
INTRODUZIONE

La Fascite Necrotizzante (FN) è una rara infezione dei
tessuti molli pericolosa per la vita, che si diffonde rapida-
mente e progressivamente lungo la fascia profonda.1

È stata chiamata fascite necrotizzante nel 1952: da ne-
crosi, che vuol dire morte di una porzione di tessuto, e fa-
scite, termine che si riferisce alla fascia, ovvero ai tessuti
fibrosi che racchiudono e collegano i muscoli.2
Le condizioni predisponenti sono principalmente il

diabete mellito, l’alcolismo, la malattia renale allo stadio
terminale, i tumori maligni, la cirrosi epatica, la malnu-
trizione, la gotta, l’uso di corticosteroidi ed i traumi.3-6
La diagnosi può essere ritardata a causa della minima

cellulite cutanea iniziale, nonostante il tessuto sottocuta-
neo sia interessato dauna necrosi estesa e si sia già instau-
rata una tossicità sistemica pronunciata.7
La progressione della malattia è fulminante e la mor-

talità è elevata, nonostante un trattamento antibiotico ef-
ficace.8,9
Una diagnosi accurata ed un trattamento immediato

sono fondamentali ai fini prognostici. Oltre al ritardo nella
diagnosi e nel trattamento è stato dimostrato che diversi
fattori di rischio quali la trombocitopenia, l’anemia e l’età
avanzata, influenzano la mortalità.10
È stata segnalata una mortalità più elevata nei pazienti

con sindrome da shock tossico da streptococco e con ma-
lattie associate ad alcuni batteri.11-13
Il tasso di mortalità per la FN rimane tutt’oggi molto

elevato (20-40%).14

CASO CLINICO

Giungeva alla nostra osservazione una donna di 59
anni in condizioni gravissime, stato soporoso, febbre ed
estesa area necrotica maleodorante che si estendeva dalla
regione inguino-femorale destra fino alla coscia (Figura
1). Nessuna storia di malattia. Obesità. Frequenza car-
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diaca di 105 bpm, frequenza respiratoria di 25 atti/minuto
e pressione arteriosa di 80/60 mmHg.
I parametri di laboratorio evidenziavano solo un’alte-

razione della glicemia (338 mg/100 mL) e una leucocitosi
(16.000 WBC con neutrofilia pari all’80%). Normale la
radiografia del torace. All’ECG ritmo sinusale con fre-
quenza di 105bpm. La TC mostrava bolle gassose nel tes-
suto sottocutaneo dell’inguine e della coscia.
Veniva avviata terapia antibiotica ad ampio spettro

(Meropenem 1g x 3/die; Teicoplanina 400 mg x 2/die), te-
rapia antifungina (Flucanazolo 400 mg/die), terapia rei-
dratante, Eparina a Basso Peso Molecolare (EBPM). La
paziente veniva sottoposta, in anestesia generale, a debri-
dement chirurgico. Durante l’intervento venivano eseguite
biopsie multiple e le stesse sottoposte ad analisi colturale
e istomorfopatologica. Dopo sole 24 ore dal ricovero, si
verificava un rapido peggioramento del quadro clinico
con la comparsa di aree di necrosi cutanea che si estende-
vano fino al ginocchio destro.
Si decideva pertanto di effettuare un debridement

chirurgico quotidiano, fino al raggiungimento gradua-
ledella fascia, avvenuto a due settimane dopo il ricovero
(Figura 2).
Le condizioni generali miglioravano gradualmente.

Considerata la buona toilette della ferita iniziava, dopo
circa due settimane dal ricovero, il trattamento con ossi-
genoterapia iperbarica, per un numero di otto cicli in to-
tale. Dopo circa un mese la ferita si presentava pulita e
con la presenza di tessuto di granulazione (Figura 3).
Dopo circa due mesi di trattamento quotidiano, si ot-

teneva una significativa riduzione dell’estensione della fe-
rita.

Successivamenteveniva sottoposta ad intervento chi-
rurgico di innesto cutaneo a spessore parziale (Figura 4).
Dopo sette giorni avveniva la guarigione dell’area del-

l’innesto cutaneo (Figura 2), e, dopo dieci giorni, del sito
donatore (Figura 5).

DISCUSSIONE

Le infezioni necrotizzanti della pelle furono descritte
per la prima volta da Jones nel 1871, sebbene all’epoca
fosse usato il termine gangrena ospedaliera.15
Il termine fascite necrotizzante fu coniato da Wilson

negli anni ‘50 per descrivere la necrosi della fascia e del
tessuto sottocutaneo con relativo risparmio del muscolo
sottostante.2
La FN è caratterizzata da rapida distruzione dei tes-

suti, tossicità sistemica e, se non trattata in modo aggres-
sivo, da grave morbilità e mortalità. La diagnosi precoce
e il trattamento chirurgico aggressivo riducono il rischio;
tuttavia, è spesso difficile diagnosticare la FN e talvolta

Figura 1. Area necrotica maleodorante della regione inguino-
femorale destra.

