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Resumen

La fascitis necrotizante consiste en una infeccion rapidamente progresiva que
afecta la piel y los diferentes tejidos blandos, suele asociarse con una toxicidad
sistémica. En este trabajo, se presenta el caso de un paciente canino raza pastor
aleméan, hembra, de dos afios, residente de bahia solano la cual es traslada hasta la
ciudad de Medellin para recibir atencion médica ya que presentaba una lesion
compatible con accidente ofidico en zona lumbosacra, con el paso de los dias se
extiende en la cara interna y externa de miembros posteriores, region perianal y vulva.

Se descartd esta primera hipotesis al realizar varios andlisis clinicos y ayudas
diagndsticas como el seguimiento histopatolégico confirmando de esta manera, una
fascitis necrotizante por Streptococcus. La paciente fue sometida a tratamiento médico
intrahospitalario y quirdrgico por la severidad de sus lesiones, pero finalmente se
realiza la eutanasia.

Palabras clave: Vasculitis, necrosis, debridacion, Streptococcus, falla

multiorganica.



Introduccién

La fascitis necrotizante (NF) es una infeccion bacteriana rdpidamente
progresiva de la fascia superficial, el tejido subcutaneo y la piel, que puede causar
necrosis extensa, ademas del desarrollo rdpido de hipotension, falla multiorganico y
muerte, por lo tanto, es una patologia que debe ser tratada con urgencia debido a su
rapida diseminacion y destruccion de los tejidos (Diaz-Carrillo, H. G., Alvarez-
Consuegra, W., & Tamayo-Pérez, R.2018).

Por otro lado, el tratamiento quirtrgico y el cuidado adecuado de la herida son
fundamentales, pues, actualmente solo se describen pocos casos en medicina
veterinaria, siendo esta enfermedad minimizada y poco investigada por su baja
incidencia, ya que generalmente se presenta un diagndstico tardio en razén a la
variedad de posibles sintomas clinicos que generan mayor complejidad al momento
de diagnosticar teniendo como consecuencia un tratamiento retrasado de dicha
enfermedad y un resultado ineficaz para el paciente (Fischer et al., 2015).

En caninos el Streptococcus canis es un patégeno oportunista, con rapidez
genera el sindrome de shock toxico estreptococdcico, produciendo septicemia y
toxemia graves, por esto el diagnostico del sindrome se realiza por medio de estudios
histopatolégicos y hallazgos de necropsia, desarrollandose en la mayoria de los casos
fascitis necrotizante, infecciones sistémicas generalizadas, hipotension y shock
(Avalos et al., 2014).

El objetivo del presente trabajo es conocer la fisiopatologia, tratamiento y el efecto

clinico de la fascitis necrotizante en un paciente canino, para lograr tratamiento oportuno



acompafado de la atencién de un médico intrahospitalario y quirargico donde se realice

desbridamiento extenso y radical.



Justificacion

La investigacion acerca de la fascitis necrotizante por Streptococcus en
medicina veterinaria es vital debido a que esta patologia suele ser subdiagnosticada
por su baja incidencia o diagnostico erréneo por parte de los profesionales, por esta
razén es fundamental nutrirse de los aportes y avances que se han realizado en otros
campos como en la medicina humana para dilucidar aun mejor la forma de
presentacion de la enfermedad y las alternativas médico/quirdrgicas que puedan
aplicarse.

Ahora bien, es importante tener claras las herramientas diagnosticas que se
pueden utilizar al momento de enfrentarnos con un caso de fascitis necrotizante por
Streptococcus, un diagnéstico eficaz y oportuno requiere de un enfoque
multidisciplinario, en este sentido, se debe efectuar el control local de la infeccion
mediante cirugia, soporte hemodinamico y un tratamiento antibiético especifico (Fumis
et al.,2017). Sin embargo, a pesar de un tratamiento intensivo a tiempo, la mortalidad
de la FN es muy probable, mas aun cuando se desarrolla un shock toxico
estreptocdcico (Caballero et al.,2012).

En un estudio realizado en la Universidad del Rosario en Argentina afirma que
una vez se presenta esta patologia en cachorros el diagnéstico es inicialmente clinico y
microbiologico. Pero si el canino se encuentra inmerso en shock toxico estreptocoécico,
el tratamiento indispensablemente debe incluir antibioticoterapia, acompafnado del apoyo
vital e inmunoglobulinas (Sorribas, C. 2022).

En concordancia con lo anterior, es muy importante investigar y dar visibilidad a

estos tipos de patologias, porque de esta manera, se contribuye al estudio de las mismas



dando la posibilidad de adquirir m&s herramientas y mecanismos para salvar y mejorar
la calidad de vida de los pacientes a través de la implementacién de nuevos

conocimientos.
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Objetivos

Objetivo general

° Conocer la fisiopatologia, tratamiento y el efecto clinico de la fascitis
necrotizante en un paciente canino.
Objetivos especificos

° Describir con claridad la fisiopatologia y etiopatogenia de la fascitis
necrotizante en caninos.

