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Resumen Abstract

Las infecciones necrosantes de partes blandas Necrotizing lesions in soft tissues are a

constituyen un grupo heterogéneo de afecciones,
poco frecuentes pero potencialmente letales,
caracterizadas por la infeccién de la piel, el tejido
celular subcutdneo y el musculo. La fascitis
necrosante es una rara enfermedad. En Cuba no
existen estudios de incidencia. Su etiologia es
generalmente polimicrobiana. El Streptococcus
pyogenes es el germen mas frecuente. Las toxinas
bacterianas, mediante su actividad citopatica y
protrombética, son las responsables de la necrosis
tisular. Su curso clinico no es uniforme, los médicos
solo logran hacer un diagndstico inicial correcto del
15 % al 30 % de los casos. Si los signos y los
sintomas iniciales se detectan a tiempo su indice de
mortalidad puede lograr reducirse hasta el 12 %. El
objetivo de este trabajo es hacer una revisién del
tema y presentar los criterios actuales de
diagndstico y tratamiento.

Palabras clave: fascitis necrotizante , diagnéstico,
terapéutica

heterogeneous type of illnesses. infrequent but
potentially fatal, characterized by skin infection, of
the subcutaneous tissue and muscle. Necrotizing
fasciitis is an unsual disease. There no incidence
studies in Cuba. Its etiology is generally
polymicrobial. Streptococcus pyogenes is the most
frequent germ. Bacterial toxins, through its
cytopathic and thrombotic activity, are responsible
of tissue necrosis. Its clinical development is not
uniform, doctor only achieve an initial correct
diagnosis in the 15 to 30 % of the cases. If initial
sings and symptoms are identified its mortality may
be reduced to 12%. The objective of this work is to
review the topic and present the current diagnosis
and treatment criteria.
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INTRODUCCION

Las infecciones necrosantes de partes blandas
constituyen un grupo heterogéneo de afecciones,
poco frecuentes pero potencialmente letales,
caracterizadas por la infeccién de la piel, el tejido
celular subcutaneo y el masculo. Debido a la
intensa respuesta inflamatoria y a la afectacion
sistémica acompafiante, estos pacientes son
enfermos criticos que requieren largas estancias
en Unidades de Cuidados Intensivos.

Existen referencias de esta entidad desde la
remota antigliedad en descripciones hechas por
Hip6crates, Galeno y Avicena, asi como por
Ambroise Paré, en la Edad Media.! En 1871 el
cirujano militar Joseph Jones! por primera vez la
[lama gangrena de hospital. Otras
denominaciones posteriores son gangrena de
Fournier,? y gangrena sinergistica bacteriana
progresiva de Meleney.?**

Wilson, en 1952, acufia el término de fascitis
necrosante para definir a una infeccién de partes
blandas, rdpidamente progresiva, que afecta a la
piel, al tejido celular subcutédneo, a la fascia
superficial y, ocasionalmente, a la fascia
profunda, produciendo una necrosis histica con
grave toxicidad sistémica.’

Su diagndstico se establece al demostrar estos
hallazgos en la biopsia o en la exploracién
quirdrgica.’

La etiologia es generalmente polimicrobiana (del
70 al 80% de los casos por microorganismos
aerobios y anaerobios); Streptococcus pyogenes
es el germen maés frecuente.” Las toxinas
bacterianas, mediante su actividad citopatica y
protrombotica, son responsables de la necrosis
tisular.

El curso clinico de la fascitis necrosante no es
uniforme. Se han descrito variantes hiperagudas
y subagudas.

La forma hiperaguda, mds frecuente en
pacientes mayores de 50 afios,
inmunodeprimidos, evoluciona de manera
fulminante, con extensa destruccién tisular,
septicemia y fallo multiorgédnico. No se
acompafia de cambios cutdneos significativos.
Solo llega a apreciarse la extensién de la
enfermedad durante el acto operatorio.®

La forma subaguda tiene un curso mas insidioso,
que puede ser de semanas 0 meses de evolucién,

seguido de un deterioro brusco del dafio de las
partes blandas.’

Esta diferencia sintomatica de ambas formas
clinicas justifica la variacién de la mortalidad
entre el 6% y el 73% en los estudios revisados.*!*

El US Centers for Disease Control and Prevention
estima la incidencia de fascitis necrosante entre
500 y 1000 casos anuales en Estados Unidos, con
una tasa de incidencia anual de 0,4 casos por
100 000 habitantes.*?

