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Resumen

A pesar de ser una patologia con tan baja incidencia, la fascitis necrosante (FN) es importante por sus severas secuelas y
elevada tasa de mortalidad. Esta revisién busca ampliar los conocimientos basicos de una enfermedad cuya fisiopatologia
apenas comienza a ser dilucidada. Existe la falsa creencia de que su devastador comportamiento es secundario a la agresividad

de los gérmenes implicados en su etiologia, sin embargo su evolucién implacable se debe en esencia a la disminucién en la
perfusién de los tejidos comprometidos, como efecto de la cascada inflamatoria localizada en las fascias que son un espacio

desde el punto de vista anatémico susceptible a los cambios de presion tisular. Nuestra revisién busca aclarar conceptos
erréneos mediante la exposicién detallada de la epidemiologia, fisiopatologia, clinica, diagnéstico y tratamiento, brindando
elementos de valor para que todo el personal médico tanto de pregrado, como profesionales de la salud generales y espe-
cialistas, adquiera la capacidad de identificarla y manejarla tempranamente, logrando con ello un importante impacto en

su mortalidad.
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introduccion

La La FN se define como una infeccion localizada
en el tejido celular subcutaneo y la fascia superficial,
siendo la representante mas agresiva del grupo de
las infecciones necrosantes de los tejidos blandos.
La fisiopatologia de su potente accion destructora ha
sido producto de multiples teorias y atin en nuestra
era existen multiples apreciaciones erroneas que vale
la pena desmitificar.

Desde tiempos inmemorables se ha considerado
falsamente que la FN es el producto de la infeccion
por gérmenes muy agresivos y multirresistentes. Sin
embargo, su dificil manejo tiene que ver mas con
mecanismos inflamatorios que sumados a la dismi-
nucion en la perfusion, favorecen el crecimiento bac-
teriano y disminuyen la respuesta tisular del huésped.
Es por tal motivo que el factor que mas influye en
su desenlace es el diagndstico y manejo multidis-
ciplinario tempranos, con un tratamiento en el que
el antibidtico no es el pilar principal, pues hay que
brindar un pronto desbridamiento, adecuado soporte
nutricional y cuidado intensivo si es necesario.
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Historia

El primer reporte de la enfermedad se debe a Jose-
ph Jones en 1871, un cirujano de la armada de los
Estados Unidos que la describio en los soldados que
participaron en la guerra civil americana y la llamo
gangrena del hospital,' pero existe evidencia que
desde el siglo V antes de nuestra era Hipdcrates rea-
1iz6 la primera descripcion de lo que hoy conocemos
como infecciones necrosantes de los tejidos blandos.?
Sin embargo, para el caso en particular de la FN, es
en Inglaterra donde fue descrita en forma detallada
y caracterizada por el cirujano Leonard Gillespie y
los médicos Gilbert Blane y Thomas Trotter de la
armada inglesa a finales del siglo X VIII.?

En 1924 se identificd por primera vez un germen
causal por parte de Meleney, quien debido a sus
hallazgos microbiologicos en veinte pacientes en
Beijing prefiri6 llamarla gangrena por Streptococus
hemolyticus,*’ y fue desde 1952 que Bob Wilson
introdujo el término de FN debido a su signo mas
ominoso, que es la necrosis de los tejidos blandos lo-
calizada en especial a nivel de la fascia. ® Durante las
ultimas décadas esta patologia ha recibido innumera-
bles apelativos como infeccion por “bacterias come
carne” y “gangrena galopante”, entre otros. >/
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Epidemiologia

