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CASO CLINICO

Fascitis necrosante como causa de evisceracion
aguda: Reporte de un caso con manejo
definitivo en un solo internamiento,

sin desarrollo de hernia ventral

Necrotizing fasciitis as cause of acute evisceration: report of a case with definitive
treatment in one hospitalization, without development of ventral hernia

Dr. Arturo Carlos Vazquez-Mellado Diaz, Dr. Luis Alberto Fernandez VVazquez-Mellado, Dr. Juan Carlos Mayagoitia

Gonzalez

Resumen

Objetivo: Reportar un caso de necrosis infecciosa de
la pared abdominal complicada con evisceracion se-
vera que requirié un manejo quirdargico innovador.
Sede: Hospital Angeles de Querétaro.

Disefio: Reporte de caso clinico.

Caso clinico: Femenino de 37 anos de edad quien 24
horas posterior a histerectomia abierta es reoperada
por necrosis muscular extensa afectando el cuadran-
te inferior derecho del abdomen, con licuefaccion
tisular y con presencia de gas en la pared abdominal
afectada. Se realiza debridacion e irrigacion con agua
superoxigenada, dos veces por dia y medidas de
soporte en unidad de cuidado critico, el cultivo aislo
Clostridium y Enterobacter. Tras 96 h de la primera
debridacién ocurrié evisceracion aguda, la cual fue
controlada con una bolsa de Bogota intraperitoneal
de polietileno no suturada, sobrepasando en 6 cm
el diametro del defecto musculo-peritoneal. Adicio-
nalmente se colocé una malla de polipropileno de
30 x 30 cm premuscular (onlay). Se deja la herida
abierta y continuamos con irrigacion de la herida
cada 12 horas con solucion de agua superoxigenada.
12 dias después se aprecia una herida limpia, sin
secrecion, con desarrollo de tejido de granulacion.
Se reinterviene a través de una incision en la malla
de polipropileno premuscular y se sustituye la bolsa
de Bogota por malla de polipropileno, retromus-
cular, sobre el tejido de granulaciéon que se formo
gracias a la bolsa de Bogota. Esta segunda malla de
polipropileno se fijé con sutura transmuscular, con
puntos en caratula de reloj. El colgajo cutaneo cerro

Abstract

Objective: To report a case of infectious necrosis
of the abdominal wall complicated with severe
evisceration that required an innovative surgical
management.

Setting: Angeles Hospital, city of Querétaro, Mexico
Design: Case report

Description of the case: Woman, 37-year-old, who 24
h after an open histerectomy was reoperated due to
extensive muscular necrosis affecting the lower right
abdominal quadrant, with tissular liquefaction and
the presence of gas in the affected abdominal wall.
Debridation and irrigation with super-oxygenated
water was performed twice a day and support mea-
sures were provided in the critical care unit. The
culture isolated Clostridium and Enterobacter. After
96 h of the first debridation, acute evisceration oc-
curred that was controlled with an intraperitoneal
non-sutured polyethylene Bogota bag exceeding 6
cm the peritoneal-muscular defect. Additionally, a
30 x 30 cm pre-muscular polypropylene mesh was
used (onlay). The wound was left open and irrigation
was continued every 12 h with the super-oxygenated
water. Twelve days later, the wound was clean, with-
out secretion, and granulation tissue was develop-
ing. She was reoperated through an incision in the
premuscular polypropylene mesh, and the Bogota
bag was replaced by a retromuscular polypropylene
mesh, over the granulation tissue formed thanks to
the Bogota bag. This second polypropylene mesh
was affixed with transmuscular suture, using clock-
wise stitches. The cutaneous flap was closed at a
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por segunda intencion. El seguimiento a un afio no
encontro signos de hernia incisional.

Conclusion: Este es un caso raro de necrosis infec-
ciosa de la pared abdominal complicada con evis-
ceracion severa que requirié un manejo quirdrgico
innovador.

second attempt. At one-year follow-up no signs of
incisional hernia have been found.

Conclusion: This is a rare case of infectious necro-
sis of the abdominal wall complicated with severe
evisceration that required an innovative surgical
management.
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Introduccion

