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RESUMEN

Objetivo. Describir los datos sociodemograficos, manifestaciones clinicas y
tratamiento en pacientes diagnosticados con mastitis no puerperal. Métodos.
Estudio descriptivo, retrospectivo de una base de registros médicos institucional,
entre el 1 enero de 2016 y el 31 diciembre de 2019. Se recopilaron las variables
demogréficas, clinicas y de tratamiento, que fueron analizadas utilizando estadistica
descriptiva. Resultados. La prevalencia de mastitis no puerperal fue 3,8%. Todos los
casos se presentaron en mujeres de raza mestiza, con edad media al diagnostico
de 40,4 afios. El motivo de consulta mas frecuente fue por cambios inflamatorios
mamarios en 84,8% (n= 28), seguido por presencia de masa en 12,1% (n=4). El 33,3%
(n=11) de casos tuvo asociacion con tabaquismo. El 97% recibié antibioticos como
tratamiento inicial (n=32) y en 7 casos (21,2%) se realizd drenaje ecoguiado; ningun
caso tuvo drenaje por mastotomia y en una paciente (9%) se efectud reseccion tipo
cuadrantectomia. Hubo resolucién de la mastitis en 97% de los casos (n= 32), en 4,4
meses promedio, y 7 pacientes (21,2%) tuvieron recurrencia. Conclusiones. En este
estudio, la mastitis no puerperal afecté a mujeres en la cuarta década de la vida
con cambios inflamatorios y dolor. La evolucion fue crénica con algunos episodios
de recurrencia. Casi siempre se resolvié la mastitis con manejo antibiético y en
algunas con drenaje ecoguiado. Hasta un tercio de los casos mostré asociacién con
tabaquismo.

Palabras clave. Mama, Mastitis, Absceso.

ABSTRACT

Objective: To describe the sociodemographic data, clinical manifestations and
treatment in patients diagnosed with non-puerperal mastitis. Methods: Descriptive,
retrospective study of medical records in the institutional database between January
1, 2016 and December 31, 2019. Demographic, clinical and treatment data was
collected and analyzed using descriptive statistics. Results: The prevalence of non-
puerperal mastitis was 3.8%, in mestizo women about 40.4 years-old at time of
diagnosis. The most frequent reason for consultation was inflammatory changes in
breast in 84.8% (n = 28), and presence of massin 12.1% (n = 4). There was association
with smoking in 33.3% (n = 11). 97% of the patients received initial treatment with
antibiotics (n = 32), and ultrasound-guided drainage was performed in 7 cases
(21.2%). No case had drainage by mastotomy, and one patient (9%) was treated
with quadrantectomy-type resection. Resolution was obtained in 97% of cases (n
=32) in 4.4 months average, and 7 patients (21.2%) had recurrence. Conclusion: In
this study, non-puerperal mastitis affected women in the fourth decade of life with
inflammatory changes and pain. Evolution was chronic with episodes of recurrence.
Usually the disorder resolved with antibiotics and some needed ultrasound-guided
drainage. Up to one third of cases was associated with smoking.

Key words: Breast, Mastitis, Abscess.

INTRODUCCION

Existen muchas clasificaciones de la mastitis. La mas conocida la divide
en infecciosas (puerperal o no puerperal) y no infecciosas (mastitis gra-
nulomatosa). Segun el tiempo de presentacion clinica, se la considera
aguday cronica. Este articulo esta orientado a la mastitis no asociada
a la lactancia, un trastorno poco frecuente, con prevalencia de 1 a 2%
La ectasia del conducto lactifero tiene parte en la etiopatogenia, y esta
asociada a mastitis periductal con dilataciéon de los conductos lactife-
ros, ocurriendo en 5 a 9% de mujeres no lactantes®

Aunque varios casos de mastitis no puerperal y absceso subareolar fue-
ron descritos a finales de 1800, es a Zuska y sus colegas a quienes se
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les acredita el conocimiento de la enfermedad®.
En 1951, ellos publicaron los hallazgos clinicos
y patoldgicos en cinco pacientes de mastitis no
puerperal complicada con absceso vy fistula re-
currente de los conductos lactiferos. Todos los
€asos se asociaron a masa subareolar y telorrea
patoldgica. Los hallazgos microscépicos prin-
cipales fueron inflamacién aguda y cronica del
conducto lactifero, dilatacion del conducto, es-
tasis y queratinizacion descamativa del epitelio
en la luz del conducto. Los autores concluyeron
que la enfermedad estaba asociada a estasis de
secreciones dentro del conducto, que conduje-
ron a dilatacién e inflamacion o infeccion, forma-
cion de abscesos y su rotura a través de la piel,
con creacion de trayecto fistuloso.

Estos abscesos tienen un curso cronico, con
obstruccién recurrente de los conductos con ta-
pones de queratina y tendencia a formar fistu-
las®®. Los abscesos, en general, son de localiza-
cion central, peri o subareolar”. El tabaquismo
y la diabetes mellitus son factores de riesgo!8.

El objetivo fue hacer un estudio retrospectivo de
los aspectos clinicos, diagnostico y tratamiento
de pacientes con mastitis no puerperal que asis-
tieron a la consulta de mastologia en la clinica
Profamilia en la ciudad de Medellin. Es la serie de
casos mas grande reportada en Hispanoamérica.

METtobpos

El presente es un estudio descriptivo retros-
pectivo de usuarias atendidas en la consulta de
mastologia en la clinica Profamilia en la ciudad
de Medellin, entre el 1 enero de 2016 y el 31 di-
ciembre de 2019. Se busco las historias clinicas
de 848 usuarias atendidas con el codigo CIE 10
N61X Trastornos inflamatorios de la mama. Se
identificaron 53 registros con el diagnostico de
mastitis no puerperal, creandose una base de
datos independiente para esta cohorte de pa-
cientes. Se excluy6 18 casos con diagnoéstico de
mastitis granulomatosa y se realizé analisis del
subgrupo de 33 casos con diagnostico de masti-
tis no puerperal y absceso subareolar.

Se obtuvo de Ia historia clinica los datos demo-
graficos, caracteristicas clinicas y patoldgicas de
las pacientes, incluyendo datos del origen étni-
co, edad, historia de tabaquismo, caracteristi-
cas clinicas como motivo de consulta, hallazgos
al examen fisico, lado afectado, hallazgos en la
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ecografia, mamografia, tipos de tratamiento
como antibioticoterapia o intervencion quirdrgi-
ca, seguimiento y recurrencia.

En el estudio se establecieron tres criterios diag-
ndsticos necesarios para mastitis no puerperal:

* Presentar trastorno inflamatorio de la mama
0 absceso mamario

+ No encontrarse en periodo de lactancia

+ Se excluy6 las pacientes con histopatologia
para mastitis granulomatosa.

Se realizé analisis descriptivo de las variables
sociodemograficas y clinicas. Se calcularon fre-
cuencias absolutas y porcentajes, promedio y
desviacion estandar, segun la naturaleza y distri-
bucion de las variables. Se validé la distribucién
normal usando la prueba de bondad de ajuste
Shapiro Wilk. Se realizé analisis bivariado con la
prueba chi2 para establecer la asociacién entre
resolucion o recurrencia, modalidades de tra-
tamiento y factores de riesgo. Para las pruebas
de hipotesis, se fijo un intervalo de confianza de
95% y un nivel de significacion del 5%. Se utilizd
el software Epidat version 3.1.

La investigacion fue sometida al comité de ética
médica Profamilia, protocolo que fue autorizado
por la direccién médica. El presente se considera
un estudio sin riesgo, de acuerdo con la clasifica-
cion planteada en el Articulo 11 de la Resolucion
N° 008430 de 1993, expedida por el Ministerio
de Salud de Colombia, y se ajusta a la norma-
tividad internacional -declaracion de Helsinki y
pautas éticas para la investigacion biomédica
preparadas por el Consejo de Organizaciones In-
ternacionales de las Ciencias Médicas - CIOMS-.

REsuLTADOS

Del total de 848 pacientes atendidas en el lapso
establecido con diagndstico de trastornos infla-
matorios de la mama, se identific6 53 pacientes
con diagndstico de mastitis no puerperal; 33 pa-
cientes cumplieron los criterios de inclusion, con
prevalencia de 3,8% (figura 1).

Los 33 casos fueron mujeres de raza mestiza, 48,5%
residia en Medellin (n= 16), con edad media de 40,4
afios (DE 13,7. Rango 18 a 64). Las caracteristicas
sociodemograficas se muestran en la tabla 1.
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FiGURA 1. FLUJOGRAMA DE PACIENTES.
N= 848 consultas mastologia
Profamilia
01/01/2016 a31/12/2019

N=51. Cumplieron criterios de seleccion.
- Diagnostico CIE 10: N61X. Trastornos
inflamatorios de la mama
- No puerperal

N= 33. Cumplieron criterios de inclusion.
Presentar trastorno inflamatorio de
la mama o absceso mamario
No encontrarse en periodo de
lactancia
Se excluyd las pacientes con histopa-
tologia para mastitis granulomatosa

TABLA 1. CARACTERISTICAS SOCIODEMOGRAFICAS

. (n=33)

Edad (afos)
Media 404
Desviacion estandar 13,7
Minimo - Maximo 18-64
Ocupacion
No empleada 20 (60,6)
Empleada 1(333)
Independiente 2(6))
Residencia
Medellin 16 (48,5)
Area metropolitana 10(303)
Resto Antioquia 7(212)
Aseguramiento
Contributivo 28(848)
Subsidiado 2(6))
Particular 3(9)))

El motivo de consulta mas comun fue por cam-
bios inflamatorios, en 84,8% (n=28), seguido por
mastalgia asociada, en 81,8% (n= 6); el tiempo
promedio de los sintomas fue 28,6 meses (DE
68,4. Rango 1 a 336). La afectacion mamaria no
tuvo una lateralidad dominante y la localizacion
mas frecuente fue central o retroareolar, con
72,7% (n= 24). Los signos clinicos mas frecuen-
tes fueron el engrosamiento cutaneo con 75,8%
(n= 25), fistula/cicatriz con 81,8% (n= 27), masa
en 7 casos (21,2%) y eritema en 6 casos (18,2%);
no hubo casos con adenopatias o fiebre. 33,3%

de las pacientes consumia tabaco (n=11)y 12,1%
(n=4) tenia historia familiar de cdncer de mama.
Las caracteristicas clinicas se muestran en la ta-
bla 2.

Los estudios auxiliares realizados incluyeron
cultivo de secrecion en 9 pacientes (27,3%), sien-
do positivo en 3 pacientes (15,2%), ecografia de
mama en todos los casos (n= 33), siendo el ha-
llazgo mas comun la coleccion con 54,5% (n=18),

. (n=33)

Historia familiar de cancer de mama

Si 4(12))
No 29(879)
Consumo de cigartillo
Si 11(333)
No 22(66,7)
Motivo de consulta
Masa 4(12))
Cambios inflamatorios 28(84,38)
Telorrea 13)
Mastalgia
Si 6(182)
No 27(818)
Tiempo de los sintomas (meses)
Media 286
Desviacion estandar 684
Minimo - Maximo la336
Lateralidad mamaria
Derecho 16 (485)
Izquierdo 16 (485)
Bilateral 1(3)
Masa al examen fisico
Si 7(212)
No 26(788)
Tamanio de la masa al examen fisico (N=7)
(cm)
Media 29
Desviacion estandar 13
Minimo - Maximo la5
Localizacion
Central 24(727)
Cuadrante superomedial 4(12))
Cuadrante superoexterno 2(6))
Cuadrante inferomedial 1(3)
Cuadrante inferoexterno 1(3)
Engrosamiento cutaneo
Si 25(75.8)
No 8(242)
Fistula/ Cicatriz
Si 27(818)
Unica 25(758)
Multiple 2(6)
No 6(182)
Eritema
Si 6(182)
No 27(818)
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el nédulo en 18,2% (n=6) y cambios benignos
inespecificos en 18,2% (n=6); la clasificacion BI-
RADS (Breast Imaging Reporting and Data System)
con categoria 2 fue la mas frecuente, con 38,4%
(n=13), y se encontro coleccion con absceso en
54,5% (n=18). Se realiz6 mamografia en 10 casos
(30,3%) y 45,5 % (n=15) requirio biopsia cortante
de mama.