Es imposible estimar en forma precisa los datos
estadisticos de la enfermedad debido a la falta de
consenso en su nombre y al poco reporte hasta fina-
les del siglo pasado, Su incidencia es relativamente
baja, estimada en un 0,4 por 100.000 habitantes, sin
embargo existen informes muy variables segun la
poblacion.® Se han identificado multiples factores
de riesgo dentro de los cuales la diabetes mellitus
es la mas asociada, ademas de otras enfermedades
cronicas como cirrosis, anemia, cancer, HIV e insu-
ficiencia renal,’'estados de inmunocompromiso,
alcoholismo, uso de drogas intravenosas, obesidad,
enfermedad vascular periférica y tabaquismo.!'>!3

La FN puede ocurrir a cualquier edad sin predileccion
por sexo,'se localiza en cualquier parte del cuerpo,
ocurriendo con mayor frecuencia en la pared abdo-
minal, las extremidades y el periné, sitio donde se
conoce como gangrena de Fournier, '>!%!7a cual fue
descrita por Jean Alfred Fournier en 1843;'® existen
ademas reportes de casos con localizaciones tan
inesperadas como son los parpados.’’

Debido a que la mayor parte de veces es el resul-
tado de una lesion cutdnea que va desde edemas y
traumas tan leves como una picadura de insecto,?
hasta inyecciones y procedimientos quirtrgicos. !
La enfermedad se ha asociado con infecciones y
ulceraciones de la piel, hernias encarceladas, 22!
obesidad,* calculos renales ¢ y lesiones cutaneas
producidas por infecciones virales como la varicela
que causan una variante llamada varicela gangreno-
sa. También de ha descrito en pacientes con la piel
integra como producto de la siembra hematdgena
de las bacterias o de sus toxinas, o bien en forma de
siembra indeterminada que puede ocurrir hasta en un
20% de los pacientes. 2526 Para el caso particular
de la FN del periné existen multiples causas dentro
de las que se enumeran infecciones urinarias, calcu-
los uretrales, masaje prostatico, instrumentaciones
genitourinarias y atn lesiones coitales.!”?"-28

Se tienen también evidencias muy debatidas respecto
a la asociacion existente entre el uso de antiinflama-

torios no esteroideos (AINES) y el desarrollo de FN
en personas jovenes, previamente sanas que los han
recibido como tratamiento para lesiones menores
o dolores principalmente articulares. Sin embargo,
no existe claridad entre el uso extensivo de estos
medicamentos con un desenlace tan poco comun
como la FN, siendo la tendencia a considerarlo como
un evento paralelo y no el producto de una relacion
causa efecto, a pesar de la clara evidencia de la in-
duccién de inmunosupresion secundaria al uso de
dichos farmacos.?*2%3\

La mortalidad varia segtin las diferentes series publi-
cadasy vadesde el 6 al 76%,* siendo la FN del peri-
né la mayor.*> Ademas, se identifican como factores
que aumentan la tasa de mortalidad la edad mayor de
60 afios, la presencia de dos 0 mas comorbilidades’
y el retraso en el diagndstico y el manejo.!>33343536
Llama la atencion que la diabetes a pesar de ser uno
de los factores de riesgo mas reconocidos no tiene
asociacion con la mortalidad, al igual que el grado
de signos clinicos como el dolor, eritema, edema y
el calor en el area comprometida del paciente.’

Las principales causas de muerte de los pacientes con
FN se atribuyen a falla multiorganica secundaria a la
sepsis en los estadios avanzados de la enfermedad.?’
Ademas, hay que tener en cuenta que la mayoria de
los pacientes que se recuperan presentan abundantes
secuelas tanto fisicas como psicoldgicas, sobre todo
a las alteraciones estéticas y a la misma reparacion
tisular. Dentro de ellas se enumeran el dolor crénico,
la ansiedad, la depresion, y las deformidades debidas
a amplios desbridamientos y amputaciones. %%

Fisiopatologia

Las infecciones de los tejidos blandos se clasifican
segtin la profundidad de la capa en la que se originan,
de manera que pueden comprometer la piel (epider-
mis y dermis), la dermis y la fascia superficial, las
fascias, y los musculos(Grafica 1). Sin embargo,
pueden envolver la totalidad de las capas en estadios
avanzados.* La FN como su nombre lo indica es la
infeccién que compromete inicialmente las fascias.
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Todos las partes del cuerpo presentan recubrimiento
por fascias y en la mayoria de las areas corporales se
reconocen dos, superficial y profunda, las cuales a
su vez forman un espacio virtual que separa la piel
del tejido muscular; *! para el caso particular de las
fascias de las extremidades, é€stas tienen continuidad
con las areas superiores adyacentes del cuerpo tanto
en el térax como en el periné.

