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INTRODUCCION:
Es la infección quirúrgica la más temida de las complicaciones con las que se enfrentan los cirujanos, ya que en la mayor parte de las veces puede provocar el fracaso de una intervención que técnicamente fue bien realizada, y en otras menos favorable llevar al paciente a la muerte. Otro tanto ocurre cuando de traumatismo se trata, donde en ocasiones la infección es la causa de serias  secuelas estéticas o de amputaciones realizadas  para poder controlar una infección  y salvar la vida del enfermo.

Dentro de las infecciones, son las producidas por gérmenes anaerobios las más temidas  por la alta virulencia de estos microorganismos, la necrosis tisular que provoca  y su capacidad de producir toxinas, muchas de ellas con un alto poder letal.

Con el avance logrado en el conocimiento de los gérmenes causantes de  estas infecciones, nuevas técnicas  para su aislamiento, cultivo y  determinación  de sensibilidad ante los antimicrobianos, nuevos métodos  terapéuticos  y la producción de antibióticos más efectivos para combatirlos, se ha logrado que  la incidencia  de este tipo de infección haya  disminuido. No obstante aún existen  paises, sobre todo en el  Tercer  Mundo, que por la no aplicación de los nuevos avances tecnológicos, y la falta de educación sanitaria, sumado a serios problemas sociales donde el común denominador es la pobreza, han favorecido que aún se mantengan en estas regiones altas tasa de letalidad.

Por todas estas razones es necesario darle la importancia que requiere este tipo de sepsis, el conocer a profundidad su fisiopatología, el poder realizar un diagnóstico precoz e instaurar una terapéutica eficaz y oportuna como única forma de poder paliar los estragos que provoca esta enfermedad.

DEFINICION

Se considera una infección de partes blandas por anaerobios aquella donde el agente agresor afecta la piel, el tejido celular subcutáneo con su fascia y el  músculo con su fascia  aponeurótica, y que éste,  para poder sobrevivir  y desarrollar  su poder patógeno, necesita un ambiente desprovisto de oxígeno, o en bajas concentraciones.

AGENTE ETIOLOGICO

Los microorganismos anaerobios son muy numerosos con propiedades metabólicas comunes, pero que muestran un poder patógeno diferente, motivo por lo cual dan lugar a variados  cuadros clínicos.

Estos gérmenes se encuentran en la naturaleza como saprófitos o libres, y cuando por variadas condiciones se crea un medio favorable es que adquiere su carácter  patógeno. Es de señalar  que la mayor parte de los microorganismos que habitan en el hombre son anaerobios.

El término anaerobio  como concepto define a un grupo de gérmenes  que son capaces de desarrollarse y hacerse  patógenos en un medio  donde el potencial  de  oxido reducción es bajo y que en presencia de oxígeno no son capaces de sobrevivir y son los denominados anaerobios estrictos u obligados, existiendo además  un gran número  de microorganismos que son aeróbicos, pero que en ciertas condiciones adquieren la capacidad de comportarse como anaeróbicos, y son los anaerobios  facultativos

En términos generales los gérmenes anaerobios  se sitúan en dos grandes grupos atendiendo su habitat y comportamiento, siendo estos:.

a) Gérmenes  anaerobios simbióticos

 Son aquellos que se encuentran en la superficie del organismo, piel y cavidades naturales y que adquieren su carácter  anaróbico cuando se asocia a otros gérmenes, siendo  dentro de estos los más importantes el Estafilococo aerógenes que es productor de gas y toxinas, el Estafilococo putrifices  con gran poder de destrucción celular ,el Estreptococo  pútridus y el fétidus con gran poder  proteolítico, así como el grupo del Coli  común  y los Proteus que producen  fermentos proteolíticos y toxinas.

b) Gérmenes anaerobios telúricos.  

Se denominan así a un grupo de gérmenes que se encuentran en la naturaleza como son las capas superficiales de la tierra y  el intestino del hombre y los animales, estando dentro de estos los Peptoestreptococos  que son estreptococos anaerobios estrictos, los bacteroides, siendo el Fragilis y el Melanogenicus los que más frecuentemente afectan al hombre, y los Clostridium, que dentro del grupo capaz de provocar una sepsis anaerobia poseen la mayor toxicidad y capacidad letal para el hombre. Dentro de estos los principales son el Clostridium  Perfringen o Welchi, el C. Aedematiens, el  C. Septicum y el C. Histolítico.

