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Necrosis progresiva bacteriana sinérgica

Dres. Raal Morelli Brum, Edgardo Torterolo, Jorge Pomi, Jorge De Vechi,

Gonzalo Fernadndez Perdomo

La Necrosis Progresiva Bacteriana Sinérgica es
una afeccién conocida desde hace mas de 70
anos, que ha motivado trabajos de diferentes
autores.

Del analisis de la bibliografia disponible y del
estudio de 6 observaciones personales que reu-
nimos en un lapso de 2 ahos, intentamos actua-
lizar esta afeccion y describirla en nuestro me-
dio donde no hemos encontrado observaciones.

Es una enfermedad poco frecuente, que afec-
ta en general a pacientes con taras previas, cau-
sada generalmente por un sinergismo bacteria-
no entre un germen aerobio y un anaerobio,
que provocan una necrosis de la piel y del te-
jido celular subcutaneo mas o menos simulta-
neo, de curso lento, con estado general del pa-
ciente conservado en sus etapas iniciales. Po-
see una alta morbilidad y meortalidad si no es
reconocida a tiempo. Su tratamiento de eleccion
es el quirargico y consiste en la reseccion de to-
dos los tejidos necrosados.

Palabras clave (Key words, Mots clés) MEDLARS:
Infection / Surgical wound infection.

Probablemente la primera descripciéon de es-
ta enfermedad sea la de Harztzell [citado por
(2)] en 1898, que presenta un paciente con ne-
crosis de piel y celular debida a una compleja
infeccion bacteriana.

Luckett (citado por 11 y 12) en 1909 des-
cribe una tulcera de la pared abdominal desa-
rrollandose a partir de un simple forunculo.

En 1924, Cullen (5) reporta un paciente que
presenta una Uulcera en la pared abdominal que
aumenta progresivamente envolviendo la piel
y el tejido celular subcutaneo, luego del drena-
je de un absceso peritoneal.

En 1933, Meleney (13) describe por prime-
ra vez el sinergismo bacteriano.

En 1944, Leonard (11) selecciona de la lite-
ratura, entre 1924 y 1941, 112 casos verdaderos.

Esta entidad fue tratada por autores moder-
nos tales como Argamaso (2) en 1966; An-
drews y colaboradores (1) en 1969; Harlan Sto-
ney Martin (10) en 1971 y Baxter (3) en 1972.

Presentado en la Sociedad de Cirugia el 6 de oc-
tubre de 1976.

Profesor Adjunto de Semiologia Quirurgica, Profe-
sor Adjunto de Clinica Quirurgica; Asistente de Clini-
ca Quirurgica, Residentes de Cirugia del Hosp. Mili-
tar y Profesor de Enfermedades Infecciosas.

Direccién: Av. Italia 2569 (Dr. R. Morelli).

y  Tabaré Mario Fischer

Clinicas Quirdrgica “A” (Prof. R. Rubio) y
Quirurgica “F"” (Prof. L. Praderi), Fac. Med.
Montevideo, Dpto. Cirugia del Hosp. Militar
Central y Cdtedra de Enfermedades Infeccio-
sas (Prof. T. Fisher) Fac. Med. Montevidco.

No hemos encontrado descripciones en nues-
tro pais.

La misma afeccion ha recibido distinta no-
minacion por diferentes autores por lo que con-
sideramos de interés citarla:

—Ulcera fagedénica [Leonard (11)]; —po-
dredumbre de hospital [Delbet y Chevassu (7),
Forgue (9)]; —egangrena progresiva bacteria-
na sinérgica postoperatoria [Meleney (13)];
celulitis necrotizante sinérgica [Harlan Stone y
Martin (10)1].

CASUISTICA

Observacién N9 1.— E.B.M., Clinica de Enfermeda-
des Infecciosas (CI.E.I.), Reg. 75-267, varon, 53 afos,
antecedentes de etilismo intenso y diabetes.

Ingreso presentando un absceso perianal de 10 dias
de evolucidén tratado con antibiéticos y analgésicos. Do-
lor perianal intenso e importante cuadro toxiinfeccioso.

Al examen: tumefaccidén del periné anterior y pos-
terior, logia escrotal y fosas isquiorrectales, con amplias
zonas de necrosis cutanea. Crepitaciéon franca.

