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RESUMEN 

Fundamento: fascitis necrotizante es en conjunto la infección quirúrgica más desafiante a la que se 

enfrentan los cirujanos. El manejo complejo se debe a la combinación de dificultades para el diagnóstico y 

el tratamiento.  

Objetivos: actualizar y sistematizar los conocimientos sobre una enfermedad devastadora que 

es un reto para los cirujanos.  

Método: se realizó una revisión de la literatura de los últimos cinco años. Se incluyeron seis ar-

tículos originales, nueve reportes de caso y siete revisiones bibliográficas. Se insistió en la clasificación, pa-

togenia, diagnóstico y tratamiento.  

Desarrollo: es una infección progresiva, poco común y letal que puede afectar cualquier parte 

del cuerpo, pero es más frecuente encontrarla en las extremidades, en especial en las piernas. En su ma-

yoría es polimicrobiana y se caracteriza por afectar la fascia superficial, tejido subcutáneo, grasa subcutá-

nea con nervios, arterias, venas y fascia profunda. El cuadro avanza de forma rápida en el curso de varios 
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días. El diagnóstico es en principio clínico. La microbiología, la radiografía y las imágenes de resonancia mag-

nética son los estudios complementarios más usados. El tratamiento comprende medidas de soporte hemodi-

námicas, un extenso desbridamiento quirúrgico precoz y uso de antimicrobianos, además de los cuidados ge-

nerales.  

Conclusiones: la fascitis necrotizante es una enfermedad rara pero potencialmente letal que puede afectar 

cualquier parte del organismo. Se debe tener alto grado de sospecha debido a la pausa de las manifestacio-

nes cutáneas específicas. Los antecedentes y el cuadro clínico son los elementos claves para el diagnóstico. 

La cirugía inmediata agresiva es obligatoria. A pesar de todas las medidas, la mortalidad se mantiene muy 

elevada. 

DeCS: FASCITIS NECROTIZANTE; GANGRENA DE FOURNIER; MANIFESTACIONES CUTÁNEAS; ÚLCERA; 

LITERATURA DE REVISIÓN COMO ASUNTO. 

_____________________________________________________________________________________ 

 

ABSTRACT 

Background: necrotizing fasciitis is the most challenging surgical infection that surgeons face. The 

complex management is due to the combination of difficulties for the diagnosis and treatment. 

Objective: to update and systematize know ledge about a devastating disease that is a challenge 

for surgeons.  

Method: a review  of the literature from the last five years was made. Six original articles, nine 

case reports and seven bibliographic reviews were included. There was particular attention to classification, 

pathogeny, diagnosis and treatment.  

Development: necrotizing fasciiatis is an uncommon, progressive, deadly infection that can affect 

any part of the body but it is more frequent in extremities, especially the legs. It is mostly polimicrobial and 

affects the superficial fascia, the subcutaneous tissue, the subcutaneous fat with nerves, arteries, veins and 

the deep fascia. The infection progresses rapidly in few days. Microbiology, radiography and magnetic  

resonance imaging are the most used complementary studies. The diagnosis is mainly clinical. The treatment 

includes support hemodynamic measures, an extensive early surgical debridement and the use of  

antimicrobials, besides the general care. 

Conclusions: necrotizing fasciiatis is an uncommon but potentially deadly disease that can affect 

any part of the organism. A great level of suspicion is needed due to the pause of the specific cutaneous 

manifestations. The antecedents and the clinical manifestations are key elements for the diagnosis.  

Immediate aggressive surgery is compulsory. In spite of all the measures taken, mortality is really high.  

DeCS: FASCIITIS, NECROTIZING; FOURNIER GANGRENE; SKIN MANIFESTATIONS; ULCER; REVIEW  

LITERATURE AS TOPIC. 

