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Resumen

Fundamento. La infeccidn bacteriana del musculo estriado, acomparfiado por la forma-
cién de abscesos, es una situacion excepcional. Evaluamos las caracteristicas clinicas
de la piomiositis a fin de favorecer un diagndstico y tratamiento mas tempranas.

Meétodos. Se estudiaron 132 pacientes afectados de piomiositis, aiendidosen los Ultimos
9 afos. Los criterios de inclusién fueron: 1) clinica compatible; 2) demostracién de un
absceso mediante puncion o drenaje; 3) evidencia de dolor muscular local acompafado
o0 no de tumefaccidbn o masa y cuya respuesta clinica favorable se deba unica y
exclusivamente a la oxacilina, asi no se haya practicado puncién o drenaje.

Resultados. La edad media de los pacientes estudiados fue de 21,5 afios (rango: 15
meses a 68 afios). Se produjo la enfermedad en 88 varones (66,6%). El tiempo de
evolucion clinica previo a la consulta oscil6 entre 2 y 94 dias, para un promedio de 11,86.
La fiebre fue el sintoma predominante (98,4%) mientras que la presencia de masa o
tumefaccion fue el signo més notorio (97,7%). El dolor se encontro en el (96,9%) de los
casos. El antecedente traumatico aparece en 25 pacientes {18,9%) y el de piodermitis
en 64 (48,4%). Los musculos mas afectados fueron los de los miembros inferiores (47%)
y, en su orden: muslos, pantorrillas y gliteos. Aunque el absceso agudo fue la forma de
presentacién clinica mas frecuente (82,5%}, se encontré que no todas las lesiones
evolucionan aabscesosy se identificd una forma mas de presentacion en tres pacientes
(2,3%): el dolor muscular localizado, sin masa ni tumefaccién, acompafiado de fiebre.
La masa dura sin absceso (10,7%) y la forma blanda con supuracion {4,5%) fueron las
otras maneras de manifestarse la enfermedad. Ctaphylococcus aureus coagulasa (+)
fue el germen mas frecuentemente aislado en e! sitio de las lesiones (96,7%), seguido
por Staphylococcus epidermidis (2,2%) y Pseudomonas aeruginosa (1,1%). Las
complicaciones observadas fueron: la neumonia estafilococica (1,5%) vy la artritis
séptica (0,7%). Todos los pacientes curaron con el tratamiento médico.

Conclusiones. 1) La piomiositis es frecuente en nuestro medio; 2) es la serie mas grande
publicada en Colombia y en América; 3) se encontraron tres casos de dolor muscular
local y fiebre como una forma mas de presentacion clinica; 4) se identifico un caso de
Pseudomonas aeruginosa como agente colonizador del musculo; 5) el antecedente de
trauma se encontré en el 18% de los casos; 6) la forma de presentarse la enfermedad
no corresponde siempre con la fase evolutiva descrita; y, 7) independiente del germen
causal, la enfermedad sigue un curso clinico semejante.

Meédico internista, Servicio de Medicina Interna, Hosptal Maria Inmaculada, Forencia, Caqueta.
¢ Meédico reurnatélogo. Universidad Nacional; Instituto Nacional de Salud. Santafe de Bogota, D.C.
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Summary

Background. Bacterial infection of striated muscle accompanied by abscess formation
is an unusual situation. We evaluated the clinical features of pyomyositis in order to
make an earlier diagnosis and treatment possible.

Method. A sample of one hundred and thirty-two patients suffering from pyomyositis
seen over the last 9 years was studied. Inclusion criteria were: 1) compatible clinical
manifestations; 2) demonstration of an abscess through puncture or drainage; 3)
evidence of local muscle pain, with or without swelling or mass, and the favourable
clinical response due exclusively to oxacillin, regardless of puncture or drainage having
been made.