PROFUNDIDAD  PATOLOGIA
Impétigo
Erisipela
Piel Epidermis | Furunculosis
Foliculitis
Dermis
Fascia
superficial
_ [Tejido celular| Celulitis
subcutaneo |Grasa, vasos| FN
nervios
Fascia
profunda
Miositis/
Mdsculo mionecrosis

Grafica 1. Clasificacion de las infecciones de tejidos blandos.
(Ep: epidermis, De: dermis, FS: fascia superficial, Va: vaso, TCS:
tejido celular subcutaneo, FP: fascia profunda).

Al microscopio las fascias estan compuestas por haces
de tejido conjuntivo denso y entre ellas discurren los
nervios y abundantes vasos superficiales, los cuales
envian ramificaciones perpendiculares a las capas de
la superficie. Como ya se enuncio, en la mayor parte
de los casos se necesita una solucion de continuidad de
las capas superficiales para permitir el ingreso de gér-
menes al espacio ubicado entre las dos fascias, pero las
bacterias pueden ingresar por via hematdgena; luego
del ingreso de los microorganismos a dicho espacio se

disparan los mecanismos de inflamacion consistentes
en aumento de la perfusion y de la permeabilidad
vascular, asi como migracion de leucocitos.*

El disparo de la cascada de la inflamacién a nivel
del espacio entre las fascias produce un incremen-
to de la presion tisular, lo cual va seguido de una
disminucién en la perfusién asociada a trombosis
secundaria multifactorial, que se ve reflejada en la
isquemia progresiva de los tejidos y en el fracaso
de los mecanismos de defensa del huésped ante la
agresion bacteriana, lo cual que favorece el creci-
miento de los microorganismos y sirve de corredor
para que el proceso aumente en forma dramaética
en sentido horizontal a través del espacio infectado
(Grafica 2).

Al contrario de lo que se supone, la FN es el pro-
ducto de la respuesta inflamatoria localizada en un
lugar desde el punto de vista anatémico susceptible
al incremento de la presion tisular, sumada al dafio
producido por una infeccion de complejidad variable
no siempre secundaria a un germen agresivo.!1#444
Por tales motivos siempre se debe tener en cuenta
que el principal pilar del tratamiento es la disminu-
cion de presion en las fascias, lo cual se logra con el
desbridamiento quirtrgico o con fasciotomias.'*3

Clinica

Varia segtin el tiempo de evolucion y el grado de
inmunocompetencia de los pacientes, pudiéndose
enmascarar o modificarse algunos de los sintomas
iniciales por comorbilidades de los mismos. La evo-
lucién del cuadro se divide en tres estadios clinicos.
El primero simula cualquier infeccién banal d e teji-
dos blandos y consta de eritema, calor, dolor y edema
del area afectada. Cabe resaltar que el dolor siempre
es desproporcionado al comparar su intensidad con
el compromiso cutdneo aparente.

