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Fascitis necrosante. Abordaje diagnéstico y

terapéutico

Necrotizing fasciitis. Diagnostic and therapeutic approach.

Joaquin Moreno-Moreno,* Adriana Mariel Muzquiz-Vargas,* Maria Luisa Hernandez-Medel,* Alexandro Bonifaz?

Resumen

La fascitis necrosante es una infeccién rapidamente progresiva que afecta la piel, el
tejido celular subcutdneo, la fascia superficial y profunda. Es una enfermedad con
alta mortalidad, es mds frecuente en hombres y en 70% de los casos afecta las extre-
midades. Los principales factores de riesgo son la diabetes mellitus y la insuficiencia
venosa y los microorganismos aislados con mds frecuencia son Streptococcus pyoge-
nes 'y Staphylococcus aureus. Las manifestaciones incluyen: edema, eritema, necrosis
cutdnea y anestesia cutanea. El diagnéstico es clinico, puede apoyarse del ultrasonido,
la tomograffa computada, la resonancia magnética o la exploracién quirdrgica. El tra-
tamiento inicial debe ser quirdrgico para el control del foco infeccioso asociado con
antimicrobiano de acuerdo con la sospecha del agente causal.

PALABRAS CLAVE: Fascitis necrosante; Streptococcus pyogenes; Staphylococcus
aureus.

Abstract

Necrotizing fasciitis is a rapidly progressive infection that affects the skin, subcuta-
neous cell tissue, superficial and deep fascia. It is a disease with high mortality, it
is more frequent in men and in 70% of cases affects the extremities. The main risk
factors are diabetes mellitus and venous insufficiency and the most frequently iso-
lated microorganisms are Streptococcus pyogenes and Staphylococcus aureus. The
clinical manifestations include: edema, erythema, skin necrosis and skin anesthesia.
The diagnosis is clinical, it can be supported by ultrasound, computed tomography,
magnetic resonance or surgical exploration. The initial treatment should be surgical
to control the infectious focus associated with antimicrobial in accordance with the
suspicion of the causative agent.
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ANTECEDENTES

La fascitis necrosante es una infeccion ra-
pidamente progresiva que afecta la piel, el
tejido celular subcutaneo, la fascia superficial y
profunda, que produce necrosis tisular y mani-
festaciones sistémicas.'?

Historia

Los primeros reportes de este padecimiento
fueron descritos desde 500 aC por Hipocrates,
quien describié que la carne, los tendones y
los huesos se cayeron en grandes cantidades.’
Joseph Jones, médico del ejército confederado
durante la Guerra Civil de Estados Unidos, des-
cribié en 1871 una serie de casos de soldados
heridos con infecciones graves, rapidamente
progresivas y con alta letalidad.* En 1883, Al-
fred Fournier describié la gangrena relampago
del periné® y en 1924, Meleney describi6é 20
casos de fascitis necrosante secundarios a
Streptococcus® y desde 1952 Wilson propuso
el término fascitis necrosante, que esta vigente
hasta el momento.

Epidemiologia

La incidencia es variable de acuerdo con la
region geografica; en Estados Unidos es de
0.4 casos por cada 100,000 personas hasta
7.45 casos por cada 100,000 personas en
Tailandia.”®

La fascitis necrosante es mas frecuente en
hombres, con 50-60% de los casos, con edad
promedio de 40-60 anos y el sitio afectado
generalmente son las extremidades en 70% de
los casos.’

Es una enfermedad grave con alta mortalidad,
entre 6y 67%'%'"" y se asocia con altos costos
hospitalarios de, incluso, 18,000 euros al
mes.'?
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Clasificacion

Las infecciones de tejidos blandos pueden cla-
sificarse de distintas maneras como purulentas
y no purulentas, necrosantes y no necrosantes,
superficiales o profundas, complicadas o no
complicadas y como comunitarias o nosoco-
miales (Figura 1).’

