
INTRODUCCIÓN

La gangrena de Fournier (GF) se conoce desde la antigüe-
dad. Según Litchfiel (1) es probable que el rey Herodes el
Grande de Judea la hubiese padecido asociada a diabetes
mellitus y de acuerdo con las observaciones de Nathan (2), es
posible que el famoso médico persa Avicenna, la hubiese
notado en el año 877 d.C. Baurienne en 1764, realizó por pri-
mera vez la descripción clínica de la enfermedad (3), y poste-
riormente, en 1883, Jean Alfred Fournier, utilizó el término de
gangrena fulminante del pene y del escroto al describir esta
entidad clínica, en cinco varones jóvenes con gangrena escro-
tal (4). En la actualidad, aún se conoce con su nombre esta
enfermedad.

DEFINICIÓN

La GF actualmente se define como una forma específica
de fascitis necrotizante sinérgica, rápida, progresiva y de ori-

gen multibacteriano, que afecta principalmente la fascie mus-
cular de región perineal, genital o perianal e incluso de pared
abdominal; con punto de partida genitourinario, colorectal o
idiopático. Todo ello, acompañado de gangrena de piel de estas
áreas debida a trombosis de vasos sanguíneos subcutáneos (5).

EPIDEMIOLOGÍA

La GF afecta desde recién nacidos hasta ancianos6. Hasta
ahora, han sido descritos en la literatura médica 70 casos en la
edad pediátrica (7), dos de ellos asociado a síndrome nefrótico
idiopático (8,9), con evolución satisfactoria y curación total
después del tratamiento médico-quirúrgico (Fig. 1).

En la mayoría de los casos publicados, la edad oscila entre
20 y 50 años, con promedio de 40 años6 y los varones se afec-
tan más que las hembras en proporción 10:1 (10). Casi siem-
pre los pacientes con GF presentan enfermedad sistémica sub-
yacente, de las cuales las más frecuentes son: diabetes y
alcoholismo crónico (11). Este último, aumenta la incidencia
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RESUMEN
La Gangrena de Fournier (GF) es una fascitis necrotizante sinérgica,

multimicrobiana, de origen infeccioso, que produce gangrena de piel de
región genital, perineal, o perianal. Su mayor frecuencia se observa en
pacientes de 20 a 50 años, los varones se afectan más que las hembras en
proporción 10:1 y la tasa de mortalidad aún es alta.

El manejo clínico debe ser rápido y oportuno, con aplicación intrave-
nosa de líquidos, electrolitos y antibióticos de amplio espectro; a fin de
lograr la estabilización hemodinámica del paciente antes de la interven-
ción quirúrgica. La cirugía precoz con debridamiento extenso de tejidos
desvitalizados, constituye la base principal del mismo.

PALABRAS CLAVE: Gangrena de Fournier. Fascitis necrotizante.
Necrosis infecciosa de tejidos blandos. Tromboarteritis obliterativa
infecciosa. Trombosis vascular subcutánea.

ABSTRACT
The Fournier Gangrene (FG) is a synergistic, polymicrobial, necro-

tizing fasciitis with infectious origin that produces gangrene of the per-
ineal, genital or perianal skin. The number bigger than cases happens
between 20 at 50 years, the males are affected more than the females in
proportion 10:1 and the mortality rate is high yet. 

The clinical manage of the GF must be fast and opportune with
intravenous application of fluids, electrolytes and systemic broad-spec-
trum antibiotic therapy; and avoid the hemodynamic stabilization of the
patient before the surgery. The precocious surgery with debridament of
the necrotizing tissues constitutes the main objective of the treatment. 

KEY WORDS: Fournier’s gangrene. Necrotizing fasciitis. Infectious
necrozing of soft tissues. Infective obliterative thromboarteritis. Throm-
bosis of small subcutaneous vessels.
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de la misma, debido a inmunosupresión, hábitos higiénicos
deficientes y baja condición socio-económica (5).

La GF tiene alta probabilidad de presentarse, en pacientes
inmunosuprimidos por transplantes de órganos (12), trata-
mientos antineoplásicos (13) y precede a infección por HIV
no diagnosticada (14). Puede observarse también, en aquellos
pacientes con: hepatitis alcohólica (15), con calcifilaxis, por
depósitos de calcio en vasos sanguíneos de mediano y peque-
ño calibre de piel que ocasiona necrosis sistémica (16) y con
enfermedad de Crohn (17). El común denominador de todas
estas condiciones, es disminución de la inmunidad celular del
huésped (18). 

ETIOLOGÍA

La GF es una infección sinérgica por bacterias. En general
el origen de la infección en la GF es difícil de identificar (19)
y cuando esto ocurre, se localiza en las áreas ugenital, anorec-
tal o cutánea (20).