Laboratorio: glébulos rojos: 3.200.000; glébulos blan-
cos: 6.900, hemoglobina: 62 %, azoemia: 1,72 g-1t,, gli-
cemia: 2.00 g-lt.

Operacion: Anestesia general. Se reseca piel y teji-
do celular necrosado en forma amplia. Sale gas y exu-
dado maloliente. Se toma para cultivo. El periné an-
terior y posterior, la logia escrotal y las fosas isquio-
rrectales quedan sin cubiertas superficiales, quedando
los testiculos al descubierto, asi como el recto anal que
conserva su esfinter externo.

Evolucién: el exudado cultivé estreptoccoco anaero-
bio y escherichia coli. El postoperatorio inmediato fue
muy accidentado presentando un shock séptico y lue-
go una hemorragia digestiva grave con trastornos de
la crasis sanguinea, que fueron solucionados con tera-
pia meédica. En cuanto al proceso lesional, presentd
una extensiéon hacia ambas fosas iliacas donde fue dre-
nado con anestesia local, mejorando luego lentamente.
La terapia con antibiéticos comenzd con penicilina, 40
millones por dia durante 7 dias y luego doxiciclina 300
mg por dia i/v durante 12 dias. A los 24 dias de in-
ternado, con las heridas granulando se pasa al centro
mutual de donde provenia y fallece al mes por insufi-
ciencia respiratoria por bronconeumonia bilateral.
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Observacion N° 2.— M. G. de B. Cl. E. I., Reg. 76/
180, mujer, 40 anos.

Histerectomia y anexectomia bilateral por carcino-
ma endometrial “in situ” hace 10 dias. A las 72 ho-
ras de la intervencién cuadro toxiinfeccioso importan-
te tratado con antibiéticos no mejorando.

Al ingreso se comprueba cuadro téoxico grave, dolor
v tumefaccién en la zona del Pfannestiel, ambas fosas
iliacas y raiz de muslo izquierdo. Amplias zonas de
necrosis cutaneas y del celular con exudado fétido por
la herida. Fig. 1)

Laboratorio: glébulos rojos: 3.140.000, glébules blan-
cos: 6.900, VES: 110 mm., glicemia: 1 g/lt.

Operacién: anestesia general. Se resecan zonas ne-
crosadas de hipogastrio, fosas iliacas, raiz y sector in-
terno del muslo izquierdo. Musculos sanos.

Evolucion: en el exudado se comprobdé al examen
directo cocos Gram (-4 ) no efectuandose su identifica-
cién por cultivo y bacilos Gram (—) que resultaron
ser escherichia coli. A los 3 dias se realiz6 nueva lim-
pieza quirurgica. Recibié ampicilina 6 grs. por dia i/v
durante 8 dias. Aire caliente y lavados con solucién
de vacuna antipiégena en la herida. Mejoria lenta. A
los 26 dias se pasa a cirugia reparadora.

Observacion N9 3.—R. E., Cl. E. I. Reg. 76/390, va-
rén, 56 afos, diabético.

Ingresa por absceso perianal de 8 dias de evolu-
cion tratado con antibiéticos. Dolor intenso perianal.
Cuadro téxico importante.

Al examen: mal estado general, anemia clinica. Tu-
mefaccion dolorosa de periné anterior y posterior, lo-
gia escrotal y ambas fosas isquiorrectales con amplias
zonas de necrosis cutanea.

Laboratorio: glicemia de 1.20 g/lt.

Operaciéon: anestesia general. Reseccion amplia de
la piel y del celular necrosado. Exudado maloliente.
Testiculo y recto anal al descubierto.

Evolucién: en el exudado se comprobd proteus. Se
trata con gentamicina 160 mg i/m por dia durante 8
dias. Mejora lentamente, pero persiste la supuracion
en un sector proveniente de un absceso situado en el
espacio pelvirrectal superior izquierdo que se drena.

Luego mejora y con sus heridas granulando se pasa
a los 16 dias a un hospital general.

Observacion N? 4.—J. M., Cl. E. I, Reg. 75/795,
varéon, 72 anos, antecedentes de diabetes e importante
arterioesclerosis generalizada.