El  C. Perfriger  es el de mayor toxicidad y letalidad, encontrándose difundido ampliamente, estando presente en el 100 % de las tierras analizadas y se considera que es causa de Gangrena Gaseosa en el 90 % de los casos. Este bacilo es un  Gram positivo, anaerobio estricto, esporulado, condición esta ultima que le confiere una gran resistencia a los agentes físicos como son el calor, el frío, la luz solar, y la desecación, además posee la propiedad de producir fermentos proteolíticos, sacarolíticos  y lipolíticos, asi como nueve toxinas, siendo las mas importantes la hemolisina, la miotoxina y una de acción general. El resto de los Clostridium se observan en menor frecuencia como causante de la gangrena gaseosa y generalmente lo hacen asociado al C. Perífringer.

Existen otros gérmenes que ocasionan sepsis graves que no por infrecuente dejan de ser importante y sobre todo por ser nuestro país un archipiélago, como ocurre en las provocadas por Aeromona Aerophyla, bacilo gram negativo, anaerobio facultativo, que  se observa en heridas provocadas en ambiente marino o por mordedura de animales acuáticos.

ANATOMIA 

Diferentes estructuras son afectadas cuando se establece una infección de partes blandas, debiendo recordarse que la piel es el mayor órgano del ser humano, la cual es frecuentemente objeto de traumas, que pueden lacerarla y ser la puerta de entrada de microorganismos responsables de desarrollar una infección.

Los tegumentos se componen de  capas subcutáneas que su constitución, número y grosor varian según las diferentes regiones del cuerpo. En la mayor parte de su extensión  por debajo de la piel se encuentran tres capas que son el panículo adiposo, fina capa  esta  que se encuentra firmemente unida a la piel; por debajo de esta encontramos el tejido celular subcutáneo que esta surcado por tabiques de tejido conectivo;  la fascia fibrosa en número de dos, una superficial y otra profunda ( Camper y Scarpa)  que en algunas regiones adquieren una fuerte consistencia y grosor, compartimentando el tejido   celular subcutáneo y por  último los diferentes grupos musculares con sus envolturas aponeuróticas. Como es de suponer, en dependencia de la profundidad de la lesión, la virulencia del germen y las condiciones del huesped, se podrá producir una infección que invadirá uno o varios de los diferentes espacios, dando lugar a las variadas formas anatomoclínicas que vemos en este tipo de lesión.

FISIOPATOLOGIA

Se ha comprobado que la existencia de gérmenes anaerobios  en un sitio determinado no siempre es sinónimo de infección anaeróbica, ya que para desarrollarse y convertirse en  patógena  deben de reunirse una serie de condiciones  que favorezcan  la entrada, multiplicación  y extensión   del proceso séptico, así  como la producción de toxinas, siendo estas condiciones las siguientes:

a) Destrucción importante de grupos musculares.

b) Asociación de factores isquémicos.

c) Presencia de cuerpos extraños en la herida.

d) Existencia de factores generales del huesped como son la desnutrición, la Diabetes Mellitus, las neoplasias y la inmunodepresión entre otras.

L a existencia de una de ellas, o peor aún, la asociación de varias, serian determinantes para el establecimiento de la sepsis, aunque se ha observado pacientes que han desarrollado este tipo de infección despues de inyecciones subcutáneas o intramusculares, y en otros que fueron objeto de una interveción quirúrgica considerada potencialmente limpia, y en aquellos que han sufrido una simple escoriación, aunque estos por fortuna son los menos frecuentes.

Generalmente estas infecciones son pólimicrobianas y muchas de ellas en asociaciones sinérgicas con bacterias aeróbicas, lo que le confiere un gran poder destructivo como se ha observado en la Gangrena de Fournier, proceso este donde se produce una necrosis del escroto y la pared de las regiones inguinocrurales o como ocurre en la Celulitis Sinérgica o de Meleney, donde la asociación de un Estreptococo hemolítico  aerobio con un Estafilococo anaerobio facultativo producen serias destrucciones hísticas  con una severa toxicidad.

