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La fascitis necrotizante producida 'por
Streptococcus grupo A es una entidad potencialmente
mortal que ha cobrado actualidad al haberse detectado
en Europa multiples casos de extrema gravedad, siendo
muchos de ellos de adquisicién nosocomial.

El cuadro clinico es caracteristico con fiebre,
estado t6xico con mala perfusion, hipotensiéh y shock ¥
lesiones cutdneas eritematosas dolorosas que pueden
evolucionar en horas hacia la necrosis tisular. Es impor-
tante el diagndstico precoz y las medidas médico-quirtr-
gicas rdpidas ya que el cuadro implica g cravedad siendo
muchas veces mortal. Es preciso, no obstante, el diag-
néstico diferencial con otros procesos cutdneos también
producidos por Streptococcus grupo A como la escarla-
tina, o la erisipela o con el sindrome de shock tdxico
producido generalmente por S aureus. o

En 1984, Stamenkovic (1), describid las caracte-
risticas histolégicas de las lesiones cutdneas en esta
entidad, las cuales consisten en afectacion de la féscia
superficial por un infiltrado inflamatorio agudb de
leucocitos polimorfonucleares que se acompafia de
necrosis, fendmenos de vasculitis con necrosis fibrinoide
y presencia de trombos de fibrina intravasculares. Una
tincién de Gram habltualmente suele ser posm\ a para
COCOS gram positivos.

Presentamos un caso de fascitis por S. orupo A
(identificada en el Streptococcus Reference Unit de
Colindale, Londres), como Lancelfiel A serotlpos tipo 1
y M tipo 1 con factor opacidad negativo, al que se pudo
llegar al diagnodstico precoz mediante el examen
histolégico de la biopsia cutdnea. ‘

El paciente, un varén de 60 afios sin enfermedad
de base, ingres6 en nuestro hospital con fiebre de 48
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horas y lesiones cutdneas dolorosas en el térax, presen-
tando un cuadro de hipotensién con mala perfusién y
shock antrico. Los hemocultivos y cultivo del aspirado
de la lesion permitieron documentar S. grupo A.

Elexamen histolégico dé labiopsia cutdnea puso
de manifiesto un infiltrado inflamatorio agudo de
leucocitos polimerfonucléares con aislados histiocitos
que afectaban a la fascia superficial, se acompafiaba de
necrosis v depésitos de fibrina y se extendia por los
septos intermusculares ‘de tejido conectivo (fig 1). Las
fibras de misculo estriado presentaban edema y necrosis
y algunas estaban envueltas por leucocitos
polimorfonucleares formando microabscesos (fig. 2).
Las paredes de los vasos capilares presentaban signos
morfoldgicos de vasculitis con inflamacién aguda
transmural y necrosis fibrinoide (fig. 3). No se observé
trombos de fibrina intravasculares.

DISCUSION

La fascitis producida por S pyogenes es una
entidad grave que obliga a un alto indice de sospecha y

Figura 1.- Infiltrado de leucocitos polimorfonucleares afectando a la
fascia superficial y distribuyéndosg por los septos conectivos
intermusculares. H Eosina x 100.
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Figura2.- Infiltracién polimorfonuclear de fibras musculares estriadas
con la formacién de microabscesos.

precisa para su manejo el uso de farmacos especificos
como la penicilina G o cefalosporinas de tercera genera-
cidn, junto a un desbridamiento quirdrgico amplio (2).
Se describe en pacientes sin enfermedad de base pero
parece que el uso intravenoso de drogas confiere espe-
cial virulencia (3). Dado que la enfermedad puede ser
confundida con otras entidades es qtil el axamen
histolégico de la lesién. que va a poner de mamﬁesto
como en el caso que presentamos, afectacion dp lafascia
y tejido muscular subyacente por un infiltrado inflama-
torio agudo de polimorfonucleares junto a cambios de
necrosis y vasculitis leucocitocldstica. Sin “dud‘a,; las
claves de diagnSstico més importantes son la afectacién
de Ia fascia superficial, extensién del proceso mﬂamato-
rio por los septos intermusculares de tejido conectivo y
necrosis del misculo esquelético subyacente. Estas alte-
raciones morfoldgicas son diferentes del shock t6xico
donde se observan focos de espongiosis con neutréfilos
enlaepidermis, queratinocitos necroticos y un 1nﬁ1trado
inflamatorio perivascular e intersticial de celulas
mononucleares en la dermls ‘

En ocasiones, se pueden observar eosinéfilos y
microabscesos intraepidérmicos con dreas de
extravasaccién de eritrocitos.

En la erisipela, merced a la extension lesional
inducida por las enzimas hialuronidasa, estreptolisina y
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Figura 3.- Area de vasculitis leucocirocldstica con necrosis fibrinoide
de la pared del vaso.

desoxirribunocleasas, se producé un infiltrado difusode
polimorfonucleares a lo largo de los vasos y plexos de la
dermis, con hemorragia, vesiculas y ampollas
subebidérmicas, dilatacién de canales linfdticos y
ulceracién de la epidermis, pudiendo, de forma ocasio-
nal, encontrar zonas de necrosis y microabscesos.

Por tdltimo, la escarlatina, merced a la toxina
eritrogénica, dalugar a un marcado edema coninfiltrado
celular perivascular (4-6).

" En estos casos, el tratamiento con medidas de
sostén y de un farmaco antiestafilocécico, en el caso del
shock téxico y de penicilina en otros supuestos, son
suficientes para la curacion. :

Las gufas para una correcta identificacién de la
especie patégenaresponsable delas lesiones cutdneas ha
sido recogida recientemente (7). Ello, junto con el exa-
men histolégico, puede brindar un importante apoyo
diagndstico en esta entidad. En base al caso aportado,
proponemos el examen histolégico precoz de las lesio-
nes presumiblemente causantes de esta grave enferme-
dad (8), para un manejo mas adecuado.
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