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Queres ser médico, meu filho? Essa aspirac¢ao ¢ digna de uma alma generosa, de um
espirito avido pela ciéncia. Mas, pensastes no que se transformara tua vida?
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com um rosto que sorri porque a dor passou, com a paz de um moribundo que
acompanhastes até o final; se anseias conhecer o Homem e penetrar na tragica grandeza
de seu destino, entdo, torna-te médico meu filho."
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RESUMO

As infeccdes de pele e partes moles constituem infecgdes comuns,
principalmente na faixa etaria pediatrica, respondendo por 9% de todas as infecgdes
encontradas em consultas médicas. Pode variar de quadros leves a rapidamente
progressivos e fatais. Em razdo disto objetivamos realizar revisdo da literatura nos
bancos de dados MEDLINE, LILACS-BIREME e COCHRANE, selecionando artigos
dos ultimos 10 anos. Apds essa revisdo, foi proposto protocolos de atendimento para
afeccdes mais comuns: impetigo, erisipela, celulite, fasciite necrosante, piomiosite,
abscesso, furunculose, incluindo também, infecgdes por mordidas de animais e humanos
e infeccdes de sitios cirtirgicos. Devemos considerar que as infecgdes de pele e partes
moles incluem uma grande variedade de doengas, inicialmente semelhantes em sua
apresentacdo, mas, causadas por agentes distintos e com diferentes desfechos. O
diagnostico ¢ clinico, sendo que os exames complementares, quando indicados, sdao
utilizados apenas para identificar o grau de acometimento e se hd formagdo de
abscessos. No entanto, nem sempre o diagnostico correto ¢ feito precocemente o que
pode levar a sérios prejuizos ao paciente, aumentando o tempo de internacdo e da

morbimortalidade.




ABSTRACT

The skin and soft tissues infection constitute ordinary infections, mainly in
children, responsible by 9% of all the infections found in medical attendance. It can
vary of mild severity to dead. By reason of this, we do a revision of the literature in data
bank MEDLINE, LILACS-BIREME and COCHRANE, choosing articles of the last 10
years. After this revision, we have proposed schemes and algorithms of attendance to
more ordinary illness: impetigo, erysipela, cellulitis, necrotizing fasciitis, pyomyositis,
cutaneous abscesses, furuncles, inclusive animal and human bites and surgical site
infections. We must consider skin and soft tissues infections include a large diversity of
illness, initially similar in its manifestation, but caused by different etiologic agents and
have several outcomes. The diagnosis is clinical, the exams, when indicated, are utilized
only to identify the measure of sickness. However, not always the exact diagnosis is
realized precociously, this can motive grave damage to patient, increase the time of

hospitalization and of the mortality.
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1. Introducdo

As infeccdes de pele e partes moles constituem infecgdes comuns,
principalmente na faixa etaria pediatrica, respondendo por 9% de todas as infecgdes
encontradas em consultas médicas.! Pode variar de quadros leves & rapidamente
progressivos e fatais; com grande variabilidade de agentes etiologicos.

A pele ¢ o manto de revestimento do organismo, indispensavel a vida e que isola
os componentes organicos do meio exterior. Constitui-se em complexas estruturas de
tecidos de varias naturezas, dispostos e relacionados de modo a adequar-se,
harmonicamente, ao desempenho de suas fun¢des. Representa mais de 15% do peso
corpc')reo.3

Compoe-se, essencialmente, de trés grandes camadas de tecidos: uma camada
superior, a epiderme; uma camada intermediaria, a derme; e uma camada profunda, a
hipoderme ou tecido celular subcutaneo.

Contudo, a pele ¢ normalmente habitada por bactérias que podem ser
classificadas como residentes, que tem a pele como habitat e nela se multiplicam, e
transitorias, que nela se alojam ocasionalmente.’

Ha numerosas espécies de estafilococos ndo patdgenos residentes na pele, sendo
os mais comuns Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus hominis e Staphylococcus
saprophyticus. O Staphylococcus aureus é raro na pele normal (menos de 10%). E a
principal bactéria aerdbica achada em lesdes eczematosas. No atdpico, ¢ encontrada em
cerca de 90% nas areas eczematosas e em torno de 70% na pele sadia. Enquanto os
Streptococcus sio geralmente encontrados na orofaringe e, raramente, na pele sadia.’

As bactérias gram negativas como Escherichia coli e espécies de Enterobacter,
Klebsiella, Proteus e Acinetobacter podem ser encontradas em é4reas intertriginosas.

As infeccdes bacterianas da pele podem representar um processo patogénico
cutdneo primario ou uma manifestacdo cutdnea secundaria a infeccdo inicial de outro
orgdo. Podem ser supurativas, decorrentes da proliferacdo das bactérias na pele, ou
podem ser decorrentes de hipersensibilidade a antigenos bacterianos.’

Existem véarios mecanismos de defesa da pele a infeccdo, tais como as

caracteristicas da camada cornea que ndo € penetrada por bactérias presentes na pele e o
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baixo pH. Existem ainda substincias constituintes da secre¢do sebacea como acidos
graxos insaturados, que sdo dotados de propriedades antibacterianas. Também ¢
importante na limitacdo do crescimento de bactérias patogénicas na pele o fendmeno da
interferéncia bacteriana, isto ¢, o efeito supressor de cepas bacterianas sobre outras. E o
caso da limitagdo do desenvolvimento do Staphylococcus aureus pela presenca de
estafilococos ndo patogénicos.’

Na patogénese da infec¢do bacteriana da pele devem ser considerados, como
fatores determinantes do comportamento clinico da infec¢do, a patogenicidade do
microorganismo, a porta de entrada do germe e a resposta do hospedeiro a infecgdo. A
penetracdo do germe diretamente na pele, habitualmente, produz inflamacao e
supuragdo e a partir desta, colonizacdo cutanea primaria. Pode determinar disseminagao
da bactéria via hematogénica como bacteremia e septicemia. Por outro lado, quando a
infeccdo primdria ocorre em outro orgdo, através da disseminagdo hematogénica, as
bactérias atingem a pele, determinando comprometimento das paredes dos vasos
cutaneos, onde ocorre trombose vascular com hemorragia e por vezes necrose do
territorio cutdneo correspondente ao vaso ocluido.’

Com relagdo a viruléncia do microorganismo decorre, fundamentalmente, do
potencial invasivo da bactéria, geralmente determinado pela presenca de elementos
antifagocitarios na superficie do microorganismo e da sua capacidade de produzir
toxinas. As toxinas bacterianas podem ser responsdveis por sintomas sistémicos
observados em algumas infec¢des, como, choque, febre, anorexia, caquexia e
coagulagio intravascular disseminada.’

Diante da diversidade de formas de apresentacdo das infec¢des de partes moles
pelo acometimento de suas diferentes camadas e dos diferentes agentes etiologicos, a
uniformizacdo de condutas torna-se de extrema importancia para otimizagdo do

diagnéstico e do tratamento, evitando assim as complicagdes advindas dessas doencas.
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2. Objetivos

Realizar revisdo da literatura sobre as infec¢des bacterianas de pele e partes
moles, buscando criar proposta de protocolo de atendimento em unidade pediatrica, a

fim de facilitar o diagnéstico e diminuir o tempo das internagdes.
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3. Material e Métodos

Foi realizada revisao da literatura nacional e internacional utilizando os bancos
de dados MEDLINE, LILACS-BIREME e COCHRANE; sendo selecionados artigos
publicados nos ultimos 10 anos, abordando as infec¢des de partes moles. Os seguintes
termos de pesquisa (palavras-chaves e delimitadores) foram utilizados em vérias
combinagdes: 1) Infeccoes de partes moles; 2) crianga; 3) pele; 4) tratamento.

A pesquisa bibliografica incluiu artigos originais, artigos de revisao, editoriais e
diretrizes escritos nas linguas inglesa, portuguesa e espanhola, sendo selecionados de

acordo com os critérios do Centro Oxford de Evidéncia.

3.1. Normas Bibliograficas Adotadas

- Referéncias: adaptadas do International Committee of Medical Journals

Editors (Vancouver)

- Abreviaturas dos titulos dos periddicos de acordo com List of Journals Indexed

in Index Medicus
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4. Revisdo da Literatura

4.1. Pele

A pele é o manto de revestimento do organismo, indispensavel a vida e que isola
os componentes organicos do meio exterior. Constitui-se em complexas estruturas de
tecidos de vdarias naturezas, dispostos e relacionados de modo a adequar-se,
harmonicamente, ao desempenho de suas funcdes. Representa mais de 15% do peso
corpéreo.’

Compde-se, essencialmente, de trés grandes camadas de tecidos: uma camada
superior, a epiderme; uma camada intermedidria, a derme; e uma camada profunda, a
hipoderme ou tecido celular subcutaneo.’

A epiderme ¢ constituida de epitélio estratificado cuja espessura apresenta
variagoes topograficas desde 0,04mm nas palpebras até 1,6mm nas regides palmo-
plantares. E dividida em distintas camadas celulares:

1. Camada germinativa ou basal: é a mais profunda das camadas da epiderme
e ¢ constituida por dois tipos de células, as células basais que origina as demais camadas
da epiderme através de progressiva proliferacao celular e os melandcitos.

2. Camada malpighiana: formada por células escamosas unidas pelos
desmossomas.

3. Camada granulosa: Formada por células granulosas compostas por granulos
de proteinas que originam a citoqueratina.

4. Camada coOrnea: Formada por células epidérmicas anucleadas com
membranas celulares espessas e cujo citoplasma corresponde a um sistema bifasico de
filamentos de queratina que se associa a filagrina retentora de 4gua no estrato corneo.

A derme compreende um verdadeiro gel, rico em mucopolissacarideos e
substancia fundamental e material fibrilar de trés tipos: fibras coldgenas, eldsticas e
reticulares. Tem espessura variavel ao longo do organismo, desde 1 até 4mm. A
substancia fundamental ¢ um gel viscoso que participa na resisténcia mecanica da pele a
compressodes € estiramentos.

A hipoderme ¢ a camada mais profunda da pele, de espessura varidvel, composta
exclusivamente por células repletas de gordura. Relaciona-se, em sua porc¢ao superior,

com a derme profunda, constituindo-se jungdo dermo-hipodérmica, em geral, sede das
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porgoes secretoras das glandulas apdcrinas ou écrinas e de pelos, vasos e nervos. E
deposito nutritivo de reserva, participa do isolamento térmico e da prote¢cdo mecanica
do organismo as pressdes e traumatismos externos e facilita a motilidade da pele em

relacdo as estruturas subjacentes (FIGURA 1).
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FIGURA 1 - Estrutura anatomica da pele
FONTE: Neurociéncia — Desvendando O sistema Nervoso. 2ed. Artmed. Editora, 2002.

As infecgoes de pele e partes moles se distinguem uma das outras pelos
diferentes agentes causadores e pelo acometimento das diferentes camadas da pele,
fascia muscular e musculo. Cada uma com suas peculiaridades quanto a epidemiologia,

manifestagdes clinicas e morbimortalidade.

4.2. InfeccOes bacterianas de pele e partes moles

4.2.1.Impetigo
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Impetigo ¢ uma infeccdo altamente contagiosa da epiderme que acomete com
freqiiéncia criangas entre dois e cinco anos de idade, entretanto, pode ocorrer em
qualquer faixa-etaria.™

Foi descrito pela primeira vez em 1864, por Tilbury Fox, como uma doenga
caracterizada por uma lesdo bolhosa, circular, de crescimento centrifugo que se tornava

uma ulceracdo superficial recoberta por uma crosta amarelada.’

= Epidemiologia

Na infancia, ¢ a infeccdo bacteriana de pele mais comum e a terceira quando
considerado todas as idades, ficando atras das dermatites e doencas virais.”

Usualmente ¢ transmitida pelo contato direto. Nas Nag¢des Unidas, a incidéncia
anual de impetigo e de 2,8% em criancas com mais de quatro anos e 1,6% entre cinco e
quinze anos. Como o contato entre as criangas ¢ intenso, a transmissdo ¢ mais
prevalente, sendo que fomites também sdo veiculos importantes de contagio. A
incidéncia aumenta nos meses de verdo e a infec¢do ocorre com freqii€ncia em areas de

.. . 4
pouca higiene e em ambientes fechados.

= Etiopatogenia e apresentacdo clinica

O impetigo usualmente ocorre em areas expostas, como face e extremidades.
Causado por Streptococcus p-hemolitico e/ou Staphylococcus aureus. Estudos sobre
impetigo estreptocdcico demonstram que o microorganismo responsavel inicialmente
coloniza a pele previamente lesada, levando a lesdo impetiginosa em torno de 10 dias.
Ja no impetigo estafilococico, o agente esta presente nas fossas nasais e depois causam a
lesdo cutanea.”

Diante disto, existem dois tipos de apresentacdo do impetigo, o ndo bolhoso, que
corresponde a 70% dos casos, e 0 bolhoso.’