En el estadio IT aparecen vesiculas como resultado de
la isquemia de los tejidos, signo que es patognomo-
nico de una infeccién necrosante de tejidos blandos
y debe alarmar por la inminencia de una fascitis,*®
ademads la piel se indura y puede fluctuar. Por tltimo,
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PROGRESION:
HASTA 2.5 cm /hora

Grafica 2. Fisiopatologia de la FN. La colonizacion bacteriana del
espacio ubicado entre las dos fascias desencadena la cascada inflamatoria
produciendo edema, isquemia, trombosis vascular y por Ultimo necrosis que
progresa en sentido horizontal en forma dramatica.

en el estadio III la necrosis se hace evidente, las vesicu-
las se llenan de material hematico, la piel cambia a una
coloracion violacea, se presenta crepitacién y debido a
la muerte de los tejidos el dolor desaparece convirtiendo
en anestésica al drea comprometida.!!-33:4346

Ademas de los sintomas descritos, muchos pacientes
debutan con fiebre, hipotension, falla multiorganica,
alteraciones mentales e incluso choque. #%10-21:43

Clasificacion

La FN se clasifica de acuerdo con la evolucién y los
microorganismos implicados en su etiologia. Segtn los
gérmenes se divide en tres grupos, el primero es la in-

Fascitis necrosante

feccion polimicrobiana donde acttian de modo
sinérgico gram negativos aerdbicos y anaero-
bicos, asi como gram positivos. El segundo es
debido a microorganismos especificos cuyo
principal exponente es el Streptococcus beta
hemolitico del grupo A, y el tercero es la fascitis
causada por Vibrios marinos que se adquieren
por la puncién con un pez o marisco o por la

exposicion de una herida o picadura al agua de
mar.9,47,48.49,50

La evolucién clinica divide la enfermedad en
hiperaguda, aguda y subaguda. La primera es
la causada por Vibrios cuyo curso lleva a una
falla multiorganica en las primeras 24 horas
luego de ocurrida la infeccion. La aguda es
la que cumple con la evolucion clinica antes
expuesta de la enfermedad cumpliendo con
sus tres estadios clinicos y la subaguda es una
variante mas indolente donde se evidencia una
infeccidn de tejidos blandos focal, con minimo
dolor o molestia que se instaura en varios dias o
semanas y en forma subita deteriora al paciente
si no se trata, en la cual la sospecha clinica por
lo regular es minima, debido a que al principio
no se puede diferenciar de otras infecciones de
tejidos blandos.*#

Diagnodstico

Lo mas importante para el diagnostico de FN
es la sospecha clinica, sumada a otros hallazgos
como los resultados de paraclinicos e image-
nologia, los datos de patologia y algunas otras
herramientas como la prueba del dedo y la satu-
racion de oxigeno del tejido comprometido.

Existen estudios que avalan la realizacion de
pruebas de laboratorio para aumentar la sospe-
cha diagnostica. E1 mas importante se conoce
como LRINEC (The Laboratory Risk Indicator
for Necrotizing Fasciitis Store) (Tabla 1), en el
cual se analizaron trece variables y se determind
que existen seis independientes que segiin su
resultado dan un diagnostico con alta sensibi-
lidad pero baja especificidad, observando un
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valor predictivo positivo del 40% y uno negativo
del 95%, lo cual obliga a practicar otras pruebas que
confirmen el diagndstico, pues aunque los resultados
de el LRINEC sean consistentes con la presencia
de FN cabe la posibilidad de encontrarse ante otra
severa infeccion de tejidos blandos.!0:43:50:51:52.53

En cuanto a imagenes diagnosticas, los rayos X
pueden revelar aumento de la opacidad y espesor de
los tejidos blandos con la posibilidad de evidenciar
gas en algunos casos.*>* En la tomografia el signo
mas significativo es la aparicion de fluidos a nivel
de las fascias, ademas de su engrosamiento y de la
probabilidad de franca necrosis con compromiso
vascular o presencia de gas. Vale la pena resaltar que
en algunos pacientes la falla renal aguda contraindica
la utilizacion de medios de contraste.*>* La reso-
nancia magnética nuclear permite determinar con
mayor claridad el edema, la necrosis y los fluidos,
facilitando diferenciar la celulitis y los abscesos de
la FN, pero no delimita la extension de la necrosis
por el edema encontrado en los tejidos adyacentes.
493657 La prueba de oro para el diagnéstico de FN
es la realizacién de una biopsia idealmente por
congelacion, la cual medira por lo menos 10 x 7
x 7 milimetros y serd lo suficientemente profunda
como para observar dermis, fascias y el musculo
subfascial. Vale la pena aclarar que la biopsia debe
ser incisional, mediante anestesia local, sin llevar
al paciente al quir6éfano.

