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Infecciones graves de partes blandas

Estudio analitico general a propgsito de 41 casos

Dres Edgardo Torterolo Prado, Raul Morelli Brum vy

Los autores estudian 41 casos de infeccio-
nes graves de partes blandas cuya frecuencia
es creciente en los ultimos anos. Destacan que
éste se debe al manejo de enfermos mas com-
plejos con disminucion de las defensas en el
sector local o general, lo que permite la inva-
sion de gérmenes hasta hoy considerados de
poco poder patogeno y generalmente comensa-
les. El tnico tratamiento que puede salvar la
vida del paciente es el quirurgico con amplias
incisiones y reseccion de tejidos desvitalizados.
La mortalidad estd ligada a una sepsis con re-
percusion multivisceral,
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Surgical wound infection.

A pesar del enorme progreso en las medi-
das de profilaxis y tratamiento de las infeccio-
nes, asi como un numero creciente de antibi6-
ticos de gran eficacia, muchas pacientes mue-
ren aun de graves infecciones de partes blan-
das. Estas infecciones suelen adoptar un ca-
racter invasor, a veces acompanadas de necro-
sis cutanea lo que recuerda en muchos asp:zc-
tos las infecciones clostridiales (4).

Tienen como particularidad que so6lo pueden
resolverse favorablemente mediante un trata-
miento quirurgico progresivo, precoz y ade-
cuado.

El tratamiento médico exclusivo es inoperan-
te (1), s6lo debe comenzarse para restaurar fun-
ciones alteradas previas y concomitantemente
con la cirugia. La mortalidad en esta patolo-
gia esti casi siempre relacionada con retardo
u omisién en la decisién quirdrgica y la apa-
ricién de focos metastasicos.

Estas infecciones se ven con frecuencia cre-
ciente lo que explica como en un corto plazo
de 2 anos los autores hemos reunido 41 casos.

Otra caracteristica que han tomado estas in-
fecciones deriva de los elementos etiolégicos en
juego. Ya que la mayoria de los gérmenes de-
terminantes del cuadro no han sido cataloga-
dos como de alto poder virulento, sino que son
gérmenes que se encuentran habitualmente en
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el organismo como comensales. Todo parece
senalar un cambio en el genio epidémico de
las infecciones graves. Otrora los cocos causa-
ban estragos con infecciones de gran morbi-
mortalidad y actualmente se vive la era de gés-
menes comensales que se vuelven patégenos,
entre ellos los mas frecuentes: los anaerobios
y microaerdfilos (2).

La existencia de una infeccion resulta, en
estos casos, un desequilibrio en i1 que el agen-
te invasor juega un papel de oportunista, por-
que los mecanismos de ‘“‘barrera’” y defensa del
huésped no son los apropiados.

En el caso de las infecciones de partes blan-
das, factores locales determinando una isque-
mia favorecen el crecimiento de los gérmenes
si éstos se encuentran en cantidad suficiente,
que segun algunos autores debe de ser supe-
rior a 103 cc de tejido, no obstante se entien-
de que una herida es séptica cuando contiene
entre 107 y 10 8 gérmenes por cc de tejido (8).

Los gérmenes con capacidad patogénica y
cantidad suficiente deben de contar con un
medio de crecimiento local adecuado a sus exi-
gencias para que la infeccién progrese. El ger-
men puede no tener propiedades patégenas pero
si existen factores generales y sobre todo loca-
les favorecedores la infeccién puede, no obs-
tante, desarrollarse. Los factores locales que
previenen la contaminacion (piel, mucosas)
actuando como barreras, pueden fallar asi co-
mo los mecanismos de descontaminacién bio-
légica, cilias, flora normal (6). Existen gene-
ralmente factores locales que favorecen el desa-
rrollo de la flora contaminante y su difusion
secundaria. Ejemplo de ello es la herida qui-
rargica con tejido mal tratado y células muer-
tas que se convierten en cultivo para el ger-
men (2).

En 1 cc de tejido afectado por una ligadura
existen 108 células muertas y 10° en 1 cc de
sangre (3), es decir mil millones de células
sanguineas que deben distraer el mecanismo
fagocitario, lo que constituye un trabajo adi-
cional que se le impone a los leucocitos, a las
enzimas y a los lisosomas celulares durante la
fagocitosis (1, 7). La multiplicacién microbia-
na comienza de inmediato y cuanto menos irri-
gado sea el tejido, menos oportunidades de lle-
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gar los elementos de defensa local contra la in-
faccion (1). Si el proceso inflamatorio iocal
tiene poca vitalidad y la reproduccion y difu-
siéon microbiana es mas rapida. Ejemplo tipico
de infeccién por condiciones locales desfavora-
bles lo brindan las infecciones clostridiales
donde el germen, de muy dificil crecimiento,
nzacesita de una anaerobiosis estricta para su
desarrollo. Si no existe tejido isquémico en
vias de necrosis en ambiente cerrado, la infec-
cion no progresa (6).

