
INFEZIONI DI CUTE E TESSUTI MOLLI
SSTI



Le infezioni della cute e dei tessuti moll i (SSTIs, skin and soft t issue
infections) , costituiscono un insieme di patologie di frequente osservazione
medica, che possono manifestarsi con caratterist iche diverse per quanto
riguarda:
¡ sede
¡ localizzazione
¡ caratterist iche cliniche
¡ agente eziologico.

La gravità del processo infett ivo varia in relazione non solo alla profondità
dei piani interessati , ma anche alle condiz ioni cl iniche del paziente, al la
presenza di malatt ie concomitanti e alla virulenza del microrganismo
patogeno.

La classificazione di tal i infezioni si avvale di criteri diversi che possono
tener conto della sede anatomica, dist inguendo dunque le infezioni in
super fic ial i e profonde, del luogo di acquisiz ione, suddividendole in
comunitarie e nosocomiali .

DEFINIZIONE





I criteri classificativi delle SSTI utilizzano aspetti anatomici,
patogenetici ed epidemiologici raggruppando le SSTI in
infezioni non complicate e complicate secondo un crescente
livello di gravità clinica:
¡ 1) Infezioni non complicate Superficiali (impetigine) e

Profonde (erisipela, cellulite associate ai follicoli piliferi
follicolite, foruncolosi, ascessi)

¡ 2) Infezioni complicate (Infezioni acute della ferita trauma,
morso di animale, post-operatorie Infezioni croniche della
ferita infezione del piede diabetico, ulcere da stasi venosa,
ulcere da decubito

¡ 3) Fascite necrotizzante
¡ 4) Mionecrosi

CLASSIFICAZIONE (1)



¡ SSTI distinte in infezioni primarie e secondarie:

¡ PRIMARIE sono quelle che insorgono su cute sana e che
sono abitualmente causate da Streptococcus pyogenes o da
Staphylococcus aureus ;

¡ SECONDARIE sono quelle che vanno a determinarsi su lesioni
croniche preesistenti della cute (eczema, dermatite atopica) o
in quei soggetti che presentano dei fattori predisponenti quali
l’ insufficienza vascolare periferica, la neuropatia sensoriale, il
diabete, corpi estranei, obesità, traumi chirurgici o
accidentali.

CLASSIFICAZIONE (2)



L’IDSA (Infectious Diseases Society of America) si avvale di
criteri classificativi “misti” che includono non solo gli aspetti
etio-patogenetici ed epidemiologici, ma che tengono conto
anche delle valutazioni relative alla gravità:

¡ Infezioni non necrotizzanti impetigine, ascesso, erisipela,
cellulite

¡ Infezioni necrotizzanti fascite necrotizzante, miosite
streptococcica, polimiositi, celluliti necrotizzanti, gangrena di
Fournier, mionecrosi da Clostridium

¡ Infezioni da morso di animale o umano
¡ Infezioni del sito chirurgico
¡ Infezioni nell’ospite immunocompromesso

CLASSIFICAZIONE (3)



¡ SSTIs: una delle sedi più frequenti di infezione batteriche
nell’uomo; a causa dell’ampia variabilità una determinazione
precisa della loro incidenza e prevalenza risulta dif ficile

¡ Rappresentano la 28a più frequente diagnosi tra i pazienti
ospedalizzati e una della più frequenti indicazioni al
trattamento antibiotico

¡ Tasso di incidenza sia 24,6 per 1.000 soggetti/anno, ma
poiché la maggioranza delle SSTI tende a risolversi in un
periodo di tempo compreso tra 7 e 10 giorni la stima della
sua prevalenza è ampiamente variabile. Tra i pazienti
ospedalizzati la prevalenza stimata è del 7-10%.

EPIDEMIOLOGIA



¡ L’incidenza delle SSTI è in aumento in relazione al dif fuso 
invecchiamento della popolazione, all’aumentato numero di 
pazienti critici, all’aumentato numero di soggetti 
immunocompromessi (neoplasie, HIV, trapiantati), emergenza 
di nuovi patogeni (MDR)

¡ Ospedale Sant’Anna di Ferrara:
¡ 1.277 pazienti dimessi con diagnosi di SSTI (Gennaio 2009-

Dicembre 2013)
¡ Fasciti e altre infezioni severe dei tessuti molli (da 6 nel 2015 

a 22 nel 2016) prevalentemente in soggetti con comorbosità
multiple.