) Evaluar las diferentes formas de abordaje clinico y/o quirdrgico para esta

patologia.
e Investigar los factores predisponentes para la presentacion de esta
patologia en el medio.
e Detectar los signos principales de la enfermedad y las posibles

herramientas de diagnadstico.
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Marco Tedrico
Etiologia

La fascitis necrotizante es una infeccion grave de los tejidos blandos que provoca
una extensa necrosis de la fascia superficial y del tejido subcutdneo, asi pues, esta
enfermedad es una rara infeccidén progresiva que tiende a extenderse rapidamente a
través de la fascia superficial, musculos, nervios y vasos sanguineos generando dafio
tisular con una alta tasa de mortalidad.

Esta puede afectar cualquier parte del cuerpo, sin embargo, se ha identificado
gue es mas comun en extremidades que son causadas principalmente por diversas
infecciones microbianas que se pueden clasificar en dos grupos (Diaz et al.,2018).
Fascitis necrotizante tipo |

La fascitis necrotizante tipo | es una infeccion polimicrobiana creada por bacterias
aerobias y anaerobias que con frecuencia atacan a pacientes inmunocomprometidos,
lesionando generalmente el abdomen y tronco (Ferrer et at.,2014).

Fascitis necrotizante tipo Il

Por otro lado, la fascitis necrotizante tipo Il es procedente de los estreptococos
betahemoliticos del grupo Ay Staphylococcus aureus, se debe decir que, aunque es
menos frecuente que la fascitis necrotizante tipo I, por el contrario, afecta con mayor
verosimilitud a caninos jovenes e inmunocompetentes y tiende a situarse con mas
probabilidad en las extremidades (Ferrer et at.,2014).

También se presentan manifestaciones graves por la infeccion de Streptococcus
canis, como lo es el sindrome de shock téxico por Streptococcus y fascitis necrosante.

Se ha evidenciado a lo largo del tiempo y a través de las investigaciones cientificas que
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esta patologia cada vez mas se identifica en perros y gatos en los ultimos afios (Fischer
et al., 2015).
Patogenia

Por otro lugar, la pérdida de la funcionalidad que configura la barrera de la piel
permite que penetre la infeccion en los tejidos, asimismo la inmunosupresion, apoya su
diseminacion por medio del tejido celular subcutaneo y de las fascias superficiales.

Igualmente, la accion de las toxinas bacterianas (estreptolisina producida por
Streptococcus inicia la necrosis tisular por un efecto citopatico directo, generado gracias
a la destruccion de la fascia superficial, donde la carencia de tegumentos en areas
determinadas del cuerpo tales como las extremidades y el tronco lo facilitan, ademas de
la liberacién de mediadores inflamatorios accediendo a la expansion de la infeccion de
forma horizontal (Ferrer et al.,2018).

Por su parte, la proteina M es filamentosa y transmembrana, es decir, que es anti-
fagocitica y fomenta la integracion tisular y la hiperactivacion del sistema inmunitario. De
acuerdo a lo anterior, los estreptococos del grupo A son antifagociticos en razén de
su proteina M de la superficie y de la cidpsula de acido hialurénico (Avalos et al., 2014).

Por ende, el proceso comienza en la fascia superficial, donde las bacterias se
multiplican y producen toxinas y enzimas como la hialuronidasa, capaces de originar la
degradacion de la fascia, facilitando que la enfermedad se propague alrededor de dicha
fascia. Por otro lado, las toxinas dafian el control de la calidad en la sintesis protéica esto
dispara los mecanismos de respuesta de defensa, lo cual origina liberacion de

mediadores inflamatorios e isquemia tisular, se aumenta la produccion de asparginasa y
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se afecta el perfil de expresidn genética, el entorno inmunitario con probabilidades de
letalidad en el huésped y el ritmo de proliferacion celular (Diaz et al.,2018).

Por consiguiente, el progreso acelerado de la enfermedad genera que los
gérmenes y toxinas se liberen por medio del torrente sanguineo, es decir, inicia a través
del tejido infectado y finaliza en una cascada de reaccion sumamente toxica, VY,
finalmente desencadenando en una hipotensioén, fallo multiorganico, en una coagulacion
intravascular diseminada, y en el peor de los casos en la muerte (Diaz et al.,2018).

Es de anotar que la mayoria de los animales afectados por esta patologia,
presentan afectaciones tales como lo es la inmunosupresion, creando una predisposicion
a dicha infeccion. También puede presentarse en animales jévenes y adultos (Verde,
M.2021).

Signos clinicos

Las manifestaciones clinicas se dividen en sistémicas y cutaneas, de esta Ultima
se distinguen tres estadios; inicial, intermedio y final, la crepitacién subcutanea y la
anestesia cutanea son signos especificos de la fascitis necrosante, son manifestaciones
tardias y no siempre presentes (Avalos, A., Giménez, G., &, Maidana, L,2014).