Las asociaciones bacterianas con sinergismos le confieren una mayor gravedad a la sepsis, ya que la presencia de un germen  favorece las condiciones para que el otro pueda desarrollarse, así ocurre por ejemplo en la asociación de los clostridium con microorganismos productores de betalactamasas, confiriéndole una mayor resistencia al primero.

Se ha comprobado que en las asociaciones sinérgicas se elaboran una serie de enzimas y toxinas que son las responsables de la extensión y gravedad del proceso, pudiendo señalarse entre las más importantes las siguientes:

a) La colagenasa, fibrinolisina, hialuronidaza, proteasa, lipasa, ribonucleasa y la                  desoxirribonucleasa, enzimas estas con un gran poder de destrucción celular

b) Superóxido dismutasa, catalasas, enzimas estas que le confieren la capacidad de supervivir en un medio aeróbico y se plantea que puede inhibir a los  antimicrobianos betalactámicos.

c) Endotoxinas que son capaces de activar el factor Hagerman y el complemento.

d) Una proteasa inhibidora de la IgA, provocando afectación en la respuesta inmunológica.

e) La Heparinaza,enzima esta que promueve la coagulación y favorece las lesiones isquémicas.

f) Un polisacárido capsular capaz de inhibir la fagocitosis y favorecer la formación de abscesos.

g) Una betalactamasa, enzima que le confiere una marcada resistencia  a los antimicrobianos de este grupo.

h) Metabolitos, ácidos grasos, SH2, NH3, con capacidad de inhibir la flora normal y favorecer la distensión y el edema de los tejidos.

Conociendo todos los elementos señalados anteriormente es de suponer que la infección anaeróbica, bien sea monomicrobiana o mixta, que es la más frecuente, una vez establecida, su control y eliminación  es extremadamente compleja y dificil.

Estos gérmenes, despues de haber invadido los tejidos, tiempo este que puede variar de horas a dias en dependencia del microorganismo agresor,  comienzan a segregar fermentos proteolíticos, sacarolíticos y lipolíticos, que  provocan la destrucción tisular, liberandose durante el proceso CO2, hidrógeno, nitrógeno y metano, gases estos que se van acumulando y distendiendo los tejidos, provocando compromiso de la circulación, favoreciendo aún más las condiciones de anaerobiosis, formándose un exudado y microabscesos en el tejido celular subcutáneo, contribuyendo este fenómeno a la aparición de trombosis vasculares que incrementan la isquemia vascular y la necrosis.

Por otro lado, como resultado de la multiplicación bacteriana se producen toxinas que extienden el área de anaerobiosis al provocar trombosis de los vasos regionales y necrosis del tejido proximal a la lesión inicial, extendiéndose por toda el área en unas pocas horas.

La infección clostridiana adquiere un carácter más grave por el gran poder necrotizante de sus  toxinas, su rápida diseminación y su toxicidad sistémica. En este tipo de sepsis se han logrado aislar nueve toxinas responsables de los caracteres fisiopatológicos de esta infección, señalandose entre las más importantes la Alfa, la fosfolipasa C, y una lecitinasa con capacidad hemolítica, provocando lisis plaquetaria y daño capilar que junto a otras toxinas aumenta su permeabilidad. En estados avanzados de la enfermedad aparece un fallo renal debido a la lesión provocada por las toxinas y otros factores asociados como es el daño endotelial del sistema vascular en todo el organismo, así como la aparición  del shock y fenómenos de coagulación intravascular diseminada que lleva al fallo multiorgánico como última fase de la enfermedad.

ANATOMIA PATOLOGICA

Tres  tipos de formas anatomopatológicas existen en estas sepsis que son: 

a) La Celulitis necrotizante.

b) La 
Fascitis necrotizante.

c) La Mionecrosis.

Las alteraciones anatopatológicas de la celulitis  y la fascitis necrotizante son muy parecidas, siendo interpretado por algunos como diferentes fases de un mismo proceso diferenciándose en su profundidad  y la extensión del mismo. 