La fascitis necrosante puede clasificarse en
cuatro grupos de acuerdo con la causa: el tipo
1 por infeccién polimicrobiana, asociada con
comorbilidades como diabetes mellitus; tipo 2
por Streptococcus o Staphylococcus, vinculadas
con heridas cutaneas o inyecciones; tipo 3 por
infecciones por bacterias gramnegativas, Clostri-
dioides o Vibrio sp, relacionadas con evolucién
rapida con alta mortalidad, y el tipo 4 por infec-
cién micética; sin embargo, por la manifestacion
clinica y evolucién, esta Gltima no es aceptada
de forma generalizada.'?'3

De acuerdo con la severidad, puede usarse la
clasificacién de Eron' como:

Paciente sano, afebril.

Paciente febril, apariencia enferma, con
comorbilidades en control.

Paciente enfermo de aspecto téxico
(confusién, taquicardia, taquipnea,
hipotensién), con comorbilidades des-
controladas o con riesgo de perder una
extremidad por la infeccién.

Paciente con sepsis, criticamente enfermo,
con riesgo de perder la vida.

La clasificacién de Eron es una herramienta
sencilla de utilizar; sin embargo, se ha descrito
la dificultad de establecer pardmetros objetivos
para definir el descontrol de las comorbilidades,
por lo que en 2011, Marwick y colaboradores
propusieron una modificacién llamada Standar-
dized Early Warning Score (SEWS) utilizando
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Figura 1. Clasificacion de las infecciones de tejidos blandos.

un sistema de puntaje basado en diversos para-
metros clinicos en el que si el resultado es > 4
puntos se considera grave (Cuadro 1)."'¢

Causa

El principal agente causal es Streptococcus
pyogenes seguido de Staphylococcus aureus
y, entre los gramnegativos, esta Escherichia
coli.#'7 Existen factores de riesgo que se asocian
con distintos patégenos, como la exposicion a
agua dulce o salada con Vibrio vulnificus o Ae-

Clasificacion de severidad para infecciones de
tejidos blandos

1 Paciente sano, sin comorbilidades, SEWS < 4 puntos
Paciente con comorbilidades, SEWS < 4 puntos

Paciente con sepsis, SEWS < 4 puntos

AW N

Paciente con sepsis, SEWS > 4 puntos

romonas hydrophilia, mordedura humana con
Eikenella corrodens, Fusobacterium nucleatum
o Streptococcus anginosus, mordedura de gato
con Pasteurella multocida o Barnonella henselae,
mordedura de perro con Pasteurella multocida o
Capnocytophaga, pie diabético con infecciones
polimicrobianas y por bacterias gramnegativas,
uso de drogas intravenosas con Staphylococcus
aureus y Clostridioides sp y en el caso de la
gangrena perineal con absceso perirrectal por En-
terobacteriaceae, E. coli'y Bacteroides fragilis.'®

Patogenia

La fascitis necrosante generalmente inicia
después de un traumatismo o solucién de la
continuidad de la piel con colonizacién de la
herida por cocos grampositivos de la piel que
evoluciona a infeccion de piel con progresion
horizontal que permite la extensién de la infec-
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cién y la progresién vertical mediante invasion
vascular que a través de diversos mecanismos
causa trombosis microvascular favoreciendo el
sobrecrecimiento bacteriano.'

Streptococcus pyogenes es el agente mds fre-
cuente, tiene distintos factores de virulencia,
como la Sdal, una DNasa que degrada las
trampas extracelulares de neutréfilos, capsula de
acido hialurénico que interfiere la opsonizacion
por el complemento, estreptolisina SLO y SLS
que lisan fagocitos, ScpA que degrada el factor
C5a del complemento, proteina M que evita la
opsonizacién mediada por anticuerpos, proteina
M1 y M3 que se unen al fibrinégeno inducien-
do fuga vascular y trombosis que favorecen el
choque téxico,' entre otros mecanismos que
favorecen la rapida progresién de la infeccion,
tan rapido como 2 cm/hora e, incluso, 4 cm?
por hora.*’

