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IH?RODUCCIOH: 

La fasottio necrotizante es una entidad clínica tambi6n 

conocida comos Gangrena eotreptocoooica hemolítica 88Uda, -. 

Gangrena de Fouruier, Gauarona hoepi talaria, Gangrena aina,r 

gista, Gan5rena por clostridium, Gangrena gasoooa, ~riaipo­

la cangronosa, Krioipela necrotizanto, Kionecroeie por 0104 

tridium, C.:eluli tia necr6tica o lnreociones necrotizantoo -

del tejido olando, eiendo todas variaoionea del mis~o proc~ 

so b4sico de la enr~rmedad. 

Ho monoiona. que &ata ea r~ra y su incidencia exacta eo -

deooonoce, sin embargo, esta infeco16n potencialmente fatal 

con una mortalidad que va desde el 8.7, baota ol 73~, segun 

reviei6n de la literatura y un incremento en el ndmero de -

pacientes con factores prodieponentee,han contribuido al in 

cremento en su incidencia. 

J&a. historia natural de esta infecci6n letal del teJido -

blando demuestra una aorie de fallae eiet~micae secuencia -

lea, aimilareo a las vistas en otras infecciones severas o~ 

mo peritonitis o abscesos intrabdo~inalee, no siendo infre­

cuente que loe pacientes muoran debido a aepsie, falla res­

piratoria, falla renal 6 falla multi6rgan1ca, 

Ho obstante el reciente dooarrollo de antibióticos de am, 

plio espectro y do los adelantos en los m6todos de cultivo 
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de bacterias y do lae pruebas de eeneibilidad no ha hnbido -

un tncrernento en la eobrevida. 

~l prop6eito de llevar a caoo éste eotudio, OR motivado -

por el hecho de que a ;>eear de ha.oer :nanojado y manejar pa-­

cientee que han pre~entado o dooarrollado faecit1e nocroti-­

znnte, no so le ha dado la importancia quo r~visto tal enti­

do.d, lo CUEll se ha podido constatar durante el desarrollo -­

del trabaJo. Considerando básico y necesario el conociniento 

de dicha patologta,que nos pormitir4 establecer las bacon -­

cienttticae para un diagn6etico oportuno, un mejor tratamten. 

to y por consiguiente la elaboraci6n de un protocolo de mnni!, 

jo de loe pacientes con esta enfermedad. 
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CONCEPTO: 

La fRocitis necrotizaote ee dofine como la infección pri­

maria de la aponeurosis superficial y profunda, de pro3reni-

6n rápida que frecuente~ento involucra el tejido celular eus 

clitaneo, mdaculo y piel, con tromboeie do ln ;Jicrooirculaci-

6n clitanea y que a ~anudo ea fatal (lj. 

La annr.rlpci6n hecha por Melonoy, era de una lee16n carag 

terizada por trae zonas; una peritdrica eritematoaa, circun­

dante a una 4rea pdrpura con el centro nocr6tico y ulceraoi-

6n eubeeciento l2). 

AliTBC~D~ffTBS HISTORICOS: 

~ae infeooionos neorotizantee del tejido blando, han eiuo 

conocidas desde tie~poe antignoe y fueron doecritan por Hip~ 

orates, Ualeno, Avicena y l'ará. Lo. primera deeor1pc16n c.lara 

de la enfer~edad fué en 1871 par Joseph Jonoa, un cirujano -

de la Confederación Armada de los ~atados Unidoa. Beta cond! 

cidn ocurri6 en 2,462 soldados, durante la guerra civil con 

una aorlalidad del 46~ (,). 

Keleney en 1924, prooent6 dentro de la literatura quirá~ 

gica, la prLnera- grau serie do pacientes c:>n fase! tia necro­

tizante, reportaudo una ;nortalidad del 20~ en pacientes mayg, 

res de 60 anos (l). 

En una rev1et6n de la 11 teratura hecha por Straeberg y --



Silver en 1968, encontraron que la mortalidad fu6 del 16,t on 

la era preantibi6tica 1924 hasta 1931, y del 2~ on la ora -

postantib16t1ca 1948-1967 (4). 

Rea y Wyrick (2), on 1970 reportaron una mortalidad del -

30~. Eetoe autorAB lle¿aron a la concluoi6n que en loa pa -­

cientee mayoroo do SO anos con Diabetos Mellitus y con arte­

rioeecleroeis so incromont6 la ~ortalidad, hecho quo corrob2 

ra Froeman (4), el cual reporta una mortalidad del 2e.5~, en 

donde la edad, lao oandioiones clínicas como el c'ncer, dia­

beteo mellitus, falla renal y la septicemia por Gram negati­

vas fueron factores decisivos en la evolución. Condicioneo -

que han sido determinantes para que a~n en la actualidad, a 

pesar de que se cuenta con loe avances tdcniooo, para el 

diagn6etiao, así como can antibi6ticoo de amplio espectro PA 

ra el manojo, la morbilidad y mortalidad práctica.:nente no se 

han modificado. 
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ETIOLOGIA: 

La faacitls necrotizante geuernl:1e:~to es u:ia coraplicaci6n 

de procedi1nientoe quirdrgicoa (hernia inc;uinal, apondicecto­

mía, gnetroctomía, laparotomía oxploradorn, etc.), de trnum~ 

tia~oa, de lesionoo diveraaa do ln piol (leaionoe cortantes, 

abraaionce, contuaionea, picadura do ineectoa, quo.t1a.durno) ,­

de procesos infeccioaoo (colulitia, erisipela, varicela, abª 

ceooo poriroctaleo, etc.), infeccionoe inLrabdominaloo (nba­

cesoa, peritonitis) e incluso i:l.(leata de alimentos ( ootrae 

crudas, pescado). (2,3,4) 

Aei c:iiatno exiaten condicioneo prodiapouontes que van a -­

contribuir al doearrollo de esta patología, siendo tan vnriª 

dos CO(llOl la influencia del medio o,,nbionte (marino), onfor11111 

dadee aeociadae; Diabetco mollituu, obesidad, deonutrici6n,­

arterioooclerosie, enfermedad vascular poriférica, carcino~ª 

toste, alteraciones del sistema 1nmunol6gico, etc; convir 

tiendose en factores de riesgo,que influyen para la buena 

evoluo16n o o;npeora.wiento del paciente. Como lo de;nuootran -

los trabajos realizados por varice autoras. 

Sudare~y en su estudio de 33 pacientes, reporta como con­

diciones pred1eponentee; abuso de droi;a LV en 10 pncientes -

(JO~), diabetee en 7 (21~), obooidad en 6 (16~), enfer:nedad 

vaocular perif6rica en 5 ll5~), calnutric16n en 5 (15~), ab~ 
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so de droga máe dinbotoa en '.3 (9~), paraplejía en l ('.3~), -­

postoporatorio en l (3%) y ninguno en 3 (9~). 30% de los pa­

cientes tuvieron ~áa de un factor de ricogo (2). 

Majeoky y cole. en su serie do JO pacienteo encontr6.que 

el factor más com~n que contribuy6 al desarrollo de faacitio 

necrotizante fue el proceso infecciooo on un 90'~, la enferm~ 

dad vascular en el 80fo do loe pacionteo y la desnutr1C16n en 

el e~. Dentro de las enfort0.edadeo aaociade.ot la diabetes y 

la aterooscleroeie so preaentaron en más del 75% de todos 

los paciontoo y la falla ronal en el 15~ (5). 

Proiachlag,en su eotudio de 21 paciontoa reporta quo la -

diabetes se prosent6 en ol 24~ de todoo los paciontes y la -

enfermedad arterial coronaria, la cirroaiat la enfermedad -­

vascular porif~rica, la obesidad, la inmunoaupreai6n y las -

enfor~edades malignas, se presentaron en el 57~ do loe pac-­

ciontoo con 1nfocci6n neorotizante del tejido blando (6). 

Loa factores predieponentes encontrados por Lamb y Juler, 

en 12 pacientes con gangrena de Fournier fueron; abecoeo pe­

rirectal en 5 pacientes, infecci6n uretre.l en 3 y procedimi­

entos quirdrgicoo en 4. Do lae condiciones aeociadae, 3 pa -

cientos padoc!an cáncer (2 do pulm6n y l de vejiga), cirro -

sis hepática alcoh6lica en l, hernia inguinal encarcelada en 

otro y estenoaie uretral en un paciente (7). 
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El analíeie bacteriol6eico do diferontoo trabajos, no ro­

vela diferencias oignificativno ontre loe grupoa clínicos, -

ya que la flora puede eer mixta o polimicrobiana. Ao!, loo 

cultivos efoctuadoa, reportan que loa g6r~enee ainlndoo m~o 

comunes son: Estreptococo hemolítico tlel erupo A y Estufilo­

coco aureue de loe Gram ponitivoa, la Eoc!1erichia coli y En­

torococos de loa Gra::J 11egativoo y do loa ar1aerobioo, loa dii 

teroides (l,2 1 4 1 8). 

GiuliRno en su estudio de 16 paciontee con faocitie nocr2 

tizante, identific6 un total do 75 oapocioe do bacetriaa. 

Uno o más bacteroides fueron nielados de 10 paoiontoo y 

poptoeotreptococo de 8 pacientee, ambos ocurrieron junto con 

estrei)tococoe facultat.ivoe. Las aoociacionoo máo comunes fu.!2, 

ron bacteroidee m~o eetroptococo (no del erupo A) en 10 cul­

ti voo, baoteroides m&e poptoeetreptococoo en 7, bncteroides 

y ostreptococo (alfa-he•ol!t!co no del srupo D) en 6 y pept~ 

estreptococo 2ás onterobacteriae en 5. El grupo clootridia -

fue aislado en 4 pacientes, poro no fuo la bacteria prodomi­

nanto (9), 

Pooea y Howard mencionan un promodio de 3.1 raicroorgania­

~oe que fJeron nielados por paciento. En su repor~e de 33 PA 

cientos, en 30 de ellos se aiel6 m&s de un g~rmen y las bac­

teriao anaerobias, fueron cultivadas de 26 pacientne. Los en 
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terococos Grnm negativos y bacteroidee fueron las bactoriao 

aialadua m&e comunes. El cloatridium ee cultivé en 8 pacien­

tes, en 3 so oncontr6 s6lo hnlophilic vibrio marino, on 2 v! 

brio vulnificue y en uno vibrio parahe~olítico¡ leo especies 

vibrio marinas han sido descritas como causa do infecciones 

fulminantes de tojidoo blandos, aeooiadoe con una mortalidad 

alta, eotoe organismos han sido nieladoo de agua oalnda y mn 

riscos. Todas las infecciones ocurrieron en un medio marino, 

(J). 