EPIDEMIOLOGIA LOCALE
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FATTORI DI RISCHIO



ETIOLOGIA COMUNITARIA

¡ Causa frequente di SSTIs sono i germi Gram +

¡ Un�indagine condotta in 38 centri medici 
statunitensi e canadesi ha rivelato come agente 
etiologico più comunemente coinvolto lo 
Staphylococcus Aureus (43%)

¡ Altri patogeni coinvolti sono Streptococci β-emolitici 
e bacilli Gram -, inclusi Pseudomonas aeruginosa, 
Escherichia coli, Enterobacter spp. e altri 
Enterobatteri



ETIOLOGIA NOSOCOMIALE



ETIOLOGIA NEGLI OSPEDALI ITALIANI 



ETIOLOGIA NEGLI OSPEDALI ITALIANI



ANTIBIOTICO-RESISTENZA



Implicazioni cliniche dell’antibiotico-resistenza:
¡ Durata ricovero
¡ Complicanze
¡ Mortalità

In Europa si è stimato che l�antibiotico-resistenza sia responsabile
di 25.000

decessi all ’anno con costo annuale di 1,5 miliardi di euro i termine di
spese

sanitarie e perdita di produttività.

La complessità dell’antibiotico resistenza :
¡ Eccesivo e inappropriato uso di antibiotici in ambito medico e
veterinario;

¡ Aumento della pressione selettiva dei ceppi resistenti;
¡ Aumento delle infezioni intra-ospedaliere da microorganismi
resistenti;

¡ Viaggi internazionali.

ANTIBIOTICO-RESISTENZA



¡ Cocchi Gram +
¡ Famiglia delle Micrococcaceae
¡ Caratteristica disposizione a grappolo
¡ Classificazione in base alla capacità di elaborare la 

COAGULASI, enzima che provoca coagulazione del plasma 
(addizionato di citrati o ossalati): 

- Stafilococchi Coagulasi Positivi (S. aureus)
- Stafilococchi Coagulasi Negativi (CONs: S. epidermidis ,  S. 

haemolyticus ,  S. lugdunensis ,  ecc ) 

STAFILOCOCCHI



¡ Peptidoglicano: 
Pirogeno, stimola rilascio di
Citochine

¡ Proteina A: 
Legata covalentemente al 
Peptidoglicano è in grado di 
Interagire con le IgG attivando il
Complemento e la produzione di 
fattori chemotattici che richia
mano PMN nel sito d’infezione. 

PATOGENICITA’



¡ Stafilolisine: attività citolitica su vari tipi di cellule, comprese 
le emazie (talune dotate di potere necrotizzante)

¡ Leucocidina (Panton-Valentine): distrugge selettivamente 
leucociti,  dotata di potere necrotizzante.

¡ Esotossine A,B e C: in particolare l’ultima implicata nella 
patogenesi dello Shock

¡ Tossine esfoliative A e B: con elettivo tropismo per il tessuto 
cutaneo, provocano la separazione delle cellule granulose 
dell’epidermide e sono importanti nella genesi di numerose 
manifestazioni cutanee (sindromi esfoliative, impetigo bollosa 
ecc)

¡ TSST-1 (Toxic Shock Syndrome Toxin) prodotta dal 25% dei 
ceppi, agisce da SUPERANTIGENE, provocando ingente rilascio 
di citochine 

PATOGENITA’



¡ Cocchi Gram +
¡ Disposti in coppie o catenelle
¡ Sulla base del loro comportamento in Agar Sangue si 

dividono in :
- S. alpha emolitici o viridanti: determinano attorno alle colonie 

un alone verdastro di emolisi parziale
- S. Beta emolitici (piogenici): producono un alone chiaro segno 

di emolisi completa
- S. gamma emolitici: non provocano alcuna emolisi. 

SREPTOCOCCHI



¡ Sulla base della presenza sulla
superficie cellulare di antigeni gruppo
specifici (di natura polisaccaricidica)
vengono distinti numerosi gruppi,
contrassegnati con lettere
dell’alfabeto maiuscole, dalla A alla H
e dalla K alla G.

¡ Nel gruppo A è compresa un’unica
specie: S. Beta emolitico di gruppo A

¡ Gli antigeni di gruppo provocano la
formazione di anticorpi non protettivi.

