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São apresentados 25 casos de infecções sistêmicas por estafilococos cra 
pacientes adultos.

Foram incluídos somente os casos em que houve concordância entre os 
achados bacteriológicos e clínicos. O Staphylccoceus aureus 1oi o mais encon­
trado em hemoculturas (17 casos). Dezoito casos comportaram-se ver­
dadeiramente como septicemias caracterizadas por lesões metastáticas princi­
palmente pulmonares, configurando os quadros clássicos de infartos pulmonares 
sépticos múltiploii.

.4s principais complicações cardiovasculares foram a miocardite, endocar- 
dite, choque e o cor pulmonale agudo.

As complicações neurológicas mais freqüentes foram meningite, coma e 
convulsões, tôdas seguidas de óbito.

A porta de entrada mais freqüente foi através de infecção cutânea pre­
sente em 48% dos casos, seguida do aparelho genital fem inino em conseqüên­
cia do abôrto provocado (20%).

É apresentado estudo anátomo-patológico de 4 casos.
Na discussão são apresentadas caracterúticas biológicas do germe no sen­

tido de facilitar o entendimento da fisiopatologia destas infecções sistêmicas as­
sim como de esclarecer o quadro clínico exibido pelos pacientes.

Breves considerações são realizadas no que concerne a patogenia e o qua­
dro clínico nestas infecções e aspectos gerais de conduta terapêutica são assina­
lados.

INTRODUÇÃO que estudam  o problema das infecções:
1) Estafilococos;
2) Gram negativos (28, 15, 3, 46, 6, 42,

Dentro do espectro das doenças esta- 35, 44, 1, 24, 45).
íilccócicas, as septicemias são, sem nenhu- Êstes tipos de germes pedem produzir
ma dúvida, as de maior gravidade como doenças graves e mortais, não só do ponto
atesta a alta mortalidade atingida, inclu- de vista primário, como podem acometer
indo estatísticas recentes (12, 39, 32, 9). doentes hospitalizados por condições ou-
Dois tipos de germes preocupam a todos tras tais como: diabetes mellitus, cirrose.
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leucoses, linfomas, mleloma, aplasia de 
medula, agranulocitose, insuficiência renal, 
insuficiência cardíaca, arterioesclerose, po- 
1'itraumatinados; ou complicam freqüente- 
temente intervenções cirúrgicas (1) e te ­
rapêutica imunossupressora.

Outro aspecto im portante e temível é 
que ambos são resistentes acs antibióticcs 
e com certa freqüência desafiam a te ra ­
pêutica.

As septicemias, juntam ente com as en- 
docardites, meningites, pneumonias, csteo- 
mielites e abcessos viscerais profundos 
constituem-se nas mais graves doenças 
produzidas pelos estafilococos.

SEUEÇAO DOS CASOS

A presente revisão é baseada em 25 pa­
cientes observados de 1961 a 1968. A qua­
se totalidade dêles foi in ternada e vista 
no H. S. E. (20 casos) . 14 pacientes fo­
ram do sexo feminino. A idade mínima 
foi de 12 anos.

Somente foram incluídos os casos em 
que houve concordância entre o quadro 
clínico e os achados bacteriológicos, na 
maioria das vêzes hemoculturas positivas 
pelo menos em 2 ocasiões (em 19 pacien­
tes) . Em apenas 6 casos aquêles exames 
não foram positivos, no entanto o germe 
foi isolado de outros locais e o quadro clí­
nico não deixava dúvida da correlação 
etiológica.

A m aicr parte apresentou quadro ver­
dadeiramente septicêmico com lesões me- 
tastáticas disseminadas (18 casos). Foram 
incluídos alguns nos quais lesões m etastá- 
ticas sépticas não foram observadas, o que 
evidentemente constituiu a minoria.

Em 4 casos a autópsia foi realizada con­
firmando amplamente o diagnóstico clini­
co e bacteriológico.

ANÁLISE DO MATERIAL

Dos pacientes estudados, 25 preenche­
ram as condições estabelecidas. A maior 
incidência, em relação aos grupos etários 
(Fig. 1) foi verificada na 2.a década, com 
quase 45% do total de casos. Saliente-se, 
entretanto, que o grupo etário de 1 a 11 
ancs não foi por nós estudado por perten­
cer à Clínica Pediátrica. Não houve dife­
renças significativas da incidência em rela­
ção ao sexo. A mortalidade global foi de 
40%.

Nos 9 casos onde se pôde relacionar con­
dições predisponentes ou associadas (Qua­
dro 1), em vários hcuve associação de pa­
tologias, números idênticos de casos de le­
sões oro-valvulares aórticas, tuberculoso e 
diabetes foram observados (3 de cada, res­
pectivamente), além de cirrose hepática, 
neoplasia maligna, cirurgia pélvica, infec­
ção urinária e uso prévio de antibióticcs

Em um só dos casos não !foi possível de­
term inar a porta de entrada ou o iótoc 
precipitante (Quadro 2) da infecção, ten­
do a pele (48%) e o abôrto provocado e 
manipulado (20%) prevalecidos, corres­
pondendo a dois têrços do total de casos. 
Abscessos e ferimentos infectados foram as 
principais representantes das lesões cutâ­
neas.

Complicações múltiplas ocorreram em 
nuase todos os casos, como o demonstra 
o Quadro 3. As complicações pulmonares 
foram as mais freqüentes, sendo verifica­
das em 64%, predominando os infartos sép­
ticos múltiplos e o pleuriz, que ocorreram 
em 13 e 9 casos, respectivamente.

