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CASO CLINICO

Varicela complicada con fascitis necrotizante.
Importancia de un diagnostico oportuno

Dres. JavIER PreGO Y, GRACIELA SEHABIAGUE 2, DANIEL DE LEONARDIS 3, CARMEN GUTIERREZ *

Resumen

Introduccion

Se presentan los casos clinicos de dos nifios
preescolares previamente sanos que, cursando
varicela en periodo de estado, presentan como
complicacién infecciosa fascitis necrotizante por
estreptococo beta-hemolitico del grupo A, con
evolucion fatal. Se exponen las dificultades en el
diagnéstico precoz de fascitis necrotizante en etapas
tempranas de la enfermedad. Se enfatiza en los
aspectos clinicos que ayudan a un diagndstico y
tratamiento oportunos, de los cuales depende una
evolucion favorable.
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Resumo

Apresentam-se os casos clinicos de duas criangas
pequenas, previamente sadias que, cursando varicela,
apresentam como complicagéo infecciosa fasciite
necrosante por estreptococo beta — hemolitico do
grupo A, com evolugéo fatal. Expoem-se as
dificuldades no diagndstico precoce de fasciite
necrosante nas primeiras etapas da doenca.
Enfatiza-se nos aspectos clinicos que ajudam a um
diagndstico e tratamento precoces, dos quais
depende uma evolugéao favoravel.

Palabras chave: VARICELA-complicacoes
FASCIITE NECROSANTE-diagndstico
FASCIITE NECROSANTE-terapia
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Lavaricela es una enfermedad frecuente en lainfancia,
habitualmente de evolucion benigna, aunque puede ser
causante de severas complicaciones -2,

Desdeladécadadel 80 hahabido unaumentoenlain-
cidencia de enfermedades invasivas por estreptococo
beta-hemolitico del grupo A (EBHGA) afectando, enla
mitad delos casos, a pacientes con varicela G,

Se define enfermedad invasiva por EBHGA alain-
feccion asociada con €l aislamiento de este germen a
partir deun éreacorporal normalmenteestéril, incluyen-
do tres sindromes clinicos: sindrome de shock téxico
(SST), fascitis necrotizante y otras infecciones invasi-
vas(meningitis, artritis, endocarditis) con o sin bacterie-
mia®9,

Lafascitis necrotizante (FN) se caracterizapor exten-
sa necrosis de tegjidos blandos subcuténeos, pudiendo
afectar misculo o fascias. Su evolucion esrapidamente
progresivay tiene elevadamorbi-mortalidad .

LaFN por EBHGA eslaformamésprogresivay de-
vastadorade estaenfermedad. En casi lamitad delosca-
sosasociaSST y fallo multiorganico con unamortalidad
entre 30-70%. Eslaformaclinicacon mayoresdificulta-
des para un diagndstico oportuno, lo queimplicagraves
consecuencias por demoraterapéutica®.

Objetivo

Presentar dos casos clinicosde FN en el curso de varice-
la, enlos que lademoraen el diagndstico y tratamiento
determino su evolucion fatal.

Sefialar los signos clinicos devalor paraun diagndsti-
co oportuno de estagrave infeccién.
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Caso 1

Varon de cuatro afios, previamente sano. Dos dias antes
del ingreso, cursando varicelaen el cuarto dia de erup-
cion, presentalesion cutédnea equimaticaen region inte-
rescapular, dolorosa, de 3 cm de didmetro, fiebre de
40°C y vOmitos. Veinticuatro horas antes del ingreso
agrega depresion del sensorio, dificultad respiratoria,
aumento del dolor local y nuevas equimosis en tronco.
Durante su enfermedad fue visto por médico, indican-
dole tratamiento sintomético.

Al examen a ingreso presentaba: aspecto grave, pali-
doconictericiaconjuntival, Glasgow 10, cianosislabial,
no registrabatemperaturani presion arterial, frecuencia
respiratoria: 60 ciclo/min, frecuencia cardiaca: 170 ci-
clos/min, pulsos débiles, frialdad periférica.

Lesiones vesiculosas compatibles con varicela, algu-
nas con base parduscay aspecto en sacabocado en tronco;
enregion interescapular, lesion necréticade 3cm dedia
metro, miltiples equimosisy livideces generalizadas.