El paciente suele presentar una importante toxicidad sistémica con fiebre elevada
y marcado deterioro del estado general, inestabilidad hemodinamica con hipotensién,
taquicardia, y sintomas de disfuncién neurolégica como agitacion y desorientacion,
ademas de que la fascitis necrosante producida por estreptococos del grupo A esta
acompafada de sindrome del choque toxico estreptococico, con falla multiorganico y
coagulacion intravascular diseminada, generando hipotension arterial permanente,

signos de hipoperfusion tisular, insuficiencia renal aguda, alteracion de la coagulacion
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,disfuncién hepatica, distrés respiratorio ,eritema difuso y necrosis cutdnea (Ferrer et
al.,2018).

La fascitis necrotizante se presenta como un proceso agudo, pero en ocasiones,
aunque no es muy comun sigue un curso subagudo progresivo, se puede concluir que la
puerta de entrada suele ser una zona de traumatismo, que, si bien en un inicio esti
eritematosa y sin margenes claros, con sensibilidad al palpar, caliente, dolorosa brillante,
y, tumefacta. No obstante, esta area se convierte indolora como consecuencia de
multiples situaciones como la anestesia secundaria, la trombosis de los pequefios vasos
sanguineos y a la destruccion de los nervios superficiales (Hernandez et al.,2015).

Entre la sintomatologia de los animales puede observase deshidratacion, fiebre,
pérdida de la conciencia y taquicardia, ademas de los resultados de laboratorio donde
se evidencie leucocitosis con neutrofilia, la presencia de valores elevados de
creatinfosfoquinasa que infiere una infeccién profunda de tejidos blandos (Fumis et
al.,2017).

Diagnostico

El diagndstico de la fascitis necrotizante es dificil y requiere una alta sospecha por
parte del médico veterinario, ya que su manifestacion clinica en la etapa inicial es muy
similar a la celulitis no complicada, lo cual genera que sea subestimada o mal
diagnosticada, retrasando el tratamiento y empeorando el prondstico, por lo tanto, el
meétodo diagndstico por excelencia es la exploracion quirdrgica y la realizacion de un
hemocultivo para orientar la antibioticoterapia (Ferrer et at.,2014).

Una vez determinadas las manifestaciones clinicas como infecciones de la piel,

urogenitales, tracto respiratorio, otitis externa, septicemia, fascitis necrotizante y
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sindrome de shock téxico estreptococdcico, el diagnostico se realiza por medio de
estudios histopatologicos y hallazgos de necropsia (Avalos et al., 2014).

El diagnostico de la fascitis necrotizante por stretococcus es inicialmente clinico,
gue se confirma posteriormente por los hallazgos quirdrgicos, ademas de pruebas tanto
histolégicos como microbiol6gicos, 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 diseccién, y
presencia de exudado en los planos cutaneos. La confirmacion diagnéstica se obtiene
mediante el cultivo (Caballero et al.,2012).

Tratamiento
Para realizar un tratamiento eficaz se requiere un diagndstico oportuno, un
enfoque multidisciplinario, en cual se controle el foco de infeccion mediante cirugia,
soporte hemodinamico y un antibiético especifico (Murcia et al., 2018).
La fascitis necrotizante es una emergencia, requiere un manejo quirdrgico
inmediato, debridacion del tejido, determinar tratamiento antibiético especifico con el
fin de evitar resistencia y brindar soporte hemodinamico, esto es esencial para obtener

una adecuada recuperacion (Mendoza et al., 2019).
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Reporte de caso clinico
Resefia
Tablal

Resefia del paciente

Especie Canino
Raza Pastor Aleman
Edad 2 afos, 3 meses
Estado reproductivo Ovario histerectomia
Peso 25.7kg

Anamnesis

La paciente vive en Bahia Solano, consulta por llagas y peladuras con manchas
en miembro posterior. Tiene evolucién de 8 dias, inici6 como una monedita blanca, se
realizo tratamiento inyectable para el dolor e inflamacién, curaciones, le aplican trigentax
y clotrimazol crema y le dan actualmente cefalexina, tramadol y complejo b (lleva dos
dias). Sufre de displasia de cadera. Plan sanitario al dia, ha aumentado el consumo de
agua, no recibe alimento, no defeca hace dia y medio, orina bastante amarillo rojizo.
Examen fisico general

Tabla2

Examen clinico general

Pupilas Simétricas, responsivas a la luz

Membranas mucosas Rosadas palidas y humedas




Tiempo de llenado capilar

3 seg (segundos)

Frecuencia cardiaca

156 Ipm (latidos por minuto)

Frecuencia respiratoria

32 rpm (respiraciones por minuto)

Pulso Fuerte, ritmico y concordante
Temperatura 40.1 °C
Linfonodos No reactivos.

