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RESUMO: A fascifte necrotisante (FN) é uma infecc¢do polibacte-
riana sinérgica incomum. Seu progndstico permanece sombrio, a
despeito dos avangos terapéuticos. Foram estudados retrospectiva-
mente 25 pacientes portadores de FN, 16 homens e nove
mulheres, com uma idade média de 40 anos. A manifestacio
cifnica mais comum foi a associacio de hipertermia, celulite e
dreas de necrose cutineas progressivas. Crepitacio subcutinea e/ou
presenca de ar nos tecidos moles ao raio X foram encontradas em
40% dos pacientes, consideradas sinais patogénicos desta infecgdo.
As infecgdes foram polibacterianas em todos os casos. A associa-
¢do mais comumente encontrada nos germes foi entre os
estreptococos (aerdbicos) (34%) e os bacterdides (anaerdbicos)
(23%). A localizagio mais freqilente foi a perineal (Sindrome de
Fournier) (60%), seguida dos membros inferiores (16%). A
infecgio anorretal e a cirurgia sobre o perfneo foram as causas
predisponentes mais comuns (64%). O tratamento institufdo em
todos os pacientes foi a associagio de antibioticoterapia sistémica
de amplo espectro e desbridamento cirtrgico radical. O fndice de
mortalidade foi de 40%.

UNITERMOS: fascifte necrotizante; infec¢do polibacteriana sinér-
gica

As infeccOes dos tecidos moles s3o conhecidas desde a
Antiguidade. O primeiro relato cientffico foi feito por
Joseph Jones, cirurgifo do exército confederado da
Guerra Civil Norte-Americana, relatando uma mortalidade
de 46% nos 2.642 soldados®*. Todavia, foi ‘somente em
1924 que Frank L. Meleney descreveu oS primeiros
substratos patogénicos e as bases fisiopatoldgicas destas
infeceBes’>.
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As fasciftes necrotisantes eram descritas anteriormente
de maneira separada conforme a etiologia, causa predis-
ponente ou regifo anatdbmica comprometida. Hoje, tais
infecobes gangrenosas dos tecidos moles s3o englobadas
sob um unico tftulo, devido as semelhangas etiopatogéni-
cas, fisiopatoldgicas, terapéuticas e prognésticas, denomi-
nando-se indistintamente de fascifte necrotisante (FN)2°.
As fasciftes necrotisantes comprometem com maior ou
menor intensidade os tecidos moles, caracterizando-se por:
1) extensa necrose da fdscia superficial; com envolvimen-
to da pele e tecido celular subcutineo; sem mionecrose®;2)
moderada a severa toxicidade sistémica; 3) hemorragia,trom-
bose arteriolar ou venular, infiltra¢dio por polimorfo-
nucleares, producdo de gases insoliiveis provenientes do
metabolismo bacteriano, como hidrogénio, nitrogénio e
metano de odor caracterfstico®’ ¢ 16129,

A FN ¢ uma infec¢gio pouco freqiiente, que acomete
ambos os sexos em todas as faixas etdrias, seu progndstico
permanece sombrio, a despeito do advento dos antibi6-
ticos e dos progressos clinico-cirirgicos.

O objetivo deste estudo foi rever nossa experiéncia no
manejo desta doenga em um grupo de 25 pacientes,
atendidos num perfodo de nove anos.

MATERIAL E METODOS

Todos os pacientes foram estudados retrospectiva-
mente, na Disciplina de Cirurgia do Aparelho Digestivo do
Hospital de Clfnicas da Universidade Federal do Parand,
entre 1978-1986.

Dos 25 casos analisados, 16 eram homens e nove,
mulheres, 22 brancos e trés negros, com idade variando de
16 a 72 anos, com uma média de 40 anos.

O estudo bacteriolégico, realizado em todos os pacien-
tes, consistiu de colora¢do, pelo método de Gram, dos
exsudatos e cultura das secrecBes oriundas da ferida,
associada 4 hemo e i histocultura.