El seguimiento promedio fue de 3,5 meses (DE=
4,7. Rango 1 a 18). En 97% de los casos se resol-
vio la enfermedad (n= 32), con tiempo de reso-
lucion promedio de 4,4 meses (DE= 3,9. Rango 1
a 12). Hubo 7 casos (21,2%) con recurrencia, con
promedio de 2,5 episodios (DE 3,0. Rango 1 a 10).

La antibioticoterapia fue el tratamiento mas uti-
lizado, en 97% (n=32), con media de duracién del
tratamiento de 9,1 dias (DE 2,7. Rango 7 a 14).
Se utilizaron multiples antibidticos en 63,6% (n=
21), y solo penicilina en 18,2% (n=6). El drenaje
ecoguiado se realizd en 7 casos (21,2%) y mas-
totomia en ningun caso. Solo en un caso (3%)
se efectud cuadrantectomia, y no hubo caso de
mastectomia. En la tabla 3 se muestra el analisis
bivariado para asociacion entre recurrencia de
la mastitis no puerperal y los distintos tipos de
tratamiento y factores de riesgo.

DiscusioN

La prevalencia de mastitis no puerperal en el
presente estudio fue 3,8%, similar a lo encon-
trado por Zuska y col.® de 2%. La ectasia del
conducto, como parte de la etiopatogenia, esta
asociada a mastitis periductal con dilatacién de

TABLA 3. ANALISIS BIVARIADO PARA ASOCIACION ENTRE RECURRENCIA
DE LA MASTITIS NO PUERPERAL Y DISTINTOS TIPOS DE TRATAMIENTO Y
FACTORES DE RIESGO.

Uso de antibioticos 0,78 0,65a093 059
Drenaje ecoguiado 055 0,05a557 0,6l
Cirugia 128 106a153 059

Se realiz6 mastotomia 07 006a72 0,76
Consumo de tabaco 361 0642204 013
Cultivo negativo 032 0,04a249 0,26
Uso de penicilina 072 056a091 04
Presencia de masa 0,75 0612093 026
Presencia de fistula 045 006a32l 042

OR=o0d(ds ratio. IC 95%=intervalo de confianza al 95%. P=valor.
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conductos lactiferos, y ocurre en 5 a 9% de las
mujeres no lactantes®.

La edad media en esta serie fue 40 afios, con
rango entre 18 y 64 afios, similar a lo hallado por
Rizzo col.®'9, con edad entre los 18 y 50 afios.
Hanavadi, Lannin y col. encontraron como ran-
go de edad desde la adolescencia hasta los 80
afios, con incidencia maxima a los 40 afios!"2).
Una tercera parte en el presente estudio tenia
antecedente de tabaquismo; Schafer, Bundred y
col.®1% han descrito asociacion con fumar ciga-
rrillos en 90% de las mujeres.

La presentacion clinica mas comun en esta serie
fueron los cambios de la mama, como inflama-
cion, engrosamiento piel, dolor, formacién de
abscesos y fistulas. Dixon® ha descrito la pre-
sentacion de fistulas en 30% de los casos, y ca-
racteristicamente se extienden desde la cavidad
del absceso o conducto dilatado hacia el pezon
o el borde de la areola. Pueden afectar cualquier
cuadrante, con mayor tendencia a la region sub-
areolar, similar a lo encontrado por Versluijs-Os-
sewaarde y col.®), donde alrededor de 90% de
los abscesos en la mastitis periductal son sub-
areolares. El diagnéstico diferencial mas impor-
tante incluye el carcinoma localmente avanzado
y el carcinoma inflamatorio de mama®. En la se-
rie presente, a 45,5% de pacientes se les efectud
biopsia cortante sin hallar malignidad.

Se realiz6 ecografia en los 33 casos revisados, y
los hallazgos ecograficos mas comunes fueron
la coleccion heterogénea, areas de ecogenicidad
con fistula cutanea y engrosamiento de la piel su-
prayacente. La clasificacion BIRADS 2-3 fue la mas
frecuente, similar a lo informado por Lequin, Tan,
Fu y col.'¢"®, que sefialan aumento difuso de la
ecogenicidad del area afectada en presencia de
abscesos, colecciones hipoecoicas, ecos internos
y margenes mal definidos y masas hipoecoicas
heterogéneas, hasta en 50% de casos.

El tratamiento es controvertido, e incluyen el
uso de antibidticos, drenaje del absceso y ciru-
gia. En general es una enfermedad infecciosa
que requiere antibioticoterapia. En la presente
serie se utilizé antibiéticos en 97% de los casos,
en 63,6% con antibioticoterapia multiple. Bharat,
Bundred y col.¥ han reportado mayores tasas
de recurrencia y complicaciones asociados a flo-
ra mixta, bacterias anaerobias y Proteus.
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En el presente estudio, el 97% de los casos de
mastitis no puerperal se resolvieron completa-
mente en un periodo promedio de 7 meses. Un
porcentaje importante de 21,2% presentaron
recurrencia, mientras que Scholefield y col.9,
encontraron una recurrencia de 50%. En este es-
tudio se prefirié el manejo no quirurgico (97%),
e incluy6 antibioticoterapia y drenaje ecoguiado.
Algunos autores han sugerido que el manejo
conservador es el método de tratamiento mas
apropiado('12,

Las limitaciones de este estudio incluyen su na-
turaleza retrospectiva, y no se conté con varia-
bles como el uso de anticonceptivos orales.

En conclusion, la mastitis no puerperal es una
enfermedad inflamatoria benigna de la mama,
con etiopatogenia bien descrita, infrecuente y
con amplio espectro diagndstico. Afecta a las
mujeres en la cuarta década de la vida y gene-
ralmente se presenta con cambios inflamatorios
y mastalgia. El ultrasonido es util en determinar
las caracteristicas de masasy colecciones absce-
dadas, siendo util para la toma de la biopsia y el
drenaje percutaneo. El diagnostico es clinico y el
estudio microbioldgico es de utilidad en deter-
minar la sensibilidad bacteriana, indispensable
en la seleccién adecuada de la antibioticotera-
pia, dejando la reseccién quirdrgica para pocos
casos. La recurrencia es alta, y el seguimiento a
largo plazo es esencial.
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Revision
Actualizacion en fascitis necrotizante
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INFORMACION DEL ARTiCULO RESUMEN
HiS{Ofia del articulo: La fascitis necrotizante es una infeccién rapidamente progresiva de la piel y de los tejidos blandos que
Recibido el 25 de octubre de 2011 suele asociarse con una importante toxicidad sistémica. Su incidencia se ha incrementado durante los

Aceptado el 2 de noviembre de 2011 altimos afios, afectando actualmente a uno de cada 100.000 habitantes en nuestro medio. Supone la forma

mas grave de infeccién de partes blandas, debido a la rapida destruccién y necrosis tisular y al desarrollo,
Palal_ar‘as C’ﬂ"e-‘_ en un tercio de los pacientes, de shock y fracaso multiorganico. Aunque existen factores predisponentes
Fascitis necrotizante para su aparicién, principalmente en la fascitis tipo I o polimicrobiana, en muchas ocasiones se trata de
Morta.hdad pacientes joévenes sin comorbilidad asociada, como sucede en los casos de fascitis necrotizante tipo Il o
Infecciones de partes blandas ol . L . P
estreptocdcica. El diagnéstico es esencialmente clinico y en los casos de alta sospecha no debe retrasarse
la exploracién quirdrgica, ya que su prondstico depende en gran medida de un diagnéstico precoz y de
un tratamiento agresivo inmediato. Pese al mejor conocimiento de su etiopatogenia y a la disponibilidad
de herramientas terapéuticas mas eficientes, su mortalidad apenas se ha modificado en los Gltimos afios,
superando el 25%. El tratamiento se basa en soporte hemodindmico, tratamiento quiriirgico extenso y
precoz, y antibioterapia empirica.
© 2011 SER. Publicado por Elsevier Espaiia, S.L. Todos los derechos reservados.

Update on necrotizing fasciitis

ABSTRACT

Keywords: Necrotizing fasciitis is defined as a rapidly progressive infection of the skin and soft tissue that usually
Necm?zmg fasciitis involves severe systemic toxicity. The incidence of this infection has increased in the last few decades and
Mortality

is estimated to affect one out of every 100,000 inhabitants in western European countries. This disease
is the most serious form of skin and soft tissue infection, due to rapid destruction and necrosis of the
fascia and subcutaneous fat, and the development of shock and multiorgan failure in about one third of
patients.

Although there are several predisposing factors for the development of the disease, especially for type I,
or polymicrobial, necrotizing fasciitis, many patients are young and have no underlying chronic diseases,
as is the case for type II, or streptococcal, necrotizing fasciitis. The diagnosis is mainly clinical, and urgent
surgical consultation is required as soon as possible once suspicion is high, as the main determinant
of mortality is the delay in surgical treatment. Overall mortality remains high, affecting more than 25%
of patients. Surgical debridement is the mainstay of treatment, along with hemodynamic support and
broad-spectrum antibiotics.

Soft tissue infections

© 2011 SER. Published by Elsevier Espafia, S.L. All rights reserved.

Introduccién necrosis de la fascia y de la grasa, que se acompaifa de importante
toxicidad sistémica y alta mortalidad.
La fascitis necrotizante (FN) es una infeccién rapidamente pro- Existen en la literatura numerosas referencias de esta patologia

gresiva de la piel y de los tejidos blandos, asociada a destrucciéon y desde la antigiiedad. La primera data del siglo v D.C., recogida de

la descripcién de Hip6crates de una infeccién cutanea necrotizante

facial'. En 1871 el cirujano militar J. Jones, durante la guerra civil

estadouidense, realiz6 una referencia detallada de la enfermedad,

* Autor para correspondencia. que afect6 a 2.642 soldados con una mortalidad cercana al 50%,
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Tabla 1
Clasificacion de las infecciones necrotizantes

Tabla 2
Principales factores de riesgo para el desarrollo de fascitis necrotizante

Celulitis necrotizantes
Celulitis clostridial
Celulitis anaerdébica no clostridial
Gangrena sinergistica de Meleney
Celulitis necrotizante sinergistica

Fascitis necrotizantes
Tipo I (polimicrobiana)
Tipo II (estreptocdcica)

Miositis necrotizante/gangrena gaseosa
Piomiositis

En 1883, A. Fournier publicé la descripcion detallada de la infec-
cién necrotizante de la regioén perineal y genital® que actualmente
se conoce como gangrena de Fournier. No fue hasta 1924 cuando
Meleney estableci6 la etiologia estreptocécica de la FN, tras ais-
lar el estreptococo hemolitico en una muestra de 20 enfermos
en Beijing, acufiando el nombre de gangrena estreptocdcica aguda
hemolitica®. En 1952, Wilson estableci6 finalmente el nombre de
fascitis necrotizante’.