En 1871, Joseph Jones, un cirujano Confederado duran-
te la Guerra Civil Estadounidense, describi6 la Fascitis
necrosante (FN) por primera ocasion.! En 1883, Fournier
describié un tipo de gangrena que afectaba tanto al pene
como al escroto en 5 pacientes.! En 1924, Meleney
describe una infeccién letal y rdpidamente progresiva
de tejidos blandos causada por una infeccion por un
estreptococo microaerofilico (Estreptococcus evolutus)
y por Staphylococcus aureus.! En ese mismo afio, Tho-
mas S. Cullen, del Hospital Johns Hopkins, describié
una ulceracién progresiva de la pared abdominal pos-
terior al drenaje de un absceso apendicular.! El término
fascitis necrosante fue creado por Ben Wilson, en 1952.
Numerosos reportes subsecuentes han establecido
gue las infecciones necrosantes de los tejidos blandos
pueden involucrar los musculos, la fascia muscular pro-
funda, la fascia superficial o una combinacién de todas
las estructuras con una etiologia polimicrobiana. La FN
se encuentra asociada a una mortalidad del 74%.? El
Estreptococo 3 hemolitico del grupo A fue considerado
hasta hace algunos afios el principal agente patdégeno
relacionado con la FN, sin embargo en los Gltimos afios
se han reportado numerosos casos de FN causadas por
Estreptococo 3 hemolitico del grupo B. También se han
reportado casos causados por S. aureus, E. coli, Klebsie-
lla sp y Pseudomonas sp.*4 La naturaleza altamente letal
de esta infeccidén no puede ser tomada a la ligera.

Presentacion del caso

Femenino de 37 afios de edad quien 12 horas después
de una histerectomia abierta presenta dolor intenso en
el hemiabdomen derecho, asociado a signos progre-
sivos de sepsis. Se realizaron dos TAC seriadas, las
cuales mostraron el desarrollo de enfisema intermus-
cular en los musculos abdominales anterolaterales
derechos sin signos cutaneos de inflamacion (Figura
1). Es reoperada 24 horas después de la interven-
cién original, encontrando necrosis muscular extensa
afectando el cuadrante inferior derecho del abdomen,
con licuefaccion tisular y con presencia de gas en la
pared abdominal afectada. Se realiza debridacién e
irrigacion con agua superoxigenada, dos veces por dia
y medidas de soporte en unidad de cuidado critico me-
diante nutricién parenteral total, antibidticos de amplio
espectro y ventilacion mecéanica. Se realizaron cultivos
del material purulento de abdomen, donde se aislaron
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Fig. 1. Tomografia axial computarizada de abdomen: 18 horas
posthisterectomia abdominal. Nétese el enfisema y necrosis
muscular a nivel hemiabdomen derecho (E).

Fig. 2. Fascitis necrosante: 62 lavado en UCI, necrosis ya debri-
dada. Pérdida de masa muscular en la fosa iliaca derecha con
exposicion de asas de delgado (D) y omento mayor (O).
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Fig. 3. Evisceracion contenida con bolsa de polietileno (“Bogo-
ta”) no suturada intraperitoneal y prétesis de polipropileno pre-
muscular. Aseo en su habitaciéon con agua superoxigenada.

Fig. 4. Doce dias después, se retira de la bolsa de polietileno y
se aprecia un lecho de omento mayor con tejido de granulacion
sobre el cual se colocara la prétesis de polipropileno intrape-
ritoneal (O). Se liberan temporalmente las suturas de fijacion
de la prétesis de polipropileno premuscular (Pp).

Clostridium y Enterobacter. Tras 96 h de la primera
debridacion ocurrié evisceracién aguda, (Figura 2),
la cual fue controlada con una bolsa de Bogota intra-
peritoneal de polietileno no suturada, sobrepasando
en 6 cm el diametro del defecto misculo-peritoneal.
Adicionalmente se colocé una malla de polipropileno
de 30 x 30 cm premuscular (onlay). Se deja la herida
abierta y continuamos con irrigacion de la herida cada
12 horas con solucion de agua superoxigenada, (Figura
3). 12 dias después se aprecia una herida limpia, sin
secrecion, con desarrollo de tejido de granulacion. Se
reinterviene la paciente a través de una incision en la
malla de polipropileno y sustituyendo la bolsa de Bo-
gota por malla de polipropileno, retromuscular, sobre el
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Fig. 5. Cierre definitivo. Sustitucion de la bolsa de polietileno
por protesis de polipropileno retromuscular, la cual se fija con
puntos transmusculares. Reforzamiento del cierre con prétesis
premuscular (“onlay”) previamente colocada.

