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Infecciones necrosantes de tejidos 
blandos. ¿Cómo identificarlas, 
clasificarlas y tratarlas?

Resumen

Las infecciones necrosantes de tejidos blandos se conocen como una urgencia 
quirúrgica, afectan principalmente las fascias subcutáneas produciendo necrosis de 
rápida evolución y afectación sistémica potencialmente mortal. Son enfermedades 
poco comunes con una incidencia anual de 2 casos por cada 100,000 habitantes. 
En estadios tempranos la manifestación clínica se distingue por lesiones cutáneas 
y dolor desproporcionado, en estadios avanzados el daño sistémico es típico. El 
índice de infecciones necrosantes de tejidos blandos (Score for Necrotizing Soft 
Tissue Infection, LRINEC) se usa en la práctica clínica para cuantificar el riesgo de 
fascitis necrosante; sin embargo, debe correlacionarse con las manifestaciones clí-
nicas y las imágenes diagnósticas. El desbridamiento quirúrgico agresivo dentro de 
las primeras 6 a 12 horas tras el ingreso, el manejo antibiótico de amplio espectro 
y la reanimación hídrica adecuada son pilares fundamentales para el manejo de 
esta afección, el diagnóstico definitivo es dado por una biopsia tisular durante el 
desbridamiento quirúrgico. 
PALABRAS CLAVE: Fascitis necrosante; infecciones de tejidos blandos; laboratorio; 
tratamiento.

Abstract 

Necrotizing soft tissue infections are known as a rare surgical emergency, mainly 
affecting subcutaneous fasciae with rapidly evolving necrosis and potentially fatal 
systemic involvement. In the early stages the clinical presentation is character-
ized by skin lesions and disproportionate pain, in advanced stages the systemic 
compromise is typical. LRINEC (Laboratory Risk Indicator for NECrotizing Fasciitis 
Score) is used in clinical practice to calculate the risk for necrotizing fasciitis; 
however, it must be correlated with clinical manifestations and diagnostic images. 
Due to its rapid spread associated with high mortality, diagnostic images should 
not delay adequate medical management. Aggressive surgical debridement within 
the first 6-12 hours after admission, broad-spectrum antibiotic management and 
adequate fluid resuscitation are fundamental items in the management of this 
condition, the definitive diagnosis is achieved by tissue biopsy during surgical 
debridement. Multidisciplinary intervention has significant impact mortality and 
optimizes treatment.
KEYWORDS: Necrotizing fasciitis; Soft tissue infections; Laboratory; Therapeutics.
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ANTECEDENTES

Las infecciones necrosantes de tejidos blandos se 
caracterizan por su friabilidad y necrosis tisular 
de rápida evolución altamente mortal, afecta las 
fascias subcutáneas (superficial y profunda) a una 
velocidad que alcanza los 2-3 cm por hora, en 
ausencia de material purulento y con severas 
repercusiones sistémicas.1 Su evolución clínica 
rápida se explica, además, por el sinergismo de 
infección polimicrobiana o micótica. Afecta con 
mayor frecuencia las extremidades, el periné, 
el escroto, la pared abdominal y la cabeza y el 
cuello.2 La mitad de los pacientes diagnosticados 
con infecciones necrosantes de tejidos blandos 
padecen choque séptico, insuficiencia respirato-
ria3 o ambas, siendo la tercera causa más común 
de choque séptico después de la neumonía y las 
infecciones intraabdominales.4 La comorbilidad 
más frecuente es la diabetes mellitus, que afecta 
hasta al 40-60% de los pacientes.2 El diagnóstico 
inmediato de infecciones necrosantes de tejidos 
blandos disminuye el riesgo de tiempos quirúr-
gicos extensos, reintervenciones, amputaciones, 
y síndrome de respuesta inflamatoria sistémica 
(SIRS), lo que repercute en la mortalidad.2

