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Sdo apresentados 25 casos de infeccoes sistémicas por estafilococos emn
pacientes adultos.

Foram incluidos somente os casos em que houve concorddncia entre os
achados bacterioldgicos e clinicos. O Staphylccoccus aureus foi o mais encon-
trado em hemoculturas (17 casos). Dezoito casos comportaram-se ver-
dadeiramente como septicemias caracterizadas por lesGes metastdticas princi-
palmente pulmonares, configurando os quadros cldssicos de infartos pulmonares

septicos mulliplos.

As principais complicacoes cardiovasculares foram a miocardite, endocar-

dite, choque e o cor pulmonale agudo.

As complicacbées neurolégicas mais fregiientes foram meningite, coma e

convulsbes, té6das seguidas de obito.

A porta de entrada mais freqiiente foi através de infecedo cutdnea pre-
sente em 48% dos casos, seguida do aparelho genital feminino em conseqiién-

cia do abbérto provocado (20%) .

E apresentado estudo andtomo-patolégico de 4 casos.

Na discussdo sdo apresentadas caracteristicas biolégicas do germe no sen-
tido de facilitar o entendimento da fisiopatologic destas infeccées sistémicas as-
sim como de esclarecer o quadro clinico exibido pelos pacientes.

Breves consideracdes sdo realizadas no que concerne g patogenia e o qua-~
dro clinico nestas infeccGes e aspectos gerais de conduta terapéutica sGo assina-

lados.

INTRODUCAO

Dentro do espectro das doencas esta-
filceocicas, as septicemias sao, sem nenhu-
ma duvida, as de maior gravidade como
atesta a alta mortalidade atingida, inclu-
indo estatisticas recentes (12, 39, 32, 9).
Dois tipos de germes preocupam a todos

que estudam o problema das infeccées:
1) Estafilococos;
2) Gram negativos (28, 15, 3, 46, 6, 42,
35, 44, 1, 24, 45).

Estes tipos de germes pcdem produzir
doencas graves e mortais, nao s6 do ponto
de vista primario, como podem acometer
doentes hospitalizados por condicdes ou-’
tras tais como: diabetes mellitus, cirrose.

(#*) Trabalho do Servi¢o de Clinica Médica do Hospital dos Servidores do Estado.
(**) Do Hospital Isolamento Francisco de Castro e Médico Assistente do Servico de Cli-

nica Médica do H.

(***) Chefe de Clinica do Servico de Anatomia Patcldgica.
(****) Residente Assistente do Servigco de Anatomia Patoldgica.
(*****) Ex-Residente do Servico de Clinica Médica.
(***xx4)  Ex-Residente Chefe do Servico de Clirica Médica.
(****+*xxx) Ex-Residente do Servico de Clinica Meédica. Instrutor de Ensino da Cadelra de C.M.

da Faculdade da U.F.S.C

(HrETvesg) Residente-Junior do Serviéo de Cilinica Médica.



112

Rev. Soc. Bras. Med. Trcp.

Vol. II — N°* 3

leucoses, linfomas, mieloma, aplasia de
medula, agranulocitose, insuficiéncia renal,
insuficiéncia cardiaca, arterioesclerose, po-
litraumatizados; ou complicam freqiiente-
temente intervencoes cirurgicas (1) e te-
rapéutica imunossupressora.

Outro aspectc importante e temivel é
que ambos sdo resistentes acs antibioticcs
e com certa freqiiéncia desafiam a tera-
péutica.

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

SELECAO DOS CASOS

A presente revisio é baseada em 25 pa-
cientes observados de 1961 a 1968. A qua-
se totalidade déles foi internada e vista
no H. S. E. (20 casos). 14 pacientes ic-
ram do sexo feminino. A idade minima
foi de 12 anos.