Fig. 6. Veinticuatro horas luego del cierre definitivo. Protesis
premuscular ya suturada. La prétesis intraperitoneal ya no
es visible, salvo sus puntos de fijacion. La herida se deja a
cicatrizar por segunda intencion.

tejido de granulacion que se formé gracias a la bolsa
de Bogot4, (Figura 4). Esta segunda malla de polipro-
pileno se fijé con sutura transmuscular, con puntos en
caratula de reloj, reparando asi la pérdida muscular del
cuadrante inferior derecho del abdomen, dejando dos
capas de polipropileno en un cierre en dos pasos, para
asi reforzar los planos pre y retromusculares (Figuras
5y 6). El colgajo cutaneo cerré mediante cicatrizacion
por segunda intencion. La paciente fue egresada a los
5 dias de la dltima intervencion. Es reevaluada un afio
después de lo descrito anteriormente. No se encontraron
signos de hernia incisional. La paciente se queja de
dolor a la flexion del torso, probablemente relacionado
con el uso de la prétesis pesada.
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Discusion

El primer evento en la fisiopatologia de la FN es la inva-
sién bacterial de la fascia. Las causas mas comunes de
esta invasion son: trauma, cancer, fistulas, infecciones
dentarias, picaduras de insectos, infeccién por varicela
y Ulceras de presién.® Una vez que las bacterias llegan a
la fascia, existe necrosis de la fascia superficial, infiltrado
de polimorfonucleares en la dermis profunda, trombo-
sis de los vasos que cruzan la fascia y proliferacion y
migracion bacteriana a través de la fascia.® Al avanzar
la necrosis, el paciente comienza a percibir adormeci-
miento y parestesias causadas por la destruccién de los
nervios subcutaneos. En este punto, si el tratamiento
no es iniciado, la enfermedad evolucionara a una falla
organica multiple en 42-96 h en promedio.® La FN tiene
una velocidad de destruccion de alrededor de 1 pulgada
de tejido por hora.®

La FN es mas comun en pacientes con estados co-
morbidos como obesidad, diabetes mellitus, VIH-SIDA,
uso de drogas IV, cardiopatias, cancer, hipertension
arterial y edad avanzada.! Los pacientes que sufren de
hipertensién arterial tienen mayor riesgo de desarrollar
necrosis de la vulva y la pared abdominal; los pacientes
con diabetes mellitus tienen mas riesgo de desarrollar
necrosis de la ingle; los pacientes con obesidad tienen
mas riesgo de desarrollar necrosis perirrectal, inguinal
y vulvar.?

Chapnick y Alter propusieron la existencia de 2 tipos
de FN, de acuerdo al agente causante: la FN tipo 1 es
causada por una coinfeccion de bacterias aerobias,
anaerobias y en casos raros hongos. Se observa en
pacientes postquirdrgicos y en pacientes diabéticos. Es
responsable de alrededor del 90% de los casos. La FN
tipo 2 es observada en los pacientes que no cuentan con
ningun factor de riesgo. Generalmente es causada por
el Estreptococo 3 hemolitico del grupo A, que en ocasio-
nes co-infecta junto con S. aureus. Es responsable de
alrededor del 10% de los casos.® Existe actualmente un
aumento paulatino en la incidencia de FN en los Gltimos
10 afios.?”

Los signos y sintomas de la FN pueden ser clasifica-
dos en 3 grupos: 1) Tempranos. Rubor, edema, calor y
dolor intenso (el cual se encuentra fuera de proporcién
con el area que se puede observar como afectada); 2)
Intermedios. ataque al estado general, sed, diarrea, dolor
abdominal, formacion de flictenas en la piel (las cuales
contienen liquido maloliente [“liquido con aspecto de agua
de lavaplatos™]); 3) Tardios. Alteraciones en el estado de
alerta, hipotension, taquicardia, choque, necrosis masiva
y falla organica mltiple.® La formacion de flictenas en la
piel se produce por una isquemia critica de la piel, y su
aparicién debe elevar la sospecha de FN.8

El diagnostico temprano es vital para tratar la FN.
Desafortunadamente, la mayoria de los signos y sintomas
qgue se encuentran en la FN son comunes para varias
enfermedades. Esta es la razén de que, en la mayoria
de los casos, la FN se diagnostique de forma tardia. El
mejor enfoque terapéutico es la administracion de anti-
bidticos de amplio espectro y realizar una debridacion
quirtrgica agresiva (la debridacion quirdrgica agresiva
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debe de remover todo el tejido necrético hasta que se
encuentren vasos sanguineos viables con sangrado
activo).!° El manejo adecuado de la FN debe abarcar 6
puntos basicos pero cruciales: 1) diagnéstico temprano,
2) debridacion agresiva, 3) administracion de antibiéticos
de amplio espectro, 4) resucitacién hidroelectrolitica del
paciente, 5) reevaluacion constante y 6) soporte nutricio-
nal.* El manejo tradicional consiste en un cierre primario
sin tension, el cual aumenta la morbilidad al aumentar
la incidencia de formacién de fistulas enterocuténeas,
aumenta los dias de estancia intrahospitalaria y aumenta
la dificultad para cerrar la hernia abdominal subsecuente.
La barrera para dejar atras este manejo arcaico era la
imposibilidad para contar con un material prostético que
pudiera ser colocado directamente en la pared intestinal
sin causar erosion y que pudiera ser colocado en un am-
biente contaminado.?® La tendencia actual en el manejo
es dejar la cavidad abdominal abierta tras la sepsis ab-
dominal, que permite el acceso continuo a las estructuras
intraabdominales para su debridacién y ayuda a evitar
el sindrome compartamental abdominal.*® El médico tra-
tante debe de entender que el efecto terapéutico de los
antibiéticos de amplio espectro es de Unicamente reducir
la cuenta bacterial sistémica (reduciendo asi en riesgo
de falla organica multiple) y que tiene poco o nulo efecto
en el sitio primario de infeccion; paradéjicamente, el uso
de antibioticos de amplio espectro puede enmascarar la
severidad del proceso infeccioso.