O impetigo ndo bolhoso come¢a como uma macula vermelha ou papula que
rapidamente se transforma em vesicula. A vesicula se rompe facilmente e forma uma
erosdo cujo conteudo forma uma crosta amarelada que pode ser pruriginosa (FIGURA
2). Causado pelo Staphylococcus aureus isoladamente ou em associacdo com
Streptococcus do grupo A.>> A lesido se espalha para a area circundante pela auto-
inoculacdo bacteriana. Tende a afetar 4reas proximas a trauma, principalmente
extremidades e face. Resolug¢do espontanea, sem cicatriz, ocorre em algumas semanas,

4
mesmo sem tratamento.
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Um subtipo do impetigo ndo bolhoso ¢ o impetigo comum ou secundario. Pode
ser uma complicacdo de doenga sistémica como diabetes e imunodeficiéncia adquirida.
Picadas de inseto, varicela, herpes simples e outras condi¢des que envolvem quebra da
barreira cutanea podem predispor seu aparecimento. A apresentagdo ¢ similar ao
impetigo nio bolhoso primario.*

O impetigo bolhoso acomete mais comumente os neonatos, mas também pode
ocorrer em qualquer idade.* E causado por toxinas produzidas pelo Staphylococcus
aureus ¢ ¢ uma forma localizada da sindrome da pele escaldada estafilococica.””
Manifesta-se como vesiculas superficiais que evoluem rapidamente para bolhas friaveis,
com margens acentuadas e quando se rompem, permanece uma crosta amarelada
(FIGURA 2). Surge mais em areas de fraldas, axilas e pescogo. Sintomas sistémicos nao
sdo comuns, mas podem incluir astenia, febre e diarréia. Também s3o casos auto-
limitados e as lesdes desparecem em algumas semanas. O impetigo bolhoso parece ser

. . . o - , qe 4
menos contagioso que o impetigo ndo bolhoso e os casos sdo esporadicos.

FIGURA 2 — A. Impetigo ndo bolhoso. B. Impetigo bolhoso.
FONTE: Disponivel em www.emedicine.medscape.com

= Diagnostico e diagnostico diferencial
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O diagnéstico do impetigo € clinico. Cultura de secrecdo nao ¢ realizada, pois
ndo diferencia infeccdo de colonizacdo.” O diagnostico diferencial ¢ feito com varias
outras condi¢des clinicas, dependendo da forma de apresentacdo do impetigo.

O impetigo ndo bolhoso faz diagnéstico diferencial com dermatite atopica,
candidiase, dermatite de contato, dermatofitoses, ectima, herpes, picadas de inseto,
pénfigo folidceo, escabiose e varicela. Ja o impetigo bolhoso pode ser confundido com
eritema bolhoso multiforme, pénfigo bolhoso, picadas de inseto, pénfigo wvulgar,

r1: . , . ;. . 4
necrolise epidermdide toxica e varicela.

* Tratamento

No passado, a terapia era direcionada ao Streptococcus. Porém, as infec¢des pelo
Staphylococcus tem sido cada vez mais comuns, inclusive na apresentagdo ndo bolhosa,
sendo, entdo, o tratamento voltado para ambos os agentes etiologicos. Portanto as
penicilinas com inibidor de betalactamase e as cefalosporinas de primeira geragao sao as
drogas de eleicdo para tratamento do impetigo.” Penicilina V oral e amoxicilina sdo
menos efetivas que as cefalosporinas e amoxicilina com clavulanato.* A eritromicina
pode ser utilizada, porém, ¢ crescente a freqiiéncia de Staphylococcus aureus resistentes
e mais recentemente, de Streptococcus pyogenes.”

O tratamento topico € equivalente a antibioticoterapia oral e pode ser utilizada
em doenga limitada.> Os estudos que comparam a terapia oral e topica excluem
pacientes com formas extensas da doenga.® Metanalises compararam o uso de
mupirocina ¢ acido fusidico para tratamento topico do impetigo e demonstraram
eficacia equivalente, porém, a mupirocina ¢ usada com mais seguranga em relacdo a
resisténcia cruzada com outros antibioticos.*” Leyden (2009) demonstrou que seu uso
local ¢ eficaz tanto no impetigo causado pelo Streptococcus do grupo B quanto por
Staphylococcus. A mupirocina ¢ bactericida por inibigdo reversivel a isoleucil-transfer
RNA sintetase bacteriana. Resisténcia a mupirocina é raramente descrita.” A bacitracina
e a associacdo bacitracina/neomicina sdo menos efetivas.*

O tratamento bem conduzido ¢ da maior importincia para se evitar as infecgcdes
recidivantes e, as vezes, € necessario se proceder a descolonizagdo dos focos infecciosos
no proprio paciente, como fossas nasais, axilas, regido umbilical e genital e em seus
contactantes intimos. Para esta descolonizacao, se utiliza localmente o acido fusidico ou

0 mupirocin nessas regides por cinco dias, associado ou ndo a sabonetes anti-sépticos.
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Portanto, a antibioticoterapia oral deve ser feita naqueles pacientes com lesdes
extensas ou com sinais sistémicos de infec¢do, por um periodo de 10 dias. Naqueles
com doenga restrita a uma pequena regido a escolha terapéutica pode recair sobre

g e, L, . A~ . . 4
antibiotico topico por trés a cinco dias.

Lesdes em grandes

areas ou sintomas

Cefalosporina de
primeira geragao ou

FIGURA 3 - Algoritmo para tratamento de impetigo. * Recomenda-se a reavaliagdo desses pacientes em
48h. Se persisténcia dos sintomas ou piora, internar para tratamento parenteral com o
mesmo esquema de antibioticoterapia.

= Prognostico e complicacoes

O impetigo ¢ uma doenca benigna, porém recorrente e contagiosa. Uma vez
iniciado o tratamento, a resposta clinica ¢é rapida e efetiva.

A glomerulonefrite aguda pos estreptocdcica ¢ uma séria complicacdo que afeta
entre 1 a 5% dos pacientes com impetigo ndo bolhoso.* O tratamento com antibi6tico
ndo altera o risco de glomerulonefrite nos pacientes predispostos.** Febre reumatica ndo
aparece como uma complica¢do potencial da doenca.*”

Outras complicagdes raras incluem sepse, osteomielite, artrite, endocardite,
pneumonia, celulite, linfangite ou linfadenite, psoriase gutata, sindrome do choque

o , , - 4
toxico e sindrome da pele escaldada estafilocdcica.
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4.2.2. Celulite Bacteriana

A celulite ¢ um processo inflamatorio piogénico agudo e extenso que acomete
derme e tecido celular subcutineo.® A area acometida, usualmente membros inferiores,
¢ dolorosa, quente, eritematosa e edemaciada, fazendo uma pobre demarca¢do com a

pele s3.*?

= Epidemiologia
Pacientes com celulite sdo assistidos tanto pelos servigos de atengdo primaria
quanto pelas emergéncias dos hospitais terciarios, porém, pouco se sabe sobre o
impacto que essa doenga tem sobre os recursos em saude dada sua alta incidéncia.
Abrange cerca de 14% dos atendimentos hospitalares e 4 a 7% das internagdes
em um estudo feito em Salt Lake City, nos Estados Unidos. Poucos estudos
epidemiologicos sobre celulite sdo achados na literatura, mas ha referéncias de até

26,4/1000 pessoas/ano acometidas pela doenca.'”

= Etiologia

A grande maioria dos casos de celulite tem o Streptococcus f-hemolitico como
agente etiologico, porém, varios outros microorganismos podem causar essa doenga em
condigdes especificas. Nas mordeduras por caes e gatos, o organismo responsavel ¢
tipicamente a Pasteurella multocida ou Capnocytophaga carnimorsus. Em pacientes
neutropénicos, pode ser causada por Pseudomonas aeruginosa ou outros bacilos gram-
negativos, e em pacientes infectados pelo HIV, o organismo responsavel pode ser o
Helicobacter cinaedi.** Ainda em pacientes imunocomprometidos, celulites podem ser
causadas pelo Vibrio vulnificus ap6s ingestdo de frutos do mar crus, seguida de
gastroentrite e bacteremia com disseminagdo pela pele.'* Ocasionalmente, Cryptococcus
neoformans causa celulite em pacientes com deficiéncia da imunidade celular. O
Staphylococcus aureus raramente ¢ encontrado mas pode ser causa de celulite associada
a trauma penetrante abscesso.>*

A FIGURA 4 mostra algumas variantes anatomicas especificas de apresentacdo

de celulites e seus principais agentes etiologicos.
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Variante anatomica Localizacéo Agente etioldgico

Celulite periorbitaria Periorbitaria Staphylococcus aureus,
Pneumococcus, Streptococcus do
grupo A

Celulite bucal Bochecha Haemophilus influenzae

Celulite por complicacdo | Orelha, nariz, regido | Staphylococcus aureus,

com piercing periumbilical Streptococcus do grupo A

Celulite pos | Brago ipsilateral Streptococcus hemolitico ndo A

Mastectomia

Retirada de safena para | Perna ipsilateral Streptococcus

bypass coronariano

Lipoaspiracao Coxa e parede | Streptococcus do  grupo A,

abdominal peptostreptococcus

Celulite pos infusdo de | Extremidades Staphylococcus aureus,

drogas Streptococcus, Enterococcus
faecalis, staphylococcus coagulase
negativo, anaerobios,
enterobactérias.

Celulite perianal Perineo Streptococcus do grupo A

Celulite creptante Tronco e | Clostridium (pode estar associado

extremidades a Escherichia coli, klebsiella e

aeromonas)

FIGURA 4 — Variantes anatomicas de apresentacdo das celulites e seus principais agentes etiologicos.
FONTE: Swartz MN. Cellulitis. New Eng.Journal of Med., 2004.

= Fatores predisponentes

O surgimento da celulite quase sempre estd associado a condi¢des que fragilizam
localmente as defesas naturais da pele, como obesidade, edema por insuficiéncia venosa
ou obstrucdo linfatica. A causa da quebra de barreira cutanea pode ser trauma, feridas
operatorias, picadas de inseto, mordedura de animais, outras infecgdes bacterianas como
impetigo, ulceragdes, fissuras e maceragdes por infec¢do fungica, dermatites como o
eczema.”® Ocasionalmente, pode surgir em pele aparentemente integra, como resultado
de bacteremia.®

Procedimentos cirurgicos que interrompem abruptamente a drenagem linfatica
sdo os mais associados a celulite, tais como venectomia, mastectomia com retirada de
linfonodos e outras cirurgias oncologicas, especialmente quando associadas a
radioterapia.2

Pode acometer qualquer parte do corpo, porém, as areas mais freqlientemente
envolvidas sdo os membros inferiores (39,9%), seguidos de face, membros superiores,

. 9
tronco, pescogo e nadegas.
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= Caracteristicas clinicas
Clinicamente, caracteriza-se como uma area hiperemiada de rapida propagacdo e
ténue contorno, associada a edema e aumento da temperatura local (FIGURA 5).
Algumas vezes acompanhada de linfangite e aumento dos linfonodos regionais.
Vesiculas, bolhas e hemorragia cutinea na forma de petéquias e equimoses podem

aparecer na pele inflamada e estio mais associadas & infecgdo grave e toxemia.”

FIGURA 5 - A. Celulite em pé esquerdo. Edema e hiperemia com delimitagdo ténue de seus bordos.
B.Celulite em membro inferior esquerdo por Streptococcus do grupo A apds edema.
FONTE: Disponivel em www.emedicine.medscape.com

As manifestagdes sist€émicas sdo comumente brandas, mas febre, taquicardia e
hipotensdo estdo presentes em alguns casos, pouco tempo depois do surgimento da lesdo
cutanea.’

Dentre as manifestagdes clinicas pouco usuais da celulite estdo a forma
crepitante, cujos agentes ja foram citados no quadro da FIGURA 4, e a gangrenosa na
qual ocorre necrose do tecido subcutdneo. A necrose da pele pode ser uma complicagdo
da celulite, mas também pode ser uma forma de apresentacdo distinta, incluindo a

murcomicose em pacientes imunodeprimidos.®

= Diagnostico diferencial e diagndstico
Varias doengas podem ser semelhantes a celulite em uma fase inicial. O quadro

da FIGURA 6 resume algumas doengas que fazem diagnostico diferencial com celulite.
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Doengas
Fasciite necrosante
. Tipo I

. Tipo 1T

Mionecrose por anaerdbios
(Clostridium perfringens)

Anthrax

Vaccinia

Picada de inseto
Gota aguda

Tromboflebite de
profunda
Pioderma gangrenoso

vela

Well sindrome

Carcinoma erisipeloide

Reagdo a aplicagdo de drogas

Apresentacao clinica

Desenvolvimento répido, dor, edema, creptacao,
surgimento de bolhas e necrose na pele.