Streptococcus sp produce toxinas, como las
estreptolisinas, neumolisinas, que permiten la
proliferacién en sangre, suilisina con actividad
citotdxica contra células epiteliales y fagocitos,
B-hemolisina que induce respuesta proinflamato-
ria del endotelio microvascular, intermedilisinas
con actividad citotéxica para células CD59; los
superantigenos como SpeA y SSA se asocian con
el sindrome de choque téxico estreptocécico
mediante dano endotelial, induccién de sintesis
de interleucinas como TNF-a e IL-1, reclutamien-
to de linfocitos que favorece una respuesta TH1
severa que causa disfuncién vascular y estado
de choque.?® El tratamiento con clindamicina ha
mostrado reducir la actividad de DNasa Sdal y
estreptolisina O*' y disminuye la sintesis de exo-
toxinas producidas por Streptococcus pyogenes
(Figura 2).%

Factores de riesgo

Las principales comorbilidades asociadas
con fascitis necrosante son: diabetes mellitus,
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Lesion cutanea

Invasion bacteriana

Proliferacién
bacteriana
Produccion de toxinas

Progresion horizontal

Invasion vascular
Invasion de tejidos

Progresion vertical

I—I

Isquemia + Necrosis
Anestesia cutdnea

SIRS
Progresion sistémica

Figura 2. Algoritmo de progresion de la fascitis ne-
crosante.

alcoholismo, obesidad, inmunosupresién,
insuficiencia venosa, insuficiencia hepdtica
o renal, uso de drogas intravenosas y cancer;
los factores precipitantes mas frecuentes son:
cirugia, procedimientos invasivos menores,
traumatismo penetrante, infeccién cutdnea no
tratada y quemaduras.'

Se han descrito distintos factores predictores
de mortalidad que incluyen el sexo femenino,
edad > 60 anos, insuficiencia cardiaca, cirrosis
hepatica, lesion renal, hipotension,® gangrena,
necrosis cutanea y edema de tejidos blandos,?
clasificacién de la Sociedad Americana de
Anestesiélogos > 3 y déficit de base > 3 mEq/L;**
los factores de riesgo de reingreso hospitalario
son diabetes mellitus, insuficiencia hepatica y
enfermedad vascular periférica.?

449



450

Dermatologia Revista mexicana

Cuadro clinico

Los sintomas inician con una zona de edema
de piel y tejidos blandos, eritema, aumento de
temperatura, dolor a la palpacion, formacién
de vesiculas y flictenas, crepitacion (en 20%
de los casos), dolor intenso, necrosis cutanea y
sintomas sistémicos, como taquicardia, taquip-
nea, hipotensién y alteracién del estado mental
(Figura 3).%"7

El sitio afectado con mas frecuencia son las extre-
midades inferiores en 50 a 60% de los casos, las
extremidades superiores en 15 a 20%, el tronco
en 15%, el periné en 10 a 15% y la cabeza en
3 a 5% (Figura 4)."”

Diagnéstico

El abordaje diagnéstico es complejo porque los
sintomas son inespecificos; sin embargo, los

Figura 3. Hombre de 52 afios con diabetes mellitus,
quien sufrié herida con clavo en el tercer dedo de la
mano izquierda, con edema y eritema. Evolucién a
las 24 horas: edema, eritema, flictenas hemorragicas
y crepitacion hasta el tercio medio del brazo.

El sitio afectado con mayor frecuencia son las extre-
midades inferiores en 50-60% de los casos, las extre-
midades superiores en 15-20%, el tronco en 15%, el
periné en 10-15% y la cabeza en 3-5%."”
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Figura 4. Paciente femenina de 45 afios, con leucemia
linfoblastica aguda en tratamiento con quimioterapia
que sufrié caida con traumatismo en el dorso de la
nariz. Imagen a las 48 horas posteriores al traumatismo
con evidencia de necrosis cutdnea.

factores de riesgo y el factor desencadenante
permiten la orientacién diagnéstica.? Los sinto-
mas de mayor relevancia clinica son las flictenas
hemorrégicas con especificidad de 95%, hipo-
tension y el dolor desproporcionado.?®

