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FASCITIS NECROSANTE: Reporte de 39 casos pediátricos. 

RESUMEN 

La fascitis necrosante (F ) es una infección grave de los tejidos blandos. Los factores de 

riesgo para morir en niños no son bien conoc idos. El objetivo de este trabajo es conocer las 

caracterís ti cas del padeci mi ento y los factores de riesgo para morir. El estudio es 

retrospectivo. comparativo, observacional y longitudinal , realizado en el Departamento de 

Dermatología del Instituto acional de Pediatría de la Ciudad de México. Para ello se 

revisaron todos los exped ientes clínicos con el diagnóstico de FN desde enero de 197 1 

hasta diciembre del 2000. Las variables estudiadas incluyeron: incidencia hospitalaria de la 

FN, edad, sexo, número y localización de las lesiones, factores predisponentes, factores 

desencadenantes, hal lazgos clínicos, radio lógicos y de laboratorio, d iagnóstico de ingreso, 

tratami ento méd ico y quirúrgico, a islamiento bacteriano, complicaciones, evo lución y 

secuel as. Encontramos 39 casos de FN (0 .018% de los pacientes hospitalizados). 53 .8% 

fueron masculinos. La edad promedio fue de 4.38 años. Las lesiones únicas fueron más 

frecuentes, predominando en extremidades (46%). Se encontraron padecimientos 

predisponentes en el 5 1.3% de casos, s iendo la ma lnutrición e l principal Factores 

desencadenantes fueron registrados en e l 84.6% de los casos y varicela fue e l más 

importante. Los datos c línicos fueron si milares a los descritos en la literatura. Aislam ientos 

bacteria nos se alcanzaron en el 61.5% y 70.8% fueron poli bacterianos. P. aeruginosa fue el 

la bacteria a is lada con mayor frecuencia y las combinaciones de Gram negativos fu e el 

principa l hallazgo. Anemia y leucocitosis fueron frecuentes . La debridación quirúrgica fue 

reali zada en el 84.6% de los casos (promedio de 3.6 intervenciones por paciente). Se 

presentaron complicaciones en el 84.6 1%, muerte en 17.9% y secuelas en 96.87% de 

pacientes. Los facto res de riesgo asociados con muerte fueron inm unosupresión, 

hipotensión e hipotennia. En conclusión , la FN es una enfermedad grave con mortalidad 

elevada . La inmuno upresió n fue el principal riesgo para muerte. 



NECROTIZING FASCIITIS: Report of 39 pediatric cases 

ABSTRACT 

IV 

Necrotizing fasciitis (NF) is asevere life threatening soft tissue infection. Risk factors for 

fatal outcome in children are not well known . The objectives to this study were to 

characterize the features ofNF in pediatric patients and the risk factors for fatal outcome. 

An retrospective, comparative, observational , and longitudinal tria! was designed and 

performed in the Dermatology department ofNationallnstitute ofPediatrics in Mexico 

City. All patients with c linical and/or hystopathological dia-gnosis ofNF seen from January 

of 1971 to December 2000 was included. The main outcome variables were hospital 

incidence, age, sex, number and location ofthe lesions, pre-existing conditions, initiating 

factors , clinical and laboratory features, radiology, diagnosis at admission, bacteriological 

isolations, medica! and surgical treatrnent, complications, evolution and seq uela and risk 

factors for fatal outcome. Results : 39 cases ofNF were found (0.018% ofhospitalized 

patients). 54% were maJe. Mean age was 4.38 years. Single lesions were found in 77% of 

patients predominant in extremities (46%). The most frequent pre-existing condition found 

in 51% was malnutrition . The most frequent initiating factor found in 85% of cases was 

chicken pox. Bacteria! isolations achi eved in 61 % polimicrobial in 71 % of cases. P. 

aeruginosa was the single most frequently isolated bacteria and gramnegatives the most 

frequentl y associated bacteria . Early surgical debridament performed in 85% of cases were 

the most importan! therapeutic measure. Complications were present in 85%, mortality in 

18%, and seque! a in 97% of patients. Significan! risk factor related toa fatal outcome was 

immunosuppresion. Conclusions: NF in pediatric patients is asevere life threatening 

condition with severa! features different tl1an in adult patients. lmmunosuppression was the 

main factor related to death . Early surg ica l debridement and antibiotics were the most 

important therapeutics meas ures. 



FASCITIS NECROSANTE: 
Reporte de 39 casos pediátricos. 

CAPITULO 1: MARCO TEORICO 

JNTRODUCCION 

La FN es una infección rara, rápidamente progresiva y potencialmente fatal infección de la 

fascia superficial y el tejido celular subcutáneo (1, 2). LA F es frecuentemente 

polimicrobiana y una combinación de bacterias aeróbicas y anaeróbicas contribuye a la 

rápida progresión y severidad del padecimiento (3). 

La FN ha sido conocida desde la antigüedad (4, 5). En 1871, Joseph Jones (6) hizo la 

primera descripción clínica denominándola "gangrena hospitalaria". En 1924, Meleney (7) 

hizo la clásica descripción de la F , haciendo énfasis sobre la importancia del diagnóstico 

temprano y tratamiento quirúrgico para reducir la mortalidad. En 1952, Wilson (8) propuso 

el término "fascitis necrosante" para unificar los sinónimos exjstentes para la fecha como: 

erisipela gangrenosa, gangrena ho.spiralaria, gangrena cutánea aguda, celulitis crepilante 

no closlridial, gangrena slreptocóccica, celulitis necrosante sinérgica, celulitis de Meleney 

y otros. Además Wilson, diferenció la FN de otros padecimientos como erisipela, celuli tis y 

mionecrosis clostridial con afección muscular. El sinónimo más popular es el de " bacteria 

come carne" (9). 

Las series pediátricas acerca de FN son escasas y con pocos casos (1 , 10, 11 , 12, 13, 14), 

menos de 100 se han publicado hasta el momento ( 1, 2, 1 O, 11 , 12, 13, 14, 15, 16, 17, 18, 

19, 20, 21 , 22, 23 , 24). La presente serie de 39 casos es, la mayor reportada a la fecha . 