Condicion corporal

3/5
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Examen clinico especifico
Tabla3

Examen clinico especifico

PARAMETROS NORMAL ANORMAL NO
EVALUADO

Estado de conciencia X

Hidratacion X

Nédulos superficiales X

Sistema cardiovascular X

Sistema respiratorio X

Sistema digestivo X

Sistema urinario X

Sistema reproductivo

Sistema nervioso X

Sistema musculo esquelético X

Piel y anexos X

Organos de los sentidos X

18
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Detalles del examen clinico

llustracionl

Lesion humeda y con alopecia

Nota: En la ilustracion numero uno (1) se puede observar una lesién de
aproximadamente 10 cm de diametro en cara interna del miembro posterior izquierdo, a
nivel medial al fémur con notable alopecia delimitando asi la lesion.

llustracién2

Herida abierta con zonas necrdticas
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Nota: En la ilustracion niamero dos (2) se evidencia que a nivel de la articulacién
coxofemoral se presenta una herida abierta de 4.5 cm de didmetro con secrecion serosa,
alopecia y zonas necréticas.

Lista de problemas y lista maestra
Tablad

Lista de problemas y lista maestra

Lista de problemas Lista maestra

1.Fiebre I. Sistema cardiovascular (2,3,4)

2. Deshidratacién Il. Sistema respiratorio (3,4)

3. Taquicardia Il. Sistema inmunologico
(1,2,3,4,5,6,7)

4. Taguipnea IV. Piel y anexos (5)

5. Lesiones en piel V. Sistema urinario (6,7)

6. Poliuria VI. Sistema musculo esquelético
(5.8)

7. Hematuria

8. Claudicacion

Diagnosticos diferenciales
e Accidente ofidico
e Leishmaniasis visceral.
e Fascitis necrotizante

e Hemoparasitos
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Plan diagndstico

Se indica manejo intrahospitalario, se canaliza en miembro anterior derecho, se
toman muestras para hemograma, ALT, creatinina, BUN, Urea, fosfatasa alcalina,
tiempos de coagulacion TP y TPT, cultivo y antibiograma de la secrecion de las heridas
y PCR para hemotropicos.

Resultados

llustracién3

Hemograma completo

LINEA ROJA Resultado Valor de Referencia | TROMBOCITOS Resultado Valor de Referencia
Hematocrito 31,85 30-47% Plaquetas 263 200 - 600 x 10%cel/ul
Hemoglobina *9 12-19 g/dl M.P.V 10,5 5.8-9.2fl
Eritrocitos *5 5.4-7.8 x 10%el/ul |P.D.W 454 38-45%
V.CM 64 60-74 fl P.CT 0,28 0.09-0.25 %
H.CM 18,2 22-27 pg Prot. P 6 6.0- 7.8 gr/dL
CH.CM. 28,4 30-38 g/dl
R.D.W 15,2 12-15%
LINEA BLANCA
Valor de

Valor Relativo | Valor de Referencia Valor Absoluto Referencia Interpretacion
Leucocitos *17.52 6.0-15 x 10%el/ul
Neutréfilos 82 56-78 % *14366 3000-11500 ul
Bandas 0 0-2% 0 0-300 ul Leucocitosis
Eosinofilos 2:6% 350 0-1820 Leve
Baséfilos 0 0-1% 0 <1000 ul
Linfocitos 16 10-30 % 2803 1000-4800 ul
Monocitos 0 3-5% 0 150-1350 ul

Nota: Hemograma realizado a la paciente, donde se encontré una leve anemia
regenerativa, proteinas plasmaticas con leve disminucion y leucocitosis leve con

neutrofilia absoluta y relativa.



llustraciéon4

Quimica sanguinea
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Enzimn RESULTADO YALORES DE REFERENCIA
ALT *88 U/L 10-120U/L
<10 kg 0.27-1.07 mg/d|
CREATININA 0.84 mg/dl 10-25 kg 0.49-1.58 mg/d|
>25 kg 0.52-1.82 mg/d|
UREA 24 mg/d| 15-40 mg/dl
BUN 11 mg/d| 8.0-22 mg/d|
, Adulto: 10-73 U/L
F.A/ALP (Fosfatasa alcalina) *243 U/L
Cachorros: 30-300 U/L
Nota: La fosfatasa alcalina se encuentra aumentada.
llustraciénb
Tiempos de Coagulacion.
REULTARO YALORES DE REFERENCIA
Tiempo de Protrombina (PT) 8.0 Seg 7-12 seg
Tiempo de Tromboplastina parcial Activado
17.1Seg 12-21seg

(APTT)

Nota: Tiempos de coagulacién en rangos normales.