_____________________________________________________________________________________ 

 



 656 

INTRODUCCIÓN 

La fascitis necrotizante (FN) es una infección pro-

gresiva poco común, con alta letalidad que puede 

afectar a cualquier parte del cuerpo, pero es más 

frecuente en las extremidades en especial en las 

piernas, causada en su mayoría por una infección 

polimicrobiana y se caracteriza por afectar la fascia 

superficial, tejido subcutáneo, grasa subcutánea 

con nervios, arterias, venas y fascia profunda. Es 

también conocida como úlcera maligna del siglo 

XVIII, enfermedad come carne, gangrena de hos-

pital, entre otras. Otros lugares de predilección 

son la pared abdominal, las áreas perianal e ingui-

nales y las heridas posquirúrgicas. 1-41 

Ha sido descrita en la antigüedad con otros nom-

bres, sin embargo la similitud de los síntomas des-

critos demuestran que se trata de FN. Se obtuvie-

ron referencias de la misma por parte de Hipócra-

tes, Galeno y Avicena. Es durante el 1820 cuando 

el cirujano militar Joseph Jones da detalles acerca 

de esta afección. Durante los años siguientes, fue 

conocida y temida en los hospitales de guerra, 

mientras que en hospitales civiles era difícil de en-

contrar. Hasta el siglo XX se le llamó, citado por 

Sadasivan J, et al, 1 gangrena de hospital o en su 

defecto, fagedeno. 

A pesar de que fue Pasteur el primero en reportar 

sobre bacterias anaerobias en 1861, el renacer de 

los anaerobios comenzó a finales de 1960. Gor-

bach y Bartellet, citados por Sadasivan J, et al, 1 

atribuyen esto al avance técnico en el aislamiento 

e identificación de las bacterias anaerobias no es-

porogénicas. Fue a finales de 1977 cuando Giu-

liano citado por Sadasivan J, et al, 1 determinó que 

la FN era debida a una infección polimicrobiana 

incluidos aerobios y anaerobios tanto gran positi-

vos como negativos. 1 

En 1883, Fournier citado por Nazerani S, et al, 2 

publica su trabajo sobre la gangrena del periné y 

los genitales. Esta variante de FN es denominada 

gangrena de Fournier, incluso en la actualidad.  

 

Durante el siglo XX fue llamada de varias mane-

ras, entre ellas erisipela necrotizante y gangrena 

estreptocócica aguda hemolítica. En el año 1952 

se llegó a la actual denominación de FN acuñada 

por B. Wilson. Ese nuevo término incluía ya los dos 

tipos previos de esta enfermedad. 2 

La FN se puede diagnosticar a cualquier edad pero 

es más frecuente entre la cuarta y séptima déca-

das de la vida, con cierto predominio en hombres. 

Afecta más a diabéticos, alcohólicos, inmunocom-

prometidos, drogadictos y pacientes con enferme-

dad vascular periférica y es muy rara en niños, sin 

embargo, también puede ocurrir en pacientes jó-

venes sanos. En esta población el organismo cau-

sal más común es el estreptococo beta-hemolítico 

del grupo A (EGA) con presentación clínica de sín-

drome de shock tóxico. Tiene una incidencia entre 

0, 4 y 0, 53 por 100 000 habitantes. La mortalidad 

global de la FN oscila entre el 20 y el 47 %. Entre 

los pacientes con el tipo I o II de esta entidad en 

quienes el diagnóstico se lleva a cabo dentro de 

los cuatro días desde la aparición de los síntomas 

iniciales, la mortalidad se reduce al 12 %. 2, 3, 5 

La baja incidencia, las dificultades para el diagnós-

tico y la terapéutica fue lo que motivó la realiza-

ción de una revisión de esta temática, con el obje-

tivo de actualizar y sistematizar los conocimientos 

sobre una enfermedad que es, sin dudas, un reto 

para cualquier cirujano. 

 

MÉTODOS 

Se realizó una revisión de la literatura en idioma 

inglés disponible en PubMed Central (PMC) de los 

últimos cinco años. Se incluyeron seis artículos ori-

ginales, nueve reportes de caso y siete revisiones 

bibliográficas; de ellas una revisión sistemática y 

un metanálisis. Se incluyó otras referencias que 

sobrepasan los cinco años por considerarse impor-

tantes. Los buscadores empleados fueron: fascitis 
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necrotizante, gangrena de Fournier, gangrena de 

hospital. Se insistió en aquellos tópicos controver-

siales dentro del tema como son: clasificación, pa-

togenia, diagnóstico y tratamiento. 