JUSTIFICACION 

l . La fascitis necrosante no es una enfermedad frecuente, y menos aun en la infancia. En 

un estudio japonés se encontró una frecuencia del 0,03% entre las causas de 

hospitalización ( 14 ). En otros estudios se refiere como muy rara, pero no dan cifras al 

respecto. Por lo que en primera instancia puede parecer intrascendente estudiar el 

problema. Pero las altas tasas de mortalidad reportadas, entre el 39 y 40% en algunas 

series (1 S, 16), hacen de este, un padecimiento muy grave y justifica su investigación, 
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para mejorar el conocimiento de esta patolog ía y en lo posible meJorar el pronóstico de 

los pacientes que la sufren. 

2. No hemos encontrado en la literatura revisada, un estudio que semeje el que se pretende 

realizar, justificándose el mi smo, pues creemos que contribuirá importantemente a 

entender algunos aspectos poco estudiados de la fascitis necrosante en pacientes 

pediátricos. 

3. La importancia de evaluar el comportamiento de la Fascitis Necrosante en los niños que 

han acudido al Instituto Nac ional de Pediatría, radica en el mayor y mejor conocimiento 

de esta grave enfermedad. Esto pem1itirá un diagnóstico más temprano y, en base al 

conocimiento de los gérmenes más frecuentes , se podrá establecer un esquema 

antibiótico inicial mejor di rigido. Esto sign ificará, junto con la intervención quirúrgica 

temprana, un menor tiempo de esta ncia hospitalaria, redundando en beneficios para el 

paciente y la institución. Por otra pane, el reconocer los factores pronósticos contri buirá 

a un reconocimiento más rápido de los pacientes en 1iesgo de complicaciones severas o 

de muerte; permitiendo mejorar la sobre ida y di sminu ir la morbilidad para los 

pacientes afectados por esta in fecció n potencialmente leta l. 

O.BJETfVOS 

l . Conocer cuantos casos de F T se han presentado en el Inst ituto Nacional de Pediatría de 

la Ciudad de México de 197 1 a la fecha . 

2. Revisar como ha sido el comportamiento del padecimiento en cuanto a edad, sexo, 

características clínicas, bacteriología, tra tamiento, co mpli caciones, secuelas y 

mortalidad 

3. Comparar el co mporta miento de la enfermedad en nii'íos mex icanos con el referido en 

la literatura. 

4 . Identificar los factores pronósticos de sobrev ida. 
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HIPOTESIS 

l . El comportamiento clín ico, epidemiológico y la respuesta al tratamiento temprano en 

niñ os mexicanos con fascitis necrosante es simi lar a l reportado en la literatura mundia l. 

2. La coexistencia de enfermedades sistémicas su byacentes, e l tipo de gem1en 

identifi cado, el in tervalo entre el diagnostico y la remoción del tejido necrótico y la 

debridación quirúrgica extensa son factores qu e influ yen signifi cativamente en la 

evolución de la enfermedad. 
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FASCITIS NECROSANTE: 

Reporte de 39 casos pediátricos. 

CAPITULO 11: MATERIAL Y METODOS 

CLASIFICACION DEL ESTUDIO 

Es un estudio retro lectivo, observacional , comparativo y longitudi nal 

POBLACION OBJETIVO 

Todos los expedientes de pacientes que se hospitalizaron en el Instituto acional de 

Pediatría en la Ciudad de México con el diagnóstico de fascitis necrosante desde enero de 

1 97 1 hasta diciembre del 2000, independientemente del Servicio de admisión . 

CRfTERIOS DE INCLUSION 

l . Pacientes en edad pediátrica (1 día a 18 años de edad). 

2. Cualquier género . 

3. Tener diagnóst ico de fascitis necrosante. 

4. Presencia de las va riables estudiadas en el expediente. 

CR ITERIOS DE EXCLUSIO 

l . Coexistencia de cualquier otra enfermedad dennatológica que pudiera ser 

confu ndidas con FN. 

2. Pacientes que una vez hosp italizados presentaran alguna enfennedad o 

complicación no relacionada con la FN y que pudieran dificultar los resu ltados de 

la evaluación . 

CONSIDERACIONES DEL PODER ESTADJSJTICO 

El tamaño de la muestra necesario para considerar significativo nuestro estudio fue 

calculado y se concluyó que 40 pacientes deberían ser incluidos para poder eva luar los 

fac tores de riesgo para morir por F 
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Descripción del método. 

Se revisaron todos los expedi entes correspo ndientes al diagnóstico de fascitis necrosante 

encontrados en e l archivo del hospita l y en los libros de consulta, registro de iconografia e 

interconsulta del Servicio de Dermatología, desde la fundación del INP en Octubre 1971 

hasta el 31 de mayo de 1999. Los datos se recopilaron en una hoja destinada para ta l efecto 

(Anexo 1) y se organizaron en tablas en números absolutos y porcentuales para su anális is y 

presentació n. Se uti li zó e l programa estadístico de computación SPSS pa ra el análisis 

uni variado de los facto res cons iderados significativos en la evolución de los pacientes así 

como e l aná li sis multi variado. 

TAMAÑO DE LA MUEST RA 

Considerando el estudi o de Ga len y co laborado res (1 ), en e l que se reportan tasas de 

mortalidad del 50% cuando ex iste retraso entre el diagnos tico y la debridaci ón de l tej ido 

necrótico vs 10%, se considera una p 1 de 0 .50 y una p2 0 .1 O, con una P ponderada (P) de 

0 .3 y una Q ponderada (Q) de O. 7, con una delta de l 0.4, por lo que considerando la formula 

pa ra ca lculo del tamaii o minim o de la mu estra se ti ene : n= [(2PQ) * (z O + z Dl J! O 2 = [(2 

* 0.3 * O. 7) * 7.84 ]/0 .16 = 20 pacientes en cada gru po de riesgo. Por lo ante ri or e inc luirá 

e l total de pacientes con diagnostico de fasc itis necrosa nte que hallan ing resado a la 

Institución . Se esperaba recolectar un total de 40 pacientes. Una vez obtenid os los 

resultados, se efectuó ca lcul o post-hoc de l poder del estudi o. 