Los microorganismos son de baja virulencia (21) y en
muchos casos, puede existir combinación de gérmenes aero-
bios con anaeróbios (22) La mayoría de ellos son flora normal
de vías digestivas y de periné (5). Generalmente son entero-
bacterias, particularmente Escherichia coli, Bacteroides y
especies de Estreptococos y menos frecuente Estafilococo,
Peptoestreptococo, Clostridium y Pseudomona (23). En algu-
nos casos se han descrito también especies de Cándida (24).

La crepitación de la zona afectada, con o sin secreción
fétida, es un signo patognomónico de infección por gérmenes
anaeróbicos, por degradación de hidrógeno y nitrógeno (22).
La infección por Clostridium perfringens esta presente en más
del 90% de esos casos y debe sospecharse en pacientes con GF
de etiología colorectal o cuando exista necrosis muscular (22).

PATOGENIA

La GF comienza con infección local, que progresa y origi-
na inflamación extensa, hasta comprometer fascies profundas

(25). La mayoría de ellas, ocurre como resultado de factores
predisponentes, como: a) trauma en área específica, que facili-
ta la entrada de microorganismos a tejidos subcutáneos; b)
diseminación de infección de vías urinarias o glándulas periu-
retrales, con disección a través de facies, que afectan pene y
escroto; y c) diseminación de infección desde área perianal o
del espacio retroperitoneal, a facies peneana y escrotal (25)

Por otra parte, en GF se produce endarteritis obliterativa,
que causa trombosis vascular subcutánea y necrosis tisular
(26). Esta última, secundaria a isquemia local y al efecto
sinergista de bacterias (26). La necrosis tisular a su vez, favo-
rece el ingreso de la flora comensal a áreas previamente esté-
riles (5). La combinación de isquemia más acción sinérgica de
bacterias origina destrucción tisular (5). Hasta ahora, no está
totalmente esclarecido el mecanismo por el cual la flora ure-
tral, rectal o cutánea, con virulencia leve a moderada, es capaz
de causar GF (27). Stone y colaboradores, han sugerido que
existe interacción entre lesión inicial (traumática, urogenital o
anorectal), respuesta inmunitaria deprimida del huésped y
características del microorganismo involucrado; así, iniciada
la infección, el resultado dependerá de la virulencia de la bac-
teria en facilitar la destrucción tisular (27).

Ahora bien, en GF los microorganismos aeróbicos y anae-
róbicos actúan sinergicamente y elaboran diferentes proteínas
y enzimas (28). Este sinergismo hace más compleja la res-
puesta inmune, con aumento de la inmunosupresión (28). Por
otra parte, los Estafilococos y Bacteroides inhiben la fagocito-
sis (29), cubriendo la bacteria con fibrina, mientras que este
último además, disminuye la destrucción de otros anaeróbios
(26). Los bacilos gram-negativos por su parte, producen lipo-
polisacáridos, que, además de asociarse con sepsis, pueden
causar trombosis intravascular (22). El Bacteroides spp pro-
duce colagenasa, hialuronidasa y ADNasa, que destruyen
colágeno, mientras que el Estafilococo y Estreptococo produ-
cen hialuronidasa (26) y el Estreptococo-ß elabora una enzi-
ma coagulasa citratada y oxalatada que coagula el plasma
(22). La combinación de todos estos factores de virulencia,
probablemente originan endateritis oclusiva característica de
la GF. Sin embargo, aún falta por explicar la destrucción tisu-
lar a lo largo de las fascies (29).

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

La presentación de la GF es variable y se debe sospechar
en aquellos pacientes con infección en áreas perineales y ano-
rectales (22), aunque en algunos casos se puede presentar
como forma inusual de sepsis (30). Generalmente comienza
con dolor o prurito en pene o escroto, precedido o acompaña-
do de fiebre y escalofríos. El edema genital, cuando se presen-
ta, rápidamente se extiende a estas áreas. La inflamación o el
enfisema subcutáneo, puede extenderse hacia pared abdomi-
nal o dirigirse hacia muslos y tejidos perianales (28). Por otro
lado, los efectos sistémicos de la infección, con frecuencia
originan: postración, nauseas, vómitos, íleo intestinal y delirio
en casos severos. Si la infección continúa su curso, y no es tra-
tada adecuadamente, se origina gangrena de la piel del pene y
del escroto, con disminución del dolor por destrucción de los
nervios sensoriales (28).

