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FASCI~IS N~C~OSA~TE 

INTRODlJCCIQN 

La Fascitis Necrosante es nn Sindr::>me relativamente ra­

ro, pero potencialmente mortal; es un proceso inrecciaso ~ue 

evoluciono extrcm~dRmente rápido, involucrando rt la fascia -

y grnsa subcuténea, respetando fundl'l.r.iente.l.Jtente el mÚRculo, 

y c.compariandose de unEt severa toxicidad sisté:TJ.ica. 

Desde el primer informe realizad~ por Jose~h Jones en -

187~ (l), hasta la literatura médica actual, h~ ncstrado ra~ 

gas de mortelidad muy em:>lios, r,ue van dP.l 8.7% (2) hasta un 

73~. (3) 

A~artir de la de~cripci6n original realizede por Meleny 

(4) de un solo gérmen causal, actual.TJ.ente se conoce c~ue pue­

de ser originada par una gran variedad de bacterias •. 

Actualmente se conocen tres pilares en el tratamiento -

de ésta patologia: a) el reconocimi~nto temprano, b) una de~ 

bridaci6n quirúrgica temnrane y completa de todo el tejido -

necrosado, y e) unA. reanime.ci6n sistémica q_p.;resiva y cuidad.2, 

sa. 

Su reconocimiento te.rdío y la falta dA un mRnejo quirúr 

gico ae;resivo e inmediato, C:lntribuyen a la alta morte.lidad 

de éste catastrofe, 
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ANTECEDimTES HISTCRICOS 

Lo de_scrit::> en l.a literRtura m~dicR acerca de la Pasci­

tis necrosante es controversial y en ocasiones contrndicto-­

rio por la falta de un aeente etiológico especifico. (5) 

Fué Joseph Janes, Cirujano del Ejercito Confederado de 

E.U., que en 1871 describi6 nor !lrimera vez l'.l que el llam6 

ºGangrena Ho:>stii telaria11 n 1mA necrosis de la fascia de evolE, 

ci6n rápida y de ~ricen bact~rian~, quedando descrita en te~ 

tos m~dicos. {l) 

Desde s1t descri'J)Ci·Sn original, la enfermf>dad ha recibi­

d::> varios nombres, entre los o.ue se encuentran: ºErisipela 

Necrosante"(6), "Gangrena por Estreptococo HemolÍtico"(7), 

"Fascitis Supurativa"(8) y "Gangrene. Cutánea Aguda"(6) •. 

Los comp::>nente s del Sindrome de la. F~.sci tia necr:Jsn!lte 

f 1J.eron descritos por -primera vez en detalle hasta 1924. Fuá 

Meleney quíen reviso 20 pacientes con Gnngrena Estreptococ­

cica, los aun.les ·:ianifeste.ron un !.)receso necross.nte de rápi­

da ev::>luci6n, c::ue ir..volucraba 1a e:rasa sn.bcutá.nea y la fas ..... 

cia, 'Pero rt'!spetPnd:> el músculo. Acompartandose de fiebre, 

postración, apatía y toxicidad sistámica severa. (4) 

Meleney qued6 impresione.d:i por el drruc.atismo tan rápido 

con ':Ue se desRrrollaba y fué el.primero en observar la im-­

portencia de su reconocimiento temprano y el establecimiento 



de une desbridación quirúrgica extensa. (7) 

En 1952 'Nilson prop•)ne el t6rmino de Fascitis Necrosan­

te, ya que observó que la gangrena cutánea no siempre se pr.2_ 

sentaba, en cambio la necrosis de la fpsciR fu~ un hAllazgo 

constante. (2) 



PRESC:!ITACION CLIHICA. 

La Faecitis necrasante oe carBcteriza por la asociaci6n 

patognom6nica de una rápida y progresiva necrosis c~n edema 

de le. fascia y la grasa subcutánea, pero respetando siempre 

al músculo. 

El. origen de la infecci6n es variable, frec,_¡entemente -

ocurre después de un trmunatis100 ( 9), o de una cirugía (10). 

Existen casos informados por la administraci6n I.V. Ue dro-­

gas en adictos (11}, y tambien posterior a extrncci:)nes den­

tarias (12), asi mismo 1 es frecuente Que no exista historie. 

de traumatismo. Esta en duda ·el que la fascitie necrosante -

pueda surgir en forma esp~ntánea. 

Apart!nte.nente e.i varias acasi::>nes un trrr .. 1n1atism:l ~enci-

11~ e insienificante, cue ha Fid~ olvidado, incluyenda l~ce­

rBciones men:Jres, escoriacil)nes y uicadures de .insectos, pu~ 

den dRr origen a eate nr·Jces:J. (13) 

Aunque la fascitis necr:Jsante pueUe afectar cualc1uier -

parte del cuerpo (10), incluyendo el dorso (13) y el cuello 

(12,14,15), muchos i=ivestigu.d".)res han n·Jtudo o.ue esta infec­

ci6n es más cllmún en las extre.uid:::~Ues (2,7,13), otros. han -­

descrito una ?redilecci~n tJr la p~r~d obdo~inal (16,17) y 

le regj,6n in!!Uinel. ( 10, 18) 

Algunos informes h1'!:n m\lstrHdo un incrementa en la fre--
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cuencia dB esta enfermedad en el sexo ta1::1sculino (2,9), prOb,!! 

blemente relacionado c::;in el ~nay·Jr nú:nero de tre.u.11atis!Dos y -

accidentes. Sin embargo los informes más c~:!!pletos rne!lcionan 

que no existe una predilecci6n significante por Rlguno de -­

los sexos. (13) 

La descripción nrecisa y detallada realizeda nor ~. L~ 1 

Meleney ha tenido sol~ modificaciones menores. Con cualquier 

causa desencadenante, la fascitis necrosante d;- co~ienzo c~n 

un dolor intenso y locali3ado, eritemR, aumento de la ter.ipe..,.. 

ratura, mostrando así unn extensa área de celulitis; algo -­

atípico pera ésta es que no mejora c~n los esq~e~as comunes 

de antibi6ticos. Existe ardor y levantamie~to de la regi6n -

afectada. La linfangitis y linfadenitis san raras. (4) 