Results. Mean age of the patients in the study was 21.5 years (range: 15 months to
68 years). The condition was present in 88 males (66.6%). The onset of clinical
manifestations prior to consultation was between 2 and 94 days, with an average of
11.6. The most frequent symptom was fever (98.4%) while the most noticeable sign
was the presence of a mass or swelling (97.7%). 96.9% of the subjects reported pain.
Previous trauma appeared in 25 (18.9%) patients and pyodermitis in another 64
(48.4%). The most affected muscles were those of the lower limbs (47%) i.e. thighs,
calves and buttocks. Although the presence of acute abscess was the most common
clinical ocurrence (82.5%), it was found that not all lesions evolved into abscesses,
and a new presentation was identified in three patients (2.3%) - localized muscle ache
without mass or tumescence with fever. The hard mass without abscess (10.7%) and
soft mass with suppuration (4.5%) were the other clinical occurrences. Staphylococcus
aureus coagulase (+) was the most frequent germ isolated at the site of the lesions
(96.7%), followed by Staphylococcus epidermidis (2.2%) and Pseudononas aeruginosa
(1.1%). Complications were: staphylococcal pneumonia (1.7%) and septic arthritis
(0.7%). All patients healed with appropriate medical treatment.

Conclusions. 1) Pyomyositis is a frequent disease in our country. 2) Up to date, this
is the greatest number of cases published both in Colombia and in America. 3) Three
cases of local pain and fever as a further way of clinical presentation were found. 4)
A case of Pseudomonas aeruginosa as a muscle colonizer agent was evidenced. 5)
Prior trauma was found in 18% of the cases. 6) The presentation of the disease does
not always correspond to the evolutive stage herein described. 7) The disease follows
a similar clinical course non-dependent from the causative microorganism.
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La piomiositis puede definirse como la formacién
de abscesos intra o intermusculares, ocasiona-
dos la mayoria de las veces por la colonizacién
del musculo esquelético por Staphylococcus aureus
coagulasa positiva, hecho que puede desenca-
denarse de manera espontanea, por trauma o
por picaduras de insectos. Se debe excluir la
miositis causada por heridas penetrantes o por
extension directa de infecciones vecinas (1).

Las primeras referencias que se tienen de estos
abscesos datan de 1852 en descripciones he-
chas por Virchow en Europa, segun el cirujano
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japonés Miyake (2). En 1858, Gellé describid dos
casos en Francia (3) y Scriba en 1885 realizo la
primera informacién de una serie de pacientes
vistos en un corto periodo de tiempo y pensé que
su origen se relacionaba en zonas tropicales (4).
La serie mas grande publicada en el mundo es la
de Horn y Master en 1968 quienes describieron
800 casos en Uganda (5). En Ameérica, los prime-
ros casos se publicaron en 1866 por De Salviaen
el Brasil (6) y la serie mas extensa es la de
Kerrigan y Nelson en el Ecuador oriental, confor-
mada por 97 pacientes reunidos durante 10 anos

(7).
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En Colombia, en 1980, Iglesias y Pineda, Bardn
y Rodriguez describieron los primeros nueve ca-
sos observados durante seis afios (8,22). La
informacion nacional mas reciente estudid 75
pacientes, el grupo mas grande informado en nues-
tro medio (9).

La piomiositis tiene una distribucion mundial, pe-
ro, predomina en zonas tropicales con climas ca-
lidos y hiumedos y con altitudes inferiores a los
1500 msnm. Sin embargo, como se han descrito
casos en sitios como Londres (10), Boston (11),
Sydney (12), Chicago (13) y Santafé de Bogota
(8,14) se ha llegado a pensar que no es una en-
fermedad de estos climas ni parece que ellos
sean factores determinantes en el inicio de la
entidad (8,15).

En este informe se expone nuestra experiencia
con la piomiositis y se pretende contribuir al
conocimiento de esta patologia que tiene un
buen prondstico cuando su identificacion es tem-
prana y el tratamiento oportuno y adecuado, a
pesar de la potencial agresividad de los gérme-
nes encontrados.

Pacientes y métodos

Serie clinica descriptiva llevada a cabo en el
Hospital Maria Inmaculadade Florencia, Caqueta
entre enero de 1986 y diciembre de 1993. Se
obtuvieron 158 historias e la seccion de estadis-
tica con diagnostico de piomiositis. Se seleccio-
naron 132 con base en uno o mas de los siguien-
tes criterios:

1. Historias que se ajustaran con la definicién
anotada.

2. Historias que, ademas de la presencia de
material purulento obtenido por puncién o
drenaje de masas o tumefacciones muscula-
res, informaran sobre la existencia de micro-
organismos en la tincién de Gram o en el
cultivo.

3. Historias con aspirado por puncion positiva
para material purulento de masas o tumefac-
ciones musculares, pero, con Gram o cultivo
sin demostrar gérmenes.

4, Historias con aspirado por puncion y/o drena-
je positivo para material purulento de masas
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o tumefacciones musculares, asi el Gram o el
cultivo no aparecieran informados.

