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Resumo

Introdução: A fasceíte necrosante é uma infecção grave e poten-
cialmente fatal da pele e dos tecidos moles, sendo a diabetes melli-
tus uma condição predisponente com grande impacto na sua mor-
bi-mortalidade.
Caso Clínico: Homem de 79 anos, portador de diabetes mellitus
tipo 2 e outras comorbilidades, observado por febre e sinais infla-
matórios na perna esquerda, com 3 dias de evolução. Perante os
dados clínicos e laboratoriais estabeleceu-se diagnóstico de celulite
não gangrenosa, tendo o doente ficado internado e medicado com
antebioterapia endovenosa. No segundo dia de internamento veri-
ficou-se necrose e exsudação purulenta fétida do referido órgão,
compatível com fasceíte necrosante. Efectuaram-se desbridamento
cirúrgico, fasciotomia, antibioterapia, e posteriormente, encerramen-
to do defeito cirúrgico com enxerto cutâneo.Verificou-se boa evo-
lução clínica e o doente teve alta sem complicações.
Conclusão: Este relato clínico reforça, mais uma vez, o papel da
diabetes mellitus como um dos principais factores de risco para a fas-
ceíte necrosante.Tal como acontece com as outras complicações,
um controlo adequado dos níveis de glicose é primordial na pre-
venção desta infecção.

Abstract

Introduction:Necrotizing fasciitis is a rare and potentially fatal in-
fection of the skin and soft tissue, being diabetes mellitus a predis-
posing condition with great impact on its morbidity and mortality.
Case Report:A 79-year-old man, with type 2 diabetes mellitus and
several other comorbidities, presented to Hospital of Santarém
with a 3-days history of fever and inflammatory signs on his left leg.
Clinical and laboratory findings were consistent with cellulitis and
the patient remained hospitalized and treated with intravenous an-
tibiotic therapy. In the second day of hospitalization, necrosis and
fetid suppuration consistent with necrotizing fasciitis crop out on
his left leg. Surgical debridement, fasciotomy and antibiotic therapy
were the performed treatments.Then, the surgical defect was clo-
sed with skin graft.The patient recovered completely and was dis-
charged without complications.
Conclusion: This case report reinforces, once again, the role of
diabetes mellitus as a major risk factor for necrotizing fasciitis. As
with other complications, an effective control of glucose levels is es-
sential in preventing this infection.

INTRODUÇÃO

A fasceíte necrosante (FN) é um tipo pouco comum de in-
fecção dos tecidos moles (Quadro I) caracterizada por ne-
crose rapidamente progressiva da pele, do tecido adiposo
subcutâneo e da fáscia muscular superficial. Se não for de-
tectada e tratada precoce e agressivamente pode progredir
para septicemia, coagulação intravascular disseminada, falên-
cia multiorgânica e óbito. Existem dois tipos de FN: tipo I,
polimicrobiana e tipo II, causada pelo Streptococcus pyogenes.
Em termos patogénicos, três tipos de factores contribuem
para o aparecimento desta infecção, nomeadamente ruptura
da barreira cutânea, virulência microbiana e comorbilidades
do hospedeiro. Os traumatismos (físico, químico e mecâni-
co) e as dermatoses subjacentes são situações responsáveis
pela ruptura da barreira cutânea e invasão por microrganis-
mos. A virulência microbiana resulta da acção das toxinas en-

dógenas e/ou exógenas, sendo exemplo, no caso dos estrep-
tococos, a proteína M e as exotoxinas A e B, respectivamen-
te. A diabetes mellitus (DM) é um dos principais factores de
risco para FN, coexistindo habitualmente com outras situ-
ações clínicas predisponentes (Quadro II) (1,2).
Em termos clínicos, deve-se suspeitar de FN perante um qua-
dro de evolução rápida caracterizado por área de eritema
e/ou cor acinzentada, bolhas, edema, dor severa e/ou aneste-
sia e descarga purulenta fétida, assim como falência da anti-
bioterapia. Dos exames complementares de diagnóstico, são
importantes os seguintes parâmetros: hemograma, ureia, crea-
tinina, electrólitos, velocidade de sedimentação (VS), proteí-
na C-reactiva (PCR), creatina fosfocinase (CK), cultura do
sangue, tecido ou exsudado de ferida e radiografia que rara-
mente pode demonstrar conteúdo aéreo subcutâneo (1,2).
O desbridamento cirúrgico,a fasciotomia,a antibioterapia apro-
priada e, em casos especiais, a amputação do membro afec-
tado constituem modalidades terapêuticas primordiais.
Os autores relatam um caso insólito de FN num doente dia-
bético e efectuam a revisão da literatura dos casos clínicos
caracterizados pela associação entre estas duas entidades.
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CASO CLÍNICO

