién. Si tiene a la cuidadosa apertura de todas las fistulas
como el abordaje quirtrgico méas apropiado.®>% En la
hidradenitis una permanente cura solo puede ser obte-
nida por medio de escisién quirlrgica amplia, pero este
procedimiento debe ser considerado sélo en caso de en-
fermedad avanzada, es decir, en estadio Ill o grave. I-A

Alternativamente, la enfermedad temprana puede be-
neficiarse de los enfoques médicos y médico-quirargicos,
qgue no son mutuamente excluyentes y su combinacién
simultanea o sucesiva, a menudo es necesaria.®” Pueden
encontrarse contracturas y disminucién de la movilidad de
las extremidades, fibrosis, cicatrices, distrofia simpatica
refleja, dolor, fistulas anales, rectales, uretrales, infec-
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ciones locales y sistémicas, osteomielitis, obstruccion
linfatica.“”” Una permanente cura solo puede ser obte-
nida por medio de escisién quirtrgica amplia pero este
procedimiento debe ser considerado s6lo en caso de en-
fermedad avanzada, es decir, en estadio Il o grave. |-A

En la fascitis necrosante, el abordaje mas o menos
agresivo depende de algunos factores:“? la no respuesta
a los antibiéticos por un periodo que se tiene como sufi-
ciente para el control de la infeccion. La respuesta a los
medicamentos debe ser evaluada por la disminucién de la
fiebre y de la toxemia y la estabilizacion de la progresion
de la lesién; toxicidad, fiebre, hipotension o avance de la
extension de la lesion son indicadores de drenaje quirurgico;
la herida muestra cualquier sefial de necrosis, con facil
diseccion a lo largo de la fascia; cualquier infecciéon de
tejido blando, acompafiada de la presencia de gas, sugiere
tejido necrético y exige drenaje y desbridamiento.

Se recomienda que el abordaje quirlrgico sea realizad
lo mas rapidamente posible, con el fin de quitar el tejido
necrotico y el drenaje de colecciones, eliminando el ma-
ximo de tejidos contaminados asi como los tejidos que
apunten sefales de sufrimiento. Fallos en esta remocién
llevaran a la necesidad de reintervenciones y mas pérdida
de tejido, con mas secuelas, ademas de riesgo elevado
de progresion de la infeccion y ébito. Por veces, este
abordaje resulta en amputaciones.%5® Luego, es mejor
ser agresivo aunque que posteriormente se verifique que
la infeccion no era tan extensa que ser “econémico” y
resultar en amputacién del miembro.

Aln en caso de abordaje inicial exitoso, es comun la
realizacion de una revision quirdrgica (second look) en
12-48 horas del primero abordaje, la cual podra detectar
nuevos focos de necrosis y colecciones drenables que pue-
den no ser vistas en examenes de imagen. Luego de esta
primera revisién, nuevas limpiezas pueden ser realizadas
diariamente hasta que el equipo quirdrgico considere que
no hay necesidad de desbridamiento.?

El Sindrome de Fournier es una forma especifica
de fascitis necrosante, de inicio abrupto, rapidamente
progresiva, gangrenosa, que involucra la genitalia exter-
nay el perineo. El diagnéstico debe ser precoz para que
el desbridamiento quirargico radical de todo el tejido
necrosado pueda ser realizado lo mas breve posible,
asociado al inicio de la antibioticoterapia parenteral de
amplio abanico y medidas generales de soporte agresivas.
En los casos de Sindrome de Fournier, frecuentemente
es necesaria la realizacién de colostomia para prevenir
la contaminacion de la herida postdesbridamento. El
retardo en el diagnostico y/o desbridamiento inadecua-
do, con incisién pequefa y drenaje insuficiente son los
fallos mas comunes. Las incisiones deben ser extensas,
longitudinales y extendiéndose hasta la fascia profunda
y ademas de los tejidos necréticos. Los injertos de piel
casi siempre son necesarios.
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Adyuvantes de tratamiento

Ademas de los cuidados ya descritos, se recomien-
dan algunas medidas adyuvantes y deberan ser adop-
tadas siempre, como los cuidados locales apropiados
(vendajes) y otras que deberan ser utilizadas siempre que
disponibles y las condiciones del paciente permitiren,
como es el caso de la Oxigenoterapia Hiperbérica.