La evoluci6n de la enfermedad es alarmante· f'lOC. .eu rapi­

dez, la piel ce.rabia de rojo y púrpura a las mRl definidas -­

mar.chas azul-grisaceas en las primerAs 36 hrs. de instalado 

el proceso, y ocasionalmente después de 3 a 5 días. Pura el 

4to o Sto día se des~rrolla una franca gr.ngrena cu~á~ea, re­

sultado de la trombosis de los vasoe nutricios. Se puede 11~ 

gar a observar a:npollas llenas de líquido claro, espeso, ro­

sa y púrpura obscuro, frecuentemente dando la apariencia de 

una quemadura de esTiesar parcial o total. (19,20) 

La grasa BUbcutánea y la fpscia se tornan extremadB.úlen~ 

te edematosas, de color gris opaco y necr6ticas, con exudado 

sera-sanguinolento y formaci6n de amplias conejeras debajo -
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de la ~ie1. La piel se necrosa como consecuencia de ln necr~ 

sis subcutánea, (21) 

Casos más avanzados muestran los musculos y tendones c~ 

si como una disecc.i6n anat6iaica. La linfa'1gi tis y linfadeni­

tis son rarbs, ya que la obstrucción linfática ocurre tempr.! 

namente en el proceso necr6tico y los conductos linfáticos -

son rápidamente destruidos.(21) 

Es indie~ensable en la Pascitis necrosante, la necroais 

de la fHscia.y formeci6n de extensas conejeras debajo de la 

piel, respetMdo el m1lsculo en le fe.se temprane del proceso. 

El c~lor rosa del másculo puede ser visto debajo de la erue­

sa fe.scia gangrenada, gre.sa y ~iel necroticas. (19) 

La razón por la que la fascia es afectada y el tejido -

muscular respetado se desconoce. Se han descrito supuestos -

casos de fascitie necrosante en los que el músculo se encueE 

tra afectado, pero ~stos quiza debieran considerarse como -­

miosistie estreptococcica. (22) 

Acompalien a las manifeetaciones locales mencionadas ya, 

una serie de alteraciones sistémicas severas. Los pacientes 

presentan dat~s de septicemia,y, se mantiene p::>StrAdos e in­

diferentes a1 meaio. 

Secundario al edeme masivo, existe un importante dese­

quilibrio hidro-electrolítico e hipoa1bwninemia. Se ha des-
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crito C.I.D •. , Choq1J.I? s~ptico,,;y .falla respiratoria asociados 

durante la evoluci6n. 

En pacientes que se encuentran bajo tratamiento con es­

teroides, las manifestaciones de toxicidad sistémica severa 

se encuentran enmascaradas hasta la muerte del paciente. 

La hipoce.lcemia CE' frecuente, la acci6n hemolítica de -: 

la bacteria causa una rápida destrucci6n de eritrocitgs, con 

la c~nsecuente anemia e hiperbilirrubinemia, la cuenta leuc~ 

ci taria esta C!lmunmente elevada con desviaci6n hacia la iz--

quierda,(23) 
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CARACTERISTICAS HISTOPATOLOGICAS 

Los hallazgos histologicos de la fascitis necro~nnte r~ 

velan ~ue se encuentra caracterizada por un infi1trado masi­

vo de polimorfonucleares en el tejido su.bcutánea y la fascia 

con necroRis focalizada y formaciJn de microabscesos. {19) 

LJs vasos -,equeños ele 1 e grr::.sa subcutáne~ i?stc.n frecue!! 

teMente trombosados y es común que se er-cuentre~ b~cterias -

en los cortes estudiados. 

El músculo adyacente y la µiel se encuentraG resnetadoe 

~or e1 proceso necr6tico y parecieran relntivRmente menos i~ 

flamados, 

El diagn6stico podría confirm~rse con la imagen histo­

l6gica ( 24); sin embargo no debe olvidarse o.ue la to:ne. de 

cultivos es escencial com~ guín en el tratamiento. (25) 
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CAHA~TE~ISTICAS BACTE~IOLOGICAS 

Meleney obtuvo cUltivos de Estreptoc~co Beta hemolítico 

de todos sus pacientes, por lo que atribuy6 la enfermedad en 

forma exclusiva a ésta bacteria. (4,7) 

Los pioneros en la investieeci6n bacteriol6eica de esta 

patología, ensayaron cultivos para anaerobios con limitados 

éxitos, ya que los m~dios de aislamii?nto y cultivo se hRn d~. 

sarrollado solo recientemente. (2,13) 

Pocos investigadores han a~ortado datos bacter1ológ1cos 

tan completos como los reportados e!1 el estudio realizado 

por Giuliono en 1977. Los cultivos de gérmenes anaerobios y 

aerobios, fueron cuidadosamente realizados durante el acto 

quirt\rgico, con el mismo esmero estudiados, y, se demostr6 -

que no era un gérmen patognom6nico. (19) 

Propuso dos erupos en los ~ne no había diferencies clí­

nicas de ~re2entAci6n, pero r.ue bacteriologicrunente eran di~ 

tintos: 

!ipo I: En el 81% de los pacientes, se desarrollaron -­

cultivos de be.cterias erieE"robi9..s, in~luyendo Bacteroides; -­

con bacterias Araerobias facultativas, enterobacteries y el 

Estreptococo del grupo no A. Los anaerobios nunca se cultiV!!; 

ron en forrria exclusiva. 

Tipo II: ~n el reetante 19% se incluían cultivos de Es-

9 



treptococo del grupo A1 aislado o en c~mbinaci6n con otras -

bacterias, tanto anaerobia~ como enterobacterias. La eangre­
na por Estreptococo Beta hemolítico se puede considerar una 

variente da este grupo. (19) 

En el estudio de Giuliano el Estreptococo fué la bacte­

ria más frecuentemente aislada, y el Estreptococo del grupo 

no A con Bacteroides fraeilis la co~binación mP.s frecuent.e. 