Estas infecciones necrosantes se conocen desde 
la antigüedad y han sido responsables de millo-
nes de muertes en todo el mundo. Hipócrates de 
Cos (Cos, c. 460 aC-Tesalia c. 370 aC) describió 
por primera vez esta infección como un flujo 
abundante y putrefacto, distinto al material puru-
lento.5 Claude Colles, ventajoso cirujano francés, 
en 1783 describió infecciones necrosantes en el 
hospital Dieu.6 En 1883 Alfred Fournier reportó 
infecciones con características necrosantes en el 
periné y el escroto, nombrándola gangrena de 
Fournier.7 Pese a ello, se cree que Baurienne en 
1764 fue el primero en describirla.8 El término 
fascitis necrosante fue acuñado por Wilson en 
1952 que argumentó un proceso infeccioso 
limitado a las fascias subcutáneas (superficial 
y profunda) con alta mortalidad.9 Sin embargo, 

este término está siendo reemplazado por el de 
infecciones necrosantes de tejidos blandos.

El objetivo de este documento es describir el 
proceso fisiopatológico, entender su rápida 
evolución y necesidad de un diagnóstico certero 
e inmediato, junto a un tratamiento quirúrgico 
agresivo que repercuta en la mortalidad y pro-
nóstico de la enfermedad. 

EPIDEMIOLOGÍA Y FACTORES DE RIESGO

La incidencia anual de las infecciones necro-
santes de tejidos blandos es de 2 casos por 
cada 100,000 habitantes y su mortalidad anual 
es del 20-30%.10,11 La edad promedio de los 
pacientes es de 50 a 60 años, junto al aumento 
de la incidencia y mortalidad a mayor edad.2,3 
La ubicación anatómica más común son las ex-
tremidades, seguidas por el periné, el escroto, el 
tronco y, por último, la cabeza y el cuello.12 La 
gangrena de Fournier tiene incidencia anual de 
un caso por 7500 habitantes y mortalidad anual 
del 3 al 67%.13 Los avances médicos en imá-
genes diagnósticas más sensibles y específicas 
han facilitado el diagnóstico de las infecciones 
necrosantes de tejidos blandos; sin embargo, la 
mortalidad ha persistido en los últimos 30 años, 
llegando hasta el 70-80% en infecciones micó-
ticas.14 Entre las comorbilidades más frecuentes 
están la obesidad, la diabetes mellitus, inmu-
nosupresión, consumo de drogas intravenosas, 
enfermedad renal crónica, enfermedad vascular 
periférica e ingesta excesiva de alcohol, entre 
otras.15,16

Una de las cohortes más grandes de INPTB des-
critas en la bibliografía médica mundial se dio 
tras un cataclismo volcánico, el 13 de noviembre 
de 1985 en la ciudad de Armero, Colombia, 
responsable de más de 23,000 muertes y 4500 
heridos, en el que se describieron INPTB con 
mortalidad general del 47.7% y del 80% aso-
ciada con infección cigomática.17,18
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FISIOPATOLOGÍA

El conocimiento de la fisiopatología es indis-
pensable para comprender el curso clínico y la 
importancia de un diagnóstico inmediato junto a 
un tratamiento agresivo de la enfermedad. El siste-
ma inmunitario innato proporciona defensa frente 
a la invasión patógena por medio de barreras 
físicas, como las mucosas, el microbioma, pép-
tidos antimicrobianos y la piel.19 La inoculación 
microbiana está relacionada con el traumatismo 
de la piel, por diseminación directa de vísceras 
perforadas o a través de la vía genitourinaria.20 El 
crecimiento y producción de toxinas o enzimas 
bacterianas generan una extensión a través de los 
planos fasciales subcutáneos. De manera simul-
tánea, la microtrombosis e isquemia conducen a 
la formación de ampollas, ulceración y necrosis 
de la piel,21 finalmente se produce una respuesta 
inflamatoria sistémica que conlleva a insuficiencia 
multiorgánica.2