5. Historias que, ademas del cuadro febril, infor-
maran sobre |la existencia de dolor muscular
localizado que podia o no estar acompanado
de tumefaccion o masa, pero sin evidencia de
otra enfermedad de base o concomitante y
cuya respuesta favorable se deba uUnica y
exclusivamente a la oxacilina asi no se haya
practicado puncion o drenaje.

Las historias seleccionadas se estudiaron en su
totalidad.

Resultados

De los 158 pacientes que inicialmente se inclu-
yeron en el estudio, 26 fueron excluidos por
diversas razones: algunos no correspondian con
la definicion dada (eran infecciones del Llejido
celular subcutaneo)y, en otros, los datos no eran
precisos o eran incompletos y no permitian tener
una definicion clara del problema.

Lamayoriade las historias pertenecian a pacien-
tes hospitalizados en las salas generales (87,8%),
con nivel socioecondmico bajo. La enfermedad
predomind en personas jovenes con una edad
que oscilo entre 15 meses a 68 anos, con prome-
diode 21,5anos (figura 1). El sexo masculino fue
el mas comprometido, relacién 2:1. En el mo-
mento de la consulta la mayoria de los pacientes
(78%) se encontraban en la segunda semana de
haberse iniciado los primeros signos o sintomas

NUMERO DE PACIENTES
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Figura 1. Distribucion de los pacientes con piomiositis
segln edad y sexo.
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(promedio de 11,6 dias con rango de 2 a 94) y el
61,3% habian recibido antibidticos, siendo las
penicilinas las mas utilizadas (68%). Un 46,3%
consultaron en los meses de febrero, marzo v
abril. El 56,1% de los pacientes provenian de
diferentes areas rurales del departamento y el
35,6% de diversos cascos urbanos sin poder
definir una zona especifica. El 8,3% eran de
zonas rurales del Putumayo.

Losdias de hospitalizacion tuvieron un promedio
de 10,8% con rango de 5 a 25 dias. En 96
pacientes (72,7%) el diagnéstico se hizo desde
el ingreso.

La fiebre fue el sintoma predominante (98,4%)
mientras que la presencia de masa o tumefac-
cion fue el signo mas notorio (97,7%). La tempe-
ratura oscilo entre 38y 41°C (+ DE =39+ 0,8°C).
El antecedente de trauma soélo aparece en 25
pacientes (18,9%) mientras que el de piodermitis
estaen64 (48,4%) (tabla1). Elhemicuerpodere-
cho tuvo un leve predominio sobre el izquierdo
(figura 2) y fue mas evidente el compromiso en
los grupos musculares de los miembros inferio-
res (figura 3) y en su orden se encontraron mas
comprometidos los musculos de los muslos,
pantorrillas y gliteos. En las extremidades supe-
riores fue mas evidente el compromiso del deltoi-
des, biceps braquial, braquial anterior y triceps;
la musculatura paravertebral, los musculos
pectorales y los rectos abdominales fueron los
mas frecuentes del tronco.

Tabla 1. Distribucion de los pacientes segun hallazgos

clinicos.

Hallazgo Pacientes Porcentaje
Fiebre 130 98,48
Masa 129 97,73
Dolor 128 96,97
Signos inflamatorios* 104 78,79
Impotencia funcional 74 56,06
Piodermitis ** 64 48,48
Dos 0 mas abscesos 42 31,82
Trauma™ 25 18,94
Absceso del psoas 6 4,55

* Calor, edema y eritema local
** Antecedentes
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Numero de pacientes: 132
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Figura 2. Distribucion de los pacientes segin el hemicuerpo
comprometido.
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Figura 3. Ubicacion corporal del compromiso muscular.

El absceso agudo fue la forma de presentacion
clinica mas frecuente (82,5%), manifestado por
masa muscular con dolor pulsatil y fiebre acom-
panado de hipertermia y eritemalocal. En segun-
do lugar, se encontrd la presencia de masa dura,
lefiosa (10,7%), que en doce casos se acompanad
de dolor de intensidad variable y fiebre; en un
paciente, el endurecimiento muscular fue el Gni-
co hallazgo mientras que el otro tuvo fiebre pero
sin dolor. En seis pacientes (4,5%,) la masa se
acompano de gran fluctuacion y renitencia, cinco
tuvieron fiebre y, uno de éstos, la tumefaccion
era indolora; en el otro fue completamente asin-
tomatica.
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En menor proporcion (2,3%) se hallaron tres
pacientes con mialgias localizadas y fiebre, pero,
sin signos de fluctuacion o endurecimiento (tabla
2).