Homem de 79 anos, com antecedentes de diabetes mellitus
(DM) tipo 2 diagnosticada há mais de 10 anos e mal contro-
lada, insuficiência renal crónica, obesidade andróide, hiper-
tensão arterial e cardiopatia isquémica, recorreu ao Serviço
de Urgência do Hospital Distrital de Santarém (HDS) refe-
rindo o início, 3 dias antes, de eritema, calor, dor, edema e
impotência funcional da perna esquerda, assim como febre,
calafrios e mal-estar geral. Negava qualquer tipo de trauma-
tismo local. Fazia como medicação habitual bioflavonóides
500 mg 3id, ticlopidina 250 mg 2id, metolazona 5 mg id, fu-
rosemida 60 mg id, perindopril/Indapamida 5/0.625 mg id, gli-
clazida 30 mg 3id e sinvastatina 20 mg id.
A avaliação dos parâmetros vitais demonstrou os seguintes
resultados: frequência cardíaca de 95 batimentos/minuto, ten-
são arterial de 122/81 mmHg, frequência respiratória de 21
ciclos/minuto, saturação periférica de O2 de 96%, tempe-
ratura auricular de 38.8ºC, escala numérica da dor de inten-
sidade 8 e glicémia capilar de 234 mg/dL.Ao exame objecti-

vo, apenas havia a salientar a presença de uma placa eritema-
tosa, quente, edemaciada, tensa, dolorosa e de contornos
imprecisos na face lateral externa da perna esquerda e ade-
nopatia inguinal esquerda dolorosa, móvel, medindo cerca de
1 cm.
Na avaliação laboratorial verificaram-se leucócitos de 25,8
G/L (4-11),neutrófilos de 22,8 G/L (2-8), glicémia de 272 mg/dL
(70-110), ureia de 95 mg/dL (10-45), creatinina de 2,7 mg/dL
(0,5-1,5),VS de 33 mm (< 20 mm) e PCR de 42,03 mg/dL (< 0,3).
Estabeleceu-se diagnóstico de celulite não gangrenosa da per-
na esquerda, tendo o doente ficado internado na enfermaria
de Dermatologia e Venereologia e medicado com imipenem
500 mg IV 4id, soroterapia, enoxaparina 80 mg SC id, para-
cetamol 1g IV 3id, insulina SC (conforme protocolo do nú-
cleo de DM do HDS) e fármacos do domicílio, com excep-
ção da ticlopidina.
No 2º dia de internamento surgiu placa cutânea preta/acin-
zentada, dura e dolorosa que evoluiu, em menos de 36 ho-
ras, para grande área de gangrena e ulceração com descar-
ga purulenta fétida (Figura 1). Realizaram-se reavaliação ana-
lítica que demonstrou leucocitose de 35,3 G/L, neutrófilos
de 31,4 G/L, PCR de 45,2 mg/dL e CK de 285 U/L (38-174)
e colheita de material (pus e sangue) para exame bacterio-
lógico que revelou, a posteriori, Enterococcus faecalis e Citro-
bacter koseri no exsudado purulento e hemoculturas negati-
vas. A FN foi a hipótese diagnóstica principal, tendo o doen-
te sido submetido a desbridamento cirúrgico e fasciotomia.

Infecções não necrosantes

(Tratamento médico)

• Erisipela

• Celulite (não gangrenosa)

Infecções necrosantes

(Tratamento médico-cirúrgico)

• Celulite gangrenosa

- Fasceíte necrosante

- Infecções por clostridium

- Gangrena sinérgica bacteriana

progressiva

- Celulite gangrenosa do

imunocomprometido

• Mionecrose

Quadro I - Infecção da pele e dos tecidos moles. Classificação.
Adaptado de (2).

