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RESUMO
Objetivos: Descrever um caso de fasciite necrosante e choque séptico ocasionado por Streptococcus agalactiae, que acometeu uma paciente 
com diabetes mellitus. Esta análise foi realizada através dos dados do prontuário e resultados de exames laboratoriais da paciente, que estava 
internada no Hospital Universitário de Santa Maria, em Santa Maria, Rio Grande do Sul.
Descrição do caso: Paciente do gênero feminino, 73 anos, diagnosticada com diabetes mellitus e cirrose micronodular, foi internada com 
suspeita de septicemia, simultânea a uma infecção no membro inferior esquerdo, cuja hipótese diagnóstica inicial foi de celulite. Pelas 
características do quadro clínico, foi feito o diagnóstico de fasciite necrosante. Hemoculturas de dois sítios diferentes positivaram para S. 
agalactiae. A paciente foi a óbito por choque séptico.
Conclusões: O relato deste caso enfatiza a gravidade da fasciite necrosante, que pode ocorrer principalmente em pacientes portadores de 
fatores predisponentes como diabetes mellitus e cirrose.
DESCRITORES: STREPTOCOCCUS AGALACTIAE; CHOQUE SÉPTICO; FASCIITE NECROSANTE; DIABETES MELLITUS.

ABSTRACT
Aims: To report an unusual case of necrotizing fasciitis and septic shock caused by Streptococcus agalactiae, which affected a patient with 
diabetes mellitus. This analysis was performed using data from medical records and laboratory tests results, who was admitted to the University 
Hospital of Santa Maria, in Santa Maria, Rio Grande do Sul, Brazil.
Case description: Female patient, 73 years old, diagnosed with diabetes mellitus and micronodular cirrhosis, was admitted with suspected 
septicemia simultaneous with an infection in the left lower limb, which initial diagnostic hypothesis was cellulitis. Based on characteristics 
of the clinical picture, the diagnosis of necrotizing fasciitis was done. Blood cultures from two different sites were positive for S. agalactiae. 
The patient died with septic shock.
Conclusions: This case report emphasizes the severity of necrotizing fasciitis, which may occur especially  in patients with predisposing 
factors such as diabetes mellitus and cirrhosis.
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INTRODUÇÃO

A fasciite necrosante (FN) é uma condição clínica 
aguda grave, de etiologia bacteriana, caracterizada 
pela necrose progressiva da fáscia superficial do 
tecido celular subcutâneo com preservação relativa 
do músculo subjacente.1,2 É uma patologia dos 
tecidos moles, infrequente e de evolução rápida que 
pode afetar diversas partes do corpo, como genitália, 
parede torácica, membros, cabeça e pescoço, estando 
associada a altos índices de morbidade e mortalidade.3-5 

A FN pode ser classificada em dois tipos: o tipo I, 
também conhecido por celulite necrosante, ocasionado 
por flora mista de anaeróbios e outras bactérias, entre 
elas os estreptococos beta hemolíticos não pertencentes 
ao grupo A, como Streptococcus agalactiae (também 
conhecido por Estreptococo do Grupo B); e o tipo II 
ou gangrena estreptocócica causada por Streptococcus 
pyogenes (também conhecido por Estreptococo do 
Grupo A) isolado ou associado ao Staphylococcus 
aureus. O tipo II ocorre após ferimentos penetrantes, 
procedimentos cirúrgicos, queimaduras e traumas.6,7

Condições debilitantes do sistema imune, como 
diabetes mellitus (DM), câncer, cirrose, idade 
avançada e insuficiência renal são os fatores de risco 
mais comuns associados com FN e doenças invasivas 
por S. agalactiae, sendo que destas, o DM se destaca 
pela complicação nos tecidos moles das extremidades 
inferiores. A FN acomete adultos e idosos e, em seu 
estágio inicial, apresenta-se como uma infecção 
superficial das partes moles, como celulite ou erisipela. 
Na continuação, manifesta-se com dor intensa, edema 
grave e rápida progressão, com ausência de resposta 
a antibioticoterapia isolada, dificultando também o 
diagnóstico clínico.3,6,8 De acordo com Costa et al.,9 
evidências clínicas características de FN incluem 
edema inelástico, cianose, palidez e hipoestesia 
cutâneas, crepitação local devida a liberação de gás 
tecidual (na FN tipo I), fraqueza muscular, odor fétido 
dos exsudatos, ausência de linfangite, rápida progressão 
da infecção e falta de resposta à antibioticoterapia 
convencional. 

S. agalactiae é um habitante normal do trato 
gastrointestinal, mas nas últimas décadas seu envol- 
vimento como agente etiológico de infecções invasivas 
graves tem se tornado crescente, principalmente em 
neonatos. Atualmente, vem sendo reportado como 
agente etiológico de infecções em pacientes adultos 
e idosos, particularmente em condições debilitantes, 
tornando-se responsável por significativa morbidade. 