Infeccao aguda, frequentemente associada a sindrome
do choque toéxico. Répida progressao, marcada pelo
edema, bolhas violaceas e necrose do tecido
subcutaneo.

Infeccdo tox€mica com injuria muscular prévia,
produz edema, pele com bolhas acastanhadas. Raio x
mostra disseccao gasosa da musculatura e fascia.
Lesdo ulcerada rodeada por um edema gelatinoso. E
indolor e algumas vezes pruriginosa.

Eritema e enduragdo ao redor do local da vacinagao,
atinge um pico em 10 a 12 dias (mais lento que a
evolucdo da celulite), menos toxico e representa uma
reagao celular a vacina.

Histéria de picada de inseto, auséncia de febre ou
leucocitose. Lesdo pruriginosa.

Dor articular em crises, dosagem de acido urico
elevada.

Envolve membro inferior, lesdo sentinela ao vaso
acometido com lesdo linear extensa.

Lesao inicialmente nodular ou bolhas e ulceragao.
Ocorre particularmente em pacientes com doenca
inflamatoria intestinal e com doencas do colageno.
Lesdo urticariforme com o centro claro. Lentamente
progressiva e persiste por semanas ou meses.

Uma forma de carcinoma metastatico com
envolvimento linfatico. Auséncia de febre e evolui
mais lentamente que a celulite.

Historia clinica. Pele eritematosa, lesdo com
progressao mais lenta que a celulite, febre baixa pode
estar presente.

FIGURA 6 — Diagnostico diferencial da celulite.
FONTE: Swartz MN. Cellulitis. New Eng Journal of Med, 2004.

Bacteremia ¢ incomum na celulite, portanto a hemocultura apresenta baixa

positividade. Em estudo feito com 242 pacientes com celulite, a hemocultura no inicio

da doenca foi positiva em apenas 4% dos casos.” Em outra série, incluindo 553

amostras, a positividade foi de 2%. Porém, sua positividade aumenta para cerca de 30%

naqueles pacientes com celulite associada a linfedema. Também se justifica a

solicitagdo de hemocultura nos casos de celulite bucal, periorbitdria ou quando ha

manifestagdo clinica de toxemia.® O aspirado da lesdo pode ser realizado, com achado

do agente etologico em 4 a 42% das amostras, dependendo da série estudada.’
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Alteragdes hematologicas, como a leucocitose e elevagao da velocidade de
hemossedimentagdo (VHS), sdo observadas. Os titulos de antiestreptolisina O (ASLO)
poderdo se elevar ap6s infecgdo prévia, mais do que em eventos clinicos atuais.'”

Exames radiologicos sdo desnecessarios na maioria dos casos de celulite, exceto
quando ha dificuldade em fazer diagnoéstico diferencial com outras doengas como
fasciite necrosante (FN), caso em que a ressondncia magnética deve ser solicitada.

A ultrassonografia e tomografia computadorizada podem ser uteis na detec¢ao
de abscesso subcutaneo, uma complicacdo comum da celulite, além de guiar a drenagem

da colegdo purulenta.®

* Tratamento

Como a maioria dos casos de celulite ¢ causada por Streptococcus, os
betalactaicmicos sdo as drogas de escolha, tais como as cefalosporinas de primeira
gera¢io ou amoxicilina com clavulanato.*’. Alguns autores enfatizam a cobertura para
Staphylococcus aureus, apesar desse microorganismo ser raro causador de celulite.> O
tratamento ¢ feito via oral, porém a antibioticoterapia endovenosa ¢ iniciada para
pacientes com celulite de rapida evolugdo, lesdes em face e em areas de articulagdo,
acometimento amplo, sinais sistémicos de toxemia ou pacientes que nao toleram o uso
da medicagdo oral.>* Cefalosporina de primeira geragdo, como a cefazolina, ¢ uma boa
opcdo de tratamento. Pacientes alérgicos a betalactamicos podem usar clindamicina ou
vancomicina.”

A antibioticoterapia isolada ¢ efetiva no tratamento da celulite. Nas doencas nao
complicadas, cinco dias de tratamento ¢ tdo eficaz quanto o curso de 10 dias.* O
antibiotico deve ser mantido por ao menos trés dias apos a resolucdo do processo
inflamatério.’

Nos pacientes neutropénicos, asplénicos, com edema preexistente, cirrose,
insuficiéncia cardiaca ou renal, o uso das cefalosporinas de segunda ou terceira geragao
é apropriado.’

Os casos especificos, tais como mordedura de animal, celulite periorbitaria ou de
regido bucal devem ser tratadas de acordo com o agente etiologico de maior

prevaléncia.

25



Medidas adjuvantes incluem compressa fria, analgesia e imunizacao
antitetanica.” Quando o acometimento for de extremidades, a elevacdo do membro

. . . A . . o] 2
proporciona drenagem gravitacional do edema e de substancias inflamatorias.

= Profilaxia e prognostico

Cada episodio de celulite causa inflamagdo linfatica, o que pode levar a danos
permanentes, como linfedema. Medidas para reduzir a recorréncia de celulites incluem
o tratamento de maceragdes interdigitais, hidratacdo adequada de pele xerdtica e adotar
medidas contra o edema cronico. Pacientes com mais de dois episddios de celulite no
mesmo segmento apesar das medidas preventivas, recomenda-se antibioticoterapia
profilatica, que reduz cerca de 17% das recorréncias.® Como o germe mais frequente é
o Streptococcus, a penicilina benzatina mensalmente, penicilina G oral ou amoxicilina
diariamente em dose profildtica e a eritromicina duas vezes ao dia, para os alérgicos a
betalactamicos, sio as drogas utilizadas.™’

Além de linfedema, outras complicagdes possiveis sdo linfangite, erisipela,
abscesso e fasciite necrosante. Porém, menos de 1% dos pacientes com celulite
desenvolvem complica¢cdes como linfadenites. Em estudo feito com 7.438 pacientes

. rq e . A . . ~ 1
com celulite, nenhum 6bito foi observado como conseqiiéncia da infecgio.'”

= Celulite orbitéria e periorbitaria
Celulite periorbitaria e orbitaria sdo diferentes em sua patogenia. Celulite
periorbitaria é também chamada de celulite pré septal porque a infec¢do ¢é anterior ao
septo orbitario, camada de tecido fibroso que sustenta o peridstio craniano e se continua

pela porgido interna da palpebra.'>'*

Ele promove uma efetiva barreira contra infec¢ao
orbitaria advinda da area pré septal.

O tecido periorbitario pode ser infectado por dois caminhos: trauma, mais
comum em pré escolares, mas pode acontecer em qualquer idade e inclui picadas de
inseto; secundaria a infec¢des locais, como dacriocistite e¢ blefarite, ou a uma
bacteremia, comum em criangas entre 3 a 36 meses, as quais tem maior risco de
bacteremia por pneumococo. '

A celulite orbitaria € pos septal, com envolvimento da orbita. Excluindo casos de
trauma local penetrante, pode ocorrer como complicagio de sinusite em 90%. > A

orbita ¢ envolvida pelo assoalho do seio frontal, parede lateral do seio etmoidal e teto do

seio maxilar (FIGURA 7). O seio etmoidal ¢ a fonte mais comum de infec¢do, pois ¢
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separado da 6rbita apenas pela lamina papiracea.”>'* O comprometimento da imunidade
local (IgA e IgG intranasais) e sist€émica (hipogamaglobulinemia, imunossupressao por
quimioterapia) também favorece que algumas criancas sejam mais susceptiveis a
desenvolver celulite pods septal como complicagdo de sinusite."
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FIGURA 7 — Tomografia computadorizada mostrando relagio entre orbita ocular e seio maxilar.
FONTE: Disponivel em anatpat.unicamp.br/bineubasecranioctax.html

. CELULAS ETMOIDE
0RB|TA‘ ETMOIDAIS LAMINA

PAPIRACEA

0SS0

FRONTAL \

GRANDE ASA FIRBaA

5 ORBITARIA
—_—
DO ESFENOIDE - SUPERIOR

’ SEIO
ESFENOIDAL

0SS0

TEMPORAL
PORGAO SR ’ : fail ] :
ESCAMOSA T . . APICE
H e ' PETROSO

LOBO
TEMPORAL ouUvIDO ROCHEDO BASO-

MEDIO TEMPORAL ESFENOIDE AU TV

INTERNO

FIGURA 8 — Tomografia computadorizada — relagdo entre orbita e células etmoidais.
FONTE: Disponivel em anatpat.unicamp.br/bineubasecranioctax.html
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Jaind e Rubin (2010) recentemente simplificaram o sistema de classificagao das
celulites orbitarias e periorbitarias'®:
1 — Celulite pré-septal
2 — Celulite orbitaria (com ou sem complicacdo intacraniana)
3 — Celulite orbitaria (com ou sem complicagdo intracraniana)

a) Abscesso intraorbitario

b) Abscesso subperiostial

Como a sinusite ¢ pré-requisito para celulite orbitaria, esse processo acontece
mais em criangas maiores, com média de idade em torno dos 12 anos segundo algumas
revisdes.'® Ocasionalmente, celulite orbitaria pode ser secundaria a uma bacteremia.

A patogénese prediz o agente causador da infeccdo. Na celulite periorbital pos
traumatica, os agentes mais freqiientes sdo o Staphylococcus aureus e o Streptococcus
pyvogenes. Naquelas resultantes de bacteremia, predomina a infec¢do pelo Streptococcus
pneumoniae, principalmente em criancas entre 3 e 36 meses. O Haemophilus
influenzae, nas areas em que ha vacinagdo, raramente ¢ encontrado como causa de
celulite periorbitaria.'>'>"’

Os organismos causadores de celulite orbitaria isolados em hemocultura,
secrecdo de seios paranasais e abscessos, sdo 0s Streptococcus species, entre eles,
Streptococcus milleri, Streptococcus pyogenes, Streptococcus pneumoniae. Também o
Staphylococcus aureus e o Haemophilus influenzae tipo B. Menos comumente ha
infeccdo pelo Pseudomonas spp., Streptococcus faecalis e FEikenella corrodens.
Anaerobios sdo geralmente associados com sinusite cronica, ocasionando infec¢do
polimicrobiana."”’

A celulite periorbitaria se manifesta como eritema, indurag¢do, edema, calor local
(FIGURA 9). N3o ha dor na movimentacdo ocular e nem alteragdo da acuidade visual."
Nos casos de trauma, lesdes de pele ou picadas e inseto sdo perceptiveis. Esses
pacientes, muitas vezes, apresentam sinais sist€émicos da doenga tais como febre e
leucocitose e ocasionalmente podem desenvolver bacteremia. Esses sinais sdo mais

. . r . b r : 13
evidentes nos casos de celulite secunddria a bacteremia pneumocdcica.
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FIGURA 9 — Celulite periorbitaria secundaria a varicela infectada.
FONTE: Clarke WN.Periorbital and orbital cellulitis in children. Paediatr Child Halth.
2004

FIGURA 10 — Proptose ¢ exoftalmia secundarias a abscesso subperiostial.
FONTE: Clarke WN.Periorbital and orbital cellulitis in children. Paediatr Child Halth.

2004.

29



A apresentacdo clinica da celulite orbitaria ¢ semelhante, porém pode evoluir
com proptose, quemose (edema da conjuntiva bulbar), oftalmoplegia, diminuicdo da
acuidade visual, febre ¢ toxemia (FIGURA 10)."* O edema palpebral pode ser tio
exuberante que ndo ha possibilidade de examinar o olho. Portanto, diante da suspeita
clinica de celulite orbitaria, recomenda-se a solicitagdo de tomografia computadorizada
da orbita que mostrard proptose, inflamagao dos musculos oculares, abscesso
subperiostial e até mesmo franco abscesso orbitario."”” Também deve ser feita se piora
em 24h ou manutengdo do quadro por mais de 36h do inicio do tratamento."’

A celulite orbitaria requer um acompanhamento multidisciplinar entre pediatra,
oftalmologista ¢ otorrinolaringologista.''”"'® Deve-se solicitar hemocultura para os
pacientes com suspeita clinica. A positividade chega a 33% nas criangas, em contraste
com os adultos, em que a sensibilidade do cultivo ¢ de apenas 4%. Na cultura de
secre¢do ocular cresce bactérias comensais e s6 tem correspondéncia com o resultado da
hemocultura em 2% dos casos.'’

Os casos de celulite periorbitaria pos traumatica nao complicada podem ser
tratados com antibidtico que tenha acdo contra bactérias gram positivas e pode ser
administrado via oral, como por exemplo, cefalexina e clindamicina. Porém, criangas
com menos de 36 meses com celulite periorbitaria, sem histéria ou sinais de trauma,
recomenda-se hospitalizacdo para terapia parenteral. O antibidtico recomendado ¢
ampicilina com sulbactam. Se houver sinais minimos de acometimento do sistema
nervoso central, preconiza-se a realizagio de pungio lombar.'>"

Para as celulites pds septais, a ampicilina com sulbactam ¢ a primeira escollha
de tratamento empirico para criancas com menos de nove anos, em que as celulites
orbitarias sdo, na maioria dos casos, secundarias a afec¢des agudas.13 As criangas
maiores tendem a ter infecgdes polimicrobianas por aerdbios e anaerdbios, mais
compativeis com exarcebacdo de sinusite cronica. Nestes casos recomenda-se a
associacao da cefalosporina de terceira geragdo com um anaerobicida que atravesse a
barreira hematoencefalica como o metronidazol."