Cuidados Locales

Siempre que posible, la eleccion y la realizacién de
los vendajes deberan ser realizadas por un profesional
especializado en el tratamiento de heridas (estomatera-
peuta). No existe un vendaje ideal para estos pacientes:
la modalidad de vendaje elegido debera ser adecuada
al tipo de herida y al perfil del paciente, teniéndose en
cuenta, tamafio, profundidad y riesgo de contamina-
cién de las heridas, presencia de secrecion o exudado
fibrinoso, asi como de infeccion activa y la necesidad
de mantener temperatura y humedad constantes.5%.69

Es frecuente la necesidad de realizacién de vendajes
en centro quirdrgico para permitir el uso de anestesia ge-
neral debido al intenso dolor a la manipulacion, y eventual
necesidad de desbridamientos adicionales. Recientemente,
la introduccién de terapéutica con presion negativa para
heridas (vendajes con vacuo) ha permitido lograr resultados
buenos para el cierre de heridas profundas y grandes o
muy secretantes, gracias a su accién, quitando el exceso
de secrecién y promocionando neovascularizaciéon que
acelera la cicatrizacién.

Oxigenoterapia Hiperbarica

Existe amplia documentacién de que los niveles de
tejido de oxigeno son bastante reducidos en procesos in-
fecciosos como la fascitis necrosante, lo que contribuye no
apenas para la isquemia y ampliacién de la necrosis, co6mo
facilita la proliferacion bacteriana, aun en la ausencia de
anaerobios, ademas de reducir importantes mecanismos
de defensas como la fagocitosis y de cicatrizacién, como
la proliferacion de fibroblastos.©0-63)

Oxigenoterapia Hiperbarica (OHB) consiste en el uso
de altas concentraciones de oxigeno en presiones mas
elevadas que el medio externo, obtenidos por medio
de dispositivos nombrados Camaras Hiperbéricas, que
pueden acomodar tan solo uno (Monoplace) o varios
pacientes (Multiplace) por cada vez, en los cuales se
respira en atmoésfera con FiO2 de 100% a 2-2,5 ATM, la
cual produce aumentos de hasta 30 veces en los niveles
tensionales de 02 en todos los tejidos perfundidos. La
utilizacion de OHB en fascitis necrosante se justifica
debido a sus multiples efectos:

a) Reduccién de la isquemia (hiperoxia)

b) Reduccién de edema (vasoconstriccion)

c) Aumenta opsonizacién / fagocitosis

d) Estimula neovascularizacion

e) Estimula migracion de fibroblastos

f)  Efecto antimicrobiano

g) Accion sinérgica a antibiéticos

Los protocolos de tratamiento con OHB preconizan inicio
inmediato, incluso antes de la primera cirugia, si las condi-
ciones del paciente lo permiten. Sesiones a lo diario de 1,5
a 2 horas, a 2-2,5 ATM deben ser realizadas hasta control
de la infeccién y del sufrimiento de los tejidos. En caso de
injertos/colgajo miocutaneo, se puede mantener las sesiones
después del procedimiento, volviendo viable su éxito.©%63

El uso previo de algunos quimioterapicos cardiotoxi-
cos y pacientes con neumotérax no drenado son contra
indicados absolutos para su utilizacion. (0616364

Pronédstico

El listado de complicaciones relacionadas a la fasci-
tis necrotizante es extensa: sepsis, amputaciones, TEV,
infecciones metastéaticas, dolor crénico, IRC etc. Aun
asi, existen predictores de pronéstico para los principa-
les resultados desfavorables vistos en estos pacientes:
sepsis, amputacion y mortalidad.

La presencia de comorbilidades, obesidad y edad
avanzada son los principales predictores de evolucién para
sepsis.®+%7) Diabetes mellitus y la existencia de gangrena
al momento de la admisién hospitalaria son los predictores
de amputaciéon mas relevantes. Finalmente, el desarrollo
de sepsis y de quiebras organicas y edad avanzada son
los predictores mas importantes de mortalidad.
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