Un estudio realizado en el Haukeland University
Hospital, en Noruega, entre noviembre de 1992 y
mayo de 1994 se halla una incidencia de 2
€aso0s/100000 habitantes.’® En los paises de
Europa occidental se reportan alrededor de un
caso por 100 000 habitantes.'* Esta cifra se ha
incrementado de forma significativa durante los
Gltimos afios relacionado al envejecimiento
poblacional, la presencia de mayor nimero de
sujetos inmunodeprimidos y al predominio en la
produccién de toxinas por parte de Streptococcus
pyogenes (en los serotipos M-1 y M-3).%

En Cuba no existen estudios de incidencia. Ferrer®
encuentra que la diabetes mellitus es la
enfermedad asociada mas frecuente (45,4 %) y
que en el 63,6 % de los casos existié una puerta
de entrada directa.

La disminuciéon de la mortalidad en las pacientes
con fascitis necrosante es un problema de salud
publica en Cuba y en el mundo.

La fascitis necrosante es una rara enfermedad,
por lo que los médicos solo logran hacer un
diagnéstico inicial correcto del 15% al 30% de los
casos.’ Si los signos y los sintomas iniciales se
detectan a tiempo su indice de mortalidad puede
lograr reducirse hasta el 12%.*®

El objetivo de este trabajo es hacer una revisién
del tema y presentar los criterios actuales de

diagnéstico y tratamiento de la fascitis
necrosante.

DESARROLLO

Factores predisponentes para que se
produzca la fascitis necrosante

Se dividen en:

Endégenos: inmunodepresion, edades extremas
(ancianos y neonatos), diabetes mellitus,'®
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cirrosis hepéatica, alcoholismo, neoplasias,
neuropatias, enfermedad vascular
arteriosclerética, corticoterapia,?® hipotiroidismo,
desnutricién, drogadiccién.

Diferentes estudios han objetivado alteracién de
la respuesta inmune relacionada con la
hiperglucemia. En los pacientes diabéticos con
hiperglucemia estan deprimidos muchos
mecanismos de la respuesta inmune: la
quimiotaxis neutrofila y la adhesién al endotelio
vascular, la fagocitosis, la actividad bactericida
intracelular, la opsonizacién y la inmunidad
mediada por células.?"??

Exdgenos: traumatismos, inyecciones, cirugia,
condiciones de guerra, catastrofes o desastres
naturales.

Clasificacion

La primera clasificacidn de la fascitis necrosante
en cuanto al organismo causal fue descrita por
Giuliano?® en 1977. Este autor diferencié dos
tipos de cultivos:

o Tipol: representa hasta el 70-80% de los casos.
Infecciones polimicrobianas con funcionamiento
sinérgico (celulitis sinergistica) y destruccién
tisular mediada generalmente por multiples
gérmenes. Es la mas comun en alrededor del
80% de casos. Se encuentran presentes cocos
grampositivos (Staphylococcus aureus,
Streptococcus sp.), bacilos gramnegativos
(Escherichia coli) y microorganismos
anaerobios (Clostridium, Bacteroides fragilis).

Suele acontecer tras procedimientos
quirlrgicos, especialmente abdominales, en
pacientes diabéticos, obesos o
inmunodeprimidos. A este subtipo suelen
pertenecer los casos de gangrena de
Fournier y angina de Ludwig.*

=

Tipo 2: representa el 20-30% de los casos.
Infeccidén por aerobio Unico, causada
fundamentalmente por el estreptococo
beta-hemolitico del grupo A (Streptococcus
pyogenes), y en menor medida, por
Staphylococcus aureus, con factores de
virulencia claramente descritos como
estreptolisinas, leucocidina de Panton-Valentine,
proteina F, proteina M, estreptoquinasa,
hialuronidasa, exotoxinas, inhibidor
estreptocdcico del complemento.?

Se caracteriza por afectar a las extremidades,
a cualquier edad, sin necesidad de factores
predisponentes. EI aumento de las
situaciones de inmunodepresién y la adiccion
a las drogas estan aumentando su incidencia.?’

Mdas de una tercera parte de casos asocian
un sindrome de shock téxico estreptocécico
de gran mortalidad.