Somente foram incluidos os casos em
que houve conccrdincia entre o duadro
clinico e os achados bacteriologicos, na
maioria. das vézes hemoculturas positivas
pelo mencs em 2 ocasides (em 19 pacien-
tes). Em apenas 6 casos aquéles exames
nao foram positivos, no entantc o germe
foi isolado de ocutros locais e o quadro cli-
nico nao deixava duvida da correlacdo
etiologica.

A maicr parte apresentou quadro ver-
dadeiramente septicémico com lesGes me-
tastaticas disseminadas (18 casos). 'oram
incluidos alguns nos quais lesdes metasta-
ticas sépticas nao foram observadas, ¢ que
evidentemente constituiu a minoria.

Em 4 casos a autopsia foi realizada <on-
firmando amplamente o diagnéstico clini-
co e bacteriologico.

ANALISE DO MATERIAL

Dos pacientes estudados, 25 preenche-
ram as condicoes estabelecidas. A maior
incidéncia, em relacdo acs grupos etarios
(Fig. 1) foi verificada na 2.2 década, com
quase 45% do total de casos. Saliente-se,
entretanto, que o grupo etaric de 1 s 11
ancs nao foi por nos estudado por perten-
cer a Clinica Pediatrica. Nao houve dife-
renc¢as significativas da incidéncia em rela-
¢ao ao sexo. A mortalidade global foi de
40% .

Nos 9 casos onde se pdde relacionar con-
dicdes predisponentes ou associadas (Qua-
dro 1), em varios hcuve associacio de na-
tologias, numeros idénticos de casng de le-
sOoes oro-valvulares aorticas, tuberculos: e
diabetes foram observados (3 de cada, res-
pectivamente), além de cirrose hepatica,
neoplasia maligna, cirurgia pélvica, infec-
¢io urinaria e uso prévio de antibicticcs

Em um s6 dos casos nao foi possivel de-
terminar a porta de entrada ou 9o istor
precipitante (Quadro 2) da infeccdo, ten-
do a pele (48%) e o abdrto provocado e
manipulado (20%) prevalecidos, corres-
pondendo a dois tércos do total de cascs.
Abscessos e ferimentos infectados foram as
principais representantes das lesbes cuta-
neas.

Complicac¢des maultiplas ocorreram em
auase todos o0s casos, como o demonstra
0 Quadro 3. As complicacbes pulmonares
foram as mais fregiientes, sendo verifica-
das em 64%, predominandc os infartos sép~
ticos multiplos e o pleuriz, que ocorreram
em 13 e 9 casos, respectivamente.

Demonstracao radiologica e/ou anato-
mo-patoldgica de escavacido foi possivel em
7 dos 13 casos de infartos. Dois cutros, on-
de foi vista escavagdo, nzo foram aqui
considerados pois foram tidcs ndo como
complicacoes, mas como os lccais de ori
gem da septicemia. Em dois o pleuriz se
asscciou com pneumotorax. As lesdes pul-
monares foram de tal gravidade em 3 ca-
sO0s que ocasionaram grave ‘insuficiéncia
respiratoria. Hemoptise fulminante, pela
ruptura de um vasc de médic calibre foi
respcnsavel pela morte de um paciente.

Os aspectos radiolégicos pulmonares fo-
ram os correspondentes as complicagoes
verificadas, a exce¢do de um caso que se
manifestou como um disseminado reticulo

nodular.

Complicagdes cardio-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, conseqiiente & hiperten-
s4o pulmonar ccasionada pelas multiplas
embolias septicas, ocorreu em 3 casos, ten-
do 1 déles falecido em quadro de choque
por embolia pulmonar macica. Pericardite,
embolia séptica de artéria periférica e ede-
ma agudo de pulmio ocorreram com me-
nos freqiiéncia.
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As complicacbées neurologicas, vistas em
36%, manifestas através de meningite, con-
vulsbes e coma, significaram sempre um
péssimo prognoéstico. Um dos pacientes
apresentcu um gquadro ccmpativel com
sindrome de Guillain-Barré.