Los Ficomicetos (Mucormicosis y Rhizopus) pueden apare­

cer c:lma gérmenes causales, por lo que deben ser buscados i.!1 

tencionndainente. ( 22, 26) 

10 



PATOGENESIS 

La razón de la rá~ida evoluci6n de la Fascitis necrosan 

te en el tejido conectivo, pero reRpetando al músculo, es -­

desconocida. Se han postulado v~rias mecanismos: 

El Estreptococo hemolítico sintetiza hP.molisinas, fibri 

nolisinas, hialuronidasas, ayudandose para su establecimien­

to y diseminación de la infecci6n en el huesped. (23) 

Meleney inyectó A. conejos con una suspensi6n de c~lulas 

Estreptococcicas de pacientes con fnscitis necrosante y re-­

pr::idujo lesiones similari;:>s a lE;s (!Ue había o·oservado en sus 

pacientes. (4) 

La Pseudomona elabora una colaeenasa, le cuel puede con 

tribuir para la extremadamente rápida evoluci6n de la fasci­

tis necrosante R lo largo del tejido subcutáneo y la fascia; 

pero pocos informes han reportado el aisla~iento de éste g~~ 

men, y, siempre en un porcentaje muy pf1ueño de pacientes. 

(9,19) 

Sin e~bargo la Pseudomona no se puede desarrollar en -­

cultivos mixtos, ya sea con Estafilococo aureus o Proteus, -

solo se desarrollara si se usan inhibidores especificas de -

Prote11s y cocos gram positivos. 

De aquí que quiza le Pseudomona se encuentre presente -



en infecciones mixtas, ejerciendo un efecto sinergista, atr~ 

ves de la pr.:>ducci6n de colegensa y no se aisla en los etllt!, 

vos de rutina, o solo se exibe cuando es el gérmen predomi-­

nante. 

Existe une sinergia entre el Estreptococt> Beta hemolít!, 

co y la alfa-lisina del Estafilococo nureus, yu que increme~ 

ta desde un 12% hasta el 75:' la reproducci6n de la lesión, y 

se han encontrado amabas bacterias en los sitios de infec---

ci6n. (27) 



MORTALIDAD 

A pesar del desRrrollo de potentes agentes antimicrobi~ 

nos en los últimos años, no se han observado cembios signifi 

cativos en la morbi-I!lortalidad. Desde que M.eleney describi6 

el Síndrome en 1924 la mortalidad ha oscilado desde un 9% ~ 

hAsta al 73%. (13,28) 

La muerte generalmente se debe a sepsis, falla respira­

toria, insuficiencia renal o falla orgánica múltiple. (23) 

Los factores ~ue afectan la sobrevida en forma más im-­

portente son: el diagnóstico te~prano, lR inmediata destrid~ 

ci6n quir11rgica y ln reAnims.ci6n sist~mica. (29) 

La enfermedad ~ue se encuentra relaci)nada con nás fre­

cuencia D ln !ascitis necrJsante es la Diabetes mellitus, do 

la que se ha informado incrementa. la mortalidad hasta un pr.Q_ 

medio de 63%.(18,30,31) 

Otros factores de riesgo que disminuyen la sobrevida -­

son: pacientes mayores de 50 años, aterioesclerosis, desnu-­

trici6n, obesidad, y otrAs enfermedad~s sist~rnicas que cnu-­

sen o incluyan de~resi6n del sistérna inmunitario, (32) 

Las lesiones de las extre~idades tienen un mejor pron6~ 

tico que las del tronco y cabi:za; esto ~uiza se deba. a que -

se puede realiz2r tina ~ás completa desbridaci6n y con menor 
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dificult&d en les extr¿midades. La ~ortalidad para infeccio­

nes de nbd=.1men es del 44;t, pP.ra les de perine del 38?C, y. en 

las extremidades se informa del 18~. (31) 

14 



DIAG:!OSTICO DIFE.REIICIAL 

El diagn6stico te~prano, con un inr.iediato trata.r.iiento -

quirúrgico es de vitel importBncia pera detener el prJceso -

necr6tico. Es por esto ~ue la Fnscitis necrosante debe ser -

diferenciada rapid~mente de otros padecimj_entos. 

La Erisipela: está caracterizada por bordes rojos defi­

nidos, c~n linfangitis y linf~denopatía, con pequeños levat~ 

mientas de tejidos blandos o necrosis de la piel. La fasci-­

tis necrosante no tiene bordea distinguibles, presenta ampOi­

llas y eventuRlmente piel ~ne~tesiada, edema masivo, una rá­

-pida evoluci6n y sin linfane;itia o linfedeno-pntía.(13,33) 

La Celulitis: aunque la fascitis necrosante puede apa-­

rentar inicialmente una celulitis, le fascitis proeresa más 

rápido, con formación de extensas c~nejeras bajo la piel; -

además existe incl.1.rni6n linfática comunmente en la celuli-­

tis. Finalmente 10 celulitis mejora rRPidamente con un ant! 

bi6tico apropiado. 

Géiigit&Há Sinergista Progresiva Postoperatoria:_ o Ul.cera 

de Meleney, la infecci6n evoluci-:>na más lenta.!Ile!"~te, con me-• 

nos toxicidad sisté~ica y een~ralmente se inicia e~ los bor­

des de una herid~ quirúrgica. Se presenta des-pués de 5 a 15 

días de la cirugía, el centro Je le herida se vuelve necr6t! 

co y el proces!> se pr!>pf1.ga circwiferencial:nente, ulcerandoqe 

en le.s sieuientes 2 a 3 semanas. 



Eata enfermedad no afecta la fascia y no genera coneje­

ras baj J la piel. Le ulcera aumente. de tamaño conforme la -­

gan~rena afecta m~s piel y se vuelve extremadamente dolorosa 

Es causada por g~rmenes an~erobios o por el Estreptococo he­

molítico en o~mbinaci6n con Estafilococo hemolítico, y, es -

una infecci6n primaria de la piel. El origen de la confusi6n 

se derive. de f1UC ambas !'atologías fueron descritas por 

Me leney. (34) 

Ulcera Cr6nica Excavada: es una infecci6n ae lenta evo­

luci6n, la cual generalmente ocurre en el sítio de una inci­

si6n, despu~s de una cirueía gastrointestinal o urol5gica; -

son muy pocas las manifestaciones sisttfoticas que a.camparían c­

al proceso local. Puede llagar a interesar la fascia profun­

da, peritoneo y hueso, produciendo grandes conejeras bajo la 

piel pero sin ocasionarle· ganerenR. 