Demonstração radiológica e/ou anáto- 
mo-patológica de escavação foi possível em 
7 dos 13 casos de infartos. Dois outros, on­
de foi vista escavação, não iforam aqui 
considerados pois foram tidcs não como 
complicações, mas como os locais de ori 
gem da septicemia. Em dois o pleuriz se 
associou com pneumotórax. As lesões pul­
monares foram de tal gravidade em 3 ca­
sos que ocasionaram grave insuficiência 
respiratória. Hemoptise fulminante, pela 
rup tura de um vaso de médio calibre foi 
respcnsável pela morte de um paciente.

Os aspectos radiológicos pulmonares fo­
ram  os correspondentes às complicações 
verificadas, à exceção de um caso que se 
manifestou como um disseminado retículo 
nodular.

Complicações cárdio-vasculares ocorre­
ram  em pouco mais da metade dos casos 
(52%). salientando-se a miocardite em 10, 
o choque em 5 e a endocardite em 4. Cor 
pulmonale agudo, conseqüente à hiperten­
são pulmonar ocasionada pelas múltiplas 
embolias sépticas, ocorreu em 3 casos, ten­
do 1 dêles falecido em quadro de choque 
por embolia pulmonar maciça. Pericardite, 
embolia séptica de artéria periférica e ede­
ma agudo de pulmão ocorreram com me­
nos freqüência.
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Fig. 1

As complicações neurológicas, vistas em 
36%, manifestas através de meningite, con­
vulsões e coma, significaram sempre um 
péssimo prognóstico. Um dos pacientes 
apresentou um quadro compatível com 
síndrome de G uillain-Barré.

Insuficiência renal aguda, secundária 
ao estado de choque, icterícia expressão da 
hemólise e do envolvimento hepático, 
e ceto-acidose diabética desencadeada pe­
lo processo infeccioso, além de um caso de 
glomerulonefrite embólica, fcram  compli­
cações menos comuns.

O estudo bacteriológico revelou que em 
19 casos, ou seja, 76%, as hemoculturas fo­
ram pcsitivas, no mínimo em duas amos­
tras e em alguns casos em 4, 6 e 8 amos­
tras diferentes. À exceção de duas, cnde 
foi isolado o S. albus, as hem cculturas de­
ram crescimento ao S. aureus, que em 6 
casos foram coagulase positivo. Nos seis 
casos em que as hemoculturas iforam ne­
gativas, em pelo menos duas amostras, o S. 
aureus foi isolado no escarro em 4 pacien­
tes e no pericárdio e no osso em 2 outros. 
Saliente-se o fato de que alguns dêstes pa­
cientes estavam em uso de antibióticos no 
memento da colheita de sangue. (Quadro 
4).

FSTUDO ANÁTOMO-PATOLÕGICO DE 
QUATRO CASOS (QUADRO 5)

1) Autópsia 3277, registro 372.262,
H. S. E.

Cadáver apresentando abscesscs drena­
dos ao nível do ombre, prega do co.ovelo e 
face externa da perna esquerda, e cicatriz 
cirúrgica de toracotomia. Edema do om­
bro inferior direito até a coxa.

A abertura da cavidade tóracc-abdomi- 
nal revelou: aumento da área cardíaca e 
sangue coagulado no interior do sacu peri- 
cárdico, medindo o diâmetro transverso do 
pericárdio 16 cm; derrame pleural hemor­
rágico bilateral (D =  50, E =  580 m l); 
margem inferior do fígado ultrapassando 
8,5 cm a reborda costal direita ao nível da 
linha hemiclavicular. 580 ml de líquido ci­
trino acumulava-se na cavidade peritoneal.

O exame das vísceras mostrou:
Pericárdio espessado recoberto por exsu- 

dato fibrinoso. Sutura recente de 1,5 cm 
na parede anterior do ventrículo esquerdo, 
próximo ao septo.

Pulmões exibindo áreas consolidadas 
extensas, deixando fluir m aterial purulen- 
to à expressão.

Baço pesando 200 gr, congesto, com pon­
tilhado linfóide bem marcado.

As demais vísceras sem alterações m a­
croscópicas dignas de neta .

O exame histológico do coração eviden­
ciou epicárdio intensam ente espessado às 
custas da deposição de exsudato fibrinoso e 
tecido de granulação infiltrado por mono 
e polimorfonucleares.

Pulmões: infiltrado inflamatório agudo 
representado por polimorfonucleares neu- 
trófilos-ocupava totalmente os espaços al- 
veolares e constituía múltiplos focos de su­
puração disseminados pelo parênquima 
(Fig. 2).

Microabscessos foram também encon­
trados ao nível do figado (Fig. 3) e rins. 
Neste último órgão a presença de numero­
sos cilindros hemáticos e alterações dege­
nerativas tubulares compunham o quadro 
da necrose tubular aguda.

Ao nível do fígado e mucosa do intes­
tino delgado observamos granulcmas de 
provável etiologia schistossomótica.

Encéfalo, medula e nervos periféricos 
sem alterações.

Conclusões diagnosticas:
Pericardite fibrinosa. Hemopericárdio 

Broncopneumonia supurada.
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Q U A D R O  I

SEP T IC  EM IA ESTAF ILOCOC ICA  
CONDIÇÕES PRED ISPONENTES OU ASSOCIADAS

N-DECASOS

( CONGÊNITAS
LESÕES ORO-VALVULARES AORTICAS

VAOOUIRIDAS _____  1

("PULMONAR -------------------------------------------  2
TUBERCULOSE

IG A N G L IO N A R ____________________________ 1

D IA B E T E S  M E L L IT U S --------------------------------------------- •---------  3

D IVERSAS * ---------------------------------------------------------------------------------5

*  CIRROSE HEPÁTICA, CIRURGIA PÉLVICA, NEOPLASIA MALIGNA, 
INFECÇÃO URINÁRIA E USO PRÉVIO DE ANTIBIOTICOS

Abscesscs cutâneos, hepáticos e renais.
Congestão esplênica.

