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1 INTRODUÇÃO 
 

A fasciíte necrotizante (FN) é uma infecção bacteriana destrutiva e grave, 
caracterizada por severo grau de necrose tecidual e progressão rápida. Acomete o 
tecido subcutâneo e a fáscia muscular com relativa preservação da musculatura 
adjacente (SOARES et al., 2008). Devido ao seu caráter agudo-severo e sua rápida 
disseminação, está associada a altos índices de mortalidade em poucos dias após o 
início da infecção. Sendo assim, torna-se fundamental um diagnóstico precoce e a 
instauração de uma terapia imediata (MC HENRY et al., 1995). 

Clinicamente pode ser constatado febre, taquicardia, taquipnéia, na região de 
porta de entrada da infecção pode evidenciar sensibilidade dolorosa intensa, edema 
grave, rápida disseminação e progressão de severidade, odor fétido e em alguns 
casos crepitações cutâneas. O diagnóstico clínico é confirmado através da 
intervenção cirúrgica onde se constatou a necrose da fáscia muscular. Comumente 
observa-se uma resposta precária à antibioticoterapia, sendo necessária a utilização 
de antibióticos de amplo espectro, além de outras medidas terapêuticas como 
debridamento cirúrgico amplo e medidas de suporte clínico (BRACHELENTE et al., 
2007; COSTA et al., 2004; SOARES et al., 2008). 

A FN pode ser classificada em dois tipos: Tipo I ou celulite necrosante está 
relacionado ao isolamento de um anaeróbio obrigatório em combinação com um ou 
mais organismos anaeróbios facultativos, como o Enterobacter e os estreptococos 
não pertencentes ao grupo A (COSTA et al., 2004). O Tipo II ou gangrena 
estreptocócica hemolítica se distingue pelo isolamento do Streptococcus do grupo A 
isolado ou associado ao Staphylococcus aureus (COSTA et al., 2004), apresenta 
altos índices de evolução para a síndrome do choque tóxico estreptococótico (STSS) 
e conseqüentemente elevado grau de letalidade (BRACHELENTE et al., 2007). 

A observação clínica e os diversos relatos na literatura mundial em humanos 
mostram um aumento na freqüência e severidade das infecções de tecidos moles, 
principalmente em indivíduos imunossuprimidos, seja por uma doença de base ou 
outras condições, mas também ocorrendo em indivíduos saudáveis 
(BRACHELENTE et al., 2007; COSTA et al., 2004; WONG & WANG, 2006). 

Esta enfermidade é bastante relatada em humanos, sendo também  conhecida 
como Úlcera de Meleney, Celulite Necrosante Sinergística e Gangrena de Fournier, 
estando esta última denominação relacionada à sua ocorrência localizada na região 
genital (COSTA et al., 2004). No entanto, são ainda são raros os relatos em 
medicina veterinária, provavelmente relacionados à falta de um diagnóstico 



 

conclusivo. Contudo, existem relatos de sua ocorrência em caninos (DE WINTER & 
PRESCOTT, 1999), felinos (BRACHELENTE et al., 2007), e ainda em golfinhos 
(ZAPPULLI et al., 2005). 

Tendo em vista a escassez de material técnico sobre o assunto na área de 
medicina veterinária, ressaltando principalmente sobre a espécie eqüina, este 
trabalho tem objetivo relatar os procedimentos diagnósticos e terapêuticos 
realizados no atendimento a um eqüino internado junto ao Hospital de Clínicas 
Veterinária da UFPel (HCV-UFPel).  

 
2 RELATO DE CASO E DISCUSSÃO 
 

Foi atendido no HCV – UFPel, um eqüino, macho, SRD, de três anos de idade, 
realizando-se exerese tumoral de um sarcóide na região femoral distal medial do 
membro posterior direito. Quatro dias após a intervenção cirúrgica, foram 
observadas alterações clínicas inicialmente compatíveis com um quadro de celulite, 
demonstrando sinais clínicos: de edema do tecido subcutâneo, calor e sensibilidade 
dolorosa regional. O edema evidenciado na região femoral era bastante amplo, 
atingindo desde a região crânio-medial, local da remoção tumoral, até a região 
lateral, abrangendo a região femoral médio-distal. 

Na inspeção da ferida cirúrgica o aspecto era saudável, com presença de 
secreção serosa, sem odor ou alteração de coloração, apenas foi observado edema 
regional e adjacente. 

Procedeu-se então a realização de exames complementares como hemograma 
e ultrassom. No hemograma se constatou apenas alteração no leucograma, que 
apresentava um número reduzido de leucócitos totais, sendo de 5.300, destes 63% 
de segmentados, 26% de linfócitos e 1% de eosinófilos. No exame ultrassonográfico 
da região edemaciada, sendo observado apenas edema no subcutâneo e nas fibras 
musculares. Não foi possível evidenciar a presença de coleções de exsudato ou 
outra alteração digna de nota. 

Este caso em eqüinos, assim como o relatado por Brachelente et al. (2007), 
relaciona uma resposta imunológica deficiente associado a uma intervenção 
cirúrgica como fatores predisponentes à ocorrência de FN.  