La velocidad de sedimentacion globular elevada
y la leucocitosis fueron los hallazgos mas noto-
rios entre los paraclinicos con un 97,7% y 94,6%
respectivamente; mientras que la eosinofilia se
registrd en un 28,7% y la anemia en un 24,2%.
Las enzimas que se determinaron mostraron un
porcentaje menor de alteracion (tabla 3). No se
practicaron hemocultivos.

Unicamente en ocho pacientes (6%) se practico
biopsia muscular, dos de las cuales pertenecian
a pacientes con masa dura y otra a un paciente
con mialgia localizada; las cinco restantes co-

Tabla 2. Formas de presentacion clinica.

Formas Pacientes Porcentaje
Absceso agudo 109 82,57
Masa dura 14 10,61
Masa blanda 6 4,55
Dolor localizado sin masa a 227
Total 132 100,00
Tabla 3. Hallazgos paraclinicos.

Parametro Pacientes Porcentaje
V3G elevada*® 129 97,73
Leucocitosis* 125 94,70
Eosinofilia’ 38 28,79
Anemia? 32 24,24
CK total elevada® 16 1212
AST elevada’ 11 8,33
DHL elevadat 8 6,06

* VSG = 20 mm/h (Wintrobe)

** Leucocitos > 10 x 10%/L
Eosindfilos > 0,5 x 10%/L

* Hb < 6 mmol/L

¢ CKnormal hasta 1,18 mmol/s/L

AST normal hasta 300 umol/s/L

DHL normal hasta 1,7 mmol/s/L

£
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rrespondieron a abscesos agudos. La histopa-
tologia mostr6 severo compromiso inflamatorio
con focos hemorragicos, separacion de las fibras
musculares, algunas de ellas con pérdida de la
estriacion, otras son vacuoladas y en proceso de
lisis. El infiltrado predominante es de histiocitos,
PMN y eosinofilos. En tres se informaron absce-
sos confluentes con acUmulos de PMN y cocos
Gram positivos; existia, ademas, trombosis ve-
nular y capilares engrosados.

La ecografia como ayuda diagnostica o para
dirigir la puncién se practicd en 22 pacientes
(16,6%) y en 16 casos mostr6 zona anecoica con
edema perilesional; en las restantes no hubo
alteracion.

En 98 pacientes (57,3%) se obtuvo material
purulento, cremoso, espeso e inoloro en lo mas
profundo del musculo (figura 4). La tincién de
Gram se practicé en todos, identificandose gér-
menes en 96, mientras que el cultivo mostro
crecimiento bacteriano en 90 casos, siendo el
Staphylococcus aureus coagulasa paositivo el
microorganismo mas frecuente (tabla4}). En ocho
muestras no crecio ninguna bacteria a pesar de
que el Gram mostro cocos Gram (+) en seis. En
los otros dos casos ninguno de los dos métodos
identificd gérmenes.

En nueve casos el aspirado por punciéon no
obtuvo ningun material y en 25 no se practicd
puncion ni drenaje quirirgico obteniéndose bue-
na respuesta con el antibiético empleado (tabla 5).

Figura 4. Aspecto del pus obtenido por puncion.
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Tabla 4. Distribucion de los pacientes segun el meétodo diag-

nostico empleado para la identificacién bacteriana.

TINCION DE GRAM PACIENTES PORCENTAJE

Cocos grampositivos 95 96,94

Sin gérmenes* 2 2,04

Bacilos gramnegativos 1 1,02

Total 98 100,00
CULTIVQ ** PACIENTES PORCENTAJE

S. aureus

coagulasa positiva 87 88,78

S. epidermidis 2 2,04

P. aeruginosa 1 1,02

Negativos 8 8,16

Total 98 100,00

* El cultivo también fue negativo
** Para gérmenes aerobios comunes

Tabla 5. Motivo por el cual no se aislaron bacterias en 42

pacientes.
FACTOR CAUSAL PACIENTES PORCENTAJE
Sin procedimiento
quirdrgico® 25 59,52
Aspirado por
puncién negativo 9 21,43
Cultiva negativo*™ 8 19,05
Total 42 100,00

* Puncién evacuadora o drenaje abierto
™ Para gérmenes aerobios comunes.