A los varios dias de serle practicado sondajes ure-
trales repetidos por su hipertrofia prostatica, comienza
con dolor genital, perineal y en hipogastrio. Es me-
dicado con antibiéticos.

Al ingreso se comprueba: cuadro toxiinfeccioso im-
portante, con tumefacciéon escrotal, en periné anterior,
hipogastrio y ambas fosas iliacas. Zona de necrosis
cutdanea de unos 15 cms. que toma escroto y periné
anterior. Crepitaciéon franca en la zona.

Laboratorio: glébulos rojos: 2:640.000, glébulos
blancos: 19.300, VES: 30 mm en la primera hora.

Operacion: anestesia local. Reseccién amplia de piel
y tejido celular necrosado. Sale abundante exudado
amarronado y gas maloliente. La seccién se continua
al abdomen y se comprueba edema del celular con el
musculo sano.

Evolucién: en el exudado se constatdé en el examen
bacteriolégico directo cocos Gram (+4) continuandose
su estudio y bacilos Gram (—) que estudiados resul-
taron ser escherichia coli. En los dias sucesivos nue-
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Fi1c. 1.— Aspecto de la paciente de la observacién 2.

vas resecciones de zonas necrosadas. Se le indica am-
picilina 4 g por dia i/v durante 7 dias. Con las heri-
das granulando se pasa a los 29 dias a un hospital ge-
neral.

Observacion N? 5.—L. A. de V,, Cl. E. I, Reg. 76/
712, mujer, 32 afos, sin antecedentes a destacar.

Comienza hace 10 dias, luego de cesarea, con su-
puraciéon y proceso necroético en los bordes de la me-
diana 'infraumbilical. Se practica debridamiento y re-
secciones, no mejorando. A los 4 dias, tumefaccién y
dolor intenso en pliegue de codo izquierdo en zona de
inyectables. Se medica con altas dosis de penicilina i/v
y cloranfenicol. Al no mejorar la envian a la Clinica
de Enfermedades Infecciosas.

Al examen se comprueba: mal estado general, cua-
dro toxiinfeccioso y anemia importante. En el abdo-
men: gran zona ulcerada de unos 15 cms de didme-
tro, rodeada de otra zona rojo palida azulada con otra
periférica mas rojiza. Intenso dolor en la zona. En el
miembro superior izquierdo: edema total que llega al
hombro, lesiéon vesiculosa en pliegue de codo, con la
epidermis efraccionada y otras vesiculas purulentas en
antebrazo.

Operacion: anestesia general. En abdomen:
cion de todas las zonas necrosadas de la piel y el ce-
lular subcutidneo. En el miembro superior: se consi-
dera que la paciente presenta una Celulitis Necrotizan-
te y se realizan incisiones amplias en cara anterior y
posterior del miembro, comprobando necrosis del celu-
lar y del tejido muscular en la vecindad. del codo y
edema en el resto.

Evolucién: en las tomas realizadas en ambas re-
giones no se cultivaron gérmenes de valor patégeno.
Buena evolucién. No se indicé antibiéticos por via ge-
neral. Con las heridas granulantes se pasa a los 20
dias a un hospital general.

resec-~

Observacion N 6.— M. R. de U., Hosp. Militar, Reg.
117.985, mujer, 34 aiios, diabetes importante.

Comienza hace 15 dias, luego de inyecciones intra-
arteriales en la femoral comun, con dolor y tumefac-
ciéon en raiz de muslo derecho, que se va acentuando
Yy se acomparia de impotencia funcional.

Al examen: cuadro téxico, edema de todo el mus-
lo, dolor intenso, amplia zona de necrosis cutanea v
flictenas hemorragicas.
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Laboratorio: gldbulcs rojos: 2.800.000, glébulos blan-
cos: 7.500, glicemia: 2.50 g/1t.

Operacion: anestesia general. Resecciéon de la piel,
tejido celular y musculo necrosado.

Evolucion: se cultivé escherichia coli. Postoperato-
rio muy accidentado: se realizan nuevas resecciones,
presenta - deseeuilibrios hidroelectroliticos. impcrtantes
y fallece en coma hipoglicémico. (Fig. 2).