2) Autópsia 2083. Reg. H. S. E.: 293.569.
Cadáver apresentando lesões cutâneas 

pustulosas nos membros superiores e infe­
riores .

No exame do encéfalo notava-se acen­
tuada congestão leptomeníngea e, aos cor­
tes, pequena área de necrose hemorrágica, 
ao nível da região frontoparietal direita, 
próximo à capsula in terna.

Os folhetos pericárdicos estavam acen- 
tuadam ente espessados, recobertos por 
denso exsudato fibrinoso e aderentes en­
tre si, exceto ao nível da parede anterior 
do coração onde ccletava-se derrame san­
guíneo de 130 ml. O coração pesava 400 
gr e apresentava vegetações friáveis ao n í­
vel das valvas da m itral.

Ambos os pulmões exibiam numerosas 
lesões escavadas de conteúdo fibrino-puru- 
lento. Tinham consistência ifriável e à  ex­
pressão deixavam fluir grande quantidade 
de líquido arejado sero-purulento. Derra­
me pleural citrino bilateral de 100 ml.

O baço pesava 250 gr apresentando no 
polo inferior zona am arelada necrótica.

A serosa intestinal m ostrava pontilhado 
hemorrágico em tôda a sua extensão.

Os rins eram sede de processo necrótico 
com áreas am areladas de contorno irregu­
lar.

O exame histológico veio mostrar:
Ao nível das lesões cerebrais focos he­

morrágicos e necróticos com infiltrado 
histiocitário, com numerosos corpúsculos 
grânulo-adiposos e pclimorfonucleares. O 
coração exibia pericárdio com infiltrado 
polimorfonuclear, fibrina e proliferação 
vascular (Fig. 4 ). Dissociação das fibras 
miocárdicas por edema; degeneração e 
substituição destas fibras em amplas zonas 
por infiltrado leucocitário predominante­
m ente mononuclear (Fig. 5). Ao nível das 
valvas m itrais surpreendeu-se infiltrado de 
polimcrfonucleares, deposição de fibrina e 
presença de colônias bacterianas, configu­
rando vegetações.

Os pulmões eram sede de broncopneu- 
monia exibindo líquido de edema coagula­
do no interior dos alvéolos, deposição mo­
derada de fibrina e abundante infiltrado 
polimorfonuclear. Ambos exibiam também 
zonas nitidam ente isquêmicas com hemor­
ragia e infiltrado polimorfonuclear.

Encontramos mais congestão hepática e 
intensa congestão esplênica com compres­
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Q U A D R O  U

SEPTICEMIA ESTAF ILOCOCICA. PORTAS DE ENTRADa  
E FATORES P R E C IP IT A N T E S

N? DE <y 
CASOS /o

LESÕES CUTANEAS * 12 4 8
ARÔRTO PROVOCADO F. MANIPULADO 5 _ 2 0
APARELHO RESPIRATÓRIO 2 _ 8
OSTEOMIELITF 1 4
OSTF.OS SÍNTESE * * 1 _  4
CIRURGIA GINECOLOG1CA* * * t 4
APARELHO URINÁRIO t 4
FERIMENTO TORACO-ABDOMINAL PENETRANTE 1 4
IGNORADA 1 4

*  ABSCESSOS E FERIDAS INFECTADAS 

* *  FRATURA DO COLO DE FEMUR 

* * *  PAN-H1STERECTOMIA

são dos folículos linfóides pela polpa ver­
melha, e ampla área de enfarte.

Os rins apresentavam  várias zonas de 
enfartes infectados.

Conclusões diagnosticas:
Tromboembolias e enfartes sépticos ce­

rebrais.
Pericardite.
Miocardite.
Endocardite bacteriana aguda.
Brcncopneumonia.
Enfartes sépticos pulmonares.
Congestão e enfarte esplênicos.
Enfartes renais.

3) A autópsia 2931, Reg. H.S.E.: 230.828, 
revelou à macroscopia ascite moderada e 
derrame pleural discreto, esplenomegalia 
(450 gr), hepatomegalia (2.400 g r), o úte­
ro pesava 230 gr e media 7x6x6 cm apre­
sentando vasos do miométrio com trcm - 
bose e zonas hemorrágicas, friáveis e ne- 
cróticas medindo 4x3 cm ao nível do fun­
do. Nos pulmões assestavam-se embolias 
múltiplas, havia edema, congestão e áreas 
broncopneumônicas.

O exame histológico revelou:
Pulmões: am p’as zonas de enfarte he­

morrágico. Trombose de vasos de diferen­
tes calibres.

Fígado com congestão acentuada, infil­
trado mononuclear periportal, hiperplasia 
de células de Kupffer, esteatose discreta.

Vasos do miométrio, anexiais e pélviccs 
trombosados em grande número, m ostran­
do diversos estágios da formação do trom­
bo, alguns recentes, outros organizados ou 
mesmo recanalizados.

Conclusões diagnosticas:
Embolias pulmonares múltiplas.
Broncopneumonia.
M etrite aguda.
Tromboflebite pélvica.