La presencia de necrosis fascial es la condicién definitoria de la
enfermedad, ya que esta ausente en la celulitis necrotizante y en
la mionecrosis. La FN supone la forma mas grave de infeccion de
partes blandas (tabla 1), y su prondstico depende esencialmente
de un diagnéstico precoz y un tratamiento agresivo inmediato.
Pese al mejor conocimiento de su etiopatogenia y a la disponibi-
lidad de herramientas terapéuticas mas eficientes, la mortalidad
de la FN apenas se ha modificado en los tltimos afiosS.

El US Centers for Disease Control and Prevention estima la
incidencia de la FN en unos 500-1.000 casos anuales en Esta-
dos Unidos, con una tasa de incidencia anual de 0,4 casos
por 100.000 habitantes’, mientras que en la mayoria de paises
de Europa occidental ronda alrededor de un caso por 100.000
habitantes®. Dicha incidencia se ha incrementado de forma sig-
nificativa durante los dltimos afios, probablemente en relaciéon al
envejecimiento poblacional y la presencia de mayor niimero de
sujetos inmunosuprimidos®. En nuestro pais desconocemos datos
de su incidencia, aunque segin los datos recogidos por el Insti-
tuto Nacional de Estadistica durante el afio 2009 se produjeron en
Espafia 54 fallecimientos por FN; el 57,4% correspondi6 a varones,
y el 64,8%, a mayores de 70 afios0.

Etiologia y factores de riesgo

En funcién del agente etiolégico, se podrian definir dos entida-
des diagndsticas!!:

e FN tipo I (polimicrobiana). Es una infeccién habitualmente poli-
microbiana, causada en dos de cada tres casos por al menos
un germen anaerobio (bacteroides, clostridium, peptoestrepto-
€ocos) y uno o mas anaerobios facultativos (estreptococos no A)
y enterobacterias, cuya actuacién sinérgica origina la infeccién!2.
Streptococcus pneumoniae no suele producir infeccién de partes
blandas, por lo que son infrecuentes las celulitis!® y excepciona-
les los casos de FN por S. pneumoniae, casi todos en pacientes de
edades extremas con enfermedades crénicas'4. Vibrios y aeromo-
nas son causantes ocasionales de FN. Las diferentes especies de
vibrios suelen producir casos de FN de curso fulminante y con
alta mortalidad, especialmente en pacientes con comorbilidad
asociada, como hepatopatia crénica y diabetes mellitus!>.
FN tipo II (estreptocécica). Suele tratarse de una infeccién mono-
microbiana, producida fundamentalmente por estreptococos
beta-hemoliticos del grupo A (en menor medida Cy G), y menos
frecuentemente por otras especies, como Staphylococcus aureus.

Factores generales
Diabetes mellitus
Alcoholismo
Inmunosupresién
Obesidad
Glucocorticoides
Consumo de antiinflamatorios no esteroideos
Enfermedades tumorales
Edades extremas

Factores locales
Heridas cutdneo-mucosas
Traumatismo local
Cirugia local
Venopuncion
Arteriopatia periférica

Los estreptococos del grupo A (SGA), como S. pyogenes, son
cocos grampositivos aerobios que suelen causar infecciones farin-
geas y de piel y tejidos blandos!®. Con menos frecuencia ocasionan
infecciones invasivas, definidas como bacteriemia, neumonia, FN,
miositis gangrenosa o cualquier otra infeccién en la que se aisle
dicho estreptococo de un lugar estérill7,

S. aureus es una causa infrecuente de FN, con una incidencia
estimada de 0,1/100.000 habitantes!8. A pesar de que la mayo-
ria de ellas son producidas por cepas sensibles a betalactdmicos
y se asocian con baja mortalidad!®, en los Gltimos afios se ha
incrementado el nimero de aislamientos de S. aureus resistente
a meticilina (SARM) de probable origen comunitario en los pacien-
tes con FN20, con presencia en la mayoria de ellos de leucocidina
de Panton-Valentine (LPV)21-23. De hecho, las infecciones mas fre-
cuentes producidas por SARM extrahospitalario son las de piel y las
de tejidos blandos?4. Existen determinados colectivos con mayor
riesgo de infeccién por SARM extrahospitalario®: nifios menores
de dos afios, atletas, usuarios de drogas por via parenteral (UDVP),
homosexuales, militares, veterinarios e individuos institucionali-
zados.

Los principales factores de riesgo para el desarrollo de esta FN
son lainmunosupresion, la diabetes mellitus, la arteriopatia perifé-
rica y las cirugias recientes, condiciones cada vez mas prevalentes
en el mundo occidental (tabla 2)*6-28, La posible relacién entre
el consumo crénico de antiinflamatorios no esteroideos (AINE) y
la incidencia y progresion de FN, que podria ser explicada por el
enmascaramiento de los signos inflamatorios en la fase inicial de la
enfermedad, no fue confirmada en una revisién de 5 series??.

En la literatura se han descrito algo mas de 30 casos de FN aso-
ciada a enfermedades reumaticas, en su mayoria en pacientes con
lupus eritematoso sistémico tratados con corticosteroides3%31, Los
estudios poblacionales de pacientes con artritis reumatoide (AR)
muestran que dichos enfermos presentan un aumento del riesgo de
infeccién en comparacién con pacientes sin dicha enfermedad. En
algunos de tales estudios se han encontrado factores predictores de
infeccién, como edad avanzada, manifestaciones extraarticulares,
factor reumatoide positivo, comorbilidades (enfermedad pulmo-
nar crénica, alcoholismo, enfermedad organica cerebral y diabetes
mellitus), uso de glucocorticoides y tratamientos biolégicos32-33.
Se ha observado asimismo un incremento de riesgo de infecciones
de partes blandas en los pacientes con AR3435 y parece existir un
mayor riesgo en los pacientes que reciben tratamiento con anti-TNF
respecto a los que reciben fairmacos modificadores de la enferme-
dad (FAME)?%37, Un metaanalisis publicado en 2008 mostré que
otros farmacos biolégicos para el tratamiento de la AR no anti-TNF,
como el rituximab, el abatacept o la anakinra, no parecen relacio-
narse con un incremento del riesgo de infecciones33. Por tltimo,
también aparecen publicados algunos casos de infecciones necro-
tizantes en enfermos gotosos3®.
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Patogenia e histologia

El conocimiento de la patogenia de la enfermedad es esencial
para comprender el curso clinico y la importancia del diagnéstico
precoz en el prondstico de la FN4041 El proceso se inicia en la fas-
cia superficial, donde las bacterias proliferan y producen toxinas
y enzimas que permiten la extensién de la enfermedad de forma
horizontal por dicha fascia. Se cree que enzimas como la hialuro-
nidasa, capaces de originar la degradacién de la fascia, juegan un
papel fundamental en este proceso. La proliferaciéon bacteriana pro-
duce necrosis de la fascia superficial y trombosis de los microvasos,
lo cual origina liberacién de mediadores inflamatorios e isque-
mia tisular, que perpetidan la lesion de dichos tejidos. Cuando se
destruye la fascia superficial y existe isquemia del tejido celular
subcutaneo la infeccién progresa de forma vertical, afecta a los pla-
nos profundos y a la dermis superficial, y aparecen entonces los
signos clinicos locales de la enfermedad: necrosis cutanea, ulcera-
cién y presencia de lesiones ampollosas.

Histol6gicamente, aparece necrosis de la fascia superficial, infil-
traciéon de lamismay de la dermis profunda por polimorfonucleares
y células del sistema mononuclear fagocitico, trombosis de los
microvasos, destruccién y licuefaccion de la grasa y proliferaciéon
bacteriana. Se ha descrito la presencia de trombosis microvascu-
lar a distancia, como en el caso de un paciente que fallecié6 por
una FN en el codo, en el que se encontraron trombos en los lechos
vasculares pulmonar, esplénico y cardiaco*2. A diferencia de la eri-
sipela, no suelen encontrarse microorganismos en la epidermis, y
la existencia de linfangitis es excepcional.

Manifestaciones clinicas

La FN tipo I suele afectar a pacientes con comorbilidades asocia-
das y es frecuente encontrar una puerta de entrada (traumatismos
cutaneos, heridas quirtrgicas, venopunciones, lesiones vesiculo-
sas cutaneas, picaduras de insectos, mordeduras animales. ..). En
los diabéticos, el proceso se suele iniciar en la region distal de las
extremidades inferiores, en especial en los enfermos con vasculopa-
tia y neuropatia periféricas. Otras localizaciones menos frecuentes
son la region cervical y la perineal:

e La FN cervical, o angina de Ludwig, se suele originar a partir
de un foco infeccioso odontégeno; las piezas dentarias mas fre-
cuentemente involucradas son el segundo y el tercer molares*3.
Con menor frecuencia el proceso tiene su inicio en un trauma-
tismo cervical, abscesos faringeo o amigdalino, sinusitis, adenitis
o infecciones de tumores en la regién cervicofacial*4.

e La infeccién perineal, o gangrena de Fournier, se origina por la
penetracién de bacterias entéricas en el espacio fascial perianal,
por via gastrointestinal o uretral, y puede extenderse rapida-
mente a la pared abdominal anterior, a los gliteos, al escroto y al
pene.

Los pacientes con FN tipo Il son habitualmente sanos y suele ser
dificil documentar una puerta de entrada.

El curso clinico se suele iniciar en forma de dolor de gran inten-
sidad, desproporcionado inicialmente respecto a la ausencia de
evidentes signos cutaneos. Se ha descrito una clasificacién clinica
en 3 estadios para definir el proceso clinico de la FN4>:

e En una primera fase aparecen los signos inflamatorios locales
cutaneos, y lo masllamativo es el dolor. En el 20% de casos aparece
un sindrome seudogripal, y en el 10% puede existir un eritema
escarlatiniforme.

e En un segundo estadio pueden aparecer ampollas o flictenas,
induracién cutanea y fluctuacion. La presencia de ampollas es un

dato muy especifico pero poco sensible; aparece tan solo en el 25-
30% de los casos y suele traducir una extensa destruccién tisular.
Su contenido es inodoro en infecciones estreptocécicas y fétido
en el caso de infecciones por anaerobios.

En una tercera fase las ampollas se rellenan de contenido
hemorragico, la destruccién de las fibras nerviosas produce anes-
tesia cutanea, la presencia de gas en las infecciones por gérmenes
anaerobios da lugar a crepitacién y aparece necrosis cutanea.
Algunos autores han estimado que durante esta tercera fase cli-
nica de la enfermedad se produce una destruccién de hasta 4 cm?
de superficie cutdnea cada hora“t.

Existen cuatro signos clinicos principales que deben hacer
sospechar la presencia de una infeccién necrotizante: edema e
induracién mas alla del area eritematosa, existencia de ampollas
o flictenas (en especial si su contenido es hemorragico), crepita-
cién o presencia de gas en las pruebas de imagen, y ausencia de
linfangitis o adenitis asociada.