Esta clasificacion sigue siendo aceptada, y se ha
ampliado para dar cabida a otros agentes
causales.

o Tipo 3: representa el 25% de los casos y es
causada por infecciones monomicrobianas por
gérmenes Gram negativos, sobre todo
anaerobios como Clostriduim perfringens, y
Clostridium septicum, que requieren siembras
profundas, generalmente traumaticas, para
alcanzar su mayor virulencia, con factores de
alta virulencia como alfa-toxina (fosfolipasa C),
theta-toxina (alfa-hemolisina), K-toxina
(colagenasa) y gamma-toxina (hialuronidasa).

Se incluyen bacterias gramnegativas
aerobias y anaerobios facultativas entre los
de la familia Vibrionaceae spp, como Vibrio
vulnificus, y Aeromonas hydrophila, y en
menor medida otros patdégenos como
Pasteurella multocida, Haemophillus
influenzae, Kleibsella spp asociadas a heridas
contaminadas con aguas marinas y/o
estancadas.

v Tipo 4: representa el 5% de los casos. Involucra
a las fascitis necrosantes por infeccién fungica
en casos de traumatismo penetrante y
quemaduras. Los agentes mas frecuentemente
implicados son hongos del género Mucor,
Rhizopus 'y Rhizomucor.?®

Fisiopatologia

El desarrollo de este sindrome resulta de la
interaccién entre los factores de defensas locales
y sistémicas del huésped, por una parte; y de la
virulencia del germen, por otra.

La pérdida de la accion de barrera de la piel
permite que penetre el agente causal en los
tejidos. La inmunosupresién, presente hasta en
50% de los casos, permite su diseminacién a
través del tejido celular subcutdneo y de las
fascias superficiales. La accién de las toxinas
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bacterianas (estreptolisina producida por
Streptococcus pyogenes o delta-toxina producida
por Clostridium perfringens, hialuronidasa,
colagenasa, y lipasa) son responsables de la
necrosis tisular por un efecto citopatico directo,
ocasiona destruccion de la fascia superficial,
donde la ausencia de tegumentos en ciertas
areas del cuerpo como el tronco o la raiz de las
extremidades lo facilita, y la liberacién de
mediadores inflamatorios. Esto permite la
expansion de la infeccién de modo horizontal.

La cantidad del inéculo bacteriano también
modifica la respuesta del huésped, pues a mayor
cantidad de gérmenes, mayor serd el
compromiso sistémico y menor la capacidad de
respuesta del huésped. Asimismo, la migracion
bacteriana a través de los capilares produce
trombosis de los vasos sanguineos perforantes.
La isquemia tisular subsecuente propicia la
invasién microvascular de los gérmenes, la
extensién vertical de la infeccién, y la
propagacién al plano dérmico, apareciendo
ampollas hemorrégicas.

En el dmbito local, cabe destacar la rdpida
progresién de la infeccién, con frecuencia
siguiendo un plano virtual de diseccion entre la
fascia muscular y el tejido celular subcuténeo, lo
que explica por qué en muchas ocasiones la
lesidn cutanea superficial no refleja con exactitud
la verdadera extensién de la lesién.

Ademads de la progresién local de la infeccién,
entre un 10 y un 20% de estos pacientes
presenta una respuesta inflamatoria sistémica
rdpidamente progresiva, con afectacién
importante del estado general y, finalmente, si
no se trata adecuadamente, choque téxico. La
mortalidad por este se sitla en alrededor del
40%.

Clinica

Las manifestaciones clinicas pueden
diferenciarse en cutdneas y sistémicas.

A nivel cutdneo la expresividad serd tanto mas
répida y mayor cuanto mas superficial sea el
lugar de la infeccién, de modo que el diagnéstico
en extremidades suele ser mas evidente que en
tronco o pelvis, que suelen presentar mayor
repercusién sistémica.

A nivel cutaneo se distinguen tres estadios:

o Inicial: las manifestaciones cutdneas son

eritema escarlatiniforme, edema, calor, rubor e
hiperalgesia cutdnea. Frecuentemente se
confunde con celulitis, si bien los bordes del
eritema en la fascitis necrosante son mas
imprecisos y de distribucién parcheada y el
dolor es desproporcionado, en comparacién con
el dolor discreto de la celulitis.

o Intermedio: aparecen ampollas y flictenas
serosas.

o Final: se aprecia hiposensibilidad, anestesia,
crepitacién, formacién de bullas hemorrdgicas,
ulceraciéon y necrosis cutdnea.

Aunque la crepitacion subcutdnea y la anestesia
cutdnea son signos especificos de la fascitis
necrosante, son manifestaciones tardias y no
siempre presentes.