Los factores de virulencia bacteriana permiten la 
propagación tisular, en el caso de Streptococcus 
del grupo A actúan como superantígenos causan-
do la producción de citocinas que conllevan a 
síndrome de choque tóxico y choque séptico,22 
con mortalidad del 38 y 45%, respectivamente; 
además, se asocian con 500,000 muertes en 
todo el mundo por año.23 La infección por S. 
pyogenes ingresa a través de lesiones cutáneas 
superficiales, como vesículas, picaduras de 
insectos, inyecciones, incisiones quirúrgicas o 
episiotomías.11 Sin embargo, la mitad de los 
pacientes con infecciones necrosantes de tejidos 
blandos por S. pyogenes no tiene una puerta 
de entrada evidente.24 La siembra bacteriana 
en los tejidos profundos se produce gracias a 
una bacteriemia transitoria de la nasofaringe 
(faringoamigdalitis), principalmente en niños,25 
caracterizada por síntomas inespecíficos, como 
dolor que aumenta gradualmente de intensidad 
(creciente) y generalmente aparece antes de las 
manifestaciones sistémicas.11

CLASIFICACIÓN

Existe una clasificación general de cuatro grupos 
basada en los agentes etiológicos (Cuadro 1):11,26 
infección polimicrobiana o tipo I (70-80%) cau-
sada por Streptococcus diferentes a los del grupo 
A, Enterobacteriaceae, aerobios, anaerobios y 
Peptostreptococcus spp. La monomicrobiana o 
tipo II es producida por Streptococcus del grupo 
A y Staphylococcus aureus, incluidas las cepas 
meticilino-resistentes (SAMR). Destacan otros 
dos grupos: tipo III o asociada con la exposición 
a agua de mar causada por Vibrio vulnificus o 
Aeromonas hydrophila, que ingresan a través de 
heridas abiertas.12 Sin embargo, se han descrito 
infecciones por Vibrio vulnificus en pacientes sin 
exposición al agua marina.27 Por último, la tipo 
IV o fúngica, causada por agentes como Candi-
da y los mucorales, esta última con la tasa de 
mortalidad más alta de la enfermedad.28 El riesgo 
de infecciones necrosantes de tejidos blandos 
tipo I es mayor en las extremidades inferiores y 
el tronco; en las extremidades superiores es más 
común Streptococcus del grupo A y Staphylo-
coccus aureus.29 

La inoculación bacteriana en compartimentos 
fasciales de la cabeza y el cuello puede provo-
car angina de Ludwig (infección de los espacios 
fasciales submandibulares) y síndrome de Le-
mierre o tromboflebitis de la vena yugular.30,31 
Por último, la celulitis necrosante describe una 
infección que afecta únicamente la dermis y el 
tejido celular subcutáneo, a diferencia de la fas-
citis necrosante y la mionecrosis, que afectan las 
fascias subcutáneas y musculares sin infecciones 
cutáneas adyacentes.32

APROXIMACIÓN DIAGNÓSTICA

El diagnóstico temprano permite un tratamiento 
eficaz, disminuyendo la morbilidad y mortali-
dad de los pacientes con esta enfermedad. En 
estadios iniciales las infecciones necrosantes 
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de tejidos blandos pueden confundirse con 
celulitis o abscesos no complicados, perdiendo 
un diagnóstico temprano hasta en el 85-100% 
de los casos.33

MANIFESTACIONES CLÍNICAS 

Las características clínicas iniciales se mani-
fiestan con edema (en el 81%% de los casos), 
dolor intenso (79%), eritema (71%), fiebre (40%), 
ampollas (26%) y necrosis en la piel (24%).34 
El dolor intenso es el principal signo clínico, 
explicado por la isquemia de la fascia.35 En 
estadios avanzados de la enfermedad se genera 
un cambio en la coloración de la piel a marrón 
grisáceo, ampollas, hemorragia, franca necrosis, 
hipoestesia y crépitos,36,37 este último signo se 
encuentra solo en el 13-31% de los pacientes, 
explicado por el crecimiento y metabolismo de 
bacterias anaerobias que proliferan en un am-
biente hipóxico produciendo gas, acumulándose 
en espacios de los tejidos blandos y generando 
dichos crépitos.38 Las manifestaciones sistémicas, 
como la fiebre e hipotensión, ocurren en el 53 y 
18% de los casos, respectivamente; sin embar-
go, en pacientes inmunosuprimidos pueden no 
existir tales manifestaciones.39 En un estudio de 

casos y controles, las manifestaciones clínicas 
características fueron hipotensión, necrosis de la 
piel y ampollas hemorrágicas.40 Las manifesta-
ciones clínicas, como el dolor y la fiebre, pueden 
ser atenuadas al recibir analgésicos, como los 
AINEs, en pacientes sometidos a procedimientos 
quirúrgicos, posterior a un evento traumático, 
neuropatía diabética, entre otros.11