Es ~esistente a tratamiento y generalmente mortal en u..~ 

periodo que va de meses a ari-Js. Su cronicidad y la falta de 

manifestaciones sistdmicas severas, la distinguen de lR fas­

ci tis necrosante. Esta enfermP.dad tambien tué descrita por -

Meleney. (4) 

Gangren8 Gaseosa: es ocasi~nada por clostridios, afecta 

la profundidad o heridas contaMinadas, y se caracteriza por 

una necronis del mdsculo, de evoluci6n rápida y con un tem~~ 

prano desarrollo de cre~iteci6n, dolor local severo y toxici 

dad sist~mica, con alteraciones a nivel del sistema nervioso 

central. La frscitis necrosante n~ afecta en forma primaria 

al músculo. 



Miositis Aerobica por Estreptococo: afecta en forma pri 

maria al múscu1o, c1n una rápida. aparici6n de eo.ngrena, pro­

ducción de pus y dolor local severo. ( 13) 

Celulitis Sinergista Necrosante: es un proceso necr6ti­

co que evolucionR ~ás lentamente, causada por una simbiosis 

entre aerobios gre~ negativos y anaerobios facultativos o a~ 

solutos, Estreptococo o Bacteroides; y se caracteriza p~r 

una extensa necrosis del músculo y la fascia. (35) 

Gangrena del Diab~tico: progresa más lentamente que la 

fascitis necr~sa.nte, se inicia en la piel lesionada, genera! 

mente en la parte dista1 de las extremidades. Inicialmente -

no es un proceso infeccioso. 
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TRATAMJE"ITO 

Meieney (7) fué ei primero en reconocer ia importancia 

de un tratamiento quirúrgico temprano, sin embargo en 1a ac­

tualidad se puede apreciar rechazo de este manejo por a1gu-­

nos cirujanos, neeandose a incidir el área de la gruesa cell! 

lítis. Esta impugna a realizar u..~ procedimiento radica1 y d~ 

finitivo, se debe a los problemas que se encuentran al mome~ 

to de ia reconstrucci6n.(io) 

.1 Una temprana y extensa cirugía es nec(:saL'..l.tl. !- .... _ . ..! H .c;u t..;..i. 

la mortalidad. Si se sospecha de una fascitis necro3ante, se 

debe realizar una incisi6n hasta el nivel de la fascia, revi 
sar a lo largo del plano de ésta y si se encuentran coneje-­

ras bajo la piel, está indicado el realizBr W1a desbridació~ 

de todo el mRterial necr6tico, atravez de múltiples incisio­

nes de longitud suficiente, hasta ~ue la piel y el tejido e! 

lular subcutáneo ya no puedan ser separados de la aponeuro-­

sis. (i3,21,29) 

La herida debe ser empaquetada suavemente con compresas 

ias cuaies pueden ser impregnadas con antibi6ticos.(13~~ a-= 

guaLOXigenada (ig,2i) o soiuci6n de Dankin (2i); deben ser -

cambiadas de 2 a 4 veces al día y la herida debe ser ex~lor~ 

da Cjn un dedo ene;uantado en cada oportunidad para apreciar 

la extensi6n de las conejeras, y valorar la necesidad de nu~ 

vas desbridaciones. (i3,29,3i) 
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La Camara de Oxigeno Hiperbárico (3ó) no ha de:oostrado 

beneficio c~mo manejo áislado de la fascitis necrosante, d~­

be utilizarce como trat~~iento adyuvante, pero nunca rempl~­

zar o retardar una adecuada :i:.ntervenci6n quirúrgica.(37) 

Algunos informes como el de Hirsch mencionan la efica­

cia del Nitrato de Plata al 0.5% en forma t6pica para frenar 

el avance de la necrosis, abatiendo la mortalidad a cero. 

El tratamiento con antibióticos parenterales se debe de 

iniciar inmediF.trunente, incluso antes de que el resultado de 

los cultivos y antibiogran:.as sean reportados. Ya que practi­

camente es imposible distine.uir clinicru1ente entre al grupo 

I y II de Giuliano, se debera realizar una adecuada cobertu~ 

ra para anaerobios, incluyend~ antibi6ticos específicos para 

Bacteroides fragilis, ya que se ha Aislado hasta en el 63% -

de las infecciones. (19) 

L~ combinación de Clindamicina o Cloranfenicol con un -

Aminoglucosido, son bactericidas orientados hacia los agen-­

tes etiol6gic0s más comunes, y, es un esquema que se puede -

modificar de acuerdo con los reportes de sensibilidad y la -

resl".'uesta clínict'l. del pAciente. 

Si se aislan otros anaerobios, el uso Ue alt~s dosis de 

penicilina ofrece une cobertura s11ficiente. La cor.ibinación -

de netronidazol y Cefoxi tina te.mbién ha de¡!ll)Strado ser efec­

tiva contra enaerobios. 



En el ceso de bacilos gram negntiv·:>s, el antibi6tico 

que se h'-'t de emplear es de acnerd.) a EP..t sensibilidad, co::iun­

mente un a:.linoglucosidi.l, cefP.losnorina, ampicilina o ca.rbcn_i 

ci1ina. (19) 

Desde c:ue se sustent6 c~ue lü Pseudornona juega un prtpel 

importante en la ~at.)genesis de l~ fascitis necrosante, un -

aminoglucosido .afectivo C:)ntr0 ésta debe ser L1cluido en el 

esquemc inicial de antibi6ticos. 

El ecteme masivo que existe en lR fascitis necroeente, -

en e Jmbinaci6n con lP deshidr~taci5n ~ hip:)notremia, conse-­

cuencia cie las gre.ndes áreFE denudadas de pie]. despuéside ... la 

cirugía, puede precipi t~r una hipovoleruia y choc:ue. Se debe 

monitorizar cuidadosRmente la albúmina sérica, los electrol_i 

tDs sodio, potasio y Cúlcio, cuyoo niveles deben ser correg! 

dos inmediatume~te, (13) 

Es muy impotente lA- re-evaluaci6n del pe.ciente vnriA~ -

veces el día, ya c;ue el nroceso necrosante puede proeresar -

extremad~mente rápido.y existen cambios clínicos hora tras 

hora. 