4) Autópsia 3038. Reg. H.S.E.: 99.473.
Encéfalo pesando 1.300 gr com lepto- 

meninges con gestas e apresentando acs 
cortes zona necrótica circunscrita medindo 
4 cm de diâmetro, localizada na cortex e 
centro semioval do lobo frontal direito; zo­
na hemorrágica cortical e subccrtical no 
giro cíngulo, medindo 1 cm; tumefação na



QUADRO n r

SE PT I CEM IA ESTAFILOCÓCICA 
C O M P L IC A Ç Õ E S

N*DECASOS % *

PU LM O NARES

INFARTOS SÉPTICOS  
(ESCAVADOS)

P L E U R IZ
INSUFIC IÊNCIA  RESP IRATÓRIA  AGUDA 
PNEUMOTÓRAX +  PLEURIZ  
HEMOPTISE FULMINANTE

13
(7)

7
3
2
1

6 4

CÁRD10-VASCULARES 5 2

MIOCARDITE 10
CHOQUE 5
ENDOCARDITE ' 4
COR PULMONALE AGUDO 3
(iMBOLIAS S ISTÊMICAS * * 3
PERICARDITE 2
EMBOLIA SÉPTICA PERIFÉRICA 2
EDEMA AGUDO DE PULMÃO 1

NEUROLÓGICAS 3 6

MEN ING ITE 4
CONVULSOES 4
COMA 4
SINDROME DE GUILLAIN - BARRE 1

DIVERSAS —

INSUFICIÊNCIA RENAL AGUDA 2
ICTERÍCIA ® 2
CETO-ACIDOSE DIABÉTICA^ 1
GLOMERULONEFRITE EMBOLICA 1

*  EM RELAÇÃO AO TOTAL DE 25 CASOS

* *  CASOS DE COMPROVAÇÃO NECROSCOPICA
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substância branca frontal direita com re­
chaço do ventrículo lateral direito (Fig.
6).

O coração pesava 300 gr. A valva direi­
ta da sigmóide aórtica apresentava vege­
tações ao nível do seu borão iivre e a 0,5 
cm riêste um a fenestração, estando reco­
berta por m aterial fibrinoso. Ao nível do 
seio de Valsalva correspondente havia uma 
escavação repleta de m aterial fibrino-san- 
güinolento que se estendia pelo septo in- 
terventricular permeando para o ventri- 
culo direito através pequenc orifício (2 
mm) nas cercanias do pilar do cone da 
pulmonar, também recoberto por material 
fibrinoso (Fig. 7).

Pulmões: congestos, de consistência
friável, crepitação diminuída, deixando 
fluir na superfície de corte, à compressão, 
material visccso, amarelado. À semelhan­
ça dos grossos brônquios, os menores, 
quando abertos, m ostraram -se dilatados, 
com estrias brancacentas longitudinais e 
conteúdo purulento.

Demais órgãos sem alterações macros­
cópicas dignas de nota.

O exame histológico dos diferentes teci­
dos provou a existência òe:

\
Q UAD RO  TV

SEPTICEM IA ESTAFILOCOCICA 
ESTUDO BACTERIOLÓGICO

N2 DE CASOS %

HEMOCULTURAS P O S IT IV A S^   19 ______76

S. A U R E U S   _____________17

S. A L B U S ____________________ 2

HEMOCULTURAS N E G A T IV A S   6 ______ 24

*  NO MÍNIMO DUAS AMOSTRAS DIFERENTES

*  *  INCLUÍDOS PELAS CARACTERÍSTICAS CLÍN ICAS E PELO ISOLA­
MENTO DO GERME NO ESCARRO EM A CASOS E NO PER ICÁR­
DIO E OSSO EM 1 CASO, RESPECTIVAMENTE,

Lesões encefálicas: infartos hemorrági­
cos e supurados; lesões anóxicas difusas 
tais como alterações regressivas neuronais 
e proliferação glial, e focos de infiltração 
d.e polimorfonucleares.

Endcmiocardite com necrose supurativa 
ao nível do endocárdio valvular e presen­
ça de colônias bacterianas. Infiltrado in- 
flamatório mono e polimorfonuclear no in­
terstício edemaciado entre células miocár- 
dicas degeneradas, acumulando-se fre­
qüentemente em grandes áreas formando 
verdadeiros abscesãos, principalmente pró­
ximo ao endocárdio e à válvula. Pudemos 
perceber ainda raras zonas de fibrose es­
trelar centradas por grupo de elementos 
moncnucleares que sugerem pàlidamente 
um nódulo de Aschow em regressão.

Os pulmões m cstravam acentuada dila- 
tação dos ramos brônquicos e bronquíolos 
com presença de secreção purulenta no lú- 
men, e intensa infiltração mononuclear 
peribrônquica (Fig. 8). Infiltrado inflam a- 
tório agudo estendia-se difusa e intensa­
m ente no restante do parênquima conflu- 
indo em focos de necrose supurativa. Co­
lônias bacterianas estavam presentes tam ­
bém a êste nível.



Q U A D R O  V

SEPTICEMIA ESTAFILOCÓCICA -ESTUDO NECROSCÓPICO

NECRÓPSIA N* CORAÇAO PULMÃO ENCÉFALO RIM FÍGADO BAÇO VASOS UTERO TEC.CUTÂNEO

2 0 8 3  

Reg HSE 

293.569
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Endocardite

Broncopneumo-
nia.
Infartos

sépticos

Infartos
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Congestão
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2931 
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Congestão Trombofle- 
bite pélvica

Metrite
Trombofle-
bite.

—

3 0 3 8

Reg. HSE 
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Miocardite
Endocardite
bacteriana

Endocardite
reumática

Bronquiectasias
infectadas
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Glomerulone. 
frite embó* 
lica

— Congestão — — —
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372.262
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nia.
Abscessos

—

Abscessos Abscessos

Esquistosso
mose

Congestão
— —

Abscessos
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Fiff. 2 — Pulmão: exsudaçâo intensa de ieucócitos polimorfonucleares no 
interior dos espaços alveolares. (H. E. médio aum ento).

F ig. 3 — Fígado: foco de necrose supurativa circundado por halo de fi- 
brose com infiltração linfocitãria. (H. E. médio aum ento).
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*'£' 5 Edema e infiltração linfocitária do interstício com dissociação
das fibras miocarciicas. (H. E. grande aum ento).
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Fig. e  — Zonas de enfarte hemorrágico localizadas na córtox e cen­
tro sem i-oval do lobo frontal direito e no giro cíngulo à  esquerda.