Insuficiéncia renal aguda, secundaria
a0 estado de choque, ictericia expressdo da
hemdlise e do envolvimento hepatico,
e ceto-acidose diabética desencadeada pe-
lo processo infeccioso, além de um caso de
glomerulonefrite embolica, fcram compli-
ca¢des mMenos comuns.

O estudo bacterioldgico revelou que em
19 casos, ou seja, 76%, as hemoculturas fo-
ram pcsitivas, no minimo em duas amos-
tras e em alguns casos em 4, 6 ¢ 8 amos-
tras diferentes. A excecdo de duas, cnde
foi isolado ¢ S. albus, as hemcculturas de-
ram crescimento ao S. aureus, que em 6
casos foram coagulase positivo. Nos seis
casos em que as hemoculturas foram he-
gativas, em pelo menos duas amostras, o S.
auyreus foi isolado no escarro em 4 pacien-
tes e no pericardio e no o0sso em 2 outros.
Saliente-se o fato de que alguns déstes pa-
cientes estavam em uso de antibioticos no
mecmento da colheita de sangue. (Quadro
4).

FSTUDO ANATOMO-PATOLOGICO DE
QUATRO CASOS (QUADRO 5)

1) Autopsia
H. S. E.
Cadaver apresentando abscesscs drena-
dos ao nivel do ombrg, prega do co.ovelo e
face externa da perna esquerda, e cicatriz
cirurgica de toracotomia. Edema do om-
bro inferior direito até a coxa.

A abertura da cavidade toracc-abdomi-
nal revelou: aumento da ares cardiaca e
sangue coagulado no interior do sacu peri-
cardico, medindo o diametro transverso do
pericardio 16 cm; derrame pleural hemor-
ragico bilateral (D = 50, E — 580ml);
margem inferior do figadc ultrapassando
8,5 cm a reborda costal direita ao nivel da
linha hemiclavicular. 580 ml de liquido ci-
trinc acumulava-se na cavidade peritoneal,

O exame das visceras mostrou:

Pericardio espessado recoberto por exsu-
dato fibrinoso. Sutura recente de 1,5 cm
na parede anterior do ventriculo esquerdo,
préximo ao septo.

Pulmoes exibindo areas consclidadas
extensas, deixando fluir material purulen-
to & expressao.

Baco pesando 200 gr, congesto, com pon-
tilhado linfoide bem marcado.

As demalis visceras sem alteracoes ma-
croscopicas dignas de ncta.

O exame histoldgico do coracao eviden-
ciou epicardio intensamente espessado as
custas da deposicao de exsudato fibrinoso e
tecido de granulacfo infiltrado por mono
e polimorfonucleares.

Pulmodes: infiltrado inflamatério agudo
representado por polimorfonucleares neu-
trofilos -ocupava tetalmente os espacos al-
veclares e constituia multiplos focos de su-
puracdo disseminados pelo parénquima
(Fig. 2).

Microabscessos foram também encon-
tradcs ao nivel do figado (Fig. 3) e rins.
Neste Gltimo drgac a presenca de numero-
sos cilindros hematicos e alteracdes dege-
nerativas tubulares compunham o quadre
da necrose tubular aguda.

Ao nivel do figado e mucosa do intes-
tino delgado observamos granulcmas de
provavel etiologia schistossomética.

Encéfalo, medula e nervos periféricos
sem alteracoes.

Conclusbes diagndsticas:

Pericardite fibrinosa. Hemopericardic,
Broncopneumonia supurada.

3277, registro 372.262,
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QUADRO T

SEPTICEMIA ESTAFILOCOCICA
CONDICOES PREDISPONENTES OU ASSOCIADAS

N2 DECASOS

- , CONGENITAS _ 2

LESOES ORO- VALVULARES AQRTICAS {
ADQUIRIDAS 1
PULMONAR 2

TUBERCULOSE {

GANGLIONAR 1
DIABETES MELLITUS 3
DIVERSAS * . 5

% CIRROSE HEPATICA, CIRURGIA PELVICA, NEOPLASIA MALIGNA,
INFECGAO URINARIA E USO PREVIO DE ANTIBIOTICOS

Abscesscs cutaneos, hepaticos e renais.
Congestao esplénica.