Es importante tener en cuenta, que los pacientes con GF en
etapas tempranas, pueden presentar pocas manifestaciones de
infección, lo cual hace más difícil el diagnóstico precoz (31).
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Fig. 1. Paciente de cuatro años de edad con GF internado en nues-
tro servicio. Obsérvese el compromiso de hemiescroto derecho y
parte del hemiescroto izquierdo, con edema severo, exposición de
fascies y eritema prepucial (flechas).
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En esta situación, los signos y síntomas pueden incrementar el
índice de sospecha de infección subcutánea necrotizante. En
etapas tardías, el paciente con frecuencia presenta, síntomas
sistémicos de sepsis, los cuales son desproporcionados en
relación a la apariencia necrótica de la piel y puede ocurrir
progresión a falla de uno o múltiples órganos, que originan la
muerte (31).

DIAGNÓSTICO

Se fundamenta en los hallazgos clínicos característicos.
Paty y Smith (22), enfatizan la importancia de la proctoscopia
y de la uretrografía retrograda, en la valoración de todos los
pacientes. La primera, revela con frecuencia, el origen de la
infección, así como también el compromiso ano-rectal; infor-
mación vital, para determinar si se realiza o nó colostomía. La
segunda, puede descubrir extravasación urinaria masiva, que
amerite vesicostomía.

El ultrasonido de escroto (USE) también es una herra-
mienta útil en el diagnóstico, ya que permite diferenciar la GF
de la patología intraescrotal, que comúnmente produce dolor,
eritema y edema (32). Por su parte, la tomografía axial com-
putada es útil en delimitar la extensión de la infección y puede
revelar el origen rectal o urogenital, de la misma (33), mien-
tras que la resonancia magnética, permite definir los planos de
las fascies involucradas y determina el punto de origen y
extensión de la lesión (34). La biopsia de piel, raramente es
necesaria para confirmar el diagnóstico de GF y los hallazgos
histológicos característicos son: epidermis intacta, necrosis
dérmica y tisular subcutánea, trombosis vascular e infiltración
por neutrófilos (22).

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Debe establecerse con patologías anorectales que produ-
cen dolor, edema y eritema, como: celulitis, hernia estrangula-
da, absceso escrotal, fascitis necrotizante estreptocócica, sín-
drome de oclusión vascular, gangrena piodérmica, vasculitis
alérgica, eritema migratorio necrolítico, necrosis warfarínica
y eritema gangrenoso por Pseudomona (5).

TRATAMIENTO

La GF en la mayoría de los casos se presenta como emer-
gencia quirúrgica, por lo que el tratamiento médico debe ser
instaurado de inmediato a fin de mantener la estabilización
hemodinámica del paciente, aplicación intravenosa de anti-
bióticos de amplio espectro, manejo de enfermedades subya-
centes (35) y simultáneamente realizarse la remoción extensa
de los tejidos desvitalizados (36). 

ANTIBIÓTICOS

La terapia con antibióticos, debe ser efectiva contra todo
gérmen patógeno, por lo que se recomienda el uso de triple
cura con: a) cefalosporinas de tercera generación o aminoglu-
cósidos para combatir aerobios gram-negativos; b) penicilina
benzatínica o amoxacilina para especies de Estreptococo; y c)

metronidazol o la clindamicina contra microorganismos anae-
róbios (31).

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

La exploración quirúrgica se debe efectuar con prontitud y
bajo anestesia general para realizar debridamiento radical deá-
reas de necrosis subcutánea (22), a fin de interrumpir la exten-
sión de la infección y disminuir la toxicidad sistémica, ya que
la infección puede progresar en pocas horas (21).

Para prevenir la contaminación de la herida o tratar la
enfermedad subyacente, se debe realizar cistostomía o colos-
tomía. La primera, cuando existe extravasación urinaria o
inflamación periuretral y la segunda, cuando exista infección
del esfínter anal o perforación colónica o rectal (22).

En GF, los testículos pocas veces se afectan, lo cual es
debido a flujo sanguíneo abundante e independiente (28). El
debridamiento quirúrgico puede ocasionar escroto redundante,
defectos en periné o en paredes abdominales y aunque estas
heridas cicatrizan bien por segunda intención, en algunos casos,
la cicatrización se prolonga debido a defectos graves, que
requieren cirugía reconstructiva con injertos de piel (21,37).

Algunos autores han demostrado que con debridamiento
mínimo de la zona necrótica, realizado tempranamente y ade-
cuado drenaje, se obtiene iguales resultados y menor tiempo
de estancia hospitalaria que cuando se realiza debridación
extensa (38).