Pacientes com acentuada oftalmoplegia e diminui¢do da acuidade visual em que
se confirma a presenga de abscesso deve ser submetido a drenagem. Caso nao ocorra
melhora clinica em 36 horas, novo exame de imagem deve ser solicitado e intervencao
cirargica, considerada. A antibioticoterapia deve ser feita por no minimo trés semanas."
As complicagdes da celulite orbitaria inclui doenga corneana, retinite, uveite, neuropatia

optica, endolftalmite e ruptura de globo ocular.'®
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Celulite

Face

Orbitaria

Tratamento
hospitalar com
ampicilina /
sulbactan ou
cefalosporina de
32 geragao +
metronidazol

Sem porta de
entrada

Articulagao

Periorbitaria

Tratamento
hospitalar com
cefalosporina de

12 geragdo ou

Com porta de
entrada

Tratamento
hospitalar com
penicilina +
inibidor de
hetalactamase

Tratamento
hospitalar com
cefalosporina de
primeira geragao ou
penicilia + inibidor

clindamicina

Outros

Sem sinais
| sistémicos

Com sinais
sistémicos

Tratamento
domiciliar com
cefalosporina de
12 geracgdo ou
penicilina com
inibidor de
betalactamase ou
clindamicina

Tramento
hospitalar com
Cefalosporina de
12 geracio,
penicilina com
inibidor de
hetalactamase ou
clindamicina

| | debetalactamase* ‘

FIGURA 11 — Algoritmo para tratamento das celulites.
*Em acometimentos leves, sem sinais sistémicos de infecg@o, pode ser tentado tratamento
oral com penicilina associado a inibidor de betalactamase ou cefalosporina de 1 geracéo e
reavaliagdo do paciente em 48 horas.

4.2.3. Erisipela

Erisipela ¢ uma celulite superficial aguda.'*'®*° Ocorre comumente nos
extremos de idade e em individuos imunocomprometidos. A infec¢do acomete epiderme
e derme superficial, principalmente em face e membros inferiores e pode atingir os
vasos linfaticos.'*

Durante o século XVII, era conhecida como St. Anthony’s Fire, atribuida a
ingestdo de pao de centeio contaminado por fungos e estava associada a alucinagdes e

AL e 2
vomitos. 0

= Epidemiologia
A incidéncia de erisipela vem aumentando desde 1980. Porém poucas epidemias
jé foram relatadas. Ocorre igualmente entre os grupos raciais e pode afetar individuos de
diversas classes sociais. Apresenta uma distribuicao bimodal com picos nos extremos de
idade, com um risco aumentado em individuos imunocomprometidos, incluindo
pacientes com historia recente de quimioterapia, uso de corticoide e infecgdo por HIV.

A mortalidade ¢ menor de 1% em pacientes que recebem tratamento adequado.*
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= Etiopatogenia

A patogenia da erisipela comega com a quebra de barreira da pele, permitindo a
entrada do agente causador da infeccdo. Essa quebra acontece freqiientemente apos
abrasdo, infec¢do pelo herpes virus, tinea interdigital, picadas de inseto, ulceras,
mordeduras puntiformes, pos vacinagdo, uso de drogas injetaveis ou em coto de corddo
umbilical.”> Uma vez ocorrida a invasdo, a infecgdo se espalha rapidamente e pode
mostrar um extenso envolvimento linfatico, com linfonodomegalia local.?’

O Streptococcus [-hemolitico do grupo A € o agente etioldogico mais comum,
sendo menos freqiientes os grupos B, C e G."** Staphylococcus aureus raramente é
encontrado como causador de erisipela, assim como Streptococcus prneumoniae,

: : . . g 19,20
Klebsiella pneumoniae, Yersinia enterocolitica e Haemophilus influenzae. ™

= Caracteristicas clinicas
A lesdo tipica da erisipela inicia-se como uma faixa eritematosa que evolui
rapidamente com uma area de edema, enduragdo, pele brilhosa, bordos levemente
elevados e bem demarcados com a pele circundante (FIGURA 12). Pode progredir em
poucos dias para uma infec¢do mais grave, com formagao de bolhas, tlceras ¢ necrose

severa sobre a placa eritematoedematosa.'**

-~

FIGURA 12 — Erisipela em MIE em uma crianga de 4 anos.
FONTE: Disponivel em www.esmas.con/.../infecciosas/592500.html

32



Em recém nascidos, freqiientemente a lesdo é periumbilical, com eritema que se
espalha pela parede abdominal.?’

Os achados cutaneos sempre vem acompanhados de sinais sistémicos como
febre, calafrios e astenia. Toxemia pode estar presente nos pacientes com infec¢do

: 2
avancada e requer tratamento agressivo.”’

= Diagnostico e diagnostico diferencial

O diagnostico da erisipela é clinico.'*** Alguns exames laboratoriais podem ser
solicitados para confirmar a doenca e afastar alguns diagnosticos diferenciais.

O hemograma mostra leucocitose com desvio a esquerda, mas pode ser normal,
principalmente em imunocomprometidos. A hemocultura ¢ limitada, com sensibilidade
de apenas 5%. Pung¢do da lesdo e swab de nasofaringe podem ser feitos na tentativa de
achar o agente etiologico, mas sdo métodos pouco utilizados.*

Ressonancia magnética (RM) ou tomografia computadorizada (TC) devem ser
solicitados se suspeita de infec¢do mais profunda.?

A andlise histopatoldgica da lesdo demonstra uma mistura de infiltrado
intersticial associado a neutrofilos e edema da derme. Os vasos linfaticos e capilares
estdo dilatados. Esse infiltrado pode se limitar a derme ou se estender até o tecido
subcutaneo. Coloragao pelo gram mostra a presenca de estreptococos no tecido e dentro
dos vasos linfaticos.”’ Nos casos recorrentes, ocorre areas de fibrose, inclusive na
parede dos vasos linfaticos, que podem estar ocluidos, acompanhada de dilatacdo
capilar.”

Na fase inicial, a erisipela pode ser facilmente confundida com a celulite. A
diferenciagdo ¢ feita com a evolugdo da doenca. Na erisipela a lesdo forma um contorno
bem distinto com a pele sa, diferentemente da celulite em que o eritema termina em uma
borda ténue. Enquanto a erisipela ¢ uma infeccao superficial, a celulite acomete planos
mais profundos.>'?

A fasciite necrosante, também no inicio de sua apresentacdo clinica, faz
diagnostico diferencial com erisipela, porém evolui rapidamente para formagdo de
bolhas e necrose da pele, assim como os sinais sist€émicos da doenca sdo bem mais
marcantes.”’

Outro diagndstico diferencial € a ectima gangrenosa, causada pela Pseudomonas
aeruginosa, que se inicia como uma madcula eritematosa que evolui para pustulas,

y o 2
nédulos necréticos e bolhas.?’
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* Tratamento
O tratamento da erisipela ¢ baseado na antibioticoterapia, sendo a primeira
escolha, os betalactamicos.>*” Podem ser administrados via oral por um periodo de 10 a

19,2
>20 o qual

14 dias. Os pacientes alérgicos devem ser tratados com macrolideos,
, . . e g 2 . . o ,
apresenta eficacia equivalente a penicilina.” A hospitalizacdo ¢ recomendada para os
pacientes muito jovens ou imunocomprometidos.*’
Se ha suspeita de infecgdo estafilocdcica, a escolha de antibidtico recai sobre os
betalactamicos associados a inibidores de betalactamase ou cefalosporinas de primeira

geragf?to.2

Erisipela

<2 anos ou
imunocomprometidos

Ndo Sim

Tratamento hospitalar com
Betalactamico oral ou Cefalosporina de 12 geracdo

macrolideo® ou penicilina com inibidor
de betalactamase™**

FIGURA 13 — Algoritmo para tratamento de erisipela. *Para pacientes com alergia a betalactamico.
**Em pacientes imunocomprometidos oncologicos, faz-se antibioticoterapia empirica
com vancomicina.

» Progndstico e complicacbes
Na era pré antibiotico era uma doenga fatal, atualmente responde bem a
antibioticoterapia e se resolve sem complicacdes. De todo modo, a recorréncia pode
ocorrer em 20% a 30% dos casos em que hd condigdes predisponentes como o0s

. ~ 19.2 . .
problemas vasculares e imunossupressdo.’”*’ Assim, recomenda-se a profilaxia com
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penicilina oral diariamente ou intramuscular a cada trés semanas por um periodo de 2 a
3 anos.”® A importancia da profilaxia é evitar danos nos vasos linfaticos e o risco de
doengas grave."’

Possiveis complica¢des podem ocorrer, incluindo sepse, meningite, endocardite,

oy ’ ro. £ 2
fasciite necrosante e sindrome do choque toxico estreptococico.”

4.2.3. Fasciite Necrosante

Fasciite necrosante (FN) ¢ a infeccdo bacteriana destrutiva e rapidamente
progressiva do tecido subcutaneo e fascia superficial, associada a altos indices de

morbimortalidade ?!*>?34

= Historico

A sindrome clinica conhecida atualmente como FN, descrita no final do século
XVIII, era tida como uma das mais terriveis e fatais doencas que acometiam os
militares. Durante o século XIX, ficou conhecida como tlcera maligna, fagedénica e,
eventualmente, gangrena hospitalar descrita por Jones em 1871.%* Na época, o Gnico
tratamento disponivel era a amputacdo da extremidade acometida, procedimento esse
associado ao indice de mortalidade global de 45%. *'

Em 1924, Meleney descreveu uma doenca ulcerosa, progressiva, chamada
gangrena estreptococica hemolitica aguda, intensamente dolorosa, produzida por uma
associacdo sinergistica de estreptococos e estafilococos e que precisava de diagnostico
precoce ¢ abordagem cirtirgica.”> Essa entidade apresentava mortalidade em torno de

20% e foi finalmente denominada fasciite necrosante em 1952 por Wilson.*'**

= Epidemiologia
Kaul e colaboradores realizaram um estudo prospectivo em Ontério, entre 1991
e 1995, de 77 casos de fasciite necrosante estreptocdcica. A incidéncia aumentou de
0,085 por 100.000 habitantes no primeiro ano do estudo para 0,40 por 100.000 no
ultimo. O Center for Disease Control (CDC) estima que ocorram entre 500 a 1500 casos
de FN nos Estados Unidos a cada ano.”!

Na Australia, os pacientes com fasciite necrosante custam cerca de AUS$64.517

para o Estado em um periodo médio de internacdo de 36 dias. Cerca de 63% desses
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pacientes s3o admitidos em Unidade de Terapia Intensiva. Em Taiwan, a hospitalizacio

dura aproximadamente 34 dias.”

= Etiologia

O Streptococcus p-hemolitico do grupo A e o Staphylococcus aureus,
isoladamente ou em sinergismo, sdo os mais freqiientes agentes iniciadores da FN.*!

A infecgdo por Clostridium perfringens ja ndo é tdo frequente, uma vez que, em
um estudo de 1990, so foi isolado em percentual que variou e 5 a 15% dos pacientes. No
entanto, outros patdgenos aerdbios e anaerdbios podem estar presentes, incluindo
Bacteroides, Clostridium, Peptostreptococcus, Enterobacteriaceae, coliformes, Proteus,
e Klebsiella*'** Pseudomonas é um importante agente em pacientes com neutropenia.**
O Bacteroides fragilis ¢ geralmente encontrado fazendo parte da flora mista, em
combinagdo com Escherichia coli. Eles ndo causam infec¢do diretamente, mas podem
contribuir na reducdo da produgdo de interferon e da capacidade fagocitaria de

7 : 21
macrofagos e polimorfonucleares.

= Classificacéo

A FN ¢ classificada em tipo I e tipo IT (FIGURA 14).

A do tipo I ou celulite necrosante ¢ caracterizada pelo isolamento de pelo menos
uma espécie de anaerdbio obrigatorio, como o Bacterioides € Peptostreptococcus, em
combinagdo com um ou mais organismos anaerobios facultativos, como o Enterobacter
e os estreptococos ndo pertencentes ao grupo A.”' E uma doenca polimicrobiana e
ocorre em 49 a 68% dos pacientes acometidos.”

