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RESUMEN
La fascitis necrosante es una entidad infecciosa rápi-
damente progresiva que afecta las fascias subcutá-
neas, causando necrosis y una respuesta sistémica 
inflamatoria, acompañada de choque séptico o, in-
cluso, la muerte. Existen factores de riesgo para que 
esto ocurra: inmunocompromiso, edad, patologías de 
base, etc. Es una urgencia médico-quirúrgica poten-
cialmente mortal porque se debe retirar la fuente in-
fecciosa por desbridamiento agresivo o amputación 
–si fuera necesario–, y administrar de forma inme-
diata antimicrobianos de amplio espectro. Todo ello 
se debe realizar dentro de las primeras 6 horas del 
ingreso al hospital, ya que así puede mejorar el pro-
nóstico en forma importante. El presente es una revi-
sión actualizada de esta entidad, en ella se resaltan 
scores de clasificación, tipos y formas de invasión de 
las bacterias y su abordaje oportuno.

Palabras clave:  abordaje oportuno, desbridamiento, 
necrosis, fascias, factores de riesgo.
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ABSTRACT 
Necrotizing fasciitis is a rapidly progressive infectious 
entity that affects the subcutaneous fascia, causing 
necrosis and a systemic inflammatory response, with 
septic shock or even death. There are risk factors 
for this to occur within them, immunocompromise, 
age, underlying pathologies, etc. It is a medical-sur-
gical emergency which is potentially fatal because 
the infectious source must be removed by aggressi-
ve debridement or even amputation if necessary and 
broad-spectrum antimicrobials must be administered 
immediately and when everything is done within the 
first 6 hours of hospital admission can significantly 
improve prognosis. This is an updated review of this 
entity, it highlights classification scores, types and 
forms of invasion of bacteria and its timely approach.

Keywords: timely approach, debridement, necrosis, 
fascias, risk factors.

INTRODUCCIÓN
La Fascitis Necrosante (FN) se define como una des-
trucción rápidamente progresiva de origen infeccioso 
que afecta las fascias subcutáneas, cuyos cambios 
locales incluyen necrosis, respuesta inflamatoria sis-
témica, choque séptico e, incluso, la muerte. La in-
fección puede ser polibacteriana o monobacteriana 
en relación con los factores de riesgo presentes.1-3 
La FN es una patología poco común en pacientes 
pediátricos, pero con alta mortalidad; se estima una 
incidencia anual de 0.08 casos por cada 100 mil ha-
bitantes.4-5

La clínica es parte importante del diagnóstico, tene-
mos como apoyo el Índice de Infecciones Necrosan-
tes de Tejidos Blandos (LRINEC), aunque éste se usa 
principalmente en adultos y tiene modificaciones que 
aún están en desarrollo, como el M-LRINEC. En pedia-
tría se usa el P-LRINEC, donde solo se recomienda el 
uso de PCR y sodio, a pesar de que éstos todavía no 
han sido aceptados por completo en pediatría. Tam-
bién hay disponibilidad de estudios de imagen, pero 
no se debe esperar a tenerlos para iniciar el pronto 
manejo.
La FN es una urgencia médico-quirúrgica potencial-
mente mortal, porque se debe retirar la fuente infec-
ciosa por desbridamiento agresivo o amputación (en 
casos extremos). Requiere la administración inme-
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diata de antimicrobianos de amplio espectro dentro 
de las primeras 6 horas del ingreso al hospital, esto 
puede mejorar el pronóstico en forma importante.6-8