Hemograma, glicemia, uréia, creatinina, transaminases,
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bilirrubinas, albumina, cdlcio, sédio e potdssio foram
dosados no sangue de todos os pacientes.

RESULTADOS

Todos os pacientes iniciaram com um quadro clinico
de febre e celulite progressiva, dreas de necrose entremea-
das por edema, palidez e/ou cianose cutdneas. Periferica-
mente as dreas de necrose ou palidez haviam regides
eritematosas. Hipertermia esteve presente em todos os
pacientes. Em quatro dos 25 pacientes (16%), a primeira
manifestagio da FN foi o choque septicémico. A manifes-
tagdo dolorosa variou desde a anestesia até a hipersensibi-
lidade. Dez dos 25 doentes (40%) apresentaram crepitacdo
do subcutaneo ou ar em partes moles visfvel ao raio X.

O germe mais freqiientemente isolado foi o Streptococ-
cus sp. em 65% dos pacientes, seguido pelas enterobacte-
ridceas, Bacteroides sp., Peptostreptococcus sp., Costidium
sp., e outros em menor freqiiéncia (Tabela I).

Em todos os pacientes foram isolados dois ou mais
germes. Dois germes foram encontrados em 23 dos 25
pacientes (92%) e trés ou mais germes foram isolados em
dois pacientes (8%). A associagdo mais comum foi entre
Streptococcus sp., Enterobacteridceas e Peptostreptococcus
sp.

A localizagdo mais freqilente foi o perfneo, envolvido
em 60% das vezes, seguido dos membros inferiores (16%),
parede abdominal, membro superior, parede toricica e
regido cervical (Tabela 2).

Foi possivel identificar-se a localizagdo inicial da FN
em 23 dos 25 pacientes analisados (92%), sendo a cirurgia
sobre 0 perfneo a causa predisponente mais comum
{obstétrica-ginecoldgica; urolégica e proctolégica) (32%). A
porta de entrada ficou obscura em dois dos 25 pacientes
(8%) ( Tabela 3). Houve associagdo com diabetes melittus
em 16% dos casos. Outros 16% eram portadores de
doengas vasculares. Alcoolismo e hipertensfo estavam
presentes em 12% dos casos (Tabela 4).

Anemia, com hematécrito inferiora35%,esteve presen-
te em 52% dos casos e albumina sérica inferior a 3,5g,em
36% dos pacientes. A grande maijoria (92%) apresentava

Tabela 1 — Culturas positivas em 25 pacientes com FN

Bactérias facultativas N° de culturas
Streptococcus sp. 34
Enterobacteriaceae 18
Staphylococcus aureus 2
Staphylococcus epidermides 2
Bactérias anaerdbicas (Gram-positivas)

Bacteroides sp. 23
Bactérias anaer6bicas (Gram-negativas)
Peptostreptococcus sp. 12
Peptococcus sp.

Clostridium perfringens 5
Bactérias aerdbicas

Pseudomonas aeruginosa 2
Totzl 104
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leucocitose (leucécitos acima de 10.000/ml), por ocasido
do diagndstico. Apesar de apenas quatro doentes Serem
portadores de diabetes melitus, 52% dos pacientes apresen-
taram hiperglicemia (glicemia acima de 120 mg/dl). (Tabe-
la 5).

Tratamento clfnico
Todos os pacientes foram submetidos a corre¢do dos

desequilfbrios hidroeletroliticos e dcido-bdsico e reposi¢do
sangiifnea quando necessdrio. Iniciava-se a administra¢fo

Tabela 2 — Localizagdo e mortalidade da FN

Topografia N° % % dbitos
Regido perineal 15 60 47
Membros inferiores 4 16 50
Parede abdominal 3 12 33
Parede tordcica 1 4 0
Regido cervical 1 4 100
Membro superior 1 4 0
Total 25 100 40
Tabela 3 — Fatores desencadeantes da FN

N° %
Infec¢des anorretais 8 32
Cirurgia ginecoldgica obstétrica 4 16
Cirurgia anorretal 2