MIEL Y AGENTES QUÍMICOS

Algunos investigadores, han reconocido el valor de la miel
no procesada para acelerar la cicatrización, ya que poseé pH
bajo 3,6, contiene enzimas que digieren tejidos necróticos y
sustancias antimicrobianas inespecíficas y es eficaz contra
muchos gérmenes (5). Además, estimula el crecimiento y la
multiplicación de las células epiteliales en los bordes de la
herida, lo cual se evidencia en la primera semana de su aplica-
ción local (28). Por otra parte, otros autores recomiendan utili-
zar hipoclorito de sodio (solución Dakins) (22) o peróxido de
hidrógeno (28).

OXÍGENO HIPERBÁRICO

Los beneficios de la terapia con oxígeno hiperbárico (OH)
incluyen: aporte adecuado de oxigeno para función óptima de
neutrófilos fagocíticos, inhibición del crecimiento de anaero-
bios por hiperoxigenación tisular, incremento de la prolifera-
ción de los fibroblastos y de la angiogénesis, reducción del
edema por vasoconstricción, aumento del transporte intracelu-
lar de antibióticos e incremento de radicales libres de oxígeno
(5). En general, la terapia con OH se puede obtener aumento
importante en la oxigenación tisular, tanto en tejidos sanos
como en los infectados (39).

Por otra parte, los tejidos hipreoxigenados alrededor del
área infectada pueden prevenir la extensión de los microorga-
nismos invasores (39). Sin embargo, la terapia con OH no
debe ser reemplazada por el tratamiento quirúrgico definitivo.
Esta opción, debe reservarse para aquellos pacientes tóxicos,
que a pesar de habérsele realizado debridamiento extenso, no
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tienen mejoría y en los que se sospecha infección anaeróbica
por hallazgos clínicos o microbiológicos (22). Las contraindi-
caciones absolutas del OH son: enfermedad viral activa, neu-
motórax y tratamiento con antineoplásicos (40).

MEDIDAS SUPLEMENTARIAS

Los pacientes con GF pueden ameritar transfusión de san-
gre fresca o factores de la coagulación, ventilación asistida y
suficiente aporte de líquidos y electrolitos suficientes tanto en
el período previo a la intervención quirúrgica como en el post-
operatorio. Después de la limpieza quirúrgica, se les debe
aplicar nutrición parenteral o enteral adecuada (5), con el fin
de mantener balance nitrogenado positivo, que le garantice
optima cicatrización de las heridas (28).

PRONÓSTICO

La morbilidad se refleja en la duración de la estancia hospi-
talaria, la cual puede variar de 2 a 280 días (41). La tasa de
mortalidad fluctúa de 3 a 45% (29) aunque puede elevarse has-
ta 67%,42 debido a la naturaleza agresiva de la infección (31).

En cuanto a la mortalidad, existen factores que pueden
incrementarla, como: vejez; tratamiento inadecuado; presen-
cia de shock, sepsis o compromiso testicular, bajo hematocri-
to, retención azoada, hipoalbuminemia e inestabilidad hemo-

dinámica (21,43-45). Las causas de muerte más frecuentes
son: sepsis severa, coagulopatía, insuficiencia renal aguda,
cetoacidosis diabética y falla multiorgánica (11,46,47). El
compromiso local se asocia con baja tasa de mortalidad com-
parado con el de áreas más extensas, por lo que pacientes con
más de 5% de superficie corporal lesionada, tienen más riesgo
de morir (48). La colostomía precoz por su parte, reduce la tasa
de mortalidad en pacientes con infección anorectal severa (49).

La GF es una entidad clínica grave, pero el pronóstico es
bueno cuando el tratamiento se instaura en la fase inicial de la
enfermedad (50). El diagnóstico oportuno de GF y el debrida-
miento quirúrgico precoz, son medidas fundamentales para
detener la progresión rápida de la infección (51,52). Korkut y
colaboradores en un estudio realizado en 45 pacientes con GF,
demostraron que el intervalo de tiempo desde el inicio de la
sintomatología hasta el momento de la limpieza quirúrgica,
determina papel importante en el pronóstico (52). 

La GF debe sospecharse, en todo paciente con fascitis
necrotizante de periné o áreas vecinas, con infección confir-
mada o no y sin discriminación de sexo ni edad. El diagnósti-
co temprano, es importante para el pronóstico. El éxito del tra-
tamiento radica en instaurar terapia con antibióticos de amplio
espectro, realizar debridamiento quirúrgico precoz y ubicar al
paciente si lo amerita en unidad de cuidados intensivos. A
pesar del tratamiento oportuno, la mortalidad aún permanece
elevada, especialmente en pacientes ancianos y con enfermedad
subyacente y la aplicación de OH y miel no procesada, aunado
al tratamiento convencional, puede ser útil en algunos casos.
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