F íR- 1 — Detalhe de valva aórtica mostrando vegetações e uleeraçâo 
e, indicado pelo estilete, pertuito da com unicação com o ventrículo di­reito.
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Fijr. 8 — Bronquíolo dilatado com exsudato purulento no lumen; in­
filtração inflam atória do tecido peribrônquico. (H . E. médio aum ento).

Os rins exibiam glomérulos hipercelula- 
i'es com capilares engurgitados e por vêzes 
microêmbolos. O interstício apresentava 
congestão vascular intensa e m arcada in ­
filtração por células redondas.

Baço e fígado eram acentuadamente 
congesbos apresentando, êste último, infil­
trado mononuclear moderado nos espaços- 
porta .

Conclusões diagnosticas:
Bronquiectasias e bronquíolcectasias in ­

fectadas .
Broncopneumonia.
Miocardite e endocardite bacteriana 

aguda.
Lesões encefálicas isquêmicas difusas.
Infarto e abscesso cerebrais.
Glomerulonefrite embólica focal.
Pielonefrite crônica.
Congestão hepato-esplênica.

DISCUSSÃO
1. Considerações microbiológicas

Aspectos biológicos dos estafilococos são 
de importância fundam ental para perfeito 
conhecimento da patogenia, quadro clíni­
co. evolução, prognóstico e terapêutica das

doenças por ê'es ocasionadas: cocos peque- 
ncs, gram positivos, imóveis, que no pús 
ou, melhor ainda nas culturas em  agar 
apresentam -se reunidos em agrupamentos 
com a forma de cachcs de uva.

Os estafilococos saprófitas são relativa­
m ente grandes e desiguais, ao passo que os 
patogênicos (piococos) são constituídos de 
grânulos pequenos (0.8 a 1/*) e todos do 
mesmo tam anho. Cresce bem nos meios de 
cultura, caldo de ágar simples, pH 7.4, 
tem peratura 37°C (2). Em caldc, turvação 
difusa com depósito discreto, facilmente 
emulsionável. Em placa de ágar-sangue 
desenvolve-se freqüentemente um halo de 
hemólise extenso em tôrno das colônias dos 
estafilococos patogênicos, enquanto os sa­
prófitas são em geral inertes. (2) .

Pcssuem os estafilococos patogênicos, 
uma espécie única: Micrococcus pyogenes 
(Cowan 1938, cit O. B ie r).

As principais características patogêni­
cas dos estafilococos são:

a) Secreção de pigmento: quando se 
isola do pus um estafilococo amarelo é 
bem provável que seja patogênico.

No entanto está provado que a form a­
ção de pigmento é sujeita a variações e,
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mais ainda, que se podem isolar de cultu­
ras aureas, colônias albus, que se m antém  
como variantes perfeitamente estáveis 
(Bigger, Bcland e 0 ’Meara, 1927, a t O. 
Bier). *

Hoje sabemos que tanto um como outro 
podem produzir doenças graves e mortais, 
fato verificado em nossos casos.

b) Cepas patogênicas ferm entam  a 
manita no meio de Chapm ann enriquecido 
com cloreto de sódio (2, 9).

c) Secreção de estafilocoagulase evi­
denciada através da prova de coagulação 
do sangue total ou plasma de coelho (19, 
7, 8, 2, 9, 41) . Sabemos também que amos­
tras aureus cu albus coagulase negativas 
podem produzir doenças graves (4).

d) Poder hemolítico que se m anifesta 
sob a  dependência de dois antígenos, leu- 
cocidina que lisa os leucócitos e hemolisi- 
nas que destroem as hemácias (19, 37, 20, 
21, 7, 8, 2, 9, 41, 29, 31).

Microorganismo ubíquo, cepas potenci­
almente patogênicas são encontradas em 
sêres humanos normais principalm ente na  
pele e nas fossas nasais (19, 4, 37). Germe 
extremamente resistente, tem dem onstra­
do capacidade de adquirir resistência às 
drogas antimicrobianas ã medida que estas 
vão surgindo.

Não conhecemos, por enquanto, as carac­
terísticas biológicas de im portância funda­
mental que determinam a virulência ou a 
natureza da doença estafilocócica, no en­
tanto algumas destas propriedades m ere­
cem citação e comentários por desempe­
nharem  um possível papel (19, 37, 36, 33, 
18, 17, 22, 14):

a) Estafilococo coagulase positivo é ca­
paz de sobreviver dentro de fagócitos hu ­
manos e de animais; tal propriedade pode 
contribuir para a disseminação da infecção 
no interior do organismo e pode proteger 
êste microorganismo das drogas antim icro­
bianas e de outras substâncias antibacte- 
rianas que aparecem no sôro ou no interior 
dos tecidos (19, 37, 36, 34).
~"b) Observações recentes sugerem que es- 

tg,s cepas de estafilococos são relativamen­
te resistentes à fagocifcose no animal e in 
vitro. Esta propriedade aparentem ente é 
produzida pela presença de antígenos cap- 
sulares similares aos verificados em estrep- 
tococos e pneumooocos virulentos que re ­
tardam  a fagocitose e são responsáveis pe­

la virulência em animais (19, 36, 18, 17,
27).

Pelo menos a maioria dos estafilococos 
associados com infecções hum anas não pa­
rece possuir êstes antígenos resistentes à 
fagocitose quando crescem in vitro; alguns 
fatos sugerem a possibilidade de que deter­
minados estafilococos podem adquiri-la du­
ran te o crescimento tissular.

c) Estafilococos patogênicos elaboram 
uma variedade de produtos extracelulares, 
dêstes a coagulase e a alfa hemolisina 
têm  recebido m uita atenção e estudo (19, 
37).