Por las diferencias anatomoclinicas y por cla-
ridad de exposicion hemos creido juicioso tra-
tar separadam=ntz las infecciones de partes
blandas en 3 capitulos:

1) Las infecciones gaseosas no clostridiales,
por los problemasz diagnésticos y la con-
ducta terapéutica que plantean.

2) Las celulitis difusas con necrosis cutianea
o celulitis necrotizante.

3) La necrosis progresiva bacteriana sinér-
gica.

Puede ocurrir que estas entidades se preszen-
ten simultanea o sucesivamente, y que una ce-
lulitis necrotizante sea causada por un germen
productor de gas. A su vez, una necrosis pro-
gresiva bacteriana sinérgica puede aparecer en
un paciente a quien se drena una celulitis si
se dan las condiciones bacteriolégicas locales y
generales para que ello ocurra.

En el desequilibrio entre: crecimiento de ger-
men agresor y defensa del huésped se produ-
ce la infeccion (6).

La intensidad de este desequilibrio huésped-
germen, cantidad de gérmenes, condiciones lo-
cales de crecimiento, virulencia de los mismos,
determina una amplia gama de cuadros ana-
tomoclinicos. Estos fueron denominados en
forma diferente por los autores que han tra-
tado el tema (2,3); la individualidad clinica
qu2 pansamos que la mayoria de las veces no
existe. Estas lesiones se pueden desarrollar en
el celular subcutaneo interesando en raras cir-
cunstancias las fascias intermusculares. Cuan-
do la puerta de entrada es muscular, pueden
estar musculo y aponeurosis involucrados siem-
pre que las condiciones locales del musculo
permitan el desarrollo microbiano. La reper-
cusion general séptica multivisceral suele ser
temprana.

La repercusion circulatoria suele ser la pri-
mera manifestacion de una enfermedad grave.
Se presenta como una hipovolemia grave y
muy dificil de corregir ya que es necesario su-
ministrarle volumenes en cantidades superio-
res a las razonables para €l caso. Ello se debe
al gran atrapamiento de liquidos en las ex-
tensas areas de edema del tejido subcutanea
y secundariamente a la aplicacion del lecho
vascular debido a la sepsis. La afectaciéon re-
nal, pulmonar, hepatica y finalmente cardiaca
se vieron en los casos graves. Estas infeccio-
nes suelen tener también una etapa secunda-
ria de difusién sistémica que determina focos
metastasicos viscerales en pulmon (dos casos)
6seo (dos casos), endocardio (1 caso). Muchas
veces estos focos pueden pasar desapsercibidos
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en el cuadro general séptico. Cuando luego de
un tratamiento local y general adecuado per-
siste el cuadro séptico se debe de =ospechar
una localizacion secundaria.

No es infrecuente encontrar que éste aparez-
ca en zonas de presiéon sometidas a isquemia
posicional, como en las regiones sacras o en
el dorso, como ocurriéo en dos de nuestros ca-
sos. La persistencia de ‘‘bolsillos’ con mate-
rial necrético y pus es frecuentemente la cau-
<a de la persistencia del cuadro, por ello es
importante que las curas sean realizadas por el
cirujano. En 8 pacientes fue necesario un dre-
naje secundario en las horas siguientes.

Treinta y dos de nusstros pacientes (79 %)
se presentaron como enfermos graves. De ellos,
28 tuvieron algun grado de insuficiencia circu-
latoria; diez cursaron -con- insuficiencia renal
aguda. Es frecuente que presenten una hemo-
lisis intensa en el foco y a veces sistémica (4).
La anemia suele ser importante, necesitando
una gran cantidad de volimenes para reponer-
la (14, volimenes en un caso de celulitis ne-
crotizante por estrepto beta hemolitico).

La intensidad de la hemdlisis debe buscarse
en la orina y por la tasa de bilirrubina. La
magnitud de la misma depende, en mucho, del
germen en causa. Es frecuente con el estrep-
toco beta hemolitico pero también se v= con
los microaeréfilos y los anaerobios. La anemia
ruele verse en un gran porcentaje de casos, y
en muchos, obedece a una depresion medular
séptica.