DISCUSION

La Necrosis Progresiva Bacteriana Sinérgica
(NPBS) es una infeccion bacteriana poco fre-
cuente, que provoca una necrosis de piel y te-
jido celular subcutdneo mas o menos simul-
tanea, lenta pero progresiva, con estado gene-
ral conservado inicialmente, provocada por
una simbiosis entre un germen aerobio y otro
anaerobio, con importantz morbilidad y mor-
talidad si no es reconocida a tiempo y cuyo
tratamiento de eleccion es la cirugia.

El inicio puede ser una incision quirtrgica
supurada que no ha sido debridada a tiempo
(obser aciones 2 y 5), la incisién de un dre-
naje peritonzal o pleural (1, 13), procesos fle-
monosos evolucionados del periné, ya sean de
origen anal (observaciones 1 y 3) o urinario
(observacién 4), abscesos glateos (10) o he-
ridas por traumatismos (3) y aun inyectables
(observacién 6).

En cuanto al agente microbiano es de se-
nalar que la asociacién bacteriana fue estable-
cida en 1926 por Brewer y Meleney (4) y con-
firmada en estudios siguientes por Melen=y (13).
Autores modernos (1,2,6,10,12) estdn d=
acuerdo con el sinergismo.

Es evidente la simbiosis entre un estrepto-
coco anzerobio obligado o anazrobio micro-
aer6filo que crece en concentraciones bajas de
oxigeno y un germen aerobio. Estos gérmenes
con diferentes requerimientos d= oxigeno hacen
que la afeccion tenga un curso progresivo e
implacable (10). El anaerobio estid en la pro-
fundidad ¥ en la periferia de la lesién y el
azrobio en el centro (1,12).

Actualmente (14) se le adjudica valor tras-
cendente como germen anaerobio a los bacte-
roides, sin poder precisar su importancia pa-
togénica pes= a la frecuencia con que se en-
cuentran.

En nuestra serie encontramos la asociacién
del estreptococo anaerobio con el escherichia
coli (obs. 1). En las observaciones 2 y 4 se
hallé un bacilo Gram (—) que se individua-
liz6, pero no se prosiguié el estudio en anae-
robiosis del coco Gram (4) que se encontré
en el directo. En las observaciones 3 y 6 se
rescat6é inicamente un bacilo Gram (—), y en
la 5 no se cultivo ningtin germ=n de valor pa-
tégeno.

Nuestras observaciones evidencian lo dificil
que es en nuestro medio la individualizacién
del germen causal y creemos que el fracaso
es dz=bido a:

1) Tratamientos prolongados en otros cen-
tros ‘asistenciales con antibioticos a altas dosis
y durante varios dias.

189

F1c. 2.— Observacion 6 después de la reseccion.

2) Desinteligencia entre el cirujano y el
laboratorista: a) porque se realizan mal las
tomas, en zonas superinfectadas, 0 no se espe-
cifica €l lugar y la manera que se efectta la
toma bacteriolégica; b) en el material envia-
do se encuentra un coco Gram (-4 ) aerobio que
puede explicar el cuadro clinico del paciente
y por lo tanto no se investiga el anaerobio o
no se usan los medios de cultivo apropiados.
O suele suceder 1o contrario, que se insista en
el anaerobio y se considere al bacilo Gram (—)
como un simple contaminante y no se prosiga
su individualizacién; c) es habitual que el ci-
rujano no especifique en su pedido la busque-
da de anaerobios y es por eso que muchos exa-
menes bacteriologicos resultan estériles,

La NPBS es una afeccion poco frecuente (2),
por lo que su reconocimiento es demorado
cuando se ve por primera vez (12).

Puede aparecer a nivel de una herida ope-
ratoria que aparentemente ha evolucionado bien
y se le han retirado los puntos de sutura. Otras
veces comienza como un simple absceso parie-
tal o como una zona de necrosis =n el lugar
de apoyo de los puntos totales de refuerzo (12).

Los sintomas iniciales que suelen manifes-
tarse hasta 2 semanas después de la interven-
cién, son el dolor y la tensién en la herida.
Los bordes se ponen rojos, tumefactos y muy
sensibles. Luego esa zona se vuelve violacea-
purpura, extendiéndose la parte rojiza hacia la
periferia y continudndose insensiblemente con
la piel normal.