Free~an en un analíois bncteriol6eioo de eapecímenee obt2 

nidos de las heridas, encontr6 que loo bacilos Gram ne3ati -

vos y el estreptococo hemolítico, e6lo o en combinuci6n con 

otras bacterias fueron aislados en el 86:' y el 65~ roepecti­

vo.mcnte. Otros germ.onee asociados incluyeron estafilococo -­

( 28~), peptoootreptococo (14~), bactoroidea (7~) y diftaroi­

des (7~). El hecho de encontrar una gran variedad de bacte-­

rias combinadas, indica que esta enfer:nedad ea una entidad -

clínica do infecci6n bacteriana ineapoo!fica (4). 

Freiachlag y colo. obsorv6 en aue 21 pnciontee, que los -

clootridium fueron los g~rm~nee asociados m&o frecuenteo(63~ 

Los cultivos 'bacterianoo reportados de;nostrarou una flora 

polimicrobiana en el 76~ de lao infecciones (6). 

Otros autores, reportan que loo cultivos fueron ~ixtos, -
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esto es, una combinación de ,uicrooDB:anie.1\09 einor&istas, oin 

variar los ya cioncionadoa y a6lo aJro¡_;,\ndoso ocLu1ionalmcntc 

alí;unoa oportunistas como la tincudol!oua y la c!r.dida albi -­

cana. 
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FISIOPATOLOG!A: 

Independientemente del factor causal o del agente etiol6-

gico, como el. proceso infeccioso ea extiende nl plano eubcú­

taneo, loe vaeoe nutrientes son rodeados por el proceoo in -

flau1atorio, resultando en uua trombooio eecundaria o infarto 

de la piel con infecci6n oecundaria eubaecuonte. Si la leei-

6n o evento inioia.l involucran la faocia profUnda, entonces 

el proceso infeccioso se extenderá penetrando ple.nos anat6m! 

coa m6.e profundoef y al extendoreo alrededor do loe grupos -

mueoularee, el euministro sanguíneo viene a estar compromet! 

do y resulta la infocc16n (10). 

Giuliano la desori be de la siguiente forma: el cierre de 

la herida provee un eapacio rauorto con lne condicionee anae­

robias necesarias para el crecimiento bacteriano mixto. Doe 

mecanismos enzim~ticoe eon roepcneablee para la naturaleza 

invasiva de1 proceso; la heparinaea elaborada por especies -

bactoroides y fUeobactorium mortiferu.m produce coagulao16n -

intrevaecular, la colagonaoa producida por oloetridium y me­

laninogenicue cnuea deetrucoi6n tisular. En un ndmero peque­

fto de pacientes, este proceso continua a faeoitie necrotizan 

te, puodiendo ser prevenido por la t6cnica eimple del retra­

so en el cierre de la herida (9). 

Rudolph, postuló que la dietribuci6n del gas y la celuli-
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tia pueden ser explicados por la anatomía de loa planos de -

las faacias, y acepta ln poei\Jilidarl do que ln infecr.:i6n ee 

presente por entlartcritie obliterante de lne poqueílaa arte -

riae de la piel del eocroto, con dioo~innci6n de microorga -

niamoe a partir de las ~lándulao periuretraloe¡ por tanto la 

celulitis so disemina por los cuerpos esponjosos al trav~a -

de la tdnica albugínea a la faocia de Bupk y el mdsculo dar­

toe. El gas eiBUe la misma ru~a y luego se escapa hacia la -

feecla de Callee, pudiendo extenderse haciA. la pared abdomi­

nal, donde ol límite inferior oetá claramente definido por -

el liglllllento in5uinal (11). 

Kellavay en 1930 y Jandl en 1960, reportaron que las tox! 

nas del estafilococo causa hemolíeie intrnvaeculnr y necro-­

eie del tejido visto en la faecitie necrotize.nte (2). 

Weiñatein y cole. trabajaron con infecciones Peri tonealee 

en ratae, observando interacciones co~plojao entro la flora 

inteotinal introducida intraperitonealmente, lo cual sugiera 

acci6n sinergieta. Esto es ontondible ya quo lns bacterias -

facultativas ayudan al crocimiento de los microorganis~oe 

anaerobios por utilizac16n del oxígeno, dieminuyendo así, el 

el potencial de 6xido-reducc16n o por el e~~inistro do cata­

laeae ( 9). 

Debido a quo el proceso patol65ico esta baoado en isque -
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mia vascular de los vasca teru:iinaloe de la fuscia, quiz& por 

loo efectos de liberaci6n do ln exotoxina. Ln faocin reepon-· 

de como un 6rgano enfermo. Resultando en un e~poorruniento i­

nicial local y posteriormente do ofoctos e~pticoo oiot6micoo. 
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CLASIFICACION: 

Por las caracter!aticne que preaontn ~sta entidad, Giulin 

no la clnoifica de.acle el pur.to do viata baut.oriol6gico en t! 

po I y 11. En el tipo 1, aon infecciones producidno por bac-

tortas anaorobiaa y facultativas aorobina¡ en la !I son in-­

feccionoa orisinndao por ectroptococoa y catafilococoe (9). 

Knioer, la subdivide on 4 tipos de infeccionoo quirdrgi -

cae, de acuerdo al tipo de bacteriao, al grado de afecci6n -

do lon tejido e, n loo hallnzGoe cl!nicoe y al tipo de 1nnnojo 

quirdr5ico (12). 

l - CELULITIS POR CLOSTRIDIUM: 

a) Causa••••••••••••••••• Traumatiomoa de guerra 
b) Inicio •••••••••••••••• ,_5 d!aa 
e) Progreoi6n •••••••••••• Moderada 

d) Temperatura••••••••••• ~a - 3s.5ºc 
e) Toxinfecci6n •••••••••• Daja 
f) Aspecto de la herida •• 

g) Gormenee 

Ampollas, nocroaia, :naterial CA 

f' rojizo,edema,dolor intenso -
de la herida 
Cloetridite, mlxtoa Gram poeit! 
vos y negativos 

h) Profundidad ••••••••••• riel a m~aculo 

2 - MIONECROSIS POR CLOSTRlDIUM O GANGRENA GASEOSA: 

a) Causa ••••••••••••••••• Traumatiamoa y proceeoe contam! 
nado e 

b) Inicio •••••••••••••••• noraa a díno 
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e) Pro¡;reBi6n ............ Rápida 

d) l'emperaturu ........... 38 - 39º0 
e) l'oxinfocci6n .......... Hemol!aia (+H+) 

f) Aspecto de la herida Crepitaci6n, erisipela de color 

bronceado y olor dulce 

g) Oor:noneo •••••••••••••• Cloatridios,mixtos Gram pooiti-

veo y nogativoo 

h) Profundidad ........... Piel a mdaculo 

3 - CELULITIS llECROT!ZANTE BIHERGIBTA: 

a) Causa ••••••••••••••••• Diabetee,enfermcdad vascular p~ 
rif~rioa 

b) Inicio •••••••••••••••• 

e) Pro~resi6n •••••••••••• 
d) Temperatura ••••••••••• 

D!ao 

Rápida 
" . 38 - 3e,5 e 

e) Toxinfecoi6n •••• , ••••• Hemolísie (+ •++) 
f) Aopecto de la herida •• Crepitaci6n, ampollas, necrosis 

edema de olor f~tido 
g) Germanes •••••••••••••• Estreptococos, baoteroidee, co­

liformee 

h) Profundidad••••••••••• Piel a móoculo, frecuente en p~ 
rin6 

4 - FABCITIB NECROTIZANTE: 

a) Causa ••••••••••••••••• Diabctee,enfer~1edad vascular P§. 

rif~rica,trawnatiemoa y proce -
soe contaminados 

b) Inicio•••••••••••••••• Horas a d!aa 
c) Progresi6n •••••••••••• RA{pida 

d) remperatura ••••••••••• 38 - 39ºc 
o} roxinfecci6n •••••••••• Hemol!eie (.,,+++} 
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f) Aspecto de la herida •• At:lpollaa de color roj_o púrpura, 
ede~:l. e hi¡_Joostooia 

g) Germcnoa ............... .Dactcroidoa, pept..ococoo, coli--

formo.o (aorobton y a.~iaerobioo) 

h) Profundidad ••·•••••••• Piel a oúaculo 

&'reischlag 1 utilizó 4 claaificncionoa (prcaanta.ci6n clín! 

ca, valorea de laboratorio, etiolo~ía y caracior!sticna bac­

toriol6~icaa)1 para categorizar a auo 21 paciantos, encontr.n.n 

do loo siguientes hallaz~oa bactoriol65icoa (6). 

INFECCION No.PACIBN?ES HALLAZGOS 

Fascitis necrotizante B Pseudomona 1 E.ooli 
Proteua, Enterococo 

GanGrena por cloatridiWD 6 C.Porfringoo, Ente-
rococo 

Gancrona sinergiata 4 E.epidormidia, Ent2_ 

robactor, Bactoroi ... 
des, é:nterococo 

Gangrena eetreptoooccica l E. beta hemolítico 

De acuordo a estas claeificacionoa, obaorvamo& que puede 

haber una gran variaci6r, en ln preaent.1ci6n clínica y en la 

evoluc16n de la enfermedad. 
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CUADRO CLitiICO: 

Esto tipo do infecc16n del tejido blando ai;arcco como do­

lor, con hlnchaz6n fJc la herida rojo-caliento, con equimosis 

a•npollo.e, gangrena d6rmica, crepitaci6n y edema aubetancial 

oin maruonce duras. La roepueeta eiat6micn poude oer severa, 

fiobro, taquicardia y dopleci6n dol v6lumon vascular son co­

munes y frecuentemente acompaffadoe por hipocalcemia e hipoal 

buminomia, aunque no todos loa hallazgos astan presentes en 

cada caso. El dolor, la hinchaz6n de la herida y el edema a~ 

vero, son lallazgos rolativx:i.ente toupranoe, mientras que la 

equimosis, lo.e runpulae, la gansrena d~rmica y la crepitaci6n 

pueden indicar una eituaci6n clínica muy avanzada (10). 

Freo~an y cola. ~anciana que loe hallazgoo clínicos comu­

nes a todoo ouu paciontos fueron, fiebre alta, celulitis ra­

pido.:aonte progresiva y faecia necr6tica con tejido oiroundan 

te involucrado. El edoma de ~odorado a extenoo fue observado 

en l} pnc!enteo (9}~), la decolorac16n de ln piel en 7 (5~) 

y la cropitaci6n o enfisema eubcdtaneo radioldgico se obeor­

v6 on 6 pacientes (42.B~). A su in~reoo 5 pacientes preeentA 

ron deeorientac16n y 4 shock e6ptico. Lns nn1pollas e icteri­

cia. 0610 en un paciente (4). 