CLASSIFICAZIONE DI LANCEFIELD



¡ Parete cellulare contiene oltre agli antigeni gruppo-specifici, 
antigeni proteici, in particolare PROTEINA M (di cui esistono 
oltre 80 sierotipi)

¡ La PROTEINA M influenza strettamente la virulenza: è in grado 
di legarsi al fibrinogeno, alla fibronectina, alla Beta2-
microglobulina, favorisce l’adesione del microrganismo alla 
cellula ospite ed esercita interferenza con la fagocitosi

¡ Induce la formazione di anticorpi protettivi responsabili di 
un’immunità tipo-specifica 

S. PYOGENES BETA EMOLITICO DI 
GRUPPO A 



¡ Esotossina pirogenica A: responsabile della Scarlattina, 
presenta notevoli analogie con alcune tossine stafilococciche 
(es. TSST-1)

¡ Esotossina pirogenica B: proteinasi streptococcica, implicata 
nella patogenesi della fascite necrotizzante

¡ Streptolisine: lisano un’ampia varietà di cellule, incluse le 
emazie. La Streptolisina O provoca la comparsa di anticorpi 
non protettivi (antistreptolisine) che possono persistere a 
titolo elevato anche per diversi mesi. 

¡ Streptochinasi
¡ Streptoialuronidasi
¡ DNA-asi

PATOGENICITA’



¡ DERMO-EPIDERMITE
¡ Lesione flogistica essudativa del connettivo sottocutaneo con

edema, congestione vasale, infiltrazioni perivasali dapprima
linfo-monocitarie e successivamente PMN.

¡ Esordio brusco: febbre elevata, malessere, cefalea, comparsa
di chiazza eritematosa di colorito rosso intenso, liscia e
lucida.

¡ La lesione cutanea tende ad estendersi pur rimanendo
delimitata da un caratteristico orletto (segno dello scalino).
Possibile la comparsa di lesioni bollose.

¡ Complicanza più frequente: SEPSI

ERISIPELA-CELLULITE 



















¡ Essenzialmente clinica

¡ Difficoltosa la diagnosi microbiologica

¡ Esame emocolturale in caso di febbre 

¡ Tampone microbiologico (in particolare nelle forme 
suppurative), di scarsa utilità 

¡ Ecografia cute e tessuti molli della parte interessata per 
escludere coinvolgimento fasciale

DIAGNOSI



DIAGNOSI



TERAPIA



¡ La più grave infezione della cute e del tessuto sottocutaneo
¡ Infezione a rapida estensione ed evoluzione necrotizzante,

con progressiva distruzione della fascia e del grasso
sottocutaneo

¡ La muscolatura può essere risparmiata grazie alla funzione
limitante della fascia muscolare, ma si può verificare
mionecrosi con estensione lungo i piani della fascia.

¡ Sono descritte 2 forme di fascite necrotizzante:
¡ TIPO 1: ETIOLOGIA POLIMICROBICA (spesso con

compartecipazione di anaerobi)
¡ TIPO 2: S. PIOGENE produttore di esotossine pirogeniche A e B

FASCITE NECROTIZZANTE



¡ Sede di localizzazione: AAII subito seguiti dagli AASS. 
¡ Sintomo predominante è il dolore, seguito da anestesia 

allorchè i verifica la necrosi tissutale. 
¡ La cute è inizialmente eritematosa, calda, tumefatta, in 

assenza di una netta demarcazione con la cute circostante.
¡ Successivamente rapida insorgenza di chiazze grigio-bluastre 

o violacee con bolle dal contenuto di colore marrone. 
¡ Rapida evoluzione in franca gangrena, associata talora a 

mionecrosi
¡ E’ presente iperpiressia, stato tossico e spesso si instaura uno 

stato di shock settico con insufficienza multiorgano

CLINICA 























¡ Sospetto clinico 
¡ TC o RMN migliore definizione dell’interessamento del piano 

fasciale
¡ Diagnosi microbiologica: 

- emocoltura
- Tampone microbiologico (campionamento profondo)
- coltura di tessuto

¡ Approccio chirurgico (diagnostico/terapeutico)

DIAGNOSI



TERAPIA ANTIMICROBICA



TERAPIA 