Segundo S. Kum ar e R. K . Lindcrfer 
a alfa hemolisina, a enzima necrotizante 
e a atividade letal da enzima estafilocóci­
ca são expressões diferentes de um a única 
unidade (36, 20, 21).

Se a  alfa hemolisina desempenha papel 
na patogenia da infecção estafilocócica hu ­
m ana é um a questão ainda discutida.

Em alguns pacientes com doença esta­
filocócica fulm inante o quadro clínico mui­
to se assemelha àquele observado em ani­
mais nos quais injeta-se a alfa hemolisina 
estafilocócica. Parece improvável que a al­
fa hemolisina tenha papel no início ou no 
progresso da infecção estafilocócica, no en­
tanto  ela pode ser im portante fator na  de­
term inação do quadro tóxico exibido por 
muitos pacientes no decurso de doença es- 
tafilocÓ£ica severa (19).

Secretam ainda uma potente enzima 
necrotizante responsável pela necrose tis­
sular muito observada no decurso das sep­
ticemias estafilocócicas, principalmente em 
vísceras tais como pulmões, cérebros, na pe­
le e tecido celular subcutâneo e nos ossos.

O papel desempenhado pela coagulase 
é também discutido na  patogenia da doen­
ça. Estudos realizados apciam a produção 
de coagulase como determ inante de viru­
lência e têm de um a forma variável suge­
rido que aquele enzima age evitando ou 
retardando a fagocitose, criando bloqueio 
linfático e trombose em tôrno do local ini­
cial da invasão (5, 7, 8) .

Por outro lado, temos fatos contraditó­
rios em relação à coagulase tais como: 
cepas patogênicas prcduzeija infecção em 
animais carentes de plasma coagulável 
(19).

Outro fato evidente é que cepa coagu­
lase positiva é rapidam ente fagocitada em 
sistemas nos quais a  coagulase atua (19).
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Finalmente, certas m utantes coagulase- 
negativas descendentes de cepas coagula- 
se-positivas podem produzir Infecções 
idênticas às destas últimas (19).

Outros produtos extracelulares elabora­
dos pelos estafilococos patogênicos são leu- 
cocidinas, hialuronidase, fibrinolisinas, li- 
pase, gelatinase, desoxiribonuclease e uma 
hemolisina hum ana denominada delta he- 
mclisina; o papel dêstes encimas na inicia­
ção, manutenção e patogenia da doença 
estafilocócica não é bem conhecido (19,
37).

d) Cêrca de 60% dos estafilococos pato­
gênicos, secretam penicilinase que destrói 
a atividade antibacteriana da penicilina 
sendo responsável em parte pela resistên­
cia à penicilina demonstrada por êstes mi­
croorganismos .

Através da produção de beta lactamase 
o estafilòcoco 'inativa a penicilina G, bac- 
tericida poderoso e o melhor antibiótico 
para êste tipo de germe quando o mesmo 
é sensível àquele antibiótico. Esta inativa- 
ção faz-se pela transformação do ácido pe- 
nicilânico ativo em penicilóico inativo.

2. Patogenia âa doença estafilocócica

Quando o estafilococo penetra no inte­
rior do organismo, principalm ente através 
de processos supurativos localizados na pe­
le, provoca imediatamente um processo de 
flebite ccm trombose venosa e linfática 
naquele local (19, 5, 4, 11, 9, 31, 40).

Êstes fenômenos de trombose venosa e 
linfática, são conseqüentes à secreção de 
enzimas tipo ccagulase, em seguida en­
tram  em ação enzimas íibrinolíticas que 
destroem a rêde de fibrina formada, permi­
tindo a disseminação dos estafilrcocos, que 
alcançarão em prioridade os | ulmões onde 
através de verdadeiros micro-cmbclos sép­
ticos se desenvolvem ao nível cios capilares 
pulmonares que se constituem na primeira 
barreira ou seja 1.° filtre fechado que si; 
interpõe ao processo invasor exercido por 
êste m xrc-crganism o (9, 31) . As lesões 
pulmonares conseqüentes à disseminação 
hematogênica são em geral múltiplas, di­
fusas e em ambos os pulmões e acometem, 
sem dist;nçac, tanto um pulmão são quan­
to um prèviamente lesado (11, 9, 31, 40, 10).

Êste aspecto de disseminado pulmonar 
é muito sugestivo das formas septicêmicas 
e é fundamental junto com a análise clíni­
ca e a porta de entrada; são, sem nenhum a

dúvida, elementos de inestimável valor 
diagnóstico nestas graves e traiçoeiras en­
tidades.

Com a chegada dos estafilococos aos 
pulmões, estabelecem-se lesões nestes ór­
gãos, freqüentem ente observadas nas for­
mas septicêmicas. Aí chegando, os estafi­
lococos forçam a barreira capilar pulmo­
nar, formam novos focos sépticos que se­
guirão a evolução dos infartos sépticos pul­
monares e a seguir há disseminação do pro­
cesso através do organismo, surgindo as 
lesões viscerais graves tão encontradas na 
realização de autópsias nestes processos.

Assim, freqüentemente são assinaladas 
lesões endocárdicas, focos de esteomielite, 
lesões esplênicas, hepáticas, renais, lesões 
neurológicas, abscessos subeutâneos, etc., 
focos m etastáticos êstes que agravam de 
muito o prognóstico e a evolução da doen­
ça.

A patologia da doença estafilccócica 
grave dependerá essencialmente do maior 
ou menor grau de invasão exercidjo por 
êste terrível germe, que, ao difundir-se 
através do organismo pelas vias hemato- 
gênicas e linfáticas, não encontra em sua 
trajetória nenhum  tecido imune ao seu 
processo devastador.