Cirurgia uroldgica 2
Desconhecida 2
Trauma abdominal

fechado 1 4
Trauma por arma

de fogo 1 4
Carcinoma de cdlon

direito 1 4

Colostomia 1 4
Psofte 1 4
Escara de decubito 1 4
Droga 1 4
Total 25 100
Tabela 4 — Doengas associadas

N° %
Diabetes melittus 4 16

Hipertensdo arterial 3 12
Alcoolismo 3 12
Insuficiéncia venosa de MMII 2 8
Insuficiéncia arterial de MMII 2 8
Obesidade mdrbida 1 4
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Tabela 5 — Dados laboratoriais

N° %
Leucocitose 25 100
Anemia 13 52
Hiperglicemia 13 52
Uréia e creatinina
elevadas 10 40
Transaminases elevadas 7 28
Hipoalbuminemia 9 36
Cdlcio e potdssio elevados 8 32

de antibidticos por via parenteral, usualmente uma asso-
clagio de penicilina cristalina ou cefalosporina com
aminoglicostdio e um agente anaerobicida (metronidazol
ou clindamicina).

Suporte nutricional foi oferecido a 10 dos 25 doentes
(40%), através da alimentagdo enteral ou parenteral, seis e
quatro pacientes, respectivamente.

Tratamento cirlirgico

Apés o equiltbrio inicial, todos os pacientes foram
submetidos ao debridamento cirtrgico radical do tecido
necrético ou desvitalizado. Eram colthidas amostras dos
exsudatos para estudo bacterioldgico pelo método de
Gram e cultura para germes aer6bicos e anaer6bicos. Os teci-
cidos eram biopsiados e enviados para histocultura e histopa-
tologia. Todos os pacientes foram submetidos a desbridamen-
tos, que foram repetidos quando havia progressio da necrose,
com uma média de quatro desbridamentos por pacientes, va-
riando de trésa 11 vezes. Qito pacientes (32%) foram subme-
tidos a colostomias derivativas e trés (8%) a fasciotomias. Os
doentes submetidos s colostomias derivativas foram aque-
les onde a evacua¢do normal ou a incontinéncia fecal
dificultavam o combate a infec¢do da ferida perineal. Apés
o debridamento, a regido acometida era lavada generosa-
mente com solugdo salina isotdnica, sendo os curativos
realizados duas a trés vezes por dia com polivinil
pirrolidona iodo, solu¢do isotdnica ou agucar.

Morbidade e mortalidade

A morbi-mortalidade foi maior quando houve retardo
no diagndstico e quando havia doengas associadas.

O intervalo entre o infcio da sintomatologia e a
administra¢fo da terapéutica variou de 24 horas a trés
semanas. Em 15 pacientes o diagnéstico foi feito ap6s 48
horas de evolugdo da patologia. Sete dos 10 6bitos, 70%
da série, ocorreram quando o diagndstico foi realizado
com mais de 48 horas de evolu¢do.

O tempo médio de intermnamento foi de 35 dias,
variando de 14 a 105 dias.

As complicagBes mais freqiientemente observadas fo-
ram: insuficiéncia renal (16%), infecgdo respiratéria (16%),
infec¢@o urindria (12%) e coagulopatia (8%).

A mortalidade dos pacientes portadores de diabetes
melittus foi maior que no restante do grupo, sendo que
75% destes doentes morreram e todos eles tiveram seus
diagnésticos dentro das primeiras 24 horas de evolugo.

Dez pacientes foram a 6bito (40%) e oito destes
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faleceram na primeira semana (Tabelz 2). A média de
idade dos doentes que obituaram (55 anos) foi maior que
a média do grupo estudado (40 anos). Todos os pacientes
que tiveram evolucdo fatal apresentaram, pelo menos,
insuficiéncia de trés sistemas orgénicos, caracterizando a
faléncia de multiplos 6rgdos devido & sépsis.