 

DESARROLLO 

La FN fue descrita en varios reportes alrededor de 

1800 y fue el Dr. B Wilson, citado por Shukry A L, 

et al, 3 quien por primera vez utilizó el término 

fascitis necrotizante en 1952. Esta enfermedad es 

infrecuente y puede tomar a cualquier parte del 

cuerpo. Afecta la piel, el tejido celular subcutáneo, 

la fascia superficial y la fascia profunda. 4 

Clasificación 

La clasificación microbiológica más reciente distin-

gue la FN en cuatro tipos: 6 

Tipo I: polimicrobiana sinergista (70-80 %) 

Tipo II: monomicrobiana (20 %), 

Tipo III: gram-negativos, monomicrobiana, incluye 

vibrios marinos. 

Tipo IV: fúngica. 

También puede ser clasificada de acuerdo a su 

evolución en: 7, 8 

1. Hiperaguda o fulminante. 

2. Subaguda o no fulminante. 

Fisiopatogenia 

La FN polimicrobiana ocurre con más frecuencia en 

individuos inmunocomprometidos; la variante mo-

nomicrobiana es menos común y afecta personas 

saludables que refieren historia de un trauma ba-

nal. Los pacientes pueden presentar síntomas de 

sepsis, toxicidad sistémica o evidencia de inflama-

ción cutánea con dolor desproporcionado al grado 

de inflamación. No obstante estos solo se consta-

tan en individuos que tengan condiciones menos 

graves. Los casos con formas hiperagudas con 

sepsis severa evolucionan de forma rápida al fallo 

multiorgánico, mientras que los casos con formas 

subagudas pueden permanecer indolentes con rá-

pida infección de tejidos blandos. Debido a que es 

una entidad rara con signos clínicos inespecíficos, 

se subdiagnostica con frecuencia. La destrucción 

del tejido y la trombosis es causada por las toxi-

nas, antígenos y enzimas del EGA y por la res-

puesta inflamatoria del huésped. El mecanismo de 

virulencia incluye proteínas de la pared celular, 

exotoxinas, proteasas y superantígenos. Los linfo-

citos T son activados, que a su vez estimulan a las 

citoquinas, los factores de la coagulación y del 

complemento. Las citoquinas incluyen el factor de 

necrosis tumoral (FNT), la interleukina-1β, inter-

leukina-2 y el interferón. Howard R J, et al, citado 

por Shukry A L, et al, 3 reportaron 18 pacientes en 

1985 afectados por un tipo específico de FN, por 

un vibrio vulnificus. Estos casos se presentan en 

individuos con afectación hepática, alcoholismo o 

inmunodepresión, alérgicos a los mariscos, en 

otros casos cuando una herida es contaminada con 

agua de mar con vibrio vulnificus. 9, 10 Un caso fue 

reportado debido a vibrio parahemolítico. 5 

La morganella morganii y mucormycosis es una 

causa rara de FN y ha sido reportada en heridas 

de mujeres jóvenes cesareadas. 11 También la in-

fección fúngica periorbitaria ha sido reportada en 

pacientes inmunodeprimidos. Existe un caso 

inusual de FN de la cadera debido a la disemina-

ción de una neoplasia de sigmoides. No obstante 

esta complicación fatal se debe considerar durante 

la quimioterapia en pacientes con cáncer colorectal 

irresecable. 3 

Cuadro clínico 

En general, la FN, se presenta como un proceso 

agudo pero en raras ocasiones sigue un curso 

subagudo progresivo. La puerta de entrada suele 

ser una zona de traumatismo, que en un inicio es-

tá eritematosa, tumefacta, sin márgenes claros, 
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caliente, brillante, sensible al tacto y dolorosa. 