El indicador de riesgo de laboratorio de fascitis 
necrosante (LRINEC) es un sistema de puntua-
ción de laboratorio que abarca seis variables 
(Cuadro 2), implementadas para evaluar el riesgo 
de una infección necrosante en etapas tempra-
nas.40 Un puntaje LRINEC mayor de 6 tiene valor 
predictivo positivo del 92%, predictivo negativo 
del 96%, sensibilidad del 68.2% y especifici-
dad del 84.8%, un puntaje LRINEC mayor de 
8 confiere especificidad hasta del 94.9%. Sin 
embargo, consecuente a una baja sensibilidad, 
su uso aislado no se recomienda para descartar 
infecciones necrosantes de tejidos blandos.41,42 
La evidencia actual señala que la leucocitosis, 
la hiponatremia, la hiperlactatemia mayor de 
6 mmol/L y la hiponatremia de 135 mEq/L sirven 
como predictores independientes de mortali-
dad;43 otros biomarcadores, como proteína C 

Cuadro 1. Clasificación microbiológica y factores de riesgo

Tipo Microorganismo Factores de riesgo

 I: Polimicrobiana  
70-80%

Polimicrobiana
• Aerobios-anaerobios
• Gramnegativos

° Enterobacteriaceae

° Streptococcus no del grupo A

Edad avanzada
Obesidad 

Diabetes mellitus
Inmunodepresión

II: Monomicrobiana
20-30%

Monomicrobiana 
• Streptococcus pyogenes
• Staphylococcus aureus

° SAMR

Jóvenes
Diabetes mellitus

Drogas IV
Cirugía

Inmunocompetentes 

III: Hiperaguda Vibrio vulnificus Exposición a agua de mar

IV: Fúngica Fúngica (Candida-Mucormicosis) Inmunodepresión

SAMR: Staphylococcus aureus meticilino-resistente; IV: intravenosa. 
Modificado de la referencia 15.



599

Tuta-Quintero E, et al. Infecciones necrosantes de tejidos blandos

reactiva y procalcitonina se elevan en las infec-
ciones necrosantes de tejidos blandos.35 

IMÁGENES DIAGNÓSTICAS 

Los estudios de imagen aumentan la probabilidad 
diagnóstica en caso de incertidumbre, permitien-
do identificar la ubicación, extensión anatómica 
de la infección y planificar una mejor intervención 
quirúrgica.15 Las bacterias anaerobias proliferan 
en un ambiente hipóxico produciendo gas, éste 
se acumula en los espacios de los tejidos subcutá-
neos, dando la imagen característica de enfisema 
subcutáneo en la radiografía simple y la tomogra-
fía computada (TC).39 Gracias a su bajo costo y 
fácil acceso, la radiografía simple y la ecografía 
de tejidos blandos son ampliamente utilizadas 
en el servicio de urgencias, los hallazgos son 
similares a la celulitis, como engrosamiento de la 
fascia profunda (> 4 mm; fascitis) y colecciones.44 
En estadios avanzados de la enfermedad puede 
identificarse enfisema subcutáneo, signo específi-
co pero poco sensible de infecciones necrosantes 
de tejidos blandos.45

Los hallazgos tomográficos se caracterizan por 
edema y engrosamiento asimétrico, con o sin 

realce de las capas fasciales profundas (fascitis), 
colecciones a lo largo de los planos fasciales, 
miositis y enfisema subcutáneo.15 Sin embargo, 
la tomografía computada no es necesaria para 
determinar la ubicación y extensión anatómica 
de la infección en las extremidades, debido que 
no ofrece estrategias de intervención quirúrgica 
y retrasa el tratamiento, lo que aumenta la mor-
talidad.16 Debe considerarse una TC de tórax en 
infecciones necrosantes de tejidos blandos de 
cabeza y cuello por el riesgo de mediastinitis ne-
crosante descendente.46 La resonancia magnética 
tiene sensibilidad y especificidad del 89-100 y 
46-86%, respectivamente.47 El engrosamiento y
colecciones entre fascias son características en
secuencias potenciadas en T2. Sin embargo, su
alto costo y tiempo necesario para la realiza-
ción de ésta pueden retrasar el procedimiento
quirúrgico.28 Cabe resaltar que la toma de estas
imágenes diagnósticas no debe generar retrasos
en el manejo médico y quirúrgico.27