Agentes etiológicos
La fascitis necrosante se clasifica según agentes 
causantes:
Tipo I, polimicrobiana: en esta se engloban Strepto-
coccus diferentes del grupo A, enterobacterias, aero-
bios, anaerobios y Peptostrepococcus spp.
Tipo II, monomicrobiana: es causada por Streptococ-
cus del grupo A y Staphylococcus Aureus Meticilino 
Resistente (SAMR) y no metilino resistente. 
Tipo III: este grupo se relaciona con la exposición de 
agua de mar,  correspondiendo a los agentes Vibrio 
vulnificus o Aeromonas hydrophila.
Tipo IV: también llamada fúngica, es causada por 
Candida spp., o especies mucorales, común en pa-
cientes inmunocomprometidos.4,9 
De estos tipos, es más frecuente encontrar hasta 
en 70-80% la de origen polimicrobiana y de 20-30% 
la monobacteriana. En clasificaciones recientes del 
World Journal of Emergency Surgery 2022, es men-
cionada en solo 3 tipos: Tipo I, polimicrobiana; Tipo 
II, monomicrobiana; y la Tipo III, gangrena gaseosa, 
también conocida como mionecrosis clostridial, cau-
sada por especies de clostridium y bacillus. De ma-
nera ocasional, en pacientes inmunocomprometidos, 
puede haber participación fúngica.10,11

Factores de riesgo
Los factores de riesgo están en estrecha relación con 
el agente causante. Los factores de riesgo más desta-
cados son la diabetes mellitus, presente en los 4 tipos 
de fascitis necrosante, además, este factor de riesgo 
eleva en 50% la mortalidad. En el Tipo I se encuentran 
como factores de riesgo edad avanzada, obesidad, 
diabetes mellitus e inmunodepresión. Al Tipo II se le 
relaciona más con jóvenes, diabetes mellitus, uso de 
drogas intravenosas, cirugía e inmunocompetentes. 
El Tipo III se da únicamente por exposición al agua 
de mar. Y en el último Tipo IV, encontramos la inmu-
nodepresión. Además, se adicionan: enfermedad re-
nal crónica, cáncer, enfermedad vascular periférica y 
alcoholismo. En pediatría destacan comorbilidades 
como cáncer, varicela o enfermedades cónicas de la 
piel preexistentes.11-13 

Cuadro clínico
Es importante buscar información que pudiera deter-
minar cuál fue la puerta de entrada de los agentes, 
sin embargo, hasta en 50% de los casos no es posible 
determinar el origen. Las extremidades son las que 
más frecuentemente se ven afectadas, seguidas en 

forma descendente por el periné, escroto, abdomen, 
tórax, cuello y cabeza, con mayor mortalidad cuan-
do es afectado tórax y/o abdomen (figuras 1 y 2). El 
cuadro clínico dependerá de las comorbilidades pre-
sentes. Caracteriza a la fascitis necrosante el dolor 
en proporción al área afectada (79%), eritema (71%), 
calor local (44%), ampollas (26%) y necrosis (24%), 
considerados manifestaciones locales con poste-
rior evolución a manifestaciones sistémicas, como 
fiebre, hipotensión, taquicardia y taquipnea, por últi-
mo, choque séptico, falla orgánica múltiple e, incluso, 
la muerte. De las herramientas más utilizadas para 
complementar el diagnóstico por laboratorio se usa 
el LRINEC, a pesar de su baja sensibilidad; tiene 6 va-

Figura 2. Tomado de referencia 28 con autorización. En 
quirófano se debrida el tejido necrótico del muslo derecho 
(7 × 6 cm); la región inguinal derecha (3 × 3 cm); la región 
escrotal se debrida hasta llegar  al testículo, el cual no 
se  encuentra dañado, obsérvense áreas de fascias con 
necrosis. 