Hepatomegalia, firme, a3 cm del reborde costal; es-
tertores himedos en ambos campos pulmonares.

Examenes de laboratorio

Hemoglobina: 12,9 g/l. Hematocrito: 41%. L eucocitos:
14.300 elementos/mm?. Plaguetas. 129.000 elemen-
tos/mm?,

Azoemia: 1,11 g/l. Creatinina: 2,45 mg%.

Sodio: 122 mEg/l, potasio: 4,5 mEg/|, calcio: 0,97
mmol/l.

Bilirrubinatotal: 3,22 mg% (bilirrubinadirecta: 2,91
mg%), TGO: 127 mU/ml, TGP: 129 mU/ml, GGT: 151
mU/ml, LDH:1220 mU/ml.

Tiempo de protrombina: 57%, KPTT: 38'". Fibriné-
geno: 363 mgY.

pH: 7,15; pCO2: 43 mmHg; BE:-14.

Radiografiadetérax: cardiomegalia, opacidades pul-
monares bilaterales.

El tratamiento realizado en € Departamento de Emer-
genciaPediétrico (DEP) fue: ingreso en Unidad de Reani-
macion y Estabilizacion (URE), asistencia ventilatoria
mecanica (FiO2 1), reposicién enérgica con sucesivas
cargas de volumen con: lactato Ringer, HAESS (hidrial-
midoén) y plasma fresco; inotrépicos (dopamina, dobuta-
mina, adrenalina), penicilinacristalinay ceftriaxona.

Laexploracion quirdrgicadelalesion necréticadedor-
so, redlizadaalastreshoras del ingreso, consistio en am-
plio debridamiento y reseccién detejidos desvitalizados.

Falleci6 alas cuatro horas de su ingreso por shock re-
fractario alas medidasterapéuticas.

El hemocultivo desarroll6 estreptococo be-
ta-hemolitico del grupo A.

Caso 2

Varén de 4 afos, portador de sindrome de
Wolf-Parkinson-White, asintomético sin medicacién.
Dosdias antesddl ingreso, cursando octavo diade vari-
cela, present6 fiebre de 38,5°C, depresion neuropsiqui-
cay vOmitos reiterados; consultd médico en su domici-
lio, quien lo traslado al hospital.

En & examen a ingreso presentaba: depresion del
sensorio, temperatura axilar 37°C, frecuencia respirato-
ria 56 ciclog/min, frecuencia cardiaca 160 latidos/min,
presion arterial 93/35 mm/Hg, tiempo de recoloracion
inmediato.

L esiones costrosas generalizadas en tronco y miem-
bros; en regién mamilar izquierdamultiples|esiones en
sacabocado. A nivel de dorso lesién equimética de 10
cm de didmetro; edemablando de dorso, pared abdomi-
nal y miembrosinferiores.

Distensién abdominal, hepatomegaliaa 6 cm del re-
borde costal y esplenomegalia.

Examenes de laboratorio:
pH: 7,25; pCO2: 42 mmHg; BE: -8.

Hematocrito: 27,4%, hemoglobina: 3,85 g/l, leucoci-
tos: 11.000 elementos/mm?, plaguetas: 146.000 elemen-
tos/mm?,

Sodio: 133 mEQ/L, potasio: 4,3 mEg/, cacio: 1,14
mmol/l.

Azoemia: 1 g%. Creatinina: 1,64 mg%.

Bilirrubinatotal: 2,14 mg% (bilirrubinadirecta: 2,00
mg%), TGO: 45 mU/ml, TGP: 47 mU/ml.

Tiempo de protrombina: 67%, KPTT: 48'". Fibrino-
geno: 336 mg%.

Tratamiento: ingreso a URE, oxigeno con mascarade
flujolibre, reposicidn con cargasdevolumen conlactato
Ringer y HAESS, inotropi cos (dopamina, dobutamina).
Recibi6 ceftriaxona, clindamicinay amikacina.

En la evolucion presentd deterioro hemodindmico
progresivo, AVM, y alas12 horasdesuingreso sereali-
zaexploracion quirdrgica. En el acto operatorio se com-
prueba extensa necrosis del tejido celular, con amplio
debridamiento. Se obtuvieron muestras para cultivo y
estudio anatomo-patol égico.