Plan terapéutico
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Tablab

Medicacion instaurada

Medicamentos Dosis total
Aminotonic®(vitaminas,minerales y | 62.5 ml
aminoacidos) 2 ml/ kg BID (1V)

Omeprazol 1 mg/ kg BID (1V) 3 ml
Fluimucil 30 mg/ kg BID (I1V) 7.5 ml
Dipirona 28 mg/ kg BID (1V) 1.4 ml
Ketamina 0.5 mg / kg BID (V) 0.25 ml
Metadoxina 15 mg /kg BID (1V) 6.2 ml
Ondansetron 0.3 mg / mk BID (1V) 3.7ml
Metronidazol 10 mg/ kg BID (1V) 50 ml
Hidromorfona 0.025 mg / kg BID (SC) 0.25 ml
Ranitidina 2 mg / kg SID (SC) 2 ml
Cerenia ® (citrato de maropitant)(1 mg/ | 2.5 mi
kg SID (V)

Ampicilina sulbactam 20 mg /kg BID (1V) | 1.6 ml
Meloxican 0.1 mg/ kg SIB (SC) 0.5 ml
Tramadol 3 mg/ kg TID 1.5 ml

Se canaliza vena ceféalica de MAI, posteriormente se premedica con tramadol 2
mg/kg (1 ml) + dexmedetomidina 2 mcg/kg (0.5 ml) IM, se induce con (Propofol 2 mg/kg
(5 ml) + midazolam 0.2 mg/kg (1 ml) IV) , se decide realizar cultivo bacteriano antes de
la limpieza, para esto se toma muestra con isopo estéril deslizandolo sobre las lesiones,
posteriormente se inserta en el medio de cultivo Mueller- Hinton ,se realiza la limpieza
de las heridas que presenta la paciente y se indica realizar debridacién del tejido
necrotico e inicio de terapia de heridas, ademas teniendo en consideracion que la

paciente viene desde bahia solano, se recomienda realizar PCR hemotrépico canino.
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llustracion6

Lesion posterior a tricotomia

Nota: En la figura nimero cuatro (4) se realizé tricotomia en la cual se observa la
extension de la lesién y la gravedad de la misma.
llustracion7

Delimitacion de lesion cara interna del miembro posterior izquierdo
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Nota: En la figura nUmero cinco (5) se logra identificar que la lesién se extiende

alrededor de la cara interna del miembro posterior izquierdo.
llustracion8
Examen cultivo bacteriolégico

Identifieacion Resul tado:

Staphvlococous intermedius(S, intermedivs) G+ cocci [Producing B -Lac strain | 1D%: 99,61

el cultive puro

Kesultados de sensibilidad antibiotica (MIC Método)

Antibidtico name MIC e fml )
[Grupo A), Tarmaco de primera eleccion, siose preliere sensibles
Clindsmycin = <=}, 25
Ervihromyvein # <=i] 0
Uxaci|lin * «={}, 25
Penicillin >2
Llarithromycin # <=(.5
Azithromyein * <=
Cefoxitin <=4
Trimethopr imdsul famethoxagole # <=0_5/9.5
[(Grupo B), Tarmaco de primera eleceidn, si1oes resistente al gropo
Eifompin = <=1, 015
Vancomvein # <=7
Tetracycline # <=]
Tigecycline = <=}, 25
Linezolid <=1
Lhrupo ©),agentes ant imicrobianes alternativos, si es resiztente a

para alternativo

Levol loxacin # <=1, 5
Moxilloxacin # <=}, 12
Genlamicin # =]
Chloramphenical =+ <=f

Sepzilivity

5
5

5
5
ba)
b
ba]
M

loz grup

wwnwmuwe

s Ay

B.

usar los

Nota: En la ilustracion numero siete (7) se reflejan hallazgos compatibles a

staphylococcus intermedius. Teniendo en consideracién lo anterior, se decide suspender

la ampicilina sulbactam 20 mg /kg BID IV (1.6 ml) y el metronidazol 10 mg/ kg BID IV (50

ml) y reemplazarlo por meropenem 24 mg/ kg SID IV (4.8 ml).
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llustracion9

Resultado PCR hemotrépico cani

Examen Resullado Tipo de prueba

(*)#1 Identificacion: KIARA BARRERA Raza: PASTOR ALEMAN Sexo: Hembra Edad: 5 ANOS
Hemocan completo

PCR Tiempo Feal - qPCH - PH 24
Vi

Metodal(s). gPCR para la deteceion cuantitativa de ADN o ARN deal agenls infeccices analizade. Procesado por exiraccion automatizada King Fisher- Tharma y Tharmal
cycla- Biomolacular systeme. kit comerciales propics de la marca; // //Procesd: Angela Maria Sanchez Pamplona  Fecha de andlisis: 2023-02-15

PCR Tiempo Real - gPCR - PR 24
V1

Metodo(s); gPCR para la detaccién cuantitativa da ADN o ARN del agenta infecciceo analizade, Procesada por extraccin automnatizada King Figher- Thamma y Tharmal
cycle- Biomoleoular systems. kit comerciales propics de la marca; // //Procesd: Angela Maria Sanchez Pamplona Fecha de andlisis: 2023-02-15

PCR Tiempo Real - gPCR - PR 24
V1

Hepatozoon spp Negativo

Babesia spp Negativo

Mycoplasma spp Negalivo

Metodo(s). gPCR para la deteccién cuantitativa de ADN o ARN del agents infeceicss analizade. Procesado por exiraccisn automatizada King Fighar- Therma y Thermal
Biomokecular sysiems. kil comarciales propics de la marca: // //Procesd: Angela Maria Sanchez Pamplona Fecha de andlisis: 2023.02.15