La complicacion mas frecuente fue la neumonia
estafilocécica encontrada en dos pacientes (1,5%).
Uno de ellos inicié el cuadro pulmonar dos dias
antes del ingreso al hospital y la enfermedad
habia evolucienado durante 42 dias. El otro pa-
ciente present6 la complicacién cuatro dias des-
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pués del ingreso. En este paciente y en el que
presento la artritis séptica en la rodilla izquierda
(0,7%), la enfermedad habia evolucionado du-
rante 23 y 29 dias, respectivamente, como una
masa dura, pétrea y habian recibido inicialmente
penicilina.

Eltratamiento se hizo con oxacilina parenteral en
todos los pacientes durante una a dos semanas.
En los adultes, la dosis fluctud entre 6 y 12 g/dia
y en los ninos se dosifico a razon de 150 mg/kg/
dia. Un paciente amerité gentamicina por faltade
respuesta al tratamiento; el cultivo informé
Pseudomonas aeruginosa. Todos respondieron
favorablemente al manejo médico empleadoyno
se registraron recaidas. El cumplimiento del tra-
tamiento ambulatorio no se pudo documentar
con precision.

No se documentaron reingresos por la misma
patologia ni hubo antecedentes de hechos simi-
lares. No se encontré evidencia de otra enferme-
dad de base (neoplasia, diabetes mellitus) o
inmunosupresion por drogas. Todos aparenta-
ban buen estado previo. Es importante anotar
que cinco pacientes presentaron simultaneamen-
te paludismo (cuatro por Plasmodiun vivax y uno
por Plasmodiun falciparum).

Discusion

La piomiositis ha sido informada infrecuentemen-
te en Colombia. De las siete publicaciones que
existen en nuestro medio (tabla 6), cuatro (8,
9,14,16) incluyeron pacientes procedentes de
diferentes areas del Caqueta. Realmente sor-
prende la alta presencia de la enfermedad en
esta zona del pais y hay que reconocer que solo
se buscaron aquellas historias cuyo diagnostico
final fue de piomiositis; sin embargo, posterior-
mente pudimos darnos cuenta que algunas his-
torias clasificadas como simples abscesos, co-
rrespondian a la entidad requerida. Es probable
que en otras zonas también sea frecuente, pero
no hay informacién nacional.

Es importante recordar que el musculo esquelé-
tico presenta una resistencia inherente a la inva-
sion bacteriana. La presencia de abscesos mus-
culares es una situacion excepcional ain en
casos de sepsis severa de diferentes etiologias.
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Estudios como los de Duma (53) y Churchill (54)
no pudieron demostrar ningtin absceso en casos
de bacteremia por estreptococos. Se ha conside-
rado al trauma como factor predisponente para la
colonizaci6n bacteriana. Esta apreciacion parte
de los estudios de Miyake en 1904 (2) y de
Halsted en 1924 (52) quienes demostraron que
para que se produzca un absceso muscular
mediante la administracion endovenosa de una
dosis subletal de Staphylococcus aureus,se ne-
cesita lesionar previamente el musculo por
pinzamiento mecéanico o estimulacién eléctrica;
sin embargo, el antecedente traumatico no es
constante en todos los casos.

En cuanto ala edadysexono hay diferencias sig-
nificativas con otras publicaciones (8,11,15,17,18,
21). La mayoria de los pacientes consultaron en
la segunda semana de la enfermedad, sin em-
bargo, un paciente prolongd su cuadro febril por
94 dias acompanado sélo de dolor leve sobre el
deltoides derecho. Esto hace pensar que la en-
fermedad puede presentarse como un sindrome
febril prolongado. Curiosamente este paciente
de manera empirica recibio varios tratamientos
antipalldicos por prescripcion y automedicacion,
lo mismo que cloramfenicol por supuesta fiebre
tifoidea. Los sintomas vagos y prolongados re-
tardan el diagnostico; pueden persistir hasta un
ano (57).