O tipo II ou gangrena estreptococica ¢ caracterizado pelo isolamento do

Streptococcus do grupo A isolado ou associado ao Staphylococcus aureus.*® Ocorre

principalmente apos ferimentos penetrantes, procedimentos cirairgicos e traumas.”'?>
Quadro clinico FN tipo | FN tipo Il

Dor Presente Presente

Gas tecidual Presente Ausente

Odor do exsudato Forte Fraco

Alteragdes cutaneas Eritema, areas de necrose, Fascia necrotica

anestesia

Alteragdes sistémicas Proeminentes Proeminentes

Progressao Rapida Rapida

Fatores predisponentes Pos operatorio Espontinea / Traumas

FIGURA 14 — Tipos de Fasciite Necrosante
FONTE: Adaptado de Fasciite necrosante: revisdo com enfoque nos aspectos
dermatoldgicos. Anais brasileiros de Dermatologia. 2004.
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= Fisiopatologia

Varios componentes da superficie do Streptococcus pyogenes estao envolvidos
em sua capacidade de aderéncia e invasdo como a proteina M e a capsular. A
estreptolisina O e outros produtos bacterianos, como as exotoxinas pirogénicas ¢ a
hialuronidase, estdo envolvidos na injuria tecidual e necrose, promovendo degradacao
da fascia.® As toxinas A e C agem como superantigenos e sdo expressas por cepas
associadas a sindrome do choque toxico.”'

Em relacdo ao Staphylococcus aureus, os principais fatores patogénicos sdo a
capsula, a proteina A e a toxina da sindrome do choque toxico estafilococico.!

Na FN, como na sindrome do choque toxico estreptocdcico (STSS), ocorrem
reacdes de superantigenos com ativagdo de mais de 10% de linfocitos CD4+ e liberagao
de grande quantidade de citocinas. Produtos estreptococicos conhecidos como gatilhos
das reacdes de superantigenos sdo as exotoxinas pirogénicas, speA, spe B e spe C e
proteina-M.?'** Superantigenos como a exotoxina pirogénica A interagem com
monocitos e linfocitos T, resultando em proliferacdo de células T, producdo de
monocinas (TNFa, interleucina 1, interleucina 6) e linfocinas (TNFp, interleucina 2 e
interferon-y).>!

A proliferacdo bacteriana provoca invasdo de vasos e necrose da fascia
superficial. A infec¢do acomete progressivamente os planos mais profundos, causando
trombose de pequenos vasos e isquemia, havendo necrose do tecido subcutaneo, derme

. ~ ;. ~ 2
e epiderme, formacio de bolhas hemorragicas e ulceragdes.”

= Fatores predisponentes

Os fatores predisponentes em adultos incluem as seguintes condi¢des: doengas
cronicas (doencgas cardiacas, doenca vascular periférica, doengas pulmonares,
insuficiéncia renal e diabetes mellitus), abuso de alcool, condigdes imunossupressoras
(uso de corticoide sistémico, doencas do coldgeno, infeccdo pelo HIV, transplante de
orgdos solidos e doengas malignas em tratamento), uso de drogas endovenosas, cirurgia,
ulceras isquémicas e de decubito, psoriase, contato com pessoas infectadas por
Streptococcus e traumas cutdneos penetrantes e fechados ou até mesmo minimos.?">
Um estudo feito nos EUA incluindo 39 criangas com FN, metade dos pacientes

apresentavam fatores predisponentes, sendo o mais frequente a desnutri¢do, seguido do

. Al 22
uso de imunosupressores para tratamento de doengas cronicas.” Como fatores
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desencadeantes incluiram trauma, cirurgia e varicela, a qual foi responsavel por 85%
dos casos. Cabe ressaltar, ainda, que estudos vém demonstrando que o uso de
ibuprofeno aumentou o risco de celulite complicada em criangas com varicela.”*

Em recém-nascidos, verificaram que onfalite, circuncisdo e éareas onde se
colocam eletrodos para monitorizagdo foram os principais desencadeadores da FN.*
Nesses casos a FN ¢ causada pela infec¢ao secundaria das lesdes por Streptococcus do
grupo A e Staphylococcus.”

Uso de drogas injetdveis e cirurgias sdo fatores de risco de infeccdo por
Clostridium perfringens, principalmente os procedimentos laparoscopicos.”

Mais recentemente, muitos casos relatados na literatura sugerem a associagao de

FN com o uso de antiinflamatérios ndo esteroidais (AINEs).?"*

Entre as hipoteses estao
a indugdo da depressdo da fun¢ado linfocitaria, como também a linfopenia, contribuindo
para sepse em pacientes que sofreram apenas um trauma. Outra hipdtese ¢ o simples
mascaramento dos sinais e sintomas de uma infec¢do preexistente, contribuindo para o
retardo do diagnésico.?'?

Guibal e colaboradores (2004) utilizaram um modelo animal de FN
estreptococica para estudar os efeitos da administracdo paranteral de AINEs na
evolucdo da infecgdo. Os resultados sugerem que o aumento da severidade dessas
infeccoes, relacionado ao uso de antiinflamatérios, seja causado pela demora no
diagndstico e tratamento, devido ao fato de seus efeitos clinicos levarem a uma aparente

~ . . o~ 21
melhora do quadro e ndo por diminui¢do das defesas.

= Caracteristicas clinicas
A FN inicia como area eritematosa, dolorosa e localizada que aumenta em horas

ou dias, associada a edema tecidual importante (FIGURA 15).21%

Em seguida, ocorre
cianose local ¢ formagdo de bolhas de contetdo amarelado ou avermelhado escuro
(FIGURA 16). A area envolvida torna-se rapidamente demarcada, circundada por borda
eritematosa e recoberta por tecido necrdtico. Nesse momento, desenvolve-se anestesia
da pele que recobre a lesdo devido a destrui¢do do tecido subcutaneo subjacente e
trombose dos vasos nutrientes, causando necrose das fibras nervosas (FIGURA 17). A
pele ¢ inicialmente poupada, mas, com a extensdo do processo necrotico, torna-se
comprometida. Comumente o edema pode ser observado antes de outros sinais cutdneos

aparecerem. A dor muito intensa desproporcional, mesmo apds o inicio do tratamento ¢

um indicio importante de FN.*!
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FIGURA 15 — FN com trés dias de evolugdo, mostrando edema e eritema
FONTE: Morales AF. Necrotizing fasciitis: report of 39 pediatrics cases. Arch Dermatol.
2002

FIGURA 16 — Cinco dias de evolugdo. Comprometimento da pele, necrose ¢ bolhas hemorragicas.
FONTE: Morales AF. Necrotizing fasciitis: report of 39 pediatrics cases. Arch Dermatol.

2002

39



¥ F. i

FIGURA 17 — FN com sete dias de evolugdo. Ocorreu necrose definitiva do tecido.
FONTE: Morales AF. Necrotizing fasciitis: report of 39 pediatrics cases. Arch Dermatol.
2002

Como sintomas associados, 86% dos pacientes apresentam febre, 33%
hipotensdo, 23% comprometimento neuroldgico como desorientacdo e 24% anestesia
local.*?*" Crepitagio pode estar presente nas infec¢des por bactérias produtoras de
ghs 2122

O quadro da figura 18 resume as principais manifestagdes da FN.

Estagio 1 Estagio 2 Estagio 3
Dor Formacao de bolhas Necrose tecidual
Eritema Hiposensibilidade
Edema Anestesia
Calor local Creptacao tecidual
Febre Bolhas hemorragicas

FIGURA 18 — Estagios clinicos da fasciite necrosante
FONTE: Adaptado de Fasciite necrosante: revisdo com enfoque nos aspectos
dermatoldgicos. Anais brasileiros de Dermatologia. 2004.

A necrose da fascia ¢ tipicamente mais extensa do que sugere o aspecto clinico.

Com o acometimento de planos mais profundos, pode ocorrer formagdo de crostas
” 23,26 . . . -
necroticas extensas. Sem tratamento ¢ possivel haver envolvimento secundario da
. . 21

camada muscular, resultando em miosite ou mionecrose.

Quanto ao sitio primario mais comum da infeccdo, os membros inferiores
representam cerca de 50% dos casos, seguidos por membros superiores (29%), tronco

(9%), regido perineal (8%) e face (1%).%
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= Histopatologia
A histopatologia demonstra necrose de fascia superficial, infiltrado de
polimorfonucleares e edema da derme reticular, gordura subcutanea e fascia superficial.
A bidpsia ¢ um método complementar util no estabelecimento precoce e preciso do
diagnostico dessas infecgdes.?'
A bidpsia de congelacdo, realizada antes da intervengdo cirurgica, pode ser
bastante util para o diagnostico, revelando um infiltrado macig¢o de polimorfonucleares
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com necrose focal e formagio de microabscessos na fascia e no tecido subcutaneo.*'*

= Exames radioldgicos

A radiografia pode ser utilizada para visualizagdo de gas no subcutdneo. Em
contraste, a tomografia computadorizada proporciona excelente visualizagdo da
presenga e extensdo do gas anormal, além de evidenciar necrose com espessamento
assimétrico da fascia.’® Também ajuda no diagndstico diferencial pela evidéncia de
comprometimento muscular que sugerem mionecrose.”®

Cabe lembrar que a presenga de gas ndo necessariamente indica infeccdo por
Clostridium, uma vez que Escherichia coli, Peptoestreptococcus e Bacteroides podem
produzir gas em condi¢des apropriadas.”’

A ressonancia magnética apresenta alta sensibilidade (93 a 100%).® A auséncia
da acentuagdo do contraste gadolineum em imagens T1 pode proporcionar o diagndstico
precoce da FN, demonstra a necessidade de cirurgia e determina a extensdo do

comprometimento, facilitando o plano operatorio.*'2°

= Diagnostico diferencial e diagndstico
Nos estagios iniciais a FN e a celulite sdo dificilmente distinguiveis. Além da
FN iniciar com celulite e bolhas, a celulite bolho-hemorragica assemelha-se muito a FN.
Ambas s3o condi¢des dolorosas, com potencial para evoluir para necrose e gangrena,
possuem os mesmos fatores predisponentes e agentes etiologicos (Streptococcus
pyogenes).”' Na celulite, a infec¢do comeca na juncio entre derme e fascia superficial,
enquanto na FN inicia-se entre tecido subcutaneo e fascia profunda. Portanto, na fase

o , . ~ 23
inicial, hd poucas manifesta¢des em pele.
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A Purpura fulminans pode aparecer apés a varicela e inicia-se como areas de
equimose em extremidades e edema, hemorragia e necrose. Assim como a celulite ¢
freqiientemente a primeira hipotese diagnéstica nos casos de FN.*

Indicios para o diagnostico da FN incluem dor desproporcional aos achados
clinicos, edema ineldstico, cianose, palidez, ¢ hipoestesia subcutinea, crepitacao,
fraqueza muscular, odor fétido de exsudados, auséncias de linfangite, rapida progressao
da infeccdo e falta de resposta a antibioticoterapia convencional. Manifestagdes
sistémicas de sepse estdo usualmente presentes.”'

Em exames laboratoriais verifica-se anemia, provavelmente hemolitica,
leucocitose encontrada em 64% dos pacientes ou leucopenia. Estudos evidenciam que
trombocitopenia e aumento do tempo de coagulagdo podem ser os primeiros achados de
coagulacdo intravascular disseminada, complicacdo que ocorre em 28% dos casos.
Podem apresentar ainda altera¢des da funcdo hepatica, hipocalcemia, hipoalbuminemia
e aumento dos niveis de creatinina.”

Testes bacteriologicos a partir do exsudado da ferida, fluido das bolhas, tecido
excisado, material aspirado do subcutaneo e sangue sdo essenciais para o diagnostico
apropriado. Exames radioldgicos sdo tUteis para o estabelecimento do diagnostico e
intervengdo cirargica. O diagndstico definitivo € feito a exploragdo cirurgica, pela
presenca de necrose da fascia, tecido subcutdneo acinzentado e secrecao

21,2223
purulenta.” "

* Tratamento
O tratamento bem sucedido envolve o diagnostico precoce, debridamento
cirirgico radical de todo o tecido necrotico, antibioticoterapia parenteral de amplo
espectro e medidas gerais de suporte agressivas.?' >+
O debridamento cirargico imediato, poucas horas apds o inicio da
antibioticoterapia, ¢ imprescindivel se o eritema nao regredir. Estudos mostram que
debridamento cirirgico agressivo estd associado a mortalidade em 4,2% dos casos

versus 38% naqueles casos no qual houve atraso na intervencao cirargica (FIGURA

19).

42



Jr—

FIGURA 19 — Fasciite necrosante ap6s extenso debridamento cirurgico.
FONTE: Morales AF. Necrotizing fasciitis: report of 39 pediatrics cases. Arch Dermatol.
2002

E recomendada intervengdo ciriirgica imediata para criangas com varicela que
apresentem sintomas que incluem febre, taquicardia e leucocitose em associagdo com
lesdo eritematosa, indurada e dolorosa durante dois ou trés dias depois do inicio da
infecgdo viral.”!