Se han propuesto diversas herramientas para el
diagndstico, como el Laboratory Risk Indicator
for Necrotizing Fasciitis (LRINEC) que incluye
pardmetros bioquimicos y celulares con valor
predictivo positivo de 92% y negativo de 96%
con puntaje > 8 puntos,?”?® o0 el LRINEC modifi-
cado que agrega al LRINEC parametros clinicos
como dolor, fiebre, taquicardia y lesién renal,
con sensibilidad de 8% y especificidad de 90%.%
Se han descrito otras herramientas, como el Ne-
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crotizing soft tissue infection Assessment Score
(NAS), que incluye signos vitales y proteina C
reactiva, hemoglobina, creatininay glucosa, con
el que un puntaje de 6 puntos tiene sensibilidad
y especificidad para el diagndstico de infeccion
necrosante de tejidos blandos de 87.5 y 91.3%,
respectivamente; sin embargo, sin diferencia
significativa comparada con LRINEC.*

Los estudios de imagen que apoyan el diagndstico
de fascitis necrosante incluyen radiografia simple
para observar la existencia de gas o afectacién
6sea; en el ultrasonido de puede identificar el
edema de tejidos blandos descrito como patrén
empedrado; la tomografia computada sirve para
evaluar existencia de gas, colecciones, edema de
tejidos blandos, realce de las fascias con el medio
de contraste o afectacion 6sea que puede tener
sensibilidad de, incluso, 94%. En la resonancia
magnética puede observarse engrosamiento de
las fascias > 3 mm, realce con el medio de con-
traste en secuencia T1, fascias hiperintensas en
el T2, con sensibilidad de 100% y especificidad
de 86%, por lo que se considera el estudio de
imagen de eleccion (Figuras 5 a 8).13263134

El aislamiento microbiolégico se logra mediante
el cultivo de la herida o del contenido de una
flictena, con rendimiento de incluso 90%.°

El diagnéstico definitivo es mediante la explora-
cién quirdrgica o la prueba Bedside fingertest,
que consisten en una incisién en el drea afectada
bajo anestesia local con exploracién digital hasta
la fascia, en ambas el objetivo es evidenciar
ausencia de sangrado, resistencia a los tejidos,
liquido grisaceo fétido de aspecto en dish-water
pus o pus en lavazas (Figura 9).'22®

Tratamiento
Las infecciones de tejidos blandos no compli-

cadas con clasificacion de Eron o Marwick de
1y 2 pueden tratarse de forma ambulatoria en

Dermatologia

Figura 5. Radiografia anteroposterior del miembro
pélvico izquierdo en la que se observan varias ima-
genes radioltcidas sugerentes de aire localizadas en
el espesor de las fibras musculares del cuadriceps.

Figura 6. Ultrasonido lineal en escala degrises que muestra
aumento del grosor y de la ecogenicidad del tejido
celular subcutdneo en relacién con proceso infla-
matorio.

la mayoria de los casos; los casos de categoria
3 pueden ser hospitalizados o ambulatorios y
la categoria 4, en la que se encuentra la fascitis
necrosante, requiere manejo hospitalario.
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Figura 7. Tomografia en corte axial y reconstrucciones sagital y coronal en fase simple con medio de contraste
oral en la que se observan en la regién perineal miltiples burbujas de aire y aumento de la intensidad de la
grasa regional en relacién con fascitis necrosante perineal.

Figura 8. Tomografia simple de craneo en cortes axia-
les y reconstruccién sagital, con ventana de tejidos
blandos en donde se observan mdltiples burbujas de
aire subgaleal de la region frontal y parietal bilateral,
asi como aumento de volumen del tejido celular
subcutaneo hemisférico derecho.

El tratamiento antimicrobiano va dirigido de
acuerdo con el microorganismo del que se
sospecha; sin embargo, en la mayoria de los
casos el manejo inicial debe ser quirdrgico
para el control del foco infeccioso, pues se ha