En 10 pacientes hubo que retrasar el acto
quirurgico para rzsponer su grave insuficien-
cia circulatoria con oligoanuria, permitiendo
con la reposicion masiva una perfusion renal
que era realmente insuficiente. Aun cuando
esta conducta parezca logica, la reanimacion
no debe ir mas alla de la obtencién de un es-
tado circulatorio en mejoria va gue mien-
tras no se trate el foco la< condiciones hemo-
dindmicas no mejoraran. La anemia ¢ hipo-
calcemia son elementos a corregir junto con los
liquidos, electrélitos y proteinas. Nuestra po-
litica ha sido la de administrar plasma y al-
bumina junto con los liquidos y electrdlitos asi
como 2 o 3 volumenes de sangre entre reani-
macién y acto anestésico-quirtrgico. La caida
del calcio por necrosis del celular puede ser
de gran jerarquia y hay que contar con una
reposicién de 5 a 10 gramos de calcio previo
a la induccién anestésica (4).

La antibioticoterapia se debz comenzar in-
mediatamznte con la terapéutica de reposicion,
ciempre por via intravenosa dado el bajo gas-
to circulatorio muscular y dificultad de absor-
cion consiguiente. Se trata al comienzo de cu-
brir un amplio espectro microbiano con mez-
cla de antibioticos usados éstos de acuerdo a
la probable etiologia y secundariamente ma-
nejados por la morfologia del gram y reajusta-
dos por el cultivo y antibiograma de acuerdo
con la evolucion.

El drenaje quirurgico se debz realizar de
preferencia con ancstesia general que permi-
te amplios debridamientos con reseccion de te-
jidos. Las amplias incisiones y resecciones de
tejidos desvitalizados es la unica terapéutica
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efectiva en estas infecciones, las restantes son
solo medidas de apoyo (antibiéticos) y de re-
animacion.

Cuando se realizan las incisiones se debe de
buscar hasta donde llega el tejido con edema
y el tejido necrosado para resecarlo; pesquisar
quirirgicamente hasta la aponeurosis y aiin en
los tabiques intermusculares si asi lo senala
la existencia de pus o de tejido necrotico. Si
existe musculo desvitalizado, como cuando la
puerta de entrada es por inyeccién intramus-
cular, éste se debe de sacrificar en todo el sec-
tor que se muestre con cambio de color o con
poca irrigacion. Cuando se opera estos pa-
cientes se dzbe recordar que lo que mantiene
la infeccion es el medio donde se esta desarro-
llando, fundamentalmente por isquemia; don-
de hay ed=ma hay microtrombosis y alteracion
en la irrigacion (6). Las incisiones cutineas y
del celular desgravitan la tension y mejoran la
circulaciéon permitiendo la llegada al foco de
los medios celulares y plasmaticos de defensa.

Los antibioticos son poco o nada efectivos
e ecte tipo de infeccion aunque se instalen
por via arterial en altas dosis ya que la mi-
crotrombosis vascular impide la llegada del
antibidtico al foco (3). Luego de la cirugia,
el antibidtico puede ayudar a delimitar la in-
fzeeidn; util es para prevenir la aparicion de
focos metastasicos. Por ello es importante co-
menzarlos durante la reanimacion.

La remocién de los focos sépticos durante
el debridamiento aumenta el pasaje de toxinas
y microbios a la sangre, la cubierta antibioti-
ca puede resultar efectiva contra los mismos.
Esta movilizacién del foco séptico determina
también hipotensiones postoperatorias que ne-
cesitan de fluidos y drogas presoras.

Los cuidados postoperatorios son los de un
paciente gravemente séptico con inestabilidad
circulatoria y grandes posibilidades de compli-
carse con un pulmoén hiimedo.

Por estas razones estos pacientes son del re-
sorte de un centro de cuidados intensivos.