ANALIS fS ESTAD ISTlCO 

Se organizó la infonn ación a través de una base de datos en Excell para Wi ndows. La 

in fonnaci ón se anali zó e tad isticamente a través de una computadora Pentium II, disco 

duro de 4 Giga bytes, 32 Mb en RAMM a través de l paquete estadíst ico S PSS ver. 8 .0 para 

Windows. Se describieron las variables mediante medidas de tendencia central y dispersión 

co n ca lculo de promedios ± desviación estándar para variables numéricas con distribución 

no rma l ó mediante medianas y mínimos-máximos para variab les categóricas y/o con 

di stribución sesgada . Se ana li zaron los factores considerados predictores de evolución en 
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fonna univariada mediante t de student o chi cuadrada. Los factores significativos en e l 

modelo univariado se sometieron a análisis multivariado de regresión logística. 

CONSIDERACIONES ETICAS 

No fueron requeridas consideraciones éticas por tratarse de un estudio retrospectivo. 
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FASCITIS NECROSANTE: 

Reporte de 39 casos pediátricos. 

CAPITULO 111: RESULTADOS 

Treinta y nueve pacientes con diagnóstico de FN se encontraron en este período de 30 años, 

representando el 0.018% de los pacientes hospitalizados. 21 (53.8%) pacientes fueron 

masculinos y 18 (46.2%) fueron femeninos . Las edades van de 10 días a 15.5 años (edad 

promedio, 4.38 años ± 4.7 meses). El número y localización de las lesiones, co-ndiciones 

predisponentes, factores desencadenantes, aislamiento bacteriológico, complicaciones, 

evolución y secuelas se muestran en la tabla 1 (Anexo 2). 

Los signos y síntomas al momento del diagnóstico fueron : fiebre en 36 (92.3%) casos, 

vómito en 21 (53.8%), hipotensión e irritabilidad en 13 (33.3%) cada uno, postración en 11 

(28.2%), hiporexia en 8 (20.5%), alteraciones del estado de conciencia en 6 (I 5.4%), mal 

llenado capilar en 5 (12. 8%), hipotermia in 2 (5 .1 %) e hipertensión en 1 (2.6%) paciente. 

Signos y síntomas locales fueron : dolor, edema duro y eritema en todos los pacientes, calo 

local en 33 (84 6%) casos y limitación funcional en 29 (74.4%). Equimosis y necros is 

fueron registrados en 28 (71 .8%) casos cada uno, ampollas hemorrágicas en 25 (64. 1 %), 

secreción purulenta en 16 (41 ,9%), ampollas serosas en 14 (35.9%), mal llenado capilar 

local en 7 casos (17 .9%) y crepitación en 4 casos (1 0.3%). 

La biometría hemática mostró: hemoglobina entre 4 y 14.8 grs./dl. (con un ni e l promedio 

de 9.5 grs ./ di), hematócrito de 12 a 48% (promedio 29.1 %), cuenta de células blancas de 

300 a 72.000 por mm3 (promedio 16552 células por mm3
) , neutrófilo s 18 a 87% (promedio 

58.6), linfocitos 8% a 70% (promedio 3 1.8), monocitos y eosinófi los se encontraron rangos 

nonnales, bandas O a 33% (promedio 4%), y cuenta plaquetaria de 10.000 a 400.000 por 

mm3 (promedio 188.43 5 por mm3
) . 

Estudios radiográficos se realizaron en 13 pacientes (33.3%) mostrando aumento de 

vo lumen de tejidos blandos en todos los casos y gas en 3 casos. 
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Los diagnósticos al ingreso fueron celulitis en 23 casos (59%), fuscitis necrosante en JI 

(28.2%) y gangrena en 5 (12.8%) casos. Diagnósticos concomitantes se registraron en 17 

casos (43 .6%); septicemia en JO casos (58.8%), osteomielitis humeral, neutropenia febril, 

varicela hemorrágica, artritis séptica, desnutrición, diarrea aguda y coagulación 

intravascular diseminada en un caso. 

El tratamiento antibiótico inicial fue: amikacina, clindamicina y gentamicina. Un 

antibiótico único fue usado en 5 casos (12.8%), 2 en 30 (76.9%) casos y 3 en 4 (10.3%) 

casos. Las combinaciones de antibióticos más frecuentes (56.5%) fueron un 

aminoglucósidos o cefalosporina de tercera generación más clindamicina o una peniclina 

antiestafilocóccica, o una cefulosporina de primera generación o fosfomicina. 

La debridación quirúrgica bajo anestesia general se realizó en 33 (84.6%) pacientes, el 

número de cirugías fue de 1 a 13 (promedio por paciente 3.6). Los días entre la admisión y 

la debridación quirúrgica fueron de 1 a 29 (promedio de 5.42 días con una mediana de 2). 

En 18 (46. 1 5%) casos se aplicaron injertos cutáneos. La estancia hospitalaria fue de 1 a 130 

días (promedio de 41 . l días). 7 (17.9%) pacientes murieron. 

Para encontrar los factores de riesgo para muerte un análisis de las variables fue realizado. 

lnmunosupresión , mal llenado capilar, hipotensión, hipotermia, coagulación intravascular 

diseminada y choque hipovolémico fueron estadísticamente significativos para predecir la 

probabilidad de muerte. Estos factores de ri esgo fueron sometidos a un análisis 

multivariado de regres ión logística permaneciendo como significativos hipotermia, 

hipotensión e inmunosupresión (95.45% de confianza, p < 0.0004) 
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FASCITIS NECROSANTE: 

Reporte de 39 casos pediátricos. 

CAPITULO IV: DISCUSION 

FN es rara en niños ( 1 0), representando el 0 .03% de las causas de hospitalización (25) y 

una incidencia de 0.08 por 100.000 niños por ai1o ( 13 ). Nuestros 39 casos ( 1.34 casos por 

año) representan el 0 .0 18% de los pacientes hospitalizados. 