Una vez r:_ue el proceso necrosnnte se ha dutenido y se -

ha contr~lado la toxicidad sistécica, todas las áreas expue~ 

tas deben ser cubiertas con Rutoinjertos de piel con es~ezor 

total. Estudios recie!ltes han demostrado buenos resultados -

o1 excindir 1a piel del área afectkda cuando aún se encuen--
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tra viable, antes Ue que se trombosen loe vasos nutricios, y 

usar ~eta piel cuando se requiera como injerto en el érea d~ 

nudada. (2'3) 

Se han propuesto otras medidas coadyuvantes al trata~~ 

miento ya mecionP..do, tales como: el uso de heve.rina (33), -

esteroides a grandes dosis, miel t6pica, perfusi~n local de 

Rntibi6ticos (31), etc •• Sin embarg~ es necesario insistir -

que el reconocimiénto temprano y un manejo 'Prlrúre;ico agres!_ 

vo y precoz son l:Js pil.ires del tratn:tiento de esta enferme­

dad. Una extensa debridaci6n atraves de nwnerosas y largas -

incisiones, retirAndJ hasta donde sea p~sible la nay:Jr cant! 

dad de tejido necr6tico, es indispensable parB detener la r,á 

pida evolución del ?r~ceso necrosante y controlar la severa 

toxicidad sistémica. (29,38) 
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OBJETIVOS 

El prop6si to del estudio es realizar una revisi6n re--: .. 

trospectiva de los casos ·:-de Fasci tia Hecrosante en el Servi­

cio de Gastrocirug!a del Hospital de Especialidades del cren­

tro Médico Nacional Siglo XXI, Tomando en cuentR los siguie~ 

tes factores: Datos generales {edad, sexo), enfermedades as~ 

ciaUas, etiología, localización de la infección primaria, -­

bacteriología, oportunidad de atención, tiempo de hospitali­

zación, tratamiento y evulución. 

Conocer, informar y confrontar los estudios epidemiol6-

gicos de la literatura médica múndial con los resultados de 

nuestra investigación, 

Informar y confrontar los resultados del me.nejo y evol~ 

ci6n de la enfermedad de nuestro estudio con los de la lite­

ratura mundial.. 
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'IATERIAL Y METODOS 

Se revisaron los expedientes con diagnóstico de ~aaci.-­

tis necrosante, obtenidos del archivo por padecimientos y -­

que estuvieron a cargo del Servicio de GaGtrocirugía del Ho~ 

pital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI 

del I.M.s.s., durante el periódo comprendido de agosto de --

1986 al mes de abril de 19~1. 

Loe datos investigRdoa incluyen: Edad, sexo,. enfermeda­

des asociadas, factores etiol6gicos, localizaci6n de la in .... -

fecci6n primaria, bacterialcgía, o~ortunidad de atenci6n, 

tiempo de hospitalización, tratamiento y evoluci6n. 

El tratamiento quirúrc;ico se realizó uno. vez que el 

diRgn6s~ico da Fascitis necrosante estuvo en consideración; 

el manejo incluyó: restitución del deficit hidroelectrolíti~ 

co, c~ntrol mete.b6lico y Acido'.::bitse, aplicaci6n de antibi6ti 

coa de Amplio eepectro,.y en su caso de acuerdo a la sensibi­

lidad del gérmen cultivado, 

Localmente se realiz6 una agresiva desbridaci6n de todo 

el tejido necrosado, con monitoreo y reintervenci6n confor­

me a la evoluci6n rresentadn en cnda caso. Final~ente se a-­

plicaron injertos en las áreas denudadas según las necesida­

des de cada paciente. 
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RESULTADOS 

PACTORbS DE RIESGO 1 

Hubo b mujeres y 5 hombres, con un rango de edad de 22 

a 60 afios (promedio y D.S.= 52.4.:t 17.4 afios), el 45% de loa 

pacientes ernn menores de 50 arios y el SS~ fueron mayores de 

50 años. 

De los 11 pacientes del estudio, ocho tenian evidencia -

clínica y por laboratorio de desnutrici6n, de los cuales 3 

además erf\Il diabéticos, dos presentaban purapléjia y uno con 

L.E.s •. bajo trata:niento con esteroides (6 a~~~.). 

Un paciente presentaba hipotiroidismo y obesidad morbi­

da; en los dos pacientEs restantes no se identifico factor -

de riesgo. Y en cuatro pacientes había más de un fac1tor de -

riesgo. (cuadro 1) 

ETIOLOGIA:: 

Los eventos desencadenantes de Pascitis necrosante en -

los pacientec estudiados fueron: cuatro presentaban infecci~ 

nea menores de la piel, cuatro como complicaci6n de una cir~ 

gía (laparotomía exploradora por sepais abdominal), un pa--­

ciente por inyecci6n subcutár.ea de insu1ina, otro como com~~­

plicaci6n de una hernia inguinal estrangulada, y el Último -



paciente con ei Antecedente de una herida ~or un objeto met! 

lico un mes antes de que presentcra la infecci6n. (cuadro 2) 

SIGNOS Y SINTO!f.AS: 

De los once pacientes estudiados, en todos el diae,n6st! 

co fué clínico, basad~ en los hallRzeos operatorios. 

Nueve pacientes presentaron dolor como sintoma inicial 

de alarma, los dos pacientes restantes presentabe.n secuelas 

neuroiógicas, ocnsionandoles in1uovili~aci6n prolongada y m.l 

mis~o tie~po, no haciendo ~osible el valide.r dolor. 

Durante la evoluci6n del cundro clínico de fascitis ne­

croeante, nueve pacientes presentaron fiebre, siete celuli-­

tis y cambios significativos de la piel~ Solo en seis pa--­

cientes existi6 crepitaci6n subcutánea al examen físico. 

(cuadro 3) 

SITIO DE INFECCION: 

Los sitios ~rimarios afectados fueron: en seis pacien-­

tes la pared anterior de abdomen, en dos la regi6n sacra, en 

uno 1a extremidad torácica derecha, en otro el muslo derecho 

y el último en le. regi6n glútea. 