Figura 2. Innesto cutaneo a spessore parziale.

Figura 3. Dopo circa un mese formazione di tessuto di granu-
lazione.
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i pazienti vengono trattati per semplice cellulite fino a
quando le condizioni generali non si aggravano improv-
visamente.16
La terapia antibiotica è necessaria e l’esplorazione chi-

rurgica e il debridement precoci sono fondamentali per
garantire un buon risultato.
Diversi termini e classificazioni sono stati usati per

descrivere le infezioni necrotizzanti della pelle e del tes-
suto sottocutaneo. Questi includono FN, cellulite necro-
tizzante sinergica, mionecrosi streptococcica e gangrena
gassosa. Questa varietà di classificazioni e terminologie
si basano sull’anatomia della zona interessata, sulla causa
microbica e sulla profondità dell’infezione. 
La FN può essere classificata in due tipologie: i) Tipo

1 o polimicrobica: è causata da batteri aerobici e anaero-
bici eriguarda pazienti che presentano uno o più fattori di
rischio (soggetti di età pari o superiore a 50 anni, diabete
mellito, immunodeficienza, pregresso intervento chirur-
gico, trauma penetrante, onfalite nei neonati, carcinoma
del colon, diverticolosi, diverticolite, ascesso appendico-
lare ecc.); è il tipo più frequente (circa l’80% dei casi); ii)

Tipo 2 o monomicrobica: è causata solo dagli Strepto-
cocchi di gruppo A (o in associazione con lo Staphylococ-
cus aureus), riguarda soggetti di qualsiasi età che non
presentano alcun fattore di rischio (circa il 20% dei casi).14

Patologia

La maggior parte dei casi inizia con un trauma della
cute (es. una lesione penetrante da aghi da siringa) con
disseminazione batterica. L’infezione inizia nei tessuti
profondi e, inizialmente, l’epidermide potrebbe non essere
interessata. Il quadro clinico si manifesta quando i micro-
organismi patogeni si diffondono attraverso il tessuto
lungo la fascia profonda. I batteri si moltiplicano rapida-
mente all’interno del tessuto vitale. Lo strato fibroso tra
sottocute e fascia limita la diffusione ad aree come le
mani, i piedi e il cuoio capelluto. L’infezione si diffonde
anche ai vasi venosi e linfatici, causando edema. 
La diffusione dei batteri provoca la trombosi dei vasi

sanguigni nella papilla dermica, con conseguente ische-
mia e gangrena del grasso sottocutaneo e del derma.17 Se
la fascia è lesionata, si verifica un’infezione del muscolo
con conseguente miosite. I microorganismi che produ-
cono gas, come la specie Clostridium, possono dare ori-
gine alla formazione di gas sottocutaneo da cui deriva il
termine di gangrena gassosa.
Inoltre, le infezioni da batteri produttori di tossine

(Stafilococco aureo e Stafilococco pyogenes) possono
portare a una sindrome da shock tossico. Pertanto, infe-
zioni apparentemente limitate possono provocare shock
settico e insufficienza multiorgano.

Fattori di rischio

Spesso, i pazienti che si presentano con FN hanno pa-
tologie predisponenti alle infezioni quali: diabete, malattie
croniche, assunzione di farmaci immunosoppressori (es.
Prednisolone), malnutrizione, età >60 anni, abuso di far-
maci per via endovenosa, malattia vascolare periferica,
insufficienza renale, neoplasie maligne, obesità.
Eventi precipitanti che causano FN: i) Traumatici: chi-

rurgia, procedure invasive minori (es. infiltrazioni artico-
lari, agopuntura), uso di farmaci per via endovenosa, lesioni
penetranti (es. punture di insetti e morsi di animali); ii) Non
traumatici: infezione dei tessuti molli, ustioni, parto.18
I fattori di rischio per NF nella popolazione pediatrica

includono malnutrizione e infezioni della pelle come la
varicella.19,20

Caratteristiche cliniche

I pazienti con FN possono presentare i sintomi propri
della sepsi (es. febbre, tachicardia, alterazione dello stato
mentale, chetoacidosi diabetica) da soli o con evidenza di
infiammazione cutanea, il che rende la diagnosi un po’ più
semplice.

Figura 4. Innesto cutaneo a spessore parziale.