FN es más común en adultos durante la edad media de la vida sin predisposición por sexo, 

raza o área geográfica (26). En adultos, las extremidades inferiores son afectadas con 

mayor frecuencia, seguido por tronco y cabeza (7, 27). En las series pediátricas la mayoría 

de las lesiones son reportadas en el tronco ( 1, 1 O, 1 1, 12, 13). En recién nacidos la F se 

origina a partir de onfalitis con gran frecuencia (28). En nuestra serie las extremidades 

inferi ores fueron las áreas más comúnmente afectadas . 

FN afectando la región genital se conoce como gangrena de Fo urnier. Es más común en 

hombres diabéticos o inmunosuprimidos (29) o posterior a procedimientos quirúrgicos 

loca les (30), o perforación rectal (31 ). La gangrena de Fournier es raramente descrita en 

niños (32, 33, 34). En nuestra serie 5 pacientes tuvieron afección genital, 2 primariamente 

genital , 1 debida a una colocación inadec uada de una sonda de Foll ey y otro posterior a 

orquidopexia. Los otros 3 casos resultaron de la extensión de lesiones vecinas (abdomen y 

muslos). En este grupo un paciente inmunosuprimi clo murió. 

La loca lización en el cuello es rara, pero grave presentación, asociada con elevada 

morta lidad (35, 36), debido a la diseminación al la arteria carótida o e l mediastino (37). 4 

de nuestros pacientes presentaron F en el cuell o, 1 muri ó por compresión traq uea l y el 

otro por ruptura carotídea. 

Los factores predisponentes también varían con la edad. La diabetes es e l principal 

predisponente en adultos (38), pero otras enfermedades crónicas como hipe rtensión, 

enfern1edad vascular periférica, insuficiencia renaL obesidad , alcoho lismo y desnutri ción 
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son importantes facto res predisponen tes (39). Después del primer mes de vida la FN es más 

frecuente en niños previamente sanos (1 0). Drogas antinflamatorias no estero ideas se han 

implicado como un factor predisponente (11 ), la relación es controversia! (40). Algunos 

casos pediátricos se han asociado con enfermedades inmunosupresoras como leucemia 

linfoblástica aguda (LLA) (1 O, 17, 20). En nuestra serie en ia mitad de los casos se 

encontraron reportados factores predisponentes siendo la desnutrición el más frecuente en 

14 casos. Seis pacientes estaban inmunosuprimidos, 3 con LLA y 3 por drogas 

mmunosupresoras. 

Entre los factores desencadenantes reportados literatura se incluyen traumas menores (3 , 7, 

8, 26, 27, 38), heridas quirúrgicas y traumáticas (21 , 26), traumatismos contusos (41) y 

varicela (42, 43). En un número importante de casos no logra identificarse el 

desencadenante (7, 26, 27). En neo natos onfalitis (l ), circuncisión (1, 44) y co locación de 

electrodos para monitorizar signos vitales (1) han sido reportados. En nu estra serie los 

factores desencadenantes se determinaron en 84 .6% de casos siendo e l más frecuente la 

va ricela. 

Las manifestaciones clínicas de F comienzan alrededor de una semana desp ués del evento 

desencadenante, con induración y edema, seguido en 24-48 horas más tarde por eritema o 

una coloración purpúrea e incremento de la temperatura local (7). E l dolor es importante en 

estadios tempranos y algunas veces se puede encontrar crepitación (3). La necrosis tisular 

que afecta los nervios provoca hipoestesia o anestesia. 48 a 72 horas más tarde la pi el se 

torna lisa y brillante y ampo llas serosas o hemorrágicas pueden desarrollarse. Si no se 

aplica tratamiento la necrosis continua y hacia el quinto o exto día la les ión se torna negra 

con la presencia de una costra necrótica central. Si la costra es removida puede visuali zarse 

la fascia con una secreción café o grisácea (7). El tejido celular subcutáneo se vuelve friable 

y fácilmente removible. Algunas veces la presencia de gas (producida por bacterias 

aeróbicas o anaeróbicas), puede reconocerse por crepi tación de los tejidos a la palpación. 

Este ultimo signo, aunque infrecuente es altamente sugestivo de FN (45). La necrosis de la 

fascia superficial es siempre más extensa de lo que se puede sospechar en base a la 

extensión de la necros is cutánea (46). 
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Los signos y síntomas sistémicos son consecuencia de la toxicidad del proceso y la 

septicemia. Se presenta fiebre elevada, en apariencia desproporcionada en relación al 

tamaño de la lesión cutánea (7). Alteraciones del estado de conciencia se correlacionan con 

la severidad del proceso (47). Múltiples órganos y sistemas pueden estar afectados con la 

presencia de abscesos en hígado, pulmones, bazo, cerebro y pericardio (7, 27). El edema 

tisular puede depletar el volumen vascular y provoca hemoconcentración, hipotensión, 

obnubilación y choque. La taquipnea, hiperglicemia (con diuresis osmótica) y fiebre 

podrían agravar el estado hipovolémico ( 48). 

Aislamientos bacterianos a partir del tejido infectado se logran en 76% de los casos (49). 

En nuestra serie estos fueron positivos en el 64.1% de los casos. La etiología polibacteriana 

de la FN está bien documentada (26, 50). En este estudio 70,8% de los cultivos fueron 

polimicrobianos. 

El S1reprococcus ~ hemolítico del grupo A ha sido la bacteria más frecuentemente 

incriminada desde tiempos de Meleney (4, 8, 38, 39, 51). Un incremento en su frecuencia 

se ha reportado recientemente (52, 53, 54, 55). Pero muchas otras bacterias han sido 

involucradas (1 O, 23, 29, 46, 49, 51 , 56, 57, 58, 59, 60, 61 , 62, 63 , 64, 65) Algunos hongos 

como Aspergillus (64), mucorales (46) y Candida a/bicans (65), raramente pueden ser 

agentes etiológicos de FN. Las pseudomonas se han reportado como un agente causal en 

pacientes con neutropenia (16). En nuestra serie este fue el principal agente causal siempre 

en asociación con otras bacterias. La tinción de Gram no debe ser usada con fines de 

orientación terapéutica debido a la naturaleza polimicrobiana de la FN (48). 