• Distúrbios imunológicos/metabólicos

Diabetes mellitus

Obesidade

Neoplasias malignas hematológicas

Insuficiência cardíaca e renal crónica

Doença hepática crónica

Toxicodependência injectável

Neutropenia

Asplenia

Imunossupressão iatrogénica

Infecção VIH

Imunodeficiências congénitas

• Distúrbios circulatórios

Insuficiência venosa crónica

Doença arterial periférica

Tromboflebites

Linfedema crónico

Quadro II - Infecção da pele e dos tecidos moles. Factores de
risco.Adaptado de (1,2).

Figuras 1 A e B - Fasceíte necrosante. Grande área de gangrena e ulce-
ração com descarga purulenta fétida.
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De acordo com o resultado do teste de sensibilidade an-
tibiótica, manteve-se o imipenem e foi adicionado ao esque-
ma terapêutico o metronidazol 500 mg IV 3id. Realizaram-se
pensos de ferida em dias alternados com apósitos contendo
prata, tendo-se registado redução marcada do volume de
exsudado e ausência de crescimento de microrganismos ao
fim de 3 semanas (Figura 2). Nessa altura, procedeu-se ao en-
cerramento do defeito cirúrgico com enxerto cutâneo autó-
logo (Figura 3).
Na última avaliação analítica, há apenas a salientar uma hemo-
globina glicada A1c de 9.8%. O doente teve alta 6 semanas
depois, sem complicação e referenciado para as consultas de
medicina interna (diabetes mellitus), nefrologia e oftalmologia.

DISCUSSÃO

As infecções da pele e dos tecidos moles surgem em 20 a
50% dos doentes diabéticos (em particular nos do tipo 2),
sendo mais comuns nestes que nos sem esta doença. São
apontadas inúmeras razões para tal susceptibilidade, nomea-
damente neuropatia sensorial, doença vascular ateroscleró-
tica, glicémia capilar > 250 mg/dL, história anterior de infec-
ção cutânea e dos tecidos moles, alterações da resposta
imunológica (redução da quimiotaxia, fagocitose neutrofílica
e resposta mediada pelas células T e elevada aderência entre
as células epiteliais e os agentes patogénicos), linfedema, der-

Figura 2 - Período pós-operatório tardio (3 semanas). Ferida operatória
limpa e sem sinais de infecção.

Figura 3 - Reconstrução final. Encerramento do defeito cirúrgico com en-
xerto cutâneo autólogo.

Casos

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

11

12

13

14

15

16

17

Autor

Presente caso

Park, et al. (7)

Esayag, et al. (21)

Tsai, et al. (18)

Saito, et al. (17)

Treasure, et al. (11)

Santana Cabrera, et al. (10)

Manolopoulos, et al. (19)

Tena, et al. (14)

Ouazzani, et al. (6)

Corradino, et al. (8)

Baumann, et al. (9)

Ohzeki, et al. (12)

Phanzu, et al. (13)

Kamper, et al. (20)

Sada, et al. (15)

Ye, et al. (17)

Localização

Perna

Perna

Sagrada

Antebraço

Perna

Perna

Pescoço

Coxa

Região Lombar

Perna

Nádega, coxa e

perna

Períneo e perna

Perna e pé

Genital

Pé

Genital

Braço

Perna

Idade

/Sexo

M/79

M/62

F/50

M/66

M/79

F/81

M/54

M/78

F/41

F/92

M/60

M/55

F/62

M/67

F/65

F/67

M/37

M/50

Trauma

prévio

Não

Não

Sim

Sim

Não

Sim

Sim

Sim

Sim

Não

Sim

NM

NM

Não

Sim

Não

Não

Não

Microbiologia

Polimicrobiana

Streptococcus pneumoniae

Polimicrobiana

Aeromonas sobria

Acinetobacter baumannii

Haemophilus influenzae

Polimicrobiana

Polimicrobiana

Streptococcus pyogenes

Vibrio parahaemolyticus

-

Acinetobacter baumannii

Polimicrobiana

Polimicrobiana

Streptococcus spp.