Majesky en su estudio de 30 pacicnteo, reporta que las mA 

nifeotacioneo olínicno 111áo frecuentes fueron: fiebre, edema, 
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ere pi taci6n, gangrena, celuli tia, pua, ano o to nin dl3 la piel 

y radiográfica:Dente evidoucia de a:ao. l'ocoa pacientes tuvie­

ron evidencia de shock o anntlrado por eotree. La nacroaie de 

tejido celular eubcátaneo y faacia eo proaont6 en cada caoo (8). 

Otros nutorco como Poooa Y Howard, reportan quo loe eienoo 

hallados, más comunes son~ nocrooia 10~, colulitio en el 97% 

edema en ol 73~, crepi taci6n en ol 27'!> y loucoci toais en el 

BD:' (3) • 

Sta,¡r¡enkovio, oboorv6 que loa hallaz¿oa olínicoo on 19 pa­

ciontea con fnecitie neorotizante, en 17 do 6etoa ao preoon­

td ede:nn, en 15 temperatura. mayor de 3eºc, en 10 eritema, en 

8 necrosis do la piel, en 6 prooi6n eiot6licn menor de 80 mQ 

/He, en 4 ulceraciones cl1taneaa y confue16n, en 3 bulas y a­

nestesia local, en 2 cropitacidn y coma, y on uno decolora-­

c16n purpl1rica dol area involucrada (13). 

Así miamo, Sudareky, ~enoiona que loo datos clínicos máa 

co;nunos son: dolor in tenso en 31 paci on tos ( 94%), temperatu­

ra ~ayor de Jsºc en 27 (82~). c(l.lllbioe de la piel en 25 (76%) 

celulitis progresiva en 24 (73;), crepitaci6n o:i 6 (18:') y -

fiobre do 3aºc oo 2 (6~). (l) 

Rea -¡ ·wyrick, en su estudio de 44 pacie.1toa reportan loa 

ai.i;uientoa signos y e!ntom•e; necrosis de tejido celular eua 

cdtaneo y faacia en todoo loo pacientes (100%), celulitis en 
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en 41 (93~}, edema en 39 (61~), deDorientaci6n o npat!a on 

18 (41%), docolornci6n do la piolen 16 (36%), gangrona en 

15 (34%J, pérdida de la aonoibilidad do ln piol en 12 (27:1'), 

ictericia en 8 (16~), vea!culaa on 5 (11:1'), pulmón involu -

crudo en 5 (11:0), shock sápttoo en 5 (ll:'), h!porsenoibiU-­

dad en 4 (9~), eriolpola en 2 (4.5:1'), oropitaoi6n en 2 (4.5:1') 

huoao involucrado en 2 (4.5,;), oangrado por e.atrae en 2 -­

(4.5:1'), (2). 
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DIAGNOSTICO: 

Bl dinen6atico tc:nprano do ln funcitio nccrotizanto en la 

evoluci6n do ln enfcrmedo.d·puede sor difícil, no obstante los 

e!ntomae aoveroo, loe hallazgos locales incidiOtlOB "J no eop,2. 

c!ficoe, ns{ co:no a la proerooi6n a voceo fulminante do óetn. 

Llogandoao al dia.gn6etico e6lo, n voces por loo hallazgo o o­

per:itorioa 6 cuando ol procoao ya. eotñ :nuy o.vo.nzado. Por lo 

que dobe·noo apoyarnos on los mátodoa de laboratorio y gabin2 

to exieteutea y aunque no eon dofinitivoa,noa orientan a pon 

oar en tnl entidad. 

Stamenkovic, utiliz6 carteo do biopsia coneelada para ol 

diagn6et1co oportuno de faecitie necrotiznnte en eotad!os -­

tc::iprnnoo, en baso a loo oi¿;uientoa criterios hietol6eicos;­

a) necrosio de la fuecia euporficial, b) infiltraci6n poli -

ciorfonuclear de la. dermio profunda y fa.acia., e) tro:nboeio f! 

brinoido de arterino y vena.a que paonn al trav~e do la fae-­

cia, d) aneo!tis con necrooio fibrinoido de la parad arteri­

al y vonooa, e) presencia de microoruanis~oe dentro de la fae 

cia y der.11ie destruida, 0.1 un corto do tejido con la tinci6n 

de Gram, f) ausencia de m6aculo involucrudo. En su serio de 

19 pacientes, en 3 so confira6 el diGn6stico por áote medio, 

ocurriendo e6lo una ~uerte (12.5%) y po.r·mbdio"de la autop -

ala se corrobor6 la no oxtenoi6n del proceoo nocr6tico, En -
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loe ll pacientes restantes, en loa que no so llevo al cabo -

la biopoin, el retro.ea en el di~n6etico fue mayor (1-15 d!aD). 

y hub6 8 muertos (72.7%), 6 de loa oualeD fuo por pro3roai6n 

de la enfer~ednd y aopeia (13). 

La biopsia congelada ea do valor, a6lo en la evoluci6n -­

temprana de la 1nfecci6n, porque una voz que ol proceso ne-­

cro tizanto so ha o;~tondido, todos loa planos dol tejido bla.n 

do incluyendo la piel, son involucrados y la enfermedad vie­

ne a aer indistinguible de otroo procesos necrotizantea. De 

lo que se deduce, que dicha t6cnica fue un inotrumento de -­

dingn6atico confiable, resultando en un acortamiento coneid2, 

rablo del retraso en el tratD.!llionto. 

En relación a la ganarena de Fournier, Gregory, en una r~ 

viei6n de la literatura define 4 criterios diagn6etiooe para 

el síndrome: 1) ataque edbito de edema escrotal y gangrena -

ein causa aparente, 2) toxemia rápida e intensa, J) infiltrA 

oi6n do la euporficie inferior del pene sin involucrar peri­

n~, muolos y pared abdominal y 4) edema do todo el espesor -

de la pared escrotal • .t..os teotículoe peril111necen intactos. Ea, 

tos criterios están enfocados más que nada a la infección, -

que se presenta en escroto y baoe del pene o Gangrena de --­

Fournier (ll). 

Loa divoraoa autores coinciden en que los eetudios radio-
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16gicoo del nrea. involucrada cor1 un m~todo 6til, rindo quo -­

puedo decioatrar la prcoo11cia de .:;as en loo tcjidoo Ola:,dos -

en aueoncia de crepitnci6n. Ahora bien, la. mora prosoncin de 

gas en ln herida., no ¡;aruntiza ~au3ronn ~aaooon o neceaariu.­

mente infecci6n. t::l gae en el tejido blando, oo un eii:;no di!.! 

tintivo y hallnzeo rndiol6gico quo puode a.lcrtnr en la poai­

bilidnd de una infecci6n oevera. Cuundo el gna oo encontrado 

en loe tejidos aoocindo con infocci6n, 63to a.oQ~e unn impor­

tancia oopecial. 1•luchaa bacterias en una atm6sfera anaerobio 

producen hidr6geno y ni tr6Gono por el proceoo de doni trificn 

c16n, for~entnoi6n O deeaminaci6n. Así el gna tisular, RBO-­

Ci!ldO con infecci6n indica, un modio nmbiente auaorobio lo -

que !~plica un r~co do tejido necr6tico y ao! una infecci6n 

que dicta manojo urgente ~ara au reoolucl6n (10). 

Por otro lo.do, el cultivo dol t:e. terial obtenido de la lc­

at6n ea esencial para ol d1asn6atico y reviste tal importan­

cia ya quo por medio do ~l, identificaremoo el tipo de g6r-­

men o gor~onea involucrados en el proceoo. Puoa el so tratn 

de una infecci6n polimicrobiana, cuyo ~oríodo clínico de ill 

cuJaci6n ea ~nyor que las infeccionee de or!~on ~onomicrob!a 

no, er.toncee eurá. m&s difícil de detectar en ootadíoa to1nprn 

nos (1). 

En cuanto a los 6xa:nenea de laboratorio, eo otro recurso 
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del cual podemos hachar mano sin ser tampoco concluyente¡· A! 

ganas autores, mencionan alteraciones tanto en la serie roja 

corao blanca ;· en loe niveles de calcio a6rico y balance áoi­

do-baee, encontrando¡ anemia en 21 po.oientoe (64~), leucoci­

tosis en 29 (88~), hipocalcewia en ll (33%), aoidoeis en 9 -

(27~) y gas por rayos X en 8 paoientes (24~),(1)• 

Rea y Vyrick obtuvieron; Hb. por abajo de loo 10 g/100 ml 

en el 66~ do eue pacientoe. En uno la Hb. deecond16 de 12 a 

,.9 pn 24 hre; 32 pacientes requirieron da 9 U. de sangre dg 

rante el per!odo activo de la infocci6n con un promedio de -

3.GU por cada paciente. Loe niveles de calcio s~rico fueron 

marta.leo en la fase aguda. Huchos pacientes presentaron un -

doaceneo a la mitad, del calcio oin ombargo 1 no se obeerv6 t~ 

ta.nía. Las c6lulae blancas, loe eloctr6litoe e&ricoe, BUN y 

otros estudios de laboratorio, no presentaron cambios eepeoi 

fícoe diferentes a loo de otras infecciones severas agudas. 

La dlsminuoidn da las c6lulae rojas os debida a trombosis 

equimosis, eocueatro po r el sistema reticuloendotelial y h~ 

molíais y, a que la producción por la Q&dula 6sea1 es a men~ 

do deprimida por la infecai6n y toxemia en estos paoientos(2). 

Freischlag, obsorv6 leucocitoais en 15 pacientes, prome-­

dio de 17,303 c&lulae/mm~ Bl TP y TPX ee encontraron alarga-

dos en ol 64~ de loe pacientes y fue similar en loe 4 grupos 

la oroatinina s&rica yrunbion se elevd en el 41$ (6). 
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ANA!OMIA PA!OLOGICA: 

Roapocto a loa hnllnZGOB microac6piooe, Dollincnr obaorv6 

lo ei&uionte; necrooie focal con formaci6n de illicronbeceooe, 

un infiltrado denso en el tejido colulnr eubcdtanoo Y planos 

de la faacin superficial, patento entro arterias Y vonae, r2 

deado por proceso inflamatorio agudo. La piel y el m6eoulo -

puodon estar preaervadoe, aunque la tro1:ibosie do las arteriQ. 

las y v~nulas puedo estar presento. Co~parativrunento,la in-­

flai:iac16n lovo do loe tejidos subyacentes tnmbi~n eo observa 

Cuando el mdeculo está involucrado, ol ~xaacn microac6pi­

co de.11ucotra la preservacicSn de mlofibrillna con ruptura del 

aarcolema, frag.'!lentacidn de lue fibras muoculnres, cariol! -

sis y a·de:na del tejido conectivo. Jiiporomia vaDoUlar leve o 

no, tormaoidn de f'itirina o reacci6n celular neutr6f'ilioa. E§ 

ta i~preeionanto ausencia de una roepuoeta inflamatoria aau­

da ea atribuida a loa of'ectos de lae toxinas de loa oloatri­

dlum (10). 