Se realizara en estadios iniciales en los que exista
duda diagnéstica, pues cuando la necrosis se encuen-
tra instaurada no se pueden diferenciar los hallazgos
histopatologicos de los observados en otras infec-
ciones severas de tejidos blandos y ademads retrasa
el manejo quirtrgico con un importante impacto en
la mortalidad. 3*®

A nivel microscopico se evidencia edema, inflama-
cion severa de la dermis y el tejido celular subcu-
taneo con necrosis y hemorragia focales asociadas,
hiperplasia intimal, vasculitis, trombosis vascular
y colonias bacterianas ** (Graficas 3, 4 y 5).
Contrario a lo que se supone, no existe aval para
la determinacién microbioldgica del germen en los

i INDICATOR FOR NECROTIZING FASCHITIS SCORE)

Creatinina < 1.5 mg/dl 0
> 1.5 mg/dl 2
Recuento leucocitario | < 15.000 /mm3 0
15.000 - 25.000/ mm3 |
>25.000/ mm3 2
Hemoglobina >13.5 g/dl 0
I1-13.5 g/dl |
<11 g/di 2
Sodio 135 0 mas mEq/L 0
< 135 mEq/L 2
PCR <150 mg/d 0
>150 mg/dl 4
Glicemia 180 o menos mg/dl 0
>180 mg/dI |
56
RIESGO BAJO MENOS
RIESGO
RESULTADO INTERMEDIO 667

tejidos de la biopsia estudiada por patologia, por lo
cual se recomienda realizar cultivos en una muestra
independiente en laboratorio clinico.*’

Para los casos donde no exista la posibilidad de
biopsia por congelacion se puede efectuar la prueba
del dedo, que consiste en una incision que permita
llegar a las fascias y luego de su identificacion se
intenta la diseccién de forma roma, considerando la
prueba como positiva cuando se pierde la resistencia
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Grafica 3. Imagen histoldgica de un cuadro de fascitis en estadios
iniciales. Obsérvese la fascia superficial (flechas) y el infiltrado

inflamatorio mixto a nivel de los tejidos profundos.

del tejido, el sangrado es ausente o hay presencia
de material seropurulento adyacente a la fascia; sin
embargo, es una prueba que requiere experiencia y
no debe ser intentada por novatos dada su alta sub-
jetividad, 11435051

Por ultimo, existen otras posibilidades para confir-
mar la FN cuya eficacia atn no es clara. Se puede
medir la saturacion de oxigeno a nivel de los tejidos
comprometidos y compararla con los tejidos sanos,
encontrando diferencias del 30% en promedio con
recuperacion de la saturacion posterior a la fascio-
tomia, lo cual confirma su valor diagndstico. Sin
embargo se debe tener en cuenta que pueden existir
factores que interfieran en los resultados como es-
tasis venosa cronica, lesiones vasculares periféricas,
choque, hipoxia, etc.”

Grafica 4. Imagen histolégica que evidencia inflamaciéon mixta con
presencia de un trombo reciente intravascular y necrosis focal del

tejido adyacente.

Grafica 5. FN en estadio avanzado en que se observan abundantes
colonias bacterianas con polimorfonucleares asociados y necrosis
severa. No existe diferencia histopatolégica con otras infecciones
necrosantes de tejidos blandos severas o en fases avanzadas.

Dentro de las posibilidades emergentes se encuen-
tran la medicion de los niveles de citoquinas y los
estudios moleculares para detectar los gérmenes en
los tejidos, pero son métodos diagndsticos con muy
bajo acceso y con escasa evidencia a favor.®6!