Polimicrobiana

Bacillus cereus

Polimicrobiana

Tipo de DM/

Controle

glicémico

2/Mau

2/Mau

2/Mau

2/Mau

2/Mau

2/Mau

2/Mau

2/Mau

1/Mau

2/Mau

NM/Mau

NM/Mau

2/Mau

NM/Mau

NM/NM

1/NM

NM/NM

NM/Mau

Doença subjacente

CI; IRC; HTA

Cirrose hepática

Paraplegia

-

-

-

HTA

-

Colagenose perfurante

adquirida

Imunossupressão

IRC, malnutrição

DCV

-

Neuropatia periférica

AVC

-

Alcoolismo crónico

Hepatopatia

Pielonefrite enfisematosa

Evolução

Cura

Óbito

Óbito

Óbito

Óbito

Cura

Cura

Óbito

Cura

Óbito

Cura

Cura

Cura

Cura

Cura

Óbito

Cura

Cura

M – Masculino; F – Feminino; NM – Não mencionado; DM – Diabetes mellitus; CI – Cardiopatia isquémica; IRC – Insuficiência renal crónica; DCV – Doença cardiovascular; AVC – Acidente vas-
cular cerebral

Quadro III - Fasceíte necrosante em doentes com diabetes mellitus (2009-2011). Casos publicados entre 2009 e 2011.
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matofitoses e xerose cutânea (3,4).
Entre 40 e 50% dos casos de FN ocorrem em diabéticos.Até
80% dos casos de gangrena de Fournier, uma forma especial
de FN que acomete a região perianal e os genitais, surgem
igualmente em doentes com DM. O alcoolismo e a toxico-
dependência injectável também conferem elevado risco de
contrair a infecção, independentemente da presença de alte-
rações do metabolismo glucídico. Porém, cerca de metade
dos casos de FN, particularmente a polimicrobiana, surge em
doentes jovens e sem antecedentes pessoais de relevo (1,5).
No geral, cerca de 10% das FN são causadas pelo Strepto-
coccus pyogenes (FN tipo 2). Contudo, na maior parte dos ca-
sos é isolada uma flora polimicrobiana constituída por bac-
térias aeróbicas e anaeróbicas (FN tipo 1), nomeadamente
Staphylococcus aureus, Escherichia coli e várias espécies de
Streptococcus, Bacteroídes e Clostridium. Os patógenos rara-
mente isolados incluem a Pseudomonas aeruginosa, o Haemo-
philus influenzae tipo b, a Aeromonas hyprophila, a Aeromonas
sobria, o Vibrio vulnificus e parahaemolyticus, o Acinetobacter
baumannii, o Streptococcus pneumoniae, o Bacillus cereus e al-
gumas espécies de fungos (1,6-21). Para o conhecimento dos au-
tores, na literatura há menos de 10 relatos de FN causada
por Enterococcus faecalis e nenhum por Citrobacter koseri ou
os dois simultaneamente.
Dos casos publicados de FN em diabéticos (Quadro III), a
prevalência desta infecção foi maior no sexo masculino. A
diabetes mellitus tipo 2 foi observada na maior parte dos
doentes e, tal como no tipo 1, esteve habitualmente associa-
da a mau controlo metabólico.A FN tipo 1 ou polimicrobia-
na foi a mais observada. O membro inferior, particularmente
a perna, foi o órgão mais afectado, sendo que em quase me-
tade das infecções não foram referidos traumatismos pré-
vios. Quase a totalidade dos infectados apresentava, além da
DM, uma ou mais comorbilidades. O óbito ocorreu em até
metade dos casos. Com excepção deste último, todos os fac-
tos supracitados se aplicam ao doente do presente caso clí-
nico.
De um modo geral, a taxa de mortalidade da FN varia entre
20 e 40%, sendo apontados como factores de risco a idade
avançada, o sexo feminino, as infecções extensas, o atraso no
primeiro desbridamento cirúrgico, a elevação da creatinina e
do ácido láctico, a disfunção hepática, a doença por certas
estirpes de Streptococcus pyogenes e a disfunção orgânica se-
vera no momento da admissão 1. Em relação aos artigos re-
vistos (Quadro III), apenas quatro destas condições estavam
presentes no conjunto dos doentes que evoluíram para óbi-
to. Nos diabéticos, as variáveis preditivas de elevada morta-
lidade são: disfunção renal (creatinina> 1,7 mg/dL), doença
arterial periférica e idade> 75 anos (22).
Em conclusão, a DM é um factor de risco importante para
infecções cutâneas e dos tecidos moles, sendo FN uma das
mais devastadoras.A prevenção desta e de outras complica-
ções que assolam os doentes diabéticos consegue-se, indu-
bitavelmente, com controlo metabólico adequado e correc-
ção dos distúrbios subjacentes.
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