Esta región se vuelve indolora, debido a la anes-

tesia secundaria, a trombosis de los pequeños 

vasos sanguíneos y a la destrucción de los ner-

vios superficiales. 2, 3, 12, 13 

Las manifestaciones clínicas comienzan aproxi-

madamente en una semana después de iniciado 

el evento, las siguientes 24 a 48 horas se acom-

pañan de eritema y decoloración púrpura. Des-

pués de las 72 horas, la piel se torna brillante, 

lisa con flictenas con líquido serohemático. Sin 

tratamiento, la necrosis avanza y alrededor del 

séptimo día las lesiones adquieren una coloración 

negruzca con costras. Al retirar estas costras, se 

muestra la fascia y una secreción gris carmelita 

pútrida. En ocasiones la presencia de gas en el 

tejido se reconoce por la palpación de la crepita-

ción. La aparición de anestesia puede preceder a 

la aparición de la necrosis cutánea y proporcionar 

la clave para pensar que el proceso es una FN y 

no una simple celulitis. 1, 3, 5 

Diagnóstico 

El diagnóstico de la FN es en principio clínico y 

microbiológico. El aspecto hemorrágico de las le-

siones y la aspiración de las flictenas y tejidos 

permite sugerir el tipo de infección y reconocer 

con celeridad su naturaleza. 

El diagnóstico de seguridad es anatómico y se 

realiza durante la cirugía al observar la necrosis 

de la fascia y mediante la demostración de la tu-

nelización mediante la pérdida de resistencia del 

tejido celular subcutáneo, al paso del dedo o al-

gún instrumento quirúrgico a través del signo de 

la prueba del dedo. 3-5 

Clínico 

Antecedentes: 

Factores predisponentes. 

Existen una serie de factores que favorecen la 

instalación de la FN, los más frecuentes son: 

Diabetes mellitus, obesidad, abuso de alcohol, 

drogadicción, enfermedad pulmonar obstructiva 

crónica, enfermedad vascular periférica, cáncer, 

uso continuado de esteroides, insuficiencia renal, 

cirrosis hepática, entre otras. 14-16 

Exploración Física 

Inspección: en la zona afectada se destaca un 

brillo irregular, además de eritema, tumefacción. 

En la piel existen cambios de color de rojo púrpu-

ra hasta azul grisáceo. 

Palpación: la zona afectada se vuelve indolora lo 

que puede ser un signo precoz y la crepitación 

debido a la presencia de gases producto de la pu-

trefacción de tejido blando (crepito palpable). 1, 6 

La FN puede tener un curso evolutivo hiperagudo 

o subagudo. Los pacientes con curso agudo debu-

tan con sepsis con progresión rápida al fallo mul-

tiorgánico; el diagnóstico en estos casos es ob-

vio. Varios autores han descrito una variación 

subaguda de FN, este grupo tiene un curso indo-

lente. Hay un consenso de que en estos casos el 

deterioro repentino es la regla en este grupo de 

pacientes. 2, 17 

Los criterios patológicos empleados para el diag-

nóstico de la FN son: 3-5 

1. Necrosis de la fascia superficial. 

2. Infiltración de la dermis profunda y fascia por 

polimorfonucleares (PMN). 

3. Trombos fibrinosos en arterias y venas con o 

sin angeítis. 

4. Presencia de cocos grampositivos en los teji-

dos afectados. 

5. Ausencia de afectación muscular. 
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Estudios analíticos 

Los resultados más importantes son: 7, 18, 19 

Laboratorio: leucocitosis con desviación a la iz-

quierda, hipoalbuminemia (<3g/dl), trombocitope-

nia, azoemia, hipocalcemia (por saponificación de 

la grasa), aumento de creatín fosfoquinasa (CPK), 

como marcador del compromiso infeccioso muscu-

lar, aumento de bilirrubina, glucemia, creatinina, 

sodio, proteína C reactiva y anemia intensa, estu-

dios microbiológicos positivos a EGA asociado o no 

a estafilococo aureus. 

Imaginología: 

Radiografía simple: edemas de partes blandas, en 

caso de presencia de gas se debe descartar la 

presencia de clostridios o anaerobios no clostridia-

les. 

Tomografía axial computarizada e imágenes de 

resonancia magnética: de utilidad para localizar el 

sitio y evaluar la profundidad de la lesión. 