Puede encontrarse una secrecion fluida, ama-
rronada, maloliente y es frecuente la existen-
cia de vesiculas con contenido serosanguino-
lento (2).

A los dias, en la zona central, aparecen areas
negruzcas de necrosis con bordes irregulares,
que avanzan progresivamente tomando la piel
y el tejido celular subcutdneo hasta el plano
muscular que queda indemne. Estas tres zo-
nas: la central necrética, la medio violacea-
purpura y la periférica rojiza son descritas
clasicamente por todos los autores.

Puede aparzcer gas que diseca los planos y
difunde la infeccion (obs. 1 y 4).

La necrosis de la aponeurosis profunda y de
los musculos puede verse raramente. Es siem-
pre secundaria a la necrosis total de los planos
superficiales (6) o cuando el trauma inicial
compromete los planos profundos (obs. 6).

Un hecho caracteristico que lo comprobamos
en todas las observaciones es el dolor intenso
que predomina en la periferia de la lesiéon (1,
11).

El processo avanza lentamente en dias o se-
manas.

Cuando el proceso comienza en el periné, la
necrosis invade la grasa del espacio isquio-
rectal, 1a logia 'escrotal y llega a la pared del
abdomen (obs. 1 y 4).

El estado general del paciente en sus inicios
puede estar conservado. Otras veces se presen-
ta un cuadro séptico aue se acentua ssgun la
evolucion local del proceso, pero siempre len-
tamente. Raramente son enfermos febriles. El
avance inexorable de la enfermedad provoca
un estado de ansiedad importante. Cuando la
necrcsis y la supuraciéon son muy extensas el
estado general decae, produciéndose embolias
sépticas, como pudo haber sido el origen de la
bronconeumonia bilateral de la observacion 1,
o muerte en caquexia (2).

El mal terreno es casi una condicién en es-
ta enfermedad. La diabetes (obs. 3, 4 y 6), la
arterioesclerosis (obs. 4), las neoplasias (ob-
szrvacién 2), el alcoholismo (obs. 1), etc. Ex-
cepcionalmente no existen taras previas (ob-
servaciéon 5).

“En cuanto a los datos de laboratorio, en to-
das las observaciones se hall6 una anemia im-
portante que requirié transfusiones de varios
volimenes de sangre. La leucocitosis fue nor-
mal o elevada con cifras de hasta 19.300 (ob-
servacién 4). La VES fue elevada llegando a
los 110 mm. (obs. 2). El resto de los desequi-
Hbrios’ metabdlicos, hidrominerales, etc., de-
pendz=n del terreno previo del paciente

~El diagnéstico diferencial se plantea con:

1) Celulitis necrotizante: es una afecciéon
con un comienzo mas subito y evolucion maés
rapida Mayor togque del estado general en su
inicio. El compromiso primario es la necrosis
del tejido celular subcutdneo y posteriormente
se necrosan zonas aisladas de piel.

2) Celulitis clostridial: es un cuadro de gran
gravedad y rapida evolutividad. Puede verse
formas excepcionales mas benignas que suelen
curar con minimos gesstos quirurgicos (16). El
cuadro téxico se instala precozmente con des-
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proporcién entre la fiebre no elevada y la im-
portante taquicardia. Se suele observar subic-
tericia. Es clasicamente descrita la crepitacion,
pero puede faltar. El cuadro general del pa-
ciente y el hallazgo de bacilos Gram (--) nos
hace el diagnoéstico.

3) Carbunclo: puede confundir inicialmen-
te cuando existe una éscara y una zona de ede-
ma, pero el antecedente epidemiolégico, la his-
toria clinica y la evolucién, rapidamente ha-
cen la diferenciacién.

El tratamiento fundamental es el quirurgi-
co. El diferir el acto quirtrgico y la timidez
de la incisién son factores que contribuyen a
agravar al enfermo.