2) Autopsia 2083. Reg. H. 8. E.: 293.569.

Cadaver apresentando lesdoes cuténeas
pustulosas nos membros superiores e infe-
riores.

No exame do encéfalo notava-se acen-
tuada congestio leptomeningea e, aos cor-
tes, pequena ares de necrose hemorragica,
ac nivel da regido frontoparietal direita,
proximo a capsula interna.

Os folhetos pericardicos estavam acen-
tuadamente espessados, recobertos por
denso exsudato fibrinoso e aderentes en-
tre si, exceto ao nivel da parede anterior
do coracdo onde ccletava-se derrame san-
guineo de 130 ml. O coracdo pesava 400
gr e apresentava vegetacoes friaveis ao ni-
vel das valvas da mitral.

Ambos os pulmodes exibiam numerosas
lesbes escavadas de conteudo fibrino-puru-
lento. Tinham consisténcia fridvel e & ex-
pressao deixavam fluir grande quantidade
de liquido arejado sero-purulento. Derra-
me pleural citrino bilateral de 100 ml.

O bac¢o pesava 250 gr apresentando no
polo inferior zona amarelada necrética.

A serosa intestinal mostrava pontilhado
hemorragico em téda a sua extensdo.

Os rins eram sede de processo necrotico
com areas amareladas de contdrno irregu-
lar. .

O exame histologico veio mostrar:

Ao nivel das lesdes cerebrais focos he-
morragicos e necroticos com infiltrado
histiocitario, com numerosos corpusculos
granulo-adiposos e pclimorfonucleares. O
coracdo exibia pericardic com infiltrado
polimorfonuclear, fibrina e proliferacao
vascular (Fig. 4). Dissociacio das fibras
miocardicas por edema; degeneracio e
substituicao destas fibras em amplas zonas
por infiltrado leucocitario predominante-
mente mononuclear (Fig. 5). Ao nivel das
valvas mitrais surpreendeu-se infiltrado de
polimcrfonucleares, deposicido de fibrina e
presenca de colonias bacterianas, configu-
rando vegetacdes.

Os pulmodes eram sede de broncopneu-
monia exibindo liquido de edema coagula-
do no interior dos alvéolos, deposicio mo-
derada de fibrina e abundante infiltrado
polimorfonuclear. Ambos exibiam também
zonas nitidamente isquémicas com hemor-
ragia e infiltrado polimorfonuclear.

Encontramcs mais congestio hepatica e
intensa congestdo esplénica com compres-
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QUADRO IT

SEPTICEMIA ESTAFILOCOCICA, PORTAS DE ENTRADA
E FATORES PRECIPITANTES

LESOES CUTANEAS %

APARELHO RESPIRATORIO
OSTEOMIELITE

OSTEOSSINTESE **

CIRURGIA GINECOLOGICA %% x

APARELHO URINARIO

Jhsds %

j2_48

ABORTO PROVOCADO E MANIPULADO 5_20
2.8

I_ 4

1 4

1_ 4

1 . 4

FERIMENTO TORACO-ABDOMINAL PENETRANTE ___ | _ 4
i__ 4

IGNORADA

% ABSCESSOS E FERIDAS INFECTADAS

%% FRATURA DO COLO DE FEMUR

X% % PAN-HISTERECTOMIA

s30 dos foliculos linféides pela polpa ver-
melha, e ampla area de enfarte.

Os rins apresentavam varias zonas de
enfartes infectados.

Conclusées diagndsticas:

Tromboembolias e enfartes sépticos ce-
rebrais.

Pericardite.

Miocardite.

Endocardite bacteriana aguda.

Brencopneumonia.

Enfartes sépticos pulmonares.

Congestao e enfarte esplénicos.

Enfartes renais.