Tendo em vista que o paciente passou a apresentar febre de 40ºC 
concomitante aos sinais clínicos locais, preconizou-se a administração de 
antiinflamatório não-esteroidal, flunixin meglumine 2,2mg/kg, BID. Após 24 horas o 
paciente mantinha os mesmos sinais clínicos e padrão hematológico, e a febre só 
era controlada mediante a administração do antiinflamatório, com isto foi instaurada 
a antibioticoterapia utilizando-se penicilina potássica 40.000 U.I./kg, a cada 06 horas. 

Aproximadamente 72 horas após o início dos sinais clínicos foi observado 
aspecto de necrose e odor fétido proveniente da ferida cirúrgica, sendo assim foi 
realizada uma intervenção cirúrgica imediata a fim de remover todo tecido 
comprometido. Esse procedimento é relatado como sendo imprescindível para a 
resolução do quadro clínico (ADAM & SOUTHWOOD, 2006; COSTA et al., 2004; 
SOARES et al., 2008). No presente caso, ao intervir cirurgicamente se averiguou 
que o grau de disseminação era muito amplo e abrangia profundamente a região 
femoral, de modo que era impossível remover grande parte da área acometida. 

Cerca de 2 horas após a intervenção foi realizado um hemograma onde se 
constatou severas leucopenia (3.000 leucócitos totais) e trombocitose (1.535.000 
plaquetas). A evolução do quadro foi negativo e, próximo de 13 horas após a 
tentativa de remoção do tecido necrosado, o quadro agravou drasticamente. O 



 

paciente apresentou uma evolução negativa entrando num quadro de STSS, sendo 
observada febre, hipotensão severa, coagulação intravascular disseminada (CID) e 
falência múltipla dos órgãos. Estes sinais evidenciados na STSS estão relacionados 
com reações de superantígenos de Streptococcus do grupo A com ativação de mais 
de 10% de linfócitos CD4+ e liberação de grande quantidade de citocinas (BISNO et 
al., 2003; WONG &t WANG, 2006, ZAPPULLI et al., 2005). 

No momento em que o animal teve entrou em choque foi realizado outro 
hemograma no qual se observou a presença de trombocitopenia (20.000 plaquetas). 
Essa variação na contagem de plaquetas em pouco tempo é atribuída ao quadro de 
CID presente na STSS (COSTA et al., 2004, ZAPPULLI et al., 2005). 

Após a morte, foi realizada a necropsia observando-se petéquias em diversos 
órgãos, o que é compatível com o quadro de choque estreptococótico. No exame do 
membro acometido foi constatada necrose de toda fáscia muscular do membro e 
fáscias musculares abdominais e de parte da região torácica.  

Houve ainda constatação da presença de gás nas fáscias musculares 
proximais do membro pélvico direito, porém sem comprometimento da musculatura 
adjacente. Segundo Costa et al. (2004), a presença deste gás está relacionada à FN 
Tipo I devido a participação de microorganismos anaeróbicos, neste caso se atribuiu 
à participação de agentes do gênero Clostridium sp.  

Esta enfermidade tende a ser relacionada com a gangrena gasosa ou edema 
maligno devido a relação entre a mionecrose e a presença de gás. Entretanto é 
importante ressaltar que na FN a presença de gás ocorre nas fáscias musculares e 
não na musculatura como se observa nas mionecroses clostridiais (ADAM & 
SOUTHWOOD, 2006).  

Somente na região crural foram observadas áreas de mionecrose, porém não 
havia presença de gás como são relatados em casos de mionecroses clostridiais 
(ADAM & SOUTHWOOD, 2006; PEEK; SEMRAD; PERKINS, 2002). Junto a área de 
mionecrose foi evidenciada a presença de uma secreção pastosa de coloração 
avermelhada escura semelhante à encontrada na FN Tipo II ou gangrena 
estreptococótica hemolítica. A partir desta secreção foi possível realizar o isolamento 
de Streptococcus spp. 

Em virtude da presença de sinais clínicos referentes à FN Tipo I e Tipo II, bem 
como seus respectivos agentes, foi possível determinar que este quadro era 
composto por uma flora mista de ambos os grupos, o que exacerba a severidade do 
quadro clínico. Segundo Soares et  al. (2008), a forma polimicrobiana é responsável 
por 80% dos casos, o que justifica a antibioticoterapia inicial empírica, de amplo 
espectro. 

 
3 CONCLUSÃO 
 

A fasciíte necrotizante é uma desordem multissistêmica severa e 
potencialmente fatal, principalmente se o diagnóstico e tratamento não forem 
precoces e o paciente for susceptível. O fator de risco mais importante relacionado à 
incidência e óbito é uma condição imunológica deficiente.  

Com base no exposto, recomenda-se logo que diagnosticada, seja 
instaurada a antibioticoterapia de amplo espectro e tão logo estabilizada a condição 
clínica do paciente, a realização do debridamento cirúrgico.  
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