A antibioticoterapia isolada ndo ¢ efetiva, devido o comprometimento da
concentragdo da droga no local da infeccdo, prejudicada pela necrose e trombose dos
vasos sanguineos.”’ Porém ¢ tdo importante quanto a fasciotomia.”

A penicilina ¢ o antibidtico de escolha para o tratamento das infeccdes
estreptococicas e possui amplo espectro de acdo: enterobactérias, estreptococos,
enterococos e anaerobios, incluindo Bacteroides spp. No entanto, a clindamicina pode
ser teoricamente superior. Um estudo retrospectivo em criangas sugere que a
clindamicina, em combinacdo com beta-lactimico e cirurgia, ¢ o mais efetivo
tratamento para infecgdes invasivas por S. pyogenes.”' A associa¢io diminui a produgio
de toxinas bacterianas responsaveis pela progressao rapida da lesdo e tem sido associada
a diminui¢do da mortalidade quando comparada com outros antibioticos.”'**

Quando se suspeita de infeccdo mista ou por anaerdbios, acrescenta-se um

aminoglicosideo mais clindamicina ou metronidazol. Ainda quando hé a possibilidade
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de flora polimicrobiana, a monoterapia pode ser usada incluindo imipenem/cilastatina
ou ticarcilina/clavulanato ou piperacilina/tazobactam.?’

Em pacientes alérgicos a penicilina e com alto risco de desenvolver
nefrotoxidade com aminoglicosideos, terapéutica combinada com cefalosporina de
terceira geracdo antipseudomonas, com ceftazidima, associada ao metronidazol ou
clindamicina, pode ser da mesma forma efetiva.'

Com base na patogenia, agentes que limitam a producdo de citocinas tém sido
utilizados com o objetivo de diminuir a destrui¢do tecidual. Eles incluem altas doses de
corticdides endovenosos, gamaglobulina e anticorpos contra TNF-0 em investigaco.”'
Em um estudo realizado na Australia, o uso de imunoglobulina aumentou a sobrevida
em 80% dos pacientes porém nio reduziu a mortalidade.”

Outra terapia utilizada ¢ o oxigénio hiperbarico. O paciente ¢ colocado em uma
camara pressurizada com 100% de oxigénio o que ira promover a oxigenac¢ao do sangue
e dos tecidos.”® Existem duas razdes para seu uso: o polimorfismo da flora bacteriana
com predominio de anaerobios e a necrose tissular devida a obstrucdo microvascular
extensa dentro de 4rea infectada.”’ O aumento da tensdo de oxigénio nos tecidos age
como bacteriostatico e para a producdo de toxinas por algumas bactérias como o
Clostridium. Além disso, potencializa a agdo de alguns antibidticos, entre eles a
vancomicina.” Estudos in vifro e metanalises de casos clinicos suportam o emprego
dessa terapé€utica. Mathieu (2004) afirma que associacdo de oxigenotrapia hiperbarica
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com antibioticoterapia e cirurgia ¢ baseada em achados fisiopatoldgicos consistente.

» Prognéstico

A mortalidade em recém-nascidos ¢ alta, aproximadamente 87%. Em criangas,
cerca de 20% dos casos tem desfecho fatal, podendo chegar at¢ 60% em alguns
relatos.”>”* Sepse e faléncia de miltiplos 6rgdos sdo as principais causas. Em uma série
de casos envolvendo apenas criancas com FN, a mortalidade foi de 18%, tendo como
causas sepse, insuficiéncia hepatica, pneumonia, CIVD e choque hipovolémico.*

A sindrome do choque toxico estreptococico acontece em metade dos pacientes
com FN. E condi¢do aguda, fulminante com o choque, trombocitopenia, coagulagio
intravascular disseminada e/ou faléncia de multiplos 6rgdos.” Processo rapidamente
progressivo que mata de 30 a 60% dos pacientes em prazo que varia de 72 a 96 horas. *'
Em vérias andlises, imunossupressdo, hipotermia e hipotensdo sdo fatores

preditivos positivo de mortalidade.***’
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Em geral, varios debridamentos s3o realizados ¢ o enxerto de pele é quase
sempre necessario, deixando grandes cicatrizes que limitam movimentos. Soma-se as
amputagdes e desarticulagdes que ocorrem em 22 a 41% dos casos em que ha
mionecrose, insuficiéncia vascular, necrose rapidamente progressiva e grandes areas

. 21,222
acometidas.?!?*%

4.2.4. Piomiosite

J4

Piomiosite ¢ definida como uma infeccdo bacteriana aguda de musculo
esquelético, secunddria a uma infec¢do contigua, trauma penetrante, insuficiéncia

vascular ou disseminagio hematogénica.”>*°

= Epidemiologia
Também chamada de piomiosite tropical, foi descrita pela primeira vez como
uma série de casos por Scriba em 1885.72!* A piomiosite é mais relatada em paises de
clima tropical, mas cada vez mais tem sido diagnosticada em paises de clima temperado
nos meses de temperatura mais alta.”” Na Africa, cerca de 4% das admissdes anuais em
emergéncias médicas se deve a casos de piomiosite. Nos Estados Unidos, ¢ considerada

doenga rara, sendo o primeiro caso relatado em 1971.

Na Espanha, a incidéncia ¢
maior na populagio pediatrica, sobretudo no verdo.”> Maior prevaléncia entre os
homens, em uma relacao de 4:1, entre homens e mulheres, em locais de clima tropical e
3:1 nos paises nio tropicais.”

O numero de casos vem aumentando associado a maior sobrevivéncia de
pacientes imunodepremidos, incluindo pacientes com cancer em quimioterapia,
condi¢gdes reumatoldgicas tratadas com imunomoduladores, HIV, diabetes mellitus e
doengas hepaticas.”>*

Pacientes com HIV tem risco aumentado de desenvolver piomiosite por um
somatorio de fatores, entre eles, a colonizagdo por Staphylococcus aureus, neutropenia,
deficiéncia da resposta imunolégica mediada por células, a miopatia causada pelo virus

e pelos antirretrovirais como a zidovudina e miosites por micobactéria.”"!
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= Etiologia

O Staphylococcus aureus € a causa em 90% dos casos de piomiosite nos paises
de clima tropical e em 60 a 70%, nos Estados Unidos.” Recentes estudos vem
mostrando que S. aureus meticilino resistentes (MRSA) adquiridos na comunidade sao
importante causa de piomiosite. Em uma série de 26 casos de miosites causadas por
S.aureus em criangas, as culturas foram positivas para MRSA em 60% das amostras de
sangue.”’

O segundo grupo de bactérias causador de piomiosite sdo os Streprococcus do
grupo A, sendo que os Streptococcus dos grupos B, C e G, incluindo o Streptococcus
pneumoniae, também podem estar envolvidos. O Streptococcus agalactiae ¢ uma
bactéria oportunista que pode ser causadora de piomiosite e FN em pacientes
diabéticos.”’

Menos comuns sdo as piomiosites causadas por bacilos gram negativos,
Clostridium, Bortonella spp. ¢ Mycobacterium. Ha relatos, ainda, de piomiosites
causadas por Fusobacterium necrophorum, Fusobacterium nucleatum e Actyinomyces
que sdo encontrados em pacientes alcoolatras e com precérias condi¢des dentarias.
Alguns organismos gram negativos como a Sal/monella e a Bartonella sdo causadores de

. . . 2
doenga em pacientes imunodeprimidos.*

= Fatores predisponentes

A patogenia da piomiosite evolve bacteremia e injiria muscular. Alguns estudos
demonstram que o trauma ou outras injurias sdo pré-requisitos para o desenvolvimento
da doenga, apesar do fato de que apenas 50% dos casos de piomiosites apresentem essa
associagdo na historia clinica.”* Acredita-se que a coincidéncia entre um trauma focal
com uma bacteremia transitoria assintomatica facilitaria o acometimento bacteriano
desse tecido previamente lesado.”

Vérias condi¢des estdo envolvidas na patogenia da piomiosite, incluindo
deficiéncia nutricional, infec¢do viral prévia, uso de drogas injetaveis, dermatite atdpica,
varicela e outras condi¢cdes que comprometam a integridade da pele permitindo a
entrada de bactérias. Piodermite estd associado a piomiosite em 55 a 72% dos casos em
algumas séries.”® Na maioria dos casos, o evento que propiciou a doenca permanece

obscuro.”
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= Caracteristicas clinicas

A evolugdo da piomiosite pode ser caracterizada por trés estagios:

A primeira fase ¢ tipicamente subaguda, ocorre em cerca de 2 a 3 semanas,
caracteriza-se pela invasdo do musculo pelo agente bacteriano, produzindo uma miosite
edematosa sem abscedacdo.”” Manifesta-se localmente como edema, dor discreta e
aumento da temperatura. O diagnostico pode ser confundido com trombose, hematoma,
contusdo, ruptura muscular ou osteomielite.”” Temperatura axilar acima de 38°C pode
estar presente em 59% dos pacientes.*’

A segunda fase ¢ a supurativa, em 10 a 21 dias a febre e a dor tornam-se
pronunciadas, aparece rubor local e adenite regional. Exames de imagem mostram a
formacdo do abscesso.”

Caso ndo seja feito o diagnodstico e iniciado o tratamento, a doenca evolui para
sua terceira fase, caracterizada pelas complicacdes musculares e extra-musclares,
incluindo choque séptico.>

Na maioria dos casos de piomiosite, apenas um grupo muscular ¢ afetado, mas o
envolvimento difuso ¢ descrito em 10 a 20% dos casos, em algumas séries, a
porcentagem de multifocalidade chega a 43%.%° Os grandes musculos das extremidades,
tais como o quadriceps e o gluteo sdo os mais afetados, provavelmente por estarem mais

susceptiveis a traumas, porém, qualquer misculo esquelético pode ser acometido.?*!

= Diagnostico e Diagnostico diferencial

Vérias condi¢des clinicas fazem parte dos diagnodsticos diferenciais da
piomiosite, entre elas, osteomielite, artrite séptica, trombose e outras afecgdes
musculares, como hematoma pds trauma.”>

Quando o grupo muscular acometido ¢ o ileopsoas, apendicite ¢ um importante
diagnostico diferencial. A piomiosite do musculo obturador mimetiza artrite séptica do
quadril assim como o acometimento do piriforme assemelha-se ds manifestagdes
clinicas de um abscesso subdural.?

Leucocitose e elevacdo de VHS sdo alguns dos achados laboratorias da doenga,
com exce¢do dos pacientes imunocomprometidos em que a elevagao dos leucécitos so6
ocorre em 19% dos casos. As enzimas musculares podem estar normais apesar da
afeccio muscular.”® Valores altos de creatinofosfoquinase (CPK) indicam grande

destrui¢do muscular, o que ocorre em fase avangada da doenga. Hemocultura ¢ positiva

em apenas 5 a 35% dos casos, ja que a bacteremia ¢é transitoria. A sensibilidade do
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cultivo aumenta quando ¢ feita cultura do material purulento retirado do abscesso
formado no miisculo acometido, chegando a 100% em algumas séries.”

Diante da suspeita clinica, os exames de imagem sdo de crucial importancia e
permitem diagndstico precoce além do diagndstico diferencial com outras afecgdes

’ o) ~ I .. 2
musculo-esqueléticas de apresentacio clinica similar.”

= Exames radiolégicos

A ultrassonografia ¢ o primeiro exame de imagem a ser realizado em fungao de
seu baixo custo, ampla disponibilidade e por ser um exame in6cuo. Porém, na primeira
fase, apresenta baixa sensibilidade.”

A tomografia computadorizada mostra o abscesso focal, revelando uma 4rea de
baixa densidade no musculo e colecdo fluida no centro. *°

A ressonancia magnética, além do abscesso, pode mostrar lesdes satélites.” As
imagens sdo muito semelhantes entre os casos de piomiosite ¢ FN. Ambas mostram
aumento do sinal em T2 no musculo, bem diferente do baixo sinal que apresenta o

8,30
1.

musculo norma A diferenca ¢ que a imagem na FN ¢ periférica a musculatura ja que

o tecido envolvido ¢ a fascia, enquanto na piomiosite o sinal estd aumentado no

intramuscular (FIGURA 20).*

FIGURA 20 — A. Imagem de RNM mostrando uma FN confirmada cirurgicamente. Demonstra aumento
da intensidade do sinal em volta do musculo em coxa esquerda. B. Imagem de RNM com
aumento da intensidade do sinal na lateral do miisculo gastrocnénio em com piomiosite.
FONTE: Seok JH. Necrotizing fasciitis versus Pyomyositis: discrimination with using
MR imaging. Korean J Radiol. 2009.
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Apesar na maior especificidade da ressonancia, a maioria dos casos sao

. . / . . r 29
diagnosticados por tomografia por ser um método de imagem mais acessivel.

= Tratamento

Durante a primeira fase, o tratamento ¢ baseado apenas na antibioticoterapia,
pois ndo houve, ainda, a formagdo do abscesso. O manejo nas fases dois e trés envolve
drenagem completa do abscesso guiada por tomografia ou ultrassonografia ou através
de procedimento cirargico a céu aberto.**~**?