DISCUSSAO

Os fndices de mortalidade da FN tém-se mantido en:
torno de 20% desde a primeira descrigdo por Meleney'®, em
1924. A letalidade atualmente descrita na literatura tem
variado de 19%° a 62%'®, com uma média de 35%'+ */ ¢
10, 1s, 16, 18  Uma revisio da literatura feita por
Strasberg e Silver’®, em 1968, mostra fndices de mortali-
dade de 16% na era pré-antibidtica (1924-1941) e de 20% na
era pOs-antibidtica (apds 1948), denotando a  permanéncia
de maus resultados a despeito do advento da antibioticote-
rapia.

Para que o prognostico melhore € necessdrio que o
diagndstico seja realizado o mais breve possivel. Para isso,
¢ necessdrio ter um alto grau de suspeigfo, devendo-se
ficar alerta aos sinais mais comumente encontrados, quais
sejam: edema, palidez e eritema cutineos associados a
sinais de sépsis, crepitagdo do subcutdneo e dreas cutdneas
de necrose. A importdncia da precocidade diagnéstica e
terapéutica deve-se a rapidez com que estas infec¢Ges se
disseminam e evoluem.

Alguns estudos' s ?? enfatizam a importancia de um
exame radioldgico realizado com o intuito de pesquisar a
presen¢a de gis nos tecidos, que é um sinal precoce e
caracterfstico das infec¢Bes gangrenosas dos tecidos moles,
permitindo um pronto diagn6stico. Fischer e cols.® encon-
traram a presenca de gis nos tecidos moles, nas primeiras
24 horas de evolugdo, em 73% dos doentes portadores de
FN submetidos ao estudo radiolégico, o que permitiu uma
baixa mortalidade (19%). Em nossa experiéncia a presenga
de ar nos tecidos moles a radiografia simples ocorreu em
40% dos casos, nas primeiras 48 horas de evolugdo.

As principais causas desencadeantes de FN nos nossos
pacientes foram as infec¢des anorretais (32%), cirurgia
sobre o perfneo (32%NTabela 3). A insuficiéncia vascular
dos membros inferiores (16%) (Tabela4) foi a principal
doenga associada & FN. Tanto as causas desencadeantes
como as doengas associadas sdo concordantes com a
literatura pesquisada®s '%/ 15, 20,

Em 1883, Fournier® relatou cinco casos de gangrena
fulminante da bolsa escrotal; modernamente tal sindrome
¢ descrita como uma FN do perfneo, pois se enquadra
perfeitamente na fisiopatologia, etiologia, terapéutica e
progndstico das demais infec¢Ges polibacterianas sinérgicas
dos tecidos moles. Atualmente hd fortes tendéncias em
substituir-se o eponimo “Sindrome de Fournier” pelotermo
FN do perfneo, pois expressa muito mais a realidade
fisiopatolégica desta infec¢do, como querem inimeros
autofesl' 3,4,5,6,8,9,12,14,15,18,19,20, 21‘

Houve muitos progressos nos estudos dos germes
anaerébios e das infec¢Bes polibacterianas sinérgicas dos
tecidos moles nas Gltimas duas décadas. Hoje sabe-se que
estas infec¢BGes mistas se caracterizam pelo sinergismo e
intera¢Bes entre os vdrios germes participantes. Os agentes
etiolégicos sdo multiplos, podendo ser dos mais variados
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géneros e espécies. Genericamente, qualquer coco ou
bacilo Gram-positivo ou negativo, aerébico ou anaerdbico.
Certas bactérias agem como patdgenos principais e outras co-
mo co-patdgenos ou germes oportunistas, ou seja, ndo teriam
condigdo de invadir o hospedeiro isoladamente'®s 2°,
ocorrendo o fendmeno denominado de “sinergismo opor-
tunista”.

Vidrios mecanismos tém sido propostos para caracteri-
zar o sinergismo bacteriano, porém o principal seria a
competi¢do bacteriana, onde estd fundamentada toda a
fisiopatogenia das FN?/ 2°.