Tratamiento

El tratamiento de la FN comienza por la sospecha y
diagnostico temprano de la patologia por parte de
médico tratante inicial, ya que su oportuno diagnos-
tico y la instauracién de un manejo precoz guardan
proporciones directas con la mortalidad.!?33-34 353

Dicho manejo debe enfocarse de acuerdo con la
naturaleza de la enfermedad considerandola siempre
como una verdadera catastrofe infecciosa secundaria
auna isquemia progresiva de los tejidos y a una falla
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en los mecanismos de defensa del paciente, por lo
tanto debe tenerse siempre presente que el tiempo es
el factor fundamental en la busqueda de la supervi-
vencia, encontrando diferencias significativas en la
mortalidad cuando su diagnostico y tratamiento se
instauran en las primeras 24 horas, al compararlas
con aquellos casos en los que se inicia luego del
primer dia de iniciados los sintomas.*®

Las premisas fundamentales del tratamiento de la
FN son cirugia precoz, antibioticoterapia, soporte de
cuidado intensivoy, si es posible, terapia con oxigeno
hiperbarico.®*® Una vez el diagnostico de fascitis
se ha establecido, el tratamiento del paciente debe
realizarlo un equipo multidisciplinario que incluye
los servicios de cirugia general y cirugia plastica,
medicina critica e infectologia (Tabla 2) 636465

El personal del drea quirtrgica debe encargarse
del desbridamiento temprano o de la realizacion
de fasciotomias, ya que es la principal arma en el
tratamiento de la FN, pues incluso con el adecuado
manejo antibiotico se requiere contar con la perfu-
sion de los tejidos para permitir la penetracion de
los agentes terapéuticos en el area afectada.*® El
desbridamiento quirurgico se considera ideal cuando
realiza excision completa del tejido necrético con

establecimiento de drenaje quirirgico amplio de
colecciones y con la subsecuente hemostasia de los
bordes que deben sangrar como signo indirecto de
su adecuada perfusion.®

Los pacientes deben ser llevados a lavados y amplia-
ciones de desbridamientos si se evidencia progresion
de lanecrosis en el examen diario del tejido. Incluso
se debe sopesar la posibilidad de amputar el miem-
bro afectado si no se logra su control, en especial
en pacientes con enfermedad vascular periférica o
diabetes.*®

El equipo de infectologia debe realizar un analisis de
cada caso e iniciar un adecuado régimen de antibio-
ticos en busqueda del cubrimiento de la diversidad
y variedad de los microorganismos implicados,
siempre con tincion de Gram y con cultivos en me-
dios aerobico y anaerdbico en progreso, y realizar
ajuste del mismo segun los reportes de laboratorio
obtenidos de los cultivos. 626364

El manejo antimicrobiano empirico en los casos en
que se sospecha que la infeccion se debe a Strepto-
coccus grupo A se recomienda el uso de clindami-
cina (600-900 mg cada 6 a 8 horas) asociado con
penicilina G (4 millones de unidades cada 4 horas)

Tabla |. Pasos a seguir ante la sospecha de Fascitis necrotizante

| .Historia clinica completa y examen fisico.
2. Laboratorios (LRINEC) y/o estudios

8. Reanimacion con fluidos, estabilizacion

cardiovascular y preparacion preoperatoria.

9. Antibioticos endovenosos antes de acto
quirargico.
10.Profilaxis antitetanica.

| I.Completo desbridamiento de tejido necrético
en acto quirurgico inicial.

imagenoldgicos como herramientas
diagnosticas.
3.Interconsulta con infectologia.
4.Interconsulta con cirugia.