" Es necesario la reseccién amplia de todo el
tejido necrosado, llegando hasta estructuras
sanas. A veces en el periné tznemos que de-
jar organos vitales como testiculos y recto
anal sin proteccién (obser aciones 1, 3 y 4),
o extensas zonas de la pared abdominal sin
cubierta cutanea (observaciones 2 y 5) o de
los miembros (obs. 6), pero es Ia unica for-
ma de detener el avance de la enfermedad.
ya que los antibiéticos por via general no son
efectivos porque no llegan en concentraciones
suficientes debido a la necrosis e isquemia en
las zonas vecinas. La cirugia es el fundamen-
to terapéutico eficaz y no la antibioticoterapia.
Frecuentemente son necesarios varios actos qui-
rurgicos sucesivos para completar la limpieza
(observaciones 1, 2, 3, 4, 5, 6).

Las zonas cruentas seran lavadas varias ve-
ces al dia con soluciones del antibiético indi-
cado en uso local y en lo posible dejadas al
dsscubiertos y tratadas con aire caliente de
manera continua.

El tratamiento general es importante. En
todas nuestras observaciones fue necesario la
correccion de la anemia con varios voliimenes
de sangre. La reposicion hidroelectrolitica se
hara segin lo indiquen la clinica y los exa-
menes complementarios. En cuanto a los an-
tibioticos por via general se haran segun el
germen actuante (8), no déndose importancia
al antibiograma de discos. Su indicacién pre-
tende proteger al paciente de la diseminacion
séptica del proceso.

Andrews (1) es partidario de usar el oxige-
no hiperbarico.

Los resultados son muy dispares segun los
distintos autores.

Todos izstan de acuerdo en la alta mortali-
dad y en lo prolongado de la hospitalizacion
sobrepasando los 40 dias de internacion.

En cuanto a la mortalidad tenemos un 76 %
de Harlan (10) en su recopilacion de 63 pa-
cientes en 13 afios, a un 17 % de Leonard (11)
sobre 112 casos recogidos en 20 afos.

En nuestra corta seriz de 6 pacientes trata-
.«dos perscialmente por los autores, tenemols
uno fallecido por insuficiencia respiratoria pro-
vocada por una bronconeumonia bilateral (ob-
servacion 1) cuando el proceso perineal estaba
en franca recupsracion a los 60 dias del ini-
cio de la afeccién. La otra muerte ocurrié en
una diabética 1abil que fallece en coma hipo-
glicémico (obs. 6). Tenemos una mortalidad
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del 33 % en nuestra pequefia casuistica. Los
periodos de hospitalizacién de nuestros enfer-
mos fueron muy prolongados, pasando luego a
otros centros para efectuar cirugia reparadora.

RESUME

Necrose progressive bacterienne synergique

La nécrose progressive bactérienne synérgique, af-
fection connue depuis plus de 70 ans, a suscité des
travaux de différents auteurs.

A partir de l'analyse de la bibliographie disponible
et de 6 observations personnelles réunies au cours d’une
période de 2 ans les auteurs, n’ayant pas trouvé d’ob-
servations enregistrées dans leur milieu, décrivent l’af-
fection et font une mise a jour sur le sujet.

I1 s’agit d’'une maladie peu fréquence qui frappe
surtout des patients ayant déja des tares, provoquée
en général par un synérgisme bactérien entre un ger-
me aérobie et un germe anaérobie.

Elle produit une nécrose de la peau et du tissu
cellulaire sous-cutané a peu prés simultanément, son
cours est lent et dans les premiers stades de la mala-
die I’état général du patient est stationnaire. La mor-
bilité et la mortalité sont élevées lorsqu’elle n’est pas
décelée a temps. Le traitement d’élection est chirurgi-
cal, avec résection de tous les tissus nécrosés.

SUMMARY

Progressive bacterian synergic necrosis
(P. B. S. N.)

Progressive bacterian synergic necrosis has been
known for over 70 years and several authors. Have
written papers on this disease. A review of available
bibliography and the study of 6 personal observations
over a two-year period, has resulted in this attempt to
update information on this disease and to describe it
in our country, where no observations were found.

It is a rare malady, which generally affects patients
with prior infirmities, generally caused by bacterian
synergism between an aerobian and an anaerobian germ
which results in practically simultaneous skin and sub-

cutaneous tissue necrosis, which developslowly, while
the patient’s condition remaing that of the initial stages.
Morbility and death-rate are high if it is not detected
in time. Elective treatment is surgery and consists of
resection of all necrotic tissues.
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