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Fascitis necrosante por estreptococo
betahemolítico del grupo A secundario
a un esfuerzo muscular

Sr. Director: La fascitis necrosante
es una infección profunda de tejidos
subcutáneos que resulta en una
progresiva desestructuración de la
fascia y la grasa1. El estreptococo
� -hemolítico del grupo A está
implicado en el 10-15% de los casos de
fascitis necrosante2, siendo la mayoría
de los casos una infección
polimicrobiana3. Existen factores
predisponentes en el desarrollo de
fascitis por Streptococcus pyogenes,
como son heridas penetrantes,
pequeños cortes, quemaduras,
procedimientos quirúrgicos,
traumatismos y esfuerzos
musculares1. La fascitis es más común
en pacientes con enfermedades
médicas de base como diabetes,
arteriosclerosis, alcoholismo, enfer-
medades renales, hepáticas, edad
avanzada, inmunodepresión,
enfermedades neoplásicas y
tratamiento corticoide4,5.

Presentamos el caso de un paciente
con fascitis por S. pyogenes que
apareció en un hombre sano, joven,
después de un esfuerzo físico.

Se trata de un varón de 34 años de
edad que acudió al servicio de
urgencias por dolor en la región
pectoral izquierda, con signos
inflamatorios, fiebre de 39 °C e
impotencia funcional en la extremidad
superior izquierda, de 2 días de
evolución, que relacionaba con
esfuerzo físico (natación) 3 días antes
del inicio del cuadro.

Como antecedentes personales
destacan un linfoma inmunoblástico
en el apéndice a los 24 años, tratado
con cirugía (hemicolectomía derecha)
y quimioterapia (actualmente
asintomático).

En la exploración física el paciente
estaba consciente y orientado, con mal
estado general, temperatura de 39 °C
y presión arterial de 130/66 mmHg.
La cabeza y el cuello eran normales.
La auscultación cardiopulmonar era
normal y en región pectoral izquierda
se apreciaba una zona eritematosa,
dolorosa, sin crepitación ni fluctuación
y sin zonas de erosión cutánea. Existía
dificultad para la aducción de la
extremidad superior izquierda. El
abdomen no presentaba hallazgos de
interés.

En la bioquímica hemática
destacaba una bilirrubina de
1,4 mg/100 ml y una CPK total de
1.089 mU/ml. En el hemograma
existía una leucocitosis de 20.400/�l
(9% linfocitos, 83,8% granulocitos) y el
resto era normal. En el estudio de
coagulación se obtuvieron actividad
protrombina del 63%, INR del 1,43%,
fibrinógeno de 806 mg/100 ml. En la
gasometría arterial se halló una pH
de 7,43. PCO2 de 36,4 mmHg, PO2

62 mmHg, HCO3 24,5 mEq/l y SatO2

del 92,1%.
Se realizó una ecografía de partes

blandas donde se encontraron bandas
hipoecoicas inter e intramusculares
en el pectoral mayor y menor sin
claras colecciones.

En la TAC de pared torácica se
apreciaba un aumento de calibre del
pectoral mayor y menor con imágenes
hipodensas lineales en su interior, así
como afectación de la grasa del hueco
axilar que se extendía a la
musculatura de la raíz del brazo. No
se identificaron claras colecciones
(fig. 1).

Ante la clínica del paciente y las
exploraciones complementarias se
decidió efectuar una exploración
quirúrgica bajo anestesia general,
practicándose incisión en la región
pectoral con disección hasta planos
profundos, sin que se encontraran
claras colecciones aunque sí un
importante edema tisular, con los
tejidos aponeurótico y muscular
macroscópicamente normales. Se
tomaron muestras para cultivo
microbiológico y tejido muscular para
estudio anatomopatológico. En la
tinción inicial se confirmó la presencia
de cocos grampositivos en cadenas. La
aglutinación para estreptococo
betahemolítico del grupo A fue
positiva.

El paciente requirió ingreso en la
UVI y tratamiento antibiótico de
amplio espectro con imipenem. Ante
la mejoría clínica se trasladó al
paciente a la planta de cirugía a los
pocos días, donde evolucionó
favorablemente con desaparición de la
fiebre y normalización de la
leucocitosis.

En el análisis microbiológico
definitivo se aisló un S. pyogenes del
grupo A.

El estudio anatomopatológico
evidenció un edema endo y perimisial
con acumulación de elementos con
forma de bastoncillo basófilo de
aspecto bacteriano, así como
numerosas células con pérdida
segmentaria de la trama fibrilar en
sacabocados que presentaban un
aspecto necrótico. Se apreció
congestión vascular con infiltrado
linfocitario y polimorfonuclear en el
intersticio próximo a los mismos.

El paciente fue dado de alta 11 días
después de su ingreso en buena
situación clínica.

La mayoría de los pacientes que
presentan una fascitis necrosante
tienen una historia de traumatismo
penetrante o cirugía reciente que per-
mite la entrada de bacterias en los
tejidos blandos subcutáneos2,3.
Nuestro caso demuestra la posibilidad
de padecer una infección grave de
tejidos blandos sin estar implicada
una lesión cutánea que explique la
colonización por gérmenes de espacios
subcutáneos. Existen casos similares
descritos que desarrollaron un
síndrome de shock tóxico por
estreptococo6.

En este caso fueron más llamativas
las manifestaciones sistémicas de
infección que las locales, aunque no se
desarrolló síndrome de shock tóxico.
Incluso en la exploración quirúrgica
no se objetivó una infección con
destrucción de tejidos, ni colecciones,
ni zonas de necrosis.

Probablemente, el desbridamiento
quirúrgico precoz evitó una evolución
más fulminante, tanto local como
sistémica.
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Figura 1. TAC torácica.
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