Sindrome del shock toxico estreptocécico (SSTS)

Las infecciones invasivas producidas por SGA (bacteriemia, neu-
monia, FN, miositis gangrenosa o cualquier otra infeccién en la que
se aisle dicho estreptococo de un lugar estéril) se acompafian en
casi una tercera parte de las ocasiones de un shock téxico estrep-
tocécico, definido como una infeccién estreptocécica asociada a la
rapida aparicién de shock y fracaso multiorganico’. Estas infeccio-
nes estreptocécicas han incrementado su incidencia en los paises
desarrollados durante los altimos afios, afectando a sujetos de cual-
quier edady en su mayoria sin comorbilidad asociada*349. De forma
excepcional se han descrito brotes epidémicos de infecciones gra-
ves por SGA?,

El SSTS esta mediado por toxinas que actian como superantige-
nos y que son responsables de la activacién masiva de las células
mediadoras de la reaccién inflamatoria, produciendo destruccién
tisular y toxicidad sistémica. A pesar de que adin no se conocen por
completo los factores de virulencia asociados al SSTS, se postula
que en dicho proceso existen dos componentes fundamentales:

e La proteina M es una proteina filamentosa transmembrana del
SGA que tiene propiedades antifagociticas y contribuye a la adhe-
sién tisular y a la hiperactivacion del sistema inmune>!. Su gran
variabilidad determina la existencia de mas de 80 serotipos de
SGA; los que carecen de proteina M son menos virulentos, y los
tipos 1, 2, 12 y 28 son los mas frecuentemente aislados en los
pacientes con SSTS?2.

Las exotoxinas pirogénicas estreptocécicas (EPS) inducen la libe-
racion de citocinas proinflamatorias (factor de necrosis tumoral
alfa [TNF-a], interleucinas 13 y 6) mediante la activacién de
células presentadoras de antigeno. Se cree que el TNF-a es el
principal mediador de la fiebre, el shock y la destruccién tisular
del SSTS>354, Se sugiere un papel patogénico para el superanti-
geno estreptocécico, una exotoxina pirogénica aislada a partir de
un estreptococo del serotipo M-3°>, aunque todavia no ha sido
demostrado.

Clinicamente, el SSTS conlleva la apariciéon de shock y fracaso
multiorganico. En el 20% de los pacientes con SSTS no existen sig-
nos de afectacién cutanea. Pese al tratamiento precoz, en el 90%
de los pacientes persiste el shock a las 8h de ingreso!”. Al diag-
noéstico, existe deterioro del nivel de conciencia en el 55% de los
pacientes, y algo mas de la mitad de casos desarrollan un sindrome
de distrés respiratorio agudo, que suele aparecer tras la instaura-
cién de hipotensién®®. Otras complicaciones que pueden aparecer
de forma ocasional son la coagulacién intravascular diseminada y
el sindrome de Waterhouse-Friederichsen®”,
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Tabla 3
Criterios diagnésticos de la fascitis necrotizante tipo Il

Necrosis cutinea con afectacion fascial

Afectacion sistémica (al menos uno de los siguientes):
Muerte
Shock/hipotension?
Coagulacion intravascular diseminada
Disfuncion orgdnica:
Distrés respiratorio agudo
Fallo renal®
Hepatopatia®

Aislamiento del estreptococo grupo A a partir de un sitio estéril
Confirmacién seroldgica del estreptococo grupo A¢
Crecimiento de cocos grampositivos en el tejido necrético

“Caso definitivo: 1+2 +3. Caso probable: 1+2+(4 0 5).

2 PAS <90 mmHg.

b Creatinina >2 mg/dl en adultos, o >2 veces el valor habitual en los pacientes con
enfermedad renal crénica.

¢ Elevacién de transaminasas o bilirrubina >2 veces el valor normal para la edad,
o del valor habitual en los pacientes con hepatopatia crénica.

d Definido como un incremento de al menos 4 veces los titulos de estreptolisina
0 o ADNasa B.

Analiticamente, en el 40-50% de los pacientes el fallo renal
—definido por la presencia de hemoglobinuria y elevacién de
creatinina sérica— precede a la hipotensién, por lo que es un acon-
tecimiento precoz en el proceso patogénico!’. La hipotensién, la
mioglobinuria y la hemoglobinuria (secundaria a hemélisis) con-
tribuyen a la afectacién renal, que suele tardar 4-6 semanas en
recuperarse y en la que muchos de los enfermos precisan dialisis!”.
Los hemocultivos son positivos en el 60% de los pacientes con
SSTS!7.

Diagnostico

El diagnéstico de la FN es inicialmente clinico, confirmado
siempre por los hallazgos quirdrgicos, tanto histolégicos como
microbiolégicos (tabla 3)°8.

Los hallazgos intraoperatorios suelen incluir la presencia de
necrosis cutanea y fascial, falta de adherencia fascial a los planos
profundos, ausencia de hemorragia en los planos fasciales durante
la diseccion, y presencia de exudado en los planos cutaneos. La con-
firmacién diagndstica se obtiene mediante el cultivo y el andlisis
histolégico de los tejidos blandos afectados.

La realizacién de una biopsia cutanea para el diagnéstico precoz
de la FN, que consiste en el analisis histoldgico y gram inmediatos
de una muestra cutinea profunda“®, no se aconseja en los casos
de alta sospecha; en tales casos debe realizarse una exploracién
quirirgica inmediata®®.

Analiticamente se pueden encontrar datos de afectacién sisté-
mica, en presencia de hepatopatia, coagulopatia y fallo renal. En
comparacioén con las infecciones de partes blandas menos severas,
la leucocitosis esta presente en el 84% de casos, y frecuentemente
hay un recuento leucocitario >20.000/mm?3, un nitrégeno ureico
>18mg/dl y una creatinina sérica >1,2 mg/dI1>°. En 2004, Wong y
Khin propusieron el Laboratory Risk Indicator for Necrotizing Fas-
ciitis (LRINEC score), un indice analitico que ayudaria a establecer
la probabilidad diagnéstica de la FN de forma precoz, aunque no ha
sido validado aiin en estudios prospectivos (tabla 4)6061 Un indice
LRINEC >6 permitiria establecer la sospecha de FN, mientras que
un resultado >8 seria altamente predictivo de la enfermedad.

La utilidad clinica de la pulsioximetria para establecer el diag-
noéstico diferencial entre la FN y las infecciones de tejidos blandos
menos severas no ha sido establecida®?.

Cuando la sospecha clinica es alta, el desbridamiento quirdr-
gico no deberia posponerse por la realizacién de una técnica de
imagen, cuya tasa de falsos negativos es elevada®!. La tomografia

Tabla 4
Indicador analitico de riesgo de fascitis necrotizante (Laboratory Risk Indicator for
Necrotizing Fasciitis, LRINEC score)

Puntos

Proteina C reactiva, mg/l

<150 0

>150 4
Recuento leucocitario, por mm?

<15.000 0

15-25.000 1

>25.000 2
Hemoglobina, g/dl

>13,5 0

11-13,5 1

<11 2
Sodio, mmol/l

>135 0

<135 2
Creatinina, mg/dl

<16 0

>1,6 2
Glucemia, mg/dl

<180 0

>180 1

computarizada (TC) es el estudio de imagen de eleccién, dada su
mayor disponibilidad y rapida realizacién en comparacién con la
resonancia magnética (RM)83. La TC permite identificar engrosa-
miento y edema de la fascia profunda y presencia de gas en los
planos fasciales (figs. 1y 2). La administracién de contraste intra-
venoso no proporciona mas informacion y si condiciona una mayor
duracién de la prueba®4. La RM posee una sensibilidad del 90-100%
y una especificidad del 50-80% para el diagnéstico de las infecciones
necrotizantes de los tejidos blandos6>-66, La ecografia y la radiologia
simple son de menor utilidad®7-68,

El diagnéstico microbiolégico local debe realizarse a partir de los
tejidos obtenidos en el proceso quirtrgico, idealmente de la zona
periférica a la necrosis, donde existe tejido viable. El cultivo del

Figura 1. TC abdominopélvica (A) y de las extremidades inferiores (B) de una
paciente de 60 afios, diabética, con carcinoma endometrial metastasico, con extensa
fascitis necrotizante perineal (flecha, imagen A), retroperitoneal, pared abdominal
anterior y extremidades inferiores (flechas, imagen B). El cultivo de un absceso del
muslo izquierdo fue positivo para E. coli multisensible.
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Figura 2. TC abdominal de un varén de 86 afios, diabético y con antecedentes de
cardiopatia isquémica y enfermedad cerebrovascular, con fascitis necrotizante por
Clostridium septicum de localizacién retroperitoneal con extension glitea (flechas,
imagen A) y cuadricipital izquierda, con trombosis séptica arterial femoral izquierda
(flecha, imagen B).

exudado vesicular o de la superficie cutanea es poco rentable®3.
Los hemocultivos son positivos en aproximadamente el 60% de
pacientes con SSTS#8. Los hemocultivos positivos suelen ser polimi-
crobianos enlos casos de FN tipo I, y pueden no reflejar exactamente
los microorganismos implicados en la infeccién local. En un estudio
retrospectivo realizado por Hsiao et al. en 2008, los hemocultivos
fueron positivos en el 29% de pacientes con FN (en el 7% de ellos
polimicrobianos) y los cultivos quirtdrgicos en el 76% (en el 30% de
ellos polimicrobianos)®°.

Pronostico

A pesar de un tratamiento intensivo precoz, la mortalidad de la
FN es elevada. La tasa de mortalidad se establece en torno al 21%
para los pacientes con FN tipo I'2 y entre el 14 y el 34% para la FN
tipo 11%17, el 22% en los casos de angina de Ludwig’? y del 22 al
40% para la gangrena de Fournier’!. De los pacientes con FN tipo
2, la mortalidad es mayor para los que desarrollan un shock téxico
estreptococico, situdndose esta en el 28 al 70%49.72.73,

Los principales determinantes de la mortalidad en los pacientes
con FN son el diagnéstico y el desbridamiento quirdrgico preco-
ces, como se ha demostrado en diversos estudios’4-76, Wong et al.
encontraron una mortalidad 9 veces mayor para los pacientes en
los que la exploracién quirirgica se realizaba mas alla de las pri-
meras 24 h tras su llegada al hospital!2. Aunque no existen en la
literatura trabajos prospectivos de suficiente tamafio muestral que
estudien los factores prondsticos de la enfermedad, se han descrito
como posibles factores determinantes de mortalidad®6%77-78; eda-
des extremas, presencia de hipotension, leucopenia y bacteriemia,
infeccién por aeromonas o vibrios y localizacién en la regiéon abdo-
minoperineal. La virulencia de determinadas cepas de SGA se ha
postulado también como un determinante de mortalidad?s.

La escala APACHE-II parece tener importancia pronéstica en esta
entidad al diagnéstico’®.

En 2005, Anaya et al. estudiaron de forma retrospectiva los fac-
tores prondsticos en 166 pacientes con FN80, Los factores que se
asociaron a una mayor mortalidad fueron la presencia de leucoci-
tosis >30.000/mm?3, creatinina >2 mg/dl, infeccién por clostridium
y presencia de cardiopatia previa.

Elliot et al. demostraron en 1996 una alta morbilidad para
los pacientes que sobrevivieron a la enfermedad: otras infeccio-
nes nosocomiales (76%), fallo renal agudo (32%), necesidad de
ventilacién mecanica (29%), crisis comiciales (5%), accidentes cere-
brovasculares (4%), paro cardiorrespiratorio (3%) e insuficiencia
cardiaca (2%)31.