En todo caso de infección de tejidos blandos que se presente con un rápido deterioro de la 

salud con mala respuesta a tratamiento convencional , se debe sospechar FN. El diagnóstico 

se confirma durante la debridación quirúrgica por la presencia de necrosis licuefactiva de la 

fascia superficial (46). En casos dudosos una biopsia por congelación durante la cirugía 

puede confirmar el diagnóstico (63). Los elementos para el diagnóstico histológico son 1) 

necrosis de la fascia superficial, 2) infiltrado leucocítico con neutrófilos polimorfonucleares 

predominando en la fascia, tejido celular subcutáneo y dermis, 3) trombos de fibrina en 
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vasos arteriales y venosos en la fascia, 4) angeitis con necrosis fibrinoide, S) bacterias 

demostrables en fascia con la tinción de Gram, y 6) ausencia de daño muscular (63). La 

biopsia de piel fue realizada en 16 (41%) de nuestros pacientes, los hallazgos fueron 

compatibles con el diagnóstico en todos los casos. 

Anemia se evidenció en 74% de nuestros casos y se reporta del 70 al 90% de los casos en 

la literatura ( 1 O, 26) probablemente se debe a hemólisis. Leucocitosis estuvo en 64.1 % y 

leucopenia en el 12.8% de nuestros casos. Trombocitopenia (1 O, 48) prolongación de los 

tiempos de la coagulación, hipofibrinogenemia y productos de degradación de la fib rina son 

indicadores de coagu lación intravascular diseminada (26), esta complicación se presentó en 

11 (28%) de nuestros casos, S de los cuales fallecieron. Pruebas de función hepática (66), 

azoemia pre-renal, hipocalcemia, hipoalbuminemia (48) e incremento de la creatín 

fosfoquinasa (4 7) pueden estar presentes. 

El diagnóstico diferencial debe hacerse con otros procesos infecciosos o necróticos con 

apariencia similar. Entre los procesos infecciosos más benignos, la erisipela presenta bordes 

eritematosos bien definidos, edema blando y ausencia de necros is y toxicidad sistémica 

(24). La gangrena gaseosa produce una mionecrosis rápidamente progresiva que involucra 

la fascia profunda con crepitación temprana, importante dolor local y muy escasos cambios 

cutáneos (67). E l pioderma gangrenoso tiene una evolución más lenta y con frecuencia se 

asocial a coli tis ulcerativa, artrit is reumatoide y mieloma (68). En la necrosis cutánea 

causada por extravasación de drogas endovenosas, el antecedente es úti l para la 

diferenciación (69). El ectima gangrenoso es causado por P. aeruginosa y se caracteriza por 

pústulas de base eritematosa que en horas evoluciona y se produce una úlcera en 

sacabocado, de bordes elevados, más frecuentemente loca lizada en región anogenital , 

axilas, abdomen y piernas de niños (70). La púrpura fu lminante frecuentemente aparece 

posterior a varicela, comienza como un área equimótica en las extremidades con 

inflamación , hemorragia y necrosis (71 ). En nuestra serie, celulitis y púrpura fulminante 

fueron los diagnósticos diferenciales más frecuentes . 
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Una vez que los signos vitales y el balance hidroelectrolítico se han estabilizado, se debe 

realizar la debridación extensa de los nec róticos, el procedimiento debe ser repetido tantas 

veces como sea necesario . Sudarsky (39) reporta un descenso del 50% al 0% en la 

mortalidad en pacientes seleccionados con un tratamiento temprano apropiado. Freischlag y 

cols (72) concluyen que la mortalidad se duplica cuando la cirugía se retrasa por más de 24 

horas. Inicialmente, la combinación de clindamicina y una cefalosporina de tercera 

generación que cubra Pseudomona aeruginosa parece adecuado. Una vez que el cultivo y el 

antibiograma se han obtenido, los antibióticos deben ser adecuados al resultado. Se debe 

tener en mente que los antibióticos solos no tienen efecto alguno si la cirugía no se realiza, 

debido a su incapacidad para alcanzar e l tej ido fascial necrótico y pobremente 

vascularizado (1 0) . En nuestra serie la mediana de tiempo entre la admisión y la cirug ía fue 

de 2 días. El retraso en la cirugía no fue un factor de riesgo para la mortalidad en nuestros 

pacientes. Los injertos de piel deberían ser aplicados tan pronto como no existan evidencias 

de infección y aparece tejido de granulación (26, 48, 5 1). Cuando esté indicado nutrición 

parenteral debe ser instaurada (21 ). 

El beneficio de la terapia con oxígeno hiperbá rico para FN continúa siendo co ntroversia! 

(73). Otra terapia pobremente evaluada son gammaglobulina intravenosa hipe rinmune a 

dosis altas , transfusión de g ranulocitos, factor estimulador de colonias de granulocitos (en 

pacientes granulocitopéni cos) (20) y timoesti mul ina (74). 

Las tasas de mortalidad en adultos varían de 8.3 al 100% (8 , 26, 67). En neonatos la 

mortalidad puede ser tan a lta como del 87 .5% (75). La mortalidad en nit1os va de 1 O a 60% 

con un promedio del 20% (18). La mayoría de las muertes son debidas a seps is o fa lla 

multiorgá nica. E n nuestra serie la mortalidad fue del 18% principalmente debida a 

complicaciones infecciosas (séps is, hepati ti s séptica , neumonía) o a lterac iones de la 

volemia (CID y choque hipovo lémico). 2 pacientes muri eron por complicaciones loca les 

como compresión traqueal y ruptura de carótida. 
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En el aná li sis mult ivariado inmunosupresión , hipotermia e hipotensión fueron los factores 

de ri esgo para muerte con significancia estadística. Hipotensión e hipotermia se 

consideraron eventos terminales. 