Anatomía patológica: biopsia por congelación. 20 

Complicaciones: 

Fallo renal, hepático y respiratorio, septicemia y 

fallo multiorgánico. 8 

Tratamiento 

Pilares de tratamiento: 

El tratamiento de la FN comprende el soporte he-

modinámico, un extenso desbridamiento quirúrgi-

co precoz y uso de antimicrobianos, además de 

las medidas de cuidado generales: elevación e in-

movilización del miembro afectado, sedación, 

analgesia con opiáceos, diálisis en presencia de 

acidosis o hiperpotasemia grave, nutrición paren-

teral, corrección de las alteraciones hidroelectrolí-

ticas. 3, 15Es necesario el manejo integral en una 

unidad de cuidados intensivos. El 90 % de los pa-

cientes con síndrome de shock tóxico por estrep-

tococos (SSTE) precisan intubación y ventilación 

mecánica.11 

Tratamiento del shock: 

Se debe iniciar la estabilización hemodinámica de 

forma precoz, en especial cuando existe hipoten-

sión o evidencia de disfunción orgánica, y emplear 

aminas vasoactivas en caso de shock refractario a 

la reposición de volumen, aunque no existen estu-

dios controlados que evalúen su eficacia en esta 

situación. 

Tratamiento quirúrgico: 

Es la base del tratamiento de la FN, y su retraso 

es el factor determinante de mortalidad. Los obje-

tivos de la cirugía son confirmar el diagnóstico de 

sospecha, realizar una necrectomía, un desbrida-

miento quirúrgico extenso, el drenaje de las posi-

bles colecciones existentes y la obtención de ma-

terial para el diagnóstico histológico y microbioló-

gico. Se recomienda realizar reevaluación quirúr-

gica, al menos tras 24 horas de la inicial, y luego 

tantas veces como sea preciso hasta conseguir 

eliminar todo el tejido necrótico y el control de la 

infección local. 15, 21 

Las recomendaciones para los agentes tópicos, 

apósitos y autoinjertos son similares a las de los 

grandes quemados. El beneficio del desbridamien-

to enzimático y de las soluciones caústicas no ha 

sido establecido mediante estudios controlados, al 

igual que sucede con los dispositivos de cierre qui-

rúrgico asistidos mediante vacío. 15 

La amputación de la extremidad es necesaria en el 

20 % de los casos. Suele requerirse amputación 

en casos de infección fulminante, afectación arti-

cular o persistente pese al tratamiento quirúrgico 

y antibióticos adecuados. 22 

 

Tratamiento antimicrobiano: 
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Debe iniciarse de forma precoz y empírica ante la 

sospecha de FN. 

1. Para la FN tipo I se basa en una combinación de 

ampicilina o ampicilina-sulbactam más clindamici-

na o metronidazol. En pacientes con hospitaliza-

ción reciente o toma previa de antimicrobianos, se 

debería ampliar la cobertura frente a gérmenes 

gramnegativos, en este caso se sustituye la ampi-

cilina por piperacilina-tazobactam o por un carba-

penem. La penicilina o la clindamicina suelen ser 

efectivas en el tratamiento de la FN cervical. 

2. Para la FN tipo II (estreptocócica), a pesar de 

que no existen estudios aleatorizados bien diseña-

dos y de amplio tamaño muestral, se recomienda 

la administración de penicilina G más clindamicina. 
3, 6, 7 

A pesar de que el EGA presenta una alta sensibili-

dad a betalactámicos, las infecciones severas pro-

ducidas por dicho germen se asocian con una ele-

vada mortalidad cuando se tratan con penicilina en 

monoterapia. 

La clindamicina parece ser más efectiva que la pe-

nicilina como monoterapia en el tratamiento de las 

infecciones cutáneas por EGA. Se ha sugerido que 

esta diferencia podría deberse a varios factores 

relacionados con la clindamicina: 7, 12 

-Su eficacia no es dependiente del tamaño del 

inóculo bacteriano o de la capacidad de la prolife-

ración bacteriana. 

-Tiene mayor efecto posantimicrobiano. 

-Es capaz de suprimir la síntesis de exotoxinas 

bacterianas. 