Figura 1. Tomada de referencia 3 con autorización. Fascitis 
necrosante en paciente inmunocomprometido.
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riables (tabla 1).
Con una puntación de 8+ se le relaciona con 75% de 
riesgo para fascitis necrosante. Hay evidencia para 
afirmar que la presencia de leucocitosis, hiponatre-
mia 135 mEq/L y lactato sérico elevado en más de 6 
mmol/L son predictores de mortalidad. La proteína 
C reactiva y procalcitonina se elevan en presencia de 
necrosis.8,11,13,14

En 2016, Putnam y colaboradores modificaron el 
SCORE para pediatría y recomendaron utilizar solo 
PCR y sodio como marcadores para evaluar con va-
lores de > 20 para el primero y < 135 para el segundo, 
donde se tiene una especificidad de 95%, pero esta 
propuesta no fue validada en estudios subsiguientes. 
En 2022, Singh y colaboradores consideraron que la 
sensibilidad del LRINEC, con una puntuación > 6, fue 
de 100%, cuya especificidad de 52.9%, tenía un valor 
predictivo positivo de 25% y valor predictivo negativo 
de 100%.15-17

Se deben realizar hemocultivos para aerobios, anae-
robios y también para hongos, tinción de Gram y an-
tibiogramas en busca de los agentes. Los estudios 

de imagen nos sirven para valorar la extensión y pro-
fundidad de los planos afectados y nos pudieran dar 
información que nos haga sospechar del agente pre-
sente al encontrar gas entre las fascias.
La tomografía computarizada cuenta con mayor 
disposición en los centros médicos, junto con el ul-
trasonido; los reportes que apoyan el diagnóstico 
deben demostrar presencia de colecciones y engro-
samiento mayor de 4 mm de la fascia profunda. La 
resonancia magnética es el estudio adecuado, pero 
su disposición inmediata es poca, ya que es mínimo 
el número de centros en nuestro medio que cuenten 
con dicho estudio de imagen. En todos los centros 
hospitalarios se sugiere no retrasar el manejo médi-
co-quirúrgico en ausencia o retraso de estudios de 
imagen, debido a que se afecta el pronóstico. 
También se usan formas invasivas, según sea la dis-
posición en las unidades, como son biopsia de la 
fascia y la prueba de dedo. La primera está limitada 
por el tiempo de toma, el traslado para revisión de la 
muestra y el personal entrenado para el análisis, si no 
se cuenta con estos elementos, se puede agravar el 
estado del paciente en cuestión de horas. El segun-
do debe ser realizado bajo anestesia; se encuentra 
una prueba positiva al realizar una incisión de 2 cm, 
aproximadamente, hacia la fascia profunda con una 
disección con mínima resistencia del tejido, además 
podemos encontrar ausencia de sangrado, presencia 
de tejido necrótico y líquido grisáceo o turbio.1,4,6,11,16

TRATAMIENTO MÉDICO
Se debe iniciar al ingresar y asegurar la inmediata va-
loración por cirugía (antes de 6 horas), para el pronto 
retiro de tejido afectado, lo cual mejorará el pronós-
tico. El manejo médico se inicia con reanimación de 
líquidos y, dependiendo de sus condiciones hemo-
dinámicas, se agregan vasopresores e inotrópicos. 
Con la información recabada con el interrogatorio y el 
cuadro clínico debemos tener la sospecha del agente 
etiológico para iniciar manejo empírico de inmediato, 
para después escalar con base en los reportes de los 
cultivos de tejidos realizados.
La cobertura antimicrobiana inicial debe ser de am-
plio espectro, cubriendo anaerobios, anti-MRSA, 
tener cobertura para Gram negativos y considerar 
antibióticos con actividad antitoxinas, como clinda-
micina y linezolid. La sugerencia para infecciones por 
Streptococcus es clindamicina-penicilina por 10-14 
días. En caso de Staphylococcus aureus (MRSA), se 
indica vancomicina o linezolid; para Clostridium per-
fringens, clindamicina y penicilina 10-14 días; las cau-
sadas por Vidrio vulnificus o Aeromonas Hydrophila, 
se tratan con doxiciclina-ceftriaxona; y las micóticas, 
con anfotericina B o fluconazol (Cuadro 1).