Las secuelas se presentaron en 29 de los 32 sobrevivientes (90.6%), siendo las más 

frecuentes las cicatrices inestéticas en 23 (71.9%) pacientes y deformidad en 18 (56.25%). 

Otras secuelas observadas fuero n: limitación en la función articular en 6 (18.75%) 

pacientes, estenosis laríngea y amputación de un dedo del pi e en un caso (3 .12%) cada uno. 
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FASCITIS NECROSANTE: 

Reporte de 39 casos ped iátricos. 

CAPITULO V: CONCLUSIONES 

A pesar de que el presente trabajo es un estudio retrolectivo y eso conlleva limitaciones en 

la validez de los resultados, el padecimiento estudiado es lo suficientemente raro (O O 18% 

de las hospitalizaciones) y severo (mortalidad de 17.9%) como para plantear un estudio 

prospectivo. 

Hubo una discreta predominancia del sexo masculino pero sin diferencia estadísticamente 

significativa. 

En su ma oría los pacientes afectados presentaron una lesión única (76.9%) siendo las 

extremidades la localización más frecuente, seguida por el tronco. Esto quizás influenciado 

por el escaso número de recién nacidos incluido en nue tra serie. 

Padecimientos predisponentes se encontraron en la mitad de los ca os (S 1.3%) siendo la 

desnutri ción el más fi·ecuente. Factores precipitantes se encontraron en un número muy 

elevado de ca os (84 6~o) ocupando la varicela el primer lugar. 

Los datos clínicos on correspondientes a los referidos en la literatura con signos locales 

propios de la inflamación en etapas iniciales y los de la necrosis cuando el padecimiento 

avanza. Importante es la presencia de signos si témi o de apariencia desproporcionados en 

etapas in iciales producto de la toxicidad sistémica. 

El ais lamiento bactenano obtenido en 6 1.5% de casos correlaciona con lo referido en la 

literatura. Un número Importante de aislamientos fueron polimicrobianos (70.8%) a pesar 

de no haberse realizado cultivos para bacterias anaerobias. P. Aeruginosa fue el primer 

agente causal en esta. 
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Los estudios radiológicos sólo se rea lizaron en el 33 .3% de casos y só lo la cuarta parte de 

casos presentó gas en la lesión, lo que correlaciona con lo que se reporta en la literatura. 

Sólo en un 28.2% el diagnóstico al ingreso fue el de fascitis necrosante. 

La debridación quirúrgica se realizó en el 84.6% y el número promedio de intervenciones 

fue de 3.6 por paciente. La mediana de 2 días se correlaciona con lo recomendado en la 

1 iteratura. 

Las complicaciones fueron frecuentes (84.6 1 %) y se re lacionaron fundamenta lmente con el 

proceso infeccioso. 

El período de estancia hospitalaria fue de 4 1.1 días en promedio, lo que habla de la 

gravedad del proceso y las dificu ltades que con ll eva su tratamiento. 

La mortalidad en los niños es menor a la referida en adultos (50-70%) con un 20% en 

promedio , discretamente superior a la encontrada en este estudio, pero cons iderablemente 

e levada . Esto quizás moti vada a q ue en ad ultos se asocia más a padecimientos debi li tantes 

como la diabetes mellitu s. 

Las secuelas son frecuentes e importantes desde el punto de vis ta fu nciona l y estético , lo 

que puede traer consecuencias importantes en la ps ique de los so brevivientes. 

Al analizar los factores de riesgo para la muerte, la inmunosupresión es sin duda el dato 

más significati vo, ya qu e la hipotensión y la hipotermia podrían considerarse eventos 

terminales en un paciente gravemente enfermo. Es probable que este sea e l determinante de 

la diferencia en las cifras de mortalidad en tre adultos y niños, pues co mo ya fue 

mencionado en adu ltos la fascitis necrosante es más frecuente en pacientes con 

padecimientos debilitantes de base. 
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FASCITIS NECROSANTE: 

Reporte de 39 casos pediátricos. 

CAPITULO VI: RECOMENDACIONES 

En base a nuestros resultados podemos establecer las siguientes recomendaciones con la 

finalidad de presentar herramientas que permitan mejorar el pronóstico de este grave 

padecimiento: 

1. Aumentar la sensibi lidad ante la existencia de este padecimiento por parte del 

personal médico para que el diagnóstico se sospeche lo más temprano posible 

(especialmente en pacientes inmunosuprimidos) actuando en consecuencia. En todo 

paciente que bajo tratamiento convencional, no se aprecie mejoría de lesiones que 

aparenten ser una celulitis posterior a 48-72 horas y en el cual se aprecien datos de 

toxicidad sistémica se deberá sospechar el diagnóstico de FN. 

2. Previa toma de cultivos que incluyan agentes anaerobios, indicar un régtmen 

antimicrobiano de amplio espectro que cubra: gram negativos que incluya 

pseudomonas, gram positivos y anaerobios. Así , Cli ndamicina y Cefoperazona 

pudiera ser una buena alternativa. 

3. La debridación qutrúrgica debe ser realizada lo antes posible, una vez que las 

condiciones generales del paciente se hallan estabilizado. 
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ANEXO 1 
HOJA DE RECOLECCIÓN DE DATOS. 