A partir de uma porta de entrada para a corrente 
sanguínea, que pode ser a pele, o trato genitourinário 

ou o trato respiratório, S. agalactiae pode causar 
septicemia.10-13

A sepse por S. agalactiae apresenta alta incidên- 
cia nos hospitais, sendo uma das principais causas 
de morbimortalidade nas unidades de terapia in- 
tensiva.14 Na ocorrência de choque séptico, as 
alterações hemodinâmicas podem não responder à 
ressussitação, resultando em óbito. Sendo assim, é 
importante um alto grau de suspeição, para que se 
possa instituir precocemente o tratamento empírico 
com antimicrobianos e o debridamento cirúrgico.14-16

Este estudo relata um caso de FN e choque 
séptico por S. agalactiae, diagnosticado no Hospital 
Universitário de Santa Maria (HUSM), na cidade de 
Santa Maria, Rio Grande do Sul. O estudo é parte de 
um projeto que está sendo desenvolvido no HUSM e 
recebeu aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa 
da Universidade Federal de Santa Maria pelo parecer 
consubstanciado número 221.889.

RELATO DO CASO

Paciente do gênero feminino, 73 anos, realizava 
exames de rotina no HUSM desde 1995. Em 1999 
já apresentava glicemia de jejum de até 219 mg/dL, 
sendo caracterizada como portadora de DM. Também 
foi diagnosticada, no mesmo ano, com cirrose hepática 
micronodular, caracterizada pela substituição difusa 
da estrutura hepática regular por nódulos de estrutura 
anormal, rodeados por fibrose. A paciente também 
apresentava hemocromatose, que entretanto vinha sem 
acompanhamento há mais de 10 anos. 

Em abril de 2013 a paciente procurou auxílio mé- 
dico no Pronto Atendimento do HUSM, apresentando 
lesões bolhosas no dorso do pé e na face interna da 
perna esquerda, áreas de gangrena, extremidades frias 
e pálidas e exsudato amarelado em toda a superfície 
da perna. Apresentava também prostração, dor nas 
articulações, taquicardia e febre (38,9 °C).

Através da anamnese e do exame físico, o clínico 
levantou inicialmente a hipótese de celulite no membro 
inferior esquerdo, com possível septicemia. A paciente 
foi examinada também pelo cirurgião, que suspeitou de 
FN pelas características apresentadas, sendo indicada 
a internação hospitalar para realização de exames e 
tratamento. Foram solicitados eletrocardiograma, 
exames bioquímicos, exame qualitativo de urina, 
urocultura e hemocultura, sendo esta última coletada 
de dois diferentes sítios. Não foi solicitada cultura das 
lesões de pele.

Antes do resultado do antibiograma, foi iniciado 
tratamento endovenoso com oxacilina (2 g a cada 
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quatro horas), ceftriaxona (1 g a cada 12 horas) e 
clindamicina (600 mg a cada seis horas). Noradrena- 
lina e dopamina também foram administradas. No 
mesmo dia da internação, a paciente apresentou 
características de choque, com hipotensão arterial, 
insuficiência renal e taquicardia. O eletrocardiograma 
demonstrou a frequência cardíaca alta (210 batimentos 
por minuto) com um episódio de fibrilação atrial, 
sendo cardiovertida com retorno do ritmo sinusal. 
Ocorreram picos febris de até 39,3 °C e o hemograma 
era compatível com infecção bacteriana. Antes de ser 
possível a intervenção cirúrgica, o quadro clínico de 
choque séptico agravou-se, e ocorreram disfunção 
de múltiplos órgãos. Apesar de todas as medidas 
de controle instituídas, no dia seguinte a paciente 
apresentou parada cardiorrespiratória irreversível, 
sendo registrado o óbito.

As duas hemoculturas foram positivas para S. 
agalactiae. O resultado do ensaio de difusão do disco, 
realizado nos dois isolados, demonstrou o mesmo perfil 
de sensibilidade. A bactéria apresentava sensibilidade 
à penicilina, ampicilina, vancomicina, ceftriaxona, 
linezolida e levofloxacino e resistência à clindamicina 
e azitromicina, sendo que a oxacilina não foi testada. 
O exame qualitativo de urina e a urocultura não 
demonstraram alterações.

DISCUSSÃO

S. agalactiae tem sido relatado como agente 
etiológico de infecções severas, especialmente 
em pacientes com condições debilitantes. O DM é 
uma das doenças mais comumente associadas às 
infecções por S. agalactiae em adultos, mas outras 
condições, incluindo cirrose e idade acima de 65 anos, 
também estão associadas ao maior risco de doenças 
invasivas causadas por S. agalactiae. 8,17-20 Além do 
DM e da idade avançada, esta paciente apresentava 
cirrose micronodular, a qual se associa com várias 
complicações clínicas, especialmente peritonite 
bacteriana espontânea, que acomete cerca de 30% 
dos pacientes cirróticos, sendo responsável por altos 
índices de morbimortalidade. Essa patologia causa 
prejuízos ao sistema imune, alteração da flora intestinal 
e translocação bacteriana.21