Infeccién de tejidos blandos en
paciente con factores de riesgo

Dolor desproporcionado
Flictenas hemorragicas
Necrosis cutdnea

Ultrasonido Exploracion LRINEC
Tomografia computada quidrgica
Resonancia magnética "Bedside
fingertest"
I
Gas, colecciones
Engrosamiendo Pus en lavazas > 8 puntos

de fascias

Fascitis necrosante

Figura 9. Datos y estudios fundamentales para el
diagnéstico de la fascitis necrosante.
LRINEC: Laboratory Risk Indlicator for Necrotizing Fasciitis.
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demostrado que la cirugia temprana se asocia
con menor mortalidad.?> De acuerdo con las
recomendaciones de la Infectious Diseases
Society of America de 2014, el tratamiento in-
cluye vancomicina y piperacilina-tazobactam
en infecciones polimicrobianas, penicilina
G y clindamicina en caso de infecciones por
Streptococcus sp y Clostridioides, Vibrio vulni-
ficus con doxiciclina y ceftazidima y para tratar
Aeromonas hydrophila, se indican doxiciclina
y ciprofloxacina. La duracién del tratamiento
de la fascitis necrosante no se ha establecido,
a diferencia del de otras infecciones de tejidos
blandos en que la duracién es entre 5 y 10 dias;
en caso de fascitis necrosante se establece que
el tratamiento antimicrobiano debe administrarse
hasta que ya no sea necesario el tratamiento
quirdrgico mediante lavado o desbridamiento
y que el paciente tenga mejoria clinica y curse
afebril por al menos 48 a 72 horas.>

Dermatologia

Se ha descrito la creacion de grupos de trabajo
multidisciplinario con intensivistas, dermaté-
logos, cirujanos, infectélogos, microbiélogos
y radidlogos junto con el uso de algoritmos
diagnésticos, uso de guias locales de tratamiento
antimicrobiano empirico, tratamiento quirtrgico
temprano y la reevaluacién continua del caso por
el equipo médico, lo que permite estandarizar
los procesos de atencién; sin embargo, hasta
el momento no ha demostrado descenso en la
mortalidad (Cuadro 2).37

CONCLUSIONES

La fascitis necrosante es una enfermedad grave,
rapidamente progresiva y de alta mortalidad, es
mas frecuente en las extremidades en personas
con diabetes mellitus e insuficiencia venosa;
requiere diagnéstico clinico temprano e iden-
tificacion de factores de riesgo y del factor

Cuadro 2. Caracteristicas de los agentes etioldgicos, comorbilidades y espectro antimicrobiano

Polimicrobianas Diabetes mellitus

Asociado con infecciones Vancomicina 30 mg/kg al dia dividido en 2 dosis

previas. Administracién + piperacilina-tazobactam 3375 mg intravenosos
previa de antimicrobianos cada 6 horas

Paciente criticamente enfermo o con riesgo de
resistencia a maltiples farmacos

Vancomicina + imipenem 500 mg via intravenosa
cada 6 horas o meropenem 100 mg via IV cada
8 horas

Staphylococcus aureus Herida cutdnea, uso Administracién previa de Sin factores de riesgo de resistencia a oxacilina

de drogas intrave- antimicrobianos

Cefazolina 1 g via IV cada 8 horas

nosas Celulitis de repeticién aso- En caso de resistencia a oxacilina
ciadas con onicomicosis  vancomicina 30 mg/kg al dia dividido en 2 dosis

Streptococcus pyo- Herida cutdnea
genes de choque

Flictenas hemorrégicas

Clostridioides sp Herida cutdnea

Vibrio vulnificus
contacto con agua de choque

Aeromonas hydrophila Herida asociada con
contacto con agua

Flictenas hemorrégicas
Liquido fétido

+ clindamicina 600 a 900 mg cada 8 horas

Evolucién rapida a estado Penicilina G sédica cristalina 2-4 millones de

unidades cada 4 a 6 horas + clindamicina 600 a
900 mg cada 8 horas

Penicilina G sédica cristalina 2-4 millones de
unidades cada 4 a 6 horas + clindamicina 600 a
900 mg cada 8 horas

Herida asociada con Evolucién rdpida a estado Doxiciclina 100 mg cada 12 horas +

ceftriaxona 1-2 g intravenoso cada 24 horas

Doxiciclina 100 mg cada 12 horas +
ceftriaxona 1-2 g intravenoso cada 24 horas o
ciprofloxacino 500 mg intravenoso cada 12 horas
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precipitante para determinar el posible agente
etiolégico, pues de esto depende el tratamiento
antimicrobiano empirico; sin embargo, el trata-
miento quirdrgico temprano es el que se asocia
con mejores desenlaces.
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