TRATAMIENTO

El diagnóstico temprano permite un desbri-
damiento quirúrgico agresivo e inmediato. La 
evidencia de inestabilidad hemodinámica exige 
una reanimación hídrica guiada por metas, trata-
miento antibiótico de amplio espectro y traslado 
a cuidados intensivos (Figura 1). El tratamiento 
de esta enfermedad debe prescribirlo un grupo 
multidisciplinario conformado por el médico 
general, cirujanos generales y plásticos, urgen-
ciólogos, intensivistas e infectólogos.

Reanimación guiada por metas

El aspecto más crítico de la atención se basa en 
realizar una evaluación primaria de la severidad 
de la enfermedad por medio de la activación de 
código sepsis, con insistencia en la reanimación 
hídrica oportuna guiada por metas.48 Al no lograr 
una perfusión tisular adecuada debe iniciarse 
un monitoreo invasivo y manejo vasopresor, 

Cuadro 2. Indicador de riesgo de laboratorio de fascitis 
necrosante

Variable Límites Puntos

Proteína C reactiva (mg/L) > 150 mg/L 4

Recuento células blancas (mm3) 15-25 1

> 25 2

Hemoglobina (g/dL) 11.0-13.5 1

< 11 2

Sodio (Na) (mmol/L) <1 35 2

Creatinina (mg/dL) > 1.6 2

Glucosa (mg/L) > 180 1

Tomado de: Wong C, Khin L, Heng K, et al. The LRINEC 
(Laboratory Risk Indicator for Necrotizing Fasciitis) score: 
a tool for distinguishing necrotizing fasciitis from other soft 
tissue infections. Crit Care Med 2004; 32 (7): 1535-41.
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inotrópico o ambos, con el fin de mantener una 
presión arterial media mayor o igual a 65 mmHg, 
presión venosa central de 8-12 mmHg, satura-
ción venosa central mayor o igual al 70%, gasto 
urinario mayor de 0.5 ml/kg/h y lactato menor 
de 2 mmol/L o aclaramiento mayor del 30% en 
4 o 6 horas.48

Intervención quirúrgica inmediata y agresiva

El control del foco infeccioso por medio de 
desbridamiento quirúrgico agresivo dentro de 
las 24 horas posteriores al ingreso al servicio 
de urgencias en pacientes que muestran dolor 
intenso, edema, cambios en la coloración de la 
piel, alteración del estado mental, hipotensión, 
leucocitosis y acidosis metabólica repercute en 
la mortalidad de los pacientes,50 aún más si esta 
intervención es dentro de las 6 primeras horas.51 
Previo a la intervención quirúrgica el cirujano 
puede encontrarse con una mortalidad hasta del 

70%.52 Se estima que la ausencia del desbrida-
miento quirúrgico aumenta 7.5 veces el riesgo 
relativo de muerte.53

El tejido necrótico debe desbridare agresiva-
mente hasta que la piel y el tejido subcutáneo 
no puedan separarse de la fascia profunda.54 El 
tejido viable y sangrante debe resecarse debido 
a la trombosis microscópica de los vasos y el 
riesgo de necrosis.36 La amputación de la ex-
tremidad se considera en necrosis extensa de 
tejidos blandos con afectación de musculatura 
subyacente, infección rápidamente progresiva 
con gran área de necrosis, comorbilidades con 
alto riesgo anestésico (puntuación ASA III y 
superior) y la coexistencia de choque (séptico o 
cardiogénico).11 La amputación, al compararse 
con un desbridamiento agresivo, se asocia con 
menor tiempo quirúrgico y pérdida de sangre, 
disminuyendo el número de intervenciones 
quirúrgicas requeridas; sin embargo, ésta no 
repercute en la mortalidad.55 Deben realizarse 
aproximadamente 2 a 4 desbridamientos cada 
12 o 24 horas, correlacionando con la evolución 
clínica y paraclínica del paciente.11,35 Posterior 
al desbridamiento, las heridas quirúrgicas ge-
neralmente permanecen abiertas con un VAC 
(vacuum assisted closure) proporcionando una 
limpieza mecánica, ayudando al desarrollo del 
tejido de granulación hasta la ausencia de tejido 
necrótico y favoreciendo la cicatrización más 
rápida de la herida, éste debe cambiarse cada 
24 a 72 horas.56,57