El paciente suele presentar una importante
toxicidad sistémica con fiebre elevada y marcado
deterioro del estado general, cortejo vegetativo,
inestabilidad hemodindmica con hipotensién y
taquicardia, y sintomas de disfuncién neuroldgica
como agitacién y desorientacion.

Una tercera parte de la fascitis necrosante
producida por estreptococos del grupo A se
acompafan de sindrome del choque téxico
estreptocécico o gangrena hemolitica
estreptocécica, con fracaso multiorganico vy
coagulacién intravascular diseminada.

Los criterios del sindrome de choque téxico
estreptocdécico son la presencia de al menos dos
de los siguientes siete hallazgos:

o Hipotensidn arterial mantenida y signos de
hipoperfusion tisular.

o Insuficiencia renal aguda.

o Alteracion de la coagulacion.

¢ Disfuncion hepatica.

o Distrés respiratorio.

o Eritema difuso.

o Necrosis cutanea.

Criterios diagndsticos

El diagndstico de fascitis necrosante es muy
dificil, y precisa de un alto grado de sospecha
clinica, ya que durante las fases iniciales sus
manifestaciones clinicas son muy similares a las
de la celulitis no complicada. Esto hace que esta
entidad sea frecuentemente infravalorada o mal
diagnosticada, lo que demora el tratamiento y
empeora el pronéstico.®
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La celulitis es el diagndstico erréneo inicial mas
frecuente (59%).**

Varios autores han tratado de identificar
pardmetros objetivos (analiticos o radioldgicos)
que se pudieran utilizar como herramientas para
alcanzar un diagnéstico precoz; sin embargo, el
criterio es que ninguno sera de tanta ayuda
como el mantener un alto grado de sospecha
ante la aparicién de alguno de los siguientes
sintomas o signos clinicos en un paciente con
una infeccién de partes blandas:?* %

a. Dolor desproporcionado a la apariencia
externa de la lesion. Es la manifestacion
mas constante, y puede llegar a
preceder la aparicion de lesiones
cutdneas en 24-48 horas.*

. Répida progresion de la lesion a pesar
de haber iniciado un tratamiento
antibiotico adecuado, lo cual puede
objetivarse de forma sencilla mediante la
rotulacion de los extremos de la lesion y
su evaluacion cada 3-6 h.

. Presencia de afectacion del estado
general o de choque, con independencia
de la importancia de la lesion cutanea.

La aparicién de un rash eritematoso

escarlatiniforme y el marcado deterioro del
estado general, suelen hacer evidente el

Tabla. indice LRINEC.

diagndstico, de forma tardia, empeorando el
prondstico vital del paciente.®

El método diagnéstico por excelencia es la
exploracién quirdrgica, que jamas debe ser
demorada por la obtencién de pruebas de
imagen.

El hemocultivo, si bien no puede influir sobre el
tratamiento inmediato, es Util para orientar la
antibioticoterapia ulterior.

La mas minima sospecha clinica justifica la
exploracién quirdrgica.

Se ha descrito una técnica exploratoria
minimamente invasiva, susceptible de ser
realizada con guantes estériles en la cama del
paciente con anestesia local, llamada finger test.*®

Con infiltracién anestésica local se realiza una
incision de 2 ¢m hasta la fascia profunda, la
ausencia de sangrado, la ausencia de tensién o
resistencia de las partes blandas a la diseccidén
con el dedo, la presencia de liquido tipo “agua de
lavar platos” o el mal olor indican que el test es
positivo y es indicativo de una fascitis necrosante.

Escala LRINEC

Debido a la complejidad para diagnosticar esta
entidad, en 2004, Wong®” propone un algoritmo
diagndstico basado en indicadores de
compromiso sistémico (escala LRINEC:
Laboratory Risk Indicator for Necrotizing Fascitis).

Parametro Valor Puntuacién™
Proteina C reactiva (mg/dl} < 150 o
= 150 4
Recuento leucocitos (cels/pl) < 15 o
15-25 1
=20 2
Hemoglobina {g/dl) = 13,5 o
11-13,5 1
<11 2
Sodio {mmol/1) =135 0
< 135 2
Creatinina {(pmol/I} =141 0
=141 2
Glucosa (g/fdl) = 180 0
= 180 1

Levenda; * Estratificacion de riesgo: < & bajo, 6-7 intermedio, = 8 alto
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Algunas alteraciones se producen relativamente
pronto, como el aumento de la proteina C
reactiva, que refleja la respuesta inflamatoria
sistémica.