3) A autopsia 2931, Reg. H.S.E.: 230.828,
revelou & macroscopia ascite moderada e
derrame pleural discreto, esplenomegalia
(450 gr), hepatomegalia (2.400 gr). O ute-
ro pesava 230 gr e media Tx6x6 cm apre-
sentando vasos do miométrio com trcm-
bose e zronas hemorragicas, fridveis e ne-
croticas medindo 4x3 cm ao nivel do fun-
do. Nos pulmdes assestavam-se embolias
miltiplas, havia edema, congestdo e areas
broncopneumoénicas.

O exame histologico revelou:

Pulmoes: amp'as zonas de enfarte he-
morragico. Trombose de vasos de diferen-
tes calibres. -

Figado com congestdo acentuada, infil-
trado mononuclear periportal, hiperplasia
de células de Kupffer, esteatose discreta.

Vasos do miométrio, anexiais e pélviccs
trombosados em grande numero, mostran-
do diversos estagios da formacio do trom-
bo, alguns recentes, outros crganizados ou
mesmo recanalizados.

Conclusées diagnosticas:

Embolias pulmonares multiplas.

Broncopneumonia,.

Metrite aguda.

Tromboflebite pélvica.

4) Autdpsia 3038. Reg. HS.E.: 99.473.

Encéfalo pesando 1.300 gr com lepto-
meninges congestas e apresentando acs
cortes zona necrotica circunscrita medindo
4 cm de diametro, localizada na cortex e
centro semioval do lobo frontal direito; zo-
na hemorragica cortical e subccrtical no
giro cingulo, medindo 1 em; tumefacio na
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SEPTICEMIA ESTAFILOCOCICA
COMPLICAGOES

NPDECASOS %, %

PULMONARES 64
INFARTOS SEPTICOS 13
(ESCAVADOS) (7)
PLEURIZ 7
INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA 3
PNEUMOTORAX + PLEURIZ 2
HEMOPTISE FULMINANTE 1
CARDIO-VASCULARES | 52
MIOCARDITE 10
CHOQUE 5
ENDOCARDITE / 4
GOR PULMONALE AGUDO 3
EMBOLIAS SISTEMICAS %% 3
PERICARDITE . 2
EMBOLIA SEPTICA PERIFERICA 2
EDEMA AGUDO DE PULMAO 1
NEUROLOGICAS 36
MENINGITE 4
CONVULSOES 4
COMA , 4
SINDROME DE GUILLAIN- BARRE 1
DIVERSAS —_
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA
ICTERICIA e

CETO-ACIDOSE D(ABéTlCA,
GLOMERULONEFRITE EMBOLICA

H = NN

% EM RELAGAO AO N® TOTAL DE 25 CASOS
XX CASOS DE COMPROVAGAO NECROSCOPICA
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substdncia branca frontal direita com re-
chaco do ventriculo lateral direito (Fig.
6).

O coracdo pesava 300 gr. A valva direi-
ta da sigmoide aortica apresentava vege-
tacoes ao nivel do seu bordo livre e a 0,5
cm déste uma fenestracido, estando reco-
berta por material fibrinoso. Ao nivel do
seio de Valsalva correspondente havia uma
escavacao repleta de material fibrino-san-
gliinolento que se estendia pelo septo in-
terventricular permeando para o ventri-
culo direito através pequenc orificio (2
mm) nas cercanias do pilar do cone da
pulmonar, também recoberto por material
fibrincso (Fig. 7.

Pulmoes: congestos, de consisténcia
fridvel, crepitacdoc diminuida, deixando
fluir na superficie de corte, & compressio,
material visccso, amarelado. A semelhan-
¢a dos grossos bronquios, os menores,
guando abertos, mostraram-se dilatados,
com estrias brancacentas longitudinais e
conteudo purulento.

Demais o6rgdos sem alteragbes macros-
c¢bpicas dignas de nota.

O exame histologico dos diferentes teci-
dos provou a existéncia Ae:

Lesoes encefalicas: infartos hemorragi-
cos e supurados; - lesdes anédxicas difusas
tais como alteracoes regressivas neuronais
e proliferacio glial, e focos de infiltra¢ao
de polimorfonucleares.