-Inhibe la síntesis de la proteína M transmembra-

na. 

-Induce la supresión del FNT. 

Se debería asegurar cobertura antimicrobiana fren-

te al estafilococo aureus meticillin resistente de 

forma empírica en las poblaciones en las que sea 

prevalente. 

La incidencia de estafilococo aureus meticillin re-

sistente a la clindamicina impide la utilización de 

esta en monoterapia para asegurar la cobertura de 

bacterias grampositivas en infecciones graves. 

No hay estudios que determinen la duración ópti-

ma del tratamiento antimicrobiano, por lo que de-

bería individualizarse según la evolución clínica. 23 

Otras medidas terapéuticas: 

1. Inmunoglobulinas intravenosas: su efecto bene-

ficioso se atribuye a su capacidad para neutralizar 

las exotoxinas circulantes, impedir la proliferación 

de los linfocitos T e inhibir la producción de otros 

factores de virulencia, como el FNT-alfa y la inter-

leukina-6. 

2. Oxígeno hiperbárico: se sugiere que podría inhi-

bir la producción de exotoxinas y mejorar la capa-

cidad fagocítica de los neutrófilos. 

3. Anticuerpos anti-FNT: a pesar de no haber sido 

estudiados sus beneficios en humanos, sus efectos 

en modelos animales son esperanzadores. 

4. Profilaxis posexposición: se cree que podría ser 

beneficiosa la profilaxis con penicilina en los suje-

tos que hayan mantenido contacto con el paciente, 

en especial los inmunodeprimidos, los recién naci-

dos, los niños con varicela o los sujetos en el post-

operatorio inmediato. 24, 25 

Pronóstico: 

Es desfavorable cuando afecta miembros superio-

res. La causa más común que produce la muerte 

en los pacientes con FN son: la sepsis, el fallo mul-

tiórgano y el síndrome de distress respiratorio del 

adulto. Cabe especificar que la muerte precoz se 

debe a un síndrome séptico y la muerte tardía es 

debido a un fallo multiorgánico. 9, 12, 26 
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Aún con tratamiento apropiado la mortalidad su-

pera el 25 % y en el caso de la gangrena de Four-

nier oscila entre el 10-45 %. Los factores pronós-

ticos desfavorables más importantes son: edad 

avanzada, la comorbilidad y el retraso del comien-

zo del tratamiento de más de 24 horas. 3, 27, 28 

La FN en el niño presenta varios dilemas. Primero 

el diagnóstico ya que la mayor parte de las veces 

la herida es mínima, el paciente no parece febril o 

enfermo y los resultados de laboratorio en sus 

inicios pueden ser normales así como los cultivos 

negativos. El segundo dilema es cuánto tejido se 

debe desbridar; la selección de terapias coadyu-

vantes y la vía de combinar técnicas de recons-

trucción para obtener los mejores resultados cos-

méticos posibles en el más breve tiempo. El tercer 

dilema es cómo ensamblar un equipo multidiscipli-

nario que responda a las necesidades sociales, 

emocionales y médicas del niño. No obstante a 

pesar del reto de tratar pacientes pediátricos, un 

pronóstico exitoso se puede esperar con un pronto 

tratamiento multidisciplinario y creativos aborda-

jes de cirugía reconstructiva. 29-31 

 

CONCLUSIONES 

La FN es una enfermedad rara pero potencialmen-

te fatal que puede afectar cualquier parte del or-

ganismo, además de la cavidad oral y perineo. Se 

debe tener alto grado de sospecha debido a la 

pausa de las manifestaciones cutáneas específi-

cas. Los antecedentes y el cuadro clínico son los 

elementos claves para el diagnóstico. La cirugía 

inmediata agresiva es mandatoria, tanto para es-

tablecer el diagnóstico correcto como para resecar 

la mayor cantidad de tejido infectado posible apo-

yada con terapia antimicrobiana de amplio espec-

tro y medidas de soporte vital. A pesar de todas 

las medidas tanto diagnósticas como terapéuticas, 

la mortalidad se mantiene alta, entre otros aspec-

tos por la comorbilidad, la edad y el estado de in-

munosupresión. 
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