El incremento de los niveles séricos de las
enzimas musculares, la hipocalcemia, la
hiponatremia, la leucocitosis moderada o la
trombocitopenia pueden orientar acerca de la
existencia de una infeccién necrosante
potencialmente letal, aunque su ausencia no
garantiza una evolucion benigna.

Estudios de imagen

Los estudios de imagen se centran en valorar la
extensién y las complicaciones locales, como
formacion de abscesos y afectacién dsea.*® No
obstante, estos no deben de ningiin modo diferir
la exploracién quirdrgica en el caso de sospecha
de fascitis necrosante.

La radiografia, ecografia o tomografia
computarizada resultan de utilidad si evidencian
enfisema subcutdneo, pero la presencia de gas
en tejidos blandos se detecta en menos de la
tercera parte de los casos, asociados a gérmenes
anaerobios.

La resonancia magnética permite el diagnéstico
diferencial entre infecciones necrosantes y no
necrosantes, pero habitualmente, la gravedad
del paciente y la no disponibilidad rutinaria de
esta prueba en los servicios de urgencia, la
hacen poco util.*

La resonancia magnética con gadolinio parece
ser la prueba de imagen més sensible para
diagnosticar infecciones complicadas, pero
puede sobreestimar este proceso ya que la
especificidad ronda el 75%, de manera que se
puede excluir una infeccién profunda cuando no
haya afectacion de la fascia.

La utilidad principal de los ultrasonidos es
detectar complicaciones locales como afectacién
articular, trombosis venosas, colecciones
purulentas y guiar punciones o drenajes de estas.

La tomografia computarizada se prefiere en las
infecciones profundas de partes blandas que
puedan interesar por contiglidad a cavidades
corporales. El hallazgo tomografico mas sensible
es el engrosamiento de la fascia, con una
sensibilidad del 80%.%

Tratamiento

El tratamiento general de la fascitis necrosante
consta de tres pilares fundamentales:
desbridamiento amplio del tejido necrético con
aseo local, tratamiento antibiético, y medidas de
soporte hemodindmico.

A. DESBRIDAMIENTO AMPLIO DEL TEJIDO
NECROTICO CON ASEO LOCAL

El desbridamiento de todo el material necrético
es la base del tratamiento de las infecciones
necrosantes y tiene por objeto disminuir la carga
bacteriana y reducir de forma dréstica la
concentracién de toxina bacteriana. Por todo ello,
la precocidad en su instauracion es critica para
definir el prondstico del paciente.**

Cumple tres objetivos:

1. Confirma el diagnostico: debe realizarse
una exploracion, en la cual se pueda
encontrar la aponeurosis muscular
profunda de aspecto necroético y de
coloracion grisacea, al intentar
diseccionarla con los dedos se encuentra
falta de resistencia y falta de sangrado.
Puede aparecer pus acuoso de mal olor.

. Delimita la extension de la infeccion.

. Permite la reseccion quirtrgica completa:
debe retirarse toda la piel, tejido
subcutaneo y fascia que tenga aspecto de
no ser viable. Los margenes del
desbridamiento los debe marcar el
cirujano durante el acto quirirgico en
funcion del aspecto de los tejidos.*

La mortalidad es del 32% cuando este proceder
se realiza antes de las 24 horas del diagndstico
frente al 70% de mortalidad cuando dicho
periodo es mayor. Sin desbridamiento quirdrgico
la mortalidad se acerca al 100%.% %

Algunos autores recomiendan de forma
sistematica la revisién quirlrgica a las 24h.*® En
cualquier caso, si la evolucién no es correcta, es
obligado repetir el desbridamiento.

Los defectos extensos producidos por el
desbridamiento amplio representan un desafio
para la reconstruccién. Los relieves anatémicos,
la movilidad, la proximidad a los genitales
externos y al ano, dificultan el cuidado de la
herida y su cobertura final con colgajos locales
gque puedan preservar el contorno y la

Medisur

925

diciembre 2018 | Volumen 16 | Numero 6


https://medisur.sld.cu/index.php/medisur

Descargado el: 17-01-2026

ISSN 1727-897X

funcionalidad del miembro.4’: 48
B. TRATAMIENTO ANTIBIOTICO

En ningln caso el tratamiento antibidtico debe
sustituir la necesidad de practicar un
desbridamiento quirurgico.