En la Celulitis necrotizante la lesión está delimitada a la piel y el tejido adiposo situado inmediatamente debajo de esta, sin afectar a la fascia superficial, con presencia de áreas de necrosis de la piel con un infiltrado leucocitario constituido por polimorfonucleares, áreas de microtrombosis vasculares y formación de microabscesos.

En la  Fascitis necrotizante la caracteristica fundamental es la necrosis con gran destrucción del tejido celular subcutáneo y de las fascia, respetando la aponeurosis y el músculo, con formación de burbujas de gas. En este estadío es dificil  diferenciarla clinicamente de la mionecrosis. Microscopicamente podremos observar infiltración de polimorfonucleares, trombosis vasculares y microabscesos, siendo posible ver los microorganismos en las láminas del exudado.

En la Mionecrosis por clostridium o Gangrena Gaseosa como también se conoce, la lesión morfológica esta dada por un marcado edema y necrosis enzimática de las células musculares, con un exudado sanguinolento rico en leucocitos que emerge a la superficie de la piel por las áreas debilitadas, apareciendo como grandes vesículas cuyo contenido es el exudado proveniente de los tejidos necróticos.

En el tejido gangrenoso la aparición de las burbujas geseosas es precoz, ocasionado por la acción de las diferentes enzimas, toxinas y fermentos, existiendo en el exudado un pigmento hemoglobínico debido a la hemólisis, así como numerosos bacilos.

Cuando el proceso avanza, y se van extendiendo las lesiones de los músculos, estos se van tornando blandos, con un color oscuro y friables, con áreas de microtrombosis.

En estudios realizados postmorten, se ha podido observar necrosis de todo el revestimiento endotelial del sistema cardiovascular y la aparición de metástasis séptica en el hígado y pulmón con formación de gas.

CUADRO CLINICO Y DIAGNOSTICO.

A pesar del advenimiento de nuevos antimicrobianos que han incrementado el arsenal terapéutico, vemos como aún la mortalidad en las infecciones por gérmenes anaerobios se mantiene elevada, siendo mayor  mientras más tardío realizamos el diagnóstico

Diferentes autores plantean cifras de fallecidos entre un 38 % y el 47.% de los afectados por esta sepsis. Por otro lado existe un alto porcentaje de pacientes con serias secuelas, muchas de ellas mutilantes como resultado del tratamiento radical del que fueron objeto para poder salvar su vida, de ahí la importancia de hacer un diagnóstico lo más temprano posible, lo cual redundará en una menor mortalidad y una evolución más favorable de estos enfermos.

El cuadro clínico de estos enfermos es polimorfo y variará de acuerdo al tipo de germen agresor, su virulencia, la resistencia del huesped, y el tiempo transcurrido entre la aparición de los primeros síntomas y el comienzo del tratamiento. Esta infección generalmente afecta al adulto joven, viéndose en niños en aquellos casos con canalización venosa del cuero cabelludo o durante la práctica de la circunscición que aún se realiza en diferente paises como rituales religiosos y que son ejecutado por personas no calificadas y sin tomarse las medidas de asepsia y antisepsia necesarias. El anciano, por su natural depresión inmunológica, o la presencia de enfermedades crónicas como la Diabetes Mellitus, o ser portador de una neoplasia, es propenso a desarrollar este tipo de infección.

Entre los antecedentes que tienen estos enfermos es frecuente que refieran un episodio reciente de  un trauma con pérdida de la continuidad de la piel, contaminándose con tierra y con cuerpos extraños incluidos en ella, o tratarse de una fractura abierta  o una herida con lesión de grandes grupos musculares, características estas que se reúnen en los lesionados por accidentes automovilísticos, o en el herido de guerra, aunque hay pacientes con el único antecedente de haber recibido una inyección intramuscular o subcutánea, o heridas quirúrgicas potencialmente limpias.