Tratamiento

El tratamiento de la FN comprende medidas de soporte
hemodinamico, un extenso desbridamiento quirtrgico precoz y
antibioterapia (tabla 5), ademas de las medidas de cuidado gene-
rales cuando sean necesarias (elevacion e inmovilizacién del
miembro afectado, sedacion, analgesia con opiaceos, didlisis —en
presencia de acidosis o hiperpotasemia grave—, nutricién parente-
ral, correccién de las alteraciones electroliticas. . .). Habitualmente
es necesario el manejo integral en una unidad de cuidados intensi-
vos, cuyos aspectos especificos no son abordados en esta revision.
El1 90% de los pacientes con SSTS precisan intubacién y ventilacién
mecanica’3.

Shock

Se debe iniciar la reanimacién hemodindmica de forma precoz,
en especial cuando existe hipotensiéon o evidencia de disfuncién
organica, y se deben emplear aminas vasoactivas en caso de shock
refractario a la reposiciéon de volumen, aunque no existen estudios
controlados que evalden su eficacia en esta situacion.

Tratamiento quirtrgico

Como ya se ha comentado, el tratamiento quirdrgico es la base
del tratamiento de la FN, y su retraso es el principal factor deter-
minante de mortalidad. Los objetivos de la cirugia son confirmar el
diagnéstico de sospecha, realizar una necrosectomia, un desbrida-
miento quirirgico extenso y el drenaje de las posibles colecciones
existentes, y la obtencién de material para el diagnéstico his-
tolégico y microbiolégico. Se recomienda realizar reevaluacién
quirtrgica al menos tras 24 h de la inicial, y posteriormente tan-
tas veces como sea preciso hasta conseguir eliminar todo el tejido
necrético y el control de la infeccién local®2.

Las recomendaciones para los agentes topicos, ap6sitos y auto-
injertos son similares a las de los grandes quemados. El beneficio
del desbridamiento enzimatico y de las soluciones causticas no ha
sido establecido mediante estudios controlados, al igual que sucede
con los dispositivos de cierre quirtrgico asistidos mediante vacio®3.

La amputacién de la extremidad es necesaria en el 20% de los
casos de FN de las extremidades, y mas frecuentemente en UDVP82,
Suele requerirse amputaciéon en casos de infecciéon fulminante,
afectacién articular o persistente pese al tratamiento quirtrgico y
antibiético adecuados.

Tratamiento antibiético

Debe iniciarse de forma precoz y empirica ante la sospe-
cha de FN. El régimen antibiético debe basarse en la sospecha
clinica®6~981:

e Para la FN tipo I se debe basar en una combinacién de ampici-
lina o ampicilina-sulbactam mas clindamicina o metronidazol.
En los pacientes con hospitalizacién reciente o toma previa de
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Tabla 5
Resumen del tratamiento empirico inicial de la fascitis necrotizante

Soporte hemodinamico y respiratorio, habitualmente en unidad de cuidados intensivos

Desbridamiento quirtirgico precoz y extenso
Tratamiento antibiético empirico
FN tipo I

o Carbapenem (de eleccién, en especial si hay un ingreso reciente o antibioterapia previa)

o Ampicilina/ampicilina-sulbactam mas clindamicina/metronidazol
— En la FN cervical suele ser eficaz la penicilina o la clindamicina

FN tipo II
o Penicilina G mas clindamicina

- Se debe asegurar cobertura anti-SAMR en las poblaciones con alta prevalencia, en especial en

UDVP
Otras medidas terapéuticas:

o Inmunoglobulinas intravenosas: resultados prometedores en estudios no controlados; no

aprobado por la FDA para el tratamiento de la FN

o Oxigeno hiperbdrico: resultados inconsistentes

o Anticuerpos anti-TNF: no probados en humanos
 Profilaxis post-exposicion

FN: fascitis necrotizante; SARM: Staphylococcus aureus resistente a la meticilina; FDA: Food and Drug Administration; TNF: factor de necrosis tumoral; UDVP: usuarios de

drogas por via parenteral.

antibidticos se deberia ampliar la cobertura frente a gérmenes
gramnegativos, sustituyendo la ampicilina por piperacilina-
tazobactam o por un carbapenem. La penicilina o la clindamicina
suelen ser eficaces en el tratamiento de la FN cervical.

e Para la FN tipo II (estreptocécica), a pesar de que no exis-
ten estudios aleatorizados bien diseflados y de amplio tamafio
muestral, se recomienda la administraciéon de penicilina G mas
clindamicina®®.

A pesar de que el SGA presenta una alta sensibilidad a beta-
lactdmicos, las infecciones severas producidas por dicho germen se
asocian con una elevada mortalidad cuando se tratan con penicilina
en monoterapia!748,

La clindamicina parece ser mas eficaz que la penicilina como
monoterapia en el tratamiento de las infecciones cutaneas por
SGAB83. Se ha sugerido que esta diferencia se podria deber a varios
factores relacionados con la clindamicina: su eficacia no es depen-
diente del tamafio del inéculo bacteriano o de la capacidad de
proliferacién bacteriana84, tiene mayor efecto postantibiético8?, es
capaz de suprimir la sintesis de exotoxinas bacterianas®®, inhibe la
sintesis de la proteina M transmembrana®’ e induce la supresién
del TNF8,

Se deberia asegurar cobertura antibi6tica frente al SARM de
forma empirica en las poblaciones en las que sea prevalente, y
en especial en los UDVP222389 |3 incidencia de SARM resistente
alaclindamicina impide la utilizacién de ésta en monoterapia para
asegurar la cobertura de bacterias grampositivas en infecciones
graves®3,

No hay estudios que determinen la duracién 6ptima del tra-
tamiento antibiético, por lo que deberia individualizarse segtn la
evolucién clinica.

Otras medidas terapéuticas

e [nmunoglobulinas intravenosas (IGIV). Su efecto beneficioso se
atribuye a su capacidad para neutralizar las exotoxinas circu-
lantes, impedir la proliferacién de los linfocitos T e inhibir la
produccién de otros factores de virulencia, como el TNF-a y la
interleucina 6°°. Mientras que un estudio no controlado y de
pequeilo tamafio muestral llevado a cabo por Norrby-Teglund
etal.en 2005 mostré un importante incremento de la superviven-
cia en los pacientes tratados con IGIV?1, dos estudios realizados
en 2006 limitan su beneficio clinico a los pacientes criticos con
infecciones necrotizantes estafilocécicas o estreptocécicas?293.
Se precisa de mas estudios para establecer una recomendacién
definitiva acerca de la eficacia de las IGIV, y su indicacién para la
FN no ha sido aprobada por la FDA.

Respecto a la utilizacién de las IGIV en el SSTS, un estudio des-
arrollado por Darenberg en 2003 encontré una mortalidad 3,6
veces mayor en el grupo que no recibi6 IGIV?4,

Oxigeno hiperbdrico. Se sugiere que podria inhibir la produc-
cion de exotoxinas y mejorar la capacidad fagocitica de los
neutréfilos?. Aunque la evidencia de su eficacia es mayor en
las infecciones clostridianas®®, los resultados en las infecciones
necrotizantes cutaneas son inconsistentes®’. Un trabajo desarro-
llado por Mindrup en 2005 sobre 42 pacientes con gangrena de
Fournier encontré un incremento de la mortalidad, de la morbili-
dad y del coste econémico en los pacientes tratados con oxigeno
hiperbarico?.

e Anticuerpos anti-TNF. A pesar de no haber sido estudiados sus
beneficios en humanos, sus efectos en modelos animales son
esperanzadores?.

Profilaxis postexposicion. Su beneficio en los contactos de pacien-
tes que desarrollan infecciones invasivas por SGA no ha sido
suficientemente estudiado. Se cree que podria ser beneficiosa
la profilaxis con penicilina en los sujetos que hayan mantenido
contacto con el paciente, en especial los inmunodeprimidos, los
recién nacidos, los nifios con varicela o los sujetos en el posto-
peratorio inmediato!%. Por este motivo, Douglas sugiere realizar
aislamiento de contacto en los pacientes con infecciones estrep-
tocdcicas graves'01,

Conclusién

La FN es una patologia de creciente incidencia que asocia una
importante morbimortalidad, dado su curso rapido y su amplia
destruccion tisular, asociada en muchos pacientes a la aparicién de
shock séptico. La similitud clinica en sus fases iniciales a determina-
das patologias reumatolégicas, con predominio del dolor y signos
inflamatorios locales, asi como el hecho de su mayor prevalencia
en pacientes inmunodeprimidos (pacientes con lupus eritematoso
sistémico o AR tratados de forma crénica con glucocorticoides y/o
farmacos inmunomoduladores), hacen necesario que los reumaté-
logos conozcamos esta entidad para asegurar una sospecha clinica
precoz y un inicio rapido de las medidas terapéuticas adecuadas.
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ABSTRACT

INTRODUCTION: Necrotising fasciitis is a rare but deadly bacterial infection causing soft tissue and fascial
necrosis. It is associated with a mortality rate of 25%. It is characterised by; erythematous skin, which turns
dusky blue before haemorrhagic bullae develop; localised pain; and inflammation. It is most commonly
found in the extremities, the abdomen or the perineum but is rarely seen in the breast.

CASE PRESENTATION: We describe a 54-year-old lady who presented with breast erythema and raised
inflammatory markers. Initially treated as cellulitis, however when her symptoms did not improve and
despite IV antibiotics her bloods worsened, a CT scan was performed which showed a large volume of
interstitial soft tissue gas with diffuse fat stranding, consistent with necrotising fasciitis. Debridement of
her breast alongside the use of sensitive antibiotics and ITU support led to a satisfactory outcome.
DISCUSSION: We discuss how an early diagnosis can be made by the recognition of a triad of symptoms
common in necrotising fasciitis, and how optimal management can be achieved with the incorporation of
imaging to successfully identify the condition and allow targeted debridement of the areas of necrotising
fasciitis.

CONCLUSION: A high index of suspicion should be held if pain is disproportionate to the signs or sepsis
is present. To aid an early diagnosis, imaging of the breast should be performed early to avoid delay in

treatment.

© 2019 The Authors. Published by Elsevier Ltd on behalf of IJS Publishing Group Ltd. This is an open
access article under the CC BY license (http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/).

1. Introduction

Necrotising fasciitis (NF) is a bacterial inflammation of the fascia
leading to necrosis of the underlying soft tissue and fascial layers.
It is associated with a high mortality rate of approximately 25% [1].
Thankfully it is very rare, with approximately 500 reported cases
annually in the UK [2]. It most commonly affects the superficial fas-
cial layers of the extremities, the abdomen or the perineum and is
commonly associated with an initial traumatic injury [3]. Further-
more, patient co-morbidities increase the risk of developing NF.
These include diabetes, immunosuppression and frailty [1]. Cases
of necrotising fasciitis of the breast (NFB) are even rarer, with very
few reports in the literature (discussed below).

NF can be subdivided into two subtypes. Type 1 is a polymi-
crobial infection where organisms, such as Staphylococcus aureus
and Escherichia coli, act synergistically. Type 2 involves haemolytic

Abbreviations: NF, necrotising fasciitis; NFB, necrotising fasciitis of the breast;
T2DM, type 2 diabetes mellitus; HTN, hypertension; CT, computerised tomography;
MRI, magnetic resonance imaging; IV, intravenous; WCC, white cell count; CRP, C
reactive protein; ITU, intensive therapy unit; Tazocin, piperacillin/tazobactam.

* Corresponding author at: Department of General Surgery, Queen Elizabeth Hos-
pital, Sheriff Hill, Gateshead, NE9 6SX, UK.