En un paciente existieron dos sítioa primarios de infe~ 

ci6n, había sido intervenido quirúrgicamente de la columna -

1umbar en tres ocasiones, presentflndo e). primer s!tio de in­

fecci6n en la reei6n sacra, ~ar lo que se realiz6 una colos­

tomía, infectRndose así la pared anterior de abdomen. 

En tres pacientes la infecci6n se diseminé a otro sitio 

por contigUidad: en un~ con D.M., alcoh6lico y con desnutri­

ci6n severa, el sitio primario fu~ lR regi6n sucra y se dis,!?_ 

min6 hacua la regi6n inguina·escratal bilateral¡ en otro can 

traumatismo abdominal y lesión de asa intestinal, se dise:?Ji­

n6 de la pared anterior de abdomen hacift lns paredes laterc.~ 

les de torax y abd:>r!len; y, el último .pe.ciente con L.E.S. y -

D.M.., inicia en la reei6n glutea para disem.inarce hacia la -

pared anterior de abd·>men. (cuadro 4) 

BACTERIOLOGIA: 

Solo en ocho pacientes se re~orte.ron cultivos positivos; 

el nWnero promedio de variedades aisladas en cada sitio de -

infecci6n fu4 de 2.2 bacterias distintas. 

E. coli fu~ el gérmen más comunl!lente renortado en cua-­

tro pacientes, y los restantes e~ orden de frecuencia fueron: 

Estafilococo epidermidis, Estreptococo faeca1is, Proteus I!li­

riabilis, Pseudomona aeuruginosa, Estafilococo Viridians Y -

Mucormicosis. 
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En cuatro 1'.J:RCientes hubo cultiv1J de T!llÍltiples g~rmenes, 

siendo la acoclnci6n más frecuente: E~ coli +P. miriabilis. 

En los ac~o pacientes cultivados, de acuerdo con la clcsifi­

caci~n de Giuliano se clasificarian cooo tipo II; sin cruber­

go, na se reportaron eérnenes Rnaerobios por la falta de me­

dios de cultivo apropiados. ( cuartro 5) 

l!OR3ILIDAD Y If,O!tTAI,IDAD: 

En dos pacientes se realiz6 trata:niento cp.lirúrgicll den­

tro de las pri~eras doce horas de su nd~isi6n (grupo A), en 

cuatro pP..cientes en lRs primeras 24 hrs. (erupo B) y en cin­

co pncient~s despues tie las 48 hrs. (e:rupo O). 

El rr~~edio de estpncia hospitalaria par2 ~nda erupo 

fué de: 27 días pe.ra el e;rupo A, 4i5 nías para el e:rupo B,. y 

de 19 días er. el o. E3to 6.1 timo debido a la mortalidr.d tem-­

prana en el grupo o. 

No,,hubo mortalide.d en el grupo A, e:i el e;rupo B fué de 

50%, y, en el crrupo O de 80%. La mortalidad global fué de --

54%; y de 60~ nara el grupo en ~ue la infección se 1ocFüiz6 

en la :.11ared Rbdominal .. 

Norihubo complicaciones importentes en el eru~o A, en el 

grupo B un paciente present6 una f{etulA. enterocutánea.; y en 

el erupo C: 3 pacientes presentaron falla renal y dos pocie~ 
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tes SIRPA. Las seis pacientes que murieron, al final de s:.i -

evolución presentaba~ falln orgánica múltiple. 

Por grupas oe edad no hubo diferencias en cuanto a mor­

talidad, repartiendase por ieual en menares y mayores de 50 

años. (cuadro 6) 
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Cuadro: l. 

FACTORES DE RIESGO 

Factor Pacientes (~) 

Desnutrición 8 (72¡i) 

DiRoetes Mellitu~ 3 (271') 

PRrapléjia 2 (18%) 

L,E,S, + esteroides l ( 9%) 

Hipotiroidismo + obesidad l ( 9~•) 

No se identific6 factor 2 (18;4) 

Dos o más factores asocindos 4 (36i') 



Cuadro 2 

ETIOLOGIA 

Etiolo¡¡ía Pacientes (5') 

Infección menor de la piel 4 (36¡.\) 

Post operatorio 4 (36%) 

Inyección subcutfínee~ Inslilina l. ( 9j{) 

Hernia ine;uinal estran¡¡ulada l ( 95') 

Herida por esquirla metRlic8 1 ( 9;') 



auadro .l 

DIAGNOSTICO 

Signos y sintomas Pacientes (%) 

Dolor 9 (82i') 

P'iebre 9 (82%) 

Celulitis 7 (63%) 

CrepitacicSn Subcutánea 6 (54%) 



Cuadro 4 

SITIO DE INFJWCION PRI!.!ARIA 

Sitio pri:nA.rio Pacientes {%) 

Pared anterior de abdomen 6 (54%) 

Región Sacra 2 (18%) 

Brazo derecho l ( 9%) 

Muslo Derecho l ( 9;<\) 

Región Glutea l ( 9;¿) 



Cuadro 5 

BAOTERIOLOC\IA 

Agente Pacientes (%) 

Gram (-) 
Escherichia coli 4 (36%) 

Proteus miriabilis 2 ~l8%) 

Pseudotnona aeurue;inosa 2 (l8%) 

Total 8 (72%) 

Grrun (•) 

Estafilococo epidermidis 3 (2'11') 

Estreptococo faecalis 3 (27%) 

Estafilococo viridi,ms l ( 9%) 

Total 7 (63%) 

Picomicosia 

Mucor::iicosis l ( 9%) 

E. coli + P. miriabilis 4 (36%) 



Cuadro· 6 

MORBILIDAD Y MORTALIDAD 

Grupo Ptes. (i'} Estancia Morbilidad l~ortalidad 

A 2 (18%) 27 días ----- -----
B 4 (36%) 46 días ]. ( 25%) 2 (50%) 

e 5 (45%) 19 días 5 (100:') 4 (BO%) 

- 50 a. 5 (45%) 2 3 

+ 50 a. ti (55%) 4 3 



DJSCIJSION 

La Fascitis Necroswite es ~na enfermedad exc9pcionnl y 

eventualmente reportada en la literatura m~dica o quirúrei­

ca. Desde que se conáce como una infecci6n potencialmente -­

mortal y se ha incrementado el número de pacientes con fact~ 

res predisponentes, se ha incre;-1entado su frecuencia. En -­

nuestra estudio de 5 a.1ios, se identificaron once pacientes -

con fascitis necrosRnte. 