Tabla 1 
LRINEC SCORE

VARIABLES PUNTUACIÓN

PROTEÍNA C REACTIVA

Menor de 150 0

Mayor o igual de 150 4

CONTEO DE GLÓBULOS BLANCOS (por mililitro cúbico)

Menos de 15 0

15-25 1

Mayor de 25 2

HEMOGLOBINA (g/dl)

Mayor de 13.6  0

11-13.5 1

Menor de 10.9 2

SODIO SÉRICO (mmol/L)

Mayor o igual de 135 0

Menor de 135 2

CREATININA SÉRICA (mg/dl)

Menor o igual de 1.6 0

Mayor de 1.6 2

GLUCOSA SÉRICA (mg/dl)

Menor o igual a 180 0

Mayor de 180 1

Bol Clin Hosp Infant Edo Son 2024; 41 (1); 47-53



50

A
BR

IL
 2

02
4

Bo
le

tín
 C

lín
ic

o 
H

os
pi

ta
l I

nf
an

til
 d

el
 E

st
ad

o 
de

 S
on

or
a

Bol Clin Hosp Infant Edo Son 2024; 41 (1); 47-53

TIPO DE INFECCIÓN COBERTURA  PRIMERA LÍNEA
DOSIS PEDIÁTRICA
DESPUÉS DE LA ETAPA NEONATAL
EN FORMA INTRAVENOSA

ANTIMICROBIANO EN HIPERSENSIBILI-
DAD A LA PENICILINA

INFECCIÓN MIXTA Piperacilina-tazobactam más

vancomicina.
Imipenem-cilastina.
Meropenem.
Ertapenem.
Cefotaxima más 
metromidazol
 o clidamicina.

60-75 mg/kg/dosis basados en la piperacilina 
cada 6 horas.
10-13 mg/kg/dosis cada 8 horas.
15-25 mg/kg/dosis cada 6 horas.
20 mg/kg/dosis cada 8  horas.
15 mg/kg/dosis cada 12 horas.
50 mg/kg/dosis cada 6 horas.
7.5 mg/kg/dosis cada 6 horas.
10-13 mg/kg/dosis cada 8 horas.

Clindamicina o metronidazol, más al-
gún aminoglucósido o fluoroquinolona.

ESTREPTOCOCOS Penicilina  más  

clindamicina.

60 mil-1000 mil unidades/kg/dosis cada 6 
horas.
10-13 mg/kg/dosis cada 8 horas.

Vancomicina, linezolid, quinupristina/
dalfopristina, daptomicina.

Staphylococcus aureus Nafcilina.
Oxacilina.
Cefazolina.
Vancomicina (cepas resistentes).
Clindamicina.

50 mg/kg/dosis cada 6  horas.
50 mg/kg/dosis cada 6 horas.
33 mg/kg/dosis cada 8 horas.
15 mg/kg/dosis cada 6 horas.
10-13 mg/kg/dosis cada 8 horas.

Vancomicina, linezolid, quinupristina/
dalfopristina, daptomicina.

Clostridium  Clindamicina

 más penicilina.

10-13 mg/kg/dosis
cada 8 horas.
60 mil-100 mil unidades/kg/dosis
cada 6 horas.

Aeromonas hydrophila Doxiciclina más 

ciprofloxacino o 
ceftriaxona

2 mg/kg/dosis cada 12 horas, mayores 45 kg 
100 mg/dosis cada 12 horas.
20 mg/kg/dosis cada 12 horas.
50 mg/kg/dosis cada 12 horas.

Vidrio vulnificus Doxiciclina
más
ceftriazona
o
cefotaxima.

2 mg/kg/dosis cada 12 horas, mayores 45 kg 
100 mg/dosis cada 12 horas.
50 mg/kg/dosis cada 12 horas.

50 mg/kg/dosis cada 6 horas.

Candida albicans  FLUCONAZOL.

ANFOTERICINA B.

12 mg/kg/ primer día, después 6 mg/kg/día.
5 mg/kg/día.