A competi¢do entre as bactérias se daria pelos nutrien-
tes disponfveis no micro-ambiente. Dessa forma, qualquer
germe, através do seu mecanismo enzimdtico, utilizard os
substratos disponfveis primeira e exponencialmente. Isto
ocorre com oS aerdébios, que s3o os mais adaptdveis aos
meios e porque o nutriente mais fartamente encontrado é
a glicose. Deste modo os microrganismos  aerdbicos
proliferam rapidamente, esgotandoo O, e a glicose em seu
metabolismo oxidativo, criando uma nova condi¢gdo mi-
cro-ambiental, por diminuir o poder de oxirredugdo do
meio, com actmulo de CO, e H,O (produtos finais do
metabolismo oxidativo). Assim, o meio se torna desfavora-
vel aos aerébios estritos. Os germes de metabolismo
energético facultativo optam pelo mecanismo fermentati-
vo para produgdo de energiae proliferam, o que diminui-
ria ainda mais o poder de oxirredu¢do,acumulando dcido
ldtico, com redu¢do do pH deste meio, criando condig¢des
apropriadas para o desenvolvimento de um terceiro tipo
bacteriano, os anaerébios>’ 7+ 8/ 16,20, 23

Outro mecanismo sinérgico de importancia secunddria
na génese das infec¢Bes polibacterianas seria a diminuigdo
das resisténcias local e sistémica por destrui¢do das
barreiras anatémicas ou fisicas (fdscias, compartimentos
musculares), resultando na impossibilidade dos fagbcitos e
anticorpos irem ao foco de infecgdo (deficiéncia na
quimiotaxia e fagocitose leucocitdrias), agravada ainda
mais pela isquemnia a nivel capilar, resultando em hipdxia
tecidual®’ 29,

Nosso estudo comprova a etiologia bacteriana mista des-
tas infecgdes, encontrando em todos os pacientes nomi-
nimo dois ou mais germes envolvidos, sendoa  principal
associagdo um estreptococo aerdbico (34%) com um
bacteréide anaer6bico (23%).

A literatura € uninime quanto ao tratamento a ser
empregado. Deve-se iniciarimediatamente com reposi¢do
hidroeletrolftica, corre¢io do equiltbrio 4cido-bdsico, con-
trole da hipertermia,oferecer suporte nutric;onal adequado
ao hipercatabolismo desenvolvido por tais doentes sépticos,
e profilaxia ou corre¢io das possiveis insuficiéncias organi-
cas que sobrevenham.

A antibioticoterapia de amplo espectro é a maior arma
contra a FN, associada ao debridamento cirdrgico. A
administra¢o dos antibidticos deve ser iniciada previa-
mente ao resultado das culturas e antibiogramas, podendo
ser orientada nos achados da bacterioscopia dos exsudatos,
uma vez que devido 4 metodologia de colheita hd uma
grande possibilidade de ndo se isolar os anaer6bios em
cultura dos materiais oriundos da ferida ou do sangue. A
hemocultura para os anaerébios nfo traduz a realidade
dos fatos, uma vez que somente 20% destas demonstra o
desenvolvimento de tais germes®®.
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Assim, baseando-se na colora¢do pelo método de Gram,
toda vez que se visualizar um bacilo Gram-positivo na
bacterioscopia deve-se interpretar como sendo um germe
anaerdbico, independentemente do resultado da cultura?+2°.

Com o intuito de se obter amostras mais adequadas
para a cultura anaerdbica, recomenda-se colher o material
por aspiragdo, através de seringa e cateter de plistico,
introduzido o mais profundamente na ferida. Dé-se
preferéncia 4 colheita de tecidos situados na profundidade
durante a cirurgia, e,independentemente do tipo de
material, enviar rapidamente ao laboratdrio, isolado doar
ambiente?®’ *°

Genericamente, nas FN associa-se: 1) penicilinas ou
seus derivados ou os beta-lactimicos (espectro de agdo
contra os enterococos, peptoestreptococos anaerdbicos,
clostrfdios e estreptococos B-hemoliticos); 2) aminoglico-
sideos (espectro de ac¢do contra as enterobacteridceas
Gram-negativas); 3) anaerobicida, metronidazol ou clinda-
micina (espectro de a¢do contra os Bacteroides fragilis e
peptoestreptococos). Ndo se aconselha o uso do cloranfe-
nicol porque hd algumas cepas de B. fragilis resistentes a
ele e ainda por ser este antibidtico um agente bacterios-
tatico® .