Figura 4. Innesto cutaneo a spessore parziale.
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I siti di infezione più comuni sono gli arti inferiori
(28%), gli arti superiori (27%), il perineo (21%), il tronco
(18%), la testa e il collo (5%).21
I pazienti con FN si presentano generalmente con

tossicità sistemica: febbre (temperatura superiore a
38°C), tachicardia, diaforesi, alterazione dello stato
mentale e/o chetoacidosi diabetica. L’esame obiettivo
dovrebbe includere tutte le parti del corpo per cercare
segni di infiammazione cutanea. Ciò è particolarmente
necessario per i pazienti che presentano una sepsi di ori-
gine sconosciuta.22
Solo in una minoranza di casi, all’esordio della FN, vi

sono segni di infiammazione cutanea (cioè dolore, edema
cutaneo ed eritema).
Quando presenti si manifestano tipicamente con alte-

razione del colore della pelle, dolore, gonfiore, ma senza
un margine definito e linfangite.23
La progressione della FN è caratterizzata dalla pre-

senza di edema teso, secrezione grigio-marrone, vesci-
cole, bolle, necrosi e crepitio. Bolle emorragiche e crepitio
sono segni gravi con probabilità di compromissione della
fascia e dei muscoli sottostanti.24
Il dolore localizzato è un altro indizio di FN. Poiché

la malattia è caratterizzata da un’infezione profonda,
l’epidermide è minimamente coinvolta al momento della
presentazione iniziale. Il paziente potrebbe lamentare do-
lore sproporzionato rispetto al grado di coinvolgimento
dermico o dolore che si estende oltre l’apparente margine
di infezione. Alcuni pazienti, in particolare quelli con neu-
ropatia diabetica con perdita di sensibilità, possono pro-
vare un dolore minimo, con conseguente mancata
diagnosi. Questo si verifica solitamente in siti nascosti
dell’infezione, come il perineo o la cavità orale. Un’area
di ipoestesia è spesso presente in corrispondenza dell’area
eritematosa. Questo fa pensare ad una necrosi dei nervi
cutanei, sottocutanei e della fascia.25

Progressione della malattia

La FN può evolvere in una progressione iperacuta o
subacuta. Il paziente con un decorso iperacuto si presenta
con sepsi che progredisce rapidamente verso l’insuffi-
cienza multiorgano. La diagnosi di sepsi è evidente e que-
sti pazienti vengono ospedalizzati.
Diversi autori hanno descritto una variante subacuta

di NF.26-28 Tale variante è  caratterizzata da una sintoma-
tologia dolorosa scarsa o assente. Nel momento in cui
l’infezione raggiunge una certa soglia, si ha il deterio-
ramento clinico improvviso che è tipico di questa pato-
logia. Lo sbrigliamento chirurgico aggressivo è il
caposaldo del trattamento in questi casi. La progres-
sione della malattia è costante in questo gruppo e un ri-
tardo nella diagnosi può portare alla perdita di una
maggiore quantità di tessuto molle ead un aumento della
mortalità.

Diagnosi e decisione per l’esplorazione chirurgica

Il criterio standard per la diagnosi di FN è l’esame isto-
logico di campioni di tessuto ottenuti durante l’esplorazione
chirurgica, e ciò è stato descritto nell’esposizione del nostro
caso. Durante l’esplorazione chirurgica è possibile valutare
l’integrità dei tessuti e la profondità di invasione. La necrosi
fasciale e la perdita dell’integrità fasciale indicano un’infe-
zione necrotizzante. Il coinvolgimento muscolare e la ne-
crosi sono indicativi di uno stadio avanzato. Un aiuto nel
decidere quali pazienti necessitano dell’esplorazione chirur-
gica, in particolare quelli con segni clinici equivoci, può es-
sere fornito dai test di laboratorio e radiologici. La
leucocitosi neutrofila, l’acidosi, l’alterazione del profilo
emocoaugulativo, la funzionalità renale compromessa, i li-
velli di creatininachinasi aumentati ed i marcatori infiam-
matori aumentati, come i livelli di proteina C reattiva, sono
tutti utili se visti nell’ambito del contesto clinico.
Le immagini radiografiche possono dimostrare la pre-

senza di bolle sottocutanee, ma questo è un reperto speci-
fico non sensibile (positivo in meno del 25% dei casi) e
l’assenza di gas non esclude la FN.29
La tomografia computerizzata e la risonanza magne-

tica potrebbero essere utili nei casi in cui i segni sono
equivoci o la diagnosi è dubbia. L’ispessimento fasciale
asimmetrico e la formazione dibolle aeree lungo i piani
fasciali sono importanti risultati di imaging. Si stima che
la TC abbia una sensibilità dell’80% per rilevare infezioni
necrotizzanti dei tessuti molli.30
In sintesi, se il sospetto clinico è alto, i chirurghi pos-

sono scegliere se eseguire l’esplorazione chirurgica con
biopsie tissutali oppure ritardare il trattamento per eseguire
studi di imaging. Ulteriori test al letto del paziente inclu-
dono l’agoaspirato e la biopsia. I risultati negativi, tuttavia,
non possono escludere una FN. È preferibile l’esplorazione
chirurgica. I reperti macroscopici durante l’esplorazione
chirurgica includono tessuto necrotico grigio, mancanza di
sanguinamento, vasi trombotici, pus a “lavatura di piatti”,
assenza di contratture muscolari e un “finger test” positivo
caratterizzato da mancanza di resistenza alla dissezione
delle dita nei tessuti normalmente aderenti.