El periodo de incubación de esta sepsis estará en dependencia del agente agresor, pudiendo ser de horas o días,  observándose que en las infecciones por clostrídium puede oscilar entre 3 a 72 horas antes de aparecer los primeros síntomas, siendo mas tardío cuando la infección es provocada por esporas. Aquellas sepsis provocadas por la Aeromona Aerophyla pueden tener sus primeras manifestaciones en las primeras 24 a 48 horas. Otras, en dependencia del germen pueden demorarse hasta  4 o 5 días en manifestarse clinicamente.

En la Celulitis Necrotizante el cuadro clínico es de toxicidad variable, apareciendo localmente enrojecimiento de la piel en su fase inicial y tumefacción alrededor de la herida, pudiendo el edema llegar más allá del área enrojecida, apareciendo mas tardíamente áreas oscuras en la piel por la isquemia y flictenas con contenido de una secreción oscura. La crepitación no es evidente y el paciente refiere sentir tensión en el área o el miembro afectado, con toma del estado general, fiebre elevada, intranquilidad y taquicardia, no siendo frecuente la aparición de linfangitis ni adenitis regional.

En esta etapa de la enfermedad es casi imposible saber si estamos en presencia de una Fascitis necrotizante en su fase inicial, aunque la celulitis necrotizante generalmente son monomicrobianas, no ocurriendo así  en las Fascitis necrotizante donde las infecciones son polimicrobianas, comportándose con una marcada agresividad desde su inicio, siendo su localización más frecuente los miembros, la pared abdominal inferior, el periné y la región inguinoescrotal.

En general en la Fascitis necrotizante (Fig. 1-a y b) en una primera fase aparece eritema de la piel, con induración y dolor del área afectada, apareciendo posteriormente flictenas epidérmicas, que son más precoces que en la Celulitis necrotizante, con un exudado oscuro y fétido, y más tardíamente, al tercero o cuarto día, se delimitan áreas de cianosis con necrosis de la piel, existiendo crepitación a la palpación, que es más evidente en las infecciones por clostridium.

Las manifestaciones sistémicas son características de una toxemia, con toma del estado general, estupor, fiebre elevada, taquicardia, pudiendo llegar al shock. En este estadío es extremadamente difícil diferenciarla de la mionecrosis, pudiendo lograrlo solamente por la intervención quirúrgica donde podremos observar la profundidad y extesión del proceso.
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Fig. 1-a
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Fig. 1-b
Fig. 1.- Fascitis necrotizante por gérmenes anaerobios.

            a) Vista anterior. b) Vista posterior.

Es la Mionecrosis la más grave y severa de las infecciones de las partes blandas, siendo peor cuando son causadas por clostridium, denominandose en estos casos Gangrena Gaseosa, siendo los síntomas más marcados el dolor y la sensación de opresión en la zona afectada, provocado por el edema en las terminaciones nerviosas. En el área de la herida aparece una tumefacción que progresiva, pudiendo el edema ocupar todo el miembro, con aparición de necrosis alrededor de la herida, observando el músculo que se hernia por la misma, apareciendo más tardíamente vesículas epidérmicas con contenido de un líquido oscuro, sucio y fétido, siendo este de un olor sui géneris cuando de Gangrena Gaseosa se trata. La crepitación no aparece en las fases iniciales, ya que el gas producido va difundiéndose por las masas musculares, haciéndose evidente cuando invade el tejido celular subcutáneo. Los síntomas generales son de aparición rápida y progresiva, con fiebre elevada, pudiendo en los estadios avanzados estar hipotérmico, con toma de la conciencia que va desde la apatía hasta el estupor y el coma. La frecuencia cardíaca está aumentada con el pulso débil e hipotensión arterial. En los estadios finales es posible la aparición de ictericia  por la hemólisis y la afectación hepática, así como fallo de la función renal debido a la toxemia y a las lesiones secundarias del shock.

El diagnóstico de estas infecciones es eminentemente clínico, ya que la demora en la espera de los resultados de los estudios bacteriológicos retardaría el  tratamiento y con ello la posibilidad de salvar la vida del enfermo.

La rápida evolución de esta enfermedad, la marcada toma del estado general y los signos de toxemia, junto a las alteraciones locales, sobre todo la presencia del  edema, las flictenas y la crepitación nos orientarán rápidamente en el diagnóstico de una sepsis por anaerobios.