A oxacilina, durante muito tempo, foi o antibidtico de escolha para o tratamento
empirico das piomiosites. Porém, muitos paises tem optado preferéncia a vancomicina
devido a emergéncia das infecgdes comunitarias causadas por MRSA. A clindamicina ¢é
opgio terapéutica.”’

Em pacientes imunocomprometidos, o espectro da antibioticoterapia deve
envolver bactérias gram-negativas e anaerobios. Nesses casos, recomenda-se o uso de
vancomicina € um carbapenémico ou beta-lactamico associado a inibidor de beta-
lactamase.**2

Nos casos em que ha associagdo com FN, recomenda-se o uso de clindamicina
pela inibi¢cdo na sintese de toxinas e a agdo em varios estagios de replicacao bacteriana e
“Eagle effect”.”’

De acordo com o resultado das culturas, a antibioticoterapia deve ser ajustada ao
microorganismo causador, como exemplo, a piomiosite causada por Estreptococcus do
grupo B ¢ melhor tratada pela associacio de penicilina e clindamicina.”’

O tratamento deve ser venoso nas duas primeiras semanas e complementado

com antibioticotrapia oral até o total de quatro a seis semanas. Recomenda-se fazer o

. . I ~ 2
seguimento com exames de imagem até a total resolugdo do abscesso.”’
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Piomiosite

Paciente
imunocomprometido

Sim Ndo

Vancomicina +
Carbapenémico ou
Betalactamico com

Inibidor de Betalactamase

Oxacilina ou
Vancomicina® ou
Clindamicina

FIGURA 21 — Algoritmo de manejo da piomiosite. *Utilizado como antibioticoterapia empirica em
regides com alta incidéncia de MRSA comunitario

» Prognéstico
O progndstico ¢ bom, sobretudo quando a infecgdo ¢ diagnosticada durante a
primeira ou inicio da segunda fase. A mortalidade em grandes séries varia entre 0,89 e
10%.> A recorréncia é incomum, mas pode acontecer em pacientes
imunocomprometidos ou naqueles com infecgdes por agentes atipicos, como

Mycobacterium e Salmonella.”

= Abscesso de Psoas
O abscesso do psoas ¢ definido como uma cole¢do purulenta no musculo
psoas.””?* Classicamente descrita a parte das piomiosites, pode ser secundaria a uma
infec¢cdo contigua ou por disseminagao hernatogénica.32 Comumente a infec¢do acomete
apenas um musculo psoas mas ha relatos de infeccdo bilateral associado a doenga de
Pott.”
Foi descrito pela primeira vez em 1881, por Mynter.** Nos Estados Unidos os

primeiros relatos datam do século 20 e sempre associados a infeccdo por
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Mycobacterium tuberculosis. Recentemente, casos de infec¢do primaria no psoas sdo
descritos em pacientes imunocomprometidos. Acredita-se também que tem sido mais
diagnosticada pelo avango dos exames de imagem.*’

O diagnostico pode ser dado em qualquer idade, inclusive na faixa-etdria
neonatal. Os abscessos primarios sdo mais diagnosticados em pacientes jovens, em geral
associados a imunossupressao. As infecgdes secundarias sao mais freqlientes acima dos
50 anos.”

A infec¢do secundaria do psoas € resultado de infeccdes em estruturas contiguas,
principalmente na coluna vertebral.”> Destaca-se a osteomielite pelo S.aureus e a
doenca de Pott, causada pela Mycobacterium tuberculosis. Outro foco ¢ o abdominal,
tais como as diverticulites e apendicites. Menos comum ¢ a relacdo com infec¢do do
trato genitourinario, como abscesso perirrenal, vulvovaginites e hematomas
retroperitoneais.’> Raramente esta associado a trauma.”’

As infec¢des primarias sdo usualmente causadas pelo S. aureus, associadas ao
uso de drogas endovenosas e pacientes imunodepremidos, em 80 a 90% dos casos.”*
Outro patdgenos sdo o Streptococcus pneumoniae, S.milleri e Streptococcus do grupo
B. Raramente podem ser causados por E. coli, Pseudomonas, Haemophilus, Proteus ou
Pasteurella species.”*

Clinicamente manifesta-se com febre, dor abdominal e claudicacao, porém, a
triade classica nem sempre esta presente.”” Também pode haver dor lombar, efeito de
massa em regido inguinal, hiporexia, mal-estar. Pacientes imunocomprometidos podem
permanecer afebris e com minimos sintomas.*’

Laboratorialmente verifica-se leucocitose, VHS elevado e anemia. Hemocultura
¢ positiva em 76% dos casos.”” Em casos de abscesso secundario, pode-se ter pitria e
urocultura positiva se o trato geniturinario for o foco primario da infec¢do. Cultura do
material de drenagem no abscesso pode ser feita.”?

O diagnostico ¢ estabelecido por exames radioldgicos. O abscesso de psoas pode
ser detectado por ultrassonografia, mas ndo ¢ tdo sensivel quanto a tomografia e a
ressonancia magnética, sendo a ressonancia o melhor exame para diagnostico sem
necessitar do uso de contraste.”*

O tratamento, assim como o da piomiosite, ¢ drenagem cirargica e

e . . 2934 . ~ ~ .
antibioticoterapia venosa.” " A drenagem pode ser feita por pun¢do percutdnea guiada

ou procedimento aberto, dependendo do numero e volume do abscesso. Casos de
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reincidéncia sdo descritos quando ha colegao residual apos a primeira drenagem, nesses
casos, ha indicacio formal de se realizar nova drenagem a céu aberto.”’

Quanto a antibioticoterapia, a cobertura para estafilococo deve ser considerada.
T35 Indica-se o uso de Vancomicina pela possivel infecgio por MRSA.* Nos casos de
abscesso secundario a infec¢do no trato gastrintestinal adiciona-se carbapenémicos,
inibidorese de betalactamase ou a combinagdo penicilina, gentamicina e
clindamicina.”** O tempo de uso de antibidticos depende da resposta clinica e do
envolvimento de outros tecidos, tipicamente dura cerca de trés semanas apds drenagem
e resolugdo da febre. Nos casos de infeccdo por M. tuberculosis, utiliza-se as drogas
para tratamento de tuberculose por no minimo seis meses.”’

O prognostico ¢ favoravel, principalmente se tratado precocemente. O abscesso
primario tem melhor prognéstico, com mortalidade menor que 2%. No abscesso
secundario, a mortalidade ¢ aproximadamente 20%.%°** Os fatores preditores de
mortalidade sdo idade, abscesso bilateral e abscessos secundarios a cirurgias prévias ou

osteomielite. A mortalidade é de 100% nos pacientes nio tratados.”*

4.2.5. Infeccdo por mordedura de animais e humanos

Determinar a verdadeira incidéncia de acidentes por mordeduras ¢ dificil mas
estima-se que metade dos americanos ja foram mordidos por animais em algum
momento da vida. Os animais mais envolvidos sdo cachorros e gatos.

Mordedura por caes somam 80 a 90% de todos os casos de mordidas por animais
e menos de 0.4% dos agredidos procuram atendimento em emergéncias médicas e
desses, quatro por cento necessitam de internagdo e 2 a 20% desenvolvem infec¢do
secundaria. A incidéncia em criangas ¢ maior que em adultos, e as lesdes sdo mais

freqiientes em cabega, face e pescoco (FIGURA 22). A maioria dessas injurias acontece

cm casa.35
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FIGURA 22 — A. Crianga vitima de mordida de cachorro. B. Agressao por cao.
FONTE: Disponivel em br.merial.com/.../proteja_criancas.asp

As mordeduras por gatos sdo menos freqiientes, cerca 5 a 15% do total de
agressdes por animais. Mais da metade acontece em adultos, principalmente mulheres.
Dois tercos acometem extremidades superiores, especialmente maos. Em geral sdo
lesdes puntiformes mas associadas a infeccdo em 30% dos casos e chega a até 80% em

algumas séries (FIGURA 23).%°

FIGURA 23 — Celulite secundaria a mordedura por gato.
FONTE: Garcia JP. Celulitis tras mordedura de gato. Ver Esp Quimioter. 2009.

As mordeduras por humanos sdo acidentais em um quarto dos casos e o restante
por atos de agressdo. Cerca de 10 a 20% estdo associadas a atividades sexuais. Em
criangas, podem estar relacionadas a brincadeiras e praticas esportivas ou pode ser um

. 2
indicio de maus tratos.>*>
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= Agentes etioldgicos

Os agentes causadores de infec¢do sdo aqueles oriundos da flora normal da boca
do animal agressor, porém, bactérias da pele humana podem causar uma invasdo
secundaria.

A infeccdo pos-mordedura se estabelece aproximadamente 8 a 12 horas apos a
injuria. A lesdo pode ser ndo purulenta (30% das mordidas de cdes e 42%, de gatos),
purulenta (58% por caes e 39% das mordeduras por gatos) ou abscessos (12% por caes e
19% por gatos).”

Pasteurellas species sao isoladas em 50% das infec¢des secundérias a mordidas
de caes e 75% das mordeduras por gatos. O Staphylococcus e Streptococcus sao
achados em aproximadamente 40% das lesdes provocadas por ambos os animais.
Capnocytophaga canimorsus ¢ um gram negativo que pode causar bacteremia e sepse
fatal apos mordeduras, especialmente em pacientes com asplenia ¢ doenga hepatica.
Bacteroides species, fusobacteria, Porphyromonas species, Prevotella heparinolytica,
proprionibacteria, € peptostreptococci sdo anaerdbios comumente isolados em lesdes
por mordeduras.*

Os agentes etiologicos causadores de infec¢do na mordedura humana sio
Streptococcus, especialmente o Streptococcus viridans, presente em 80% das lesdes,
Staphylococcus, Haemophilus species e Eikenella corrodens. Anaerdbios, incluindo
Fusobacterium nucleatum, peptostreptococci, Prevotella species e Porphyromonas
species estdo presentes em mais de 60% dos casos, mas usualmente em associagdo com
outros patogenos. Bacteroides fragilis raramente estdo presentes. Varios virus também
podem ser transmitidos pela mordedura humana, tais como herpes, virus da hepatite B e

CeHIV.?

* Tratamento
O tratamento empirico de mordeduras por caes e gatos ¢ semelhante. Apesar das
lesdes provocadas pelas mordidas de gatos serem menores que a dos cdes, elas estdo
mais associadas a gravidade, podendo causar osteomielite e artrite séptica e apresentam
mais infecgdes por anaerdbios (65% vs. 50%) e por P. multocida (75% vs. 50%).%
A amoxicilina com clavulanato administrada via oral ¢ recomendada como
primeira opgdo terapéutica.”>>® Outras opgdes sio as fluoroquinolonas (ciprofloxacino,

levofloxacino, gatifloxacino), com uso restrito para adultos, sulfametoxazol —
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trimetoprim e cefuroxima, adicionados a um agente anaerobicida como metronidazol ou
clindamicina.” Todas as cefalosporinas de primeira geracdo, macrolidios e clindamicina
tem fraca acdo in vitro contra P. multocida e devem ser evitados. >*°

Nas lesdes mais graves, recomenda-se terapia parenteral. As opg¢des sdo
ampicilina/sulbactam, piperacilina/tazobactan, cefalosporinas de segunda geragdo, como
a cefotaxima, e carbapenémicos (ertapenem, imipenem ¢ meropenem). Cefalosporinas
de segunda e terceira geragdo podem ser usados em associagio a anaerobicidas.”

Mulheres gravidas e criancas alérgicas a penicilinas podem ser tratadas com
macrolidios, como azitromicina, e devem ter acompanhamento diferenciado pelo risco
de falha terapéutica.’

Nos casos de mordedura humana, o antibiotico de escolha também recai sobre
betalactamico associado a inibidor de betalactamase. Fluoroquinolonas, azitromicina,
penicilina ou amoxicilina e doxiciclina sdo opg¢des terapéuticas.™

A duragdo do tratamento depende da severidade da injuria. Celulites e abscessos
cedem em 5 a 10 dias de tratamento adequado.” Antibioticoterapia profilatica deve ser
feita nos casos de lesdes com esmagamento de tecido, lesdes profundas e em
extremidades, pacientes com mais de 50 anos ou menos de 2 anos, asplénicos,
condi¢des imunossupressoras, edema prévio em local da mordida, protese valvar ou
mordidas proximas a protese articular.>

A terapia adjuvante ¢ essencial. A lesdo deve ser lavada com solu¢do salina e em
seguida, feito debridamento de areas necréticas. E prudente deixar que a cicatrizagio
seja feita por segunda intencdo. A sutura dessas lesdes ¢ controversa, exceto em face,
area bem vascularizada, em que deve ser feita pelo cirurgido plastico, com irrigagao
abundante da ferida e antibioticoterapia profilatica. A imobiliza¢do e elevagdo do
membro acometido, quando possivel, ajudam a minimizar o edema. **> A profilaxia
anti-tetanica e anti-rabica deve ser feita no primeiro atendimento aos pacientes vitimas
de agressdo por animais.” No caso de mordedura por humanos, considerar a necessidade
de imunoglobulina contra hepatite B adequada vacinacdo assim como terapia

antirretroviral para profilaxia do HIV.*
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Mordedura por caes,
gatos e humanos

LesGes superficiais LesGes graves
Ampicilina + Sulbactam ou
Amoxicilian + Clavulanato Piperacilina + Tazobactan
via oral ou macrolidio* ou Ceftriaxona

parenteral**

FIGURA 24 — Algoritmo de manejo das mordeduras por animais ¢ humanos. *Em casos de alergia a
betalactamicos. **Associar lavagem salina, debridamento de areas necroticas,
cicatrizagdo por segunda intengdo e vacinas.