La media de mortalidad reportada en estudios previos -­

~ue van de 1J24 a 1986 es de 32.2z 18.8~ (39), con un rango 

o,ue va de 8,71' (2) al 73~ (3). Un rango tan amplio y una me­

dia de mortalided tan elevada reflejan las diferencias en -­

cuanto a criterio da definición y di~eti6stico de la fAscitis 

necrosante, de la prevalencia de los factores de riesgo y e­

tiol6gía de las poblaci~nes de pacie~tcs estudiados, y, de -

lo variable y efectiv~ PUe eea el tratamiento utilizado. 

Frecuencias altas de martalidedse han re~ortado espe-­

cialmente en pacientes de edPd avAnzada, con enfermedad vas­

cular periférica y Diabetes Mellitus. El factor más frecuen­

te en nuestro estudio es unri. imnunodepresi6n i:nportnnte í!Ue 

afecto al 81~ de l~s pAcientes. Tan solo en dos pacientes -

no se identific6 factor. 

La condici6n predisp~nente más común fu~ la desnutri-­

ci6n. en el 72~ de los pacientes (8 pacientes), de los cuales 
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en ó había una enfermedad sist6mica o fRctor asocindo, tal -

como Diabetes Mellitus en el 27~, parapléjia en el 18~ y --­

L.E.S. en el 9%. El 36% de los pacientos tenian más de un -­

factor de riesgo. 

En algunos estudios como el de Rea (13) se ha informado 

una mortalidad del 67~ en pacientes c~n fascitis necrosante 

y que son mayores de 50 aáos; en nuestro infJrme la m"rtali­

dad parH pacientes mayor,:::is de 50 años fui€ del 50%, mientras 

que para el erupo de menores de 50 años fué del bü%. Se ha -

reportado una mortalidad de hAsta 801' en pacientes diAbéti-­

cos con fascitis necrosante, e~ este estudio encontramos unn 

nortalidan.del 33%. 

Los eventos que más frecuentemente desencaden~ron la 

fascitis nccrosante en nu.estros pe.cientes fueron: Infeccio-­

nes menores de la riel y sepsis abdominal (cuadro 2). En in­

formes iniciales (13) se ha re~ortadJ el trauma menor como -

evento inicial hasta en el So~, con una mortalidad del 30%, 

en contraste la mayoria de las series refieren la administr!!: 

ci6n I. V. de drogas en adictos (40) o las infecciones meno-­

res de la piel en un 54~ como factores desencadenantes, miea 

tras que solo el 30~ de los pacientes la desarrollaban apar­

tir de traW'lRS menores, con un pronrndi::> de mortalidAd del --

Estas discrepancias de eyiología y mortalidad reflejan 

lP.S diferencias de las pobl1.1ciones estudiadas, sin embargo -
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unn detecci6n temprana y W1 trAta!'liento efectivo se han nso­

ciado con une?. bajB m~rtalidad. 

El sintorna mRs común fu~ el dolor severo que afectaba -

la reeión involucrada, muchas veces la severidad era despro­

porcional a los hallazgos clínicos. nosotros lo observamos -

en el 82% de los pacientes, solo en dos con alteraciones en 

la respuesta al dolor por disfunci6n neurol6gica -parapl~jia 

-, no se present6. 

Clasicamente la fascitis necrosante se ha asociado con 

cambios en la piel en menos del 50% de los pacientes, sin -­

embargo factores tales como lR. etiología, retnrdo en la aten 

ci6n y el tLpo de bPcteria, exnlican las vnriaciones en el -

aspecto de presentaci6n clínica. 

En nuestros pacientes los sie;nos locales más frecuente­

mente encontrados incluyen cruo.bios en la piel ta1i:So como: 

ulceras o necroi:;is sobrepuP.sta en un área í!Ue previamente 

era una R!'larente y simnle celulitis. Un hnllazgo notable 

fué la mala eV:Jluci Sn de la celuli tia o.pesar del us·J de anti 

bi4ticos de amrilio espectro. Los cambios en la. piel eviden-­

ciaron una necrosis subcuténeR. Aunr,,ue la crepi taciSn subcu­

tánea se evinenci6 et1 el 54% de los pacientes, generf'!lmente 

~ste fu~ un sir,no tardio. 

Estudios previos han informado de una mortalidad varia­

ble de hcuerdo a la localizaci5n de la infecci6n, en el pre-
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sen te estudio, de l·Js 11 pacientes estudiados, en 10 la in-­

fecci6n se localiz6 finalm~nte en la pnred nnterior de abdo­

men, con unn mortalidad del 60~, mientras nue en le l.i teratl! 

rase inforr.ia de un 44~.(31) 

Al menos un Microor~RnisHto grnm negativo se cultivó del 

72% de las pncientes; los cu.a.les incluyen E. coli, P. miria­

bilis, P. e.eurue;inose .. Los errun positivos se cultivo.ron en 

el 63~' de los rincientes y son: E. Faecnlis, E. epidermidis .y 

E. viridien8. Dos pacientes present~ron infección solo por 

gram nJsitivos -s. f?.ec~lis y s. epid~rmidis-, no se aisla-­

ron ez'AJl m=~eativos CJr.io :'i.nico g~r:nen censal; en cuatro pa--­

cientes hubo cultivos mixtos de gre'!l ne¡::.e.tivos y gram posit,i 

vos, siendo ln asocinci5n más frecuente E. coli y P. miriab! 

lis. 

En tre~ pi::•.ciente::;; no se obtuvo el e;.§rr.rnn causal, proba­

blemente eran enaeror.ios, ya que en el ho~pital no se cuenta 

con medios ... de cultivo 1'ara estos patcigenos. 