Ciuliano, al 4xamen miorooodpico obsorv6 quo el tojido d~ 

bridado presenta infiltrado intenso de c~lulao polimorfonu-­

clearea, necrosis ·rocal y :.o.ioroabacoooe on la raeoia y teji­

do eubcdtaneo. A ~anudo tro~boois completa do las nrteriol~s 

y vdnulas de ln grasa eubcdtanea. El mdeculo y la piel oir-­

cuudanto preeentd compara.tivtl.tnonte lesidn levo (9). 
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TRATAMIENTO: 

Como ea menciona on p~rrafoa a.nterlorca, del reconoci¡¡¡ie!l 

to temprano do ln onforJtedad, dopondorá el tratn:nionto ini-­

cial, el cual involucra un manejo siotli~ico do lri resucita.e! 

6n y ostab1lizaci6n dol paciente, dado quo muchos do elloa -

prooentan doohidratac16n, toxicidad y ocaaionalmonto ehook -

atSptico. Se administrarán líquidos IV y oo corroeirán la.o a! 

teracionos ácido-baeé, oo dará apoyo nutricional en los ca-­

ooo quo as! lo requieran, aunado a la miniotraoi6n de ant1-

bi6 tiooo J cirugía. 

Froe:11nn,:nenciona quo loa antibióticos de inicio, utilizu­

doe fueron penicilina más un aminogl~coaido. Una vez estabi­

lizado ol paciente, ao llevó n quirófano en donde oe le rea­

lizó una incie16n lon~i tudinnl pnrn deter.ainar la oxtenai6n 

del proceso y, una vez hecho el diaan6etico, ee oxtondi6 tal 

1no1ei6n exoidiendo faeoia y piol necroeada. La horida ·Be i­

rrigó generoeaweote con soluci6n salina, sesuida por 200 ml. 

de soluo16n con 50 1000 U de baci tracina y l g. de neollicina, 

y cubierta con una gana h6moda con eoluci6n salina. Se real! 

zaron curaciones cada 6 hra. El d~brida~iento se eteotu6 --­

cuantas veces fue noceoario, hasta que la herida. qued6 lim -

pia. y con tejido de era.ttJ.lao16n. rooteriormento se colocaron 

injertos , cuando así lo requirio al paciente (4). 
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Dellingor, utiliz6 inicial~ento una c:o:nbin~c16n de w1i1<0-

gldcoaido, clindnmicina y ~onicilina ü potó.cica 6 [Ulpiciltna 

a6dica, con lo que cubrieron la e;ro.n raayorín de pat6genoo en. 

contrados en estos caaoe. Una ultcrnativu aceptable ea aminQ. 

¿;16.coaido m&s clorn:nfonicol. Una vez que so r(;iportan loD ro-

3uttadoe dol cultivo, ontoncoo ae ca..-nbin por el antibi6tico 

eapecífico. El a!Jordajc quir&rgico incluyo incioión acreoivn 

y do1.Jrida.?liento do todas lna arena involucradas y qui to.r la 

mayor cantidad de tojido afectado (10). 

Giuliano por su ¡Jarte insiste, en cp o ol cultivo del toj.!_ 

do cxcidido y del material obtenido de la looi6n, oo coenci­

al pura el :nano jo de la fuaci tia r.ecrotizante. La terapia nn 

timicrobiana oerA IV o pnrenteral, la aelecci6n de !l?ltimicrQ. 

bianoe, podría guiaros por la tinoión de Gram. El trntamion­

to de inicio pura el estreptococo del grupo A, ea la penici­

lina a, la metilcilina para el actafilococo penicilinaaa re­

oiatento. Para loa que proaentan flora mixta , el trat~Jicn­

to incluye penicilina y un aminogldcQeido da amplio ospcctro 

tal co~o ser.ta:Qicir.a o tobramioina, para inhibir enterobact§. 

riae, eriterococoe u otros eatreptococoe con patr6n reeiaton­

te. Paro. cubrir annorobioe, ao 1)UOdo dar po•:icilir.a y clindn 

mici11a o clorai:lfenicol en combinaci6n con un a'llinogldcoeido, 

l 9). 
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Roa y Wyrick indican que cuando el problema ea por aero-­

bios 'J annerobioe, oo dci>on dar varios millones de penicili­

na y l g. de clora.mfonicol IV .y 500 mg IM de kanar.:i.icina. Do­

bridaci611 y lavado de la horidu y coloc;1ci6n do drenajes den 

tro de la herida, pnaar l litro do ooluci6n salina cada B hr 

con neo~icina 100 mg, bacitracina 100,000 u. y polimixina 

100 ~g; ~oto permite dobridar ~ccánicamcnte el material ne-­

erótico adherido. Revalorar variao vocea al día la herida y 

efectuar debrideci6r. y lnvndo cuantas veces sea necesario. -

Unn vez que la infocci6n ha sido controlada y aparece tejido 

do granulación en la herida, ee permitirá el cierre por ee--

8Unda intonci6n o oc aplicaran injortoa de piel cunndo así -

lo requiera el defecto. Reciontomonte ao han usado heteroin­

jortoo paru. cubrir y preparar la herido. para poaterionnento 

aplicar el nutoinjerto (2). 

Majeaky1 trató a oua pucientoa con antibioticoterapia ag_¡,e 

eiva para Gram negativos aorobios y anaerobioo. La clindami­

cina o clorw!lfellicol combinado con un aminogld.coeido fueron 

utilizados hasta que lao buctoriae fueron aialadae. Ocaaio­

nalmento,el ox!ge1,o hiporb&rico puode oer b~nefico, no obo­

tante r10 está clarainento indicado on el tratamiento de la -

gangrena entroptococcica o en la faacitia neorotizante (5). 

La:nb y Juler en auo 12 paciontoa cou gangrena do :Fournier 
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aplicaron antimicrobinnon de a:nplio eopoctro, previos al de­

brid:.i.mionto. En 10 pncientcD utiliZllror1 pci.-ciliurl G pot!tsiti 

ca, auccir.o.to de cloro.mfonicol y aulfato tle ¡;c11tamicina. En 

un paciente ll.<"ll}licilir.a, fosfnto do clinda.L".icino. y gentc>_'liici­

na. )'. en otro cofalotinn, clindamicinn J ecnt!?.'!licina. 1'odos 

loa ~1ncient1JA rocibicron ontibi6ticoa por un :niuítno do 10 -­

d{no. El oxíeeno hiporbirico so utiliz6 en 4 pacientca, roci 

blondo 60 :nin. de tratamiento en 3 ATM cada 8 hr:J por 3 tru.­

tariiontoo, La presencia de Gram ponitivos, naociado con rea.Q 

cienes t6xico.s clínicbs y la proooncia de gn.a en el tejido -

subc6.taneo llev6 nl uso de 6ate. En loo 4 casos fue co.nbitia­

do con antibioticotcro.pia y dobridamiento extenso, el ox!go-

1:0 fuo retirado despu6o 1 que loo cultivos pura o.ncrobioo sa­

lieron negativos (7). 

So ha oocri to mucho aobre eloxir.cno hiperb&rico en la.a ill 

feccionos anaerobin.o, sin O::'lba.rao no parece claro ol papol -

que juega en lae infecciones que no son por clostridium e in 

feccionoe anaerobias mi~tne, eu ueo en los pncionteo·con san 

grana por cloatridium pura, ea incierta. 3lack oatablcce -­

que el oxígeno hiperbá.11ico, detiene lu extenei6n de la. irife_g 

c16n ¡ reduce la.o toxinas mientras docroco la cantidud do tQ. 

jido que eEP.neceeario pura cor excidido quirl1r6icrunente. Ro­

ding menciona, que el oxíeeuo hiperbó.rico en la terapia. de -
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inicio en la Ganurena gnoeosa por cloatridium. No obatante e 

en otrno aorioa coco la de Al teimeir no hub6 rooul ta<lon aig­

nificativoo. Aunque eotad(oticnl.'le1.t.c, ade:11.o do lan mcdidno 

ya moncionadne eo incluyo oxiecnaci6n tioulnr, drenaje ado-­

cuado y retraso en el ciurro de la herida (6). 

El ox!eono hiper\J6.rico, inhibe la ¡iroducci6n de exotoxinao 

de clostridiu111, pero tal tratamiento no r.out.ralizn 111.a toxi­

nao ya preoentca { 10). 

Otros co:no Caaali, quo manojo pacientes con ditlBn6atico-­

pootoporatorio de fa.ocitio nccrotizduto de la pa.red a.bdomi -

110.l, utiliZ1\ndo antibi6ticos do a:nplio oopectro IV. ·para cu­

brir aerobios y annerobioo. Unn vez que l~B condicionoo del 

paciente , lo per~itioron, no llevo al cabo la reoperaci6n y 

exploraci6n de la cavidad poritonoal, irrigandola con un li­

tro de solución con sulfato do neomicinn al 0.1~, con debri­

dnmiento extonoo de la faacia abdominal necr6tica. ~ara el -

cierre del defecto y provenir la eviecorac16n, ee coloc6 ma­

lla Marlex con sutura no abaorbible al reato de la fa.ocia.La 

t6cnicn Ue c1crro temJornl con la malla, tione varine vonta­

jaa en el ;na.nejo lle 6oto tipo do complicacioneo de la pared 

abdominal. La ineel"ci6n de la m•~lla pormi te, cerrar la cavi­

dad abdominal oin incra:.1cnto do la prooi6n intrabdo1.1inal y : 

cocpro:uieo de l~ funci611 pulmonar. El cierre flojo evita te11 
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ei6n y además iequo:nia de lo. pared compro::ietidn. r~acili tn rg 

mover el exudado y loa de tri tus de la cavidad e6pticu, m1a -

tarde al quitar la malla, evita :.lcopordicioo de cuerpos ex-­

traaoa en uno. harida infectada, Bl ciorrc con porcionoo do -

piel mobilizadaa, ::i:~o que con porcionoa ¿i-uoon.s de injcrto,­

por~11 to el cierre temprano de lu hCJrida '/ unn Cl;lbierta 1n1to -

gruolla p:lrn el intestino expuooto y qui:.::á un,¡ herida máa oo-li 

table. Sororooiv;1.:nento la protrusi6n abdominal no ha sido un 

proble .• o. C:lda voz que la oalla a sido ro;novida. l.oa pncicn-­

tco r:o han tenido adn, re11araci6u do hernia ventral en loa 4 

0.1100 cor.aecutivoo (B). 