E-mail address: Bertram.marks1@nhs.net (B. Marks).

https://doi.org/10.1016/j.ijscr.2019.10.020

Group A streptococcus +/— staphylococci infection and is the more
severe [4].

The clinical features associated with NF are erythema, localised
inflammation and pain at the infection site. Pain is often dispro-
portionate to examination findings and serves as a warning sign
to underlying NF [2]. The characteristic skin changes classically
associated with NF are typically a late sign. The initial erythema
of the skin, which can easily be confused for cellulitis, becomes
increasingly purple before finally turning dusky blue. Necrosis then
begins to develop and haemorrhagic bullae may form [2]. Its most-
worrying complication is systemic shock which can lead to Multiple
Organ Dysfunction Syndrome and death. With NFB the symptoms
in their early stages can often mimic breast cellulitis, with difficulty
in distinguishing clinically between the two.

The main principles of treatment are broad-spectrum antibiotics
with debridement of the necrotic tissue. Traditionally the diagnosis
is made clinically with little use of radiological imaging.

The following case report is written in accordance with the Sur-
gical Case Report (SCARE) 2018 guidance to increase transparency
and accuracy in case report publication [5]. Consent was achieved
from the patient to publish this case report.

2. Literature review

Necrotising fasciitis of the breast (NFB) is rare with few case
reports in the literature. A summary of the case reports found on a

2210-2612/© 2019 The Authors. Published by Elsevier Ltd on behalf of IJS Publishing Group Ltd. This is an open access article under the CC BY license (http://creativecommons.

org/licenses/by/4.0/).
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Table 1

Summary of necrotising fasciitis cases found in the literature.

Case Medical history Presentation Causative Imaging Management Outcome
organisms
Tillett et al. [6] 35 Right breast pain with Group A streptococcal None IV Clindamycin and Imipenem; Survived
local erythema and and IV polyspecific
inflammation and immunoglobulin
10 days diarrhoea and vomiting Surgical debridement
post-partum and
breastfeeding
Vishwanath et al. [7] 20 Discolouration and Not mentioned None IV piperacillin-tazobactum Survived
purulent discharge (tazocin) and metronidazole
20 days from the right breast Right mastectomy
post-partum with a fever
Shah et al. [8] 50 Pain, fever and chills Gram positive rods & None IV Co-Amoxiclav Survived
Type 2 diabetes with a palpable lump Gram positive cocci Right mastectomy
mellitus (T2DM) in the right breast
Rajakannu et al. [9] 50 Septic with a necrotic, Polymicrobial None IV crystalline penicillin, Survived
purulent ulcer of the ceftriaxone and metronidazole
No co-morbidities right breast Right mastectomy
Flandrin et al. [10] 50 Left breast pain and 3-hemolytic MRI - Reticular IV cefotaxime, metronidazole Survived
swelling with a fever streptococci increased signal and linezolid
Stereotactic needle and chills intensity of the skin, Surgical debridement
biopsy one week subcutaneous tissues,
previously and superficial fascia
Kaczynskietal. [11] 75 Painful, erythematous Mixed growths of None IV cefuroxime and Survived
and swollen left breast anaerobes, metronidazole
Hypertension with sepsis viridans-type Initial debridement
(HTN) Streptococcus and unsuccessful followed by
coagulase-negative partial mastectomy.
Staphylococcus
Yajietal. [12] 55 Pain and swelling in Polymicrobial None IV tazocin and metronidazole Died
the left breast with a growth
T2DM and HTN high grade fever and E. coliand Left mastectomy
septic shock Pseudomonas
Yangetal. [13] 30 Pain, swelling and Invasive Group A None IV gentamicin, clindamycin, Survived
inflammation of the Streptococcus & teicoplanin and metronidazole
No co-morbidities left breast with marked Staphylococcus aureus Nipple-sparing left
cellulitis plus febrile mastectomy
Fayman et al. [14] 23 Pain and swelling in Streptococcus pyogenes None IV meropenem, clindamycin Survived
the right breast with and vancomycin
Obesity and discolouration and Right mastectomy
polycystic ovarian nipple discharge.
syndrome
Soliman et al. [15] 61 Few days h/o painful Pseudomonas None Dalacin,Lincomycin converted Survived
swollen breast, aeruginosa, Proteus to Tazocin on diagnosis
No co-morbidities discharge of pus and mirabilis and Klebsiella Extensive debridement
fever pneumoniae
Marongiu et al. [16] 39 Painful swelling of Group A Streptococcus CT - subdermal oedema Extensive debridement and Survived
breast and fever pyogenes Hyperbaric oxygen followed by
skin grafting
No co-morbidities
Keune et al. [17] 47 Fever, chills and night Mixed microorganisms CT - skin thickening Vancomycin, Tazocin & Survived
sweats with black - Gram negative and and subcutaneous gas Clindamycin
No co-morbidities malodorous area of left positive bacilli and tracking Extensive debridement
breast Gram positive cocci. followed by simple
Strep anginosus mastectomy
constellatus intermedius
Khatri et al. [18] 35 Progressively enlarging Klebsiella sp. None IV tazocin Survived

No co-morbidities

swelling of right breast

Regular wound debridement
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literature search for “Necrotising Fasciitis” and “Breast” on Medline
is displayed below (Table 1).

3. Case presentation

A54year-old lady with a background of poorly controlled tablet-
controlled type Il diabetes mellitus (HbA1c=108) and obesity was
admitted with an atraumatic, painful right breast lump which had
been present for five days to a medium-sized district general hos-
pital. The lump was becoming increasingly painful and she had
recently developed fevers. She was initially treated as a breast
abscess with IV flucloxacillin due to raised inflammatory mark-
ers, with a white cell count (WCC) 15.25 and CRP 301.5. An USS
was arranged which showed a “superficial infection with surround-
ing oedema but no collection or abscess”. On the second day her WCC
began to fall with intravenous antibiotic therapy but her CRP con-
tinued to rise with her pain intensifying and erythema spreading.
Her antibiotics were therefore changed to include IV clindamycin
on microbiology advice.

On day four of admission a repeat USS was requested due to
worsening erythema. This showed “spreading skin thickening and
oedema of the whole breast skin” but no demonstrable collection.
Her blood results returned later that day with a CRP of 611 and an
acute kidney injury. In light of the blood results and her deterio-
rating condition she was reviewed by the breast team. Her LRINEC
score (a calculator of probability of NF) was calculated as 9 [19]
and an urgent CT thorax was booked. This was completed within
an hour and demonstrated a “large volume of interstitial soft tissue
gas throughout the right breast with diffuse fat stranding” (see Fig. 1).
This was thought to be consistent with necrotising fasciitis of the
breastand once clinically stabilised, she was consented and taken to
theatre for urgent debridement of the necrotic tissue by two breast
consultants.

Intraoperatively, necrotic fat was found in the right lower
inner quadrant extending to the subareolar region. This did not
extend to the lateral breast or the abdominal wall and the pec-
toral muscle was healthy. Microbiology swabs were sent which
came back positive for Enterococcus faecalis sensitive to amoxicillin
and pieracillin/tazobactam (tazocin). This is consistent with Type
[ necrotising fasciitis. The histological specimen showed extensive
necrosis and purulent inflammation in keeping with necrotising
fasciitis. The wound was initially left open with a planned re-look
two days later.

Fig. 1. CT imaging of right breast demonstrating extensive soft tissue gas.

Post-operatively she was transferred to ITU. Her antibiotics were
changed to IV tazocin and clindamycin on microbiology advice,
with the tazocin continuing for fourteen days in total. In total, she
spent seven days on ITU requiring vasopressor support and tempo-
rary dialysis as well as ventilatory support.

Her second look operation, two days after the first, involved a
washout plus excision of some medial necrotic skin. The wound
was packed and the skin left loosely closed. She returned for a third
look operation six days after the initial operation which showed no
further necrotic tissue so the wound was washed and the skin was
closed using an abdominal advancement flap (Fig. 2).

4. Discussion

Necrotizing fasciitis rarely develops in the breast, with its more
common sites being the scrotum, abdominal wall, extremities and
perineum. In the case described above it is the authors’ consid-
eration that the bacteria selectively infected Cooper’s suspensory
ligaments of the breast, leading to the delay in skin changes and
relative preservation of both the superficial and deep fascial layers.

Fig. 2. Post-operative picture after first re-look operation (left). Three months after surgery (right).
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Clinical
diagnostic
triad

~

Cellulitis*

Sepsis

Fig. 3. Clinical diagnostic triad for NFB: *where pain is disproportionate to signs;
**also includes a swollen or oedematous breast.

It is also likely that this lady’s poorly controlled T2DM contributed
to her presentation, leading to an immunocompromised state, pre-
disposing her to spontaneous infection.

Due to the rarity of the condition, the diagnosis is often delayed.
This results in an unclear management plan with uncontrolled dis-
ease progression prior to debridement. The LRINEC score can be
calculated to aid in the probability of a case being NF [19]. A golden
six point management plan for NFB was recommended by Shah
et al. [8], which followed the management plan set out by Ward
et al. [20] for general management of necrotising fasciitis.

(1) Early surgical referral for disproportionate pain and cellulitis
(2) Broad-spectrum antibiotics and intravenous fluid resuscitation
(3) Exploratory diagnostic incision to inspect the fascia

(4) Radical debridement

(5) Re-exploration of the wound within 24 h of first surgery

(6) Involvement of plastic surgeons for reconstructive options.

The literature search suggests that both medical and surgical
management is consistently the same with use of empirical antibi-
otics and debridement, but that problems arise in the diagnosis
stage. Notably the use of imaging was incredibly variable with only
three cases (23%) using any form of diagnostic imaging. Imaging is
not mentioned by Shah et al. [8], most likely because CT imaging
was not as widely available as it now is. This may also be due to
a clearer initial diagnosis due to late presentation. In cases where
the initial diagnosis is unclear this leads us to believe that further
cross-sectional imaging, such as a CT scan, would allow prompt
diagnosis of NFB. In our case described above this proved to be the
diagnostic feature as our patient did not have the characteristic skin
changes classically described in the literature. Reviewing the cases
where imaging was used it often helped to confirm the diagnosis
and allow a targeted approach to debridement. Marongiu et al. [ 16]
initially diagnosed their patient with breast mastitis but changed
their diagnosis once a CT scan was performed. This led to prompt
debridement of the infected area. In the case of Keune et al. [17] it
identified the extent of necrotising tissue and an initial more con-
servative debridement. This was ultimately unsuccessful and the
patient had to have a mastectomy but it allowed the opportunity
for a potentially less invasive surgery first of all.

We therefore think it is important that surgeons and clinicians
hold a high index of suspicion when a patient presents with fever
and disproportionate pain in the breast so that in these scenar-
ios early cross-sectional imaging is carried out to ensure optimal

Resuscitation*

Management
triad

Early
imaging™**

Prompt
surgery***

Fig. 4. Management triad for NFB: *with IV fluids and broad spectrum antibiotics;
**Imaging: CT/MRI; ***Surgery: Extensive debridement.

management of the patient. As demonstrated in our case this more
accurately diagnoses NFB than breast USS.

Consequentially we have created a simple diagnostic (see Fig. 3)
and management triad for NFB (see Fig. 4) which is a modification
of the 6 point management plan devised by Shah et al. [8].