También sorprende el porcentaje de pacientes
que reciben antibidticos sin una clara indicacién
(61,3%) sobresaliendo la ampicilina entre ellos,
seguidos por el trimetropim-sulfametoxazol y la
norfloxacina. No hay una explicacién adecuada
parala mayor incidencia de la enfermedad en los
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meses de febrero, marzo y abril. Esta epoca se
relaciona con el inicio del invierno y los casos de
paludismo aumentan en esta region. Un informe
ha propuesto a los mosquitos como agentes
transmisores de virus, que predispondrian al
musculoparaser colonizado por el Staphylococcus
aureus (19), pero, llama la atencién que en cier-
tos brotes epidémicos informados, algunas ra-
zas no sean afectadas (20, 21) y un estudio na-
cional (22) y otros (5,17,48,55) no lograron de-
mostrar particulas virales. Hay una asociacion
descrita con el virus de Epstein-Barr (58).

Es llamativo en este estudio la baja frecuencia
del antecedente traumatico; solo se registro en
un 18,9% de los casos. Este antecedente no es
uniforme en los diferentes estudios, las variacio-
nes van desde el 20% (50) hasta el 83% (8, 23,
24). Es probable que el traumatismo no tenga un
papel importante en la presentacion de nuestros
casos aungue siga considerandose como posi-
ble factor etioldgico (25). La posibilidad de un
traumatismo banal que pase desapercibido por
el paciente no se puede descartar, pero este tipo
de trauma se sucede a diario en todos los sexos,
razas, edades y climas y, sin embargo, los abs-
cesos musculares no se ven con esa frecuencia.

Como es conocido, son las defensas del hués-
ped las que limitan y suprimen los fendmenos
infecciosos. Estas defensas comprenden |a piel,
la respuesta inflamatoria del sistema humoral, la
inmunidad debida a células y el complemento. La
piel, ademas de constituirse en una excelente
barrera mecanica por sus capas fundamentales,
cumple funciones inmunolégicas especificas por
parte de varias de sus células, entre ellas los

Tabla 6. Cronologia de las publicaciones de piomiositis en Colombia.

ANO AUTOR TEMA REFERENCIAS
1980 Iglesias y Pineda Descripcion de 6 casos 8
1980 Barén y Rodriguez Descripcion de 3 casos 22
1987 Rodriguez, Saravia y col. Recopilacién de 11 casos 14
1988 Ramirez y Ruiz Recopilacion de 8 casos a8
1988 Varela, Marulanda y col. Descripcion de 1 caso 16
1990 Ramirez y Ruiz Complemento de 12 casos 18
1991 Campbell Informe 75 casos 9
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queratinocitos que tienen similitud morfolégica y
funcional con las células epiteliales del timo y
participan en la maduracion de los linfocitos T.
Las células de Langerhans que presenian en su
membrana antigenos HLA-DR vy receptores Fc
para el complemento entre otros y las células de
Granstein, subpoblacién de CD, que en contacto
con los linfocitos T inducen la formacion de LT
supresores. En el caso eventual que este factor
protector se perdiera por un trauma, para que el
germen alcance y colonize el misculo se nece-
sita que el sistema defensivo falle y, en especial,
el sistema fagocitario (PMN) y el adaptativo (macro-
fagos-linfocitos T yB) y gue, ademas, exista bac-
teremia o miofilia especial por el germen. Sin
embargo, los pacientes con esta enfermedad
generalmente tienen un buen estado de salud
previo como se pudo determinar en este informe
y por otros estudios (23) y aunque ya hace tiempo
se informo sobre las variaciones periddicas de
las funcicnes bactericidas de los neutrofilos (26)
actualmente no se han demostrado alteraciones
en ellos (27) ni inmunodeficiencias (8), aungue
cabeanotar que un grupo de pacientes nigerianos
tenian un nivel significativamente bajo de IgG
(28,29) y el trabajo de Idoko (27) mostrd una
ineficiencia en los linfocitos T. Creemos que
estos hallazgos y su relacion directa con la
piomiositis no son concluyentes porgue como se
anotd anteriormente, otros estudios no tuvieron
hallazgos similares.

La multiplicidad de los abscesos, que en nuestra
serie fue de 31,8%, es un hecho que estaria a
favor de una bacteremia previa pero en contra de
un trauma local Unico. Encontramos que doce
pacientes (9%) tuvieron mas de dos abscesos
simultadneos en la misma fase evolutiva y sin
antecedentes de trauma. Sélo en el 5% de los
pacientes que presentan la enfermedad se ha
determinado bacteremia en los hemocultivos (34);
sin embargo, la serie espafola mas amplia infor-
ma un 79% en los casos que ellos consideraro