Practicat1cnto todoa loo autores concuerdan en que ol ma-­

yor factor pror16atico er. la f<:.scitio nocrotiz::i.nt.e, ea lo. ra­

pidez del reconocimiento y tratamiento quir&•·Gico oportuno -

de le. onformedad. Aa! co.110 lu aGreaividad y la oen.:Jibilidnd 

n los antibi6ticos y la rcaiotencia del hu6apod n loo orga-­

nio:noo que en 6ltimn inotancin 1 detor111inA. la e:<tonsi6n y lo­

calizaci6n de lu i:.fecc16n. 
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EXl'ERlENClA EN EL HOSFlTrtL GENERAL DR.MANUEL GEA GONZALE8: 

FASCITIS NECROUZANTE1 HOHBl/l10RTALlDAD EN !IUESTHO MEDIO, 

OBJETIVOS: 

a) Conocor ln frocuencia de la faoci tia necrotizanto en el 

servicio de Cirugía General del ~.u.M.G.G. 
b) Identificar las causno y lao onferiaodadee aeociadao roáo 

frocuentoo. 
e) Cuantificar la niorbilidnd y ln ;J.ortnlidad do la faacitis 

necrotizanto. 

MATERIAL Y METODO: 

Se revisaron loa expodicntoe do todos loo pacionteo con faA 
oitio nocrotizanto que fueron tratados on el servicio do Ciru­

gía General de 6ste hoepi tal. Do ambos eexos, con edad compren 

dida de 0-00 afloe, en un período do diciembre de 1982 a dlctem 
bre de 1988. En el eotudio fueron incluidoo, a6lo pacientes -­

con loelonee que reunieran las caractoríeticas maoroec6picna -
de faocitie necrotiznnto y cuyos oxpodionteo clínicos, eatuvi~ 
ron completoo. Por conoiguionto,fueron eliminados aquellos pa­
cientes quo no culminaron au tratamiento dentro dol hoa::ii tal y 

loo que no tuvieron expediente clínico comploto. 
Loa parámetron de ~edici6n fueron; odad, aoxo, patología -

prediaponente quo llevo a dcoo.rrollar ln. enfermedad, cuadro 
clínico, locn.lizi.ici6n y extonai6n, cultivos, laboraLorio 1 pro­
cedimientos quirdrBicoa efectuados, na.nejo de la herida, tera­
p6u ti ca einpleada, tio.:ipo do hoa;;ii talizaci6n, tiotlpo tranacurr! 

do desdo el inicio do la onfer~cdad hasta el diaan6etico e in! 
cio del tratamiento, sobrevida y ~ortalidad. 

Tomando como variable a la lon¿i tud y extenai6n de la los16n 
así como la profundidad dol tejido involucrado. 
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f! :; $ U L T A D O Sr 

ne loo cx~cdic~tcn ro·1ic;·do::"· t?<i riucnt.l·o r:ol•·1i.cio •ni el :ieríodo y11 

mencion,..rlo, nolo 1'4 iintiufioierc:m lnn 01'itorio:: de i!".cl\t~1i6n tle 110-tl! 

trnlinjo~ 

Etlnds ln dictrH1uoi6i~ oc rrenent!l c 11 la ·rl!ficn 1, 'e oli:'Cl'".tr1 C'IUO 

la mn.vcr freetienoio. de ln. cnfer:~cdnd ocurri6 on nncl<Jnton ma.yorcA do 

41 '31ios. 

LB relnci6" nor n.:1.xo f11c1 ll ho"lbt•an (7Ei,5,l} y 3 ·111jc:rcn {?1.4,t), 

tir,ur<l 1. 

- ~:tiolo~;ini ln 1)1\.tolo.:tn. nrmlisr>oncnto Q\IC llov6 r. loa Prtcicntes ll. 

dtl'oo.t•rollnr f<'.nci-f;ia necrotiznnto fuo: Omirn.cione:.; ;ircvin.n en 4 p;.. 

eienteo (don hernins in:~'ttith\lf:lo incn.rcoradno, unn npnmlici tie !lCl'fo­

rt>.dn y unn fiotuln l•nnl trnn!leo:rtnto:rion.}¡ Infcoclonou !)rovir.o on .4 

pnoientos (doB rr.bA1u1nou pel'ian11let:11 vnriooln y crioi'.'Jaln)1 ~-~aninuln­

oionos {un riri.chH1te rna in"octri.do IH. Qn ronctid:to oc1uJionoc y otro 

Cuo ")tlr rnnnejo de heiio1·roidoi; cO'l aou;-n1nturn.); Tx•aum~ti11mo en. un pv.­

oionte por cltt'JOS on In reci6n ¡1orii:u1nl; an t1n .,,-¡cio11to tuo cocttn1ln­

rio n onrulitin y Qn }nu d<m ront.i.ntcn no hulio c.:i.u11n :\.T'Jf\t•onte ouo -

denanof'J:.lonarn el prooono. ~i :urn. 2, tnbln. 1 

- C'11lti·1osr ~oton na llov::1.ron o.l cabo núlo en g da los 1-i nf'-cicntco, 

encontrando qua el ::ermcn mdn frcouontomont(l; nif!lado fua i-l.Coli on 6 

naoinntcv (i12.1:()1 E. Clon.ctte en 2 (l~.2~); P; Vul:!l\1'113- en 2 (14.2%) 

l'. ,\reu.:irioua en 2 (1.,.2,~)1 P.~'.irnhilin on l (7.1;t)1 ~ • . \ureuo en 1 

(7 .. 1,t) y c. Albit;:i.no en tJt:ro {7 .l¡t). i':n do:l pnoientoa se ninlc..ron 3 

:6r':lenes, eri cuntro 2 y <'!ti treo ~o ni.nlo l ,;61'.rl1qn. Tr.:so t1c ootof! nue­

ve pncicnte& preaentnron bnote:riau oportuniotao. Tnbln 2-J 

Cr.be comontnr ot10 loa culti.<101.1 r>ne ea tomaron no inclt•;:flron .,::i.1·r:.-. 

.:6rr.icne!! r.nnerobioa, :i•ir no 00:1tnr con tal técnic:l on mw·st1•0 hoc.,i -

tal. 
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l~o imnortnnte monoionnr c1110 o. oxoepci6n do un paciente en el ounl 

t:e ofect11nron doa oultivoo1 en loa echo ro::itnntec 0610 r.;c llcv6 al -

onbo uno, f:in cmbnrr:o oo doaconoco el tio'll·lo en 0110 6otoo f\lel'on hc­

choe. Jle loo oitioo o~ciontoo rootantco, on lon riuo no oc conoce la -

bt1otorin involucr11dn1 a6lo uno do olloa !JrC!:iont6 crc1>itnci6n n lo.ª.! 

ploruoi6n1 no descnrtdndooc In pronencin rlo nl;!Un ,;ormon nnnerobio.­

E:n el nncicnte oon rlic.{~n6Atico t!o oriui 7loln no fnc posible confirmn¿: 

lo,nueo nunriue ce hizo c111tivo1 .,¡ r•r,orto fue r. •. \uroun y E.Col!. -

Queda ln dudn oi influirto. ol ticm!Jo do lo. toma c!e ln muootrn. 

-Looalil'.nci6nr la zonn rndo afoot:ula nor la infoccilm fue In roci6n 

o.bdomincperinoo.l on 6 rinciunteo (4'2 .9,t) con infiltrnoJ 6n ti eooroto y 

pene; ro.::i6n in<;Uiriol en -4 (2r.6;t) con infiltr;~oi6n n encrotoJ en 3 

fuo on ul miumbro r>élvico (21.4~) [1iendo doo de ellon en el iuptiel'l­

do, uno infilt1·nntlo el clt'l.teo y el otro, el pie del P1ifl'TIO lndo y el 

tercero nolo nbnrc6 :iuolo doreoho1 en l p'lciento ln locnliznci6n ruo 

on onra anterior do t6rnx (7 .1:&) infiltre.ndo dende parrilla oootnl -

doroohn hnntn re:;i6n in!':ninnl y triitn:;ulo do !icru•pn del mismo lado. 

To:nando on 011011te. In nrofunclirll\d rlo lnn lonionoo, loo plo.nos nnn.­

tor.iiooa involuoradoa funron1 piel, tejido celular subcOtanoo, faaoia. 

:¡ múnculo en 4 pe>.cientoo (2e·.4fo)¡ piel on 3 (21.-i~)t tejillo celular 

i;ubc6.ta.nco. y tnnoin en 3 (21.4;t)r f<lDain en 2 (14.2:') y nn'\ooulo en 2 

(14.?;.r;). Tnbln A, F'i :iirn 3 

Cuadl'o ol!nioo1 do loo o!ntor.inp el ml\n frocnente fue el dolor en 

13 nnoie11tea (:J2.6~)r ln fiebre en 10 (71.4:,)i el v6r.iito en 2 (14.2)'t) 

y ln hinoterr.iin en 1 (7 .l:"t). De Ion nir-non ~e obr;erv6 puo en loo 1-4 

nncionteo (100,t), nooroniF: de piel, tejido oolnlnr n11bot1tnneo, faeoia 

y odcmn en 13 (.12.P.-t), nmr1•1l<tn e hi;ieremin en 10 (71.-t:(), cre1\itaoi6n 

en 8 (57.1•$) 1 eritema eri 6 (42.f'.,t) e ictericia on 1 (7.1.~). Pieura 41 

tnhln 5 
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_.:¡ Lnboratorio1 la cifrn do hcmo;~lolli1!n mdn 1 Ljn rC!nortn.r:,, f1•0 de f .7 

g/"' y ln r.i~o nltn fue de 16 1 ln louoocito1:ir: ,·e •nvrmnt(1 r:61o en 12 -

do lon 14 pnciontcn, rlit111do la cifra r.il\r: \):~jn do 11, 500 :r lo. r.1~".¡3 nltn 

de 35,0DO/mm3 oon uun cifr1,,_ merlin do 17, 5331 l• cliferoncinl n/jlo no -

report.6 en l? onoit1nten, ouyo. cif1'<'. dn r:c··:n(l'•tridoo ml\R ll~jn. fue do 27 

"!-' r.111.s altn de 8:J, con unn r.io•.lin de 7 J.B. En J'Claoibn n lnn bnnd,1n 11"-

cifra rn'\n b:i.jn fue de 1 y ln m.1s nltn do 10, con unn r.icdin do 5.33,t. 

