GANGRENA VENOSA DE EXTREMIDADES INFERIORES E SEPSES POR Staphylococcus aureus

(Venous gangrene of lower extremities and Sthaphylococcus aureus sepsis)
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Os autores relataram, em um recém-nascido (RN) pré-termo, um forma rara e severa de trombose venosa profunda na extremidade inferior, caracterizada pelo edema da extremidade, cianose e dor. Esta condição é conhecida também  por phlegmasia cerulea dolens (PCD). A progressão do processo trombótico pode resultar em gangrena e amputação em 55% dos pacientes e a mortalidade tem sido relatada ocorrer entre 25 a 41% na população adulta. A gangrena venosa é sempre precedida pela PCD.

 Em 1938 Gregoire usou o termo PCD para distinguir esta forma isquêmica de trombose venosa da mais comum entidade chamada phlegmasia alba dolens.


Seguindo a quase total ou total oclusão do fluxo venoso à extremidade, há um rápido aumento nas pressões hidrostáticas venosa e capilar. Sequestro maciço de fluido na extremidade afetada produz hipovolemia, hipotensão sistêmica e dramático aumento na pressão tecidual intersticial. Se unilateral, o aumento da pressão arterial e  hipovolemia levam ao colapso arterial e hipoxemia tecidual distal. O desenvolvimento da necrose tecidual e gangrena venosa é um sinal tardio e tem sido associado com significante morbimortalidade.

CASO CLÍNICO

Um RN de 30 semanas, 1240g, apropriado para a idade gestacional, nasceu de cesariana devido à insuficiência renal e hipertensão arterial severa maternas. A mãe tinha 26 anos de idade. O Apgar foi de 7 e 8, com 1 e 5 minutos, respectivamente.

O RN apresentou doença da membrana hialina moderada requerendo entubação, sendo surfactante pulmonar. O bebê foi extubado no 6o dia de vida. O RN permaneceu estável, sendo iniciado gradualmente a dieta enteral. Com 34 dias de vida, o RN desenvolveu desconforto respiratório agudo caracterizado por severa apneía e bradicardia, com queda da saturação, requerendo ventilação mecânica. O diagnóstico suspeito foi de sepses, sendo realizado leucograma e culturas de sangue e urina. Vancomicina e cefotaxima foram inciadas. A hemocultura foi positiva para Sthaphylococcus aureus, que foi sensível a vancomicina e naficillin. A cefotaxima foi suspensa, sendo iniciado a naficillin.

Inicialmente a pressão arterial não foi registrada. Uma quantidade de 20ml/Kg de albumina a 5% foi infundida 3 vezes. No dia 35, a criança desenvolveu severa hipotensão arterial, requerendo infusão de soro fisiológico e aumento da infusão de dopamina para 15mcg/kg/min para normalizar a pressão arterial.

A gasometria revelou severa acidose metabólica. Devido a coagulopatia de consumo, foi administrado plasma fresco e reposição de plaquetas.

No dia 36,  foi observado edema e cianose dos dedos do pé direito. Vinte e quatro horas depois, alterações isquêmicas e edema foram também observados na extremidade esquerda. O edema e as alterações isquêmicas desenvolveram mais rapidamente e mais pronunciadamente na extremidade inferior direita (Figura 1A e B). Os pulso arterial da região dorsal do pé, tibial posterior e poplítea, não eram palpáveis em ambas as extremidades. O Doppler mostrou sinal arterial normal nas artérias poplíteas direita e esquerda. No entanto, não havia sinal Doppler na veia poplítea direita ou esquerda, consistente com trombose. Os níveis de proteína  S e C estavam no limite do normal.

O quadro progrediu para um quadro típico de PCD (lesões purpúricas de 2 6 mm de diâmetro). Dentro de 36 horas, o pé direito e os dedos tornaram pretos e gangrenosos. Para a dor foi usada morfina e a infusão de heparina foi iniciada com 75Unidade/Kg por 20 minutos e depois, 25Unidades/Kg/hora. 

Foi realizada fasciotomia emergencial de ambas as pernas (Figura 2A e B). O edema do pé e pernas diminuiu após 8 horas, desaparecendo em 72 horas. Houve uma recuperação quase que completa da extremidade inferior esquerda. No entanto, a gangrena do pé direito persistiu (Figura 3). A criança foi extubada 2 semanas após o início do choque séptico.Com 3 semanas após o início da PCD, foi realizada uma amputação do pé direito. Na época da cirurgia, havia extensa necrose de todas os músculos profundos do pé direito se estendendo até o osso subjacente.

DISCUSSÃO

Hildanus, em 1953, foi o primeiro a relatar gangrena na extremidade devida a trombose venosa. Trombose venosa isquêmica tem sido relatada em pacientes entre 6 meses a 87 anos de idade. Septicemia fulminante meningocócica, pneumocócica e estreptocócica tem sido relatada estar associada com gangrena periférica. S aureus tem sido associado com tromboflebite, mas não com PCD ou gangrena venosa. Neste paciente, a associação de PCD e gangrena venosa com  sepses por S. aureus requer explicação. O mecanismo causador é provavelmente devido à trombose venosa profunda secundária a lesão endotelial e choque séptico. A toxina-alfa é a toxina do S aureus mais potente para a lesão de membrana. Esta toxina se liga a plaquetas e monócitos, causando a produção de citocinas que dão início à produção de mediadores infamatórios. Estes eventos causam os sintomas do choque séptico na severa infecção causada pelo S.aureus. A coagulase é uma proteína extracelular do S. aureus que se liga a protrombina no hospedeiro para formar um complexo chamado staphylothrombin, resultando na conversão do fibrinogênio em fibrina. Pelo fato de ter sido isolado o leukocidin nas lesões necróticas, há sugestão da sua participação na necrose tecidual da pele.

O uso de anticoagulantes sistêmicos, terapia trombolítica com estreptoquinase ou ativador de plasminogênio tecidual, assim como a trombectomia venosa não demonstrou  eficácia.

No presente paciente, a combinação de modalidades terapêuticas, como a hidratação, antibiótico e as fasciotomias foram importantes na parada do progresso da PCD e salvou a vida do paciente.

Para o conhecimento dos autores, a associação do S aureus, PCD e gangrena venosa não têm sido relatadas até o momento.
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Figura 1 A. edema e cianose dos dedos do pé direito.B. Edema e alterações isquêmicas no primeiro e quinto dedos do pé esquerdo
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Figura 2. A.Fasciotomia da estremidade inferior esquerda mostrando severas alterações isquêmicas na pele e músculos. B.Fasciotomia da extremidade inferior esquerda mostrando somente necrose superficial da pele.
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Figura 3.Gangrena venosa do pé direito