El desbridamiento quirúrgico agresivo de las 
infecciones necrosantes de tejidos blandos de 
la pared abdominal debe repetirse en casos de 
progresión de la infección al intestino a través 
de planos fasciales profundos. La laparotomía es 
necesaria para estimar la extensión de la infec-
ción intraabdominal y evaluar la necesidad de 
realizar colostomía de derivación.58 En casos de 
propagación de la infección al escroto, área pe-
rineal o intraabdominal, la gangrena de Fournier 

Figura 1. Aproximación diagnóstica y tratamiento. 
La correlación clínica y paraclínica genera una alta 
sospecha diagnóstica justificando reanimación hí-
drica, tratamiento antibiótico de amplio espectro y 
desbridamiento quirúrgico agresivo, permitiendo el 
diagnóstico y tratamiento oportuno, lo que repercute 
en la morbilidad y mortalidad.
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requiere una ostomía de derivación para evitar la 
contaminación del foco infeccioso con materia 
fecal.59 La reconstrucción quirúrgica por medio 
de colgajos e injerto en pacientes con pérdidas 
extensas de piel son esenciales para el cierre 
exitoso de la herida.60 Las demandas metabólicas 
en infecciones necrosantes de tejidos blandos 
son similares a las requeridas en traumatismo 
o quemaduras. El inicio de soporte nutricional 
debe suplir el doble de los requerimientos caló-
ricos y proteicos basales de cada paciente, con 
lo que se reducen las complicaciones, así como 
la morbilidad y mortalidad.61 

Tratamiento antibiótico 

Debido a que la tipificación microbiológica 
no siempre está disponible en el servicio de 
urgencias o requiere un tiempo determinado, 
debe iniciarse un manejo empírico de antibióti-
cos basados en los agentes microbiológicos de 
más alta sospecha por el antecedente clínico, 
manifestaciones clínicas y los aislamientos 
microbiológicos con base en la epidemiología 
local.58

La Sociedad de Enfermedades Infecciosas de 
América (IDSA) publica guías de manejo para 
el tratamiento de las infecciones necrosantes de 
tejidos blandos, recomendando vancomicina o 
linezolid más una de las siguientes: piperaci-
lina-tazobactam, ceftriaxona o metronidazol, 
consecuente al riesgo y frecuencia de las in-
fecciones necrosantes de tejidos blandos tipo 
I o polimicrobiana en primera instancia.60,61 La 
toma de hemocultivo para aerobios-anaerobios, 
la tinción de Gram y el antibiograma permiten 
escalonar el tratamiento antibiótico dirigido. 

En caso de infecciones tipo I o monomicrobianas 
por Streptococcus del grupo A se recomienda 
el tratamiento con clindamicina en combina-
ción con penicilina durante 10 a 14 días.63 En 
casos de infección por Staphylococcus aureus 

meticilino-resistente (MRSA=, se recomienda la 
administración de vancomicina, daptomicina 
o linezolid.11 La mionecrosis por Clostridium 
perfringens se trata con clindamicina y penici-
lina durante 10 a 14 días.58 Las infecciones por 
Vibrio vulnificus o Aeromonas hydrophila deben 
tratarse con doxiciclina más ceftriaxona.63 En las 
infecciones necrosantes de tejidos blandos tipo 
IV o micótica se recomienda la administración 
de anfotericina B o fluconazol.58 Los antibióticos 
deben administrarse hasta 5 días después de 
que los signos y síntomas locales y sistémicos 
desaparezcan, junto a una adecuada modula-
ción de paraclínicos de respuesta inflamatoria e 
infección.64 La duración promedio de la terapia 
con antibióticos es de 4 a 6 semanas.58