Tablo. 6 

i!n la ouínicn onncuf.non ln cifro. ml\xi'lln olrnorvntlu do ;:lucooa fue do 

344 ~/dl 1 con una cifra medin de ~15 y una !llin.f.:nn. do 50. Cuo.tro !'ª .. 

oiontoo tuvieron cifrno ~e ~luoonn nor ~rrib:i. ¿o 3001 dos ~or nrriba 

de 200, o•ir•.tro !IOr :1.rribn de 100 y en c11ntro, cifrno rnanoroo do 100 • 

Ln crentinina ~ractio:i.mente ce ~innt11vo en cifr·1n norm:l.1011, a oxcoTloi6n 

do un pn.oif'nte nue tuvo 5.7 y nuo prenent6 nefropntt:n diRb6tica1 ln -

cifra 1~i"o l•ajn fuo ele 0.5 oon una media do 1.64. Do loo clootroliton 

ln cifra ml\s bajn de t1cxlio fn6 de 125 y ln m~a nltu,do 156. Y do pot.!l 

sio, ln .,inímc. feo de 2.9 y ln m:\ximn do 5.5 con nnr. mctlia. do .1,.ómc11. 

Tablr. 7-e 
Procedimiento quirúrr.ico1 en lon 1.1, pnoiontes oc efoctu6 debrid:i.ci-

6n y lnvrulo tluirdr~ico (100,t), fnaoiotom!n en 6 ('12.8_¿), colo::itom!n d.! 

rivntivn on 2 (1~.2{), oiotootomtn dcrivntivn en 1 (7.1:(), nm1nttnoi6n 

1:11tpr:ioondílcn en 1 (7 .1$), Ort"!lliecton!n derechr4 on l (7 .1 ~) e iznuior­

da en otro (7 .l~). Ell ndmero de nrooeilinio!ltos ronlitr..don 01' treo pn -

cientes fue de treo debridnoionen y 111vndo, doo ro111•iricron de dos y 

n•.ieve ronhirioron de uno. ~e rcn~.i=--6 dcbrit.!c-.ci6n cJ:tano:i, dir.ecc.ndo d.!, 

aitalmente 5 cm por nrribn del límite del proccno infeccioso y por ab!!. 

jo del !)lnno involucrndo hP.ota. encontrnr tejido snno, on 12 ?'l.cientea 

y no so coloc6 drennjo. Ln ilcbridnci6n no oxtcn11í\ renli:-:atla en don pn.-

ciC!nteo, .:?.bnrc6 h:.:.otn dondo or.tnl'n delirnitr~o el ".lrocc~~r' :: ol plo.1·0 --



involucrado y oc colocaron drenajeo. Tablas 9-10-11,fieura 5 
-- Hallazgon operatorios; ln necrosis dol tejido colul~r au~ 

ct1tanoo, faoc1a. y r.iúaculo aP. e11contr6 en 14 paciont00 (100%), 

material purulento achocolatado y do olor fdtido en 13 (92.0~) 
infiltraci6n de fnocia. y Jtdeculo en 10 (71.4~). Tabla 12, fi­

guro. 6. 
-- Hanejo do la herida: on 13 pncinntea eu 1nanej6 on forcia -

abierta y en 11 de ootoa 13, la dQbr1dac16n fue extonaa ain -
drenaje y en doa fu6 no oxtenoa y eo colocaron dronnjoo. En -
un paciente ea corr6 lu herida y la dobridnc16n en 6ete, tam­

bién fue extensa. Lae curacioneo oe realizaron en n6JJero de 3 

o.l día, utilizundo· isodino, on todos loo pacientes, en 5 oe 
utiliz6 en for;na co;i;.binada con per6xido de hidr6gono y on una 

se omplo6 rogadora de preoi6n con la finalidad de un mejor a­

rraotro mecánico. El cierre de la herida ao efectu6 por segun 
da intenoi6n en 10 pncientee y con aplicaci6n do injerto en 3, 

un paciente falloc16 ant.ea del cierre de la horida. Tabla 13 1 

figura 7. 

-- Antibi6ticoa; las combinacioneo más uaadna fueron; koflin, 
a:11ikaciua y clindamicina en 3 pacientes; :aetronidazol y gentl\. 

micinn en 4; 1aetronidazol y cefo taxime en 3; penicilina. y ara! 

kacina en 2 y dicloxacilina en 2. En 2'pacientes se utiliza -
ron 6 antibi6tiooo: motronidazol 1 gentaoicina 1 cofotaxime, k2 

flin, amikacina, clinda;.1icinn y ¡ionicilina, clornnfenicol, -­
bnotrim, amikucina, norfloxilina 1 a:nvxicilino. 1 respectivamen­

te¡ en l paciente so utilizaron 5: cefotaxime, metronidazol 1 

gentamicina., bactriin y kotoconazol; en otro se utilizaron 4: 

cefotaxi;10, iaetronidazol, eontamicina y bactri,n; en 4 pacien­

tes ea utilizaron 3: keflin, amikacina y 1aetronidazol, kef'lin 

amikncina y clindamic1na1 cefotaxime, metronidazol y keflex y, 

penicilina, a;nlkacina y diclo:<aoilina; en 3 paciontee se utili 
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zaron 2 11ntirnicrobinr100: utetronidnzol 'J 3entr.micihu en 2 pn­

ciontoo y clindaoicinn y ¿;entP~'ilicl11n, º'' otro¡ en 3 pncie.itca 

ao utilizó un n1:t.lülÓtico, tlicloxacllina en 2 y a;.1ikaeinn oo 

uno. 

Así, de loa ai:tib1Óticos el m&a uaado fue ol :uot.ronidazol 

en 7 p;.lcientca, solo o coruoinado, la i.;cnta:uiclna y ln n:1ikacj_ 

na en 61 la cofotaxi11e en 41 la co;r.bit:aci6n: dicloxacilinn1 -

bnctrill 1 koflin y clinda:;.1icina en 3 1 la tieni.cilina. 011 2 y ol 

cloraafeuicol on uno. úr!ficn 2 

- Co:nplicacioneo: la m'e com6.n !uo ln ncidonio uetab6licn on 

6 pacionteo {42.e¡.;), aepoia en 2 {14.21'), deooquilibrio hidr~ 

electrolítico en 2 (14.~), infecoi6n de ·1íao urinurina on 2 

{14.2~), depreai6n en 2 (14.2'~), oanr_;rado do tullo dieeativo -

alto en 2 (14.2:1') y rotenc16n aguda do orinn en 2 (14.2%). En 

los 4 pacientes reotantee no ac preaont6 nin~una complicaci6n 

en un pu.ciento se presentaron 5 tipos difcrouteo¡ on 21 so 

presentaron 4, en 3 ae presentaron 3 y en 4 se prooontaron 

dos. Figura 8 

-- Enfermedades asooiadnel s6lo en 9 do loo 14 pacientes so -

encontraron otras enfer.nodades 1 oiendo lri :nia frecuento la -­

Diabetes hellituo en U pnciot1tos, de loo cuo.lea en 5 oe pre-­

sentó a6la y on '3 asociada con otrao patolo¡J!aa¡ l paciente -

preaent6 hiportenai6n arterial aiot~mica co:no enfur:nedad aoo­

ciada y loa 5 paciontos reotautea, no proaontaron. nin¡;una pa­

toloJÍa asociada. Ta~la 14, fiuura 9 
-- Tiempo de hoopitalizaci6n; el tio~po minírno fue do 8 días 

y el ml1.ximo de 135 días cuyo promedio fu~ de 47 dína. Ta\>ln 15 
-- El tiempo tranacurrido desdo el ir.lelo, hu.st.n ol diagr,6sti 

co e inicio del trntamiento de la oníor.Dodad fu6 el minímo de 

1 d(a j' ol máximo de 23, con un tio:lpo pro·1edio do 7 días. 

-- :·iortalidnd~ Sólo hu;.io un falloci:niento (7.1~) cuya ca.una -
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fue debida al control parcial metab6lico y por ende do la fa­

citio necrotizo.nte; oin embargo la autopsia no se llev6 al on 

bo a oolicitud de loa fa:iiliarea. Loe 13 pncieutoe reotantce 
fueron dadoo de alta y continuaron ou control por consulta e~ 

torna así co~o con auo curaoionea¡ loe pacientes que requiri~ 
ron injerto reinareaaron una. voz que la herida eo encon tr6 -
limpia y con tejido de granulaoi6n para poeterion;1ente ser e­

crooadoe, al igual que ol pucionte al qne oe lo efeotu6 cier­

re de coloetomía. Tabla 181 figura 10 
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D I 8 e u e I o N: 

La faeoi tia necrotizante no es tan r-.ca como ao prooupono 

o relatan la lla]or!a do loe autores • .;u mayor frocuencin on 

el grupo do edad do 40 ai1oo o 1116.a confirma. que oo uno. patol2. 

eía de pacientes adultos. dt.11 c:nOar¿;o, puede ocurrir on to -

das las edades como oboervruaoa en nuootro est.udio on el que 
u:-, nifto do 8 d!ao de nncido doearroll6 la infocci6n; o. pesar 

da quo en la literatura revloadn, 0610 Hca y Wyrick reportan 

un paciente do 9 ;neaea do edad con cata onfcrnedad. 

lloepccto al ooxo, la rolnci6n ho:nbro-:uujor fue mayor en -

'?l primero, debido quizá, a que el diaa;n6stico inicial do ;.._ 

loo paciontoa fue gangrena de Fournior y do.do.e eua caracte -
rísticao, sólo ::io 11roeonta en hombros. 

Etiolo¡;ica.:icute loa factores que llevaron n dcao.rrollnr -

el proceso infncciooo son aiL'liluroo a otros roportadoo (pos! 

infecciosoo, postquird.rgicos 1 traumas menoroo, etc.) Aquí ea 

i:.tportante :ioncionnr quo ln cuuoa pro.iinponc:ito do la onfor­

modnd, en el nino nl pn.rocer1 fuo lo. onfalitio, lo cual no -

pu~iaoe docUJlentar. 