= Complicagdes

As complicagdes infecciosas por mordeduras incluem artrite séptica,
osteomielite, abscesso subcutaneo, tenossinovite piogénica e, raramente, bacteremia. As
complicacdes ndo infecciosas sdo as lesdes de nervos e tenddes, sindrome
compartimental, artrite pos infecciosa ou traumatica, fraturas e hemorragias. >

Hé descrito infecgdes por disseminagdo hematogénica pela P. multocida. As
infecgdes do trato respiratdrio segue em freqiiéncia a celulite. A P. multocida pode
comporta-se como um patdgeno oportunista, causando quadros de pneumonia,

bronquite, empiema e abscessos pulmonares. Pode também acontecer infecgdes

intraabdominais, endocardites, infec¢des genitais e do trato urinario e meningites.>’

4.2.6. Infeccdo em sitio cirurgico

Infeccdes de ferida operatéria sdo as complicacdes mais comuns de paciente
hospitalizados submetidos a procedimentos cirtrgicos.”*® Dados da National
Nosocomial Infection Surveillance System mostram que a média de infec¢dao de ferida

operatoria ¢ de 2,6%. *
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A freqiiéncia de infecgdo de sitio cirurgico estd claramente relacionada a
categoria da operagdo, se sio cirurgias limpas ou ndo, de alto ou baixo risco.” O indice
de infecgdo pode chegar a 11% quando de trata de cirurgias contaminadas.*®

As infecgdes de sitio cirrgico sio divididas em trés categorias® :

1. A infecc¢do superficial da incisdo envolve apenas subcutaneo, entre a pele ¢ a
fascia muscular. Ocorre até 30 dias apds a cirurgia e ¢ documentada com ao
menos um dos seguintes achados: drenagem de secre¢do purulenta pela incisao,
cultura positiva de secrecao de ferida operatoria, sinais ou sintomas locais de
dor, edema e eritema.

2. Infeccao de tecido mais profundo, como fascia e musculo, ocorre até 30 dias
apds a cirurgias ou um ano se houver insercdo de protese. Tem os mesmos
achados da infec¢ao de subcutaneo.

3. Infeccdo de orgdos ou cavidade envolvidos no procedimento cirtrgico. As
manifestagdes clinicas dependem do local envolvido.

No exame fisico do paciente ¢ feito o diagnostico de infecgao do sitio cirurgico.
Os sinais locais sao dor, intumescéncia, eritema e drenagem purulenta. Alguns pacientes
podem ter febre, mas, usualmente, ndo ocorre imediatamente apds a cirurgia e, de fato,
febre em pds operatdrio imediato ndo esta associada a infec¢do da ferida operatoria. Os
sinais ao redor ou proximo do local da incisao aparecem em torno de uma semana até
um mes apos. 2

Algumas bactérias podem causar febre e sinais de infeccdo de ferida operatdria
em 48 horas ap6s o procedimento, tais como Streptococcus pyogenes e Clostridium
species. Outra causa de infeccdo precoce, bem mais rara, ¢ o S. aureus, promovendo
sindrome do choque toxico. Nesse caso, a eritrodermia ocorre precocemente e, mais
tardiamente, a descamacdo. Febre, hipotensdo, alteragdes hepaticas e renais e diarréia
podem ser achados precoces. >

A primeira e mais importante medida para tratamento das infec¢des de ferida
operatoria ¢ abrir a incisdo, retirar o material infectado e fazer curativos até o
fechamento por segunda intengdo. Contudo, comumente os pacientes recebem
antibioticoterapia quando ¢ feito o diagndstico de infecg¢do, apesar de poucas evidéncias
que déem suporte a essa pratica. Varios estudos demonstram que o uso de antibidtico
ndo traz beneficio adicional ao paciente submetido a drenagem. >

Pratica comum, endossada pela opinido de especialistas, ¢ que todas as feridas

infectadas sejam abertas. Se houver minimas evidéncias de infeccdo invasiva (eritema
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ou enduragdo menor que 5 cm) ou pacientes com poucos ou nenhum sinal de infecg¢do
sistémica (T< 38,5°C ou auséncia de taquicardia), antibioticos sdo desnecessarios.
Pacientes com temperatura axilar acima de 38,5°C ou taquicardicos podem se beneficiar
com antibioticoterapia por 24 a 48 horas.

A escolha do antibidtico € empirica e deve ser feita baseada no local da incisdo.
Em cirurgias que envolvem trato gastrintestinal e genitdlia feminina, pode ocorrer
infeccdo de sitio cirirgico por bactérias gram-positivas e negativas. Em cirurgias
limpas, S. aureus e Streptococcus sdo os organismos mais encontrados. Em axilas e
perineo ha alta incidéncia de bactérias gram-negativas e anaerdbios. Desse modo,
cirurgias em cabega, tronco e extremidades, sem sinais prévios de infecgdo, a
antibioticoterapia empirica recai sobre cefazolina, oxacilina ou clindamicina. Enquanto
que procedimentos que envolvem perineo e trato gastrintestinal, a melhor escolha ¢
ampicilina com sulbactam. Recomenda-se a cultura do material drenado para que se
estabeleca o agente etioldgico e a terapia especifica. >

Numerosos estudos sobre a prevengdo de infeccdo de ferida operatéria
demonstram que antibioticoterapia iniciada imediatamente apos a cirurgia e continuada
por longo periodo apos o procedimento ndo é eficaz. > Entretanto, metanalises mostram
que a profilaxia com antibidtico ¢ a estratégia mais eficaz para evitar infecgdes de sitios
cirtrgicos em alguns procedimentos especificos. A recomendagdo mais comum ¢ a
selecdo de antibiotico apropriado para cada tipo de cirurgia e deve ser iniciado uma hora
antes da incisdo e descontinuado em 24 horas ap6s o procedimento. Associado a isso,
orienta-se nao fazer depilacdo no local da incisdo com laminas e manter niveis séricos

de glicose proximos a normalidade.™
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FIGURA 25 — Algoritmo de manejo e tratamento das infecgdes de ferida operatoria. Adaptado *. FO:
Ferida operatoria. * Para pacientes alérgicos a betalactamicos. T: temperatura, FC:

freqiiéncia cardiaca.

4.2.7.

Miscelanea

= Abscessos cutaneos

O abscesso ¢ uma colecao de pus entre a derme e tecido profundo. Usualmente

cursa

com dor, calor local e nodulos eritematosos flutuantes. E tipicamente

polimicrobiano, contendo bactérias da flora normal da pele combinados com

microorganismos da membrana mucosa adjacente. O Staphylococcus aureus esta

presente como agente isolado em menos de 25% dos abscessos.’
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A formacgao do abscesso ¢ dolorosa e pode estar associada a adenopatia regional,
febre e mal estar.”

O cisto epidermoide contém bactérias da flora normal da pele em um material
caseoso. A inflamagdo e a ruptura da parede desses cistos promove a extrusdo desse
material para a derme, formando um abscesso (FIGURA 26).”

Tratamento efetivo do abscesso ¢ a incisdo com retirada do material purulento e
exploracdo da cavidade para romper loculacdes. Antibioticoterapia raramente ¢
necessario,exceto nos casos em que ha multiplas lesdes e condigdes

. 2
1munossupressoras.

FIGURA 26 — A. Abscesso em face. B. Drenagem de abscesso
FONTE: Disponivel em furunculose-meningite.blogspot.com

=  Furunculos e Carbunculos

Os furtinculos e carbunculos sdo lesdes foliculares que podem se originar de
uma foliculite precedente ou podem surgir inicialmente a partir de um nédulo
eritematoso perifolicular profundo.” Esse nodulo tende a sofrer uma necrose, formando
o furinculo, um pequeno abscesso no tecido subcutineo.” Com a supuragdo, ha a
ruptura e descarga de um cerne central de tecido necroético e destruicdo do foliculo.Os
locais de predilecdo sdo as areas pilosas da face, pescogo, axilas, virilhas e nadegas.’
Lesoes satélites e outros furinculos em sitios distantes, secundarios a auto-inoculagao,

~ . 1
sdo freqiientes.
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A dor pode ser intensa se a lesdo for situada em uma 4area onde a pele ¢
relativamente fixa, como no meato acustico externo ou sobre cartilagens nasais.
Pacientes com furinculos usualmente ndo tém sintomas constitucionais, mas,
bacteremia pode ocorrer ocasionalmente.’

Os carbunculos consistem a forma mais profunda da foliculite, tendo mais de um
foliculo envolvido, interligados entre si, com multiplos pontos de drenagem,
acompanhados por alteracio inflamatéria do tecido conjuntivo.'”’ Pode ser
acompanhado por febre, leucocitose e bacteremia.’

O agente causador ¢ usualmente o S. aureus, que penetra através da pele
perifolicular escoriada. Condigdes que predispdem a formagdo de furinculo incluem
obesidade, hiperidrose, maceracdo, atrito, dermatite preexistente, baixos niveis de ferro
sérico e imunossupressio.’

Furunculose recorrente estd freqlientemente associada ao transporte de S. aureus
nas narinas, axilas e perineo ou contato estreito com alguém que é portador. Outras
bactérias e fungos podem ocasionalmente causar furunculo ou carbunculo, portanto,
bacterioscopia com gram e cultura do pus estdo indicadas.’

Nos furinculos pequenos, o tratamento consiste em compressas quentes que
ajudaram na drenagem espontanea. Porém, as lesdes maiores e os carbunculos requerem
incisdo e drenagem. Antibidticos sistémicos serdo utilizados apenas nos casos de
multiplas lesdes, presenca de celulite secundéria ou bacteremia.” Assim, a preferéncia
recai sobre os betalactamicos associados a inibidores de betalactamase ou clindamicina
para os pacientes alérgicos.’

Alguns individuos podem repetir ataques de furunculose. Uma pequena parte
dessas pessoas, particularmente criangas, tem alguma anormalidade imunologica, mas,
para a maioria, o Unico fator predisponente identificado ¢ a presenga de S. aureus
colonizando fossas nasais e, eventualmente, o perineo. A prevaléncia de colonizagdo
nasal estafilococica na populagio geral ¢ de 20 a 40%.*

Portanto, o melhor método de controle de furunculose recorrente ¢é a erradicacao
da colonizagdo pelo S. aureus. Pode ser feita com o uso de mupirocina topica aplicada
nas fossas nasais duas vezes ao dia por cinco dias. O que reduz a coloniza¢io em 50%.”
Além disso, banho com agentes bactericidas, como clorexidina, pelo mesmo tempo.’

Poucos antibidticos sistémicos atingem concentragdo em secre¢do nasal o
suficiente para eliminar S. aureus. Clindamicina ¢ uma exce¢do. Seu uso uma vez ao dia

n .. .. ~ . 2
por trés meses diminui infec¢des subseqiientes em 80%.
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5. Conclusdo

As infecgdes de pele e partes moles incluem uma grande variedade de doengas,
inicialmente semelhantes em sua apresentacdo, mas, causadas por agentes distintos e
com diferentes desfechos. O diagnostico ¢é clinico, sendo que os exames
complementares, quando indicados, sdo utilizados apenas para identificar o grau de
acometimento e se hd formacdo de abscessos. No entanto, nem sempre o diagnodstico
correto ¢ feito precocemente o que pode levar a sérios prejuizos ao paciente,
aumentando o tempo de internagdo e da morbimortalidade. Outro fator essencial ¢ a
escolha correta da antibioticoterapia. Conhecer os agentes etioldgicos envolvidos em
cada afec¢do evita o uso desnecessario de antibidticos de amplo espectro. Aliada ao
tratamento clinico, a indicacdo adequada e precoce de intervengdo cirurgica, em
algumas patologias, modificam o curso da doenca, diminuindo as chances de
complicacdes. Apesar de serem doengas freqlientes nas emergéncias pedidtricas ndo ha
um consenso quanto a conducdo desses casos, sendo de suma importancia a unificacao

de condutas para maior eficacia no manejo desses pacientes.
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