PCR Tiempo Real -gPCR - PR 24
Vi

Metodo(s): gPCR para |a deteceion cuantitativa de ADN o ARN dal agents infecticsn analizado. Procesada por exdraccion automalizada King Fighar- Tharmo y Tharmal
cycle- Biomolacular systeme. kit comerciales propics de la marca; // //Procesd: Angsla Maria Sanchez Pamplona  Fecha de andlisis: 2023-02-15

Rickettsiales (Anaplasma sp, Rickettsia sp, Wolbachia sp PCR Tiempo Real -qPCR - PR 24
¥ Ehrlichia sp) V1
Metodols): gPCR para la deteccion cuantitativa de ADN o ARN del agents infecticso analizado. Procesado por exdraccion automatizada King Fisher- Thermo y Thermal
cycle- Biomolecular eyatems, kit comerciales propios de la marca; /| //Procesd: Angela Maria Sanchez Pamplona Fecha de andlisis: 2023-02-15

Filarias (Incluye Dirofilarias, Brugias y Acanthocheilonema PCR Tiempo Real - gPCR - PR 24
sp) Vi

Metodo(s): gPCH para la deteccion cuantitativa de ADN o ARN del agente infeccicso analizado. Procesado por exiraccion automatizada King Figher- Thermo y Thermal
cycle- Biomalecular syateme, kit comerciales propice de la marca; // //Procesd: Angela Maria Sanchez Pamplona  Fecha de andlisis: 2023-02-15

Bartonella spp Megativa

Negativa

Negalivo

Nota: En esta figura se observa el resultado del PCR el cual sale negativo para
hemoparasitos.

Se evidencia dolor marcado a la manipulacién, se decide realizar el manejo de la
herida mas apto y evitar el posible avance de un proceso séptico, en este sentido se
realiza la limpieza de la zona con Protosan solucion®, (undecilenamidopropil betaina,

poliaminopropilguanida, hidroxido de sodio y agua purificada) posteriormente se
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instauran parches de Askina Calgitol Ag ® (apésito estéril de espuma hidréfila no
adhesivo y una capa con poliuretano).
llustracion10

Lesién con zonas necrotizantes

Nota: En la figura ocho (8) se observan areas ampliamente afectadas, que
sugieren signos de vasculitis necrotizante a nivel del gluteo superficial y cara interna del
miembro posterior izquierdo y vulva, que reflejan espacios ulcerados, con secrecion

serosanginolenta.

Se realiza premedicacion con dexmedetomidina a 2 mcg / kg (0.5 ml) + tramadol

2 mg/kg (1 ml) IM, se induce con ketamina 1mg/kg (0.5 ml) + propofol 2 mg/kg (5 ml) IV,

se mantiene con monitorizacion y oxigeno constante, se procede a la debridacion del
tejido necrético y posteriormente lavado quirdrgico con prontosan ® y finalmente se

instaura parche de Askina Calgitol Ag ®. Se fija con nylon 3.0 con puntos simples.
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llustracionill

Lesion con desprendimiento de piel

Nota: Se evidencian heridas con aumento marcado en la separacion de sus
bordes en relacion con tejido cicatrizal, y en algunas lesiones se observa secrecién
fibrinopurulenta, ademéas de abundante eritema y edematizacion.

llustraciénl2

Necrosis con mayor extension
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Nota: Se observa desprendimiento de piel necrética en miembros posteriores y
exposicion de tejido muscular.

llustraciéoni3

Desprendimiento de zonas necroticas

Nota: Se evidencia desprendimiento de tejido en gran extension del miembro
posterior izquierdo con marcada delimitacién en cara interna del mismo, con compromiso

de vasculatura y masculo, adicionalmente se presenta pus en cantidad leve.
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llustraciéni4

Askina Calgitol Ag ®

Nota: La herida quirdrgica se observa en adecuadas condiciones, parche de
Askina Calgitol Ag® recubriendo la lesién.

Durante el séptimo dia de hospitalizacion, la paciente se presenta decaida se
incorpora, pero se desplaza poco, leve respuesta a estimulos externos, no consume
alimento, presenta picos febriles, se evidencian nuevas lesiones a nivel de dorso y lomo,
se solicita consenso médico para determinar prondstico y posibles alternativas. Heridas
de los MPS con parches de Askina Calgitol Ag ® y con buen proceso de cicatrizacion, y
las heridas que se encuentran sobre el dorso del lomo estan expuestas, con crecimiento
de margenes, no recibe alimento, se realiza hemograma de control, posteriormente se
ingresa a procedimiento de debridacibn y cambio de vendaje, pero en dicho
procedimiento se evidencia que hay desprendimiento de la piel del abdomen, dorso

lumbosacro, miembros y vulva, se toma biopsia y se envia en formol al 10% para
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evaluacion histopatologica, se realiza ecografia abdominal en la cual se reporta reaccion
peritoneal y efusion abdominal, se decide la eutanasia de la paciente. Se adjuntan
resultados.