3. Quadro clínico

O quadro clinico muitas vêzes é função 
da porta de entrada, que na maioria das 
vêres é representada pela pele, vias respi­
ratórias, aparelho gênito-urinário e ossos.

As queixas principais, dependendo como 
assinalamos da porta de entrada que de­
verá ser bem explorada através de perfei­
ta  anamnese e exame físico, são:

Febre e calefrios quase que em 100% 
dos casos. Manifestações tóxicas e compro­
metimento grave do estado geral.

As principais manifestações clínicas re­
lacionadas ao aparelho respiratório são a 
dor torácica, seguida de dispnéia com ta- 
quipnéia e tosse com expectoração hemop- 
tóica nos dias iniciais. Posteriormente o 
escarro torna-se purulento, por fim muco- 
so, significando que os abscessos pulmona­
res encontram-se praticam ente livres de 
exsudato.

A dor torácica freqüentemente é inten­
sa, piora com a tosse e ccm a respiração 
profunda, francamente do tipo pleural, fa­
cilmente explicada em decorrência da na­
tureza da doença, que produz infartos pul-
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mcnares múltiplos le natureza séptica; não 
raramente a dor é de situação variável e 
às vêzes insuportável. São freqüentes os 
atritos pleurais.

Freqüentemente existe pleuriz uni ou 
bilateral de caráter hemorrágico, às vêzes 
amarelo-citrino e em outras ocasiões puru- 
lento.

O exame do aparelho respiratório é r i­
co, desde as manobras simples tais como a 
de inspecçãc, palpação, percussão e aus- 
culta, assim como os aspectos radiológicos 
que variam às vêzes em questão de horas.

O comprometimento cardiovascular é 
variável, algumas vêzes bastante rico como 
por exemplo nas endocardites.

Não raram ente, as manifestações car- 
dicvasculares dominam a cena clínica e 
ameaçam a vida do paciente.

Se estudos eletrocard ográficos são fei­
tos em série, freqüentemente encontrare­
mos alterações sugestivas de miocardite, 
sem no entanto terem  correspondência clí­
nica.

Outras vêzes, a miocardite poderá ex­
pressar-se por aumento rápido nc tam a­
nho da área cardíaca, abafam ento de bu­
lhas, sôpros e quadro grave de insuficiên­
cia cardíaca.

Hipotensão arterial e quadros de cho­
que podem ser observados (43, 44). Os 
distúrbios hemodiniâmicos nestes casos as­
semelham-se aqueles por micro-crganismos 
gram negativos (43, 44).

Quando existe lesão endocárdica o 
trombo-embolismo pode ser exuberante e 
freqüentemente produz lesões destrutivas 
metastáticas incompatíveis com a vida.

Com freqüência relativamente grande 
nas septicemias estafilocócicas, sãc obser­
vadas embolias pulmonares sépticas que 
podem conduzir os pacientes a cor pulmo- 
nale agudo, choque e morte algumas vêzes. 
Em outras ocasiões, ocorrem manifestações 
graves de cor pulmonale agudo com sinais 
clínicos evidentes de hipertensão pulmonar 
e insuficiência cardíaca direita ostensiva, 
porém com recuperação gradual do qua­
dro tóxico e das manifestações cardio-res- 
piratórias.

Nestes casos, no local de entrada do 
germe são observadcs nitidam ente fenô­
menos de flebite e trombose, no entanto 
lesões endocárdicas direitas poderão ser 
responsáveis pelos mesmos quadros.

Aumentos súbitos da área cardíaca, às 
Têses com atrito  pericárdico, abafamento

de bulhas, imobilidade da área cardíaca, 
são conseqüência de piopericárdio que po­
de conduzir à síndrome de tamponamento 
cardíaco. Em algumas ocasiões é difícil o 
diagnóstico diferencial entre miocardite e 
pericardite com derrame, já  que ambas 
condições dão aumento rápido da área 
cardíaca, abafam ento de bulhas, ausculta 
com ritmo tríplice e pouca mobilidade da 
área cardíaca ao exame fluoroscópico.

O comprometimento do sistema nervoso 
não é raro, fenômenos alucinatórios, delí­
rios, agitação e torpor, podem ser observa­
dos.

Quando existe flutuação do nível de 
consciência, coma, convulsões ou sinais me- 
níngeos, é provável que o comprometimen­
to do S. N. C. seja grave e deve correspon­
der a alterações tais como abseessos cere­
brais, trombo-flebites cerebrais, m etásta- 
ses sépticas das meninges ou presença de 
trombo-embolismo cerebral que é freqüen­
te nas septicemias ou bacteremias estafi- 
locócicas complicadas de endocardite.

O comprometimento cutâneo é variável, 
palidez cutânea geralmente está presente 
ou far-se-á.

Reações urtieariformes, eritema poli­
morfo e nodoso podem ser observados.

Petéquias, hemorragias em fenda no 
leito ungueal e nódulos de Osler indicam 
com grande possibilidade presença de en­
docardite como doença básica ou compli­
cação.

Presença de pústulas, abseessos sub- 
cutânecs ou cutâneos, devem ser procura­
dos sistematicamente porque não só fre­
qüentemente constituem-se na lesão pri­
m ária que deu origem ao quadro sistêmi­
co, como podem ainda surgir secundaria­
mente, fazendo parte de uma doença gra­
ve e geral.

Icterícia é outra alteração que pode ser 
verificada na pele, escleróticas e ftiucosas.