Número de ficha DO 
Numero de expediente Ll _J__J_...J.._..L_.J_J 

Nombre __________________________________ __ 

A. Edad (Meses):! 1 1 1 

B. GéneroO · (Masculino O Femenino 1) 

e Pes ol.__.__.._l ___.!___.___. grs 

D. TallaJ 1 1 cms 

E. Localización (No O Si 1) 

1. Cabeza o 
2. Tronco o 
3. Miembros Superiores o 
4. Miembros Inferiores o 
5. Genitales D 
F. Padecimientos concomitanteU (No O, Si 1) 

1. Leucemia linfocítica aguda o 
2. Leucemia mielocítica aguda o 
3. Leucemia linfocítica crónica D 
4. Leucemia mielocítica crónica D 
5. Linfoma de Hodgkin o 
6. Linfoma no Hodgkin o 
7. Otras D Especificar 

G. Antecedentes relacionados (No O Si 1) 
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1. Traumatismo D Especificar-------------

2. Varicela D 
3. Sarampión D 
4. Cuadro entera! D 
5. Cirugía D Especificar-------------

6. No documentado D 
7. Otros D Especificar-------------

Clínica 

H. Síntomas generales (No O, Si 1) 

1. Fiebre D 
2. Hipotermia D 
3. Hipertensión D 
4. Hipotensión D 
5. Alteraciones del estado de conciencia D 
6. Irritabilidad D 
7. Vómitos D 
8. Postración D 
9. Hiporexia D 
10. Mal llenado capilar D 
11. Otros D Especificar 

l. Síntomas locales (No O, Si 1) 

1. Dolor D 
2. Aumento de volumen D 
3. Limitación funcional D 
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4. Eritema 

5. Ampollas serosas D 
6. Ampollas hemorrágicas D 
7. Equímosis D 
8. Necrosis D 
9. Calor local D 
1 O. Secreción purulenta D 
11. Crepitación D 
12. Mal llenado capilar local D 
13.0tros D Especificar 

J. Aislamiento bacteriológico de la lesión D (No O, Si 1) 

1. Estreptococo alfa hemolítico D 
2. Estreptococo beta hemolítíco D 
3. Estafilococos aureus D 
4. Pseudomona aeruginosa D 
5. Klebsiella pneumoniae D 
6. Proteus sp. D 
7. Escherichia coli D 
8. Enterobacter c/oacae D 
9. Otro D Especificar: 

K. Aislamiento bacteriológico en el hemocultivo D (No O, Si 1) 

1. Estreptococo alfa hemolítico D 
2. Estreptococo beta hemolítico D 
3. Estafilococos aureus D 



4. Pseudomona aeruginosa 

5. Klebsiel/a pneumoniae 

6. Proteus sp. 

7. Eschericcia coli 

8. Enterobacter c/oacae 

9. Otro D 
L. Histopatolgía o (No O, Sí 1) 

1. Hiperqueratosis 

2. Acantosis 

3. Ampollas subepidérmicas 

4. Infiltrado inflamatorio dérmico 

5. Linfocitos 

6. Histiocitos 

7. Polimorfonucleares 

8. Monocitos 

9. Eosinófilos 

D 
D 
o 
D 
o 
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Especificar:---------

o 
o 
D 
D 
D 
o 
D 
D 
D 

10. Infiltrado inflamatorio en tejido celular subcutáneo D 
11. Linfocitos o 
12. Histiocitos D 

13. Polimorfonucleares D 
14. Monocitos D 
15. Eosinófilos D 
16. Necrosis isquémica D 
17. Trombosis vascular o 



18.En dérmis 

19. En celular subcutáneo 

20. Fascia edematosa 

21. Fascia supurativa 

22. Bacterias 

o 
o 
o 
D 
o 
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23.0tros D Especificar ____ _ 

Laboratorio D (No O, Si 1) 

M. Hemoglobina 1 1 1 grs/dl 

N. Hematocrito rn % 

O. Leucocitos 1 1 1 1 por mm3 

P. Polimorfonucleares OJ % 

Q. Linfocitos OJ % 

R. Monocitos rn % 

S. Eosinófilos rn % 

T. Bandas OJ % 

U. Plaquetas 1 1 1 1 1 por mm3 

V. Radiología o (No O, Si O) 

1. Aumento de volumen de partes blandas D 
2. Presencia de gas 

3. Ninguno 

4. Otros 

W. Diagnósticos al ingreso (No O, Si 1) 

1. Fascitis necrosante D 

D 

D 
D Especificar _____ _ 
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2. Celulitis 

3. Sépsis D 
4. Proceso necrótico D 
5. Gangrena D 
6. Otro D Especificar 

Tratamiento 

X. Previo al ingreso D (No O, Si 1) 

1. Antibióticos tópicos D 
2. Antibióticos sistémicos D 
3. Quiropráctico D 
4. Cirugía D 

5. Otro D Especificar 

En eiiNP 

Y. Antibióticos al ingreso 

1. Amikacina D 
2. Gentamicina o 
3. Cloramfenicol D 

4. Penicilina cristalina D 
5. Dicloxacilina D 
6. Oxacilina D 
7. Clindamicina D 
8. Metronidazol D 
9. Vancomicina D 
10.1mipinem D 



11. Ceftriaxone D 
12. Cefalotina D 
13. Ceftazidime D 
14.0tros D Especificar 

Z. Debridación quirúrgica O (No O, Si 1) 

A.A. DO días desde el ingreso 

A. B. Injerto cutáneo D (No O, Si 1) 

A.C. Complicaciones[] (No O, Si 1) 

1. Sépsis D 
2. CID D 
3. Hepatitis séptica D 
4. Choque hipovolémicoO 

5. Osteomielitis D 
6. Osteoartritis D 
7. Bronconeumonía D 
8. Otras D Especificar 

A.D. Duración de las lesiones: 

Prehospitalarial 1 1 1 días 

lntrahopitalaria orn días 

A.E. Evolución O (Mejoría O, Muerte 1) 

A. F. Secuelas O (No O, Si 1) 

1. Cicatrización adecuada D 
2. Cicatriz postinjerto D 
3. Cicatriz retráctil D 
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4. Cicatriz hipertrófica D 
5. Cicatriz atrófica D 
6. Queloide D 
7. Limitación funcional articular D 
8. Deformidad D 
9. Desconocida D 
10.0tra D Especificar 



sexo 
1JI' 
2JI' 
31M 
4JI' 
51M 
61M 
7/M 
Sil' 
9JI' 
10/F 
111M 
12/F 
13/F 
14/M 
151M 
151M 
17/M 
18/M 
19/F 
201M 
21 /M 
22/F 
23/F 
24/F 
251M 
251M 
27/F 
28/M 
29/F 
30/M 
31/M 
32/F 
33/M 
34/F 
351M 
351M 
371M 
38/F 
39/M 

ANEXO 2. 