Fallece durante el acto operatorio.

En el exudado de lesiones de piel se cultivo estrepto-
coco beta-hemolitico del grupo A.

Anatomiapatol 6gica: piel con necrosis de epidermis;
hemorragiasfocalesanivel de dermis, escaso infiltrado
inflamatorio con predominio de polimorfonucleares y
necrosis de paredes de pequefios vasos. Coloracion de
Gram: bacterias Gram positivas en paredes de vasos
afectados. En suma: celulitis necrotizante.
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Discusion

Ambos casos de varicelacomplicada se presentan en ni-
fios previamente sanos.

En el caso uno € paciente cursaba € cuarto dia de
erupcion varicel osa cuando instal 6 fiebre elevaday una
lesién cutanea, dolorosay equimaéticaen tronco, asocia-
da a compromiso sistémico. Estos signos de alarma no
fueron reconocidos en su domicilio en unaconsultamé-
dica. A suingreso a hospital, alas 48 horas de evolu-
cion, presentaba severo compromiso multiorganico con
shock refractario a tratamiento, con muerte alas cuatro
horas de suingreso, apesar delaexploracién quirdrgica
oportuna, que confirmo fascitis necrotizante.

En el caso 2, el paciente cursabavaricelaen el octavo
dia, instalando fiebre, sintomas generalesy lesiéon cutéd
nea, dolorosa, equimatica, en tronco. Existié demoraen
laconsultamédicadurantedosdias. A suingreso a hos-
pital se comprobo grave lesion necréticacutaneay fallo
multiorganico, con progresivo compromiso hemodinég
mico. Laexploracionquirdrgica, realizadaalas16 horas
del ingreso, confirmé el diagnostico de FN, presentando
evolucién fatal durante el acto quirdrgico.

Ambos casosilustran quelademoraen el diagnostico
deFN, asi como enretardo en laexploracion quirdrgica,
Se asocian con muerte.

Diazgranados ® publicé un andlisis de 15 casos de
FN, con demora diagndstica durante las primeras con-
sultas médicas. Todos|os pacientesingresaron con gra-
ve enfermedad, luego de uno a tres dias de la primera
consulta; ocho delos pacientes murierony |os restantes
presentaron prolongadaestadia hospital ariay necesidad
de mltiples sesiones quirdrgicas en laevolucion.

Lavaricelaconstituye un factor de riesgo para adqui-
rir FN por EBHGA. Es preciso considerar este diagnos-
tico entodo nifio con varicelacon eritema, calor, indura-
cion depiel y partes blandas, asociado afiebre luego de
haber logrado laapirexia o fiebre mayor de 39°C, luego
del tercer diadelaerupcion o confiebre, cualquierasea
su grado, luego del cuarto diade enfermedad ©.

Diversos autoresjerarquizan lapresenciadedolor lo-
cal severo, desproporcionado con los hallazgos fisicos,
como un signo primordial en el diagnéstico de FN
(6,7,9,10).

Otrossignosasociados devalor son: lardpidaprogre-
siény extensiéndelalesiéninflamatorialocal, anestesia
central, aspecto equimatico, presenciadeampollasone-
crosis. Estossignospermitendiferenciar FN delaceluli-
tis, entidad en donde, ademas, esfrecuenteencontrar lin-
fangitisasociada.

Otro sintoma que puede estar presenteen laFN esla
dificultad paramovilizar o levantar laextremidad afec-
tada.

Cuando se asocian erupcion morbiliforme, vémitos,
diarrea, mialgias, depresién neuropsiquica, taquicardia,
se debe sospechar SST @9,

Peterson @ no encontrd relacion entre mayor inciden-
ciadeFN asociadaavaricelacon nivel socioeconémico,
hébitos en lahigiene corporal, ni técnicade higiene, ha-
cinamiento, contacto con familiares con odinofagia, uso
de corticoides o de antibi6ticos previos.

Diversosinformeshan sugerido €l vinculoentre FN 'y
el uso de antiinflamatorios no esteroideos (AINES), se-
fialando que su uso puede enmascarar lossintomasy de-
morar el diagndstico, asi como aterar lafuncion granu-
locitaria (fagocitosis-quiimiotaxia) determinando la
aparicion de unainfeccion masgrave ©719,

Aungue no existen evidencias, se debe ser prudente
con respecto a uso de AINES en nifios con varicelay
signosinflamatoriosen piel y partes blandas ©.