5. Conclusion

In conclusion, we believe that necrotising fasciitis of the breast
is a very challenging diagnosis for a clinician to make due to its
rarity and similarity with a simple breast infection. Clinicians must
hold a high index of suspicion if pain is disproportionate to the
signs or a painful swollen breast co-presents with sepsis. Further
to this we believe that this case highlights the importance of urgent
cross-sectional imaging of the breast, if there is doubt over the diag-
nosis, to avoid any delay in treatment and to allow a more targeted
approach to the subsequent debridement.
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Necrotizing Fasciitis of the Breast:
A Case Managed without Mastectomy
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Abstract
Objective: To report a rare presentation of necrotizing fasci-
itis (NF) in the breast and its management. Clinical Presen-
tation and Intervention: A 61-year-old non-diabetic lady
presented with a painful swollen right breast and yellowish
discharge associated with fever for the last few days. Based
on clinical examination and haematological parameters, a
provisional diagnosis of breast abscess was made that later
proved to be a case of NF. She was managed conservative-
ly with repeated debridement followed by split-skin graft-
ing with preservation of the breast. Conclusion: This case
showed that NF of the breast can present as a simple breast
abscess which was managed conservatively.

Copyright © 2011 S. Karger AG, Basel

Introduction
Necrotizing fasciitis (NF) is a progressive severe infec-

tive gangrene of the subcutaneous tissue with subsequent
death of the overlying skin. It is a life-threatening condi-

tion associated with a high mortality rate. NF of the
breast is rare, only 4 cases have been reported in the lit-
erature [1]. It may masquerade as a simple breast abscess
which leads to delay in implementing the appropriate
management. It should be suspected whenever a breast
abscess presents in a non-lactating woman. It may present
as primary infection of the breast or secondary to a minor
intervention like core needle biopsy. Most reported cases
ended in mastectomy [1]. In this report we show that con-
servative management and avoidance of mastectomy are
possible in breast NF.

Case Report

A 61-year-old not known to be diabetic lady presented with a
painful swollen right breast and yellowish discharge associated
with fever for the last few days. There was no history of trauma to
the breast, nipple discharge, weight loss or bone pains. She re-
ported no previous surgical procedure on the breast, and there
was no family history of breast diseases.

On clinical examination she had fever, temperature 37.9°C,
blood pressure 145/75 mm Hg and pulse 90/min. The upper lat-
eral quadrant of the right breast was erythematous, swollen, with
purulent discharge from skin sinuses. The surrounding area was
indurated and tender. The left breast was normal, and there was
no axillary lymphadenopathy bilaterally. On admission to hospi-
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Fig. 1. Photographs of the breast showing
different stages in the conservative man-
agement. a The breast at the second de-
bridement shows the extensive skin loss
with residual islands of necrosis. b Two
weeks after the third debridement show-
ing the extensive skin loss with sparing of
the areola-nipple complex and growth of
granulation tissue. ¢ Five weeks after the
third debridement just before skin graft-
ing showing a nice carpet of healthy gran-
ulation tissue. d The breast after split-skin
grafting (5 weeks after the third debride-
ment).

tal her white cell count was 12.9 X 10%/1 (normal: 3.9-10 x 10°/1),
haemoglobin 11.4 g/dl (normal: 120-150 g/dl) and platelet count
320 x 10%/1 (normal: 130-430 X 10°/1) with normal serum cre-
atinine and electrolytes. A provisional diagnosis of breast abscess
was made, and she was accordingly started on intravenous anti-
biotic (Dalacin C, lincomycin 600 mg t.d.s.) and taken to the op-
erating room where the abscess cavity was cleaned and the cavity
packed for postoperative dressing. Five pieces of abscess wall were
sent for histopathological examination. The patient continued to
have pain, her temperature rose to 39°C and the white cell count
increased to 15.2 X 10%/1 on the fourth postoperative day. There
were multiple discharging sinuses around the wound with cellu-
litis involving the whole breast and extending to the chest wall. A
second debridement was done under general anaesthesia where
all necrotic tissue was excised down to the breast tissue which
looked normal (fig. 1a). She was fine for 2 days then started to have
fever and severe pain in the wound, and there were new areas of
necrosis in the wound depth and edges with purulent discharge.
A third debridement (2 weeks after the first) was done with an ag-
gressive excision of all necrotic tissue leading to a large area of
skin and subcutaneous tissue loss sparing the nipple and areola
complex. Based on the tissue culture, the intravenous antibiotic
was changed to intravenous Tazocin every 8 h (piperacillin 2 g +
0.5 g tazobactam). Following that, the patient continued to im-
prove, and the wound started to granulate nicely (fig. 1b). Five
weeks after the last debridement, a split-skin graft was done with
excellent results (fig. Ic, d).

Histopathology of the tissue removed during debridement
showed acute necrotizing inflammation with abscess formation
and fat necrosis consistent with the diagnosis of NF. Cultures
from the tissue showed Pseudomonas aeruginosa, Proteus mirabi-
lis and Klebsiella pneumoniae.
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Discussion

NF is an uncommon, potentially fatal condition. It
consists of infection and necrosis of subcutaneous tissue
and fascia with sparing of the muscles. Based on the caus-
ative organisms NF is divided into 2 types: type 1, poly-
microbial infections including anaerobes, and type 2,
which is caused by group A streptococcal organisms with
or without staphylococci. The case presented here is type
1. It can affect any part of the body especially the trunk,
lower and upper limbs, the perineum and external geni-
talia (Fournier’s gangrene). No age group is immune;
adults as well as children and neonates were reported in
the literature to be affected by NF [2]. In this case, the lady
was 61 years of age. More susceptible groups are immu-
nocompromised patients, diabetics, drug abusers, pa-
tients suffering from peripheral vascular disease, and
those with malignancy or chronic renal failure [1]. It may
occur spontaneously or after very minor trauma like acu-
puncture or simple interventions like suprapubic catheter
or thoracostomy tube insertion [3-5]. The clinical fea-
tures may initially mimic simple cellulitis and hence the
delayed diagnosis in many cases. The condition should be
suspected when an area of skin redness, tenderness and
swelling is associated with severe pain disproportionate
to the obvious physical signs, especially in the category
of patients mentioned above. Other more definite skin
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manifestations are red or dusky skin discolouration and
formation of haemorrhagic skin bullae containing dirty-
looking ‘dishwater’ fluid in addition to fever and leuco-
cytosis [1].

NF of the breast is rarely reported; 4 cases have been
reported as primary NF of the breast, i.e. with no previous
trauma or intervention, mostly in non-lactating women
[6-9] as in our patient. The case reported here is the fifth
in the English literature. Four cases were reported second-
ary to intervention: 1 after core needle biopsy from the
breast [10], 1 after elective mastectomy [11] and 2 cases in
the German literature, the first after reduction mammo-
plasty and the second after mastectomy for breast cancer;
both these patients died subsequent to severe NF [12]. Of
the 4 reported primary NF cases, 3 required mastectomy
[6-8] and only 1 case was managed conservatively with-
out reverting to mastectomy [9]. Our case is the second in
the literature successfully treated conservatively with re-
peated debridement and split-skin grafting.

The most important issue in the management of NF in
general and the breast is immediate surgery with exten-
sive debridement of all non-viable tissue, proper intrave-
nous antibiotic therapy guided by culture/sensitivity re-
sults and a repeated unlimited number of debridements
until no more necrotic tissue is seen as was done for our
patient. For early diagnosis, clinical suspicion may not be
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Conclusion
This case showed that NF of the breast can present as

a simple breast abscess which was managed conserva-
tively.
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RESUMEN

Introduccion: El diagndstico de fascitis
necrosante es muy dificil y precisa un alto grado
de sospecha clinica. Debido a la complejidad para
diagnosticar esta entidad, en 2004, Wong
propone un algoritmo diagndstico basado en
pardmetros de laboratorio (escala LRINEC:
Laboratory Risk Indicator for Necrotizing Fascitis).
Objetivo: Demostrar la utilidad diagndstica de la
escala LRINEC en la fascitis necrosante.

Material y Métodos: Se disefia un estudio
prospectivo y descriptivo, tipo serie de casos, en
28 pacientes atendidos en el Servicio de
Ortopedia y Traumatologia del Hospital General
Docente "Julio Aristegui" Villamil con el
diagnéstico de fascitis necrosante, en el periodo

comprendido entre enero de 2000 y junio de

2015. Se calcula el indice LRINEC (Laboratory Risk
Indicator for Necrotizing Fascitis), para predecir
el riesgo de la enfermedad.

Resultado: El
estratificaciéon de riesgo intermedio (6-7). En los

indice  LRINEC mostré una

pacientes que sobrevivieron se encontraron
menores valores de Proteina C reactiva que los
fallecidos (t=9,7). Los pacientes del estudio que
fallecieron presentaron niveles de hemoglobina
menores que los supervivientes (t=8,5) y valores
de creatinina mayores (t=5,5). La media del
recuento de leucocitos en ambos grupos se
encontrd por debajo de 15x109 cels/ul. El area
bajo la curva ROC fue de 0,607 (1C95%=0,47-0,73)
para el Score LRINEC de este estudio. El punto de
corte tuvo una sensibilidad de 66% y una
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especificidad de 75%.
Conclusiones: La LRINEC es wuna

herramienta Util cuando se sospecha una fascitis

escala

necrosante, pero se suele requerir informacién
adicional para confirmar el diagndstico.

ABSTRACT

Introduction: The diagnosis of necrotizing
fasciitis is very difficult to make, and requires a
high degree of clinical suspicion. Because of the
complexity of the diagnosis of this entity, Wong
proposed an algorithm based on laboratory
parameters in 2004 (LRINEC scale: Laboratory
Risk Indicator for Necrotizing Fascitis).

Objective: To demonstrate the diagnostic utility
of LRINEC scale in necrotizing fasciitis.

Material and Method: A descriptive prospective
case series study was designed in 28 patients
treated in the Department of Orthopedics and
Traumatology of the General Teaching Hospital
"Julio Aristegui Villamil" with the diagnosis of
necrotizing fasciitis, from January 2000 to June
2015. LRINEC (Laboratory Risk Indicator for
Necrotizing Fascitis) score is calculated to predict
risk of the disease.

Results: LRINEC score showed an intermediate

INTRODUCTION
La fascitis necrosante se caracteriza por ser una
infeccion  bacteriana de tejidos blandos,
incluyendo grasa subcutdnea, fascia superficial y
fascia superficial profunda.! Clinicamente puede
afectar cualquier parte del cuerpo, pero suele
ocurrir en alguna de las extremidades. Inicia con
presentacion de eritema y edema doloroso
localizado, con induracién importante alrededor
del area afectada; progresa en horas y desarrolla

cianosis, lesiones ampollosas y necrosis.?

ISSN 1729-519X

Palabras claves: Fascitis necrosante, escala
LRINEC, riesgo de la enfermedad, algoritmo
diagndstico.

risk stratification (6-7). In the patients that
survived, lower C-reactive protein levels than the
ones in the deceased patients were found (t=9,7).
The patients who were included in the study and
died presented lower levels of hemoglobin than
the ones who survived (t=8,5), and higher values
of creatinine (t=5,5). The average value of
leukocytes recount in both groups was below
15x109 cels/ul. The area under the ROC curve
was 0,607 (1C95%=0,47-0,73) for the LRINEC
Score in this study. The cutoff point had a
sensitivity of 66% and a specificity of 75%.
Conclusions: LRINEC scale is a useful tool when a
necrotizing fasciitis is suspected, but additional
information is usually required to confirm the
diagnosis.

Keywords: necrotizing fasciitis, LRINEC scale, risk
of disease, diagnostic algorithm.