En el control de las pérdidas se debe valo-
rar cuidadosamente las proteinas, liquidos y
electrolitos que se pierden por las curaciones.
Las curaciones deben realizarse durante los
primeros dias cada 6 u 8 horas con la finali-
dad de ayudar a remover el tejido necroético
y para hacer un balance de la herida en busca
de la apariciéon de nueva necrosis o ‘‘bolsillos”
con pus (6). Al sacar tejido necrotico y se-
crecionss infectadas, sangre, etc., se previene
la progresion de la infeccion y disminuye el
numero de gérmenes. En ciertos casos los la-
vados e instilaciones de antibidticos localmen-
te suelen ser necesarios (6). Preferimos los la-
vados con soluciones antisépticas diluidas,. clo-
radas (liquido carrel) o agua oxigenada en ca-
so de anaerobioz. Estos lavados continuos
cumplen con dos premisas fundamentales, arras-
tran tejido necrético y disminuyen por lavado
de arrastre y antisepsis los gérmenes de los te-
jidos. El inconveniente en estos casos es la di-
ficultad de adaptar un dispositivo de instila-
ciéon y aspiracion continua que no se salga de
punto y mantenga el paciente seco. Por este
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motivo realizamos lavados discontinuos cada 3
a 6 horas con suero, a las que agregamos so-
luciones cloradas 1/10 y perdoxido de hidréogeno.
Es frecuente que luego del drenaje y debri-
damiento iniciales, se delimiten otras areas de
necrosis que los lavados y curaciones no pue-
den extirpar. En estos casos es necesario re-
currir a una limpieza quirurgica secundaria.
Cuando el area a tratar estd limpia es con-
veniente realizar un injerto ya que el arca
expuesta se infecta secundariamente, siendo
via de sepsis y alarga la convalescencia. El in-
jerto impide, adema4s, las cicatrices retractiles.
Se recomienda realizar el cierre secundario
de la herida (4) o el injerto provisorio con piel
de cerdo, esperando la formacion del tejido de
granulacién que acepte el injerto. Actualmen-
te se recomienda el estudio bacteriolégico
cuantitativo de la herida para saber el grado
de contaminacion que permita injertarla o ce-
rrarla sin riesgos de infeccién secundaria (8).
Aunque el uso de antibidticos en esta pato-
logia no parece cambiar estadisticamente los
resultados, se deben realizar con el fin de im-
pedir la difusion metastasica.

Se debe realizar a altas dosis reguladas pri-
mero por la morfologia del germen y secun-
dariament= por el cultivo y sensibilidad a los
antibidticos.

La bacteriologia de la infeccién puede cam-
biar en el curso del tratamiento como ocurrié
en 6 de nuestros casos. Esto puede ocurrir
porque:

1) Se trata de infecciones sinérgicas en las
que se identific6 primitivamente un germen
y no se le concedio importancia a un segun-
do germen en juego, cultivando solamente el
que al bacteridlogo le parecidé patogeno.

2) Porque el crecimiento del primero es
tan importante que ahoga al del segundo co-
mo ocurre cuando éste es la seudomona auro-
ginosa (5) cuyo cultivo es muy dificil de lo-
grar en presencia de otro germen.

3) Puede ocurrir también que el segundo
germen sea un anaerobio que por sus exigen-
cias no fue cultivado. Por ello es tan impor-
tantz dejar constancia en el protocolo de las
caracteristicas del pus y pedir al bacteriologo
un estudio morfolégico. Todo pus con olor pu-
trido es producido por un anaerobio.

4) La otra posibilidad es que exista un ger-
men contaminante que se agrega al patdgeno
primitivo durante el tratamiento.

La vinculacién entre el bacteridélogo y el ci-
rujano debe ser estrecha para poder identifi-
car el o los microbios en juego. El gran por-
centaje de cultivos negativos que hemos te-
nido (60 % ) asi como la identificacion de bac-
terias contaminadas como patdégenas ha ocu-
rrido frecuentemente en nuestra serie.

Hemos adoptado la conducta de hablar con
el bacteriologo previamente a recoger el ma-
terial y posteriormente al drenaje, para man-
tenerlo informado de nuestra impresién clini-
ca. De esta manera hemos llegado a identifi-
car gérmenes que otrora no se encontraban en
cultivos. SR
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RESUME

Infections graves de parties molles. Etude
analylique générale a propos de 41 cas.

Les auteurs étudient 41 cas d’intections graves de
parties molles dont la fréquence augmente depuis quel-
ques années. Ils soulignent que c’est dit au fait que
des cas plus complexes sont traités, avec une dimi-
nution des défenses dans le secteur local ou général,
ce qui permet l'invasion de germes considérés jusqu’a
présent de faible puissance pathogéne et en général
commensaux. Le seul traitement pouvant sauver la
vie du patient est chirurgical, avec des incisions am-
ples et une résection de tissus dévitalisés. La morta-
lité est liée a une sepsis avec répercussion multivis-
cérale.

SUMMARY

Serious infections of soft parts - General
Analytical Study of 41 Cases.

The authors review 41 cases of serious infections
of soft parts, their frequency has increased within the
last few years due to the fact that mcre complex pa-
tients, — with lower defences in local sector or in
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general, are now being treated, thus increasing the pos-
sibility of invasion by germs which had, until now,
been considered as having low pathogenic potency and
being generally symbiotic. The only treatment that
may save the patients’ life is surgery, with wide in-
cisions and ample resection of devitalized tissues.

Death-rate is connected with sepsis and its multi-
visceral repercussions.
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