Un diagnostico tardio esta asociado con una alta
mortalidad y morbilidad. Esta es la razon de que un
diagnostico temprano sea necesario para un resultado
final éptimo. Los examenes de laboratorio pueden ser
muy inespecificos en la mayoria de los casos. En el afio
2002, Wall y cols. observaron que en los pacientes con
FN, la cuenta de leucocitos es mayor a 15,400 x 109/L
y que el Na+ sérico era menor a 135 mmol/L.° Otros
examenes de laboratorio que pudieran ser Utiles para el
diagnéstico temprano de la FN con los niveles elevados
de CPK, que pudieran indicar la lisis activas de misculo
y los cultivos de sangre y tejido, en aras de encontrar un
diagnéstico etioldgico.® Algunos criterios diagndésticos que
pudieran ayudar a realizar un diagndstico temprano son:
1) alteraciones en el estado de alerta, 2) taquicardia, 3)
ataque al estado general, 4) signos de sepsis sistémica
(fiebre, leucofilia, hemocultivos positivos), 5) necrosis
focal, 6) trombosis microvascular, 7) leucocitosis en el
tejido afectado y 8) dolor que se encuentra fuera de pro-
porcidn con el area que se observa afectada.®

Childers describid el “test del dedo”, en el cual, tras
la administracion de anestesia local, el médico reali-
za una incision de 2 cm en la fascia profunda. Si no
se encuentra sangrado o si se encuentra efusiéon de
liquido maloliente “en aspecto de agua de lavaplatos”,
se sospecha FN. Si existe poca o nula resistencia a
la introduccion del dedo, el resultado es positivo.* Las
imagenes obtenidas por TAC pueden mostrar edema
de la fascia profunda, coleccion de liquido en cavidad
abdominal o presencia de gas. Las imagenes obtenidas
a través de RM pueden mostrar edema de la fascia
profunda, coleccion de liquido en cavidad y una sefial
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hipointensa en los muisculos afectados en la RM po-
tenciada en T2.8

Este es un raro caso de necrosis infecciosa de la
pared abdominal, complicada con evisceracién severa,
gue requirié un manejo quirdrgico innovador.

Nosotros proponemos un manejo innovador en la
evisceracion aguda, colocando una bolsa de Bogota de
polietileno encima de las visceras en forma libre y con
dimensiones mayores que una bolsa de Bogota conven-
cional. No se observé ningun tipo de adherencia entre
las visceras y la bolsa de Bogota. Este tipo de manejo
nos permite el acceso repetido a la cavidad abdominal
para realizar irrigaciones y el drenaje de pus y detritus
celulares. Una vez que el tejido de granulacion se desa-
rrolla en la pared intestinal y la infeccién se encuentra
controlada, colocamos una malla de polipropileno de 30
x 30 cm premuscular (onlay). Este manejo nos permite
continuar irrigando la cavidad abdominal y continuar la
formacion de tejido de granulacion, para que asi no se
forme ningln tipo de herniacién en la pared abdominal en
el futuro. Se coloca una segunda malla de polipropileno,
retromuscular sobre el tejido de granulacion que estaba
preformado gracias a la bolsa de Bogota evitando asi el
contacto con las asas intestinales. Dejamos a los colgajos
cutdneos sanar por cicatrizacion por segunda intencién
sin suturas. No se encontraron datos de herniacion abdo-
minal en la paciente en las revisiones subsecuentes.

Conclusion

Este es un raro caso de necrosis infecciosa de la pared
abdominal complicada con evisceracion severa que
requirié6 un manejo quirdrgico innovador. Se requiere el

Volumen 32, NUm. 1 Enero-Marzo 2010

desarrollo de materiales prostéticos accesibles que gene-
ren poca o ninguna adherencia a las visceras. Dada a su
evolucion rapida y fatal, el diagndstico y el tratamiento de
la FN deben de ser realizados temprano en la evoluciéon
de la enfermedad.
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