La pauta de tratamiento recomendada depende
del tipo de fascitis necrosante y debe cubrir los
principales microorganismos causales, lo que
significa que se deben escoger antibidticos de
amplio espectro:

a. Para la tipo I: cefalosporina de tercera
generacion asociada a clindamicina (en
infecciones localizadas en la cabeza,
cuello, tronco o extremidades superiores)
0 metronidazol (en infecciones
localizadas en abdomen, periné o
extremidades inferiores).*

Otras opciones recomendadas son: gentamicina
mds penicilina, ampicilina mas Sulbactam, o
Ertapenem mas Tazonam.

b. Para la tipo 2, causada por
estreptococo B hemolitico grupo A:
monoterapia con carbapenem o
piperacilina-tazobactam.

El efecto de la penicilina en las infecciones
causadas por estreptococo § hemolitico grupo A
ha resultado ser menor en comparacion a su
accién en otras infecciones de partes blandas
producidas por el mismo agente, como en la
celulitis o erisipela. La explicacién de este
fendmeno es que la penicilina actla inhibiendo la
biosintesis del péptido glicano de la pared celular
bacteriana, con una accién mayor cuando la
bacteria estd en fase de replicacién, pero en
etapas avanzadas de la infeccién la mayorias de
las bacterias estan en fases estacionarias de
crecimiento, por lo que la penicilina pierde su
capacidad de accién. Por otro lado, cuando
existen grandes concentraciones de estreptococo
la penicilina también resulta ineficaz.

En los casos de fascitis necrosante producida por
Clostridium perfringens o Staphyloccocus
pyogenes, se recomienda utilizar la combinacién
de penicilina y clindamicina, puesto que diversos
modelos de infeccién en animales y la
experiencia clinica, demuestran que esta
combinacién es superior a la penicilina en
monoterapia. Probablemente, el efecto
beneficioso de la clindamicina, antibiético de la

familia de las Lincosaminas, se deba a su
capacidad de inhibir la sintesis de toxinas por
parte de la bacteria.

No hay estudios que determinen la duraciéon
Optima del tratamiento antibidtico, por lo que
deberia individualizarse seguin la evolucién
clinica.

C. MEDIDAS DE SOPORTE HEMODINAMICO.

Incluye cantidades masivas de volumen
intravenoso (10-19 litros/dia).

¢ Drogas vasoactivas hipotensidn intratable.
o Hemodidlisis si disfuncién renal

o Ventilacién mecanica en caso de distrés
respiratorio.

D. OTRAS MEDIDAS TERAPEUTICAS.

a. Inmunoglobulinas intravenosas. Su
efecto beneficioso se atribuye a su
capacidad para neutralizar las
exotoxinas circulantes, impedir la
proliferacién de los linfocitos T e inhibir
la producciéon de otros factores de
virulencia, como el factor de necrosis
tumoral y la interleucina 6. Su indicacién
para el tratamiento de la fascitis
necrosante no ha sido aprobada por la
Food and Drug Asociation (FDA).

Un estudio no controlado y de pequefio
tamafio muestral llevado a cabo por
Norrby-Teglund®® muestra un importante
incremento de la supervivencia en los
pacientes tratados con
inmunoglobulinas intravenosas. Sin
embargo, Darabi** y Schrage,®® en su
casuistica limitan su beneficio clinico a
los pacientes criticos con infecciones
necrosantes estafilocédcicas o
estreptocdcicas.

b. Oxigeno hiperbarico. El resultado del
tratamiento se sustenta en que la
oxigenoterapia hiperbarica aumenta el
transporte de oxigeno plasmatico
mejorando su disponibilidad celular
generando efectos fisioldgicos positivos.>?

Korhonen®* sugiere que podria inhibir la
produccidn de exotoxinas y mejorar la
capacidad fagocitica de los neutrdfilos.
Los resultados en las infecciones
necrosantes cutdneas son
inconsistentes, la mayor evidencia de su

Medisur

926

diciembre 2018 | Volumen 16 | Numero 6


https://medisur.sld.cu/index.php/medisur

Descargado el: 17-01-2026

ISSN 1727-897X

eficacia es en las infecciones por
Clostridium spp.*

c. Anticuerpos anti- factor necrosis
tumoral. A pesar de no haber sido
estudiados sus beneficios en humanos,
sus efectos en modelos animales son
esperanzadores.®®

CONCLUSIONES

Conocer los criterios actuales de diagndstico y
tratamiento de la fascitis necrosante permitira el
enfrentamiento precoz de la misma y la
disminucién de su indice de mortalidad.
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