Loo cultivos reportados fueron Llixtoa. Ao!, el B6rmon ao 
rabio mRe frecuontomente encontrado o6lo o aoocindo, fue E.­

coli; no obotanto que este rooultado no tiene sic;nificancin 

eotndíetica, para nueotro modio revisto importancia. pues di­

fiere a lo illencionndo en otros ootudioa, en donde eatn bact2 

ria, junto con E. Cloacae, actd.a como facultativos y LO co;no 

agentes etiol6sicoe cliroctoa. Esto ao explica quiz& por ln -

localizaci6n de lae lcoioneo, .Yª que prnoticnmente er. 10 de 

loa pacientes las leeionee nba1·caron pori.n~ y probablemente 

por cont~ninaci6n por ol tipo de cirugía derivativa realiza­

da, aunque e6lo fue on dos pacientes. Truubi6n oJaerva:noe que 

on la.o :nuestras tomadas no so eiD16 eatreptococo del erupo A 
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ni olostridium. 
La sintomatolo~í~ encontrada ea acorde a lo, reportado por 

Sudnrsky, t'reemau, Sta.menkovic, tien y Wyrick con algunas va -
riantes en cuanto a su frecuencia.. Si to;,:in:~on en cuonta lo B!l 

ter!or y lo obtenido en nuestro estudio loa a!ntomua y nienoa 
máe oapec!ficoe 6 roprasentativos para el diaen6atico de la -
enforu;oda.d son: necrosis del tejido celular aubcdtnneo y faa­
cia, fiebre, dolor, celulitis, edema, decolorac16n de la piol 
y ero pi taoi6n. 

l.oa roaul tadoD do labora.torio al igual quo on otros rapor­
toa la hemo~lobina ae obeorq6 baja y, a diferencia de que se 

~cnctona de que dicha doplec16n ea atribuida al mismo proceso 
nuestro.o pacicntoo aon, en aú mayoría, aniimicos cr6nicoa com­
penso.dos. Loa reauttadoa de la f6M1.ula blanca, no difieren a 

loa mencionadon. 
Las cifras de gluaoaa elevada ao explicaría por un inade-­

cuado control de la diabetes, sin olvidar que en este tipo -
de paoiontea exlete oontroveraia al respecto ya que algunon -
investigadores est&n a favor de que mientras no ao controle -
el procono infecciono o la aepeia, no habrá control metab6li­
co adecuado y por lo tanto do la hiparglicemia, y viooeveraa. 

Las alteraciones olectrolíticas van a la par con loa doao.t 
dones 111etab6licos y la infecoidn. La hiponatremia es explica·, 

ble por la. poliuria, la acidosis y el vdmi to que pueden pre -

sentar los pacientes diab6ticoa. El i6n potasio, aunque se -­
eonoerv6 aparente~ente dentro de los l{~itee min!mo y máximo 
por clínica, no fue posible detectar alsuna alteraci6n intra­
celular, a nivel Qiocárdico, debido a que no ae tomaron elec­
trocardiograma.15. 

La debridao16n extensa y el lavado quirdrgicos como proce­
dimien toa inicialos, aunado a la aplicaci6n de antibióticos -



de a.::1plio espectro y ooLabilizaci6n o mejora.,1ieuto de lns CO.Q. 

dicionos r:;enorales del pa;.;iente, llev6 nl cor.trol del cuadro 
infeccioso :; a la evoluci6n aaLiofactoria, tanto de lo.o loaiQ. 

neo couo dol ¡:.ucie11 to. 
~n 3 pnciontao fue nocooario llovo.r al ..,abo el procodi.:lien 

to en J ocaaionee ,Para poder controlar el ¡1roceno, debido qu!, 
zá a lo oxtor1so de laa lesiones, al tipo do dcbridni:i6n priran 

ria, al cirujano que la efE1ctu6 J' a que el sot,;ui:nicnto dol P!l 

cicuta, uo fue por el mismo aquipo quir6.1·e,ii.:o q1te lo :nai.ejo -

en su inicio. 
Un punto importante on ol manejo de estos pacionteo fueron la 
cirubía derivativa y la coadyuvante realizadao on ol momento 

que así lo requirieron las necosidados do loo pacior.tee, con­
tribuyendo a un mejor y 111&13 rápido cierro del defecto, dismi­
nuyendo as! el tior.ipo do hospi talizaci6n y de lao complicaoiQ 

nea. 
Loa ant1bi6ticos utilizados, desdo la penicilina hasta loa 

de aiaplio oopectro, cumplieron ou cometido, aunque la secuen­
cia del manejo no fue como ee deocribo en otros trabajoo, 

pues una vez obtenidos 10s resultados de loe cultivos, se con 
tinu6 cou la torapeutica inicial y s6lo se ca.nbi6 óe anti1ai -

crobiano cuando no hubo ree.t1ueeta y sin cultivo previo, expl! 

cahdo en parte la preaonoia o ol porqu6 do loe ger~eneo opor­
tunistas en algunos paciontoe. 

i'.orbilidad; en el transcurso de la enfer.nodad las complica. 

clones, ocurrieron en m1a de la oitad de los pacientes. Si t!t 
ne.no~ en cuenta que en nuestro estudio la er.fer.:nodad aáociada 

m.ie comdn fue la DiaOates Mellitus y s6lo esta, so preeent6 -
en a pacientes, entonces lan complicaciones eeperadae, son la 

acidosis metaU6lioa, seguida de sepsie y desequilibrio hidro­

electrol!tico, co:zio ee pudo apreciar en ::uestroe rooultadoe. 
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El período pro~edio do hoapitnlizaci6n fue de 47 d!ao lo 

cual guarda oat.rec:ha relaci6r. con ol incioo ai¿;uionto, debido 
a que podría penaareo, que on el paciente en el cual el ding­
n6atico y tratamiento fueron deapu6e do 2} d!aa, eu período -
de intorna:niento deberla hnber sido mle largo y por el contr11 
rio. on el paciente en que ~ato eo llovo al cabo en lae prim~ 
rae 24 hre , eu tiempo de hoopitalización debió haber sido m4s 

corto, sin ser así realmente, por loo varioe factores existen 

tea que influyeron para que hubiera tal variación. 
El tie!:lpo transcurrido deode el inicio do la enfer:nedad hns 

to. que ee llea6 al diagnóstico y eo inició trato.;niento fuo en 
promedio 7 d!ae, 10 cual concuerda con lo mencionado por loe 
diversos nutorea, ya quo entro ~ne tiempo transcurra para e-­
fectuar el diagnóstico y por ende, ee retrase el tratamiento, 
ee au:iontará la incidenciade morbilidad y mortalidad do los -
pacientes. 

Mortalidad; Como ee menciona en los resultados, eólo ocur­
rió una muerte, ~ate fuo uno do loe paciontee que recibió 6 -
anti~icrobianoa, tenía factores de riesgo importantes como -­
Diabetes Mellitus ignorando tiempo de ovoluci6n de la misma,­
la edad, presentó adem&s complicaciones de sopeis, la exten~ 
ei6n de sus lesionee fue determinante, fue necesario efectua,t 
le ooloetoaía derivativa, depresión importante, coma diab,ti­
co con las resultantes alteraciones metabdlicas y eloctrolít! 

cae; requirió do medidas de apoyo vontilatorio y psiqui!tri-­

cas. Falleciendo adn y a pesar do todo lo realizado. 
Do todo lo me~cionado anteriormente podemos concluir que -

no obstante, loe resultados fueron eatiefactorioo en 13 de -­
loo 14 pncientee en que se resolvieron suo problemas. Esto no 

refleja de manera alsun_a , la situación real que tiene _esta -
enfermedad en nuectro ~odio, ei to~amoo en cuenta que todos--
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los paoientea tratadoo en nuoatro nervi..:io, lu t;t'an .:inyor!a rio 

cuentan c;;r, un negui¡¡¡1onto de avoluci6n ::i.docttndo Y m·uoho menoo 

con un oxpedi1J1Jte clínico co.1lplcto y au1.:.i.do a que pracLicamon­

te se proDcntn. en adul ton viojoa. 1nfluy'3 o.un n:1a, para ol po­
co lntárco uoatrado por sota pntoloc;ía hn!ltn ol :!l.Omento actual, 

basndo quizá al temor de la.a co:jplicaciouaa, junto con una. po­
bre evoluoi6n 1 un tie.:npo do hoe?i taliznci6n prolongado y un ron 
yor cuidado y vigilancia quo requieren los p~ciontea. 

Dado quo hasta el momento no ~o contaba con par&notroa bien 

dofintdoo para llevar al cabo un diaan6etico te:nprano oportuno 

y por couo1¿¡uionte un mano~o y trnt~ionto adocundoo. DabomOQ 

esforzarnos para. correeit' erroroa pa.oo.doa 1 tratar do :uodificar 
el habitat hospitalario quo noa rodaa y en la ~edidn que lo 12. 

gremoa ·loe reaultadoe 1 el bienoetar y la roincorpornc16n lo -­
Qás completo. poaible, del paciente n aua o.ctividadon, será oáa 
ea.tiofactorio. 

?inalcento croo~oe que asta reviei6n será el inicio de ln -
inquietud para deoarrolla.r una aerie de tmdidae que non nuxi-­
iien a llevar al cabo nuestros propdeitoe, como eon: 
-- Fonnar un equipo de trabajo junto can otros eepooialiotao ( 
intornietae, radiol6eoe, patoldgoe, peiquiatrne, t6cnicon, en­
fer~erae e 1ncluao rehab1litaci6n), encargados del mnnejode ea 
toe pacientes. 

Croar un programa para el cuidado y manejo de heridas qui-­
r4r11icas. 
Contar con t6cnicaa y ~atorial de cultivo dioponibleo para 
poder efectuarlos. 
La interrelac16n con loe pacientea y la co:11unicnci6n de au 

PTOble~atica para una cooparact6n total e incondicional ~or 
parte del paciente. 

aacer hincapi& de la tm.)ortancia quo reviste el tomar biop-
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sin o :auootrao del tejido afectado para llet]ar a un d1ngn6ti­
co hiotopatol65ico. 

-- Inoietir en llevnr al cabo la autopein. 
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DISTRIBUCION POR SEXO 
FASCITIS NECROTIZANTE 

PORCENTAJE NUMERO DE CASOS 

Figura l. 