Trattamento 

Una volta fatta la diagnosi, il trattamento deve iniziare
su più fronti. In primo luogo, una valutazione chirurgica
dovrebbe essere richiesta urgentemente con l’intenzione
di eseguire uno sbrigliamento precoce della ferita, un pre-
lievo tissutale per la coltura, l’escissione di tutto il tessuto
non vitale e la demarcazione dell’estensione della malattia
(questo è importante poiché l’ipossia tissutale limita l’ef-
ficacia degli antibiotici per via endovenosa). È fondamen-
tale informare i pazienti sulla gravità della loro condizione
e sull’aumentato rischio di mortalità se non viene eseguito
lo sbrigliamento chirurgico.
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Fino a quando i risultati dell’emocoltura non saranno
disponibili, viene avviata una copertura ad ampio spettro
con antibiotici per via endovenosa. Gli antibiotici devono
coprire le infezioni da S. Pyogenes, S. Aureus (incluso
MRSA acquisiti in comunità se indicati, secondo i modelli
di resistenza locale) e le infezioni da aerobi e anaerobi
Gram-negativi.
Il trattamento chirurgico prevede l’ampia asportazione

di tutto il tessuto necrotico attraverso l’incisione della cute
e del sottocute fino alla fascia parallelamente ai vasi ed ai
nervi che devono essere isolati e non coinvolti nell’aspor-
tazione ove possibile. Il tessuto adiposo e la fascia devono
essere asportati. La ferita viene lasciata aperta per le suc-
cessive medicazioni da effettuare,ogni 24 ore o meno, in
sala operatoria ed eventualmente per un “second-look”
chirurgico.14
Durante l’operazione verranno raccolti campioni di es-

sudato, effettuate biopsie tissutali ed eseguiti i relativi test
colturali e citologici.
La ricostruzione con innesto di cute è l’intervento au-

spicabile.
L’ossigenoterapia iperbarica può essere attuata in ag-

giunta alla chirurgia e agli antibiotici. Il suo ruolo è ancora
mal definito. Alcuni autori hanno segnalato una riduzione
della mortalità, della morbilità e della necessità di ripetuti
sbrigliamenti fino a due terzi dei casi.31,32
Mancano ancora studi controllati randomizzati ben

controllati.
Inoltre, una revisione retrospettiva di Golger et al., ha

dimostrato che la morbilità associata a FN era maggiore
nei pazienti sottoposti a ossigenoterapia iperbarica.21

Prognosi

La mortalità dovuta a FN è considerevole. Senza in-
tervento chirurgico, la mortalità si avvicina al 100%. Dati
più recenti indicano una mortalità del 16,4% per necrosi
da infezione dei tessuti molli acquisita in comunità e del
36,3% per la necrosi da infezioni post-procedurali.
Tutti questi pazienti sono stati gestiti in ospedale con

antibiotici per via endovenosa e interventi chirurgici. Con-
siderando i progressi della medicina negli ultimi 135 anni,
la mortalità rimane ancora molto elevata. I pazienti dia-
betici, in particolare quelli che presentano chetoacidosi
diabetica o acidosi iperosmolare, hanno tassi di mortalità
più elevati e una degenza ospedaliera più lunga.33
Un ritardo nel trattamento chirurgico di oltre 24 ore è

un fattore di rischio indipendente per la mortalità.1

CONCLUSIONI

La FN è una rara infezione dei tessuti molli pericolosa
per la vita che si diffonde rapidamente e progressivamente
lungo la fascia profonda. Le condizioni predisponenti

sono principalmente il diabete mellito, l’alcolismo, le ma-
lattie renali allo stadio terminale, i tumori maligni, la cir-
rosi epatica, la malnutrizione, la gotta, l’uso di
corticosteroidi ed i traumi. La progressione della malattia
è fulminante e la mortalità è elevata nonostante un tratta-
mento antibiotico efficace, per tale motivo è necessaria
una diagnosi precoce.
La terapia antibiotica ad ampio spettro seguita dalla

chirurgia e, quando possibile, anche dalla terapia iperba-
rica, servono a determinare una sostanziale riduzione dei
tassi di morbilità e di mortalità purtroppo ancora molto
elevati.
La prognosi dipende da una diagnosi accurata e da un

trattamento immediato. Oltre alla diagnosi ritardata e al
tipo di trattamento, è stato dimostrato che diversi fattori
di rischio, come trombocitopenia, anemia ed età avanzata,
influenzano la mortalità.
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