Si bien el diagndsticode FN esclinico, frentealapre-
senciadesignoslocalesy generalesde aarmase pueden
realizar estudios deimagenes en los casos dudosos.

Latomografiaaxial computaday especialmentelare-
sonancia nuclear magnética permiten delinear laexten-
sion del proceso departesblandas, previo a acto quirdr-
gico.

El diagndstico definitivo de FN serealizamediantela
exploracion quirdrgicalaque, al mismo tiempo, consti-
tuye un pilar del tratamiento. ES necesario realizar un
amplio debridamiento y reseccién de los tejidos necro-
sados.

El factor predictivo, aidado, de mayor significacion
demal prondstico eslademoraen €l ingreso hospitalario
y en el debridamiento quirdrgico. El peor prondstico se
relaciond con cirugialuego de 12 horasdel ingreso .

Laanatomia patoldgica (biopsia) y € cultivo de teji-
dos sirven de complemento al diagnostico y determina-
ciéndelacausa.

Ademés deben obtenerse, previo a acto operatorio,
cultivosdel centro delalesién, aspirado con agujadelos
bordesy material de ampollas. EI hemocultivo también
esde utilidad, yaque en el 60% existe bacteriemia.

El tratamiento médico concomitante incluye: enérgi-
careposicion hidroel ectrolitica, soporte hemodinamico
con drogas vasoactivasy sostén respiratorio.

L os antibi6ticos recomendados deberan cumplir con
ciertas premisas. EnlaFN por EBHGA existen grandes
concentraciones de bacterias en el foco, lo que determi-
naunamenor eficaciadelaaccion delapenicilina. Esto
seexplicaporquelasbacterias se encuentran en unafase
de crecimiento estacionario y la penicilina no es eficaz
cuando las bacterias no se encuentran en fase de creci-
miento logaritmico. Esto se describe como efecto Eagle
y Su consecuencia es una menor capacidad de unién de
las proteinas capsulares con la penicilina. La clindami-
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cina ha demostrado mayor eficacia que lapenicilinaen
laFN por EBHGA debido aqueinhibelasintesisprotei-
ca bacteriana, independientemente de |a etapa de creci-
mientoy del nimero de bacteriaspresentesen el focoin-
feccioso. Ademas suprimelaproducci 6n detoxinasbac-
terianas. Laceftriaxona ha mostrado mayor rapidez que
lapenicilinaparadestruir el EBHGA enlos casosdein-
fecciones severas, debido a su mayor afinidad por las
proteinas de union del germen. Cuando se desconoce €l
germen, d inicio del tratamiento, se recomiendalaaso-
ciacion de clindamicina y ceftriaxona. Este plan tera
péuti co también esadecuado cuando lacausaesestafilo-
coco dorado o bacterias Gram negativas. El estafilococo
dorado puede asociarse a EBHGA en laFN con puerta
deentradacutanea, y losgérmenes Gram negativos pue-
den serlacausa, enlasFN localizadasen abdomeny pel-
vig (681112)

Otros tratamientos coadyuvantes, de eficacia varia-
ble, son oxigeno hiperbarico y gammaglobulina en los
casosde SST.

Actua mente se dispone de una vacuna efectiva para
prevenir varicela, con lo que se disminuye laincidencia
de complicaciones vincul adas a dichaenfermedad 9.

Lavacunahasidoincorporadaal esquemadevacuna
cién, administrdndose cuando € nifio tiene un afio de
edad. Estaforma de administracion excluye alos nifios
mayores susceptibles, como | os casos clinicos presenta-
dos.

Conclusién

L os casos presentados expresan que lademoradel diag-
néstico y tratamiento oportuno puede culminar con una
evolucion fatal.

Summary

They are shown the clinical cases of two first childhood
previously healthy, who having varicella in activity
show asan infectious complication, necrotizing fasciitis
by beta-hemolytic group A streptococcal, with fatal
evolution.

They are shown the difficulties in the precocious
diagnostic of necrotizing fasciitisin early stepsof theill-
ness.

Itismadetheemphasisintheclinical aspectsthat help
the precocious diagnostic and treatment, whose depend
an advantageous evolution.
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