FASClTlS iiECROTlZA!ITli 

CAUSA 
PAXOLOGlA PllEDlSPOUEhTE 

!lo.PACIENTES 

OPERACIONES PREVIAS 
(Hernia ineuinal incarcern 
da-2; apendicitis purfor.11 
da-1; r!etula ana.1-1) 

INFECCIONES PllEVlAS 
(Abeceeoa perianales-2¡' vil 
ricela-1; erieipolA.-1 

MAllIPULACION 
(lnyocc16n 1M repetida; 
acupunturá en hemorroide) 

Tl!AUMATISMO 
(por clavos) 

OKFALlTIS 

DESCONOCIDA 

Tabla l. 

TOTAL 

43 

4 

4 

2 

l 

l 

2 

14 

28.6 

28.6 

14.2 

99.6 



PATOLOG!A DE FONDO 
FASCITIS NECROTIZANTE 

11,.,t¡:~J 

iss ::i~a;~··"'~ 14.~J; ~.__._.~<J·t>of~\..fhS ,._1t1 

11\-'JltaT 7. Uf 

F·ORCE.!··JT.4.'E 

Figura 2. 

~~~~~,~ ·)!~f¡U'l"S 1 Tft.oU!JAT:Su::is , 
útSCOH·):1C-A :,¡ 

fl+UU..U,Y'. i J,,9): PE.P.1,4.l~'L ;¡ 

U.t111PV._..i.C!O!~ :; 

'LL<'llL.V 1 Ui'!·:C FfE'·' ~ 

tlUf,IERO DE CASOS 



PASCITIS NECROTIZAUTR 

BACTERIAS AISLADAS PACIENTES 

FACULTATIVAS 

B. Coli 
E. Cloaoae 
P, Vul¡;o.rio 
P, Mirabilia 
E, Aureuu 

AEROBIA 

P. Areti&inoaa 

OPORTUNISTA. 

c. Albioans 

Tabln 2. 

6 
2 
2 
1 
l 

2 

l 

PASOITIS NBOROTIZAN'I'S 

CULTIVOS RO. 
(combinnoiones) 

K.Coli-P.Vultario-P,Areuginooa 
E.Coli-P .Mirabilio-C .Albionna 
E,Coli-E.Cloaona 
E,Coli- &,AureuB 
E.Coli 
E.Oloaoae 
P. Vulearie 
P. Areuainoea 

TOTAL 

Tabla 3. 

44 

42.1 
1-4.2 
14.2 
7.1 
7 .1 

14.2 

7 .1 

PAOIBr.'TES 

1 
1 
1 
1 
2 
1 
1 
1 

~ 



PASCITIS NmROTIZAtlTE 

PROl'lflIDIDAD DB LA r.ESION 

PLANOS A~ATOMICOS 

PlBlr-TCS-PASCIA­
Mt!SCULO 

PIEL 

TCS-PASCIA 

PAll<:IA 

MUSCULO 

TOTAL 

Te.ble. -4. 

45 

PACIENTES 

3 

3 

2 

2 

l~ 

21.4 

21,-4 

14,2 

14.2 



LOCALIZACION LESION 
FASCITIS NECROTIZANTE 

REG INGUINAL 
26.6% 

Figura 3. 

CAfl.A ANT TORAX 
7.1% 

MIEMBRO PELVICO 
21.4% 



PASCITIS NIDROTIZAHTE 

CUADRO CLIHICO NO.PACIENTES 

SINTOMAS 

DOLOR 13 
PIBBRE 10 
VONITO 2 
HIPOTERMIA l 

SIONOS 

POS 14 
N>llROSlS DR PlBL, 13 
TCS T li'ASOIA 
EDBM.I. 12 
AMPULAS E HIPEREMIA 10 
CREPITACION a 
ERITEMA 6 
ICTERICIA l 

Tabla 5. 

PASOITIS NECRO'l'IZANTB 

COJfDICIORKS AL IRílRRSO 
BIOllBTRlA HllUTlCA (R - 14) 

HDOOLOBillA (r/f,) 

LWOOCITOS (m,.3) 
SWl<E!ITADOS ( '{. ) 

BANDAS ( 'f. ) 

12 

17,533 

79.8 

5.33 

92.8 
71.4 
14.2 
7.1 

100 

92.a 

85.7 
71.4 
57 .1 
42.8 
7.1 

2.74 .. 

266 

0.8 

6.63 

Tabla IS. *valores ext1resados en media! D.S. 

46 

- ~- .· .. 



SIGNOS Y SINTOMAS 
FASCITIS NECROTIZANTE 

rlEBFL 10 

SINTOlv\AS 

Figura 4, 

,c.=:::;"] EFrrtl.LA 8 

'""=.....¡-' 1 Cf¡:prr,1.::io11 e 

.4MPUL"S h1PE:F.11t: IV 

PUS 1-. 

SIGNOS 



FASCITIS hECROTIZANTE 

QUlMICA SANO UINEA 
GLUCOSA (m¡¡/dl) ho.PACIEim:s ,: 

Mde de )00 4 
i·lás de 200 y monoo de )00 2 

Mh de 100 y monos de 200 4 

~enoe de 100 4 

TOTAL 14 

Tabla 7. 

FASCITIS NECROTIZAliTE 

COHDICIOBBS AL ID!lBBBO 
QUIMICA SANGUIN!l ( H - 14) 

GLUCOSA (ms/dl) 

CREATIHINA (ms) 

SODIO (meq.) 

POTASIO (meq.) 

215 

1.64 

1)2 

4.6 

20.4 

14.2 

2a.1 

28.4 

roa• 

0.21 

Tabla a. •valoree expresados en modia ! o.s. 
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PASCITIS NECROTIZA?l'l'E 

TRATAMIENTO QlIIRUROICO 
PROCEDIMIENTO 11'0.PACIEN'l'ES 'f. 

DE:BRIDACION Y 14 LAVADO QUIRUROICO 

PASOIOTOMIA 6 

COLOSTOMIA DERIVATIVA 2 

CJSTOSTOMIA l 

AMPUTACION SUPRACOHDILE.A l 

ORQUIEXJTOMIA DBRmHA l 

ORQUIROTOMIA IZQUIERDA l 

Tabla 9"' 

PASCITIS NBOROTIZANTB 

Ro.PROOBDIKIMOS 
QUIRURQIOOS 

3 

2 

1 

Tabla io. 

48 

110. DB 
PAOIBNTBS 

3 

2 

9 

14 

21.4 

100 

42.8 

14.2 

7 .2 

7 .1 

7 .1 



Figura 5. 

TRATAMIENTO 
FASCITIS NECROTIZANTE 

INICIAL 

~:i F!OUll'IEF..OH 
!!'t.Jll 

COADYUVANTE 



FASCITIS NECROTIZANTB 

TIPO DE PROCEDIMIEllTO 

DKBRIDACIOH EXTE?ISA SIN 
DRENAJRS (5 cm m~a nllá 
del l!mite do ln inteo­
oi6n y por abajo del -­
plnno involuorntlo h;\ota 
tejido sano) 

DSJlRIDACIO!f ?10 BX'l'ENSA 
CON DRENAJES(nbnroo h.:t,! 
ta donde eetnbn delimi­
tado el ~rocoso y el -­
plano afectado) 

Tnbln 11. 

PASCITIS lfECROTIZANTE 

HALLAZGOS OPERATORIOS 

No.PACIENTES 

12 

2 

PACIE!ITES f. 
NECROSIS TCS-PASCIA 
MUSCULO 

MATERIAL PURULEliTO 

INPILTRACION DE PASCIA 
T MUSOULO 

Ta'bln 12. 
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HALLAZGOS OPERATORIOS 
FASCITIS NECROTIZANTE 

INF FAC Y MUSC 1 O 

MATERIAL PURULENTO 13 

tlEC TCS,FAC,MUSC H 

Figura 6. 



AllIEH'rA 

CERRADA 

Tabla. 13 • 

PASCITIS NECROTIZAUTE 

TRATAMIENTO 
MA?lEJO D& LA HERIDA 

PACIENTES 

13 

l 

50 
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TRATAMIENTO 
FASCITIS NECROTIZANTE 

MANEJO HERIDA ANTISEPTICO 

Figura 7, 



Figura B. 

COMPLICACIONES 
FASCITIS NECROTIZANTE 

TTTI'On"t"TTtT'""°' / 1 
11t1111t11111111 iWIVUll.;. + 

C0t.,A Dlt.8, Rtil) 2 

ACIDOSIS M O 



FASCITIS NECROTIZANTE 

EllFERMEDADES ASOCIADAS PACIENTES :t: 

DIABETES MELLITUS B 57,1 

INSUFICIEHCIA VENOSA PERIFERICA 2 14.2 

INFECCION DE VIAS UHillARIAS 2 14.2 

ALCOHOLISMO 2 14.2 

ll/SUFICIEHCIA HEPATICA l 7.1 

NEFROPATIA DIABETICA l 7.1 

HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA l 7.1 

J/INGUNA 5 35,7 

Tabla 14. 
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ENFERMEDADES ASOCIADAS 
FASCITIS NECROTIZANTE 

TOTAL 

l'igura 9. 

li~!' tt-.tl , 
HiA.S 1 

%: 1·~sur H~P<lT 1 
U~!iU!' vtH P 2 
.-.W:OHOUS 2 

N ' 
1~11-0UH."' S 

OTRAS ENFER!v\ 



. PASCITIS NroRO'I'IZAllTE 

TIEMPO DB HOSPITALIZACIOH -47 ! 3-4 .26 • dtne 

t-va.1or eapresado on media.! n.s. Tabln 15 

PASCITIS llECROTIZAN'l'B 

TIOO'O DESDE EL INIOIO DE LA Ell>'EIUIEDAD 
HASTA BL DlAOJIOSTICO S lUICIO DE TRATAMIE!ITO 

Pno:·tEDIO 7 .16 ! 6 .. 36~ dtnn 

A" Valor exprosndo on modin ! D.~. Ta.bln 16. 
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FASCITIS HECROTIZA!ITE 

MOJIDILIDAD 
TlEi41'0 I?JICIO ENFERMEDAD TIEMPO DE PACIEHTES 
HASTA nx. y TRATAMIENTO HOSPITALIZACION 

23 ~ 8 • l 

15 135 l 

15 3J l 

10 30 l 

8 70 l 

6 55 l 

5 15 l 

~ 36 l 

3 70 l 

3 20 l 

2 5g l 

2 l~ l 

2 l3 l 

l 37 l 

* D!as 1 Tnbla 17 
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VIVOS 

MUERTOS 

Tabla 18. 

FASClTIS llECl!OTIZAHTE 

MORTALIDAD 

PACIENTES 

l~ 

l 

54 
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92.6 

7,1 



FASCITIS NECROTIZANTE 

CURACIOH ~~~~~~~~ 92.9% 

MUERTE 
7.1% 

Figura 10. 
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