La fascitis ne~rosa.nte genP.ralrnente es una infecci6n p~ 

limicrobiana, originada por una gran diversiddd de microor~ 

nismos. Los hallazgos co~1firmen la observaci6n de q_ue la 

fasci tis necrosante es un proceso clínico-·;::>atol6gico que 

afecta un ar gano: 11 La Fascia", independientemente del g~rmen 

específico que esté presente. (19) 

Los reportes de Estre9tococos, gram neFativos Eerobios 
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y la sospecha de Rnaerobios Rnoya el uso de la corobinaci6n -

de penicilina a 8.ltns dosis, un aminagluc~sido y clindamici­

na o metronidazol en la antibioticoterapia empírica de elec­

ci6n en pacientes con fascitis necrosAnte. 

Todos los paciP.ntr-s recibieron une reanimaci6n sist6mi~ 

ce intensiva, e.der.iás de ln desbridRci5r: quirúrgica, 'Progra-­

mnndoloes de acuerdo a lRs necesidades de cada uno para rea­

lizarles re-exploraci~mes a J.os ?4 .) 48 hrs., antibi6tif2os,­

apoyo nutricional y aplicaci6n de injertos. 

En todos los pacientes se lleg6 al diegn6stico de fasci 

tis necr?sante docur.ienta.ndola clinicHmente por le. licuefac-­

ci:Sn y necrosis de la fascia, que permi tia el paso de instrl;! 

mentes romos o de la mano, libremente a lJ larco de planos -

tisulares ~ue normalmente se enc..ientran adheridos. 

El proceso patol6gico parece estar basado en una isque­

mia de los vasos terminales de l~ fascia, probnble~ente ocaei.. 

sionado por la liber8ci6n de exotoxines; orieim=ir.d'J inicial­

mente daño ~ocal, y posteri~rrnente efectos sépticos sist~mi­

cos. (41) 

Los datos del presente estudio muestran que se debe re~ 

lizar una exploraci~n temnrana de la fascia en todos los pa­

cientes en ~ue se sJspechn de fascitis necrosAnte; basadQs -

en 1n presencia de dolor severo particularemente si se acom­

rañ~ de celulitis, alteraciones local~e de la piel o crepit~ 
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ci6n subcutánea. Estal'\do indicada una exploraci6n qui"rúrgica 

en todos los p~cientes en los que una celulitis no responda 

el tratamiento convencional y desarrollen una severa toxici­

dad sistémica apesar de la ~dministraci6n de antibióticos -­

apropiados. 

Se identificaron 3 grupos o.e nacientes: Gru-po A: aque-­

l.os en los C'\ 11.e se abserv6 una infecci6n cuya evoluci6n Hué -

muy rápida y que se decidió intervenir dentro de las prime-­

ras doce horas de sus a.dmisi6n, ~ston no presentaron morbili 

da.d -co.nplicaci:Jnes !'lf!Yores-; Grupo Il: los pacientes en los 

que se espero hF1sta 24 hrs. dePpu~s de su admisi6n parA in*-er 

tervenir C".'lirurgicet"'.ente, ¡:-resentando una m"Jrbil.ide..d del 25% 

y su estancia hospitalaria se prolor.g6 notablemente. Y fina! 

mente e1 Grupo C: s•):l n~uelles c:ue se intervinieron despu~s 

de las 48 hrs. de su iner~~o, cuya morbilidad Rscendio al --

1.00j! y 1.a mort¡üidad fué del Bo%, cot>parada con un 50~ del -

grupo B y sin mortalidad en el grupo A. 

Otras estudios dividen para evaluar la mortalidad la -­

epornanidad de atenci1n en: primeras 24 hrs. y despu~~ de 24 

hrs.; nosotros observa~os una rnartalitlad del 33.3~ en l.os -­

oue se atendier~n oportunPmente, mientras ~ue la literatura 

informE\ de un J6;b. Y en los ~·J.e ne intervinieron despues de 

24 hrs de su inereso, presentaron una '1lorta1.idad del. 80%,, -­

contra un 70% de lA 1.iteratur&. (42) 

Como era de esnerarse se observ6 una mortalidad mayor -
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en forma proporcional al retardo en el inicio del tratamien­

to C"~uirúreico de los pacientes •. 



CONCLUSIONES 

:~+- Es un Sindrome infeccioso, poco frecuente :>ero poten-­

cialmente mortal •. 

+ Es •:un proceso infeccioso q11e pro~resa extrernadamente r_!! 

pido. 

+ Se encuentra caracterizado porciue afecto en forma prim!! 

ria a la fascia y el tejido celular subcutÁneo. 

+ Puede ser orie;inada por une. grRn variedad de bacterias, 

obteniendose gener~l~ente cultivos mixtos y anaerobios 

facultativos. 

+ El reconocimif!nta tardío y el retardJ en el trate.miento 

quirúrgico, son los factores que más incre~entan la mo~ 

talidad. 

+ La mortalidad ee incrementa esTJecial!"'!er.te en a~uellos 

pacientes en C'.Ue se encuentra abatida le. inmunidad. 

+ Se debe realizar un diaen:.Sstico diferencial temprano 

con aquellas patoloe;iae ~'.le puedan semejar una Fasci tis 

necrosante. 

+ Realizar una reanir:iP.ci6n sisté:nica intensiva y cuidado­

sa pre y postoperatoria, incluyendo líquidos intraveno­

sos, antibi6ticos de RmpliD especto, analgesia y resto 

,de cuidados intensivos. 

+ Esta indicado e1 reali7.ar una cirueía temprana en pa-­

cientes con una celulitis atípica, ~nrticularmente 
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cuando el d
1

;:,lor es desproporcional. al área afectada. 

•+ Se debe realizar una incisi6n diagn6stica oportuna en el 

s:!tio afectado parEt revisar la fescia, realizando tin-­

ci6n de c;rrun y cultivo de lA secreción obtenida. 

+ Realizar una d~sbridaci6n ·rAdical de todo el tejido a~e~ 

tado si se encuentrR necrosis de la fascia~ 

+ Inspecci6n de lA. heridu bajo P.nestesia máxim::> a las 24 -

hrs., !'arn ve.l~rar si fu~ adecuada la desbridaci6n pre­

via o re~""..tierr. de tma más completa. 

+ Cubrir las áreas denudadas de piel con injertos de piel 

una vez que ln inft-cci6n ha cedido. 
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