Inmunoglobulina G poliespecífica intravenosa

En busca de mejores resultados de los obtenidos 
hasta el momento con el tratamiento estándar 
contra el síndrome de choque tóxico por Strep-
tococcus del grupo A (GAS) o choque séptico 
por Staphylococcus aureus, se ha descrito que 
la inmunoglobulina G poliespecífica intravenosa 
(IVGI) puede ser un tratamiento complementario 
que reduce la mortalidad.65,66 Su administración 
permite un enfoque inicial no quirúrgico o 
mínimamente invasivo, disminuyendo la nece-
sidad de realizar desbridamientos agresivos y 
amputaciones en pacientes críticos.67 En niños 
se asoció con aumento en costos sin efecto en la 
mortalidad.68 Debido a la ausencia de estudios 
aleatorizados controlados, las guías IDSA no 
recomiendan su administración en pacientes 
con infecciones necrosantes de tejidos blandos 
por Streptococcus del grupo A (GAS) o Staphylo-
coccus aureus.11,63

Medicina hiperbárica 

El suministro de oxígeno en cámara hiperbárica 
estimula la acción bactericida de los leucocitos, 
mejora la replicación de fibroblastos, incre-
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menta la formación de colágeno, promueve la 
neovascularización, elimina toxinas, promueve 
el rápido crecimiento de capilares, facilita el 
transporte de algunos antibióticos a través de la 
pared celular bacteriana, mejorando la efectivi-
dad y promoviendo la vasoconstricción, lo que 
resulta en el control de sangrado y mejoría en 
la cicatrización de las heridas.13,69 Por lo cual, 
su administración se ha propuesto como terapia 
coadyuvante para pacientes con infecciones ne-
crosantes de tejidos blandos. Estudios recientes 
han reportado que es una terapia rentable que 
reduce significativamente la mortalidad en pa-
cientes críticamente enfermos,70,71 en contraste 
con estudios que determinan que las pruebas 
existentes hasta el momento son insuficientes, 
sumando retrasos y eventos adversos graves 
durante el tratamiento.72,73,74 Una revisión Co-
chrane no logró identificar ningún ensayo que 
cumpliera con los criterios de inclusión, por lo 
que no pudo respaldar o refutar su efectividad.75 
Las guías IDSA no recomiendan su uso para 
tratar infecciones necrosantes de tejidos blandos 
debido a la falta de estudios controlados con 
distribución al azar y el riesgo de retrasos en el 
tratamiento.63,76

Existen otros agentes terapéuticos, como AB103, 
conocido como un péptido mimético del recep-
tor de linfocitos T-CD28, que ha demostrado 
inhibir selectivamente la unión directa de las 
exotoxinas al receptor coestimulador CD28 en 
linfocitos. Estudios preclínicos demostraron que 
AB 103 se asocia con mayor supervivencia en 
modelos animales de choque tóxico inducido 
por lipopolisacáridos y sepsis, lo que sería muy 
útil en la aplicación clínica en pacientes con 
infecciones necrosantes de tejidos blandos 
que cursan con infecciones polimicrobianas.77 
Sin embargo, se requieren a futuro estudios 
observacionales y ensayos clínicos que definan 
claramente sus criterios de inclusión, debido a la 
escasa evidencia que existe acerca del tratamien-
to médico y quirúrgico contra las infecciones 

necrosantes de tejidos blandos, limitada por el 
número pequeño de ensayos clínicos y los sesgos 
que conlleva realizarlos en paciente críticos.78 

CONCLUSIONES

Las infecciones necrosantes de tejidos blandos 
son infecciones graves de rápida propagación 
y destrucción extensa consecuente a su parti-
cipación polimicrobiana o micótica en fascias 
cutáneas. Las manifestaciones clínicas deben 
correlacionarse con pruebas de laboratorio. El 
diagnóstico temprano permite la reanimación 
hídrica adecuada, el tratamiento antibiótico de 
amplio espectro y el desbridamiento quirúrgico 
agresivo inmediato y agresivo, con lo que se 
disminuye la morbilidad y mortalidad de los 
pacientes.
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