A oxigenoterapia hiperbdrica tem papel controverso na
literatura. Enquanto alguns autores advogam o seu uso'®/'2/
4 h4 outros que colocam em diivida o seu real valor tera-
péutico?’ ',

O diabetes melittus certamente oferece uma  maior
chance de obito para os doentes que desenvolvem uma
infecgdo bacteriana mista. Isto pode ser confirmado por
maiores Indices de mortalidade encontrados nesta série e
por outros autores®’ ¢/ 1%/ 15+ 16/ 19 "qyando compara-
dos com os pacientes ndo diabéticos.

O debridamento cirdrgico é indispensdvel para o suces-
so terapéutico. Os tecidos necréticos e desvitalizados
devem ser excisadosquantasvezes forem necessdrias. As
fasciotomias tém indicagdo quando hd necessidade de
descomprimir os compartimentos musculares nos casos de
mioedema oumionecrose. As amputa¢gdes ou desarticula-
¢Bes podem fazer parte do armamentdrio do cirurgifo,
quando o membro envolvido pela infec¢o jd ndo é mais
vidvel e essa medida radical pode salvar a vida do paciente.Nos
casos de comprometimento da parede abdominal pode-se
substituir os tecidos ressecados por préteses de Marlex'’
10,14, 15, 16,20, 23

A cirurgia pldstica reparadora tem o seu papel quando
é necessdria a realizagdo de auto-enxertos, rota¢Bes de
retalhos etc. Estes procedimentos devem ser realizados
quando a infec¢do estd controlada. O controle da infeccdo
pode ser aferido pela presenga do tecido de granulagdo
cicatricial e quando a histocultura demonstrar uma densi-
dade bacteriana menor que 10° bactérias por mm® de
tecido'’ 29,

CONCLUSOES

Concluise que os fndices elevados e praticamente
inalterados de mortalidade da FN, desde 1924!'3, sdo
devidos & gravidade desta doenga,d demora paraa realiza-
¢do do diagndstico e para a instalacdo da terapéutica clfnico-
cirfrgica efetiva e & presenga dos fatores de risco. Esses
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fatores diminuem a imunidade do hospedeiro, resultando
em sépsis incontroldvel e morte.

Atualmente, residemna profilaxia dos fatores predis-
ponentes e, quando instalada, no diagndstico e terapéutica
precoces as maijores chances de se¢ melhorar o progndstico
dos portadores de FN.

BUFFARA JUNIOR VA, BRENNER S, SOUZA FJ, MARQUE-
SINI JB, MALAFAIA O, COELHO JCU, CAMPOS ACL - Ne-
crotizing fasciitis — Experience with 25 cases.

SUMMARY:: Necrotizing fasciitis i an uncommon but potentially
life-threatening poly-microbial synergistic infection. Despite the
therapeutics advances its prognosis remains poor. A total of 25
patients were evaluated, 16 males and 9 females. The average age
was 40.0 years. The most frequent clinical findings were the
association among fever, cellulitis, subcutaneous and fascial necro-
sis. Soft tissue crepitation and gas demonstrated by soft tissue radio-
graphs are the pathognomonic features and were presents in 40.0%
of the cases. The infections were poli-microbial in all of this cases.
Streptococcus (aerobic) (34.0%) and Bacteroides (anaerobic)
(23.0%) were the most common combination of microorganisms. The
most frequent sites were the perineum (Fournier’s Gangrene)
(60.0%), followed by the lower limbs (16.0%). Anorectal infections
and perineal surgeries were the predisposing factors in 64.0% of
the cases. Every patients was subjected to extensive surgical
debridement and broad spectrum antimicrobial therapy. The
mortality rate was 40.0 per cent.

KEY WORDS: necrotizing fasciitis; poly-microbial synergistic
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