Es de gran utilidad la realización de una coloración de gram del exudado emanado de la herida o de las vesículas, lo que nos orientará que tipo de germen es el agresor además de servirnos para tomar muestras para cultivo de gérmenes aerobios y anaerobios.
La bacteriemia no es frecuente, y en las sepsis clostridianas se señala que solo ocurre en un 15% de los casos en los estadíos finales de la enfermedad, no obstante deben realizarse hemocultivos desde el inicio y durante todo el tiempo que dure el proceso. El aislar el o los gérmenes causantes de la infección puede servir de gran utilidad para encaminar una terapéutica eficaz, debiendo recordarse lo difícil que resulta el aislamiento y cultivo de los microorganismos anaerobios. Por otro lado la presencia de gérmenes contaminantes en los cultivos no debe hacernos cometer errores y variar la terapéutica instaurada

Existen centros con tecnologías de avanzada donde es posible aislar con exactitud el germen por medio de inmunofluorescencia

La confirmación del gas en los tejidos puede hacerse mediante estudio radiológico de partes blandas, donde veremos el gas decolando el tejido celular subcutáneo y los haces musculares, debiendo recordarse que su presencia no es patognomónica de sepsis por clostridium, ya que existen numerosos microorganismos capaces de producir gas (Fig. 2).
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Fig. 2.- Radiografía del pie de un paciente portador de una gangrena gaseosa, donde se observa el decolamiento por gas del tejido celular subcutáneo.

Recientemente se ha preconizado la realización de la Resonancia Magnética Nuclear, la cual podría clasificar la lesión al hacerse evidente las zonas decoladas por el líquido y el gas, pudiendo definirse la extensión de la lesión

Por último la biopsia por congelación se ha utilizado como medio  diagnóstico al poner en evidencia la necrosis tisular y la presencia de los bacilos en los casos de sepsis por clostridium.

Entre los datos de laboratorio se puede recoger la existencia de una anemia  más o menos intensa estando en relación con la hemólisis, con descenso del hematócrito  y la hemoglobina. Una leucocitosis intensa acompaña al proceso con desviación izquierda que en los estadios finales tiende a disminuir. Suele encontrarse además una hipoalbuminemia con elevación de la bilirrubina y las transaminasas así como cifras altas de urea y creatinina cuando se ha producido un daño renal por la toxemia.

El diagnóstico diferencial es en ocasiones extremadamente difícil dado lo variado que puede ser el cuadro clínico, debiendo hacerse fundamentalmente con las infecciones causadas por gérmenes aerobios, estando dentro de estas las celulitis causadas por el Estafilococo aureus o epidermide que son relativamente frecuentes como causa de infección de partes blandas y que van a la abscedación si no son tratadas adecuadamente, caracterizándose por la presencia de un pus amarillento, cremoso y no fétido. En la linfangitis generalmente, en sus fases iniciales, se puede observar el trayecto del conducto linfático indurado, enrojecido y doloroso, con adenomegalias regionales. Más difícil es el diagnóstico con la linfangitis troncular y flictenar, donde el edema del miembro y la aparición de flictenas en el área de la lesión y alrededor de esta pueden llevar a errores diagnósticos, aunque el contenido de las vesículas es claro y no fétido y la repercusión sistémica no llega al grado de toxicidad que observamos en las sepsis por anaerobios.

Existen otros procesos más difíciles de diferenciar como son ciertas gangrenas con áreas extensas de necrosis que han tenido como agente causal algunos Zigomicetos del género Mucor como la Saknacea vasiforme y el Rhizopus Arrhizus, microorganismos estos que se pueden observar en el examen directo de las secreciones o mejor aún en la biopsia por congelación, y que se caracterizan por desarrollar un cuadro clínico rápido y con una marcada destrucción celular.

COMPLICACIONES Y EVOLUCION.

El diagnóstico precoz y una terapéutica eficaz son los dos elementos fundamentales para obtener los mejores resultados y lograr una evolución más favorable de estos enfermos.