primarios (50). S

La miofiliadel germen es el otro factor involucrado
en la patogénesis de la enfermedad, pero, no se
han encontrado fagotipos especificos (18). Se ha
propuesto que a mayor actividad de lipasa por
parte del Staphylococcus aureus mayor com-
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promiso profundo (30-32). Es posible que el
trauma, aungue puede ser un factor contribuyen-
te en algunos casos, por si solo no sea condicion
sufi-ciente para explicar el desarrollo de la enfer-
medad. En cambio, las alteraciones del microam-
biente local de la piel en casos de lesiones
piodermiticas permitirian una puerta de entrada
mas factible que la ruptura inaparente de la
epidermis por traumas leves, locales, aislados y
no repetitivos. En nuestra serie, el antecedente
existid en un 48,4%, mas alto que el trauma. En
un estudio nacional se encontrd en un 8,3% (18),
pero, otros lo han encontrado hasta en un 55%
(25). Esimportante anotar que en nuestros casos
existia el antecedente de estas lesiones y la
ubicacion del absceso muscular no coincidia con
el sitio anatémico de la cicatriz piodermitica.

La patogenia de la infeccion del tejido muscular
estriado sigue siendo desconocida y aunque se
han involucrados factores predisponentes, nin-
guno de ellos lo es en forma convincente, inclu-
yendo a la microisquemia muscular (56).

El Staphylococcus aureus coagulasa positiva es
la bacteria que con mayor frecuencia se aisla; sin
embargo, la gama de patdgenos aumenta cada
dia (36-43). Las caracteristicas clinicas descritas
no demuestran diferencias entre ellos ni con el
Staphylococcus aureus, hecho que corrobora-
mos nosotros. Con la pandemia del sindrome de
inmunodeficiencia adquirida (SIDA) se ha descri-
to un mayor nimero de casos estableciéndose
una predisposicion para padecer de piomiositis.
En los casos descritos se ha observado un curso
subagudo y en la mayoria de los pacientes los
hemocultivos han sido negativos (51).

En cuanto a la ubicacion corporal, el lado dere-
cho dominante del cuerpo se ha implicado con
unafrecuenciados atres veces superior a la del
izquierdo (13,34); probablemente este hecho
tampoco sea importante entre nosotros porque
esta diferencia no se observd (figura 2). El
compromiso mas notorio en los grupos muscu-
lares de los miembros inferiores es posible que
se deba a una mera consecuencia de su tama-
no.

Se ha considerado que la evolucion usual de la
enfermedad es de dos a cuatro semanas aunque
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puede prolongarse (23) y claramente se han
definido tres fases (17, 23, 24); la primera, que
eslaetapainvasiva, ocurre enlaprimera semana
de la enfermedad y se caracteriza clinicamente
por fiebre, dolor, limitacién funcional y tumefac-
cién o masa en el sitio afectado (figura 5); la se-
gunda, perfodo supurativo, corresponde a la se-
gunda semanay por fenémenos de miocitolisis
hay marcado edema, renitencia, dolor, fiebre y el
tejido celular subcutaneo aparece eritematoso,
en esta etapa el aspirado es positivo (figura 6). La
tercera fase se ha caracterizado por la disemina-
cion tanto por contiglidad como a distancia. En
general, éste es el aspecto evolutivo de la enfer-
medad y en toda su expresion corresponderia a
un absceso muscular complicado; pero, hay que
tener en cuenta que su evolucién no siempre co-
rresponde con la manera de presentarse clini-
camente; por tanto, para su diagnostico, gue de-
be establecerse sobre una base exclusivamente
clinica se debe tener en cuenta que la enferme-
dad tiene diferentes formas de presentacion que
aparentemente no siguen ese aspecto evolutivo.

Se reconocen tres formas de presentacion (34):
el absceso muscular agudo, el reemplazo mus-
cular por una masa fluctuante sin dolor ni fiebre
y el reemplazo por masa dura ligeramente dolo-
rosa.

En esta serie identificamos una forma de presen-
tacion mas: el dolor localizado a un grupo mus-
cular sin masa y con fiebre. De este grupo, tres
pacientes evolucionaron durante 24, 37 y 94 dias
respectivamente sin poder definir en ningtn
momento tumefaccion o masa por palpaciény la
ecografianologré delimitar ningunazonaanecoica
y s6lo un paciente recibid tratamiento antipalidico
y clorafenicol. A este caso se le practico biopsia
muscular. A los otros, aunque no se les practico,
la repuesta a la oxacilina fue favorable y rapida.
Igual resultado se obtuvo con otros dos pacien-
tes con masa dura, lefiosa y cuya evolucion fue
de 28 y 39 dias respectivamente y sin uso previo
de antibioticos. Esto nos hapermitido pensar que
no se necesitala presencia de pus desde el punto
de vista macroscopico para hacer el diagnostico
porque existen estas formas de presentacién
gue no evolucionan a abscesos por algunarazén
gue en este informe no pudo precisar.