llustraciéoni15s

Lesion en proceso de cicatrizacion

Nota: Heridas en miembro posterior y cadera, se observan humedas y en buen

proceso de cicatrizacion.



llustracionl6

Resultado hemograma de control

— _ HEMOGRAMA COMPLETO
|LINEA ROJA Resultado Valor de Referencia | TROMBOCITOS Resultado Valor de Referencia
Hematocrito *21,85 30-47% Plaquetas 333 200 - 600 x 10*cel/ul
Hemoglobina ‘6,8 12-19 g/d! M.P.V 89 5.8-9.21
Eritrocitos *334 5.4.7.8 x 10°cel/ul |P.D.W 394 38-45 %
V.CM &5 60-74 fi PLT 0,3 0.09-0.25%
H.CM 20,5 22:27 pg Prot. P S 6.0- 7.8 gr/dL
CH.CM. 31,3 30-38 g/d|
R.D.W 16,1 _A2-15%
LINEA BLANCA
Valor de
Valor Relativo Valor de Referencla Valor Absoluto Referencla Interpretacién
Leucocitos *3178 6.0-15 x 10%el/ul
Neutrdfilos 86 56-78 % *27331 3000-11500 ul Anemia
Band 0 0-2 % 0 0-300 ul
Eosinofilos 0 2-6 % 0 0-1820 Leucoxcitosis
Baséfilos 4 0-1% 1271 < 1000 ul Marcada
Linfocitos 7 10-30% 2225 1000-4800 ul
Monocitos 3 3-5% 953 150-1350 ul
MORFOLOGIA ERITROCITARIA
Hipocromia ++. Policromatofilia 4+4. Acantocitos +. 3 eritrocitos nucleados en 100 células contadas.
OTROS HALLAZGOS
Gldbules Blancos Sin Granulaciones Citotoxicas.
RETICULOCITOS
RETICULOCITOS 153x 109 xL Anemia Regenerativa: >60x 109 x L
Anemia No Regenerativa: <59x109xL

HEMATOLOGIA: Técnica: Lectra automalizada on equipo Abacus Junior Vet leclura por moroscopia pioa y retraciometria

Nota: En los hallazgos de este estudio se evidencia una anemia mas marcada
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en comparacion con el examen anteriormente realizado, plaquetas dentro de los rangos

normales, presencia de leucocitosis moderada.



Tabla6

Resultado de biopsia de piel

Descripcion

En la epidermis erosion y ulceracion multifocal con
formacion de pustulas y vesiculas intraepidermicas con presencia
de neutrofilos degenerados, en la dermis superficial, dermis
profunda e hipodermis congestion difusa moderada con retencién
de neutréfilos, hemorragia multifocal infiltrado inflamatorio de
neutrofilos intersticial, perivascular y perifolicular multifocal a
difuso moderado a severo, en la dermis profunda y la hipo dermis
necrosis multi focal, fibrina intralesional, infiltrado leve de
histiocitos y proliferacion del tejido conectivo con focos de
neovascularizacion.

Diagnostico
histopatolégico

Los hallazgos descritos corresponden a fascitis necrotizante por
streptococcus spp.
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Discusion

Como se ha mencionado previamente, la fascitis necrotizante (FN) es una
infeccion atipica, es decir, poco frecuente en los tejidos blandos, no obstante, causa
grave afectacion del area subcutanea que suele extenderse hacia la piel, a una fascia
profunda y posiblemente llegar hasta el mdsculo en conjunto con sintomas sistematicos
considerables (Goldstein, E. J., Anaya, D. A., & Dellinger, E. P.2007).

A pesar de los escasos reportes sobre fascitis necrotizante, se ha logrado
identificar que efectivamente se ha padecido dicho sindrome tanto en caninos como en
felinos por diversas causas, por ende, el diagnéstico clinico es esencial en conjunto con
la exploracion quirargica, asi como el cultivo y aislamiento bacterioldgico, ademas de los
estudios complementarios que requiera el paciente, permitiendo asi la confirmacién de
la fascitis necrotizante, ya que se tiene como posible sospecha de una FN, en perros o
gatos con traumatismos visibles, infecciones en zonas de la piel, dolor agudo y aumento
de temperatura en el area afectada (Abma, E., Vandenabeele, S., Campos, M.,
Bosmans, T., Stock, E. y De Rooster, H.2013).