O comprometimento osteo-articular é 
relativamente freqüente, às vêzes a porta 
de entrada é um foco de osteomlelite, em 
outras ocasiões a osteomielite ou os qua­
dros de artrites sépticas são secundários à 
disseminação hematogênica do estafíloco- 
cc.

Hepato e/ou esplenomegalia pode ser 
observada.

Anemia progressiva e leucocitose com 
desvio para a esquerda, presença de vo- 
cúolos e granulações tóxiças nos neutrófi- 
los estão quase sempre presentes. Mani­
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festações urinárias tais como albuminú- 
ria, cilindrúria, hem atúria podem ou não 
estar presentes. A dor lombar com hem a­
túria na grande maioria das vêzes é ex­
pressão de embolia renal.

CONSIDERAÇÕES TERAPÊUTICAS 
GERAIS

O reconhecimento precoce da infecção 
estafilocócica é condição básica para um 
melhor prognóstico.

O diagnóstico tardio e o esquema de an ­
tibióticos inadequado foram em nossa sé ­
rie os elementos mais im portantes no que 
concerne ao fracasso terapêutico.

Sendo o estafilococo um germe altam en­
te destrutivo e que produz metástases sép­
ticas com m uita facilidade, a terapêutica 
deve ser essencialmente precoce, intensa e 
eficaz.

Quanto aos princípios gerais da te ra ­
pêutica que devem ser conhecidos de cor, 
repetiremos o que foi escrito por Glenn 
Koenig (19):
1. Início precoce é condição sine qaa noti 
para obtenção de um bom resultado.
2. Os antibióticos a serem usados devem 
ser sempre bactericidas. Dêstes a prefe­
rência recai sempre no uso associado de 
penicilina cristalina e penicilina semi-sin- 
tética, consagradamente excelentes no con­
trole desta infecção. Quando a am ostra é 
sensível a penicilina G, a semi-sintética é 
retirada. Caso contrário aquela é suspen­
sa e o tratamento far-se-á à base cia semi- 
sintética (19, 4, 30, 38, 13, 25) .

As doses iniciais devem ser adm inistra­
das sempre per via parenteral. Penicilina 
G na dose de 20.000.000 u em drip nas 24 
hs e a penicilina semi-sintética, também 
por via parenteral, na  dese m ínima de 6 
grs diários, sendo a principal entre nós a 
oxacilina (Staficillin N ) .

Alguns associam ainda a êste esquema 
a estreptomicina, na dose de 2 grs diários 
por 2 semanas pelo menos, no sentido da 
obtenção de sinergismo medicamentoso.

Quando o paciente fôr alérgico à peni­
cilina deve sê-lo também considerado às pe­

nicilinas semi-sintéticas. Deverão ser usa­
dos nestes casos de preferência os deriva­
dos da cefalosporina c (cefaloridina ou ce- 
falotina), a linccmicina ou a vancomicina. 
Êste último é um excelente bactericida e 
tem demonstrado um a capacidade espeta­
cular no domínio rápido de septicemias 
severas, no entanto é o que tem  também 
exibido efeitos colaterais mais danosos (fe­
bre, rash, flebite, lesão do 8.° par e agres­
são re n a l) . (26, 47, 16, 23, 25).

O uso de bacteriostáticos tais como te- 
traciclinas, novobiocina, eritromicina ou 
cloranfenicol deve ser restrito aos casos de 
•infecções banais e de curto prazo.
3. Tôdas as coleções purulentas (absces­
sos) devem ser sistematicamente drenadas 
e a falta de conhecimento desta regra po­
de ser responsável pela total falha tera­
pêutica. É sabido que a esterilização no 
interior dos abscessos é difícil.

Tal medida terapêutica é às vêzes o 
passo mais 'importante a ser tomado.
4. A resposta terapêutica lenta nos cascs 
de infecções estafilocócicas profundamente 
situadas é comumente observada, e deve 
ser guardada em mente na avaliação tera­
pêutica. Nestes casos hiperterm ia pode 
ocorrer por prazo de 3 a 4 semanas.

A ausência de alterações na  curva tér­
mica nos primeiros dias, ou um agrava­
mento acentuado do quadro clínico requer 
sempre uma reavaliação no esquema tera­
pêutico.

Febre muito prolongada e leucocitose em 
face de esquema terapêutico correto faz 
suspeitar a presença de abscesso não dre­
nado. Em outras ocasiões pede significar 
superinf ecção.
5. A terapêutica nestes casos verdadei­
ram ente septicêmicos deve ser prolongada, 
particularm ente quando a doença básica é 
a endocardite bacteriana ou quando esta 
passa a fazer parte do quadro infeccioso. 
Nestas eventualidades o prazo deve ser de 
4 a 8 semanas, em algumas ocasiões me­
nos, em outras mais, dependendo da evo­
lução clínica.

Sum m ary

Systemic infections by staphylococcus in 25 aãult patients is revieweá.
In ali cases observed the germ identifieã bacteriologically as Staphy- 

lococcus aureus w as isolateã in blood culture in 17 cases. Clinicai picture o/ 
septicemia with metastatic lesions mainly to the lungs and presenting the clas- 
sical clinicai findings of multiple septic pulmonary infarts was observed in 18 
cases.
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The most frequent cardiovascular complications were: myocarditis, endo- 
carditis, shock and acute cor pulmonale. Meningitis, convulsicms anã coma were 
the outstandig neurological complications.

The most frequent portal of entry was through skin infection (48% of 
our cases). In  20% of the cases criminal abortion was responsible for inception 
of the systemic infection.

Pathological study in 4 cases is presented.
The biological characteristics of the germ are paramount in the unders- 

tanding of physiopathology of the systemic infection and in the understanding 
of the clinicai picture as is discussed at length.

The pathogenesis, clinicai aspects and fundamentais of the therapeutic 
opproach are briefly considered.
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