Entre las complicaciones más frecuentes se encuentran la formación de abscesos pulmonares y hepático, así como la insuficiencia renal secundaria a la toxemia que se presentan en estos pacientes que es más intensa en las infecciones por clostridium, así como por el shock y los productos de degradación como resultado de la hemólisis.

Las bacteriemias con formaciones de abscesos cerebrales,  aunque no son frecuentes, cuando aparecen son causa de una elevada mortalidad.

Secuelas más tardías pueden ocurrir como resultado de las necrosis musculares y por reserciones de estos praticadas como parte del tratamiento. En raros casos se han visto recidivas tardías del proceso infeccioso como resultado de haberse anidado gérmenes en el sitio de la lesión en su forma esporulada,  habiendose activado nuevamente después de un traumatismo o por depresiones inmunológicas de diversos orígenes.

TRATAMIENTO

Como se habrá podido comprender las infecciones por gérmenes anaerobios son en la mayor parte de las veces de carácter grave, llevando al paciente a la muerte, o en el mejor de los casos al sacrificio de parte o la totalidad de un miembro con el objetivo de salvar la vida, por lo que todas las medidas que se tomen para evitar este tipo de infección serán siempre pocas.

Con vistas a lograr una eficaz profilaxis de este tipo de infección se hace necesario que ante toda herida anfractuosa, con desgarros  y destrucciones musculares se realice una amplia limpieza con abundante solución salina fisiológica arrastrando toda la suciedad, tierra y cuerpos extraños que en ella se encuentre, debiendo hacerse un buen desbridamiento  con extracción de los coágulos y tejidos desvitalizados, realizandose una hemostasia meticulosa, no practicando ligaduras en masas que comprometerían aún más la circulación. Despues de esto se debe instilar abundante Peróxido de Hidrógeno al 3%, tratando que penetre en todos los tejidos e intersticios musculares, no debiendo nunca cerrar la herida ni los planos profundos para no convertirlos en espacios cerrados, dejando el cierre de la herida para un segundo tiempo, cuando no exista el peligro de la sepsis. Con este proceder además de evitar la infección local estamos haciendo la profilaxis del Tétanos que es producido por otro germen anaerobio, el Clostridium tetánico.

Cuando la infección se ha establecido y el paciente tiene una de las formas anatomoclínicas descritas en párrafos anteriores, se hace inprescindible realizar un tratamiento quirúrgico urgente e inmediato, que consitirá en el desbridamiento amplio y completo como única medida para salvar la vida del enfermo Este proceder debe realizarse en el salón de operaciones, con anestesia general y bajo monitoraje cardiovascular, debiendo  extraerse  los cuerpos extraños, resecándose el tejido desvitalizado. El músculo sin vitalidad se reconocerá por su color oscuro, negruzco, y que no se contrae con el estímulo eléctrico o simplemente por el contacto, no sangrando cuando es seccionado. Como planteamos anteriormente en la profilaxis se debe hacer una buena limpieza con suero fisiológico e instilar abundante Peróxido de Hidrógeno al 3%, no cerrando la herida, pudiendo dejarse dentro de ella un catéter para realizar una perfusión contínua con soluciones como el hipoclorito de sodio o empaquetar la herida con gasas impregnadas en antibiótico. El paciente debe recibir además un eficaz apoyo nutricional e hidroelectrolítico, así como transfusiones de sangre para tratar la anemia que tienen estos pacientes. La herida debe ser revisada nuevamente a las 24 horas para detectar nuevos focos de necrosis y de sepsis con el fin de eliminarlos.

Generalmente en las fasacitis necrotizante no clostridianas las amputaciones no son necesarias, ya que el desbridamiento y la apertura de las fascie son suficientes para controlar el proceso, no sucediendo así cuando la infección es provocada por un clostridium, donde la rapidez de la extensión de la infección  y su repercusión sistémica obliga en ocasiones a ser radicales, debiendo realizarse amputaciones precoces para salvar la vida del enfermo.

La antibioticoterapia debe instaurarse de inmediato sin esperar el resultado de los estudios bacteriológicos, debiendo siempre utilizar antimicrobianos bactericidas, con actividad sobre gérmenes Gram positivos, negativos y anaerobios.