Entonces dicha patologia se concibe como una enfermedad infecciosa emergente
(EIE), y sin lugar a dudas tanto su patogenia como la presentacion de la sintomatologia
genera discusion pero hasta ahora, la teoria que se ha adoptado principalmente es la
reaccion de superantigenos, recordemos que estos son proteinas bacterianas con una
facultad de estimular células T que se enlazan con MHC II; Pues estas células presentan
antigenos diferentes a los antigenos considerados convencionales como lo es la proteina

My la exotoxina pirogénica. (Avalos, A., Giménez, G., & Maidana, L.2014).
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Con respecto al caso de la paciente, se considera que tuvo un manejo inapropiado
porque desde un inicio no se sospechaba de una posible fascitis necrotizante, ya que el
cultivo realizado habia arrojado una bacteria perteneciente a la microbiota normal de la
piel y como consecuencia en el tratamiento quirdrgico realizado, en la paciente no se
consideré importante realizar una biopsia del tejido retirado de la zona afectada, pues si
se hubiese practicado dicho estudio, se tendria un diagndstico certero de la enfermedad
para actuar de una forma mas rapida y no prolongar su padecimiento, porque la NF fue
sumamente oportunista ya que inici6 con un trauma menor de la piel hasta lograr
colonizar una gran extension del tejido.

Por otro lado, fue ineficaz el antibitico instaurado porque se suministraron de
forma rapida sin previos estudios, se comenz6 el tratamiento utilizando ampicilina
sulbactam en compafiia con metronidazol pero después de la aplicacion de estos
antibidticos, se realiz6 un cultivo y antibiograma inicial, con lo cual se decide
suspenderlos y reemplazarlo por meropenem 24 mg/kg. La anterior decision no permitio
qgue se le diera un tiempo adecuado al tratamiento que inicialmente se instaur6 a la
paciente, resultando como consecuencia, la resistencia a ellos a pesar de la diversidad
de los productos aplicados. De esto se deriva la importancia de las posibles alternativas
que podrian implementarse desde un inicio como soportar las decisiones terapéuticas
con base en una prueba de sensibilidad con los antibidticos, aumentando su probabilidad
de eficacia y no termine presentando un resultado desfavorable. (Maguire, P., Azagrar,
JM, Carb, A.y Lesser, A. 2015).

Al realizar la ultima debridacion quirdrgica, se logra evidenciar que la piel se

estaba desprendiendo nuevamente y que la paciente presentaba la misma
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sintomatologia de dias anteriores, observando la presencia de nuevas heridas
ocasionadas por la fascitis necrotizante, en razén a lo anterior, como no se tenia la
certeza que la paciente padecia de la FN porque no se realiz6 una biopsia desde el inicio
del tratamiento, esta se seguia extendiendo alrededor de la piel de la paciente con
rapidez, por lo tanto, al momento de observarse otra vez el desprendimiento de piel, se
realiza un ecofast de manera urgente, el cual tiene como hallazgos un compromiso en
la zona peritoneal y la efusion abdominal. Una vez se tiene en conocimiento que la
paciente efectivamente tiene fascitis necrotizante y se observan las lesiones tan
avanzadas en la paciente, se debe de considerar el estado de la enfermedad, asi como
las heridas que estan comprometiendo tanto el tejido como la zona peritoneal y la efusién
abdominal, ademas del deterioro tan progresivo de la paciente ya que las lesiones no se
centraban solamente en los miembros posteriores, también se estaba extendiendo en
gran magnitud en multiples zonas del cuerpo, en este sentido se decide optar por la

eutanasia a la paciente.
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Conclusién

La fascitis necrotizante (FN) es una infeccion aguda de progresion rapida y
letalmente agresiva del tejido celular subcutdneo que consta de una predominante
mortalidad y morbilidad, pues esta puede presentarse tanto en fascia superficial como
afectar una fascia profunda. En este sentido la localizacion de la fascia es mas comudn
en las extremidades ya que existe una tendencia a las lesiones cutdneas a causa de
infecciones bacterianas de los tejidos blandos y la piel (Moraga Llop, F. 2009).

Un diagndstico clinico rapido y eficaz es muy relevante en este tipo de casos para
tratar la mencionada patologia con la mayor brevedad posible y asi salvar la vida de la
paciente con la ayuda de un tratamiento mixto que comprende la intervencién quirtrgica
rapida y agresiva, la administracion de antibioterapia efectiva y adecuada para el
patégeno especifico y el manejo minucioso de las heridas.

Por lo tanto, el diagndstico temprano de la fascitis necrotizante es esencial para
un desbridamiento inmediato y agresivo es fundamental para reducir las probabilidades
de morbilidad y mortalidad (Jenkins, C. M., Winkler, K., Rudloff, E., & Kirby, R. 2001).

Finalmente, la mortalidad de los pacientes que padecen fascitis necrotizante
asciende alrededor de un 30% de los casos, porque se debe de someter al paciente a
un tratamiento mixto, es decir, que este conformado tanto por antibiéticos como por una
serie de intervenciones quirdrgicas y como consecuencia se ha comprobado que en un
70% de los casos en los que el paciente recibe un tratamiento mixto la fascitis
necrotizante tiende a aparecer nuevamente (De la Cruz Pérez, C., & Foncea, M. A. E.

2010).
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