MUCORALES ANFOTERICINA B 5 mg/kg/día.

Cuadro 1
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Siempre se deben relacionar los reportes de los dife-
rentes cultivos con antibiogramas, junto con la exten-
sión, sitio o zona afectada y condiciones del pacien-
te para la adecuada selección o escalonamiento del 
manejo antimicrobiano.  El esquema antimicrobiano 
debe cubrir de 3 a 5 días después de que los sínto-
mas y signos locales y sistémicos desaparezcan y 
con reportes negativos de los paraclínicos, de lo an-
terior se estima el manejo en 4 a 6 semanas.1,6,18-21

En relación con el uso de oxígeno en cámara hiper-
bárica, no está sugerido si al inicio pudiera retrasar el 
manejo médico y el desbridamiento, afectando así al 
pronóstico.22

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO
Es prioridad valoración por cirugía al ingresar a hos-
pital, debido a que es importante el control temprano 
de la fuente infecciosa y retirar el tejido necrótico los 
más pronto posible, incluso valorar posible amputa-
ción,  junto con el inicio del manejo antimicrobiano. 
Estas acciones disminuyen la mortalidad en forma 
importante. El tejido necrótico se debrida en forma 
agresiva hasta que el tejido no se separe de la fascia 
profunda, tomando cultivo de secreciones y de los 
tejidos afectados. La amputación de la extremidad 
se considerará en necrosis extensa de los tejidos 
blandos con afección de la musculatura subyacente, 
infección de progresión rápida con gran área de ne-
crosis, comorbilidades de alto riesgo anestésico y la 
coexistencia de choque. En el desbridamiento agre-
sivo se debe ir más allá del borde tejido afectado, in-
cluso, abarcando bordes de tejido sano, donde ya es 
difícil separar los planos, con sangrado presente, que 
se traduce en buena perfusión. 
El inicio del tratamiento quirúrgico en las primeras 6 
horas disminuye a 19% la mortalidad y sube a 32% 
después de este tiempo. Reevaluar las condiciones 
de tejido comprometido con exploraciones cada 12-
24 horas, considerando condiciones clínicas locales, 
sistémicas, acompañadas de la interpretación de la-
boratorios. La exploración debe ser realizada hasta 
obtener poco o nada de tejido a desbridar. En caso 
de que se realice una laparotomía exploradora, se lle-
vará a cabo para estimar la extensión de la infección 
intraabdominal y valorar la posible necesidad de co-
lostomía de derivación.2-6,23,24

PRONÓSTICO
El pronóstico de muerte es de 100% sin el desbrida-
miento y sin manejo de antimicrobiano. Con manejo 
antimicrobiano, pero sin desbridamiento, se incre-
menta hasta 7.5 veces el riesgo de muerte. Posterior 
al manejo médico quirúrgico, se deja drenaje con 
presión negativa con VAC (Vaccum Assisted Closu-
re), esto proporciona limpieza mecánica y contribuye 

a la pronta cicatrización de la herida al estimular la 
irrigación de la zona. Se dará seguimiento por cirugía 
plástica ante la posible reconstrucción o remodela-
ción del lugar del retiro del tejido afectado. Uso de 
prótesis en caso de amputación con valoración de 
medicina física y rehabilitación. En general, el manejo 
deberá ser multidisciplinario con el objetivo de modi-
ficar los factores de riesgo presentes y ayudar en la 
rehabilitación.14,24-26

CONCLUSIONES
El diagnóstico de FN en pediatría sigue siendo un reto 
en nuestros días, aun con apoyo de escalas y estu-
dios de imagen y de laboratorio, incluido el microbio-
lógico. No debe retrasar el manejo antimicrobiano 
ante la sospecha de esta patología, además, se debe 
adicionar la valoración y actuación de cirugía pronta 
y efectiva en vistas de obtener un mejor pronóstico 
para la vida y la función de nuestros pacientes.13,27
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