PIOMIOSITIS

Figura 5. Piomiositis en primera fase. Se observa asimetria
en la parte anterior del muslo izquierdo y en la posterior del
derecho.

Con respecto a la fiebre, aunque fue el sintoma
gue se encontrd en mayor porcentaje (98,4%),
dos pacientes no la presentaron; uno con masa
dura en rectos abdominales y otro con gran zona
fluctuante, renitente sobre el oblicuo externo de-
recho; de igual manera podemos decir que el do-
lor no siempre se presentd enlos pacientes (cua-
tro no lo tuvieron). El estado general de los pa-
cientes no se alteré en forma importante a pesar
de tener abscesos de gran tamano.

La leucocitosis con desviacién a la izquierda y el
aumento de la VSG fueron los hallazgos para-
clinicos mas sobresalientes, lo cual concuerda
con la experiencia nacional y con otros autores
(13,17,35,44). El material purulento que se obtu-
vo en 98 pacientes (74,2%) sblo mostro bacte-
rias en el cultivo en 90 casos. En seis casos latin-
cion de Gram mostré cocos grampositivos, pero,
en el cultivo no crecidé ninguna bacteria; proba-
blemente el uso previo de antibiéticos influyé en
la negativizacion de estas muestras como tam-
bién en las ofras dos que ninguno de los dos
métodos identifico bacterias o quizas los medios
diagndsticos empleados no eran los adecuados
(tabla5). Enun paciente se identificé Pseudomonas
aeruginosa; este germen como algunos estrep-
tococos y los anaerobios pueden ocasionar in-
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fecciones necrotizantes severas del tejido celu-
lar subcutaneo y de las fascias, ocasionando
mionecrosis agresivas, cuadro que no corres-
pondié con el paciente en mencion; por tanto,
pensamos que esla primeravez que se identifica
a Pseudomonas como agente colonizador del
musculo. No hubo diferencias entre la presenta-
cion de la enfermedad y el agente bacteriano
encontrado.

Es pertinente puntualizar que a los pacientes que
no se les practicé drenaje quirargico repondieron
favorablemente con el antibidtico utilizado; por
tanto, creemos que algunos pacientes podrian
no requerirlo sin demeritar nunca la importancia
quetiene. Este hecho es mas evidente cuando el
diagnéstico se hace con prontitud. En esta revi-

Figura 6. Piomiositis en segunda fase. Dos aspectos dife-
rentes de la masa muscular en un mismo paciente: la gue
existe en el dorsal ancho tiene eritema local.
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sion el diagndstico se hizo desde elingreso en 96
pacientes (72,7%) y denota la familiaridad que
se tiene con esta patologia. En cambio, hemos
observado que puede convertirse en un verdade-
ro reto diagnostico para el médico no familiariza-
do aunque la forma de presentacion clinica sea
la de un absceso agudo. Es el verdadero cono-
cimiento de la entidad lo que influyé para dismi-
nuir los dias de hospitalizacion de nuestros pa-
cientes (X=10.9) con respecto a otras publicacio-
nes (8,22,23). De igual manera, es el conoci-
miento de esta patologia y su manejo oportuno
lo que hara que las complicaciones serias y
fatales en algunos casos no se presenten (45-
47).

De los resultados obtenidos podemas concluir:

1. La piomiositis es una enfermedad frecuente
en nuestro medio.

2. Estaserie es hasta elmomento no sélo lamas
grande publicada en Colombia sino en Amé-
rica.

3. Entres pacientes, el dolor muscular local sin
tumefaccion o masa acompanado de fiebre
fue una forma mas de presentacion clinica.

4. Se identifico un caso de Pseudomonas aeru-
ginosacomo agente colonizador del musculo.

5. Elantecedente traumatico sélo se registré en
un 18,9% de los casos.

6. La forma de presentarse clinicamente la en-
fermedad no siempre corresponde con lafase
evolutiva descrita.

7. Independiente del germen causal, la enfer-
medad sigue un curso clinico semejante.
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