Históricamente se ha observado la eficacia de la Penicilina G cristalina en dosis de 4 millones de unidades endovenosa cada 4 horas, lográndose con ello la covertura de los gérmenes  Gram positivos, donde están incluidos los clostridium, siendo éste el antibiótico de elección en la Gangrena Gaseosa.

La asociación de un Aminogucósido garantiza la actividad sobre los gérmenes Gram negativos, pudiendo utilizarse la Gentamicina, Tobramicina o la Netilmicinaa la dosis de 3 a 5 mg por  kilogramo de peso corporal en 24 horas, repartidas en dosis iguales cada 8 horas, o la Amikacina  en dosis de 15 mg por kg de peso en 24 horas repartida en dosis iguales cada 8 o 12 horas. Debe tenerse presente que durante la administración de estos aminoglucósidos debemos tener el control periódico de la función renal para ajustar las dosis según el resultado.

La asociacíon de la Clindamicina en dosis de 600 mg cada 6 horas es efectiva para el control de los gérmenes anaerobios, además de poseer una acción inmunorreguladora.En su defecto puede utilizarse el Metronidazol en dosis de 5oo mg endovenoso cada 8 horas, aunque su espectro de actividad es más reducido que la Clindamicina. El Cloranfenicol tiene actividad antianaerobia, debiendo utilizarse solamente cuando no dispongamos de los otros antimicrobianos debido a su toxicidad, debiendo ajustarse su dosis a 100 mg por kg de peso en 24 horas por via endovenosa, repartida en dosis iguales cada 6 horas.

Las Cefalosporinas de segunda generación como la Cefocitina a la dosis de 2 gramos endovenoso cada 6 horas o el Cefotetán o el Moxolactan, ambas de tercera generación, en dosis de 2 gramos endovenoso cada 12 horas, tiene utilidad sobre gérmenes anaerobios y puede ser utilizado en pacientes alérgicos a la Penicilina, aunque debe tenerse precaución en estos casos por poseer el, mismo núcleo betalactámico que las penicilinas. En estos casos algunos autores recomiendan el uso de un Carbapenémico como el Imipenen o el Meropenen, los cuales tienen un amplio espectro de actividad sobre gérmenes Gram positivo, negativo, así como anaerobios y aerobios, llegando a utilizarse como monoterapia a la dosis de 500 mg endovenoso cada 6 horas.

Recientemente se incorporó al arsenal terapéutico un nuevo antimicrobiano de la familia de las Streptogramineas, la Quino-Delfopristina, con marcada actividad sobre gérmenes Gram positivos, negativos, aerobios y anaerobios, pudiendo utilizarse como monoterapia a la dosis de 500 mg endovenoso cada 6 horas. 

El resultado de los estudios bacteriológicos, que generalmente demora  de 48 a 72 horas en aislar el germen, y más aún, en determinar su sensibilidad ante los antimicrobianos, nos servirá de guía en la terapéutica que estamos utilizando, pero la respuesta clínica es fundamental, por lo que si ésta es favorable no debe realizarse ninguna variación de la misma.

El suero antigangrenoso fué muy ampliamente utilizado, pero se ha comprobado que su efectividad es muy pobre o nula, por lo que en la actualidad está en desuso.

La oxigenación por medio de la Cámara hiperbárica se ha sumado al arsenal terapéutico en las infecciones por gérmenes anaerobios, aunque su mayor utilidad es en aquellos procesos que tienen como asiento las paredes del tronco donde es imposible realizar operaciones radicales como las amputaciones de los miembros.

PREGUNTAS 

1) Señale cuales son las condiciones que deben existir para que se desarrolle una infección por gérmenes anaerobios

2) ¿Cuales son los gérmenes que con mayor frecuencia causan la Gangrena Gaseosa?

.3) ¿  Cuales son los signos clínicos de la Gangrena Gaseosa. ?

 4)  ¿ En que consiste el tratamiento quirúrgico de la Mionecrosis por gérmenes anaerobios? 

 5) ¿ Que antibiótico usted utilizaría en una Fascitis necrotizante por gérmenes anaerobios ?
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