El diagndstico de fascitis necrosante es muy dificil
y precisa un alto grado de sospecha clinica, ya que
durante las fases iniciales sus manifestaciones
clinicas son muy similares a las de la celulitis no
complicada. Esto hace que esta entidad sea
frecuentemente infravalorada o mal
diagnosticada, lo que demora el tratamiento y
empeora el prondstico.?

Varios autores han tratado de identificar

parametros objetivos (analiticos o radiolégicos)
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gue se pudieran utilizar como herramientas para
alcanzar un diagndstico precoz; sin embargo, el
criterio es que ninguno serd de tanta ayuda como
el mantener un alto grado de sospecha ante la
aparicién de sintomas o signos clinicos en un
paciente con una infeccion de partes blandas. Se
han propuesto dos métodos por distinguir las
infecciones necrosantes de partes blandas de las
infecciones no necrosantes, ambos basados en
los valores del laboratorio:

Wall* tiene en cuenta el conteo de leucocitos por
encima de 15.4 x 109 g/I (103/uL) y los valores de
sodio sérico (Na) por debajo de 135 mmol/l (el
mEq/L) como predictores.

Wong® propone un algoritmo diagndstico (escala
LRINEC),
independientes.

LRINEC es el acréonimo de Laboratory Risk
Indicator fot Necrotizing Fascitis score, un

basado en seis variables

ISSN 1729-519X

instrumento para ayudar a decidir si un cuadro de
infeccion de tejidos blandos es o no una fascitis
necrosante, y posiblemente a ayudar en su
prondstico.

Entre las diversas variables que estudia la escala
LRINEC, se incluyen la proteina C, creatinina,
hemoglobina, recuento de leucocitos, sodio y
glucosa en suero. Una puntuacidn de 6, plantea la
sospecha de Fascitis necrosante y una puntuacién
de 8 es muy sugestiva del diagndstico.

La necesidad de un diagndstico temprano o un
indice de sospecha precoz a partir del uso de la
escala LRINEC, de facil aplicacidn justifica este
estudio, y conlleva al enunciado del problema
cientifico ¢Constituye el score LRINEC buen
predictor de Fascitis necrotizante en pacientes
con infeccién de piel y tejidos blandos atendidos
en el Hospital general Docente "Julio Aristegui
Villamil" en el periodo 2000-20157

OBIJETIVOS
El objetivo de este trabajo es demostrar la utilidad diagndstica de la escala LRINEC en la fascitis

necrosante.

MATERIAL Y METODOS

Se realizé un estudio prospectivo y descriptivo,
tipo serie de casos, en 28 pacientes atendidos en
el Servicio de Ortopedia y Traumatologia del
Hospital General Docente "Julio Aristegui
Villamil" de la provincia de Matanzas, Cuba, con
el diagndstico de fascitis necrosante, en el
periodo comprendido entre enero de 2000 vy
junio de 2015.

En el estudio la muestra quedd dividida en dos
grupos, uno que incluia a los pacientes
sobrevivientes (n=17) al final del tratamiento, y

otro grupo de pacientes fallecidos (n=11) antes

de concluir el mismo.

Ambos grupos fueron equiparables en su
constituciéon por las facilidades diagndsticas,
pericia quirdrgica, y cuidados post-operatorios
para la deteccibn y tratamiento de
complicaciones.

Se determind procedencia, sexo, color de la piel,
y edad de los pacientes.

Se calculd el indice LRINEC (Laboratory Risk
Indicator for Necrotizing Fascitis), para predecir
el riesgo de la enfermedad en ambos grupos.

(Tabla 1)
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Tabla 1. indice LRINEC

Parametro

Proteina C reactiva {mg/dl)

Recuento leucocitas {cels/pl)

Hemoglobina {g/dl}

Sodia {mmal/)

Creatinina (pmol/d)

Glucasa (g/dh

Yalor Puntuacion®
< 150 a
= 150 4
< 15 o
15-25 1
=20 2
= 13,5 a
11-13,5 1
< 11 2
= 13k o
< 13k 2
= 141 a
= 141 2
= 180 a
= 180 1

Leyenda: * Estratificacidn de riesgo: < 6 bajo, 6-7 intermedio, = 8 alto

Para al analisis de los resultados se elaboraron
tablas utilizando medidas de resumen.

Se hizo un analisis exploratorio bivariable con
prueba t de Student para variables cuantitativas
continuas con varianzas desconocidas, y el
estadigrafo F para contraste sobre igualdad de
varianzas; y Chi cuadrado (X2) para variables
nominales, utilizando cuando los valores
esperados fueran menores de 1,la correccién de
Yates; considerando un valor de p < 0.05 como
requisito para ingresar al modelo.

Se calculd la probabilidad de muerte o
supervivencia del modelo obtenido y sus
caracteristicas operativas (sensibilidad,
RESULTADOS

El 57,1% de la muestra tuvo procedencia urbana.

especificidad) por medio de una curva COR.

El estudio previo a su ejecucién se sometié a
analisis, evaluacion y aprobacién por parte del
Comité de Etica y el Consejo Cientifico de la
institucion antes mencionada. Teniendo en
cuenta los postulados de la Declaracion de
Helsinki (Finlandia, junio de 1964), ratificadas en
la Asamblea Médica Mundial de Venecia (1983),
y Hong Kong (1989); y las Guias Eticas
Internacionales para la Investigacién Biomédicas
en seres humanos (1992), se considera que esta
clasificado "sin riesgo", ya que se realiza solo
revision de las historias clinicas y no una
intervencion sobre las personas.

Mas de la mitad estuvo representada por
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pacientes del sexo masculino (67,8%) y color de
la piel blanca (75%).

Entre los hombres la edad media y desviacidon
estandar fue de 41,5 afios + 19,21, y entre las

ISSN 1729-519X

mujeres de 36,4 19,3.
El indice LRINEC mostré una estratificaciéon de
riesgo intermedio en ambos grupos. (Tabla 2).

Tabla 2. Indice LRINEC

Sobrevivientes | Fallecidos
Parémetro " Media DE [ Media tDE | t p
é'l':"rlblt'éfhé - 'r'é'.;:iE'fi'\.'f'é"E'r'r'wmg,'r"alljmumm :""""”2'06,21' 'lJ23"'""""%”21DJ4:EiZ|,EEQ Q,TNS
Recusnto leucocitos (cels/pl) | 14,01£1,11 | 13,1% 310 | 1,1"""5"""N5 """"
Harm Dngblna(g,ﬂ"dI) s 113508 9,2:!: RER 8,5 |
Sodm(mmnlfl} 5............i.é5]8i . i'é""mémiéa,Ei 1,'35"”:' S P::IZIDE
CCreatiin (umoll) | 1408103 | 143,322,110 | 55 | p<00s |

Los valores elevados de la proteina C reactiva en
ambos grupos reflejan la respuesta inflamatoria
sistémica.
En los pacientes que sobrevivieron se
encontraron menores valores de Proteina C
reactiva que los fallecidos (t=9,7). Este suceso no
tuvo significacién estadistica.

Los pacientes del estudio que fallecieron
presentaron niveles de hemoglobina menores
que los supervivientes (t=8,5) y valores de

creatinina mayores (t=5,5). Ambas variables

también presentaron una tendencia hacia la
significacion estadistica.

La media del recuento de leucocitos en ambos
grupos se encontré por debajo de 15x109 cels/pl.
La media de valores de glucosa en ambos grupos
se encontré por debajo de < 180 g/dl.

En la figura se muestra la curva ROC. El area bajo
la curva fue de 0,607 (IC 95%=0,47-0,73) para el
Score LRINEC de este estudio. El punto de corte
tuvo una sensibilidad de 66% y una especificidad
de 75%.

Curva ROC

o
™

Sensibidad
(=]
o

0.0

00 01 02 03 04 05 06 07 08 09 10

Figura. Curva ROC
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DISCUSION

La Fascitis Necrosante se asocia con sepsis grave.
Este estado altera las variables bioquimicas y
hematoldgicas en una manera predecible. La
puntuacion LRINEC es una medida de esos
cambios. Esta escala predice la probabilidad de Ia
presencia de Fascitis Necrosante en base a la
gravedad de la sepsis.

Wong® encuentra en su estudio que 10% de los
pacientes con fascitis necrosante puede
LRINEC  <6.

Puntuaciones = 6 se asocian con mayor

presentar una  puntuacion
mortalidad. Estos elementos lo brindan a este
indice también un valor prondstico.

Chun-I Liao” evalta 233 pacientes atendidos en el
Hospital General de Taiwan y encuentra que la
existencia simultdanea de dos de los criterios
utilizados para el diagndstico, leucitosis e
hiponatremia esta presente en mas de 25% de los
pacientes. Para este autor, los pacientes en el uso
de la escala tuvieron una sensibilidad de 59,2% vy
una especificidad de 83,8% en su muestra, con
una positividad predictiva diagndstica de 37,9%.
Este autor concluye que la puntuacién LRINEC es
una herramienta diagndstica para distinguir
Fascitis necrosante de otras infecciones severas
de tejidos blandos, pero no es util para el
reconocimiento temprano.

Sobre este acdpite algunos autores®® destacan
que:

- Eltamafio de la muestra sobre la que Wong basd
la recomendacién de este puntaje (89 pacientes
con infeccidon necrosante y 225 casos control).

- La dependencia del nivel de proteina C reactiva
era excesiva, pues este nivel puede aumentar en
cualquier tipo de proceso inflamatorio y no
necesariamente en un proceso infeccioso.

ISSN 1729-519X

- Algunos de los trastornos bioquimicos pueden
verse en las enfermedades crénicas, como en los
pacientes con Diabetes Mellitus con insuficiencia
renal.

Para Qaali'? la escala LRINEC es una herramienta
importante para confirmar o descartar una
infeccién necrosante.

Su'! evaltia 209 pacientes diagnosticados a su alta
de Fascitis necrosante. Los pacientes, con LRINEC
de 6 puntos o mayor, tuvieron una mortalidad
(p=0.04), y un
porcentaje de amputaciones también mucho mas
elevado (p=0.002).

Algunos autores!? reportan que un recuento de

significativamente mayor

leucocitos >15 400/mm3 y una natremia <135
mEq/L se asocia con infecciones necrosantes y
gue una combinacion de estos parametros
aumenta significativamente la posibilidad de la
misma.

La hiponatremia en presencia de sepsis y signos
clinicos de infeccién de los tejidos blandos es muy
sospechosa de infeccidon necrosante de los tejidos
blandos.

Rea y Wyrinck!® reportan en 68% de sus
pacientes, niveles de hemoglobina de 10mg/dL
durante la fase aguda de la enfermedad. Igual
resultado describe Sudarsky® en 33 % de
muestra.

Concordamos con Alvarez!®> que un paciente con
clinica de infeccién de partes blandas no estd
correctamente estudiado si no se dispone de un
valor de Proteina C Reactiva.

En otros estudios bioquimicos, Tuncel'® ha
identificado que el aumento del lactato sérico es
un fuerte predictor de mortalidad, al encontrarse
significativamente elevado con mayor frecuencia
sobrevivientes,

en los  pacientes no
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probablemente debido a que detecta la hipoxia
tisular y el aumento de la tasa metabdlica.l’
Se declara como limitacion del estudio, la poca

CONCLUSIONES
La escala LRINEC es una herramienta util cuando
se sospecha una fascitis necrosante, pero se suele
requerir informacidn adicional para confirmar el
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