Adicionalmente, a paciente era portadora de 
hemocromatose, estado clínico caracterizado pelo 
excesso de ferro no organismo, que afeta diretamente 
o sistema imune. O ferro em demasia favorece a 
replicação viral e as infecções bacterianas, deprime a 
resposta imunológica, induz à fibrogênese e causa lesão 
celular por liberação de radicais livres. Acredita-se que 

a disposição para infecções bacterianas ocorra pela 
disfunção dos linfócitos natural killer e dos macrófagos. 
O DM é uma das alterações endócrinas associadas à 
hemocromatose hereditária, desenvolvendo-se em 
30 a 60% dos portadores dessa doença e piorando o 
seu prognóstico.22-27

S. agalactiae pode contaminar a vagina de forma 
crônica ou intermitente em cerca de um terço das 
mulheres, sem que cause nenhum sintoma. Sendo 
assim, a colonização por S. agalactiae nas gestantes 
é comum, podendo a bactéria infectar o recém-
nascido no momento do parto e resultar na doença 
estreptocócica neonatal, que é gravíssima e apresenta 
alta mortalidade. Por isso já existem diretrizes es- 
pecíficas para a pesquisa de rotina da bactéria na 
gestação e tratamento da parturiente portadora, visando 
à prevenção da infecção neonatal.28,29 Já a ocorrência de 
FN por S. agalactiae é rara, mas adquire importância 
por sua letalidade. 

As características clínicas da FN, em seu estágio 
inicial, são inespecíficas, acarretando muitas vezes um 
diagnóstico tardio, o que pode ocasionar agravamento 
no estado do paciente e uma progressiva propagação da 
gangrena.4 O tratamento bem sucedido inclui diagnós- 
tico precoce, intervenção cirúrgica, antibioticoterapia 
empírica de amplo espectro e medidas gerais de suporte 
clínico e nutricional, com controle da hipotensão e 
a avaliação da função dos diversos sistemas que 
podem ser comprometidos pelo estado séptico.30,31 O 
diagnóstico e o tratamento precoces reduzem as taxas 
de morbimortalidade dos pacientes.5 Em função da 
dificuldade no reconhecimento clínico da doença em 
sua fase inicial, buscam-se exames complementares 
que possam apontar o risco de FN. Entre estes, existe 
o escore LRINEC (Laboratory Risk Indicator for 
Necrotizing Fasciitis), que utiliza um conjunto de 
resultados de exames bioquímicos e hematológicos.32 

Pelo fato deste estudo ser retrospectivo, não obtivemos 
dados suficientes, no prontuário da paciente, que 
possibilitassem determinar o escore LRINEC neste 
caso.

S. agalactiae apresenta sensibilidade elevada aos 
beta-lactâmicos, como penicilina e ampicilina, os 
quais constituem a antibioticoterapia de eleição.13,33,34 
Tratamento alternativo são as cefalosporinas de 2ª 
geração, os macrolídeos e a clindamicina. Em casos 
de alergia à penicilina, o tratamento pode ser feito 
com eritromicina.33 Porém, tem sido registrada uma 
relevante resistência à eritromicina e clindamicina.13,34 
No caso aqui descrito, foram utilizados oxacilina, 
ceftriaxona e clindamicina, antes do resultado dos 
antibiogramas.
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A utilização de marcadores de sepse pode facilitar 
o início precoce do tratamento antibacteriano. 
Entre estes pode-se citar a procalcitonina, que tem 
recomendação como um biomarcador específico nas 
infecções bacterianas. Na sepse, a procalcitonina 
apresenta valores acima de 3 ng/ml, enquanto no 
choque séptico os valores podem ser superiores a 
100 ng/ml, sendo que em indivíduos saudáveis seu 
níveis são indetectáveis. Além disso, a procalcitonina 
pode ser utilizada como biomarcador de prognóstico, 
pois a observação dos valores dosados 24 e 48 horas 
após o início do tratamento mostra-se muito útil na 
avaliação do prognóstico do paciente, predizendo o 
desfecho de pacientes com sepse grave ou choque 
séptico, permitindo assim intervenções e alterações 
de conduta durante o tratamento.35,36

Levando em consideração os aspectos aqui 
investigados, relatamos um caso de choque séptico 
em paciente com quadro clínico característico de FN, 
com duas hemoculturas positivas para S. agalatiae. A 
cultura da lesão do MIE não foi realizada, constituindo 
assim, uma limitação deste estudo de caso. No entanto, 
conforme as referências bibliográficas citadas, os 
parâmetros clínicos apresentados pela paciente são 
claros indícios de FN.

De acordo com nosso conhecimento até o mo- 
mento, este foi o primeiro caso de choque séptico 
associado a S. agalactiae ocorrido neste nosocômio. 
Assim, este relato chama atenção para a possibilidade 
desta etiologia e enfatiza a gravidade da FN, principal- 
mente em pacientes portadores de fatores predis- 
ponentes.
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