TABLA 1: HALLAZGOS EN 39 PACIENTES CON FASCITIS NECROSANTES. 
Edad LocJN• lesiones Predlsp. Desencadenantes Bac1arlologla en el tejido Hemocuttlvo Compllc.oclones E\'oluc~n 
11 a ES y El/2 o o M. morgagnii o Sépsis ost Sob!t!VMó 
18 Tronco/1 o Varicela o o Sé~siR SobrevMó 
7a E112 LLA TMO QT o o Sé~Ct0. 08 neu Soblevivió 
4a E111 Desnut Tcerrado o o Sé~ Soblevivió 
1. ES/1 o o o o Sé polo Sob<evM6 
2a El/1 o Varicela o o No Sob<evM6 
8m Tronco/1 o Oru Ja• SBHGA S A11nms o Sépsis SobrevMó 
48 El/1 Desnut Varicela S. a hemolyt1c o No Sobft!VMó 
1a Cueno11 Desnut. Varicela o o Sé ¡>lis SobrevMó 
5a Cab11 o Varicela S. faecíum S. faecrum ~neu SobrevM6 
15 a Tronco/1 AA Tto esteroideo o o Sé_I)Sls, HS, CID Murló 
6a ES/1 o t-ierida traumática o o Sé~ CID HS MuriO 
4a Ouello ES E 113 Oesnut. o Cocos Gramrx>Sítivos S. aunms Sépss SH neu RC Murió 
1 a El/ Oesnut Diarrea P morgagrn, E cloacae o Sépsis CID HS Murió 
10d Tronoo/1 RM Ciru la abdominal Cocos gram + o Sépsis CID HS Murió 
2 a Caby cuello/1 o Herida traumética o o Compresión tra<:ueal Murió 
12 a Tronco, GeniV2 Esp, ARJ Tto esteroldeo P. aerug1nosa. E C/oacae o Sépsis CID, FM Murió 
10 a Genitl1 LLA QT Sonda de Foiley S. aureus o Sé_I)Sls" HS SobrevMó 
9m OJello tronco/2 Oesnut Diarrea P. aerug1nosa. E. Cloacae. K. pneumoniae. o Sé_I)Sls. neu. EL SobrevMó 
3a ES/1 o Varicela o o None SobrevMó 
2a Cab11 o Varicela S. faecium o None SobrevMó 
5a Gab, tronco/2 o Varicela P. aeruqinosa, S Faecium o Sépsis, CID HS SobreviloÍÓ 
1 a El Gen1U2 o IMI o o Ost SobrevMó 
1 a E111 o Varicela P aeruginosa. E Cob o Sépss, CID HS Sobrevi>ió 
2a Cabl1 o Varicela S aureus, P. aeruginosa P. ao1m inosa Sépsis CID HS Sobrevivió 
10 a E111 Oesnut Herida traumática o o Necrosis dedo del ole Sobre\/Mó 
3 m E111 o Quemadura S. aureJJS, E Cloacae o Sé_j)Sis CID SobrevMó 
4a Tronco/1 Desnut. Varicela o o Sé_j)!ils SobreVivió 
9 a El/1 Desnut o o o Sépss Sobrevivió 
4 a E111 LLA o ~u m o - ~sneu Sobrevivió 
11m Cabl1 o o - S. llexnerl S ·t;p¡,Y, SBHGA o Ninguna Sobre\/Mó 
11. E111 Desnut Diarrea S. maroosens, SBHGA P. aeruginosa K. Pneumoniae o Sépsis Sobrevivió 
3a El Genit/2 Desnut Varicela Ne1ssen'a sp, SBHGA S. Aurevs. o ~~· SobrevMó 
9 m Tronco El/2 o o K. oneumoniae E ctoacae o Ost SobrevMó 
10m Tronco/1 Oesnut. Diarrea P. aeruoinosa, Proteus so o Sépss Sobrevivió 
1 a Tronca/1 Desnut. Varicela S. aureus, Haemophilfus sp o Ninguna Sobrevi>ió 
ea El/1 o T cerrado o o Sépsis Sobrevivió 
1 a El/1 Desnut. Picadura de Insecto K . pneumomae. ti. ' '() //, E. cloacae K:...E_neumoniae, E. c/oacae ~sCID SObrevrv'ló 
2 a Genit/1 o Ciruarau S. aurelJS, S. oruoc O o Séosis, neu. Sobrevivió 

AA: Anemia aplésica, Amp: amputación, ARJ : artritis reumatoide Juvenil, Cab: Cabeza, CH : choque hipovolémico. CID: coagulación intravascular diseminada, Cl : cicatriz inestélica, D: 
deformidad, Desnut: Desnutrición, El : extremidades inferiores. EL: estenosis larlngea , ES : extremidades superiores. Esp: Espondilitis, F: femenino, FM: falla muniorgánica, Genit: 
Genitales, HS : hepatitis séptica, 11M: inyección intramuscular. IR : insuficiencia respiratoria , LFA: limitación de la función articular, LLA: leucemia linfoblástica aguda, Loe.: Localización , 
M: Masculino. Neu: neumonia, NRC: no regresó a control , Ost: osteomielitis, Predisp: Predispooentes, QT: Quimiotrerapia, RC: ruptura de carótida. RM : ruptura de mielomeningocele, 
SBHGA: Streptococcus ~ hemolitico Grupo A . T: Traumatismo, TMO : Transplante de médula ósea, Tto: Tratamiento. 0 : Ninguna. 
":Herniorrafia """' : Orquidopexia. 
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Secuelas 
Cl LFA O 
D 
Cl LFA, O 
Cl 
Cl LFA O 
Cl 
D 
o 
D Cl 
D Cl 

D Cl 
Cl, EL 
Cl 
D Cl 
D Cl 
Cl 
D Cl, LF A 
Cl 
Am Dedo O<e 
Cl LFA 
D Cl 
D Cl 
NRC 
D. Cl 
NRC 
Cl 
D Cl. LFA 
NRC 
Cl 
D Cl 
D 
D 