5.Biopsia por congelacion en estadios iniciales

sospechosos. 12.Soporte nutricional en postoperatorio.
6.Cultivos y tincion de Gram para aerobios I 3.Vigilancia hemodinamica en postoperatorio.
anaerobios.

|4.Valoracién periodica (segun el caso) y
modificacion nmediata el manejo si el estado
del paciente lo requiere.

7.Soporte y vigilancia hemodinamica por parte
de cuidado critico.
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como primera combinacion terapéutica. Como se-
gunda opcidn se puede utilizar clindamicina a la
misma dosis asociada con cefalosporinas de primera
o segunda generacion.

En la FN con sospecha de gérmenes mixtos (aerobios
y anaerobios) se recomienda el uso de ampicilina
(2 gr iv cada 4 horas), asociada con clindamicina
(600-900 mg iv cada 6 a 8 horas) y a ciprofloxacina
(400 mg iv cada 6 a 8 horas) como primera opcion
terapéutica; vancomicina (1 gr iv cada 6 horas),
asociada con metronidazol (500 mg iv cada 6 horas)
y a ciprofloxacina (400 mg iv cada 6 a 8 horas) como
segunda opcion de tratamiento.*® Se resalta que el uso
de ciprofloxacina es discutido en ambiente hospita-
lario por su alta tasa de generacion de resistencia, lo
cual la deja a criterio del equipo tratante.

El servicio de cuidado critico se encarga de reali-
zar reanimacion con cristaloides e inotropos y/o
vasopresores en busqueda de alcanzar las metas de
reanimacion establecidas en el protocolo de Rivers
para el manejo de choque séptico y la sepsis.*>% Ade-
mas, deben proveer un adecuado soporte nutricional
y velar por la deteccidon temprana de infecciones
nosocomiales agregadas y controlar las fallas pre-
sentadas en los sistemas organicos. 4862

El manejo de cada enfermo por parte del equipo
multidisciplinario debe ser dindmico, modificando
de inmediato la antibioticoterapia, el soporte de
cuidado intensivo y nutricional o realizando inter-
venciones quirurgicas mas alla de lo presupuestado
en el abordaje inicial si es necesario, dejando a un
lado las consideraciones estéticas siempre bajo la
premisa de que se maneja un cuadro que atenta contra
la vida del paciente.®

Otra de las posibilidades terapetticas con eficacia
demostrada es el oxigeno hiperbarico, pues la terapia
a tres atmosferas es bactericida incluso para el Clos-
tridium perfringens y bacteriostatico para otra gran
variedad de bacterias. Ademas, la tension de oxigeno
inhibe la produccién de alfa toxina del clostridium
y mejora la accidon bactericida de los leucocitos
polimorfonucleares. Existe evidencia de que eleva

la sensibilidad a los antibidticos como sucede con
la tobramicina en las infecciones por Pseudomona
aeuriginosa, el trimetroprim sulfametoxazol y la
nitrofurantoina cuyo efecto es prolongado por la
hiperoxia in vitro. Se ha demostrado que el uso de
oxigeno hiperbarico en infecciones no clostridianas
disminuye la mortalidad de 66% a 23% y de 1.2 a

3.3 el requerimiento de desbridamientos posterio-
I'CS.67’68‘69

Conclusiones

La FN es una enfermedad necrosante de tejidos
blandos cuyo desencadenante es la presencia de
bacterias o toxinas bacterianas en las fascias, lo
cual lleva al disparo de la cascada inflamatoria con
aumento secundario de la presion tisular e hipoper-
fusion asociada, permitiendo el sobrecrecimiento
bacteriano y el avance implacable de la infeccion a
través de dicho espacio.

Es por tal motivo que se recomienda tener especial
atencion a los cuadros atipicos de infecciones de te-
jidos blandos, con una alta sospecha clinica seguida
del uso adecuado de las herramientas diagnosticas
que permitan su confirmacion, para asi poder brindar
un tratamiento temprano y afectar de forma positiva
su alta tasa de mortalidad asi como sus secuelas
fisicas y psicoldgicas.
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