Endcmiocardite com necrose supurativa
a0 nivel do endocardio valvular e presen-
ca de colénias bacterianas. Infiltrado in-
flamatorio mono e polimorfonuclear no in-
tersticio edemaciado entre células miocar-
dicas degeneradas, acumulando-se fre-
glientemente em grandes areas formando
verdadeiros abscessos, principalmente pro-
ximo ao endocardio e a valvula. Pudemos
perceber ainda raras zonas de fibrose es-
trelar centradas por grupo de elementos
moncnucleares que sugerem palidamente
um nodulo de Aschow em regressiao.

0Os pulmdes mcestravam acentuada dila-
tacdo dos ramos brénquicos e bronquiolos
com presenca de secrecio purulenta no lua-
men, e intensa infiltracdo mononuclear
peribrénquica (Fig. 8). Infiltrado inflama-
torio agudo estendia-se difusa e intensa-
mente no restante do parénquima conflu-
indc em focos de necrose supurativa. Co-
16nias bacterianas estavam presentes tam-
bém a éste nivel.

QUADRO TV

SEPTICEMIA ESTAFILOCOCICA
ESTUDO BACTERIOLOGICO

N2DE CASOS %

HEMOCULTURAS POSITIVAS X 19 76
S. AUREUS 17
S. ALBUS 2
HEMOCULTURAS NEGATIVAS ** 6 24

% NO MINIMO DUAS AMOSTRAS DIFERENTES

* % INCLUIDOS PELAS CARACTERISTICAS CLINICAS E PELO ISOLA-
MENTO DO GERME NO ESCARRO EM 4 CASOS E NO PERICAR-
DIO E 0SSO EM 1 CASO, RESPECTIVAMENTE,



QUADRO Y

SEPTICEMIA ESTAFILOCOCICA — ESTUDO NECROSCOPICO

NECROPSIA N2 | CORAGAO PULMAO  [ENCEFALO| RIM FIGADO | BAGO |VASOS | UTERO |TEC.CUTANEO

2083 Pericordite | Broncopneumo-| infartos | Infartos Congestdo

Miocardite nia. septicos | sépticos — Infartos _— - —
Reg. HSE Endocardite | Infartos septicos

. sépticos
293.569
Tromboembo-
2931 lias septicas Congestdo |Trombofle- | Metrite
Reg-HSE T miltiplas. - - bite péivica | Trombofle-| ~—
230.828 Broncopneumo bite.
nia.

Miocardite Bronguiectasias >
3038 Endocardite infectadas Infcllrtqs Glpmerulone_ .
Reg. HSE bacteriana Broncopneumo septicos fl;::f: embé- _— Congestao —_— —_— —
99.473 Endoc9rfjife nia.

: reumatica
3277 Broncopneumg Abscessos | Abscessos | Congestdo Abscessos
Req. HSE Pericardite nia. —_ Esauist —_ —
9 Abscessos m‘:i:'s 05

372.262
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Fig. 2 — Pulméo: exsudacdo intensa de leucdcitos polimorfonucleares no
interior dos espac¢os alveolares. (H. E. médio aumento).

Fig. 3 — Figado: foco de necrose supurativa circundado por halo de fi-
brose com infiltracdo linfocitaria. (H. E. médio aumento).
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Fig., 4 — kspessamento pericardico as custas de deposicdo de fibrina, in-
filtradn inflamatorio e vasos neoformados. (H, E. pequeno aumentn).

Fig 5 — Edema e infiltracdo linfocitaria do intersticio com dissociacdo
das fibras miocardicas. (H. E. grande aumento).
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Fig. 6 — Zonas de enfart

e hemorragico localizadas na ortex e cen-
tro semi-oval do lobo fron

tal direito e no giro cingulo & esquerda.

Fig. 7 — Detalhe de valva aértic
e, tndicado pelo
reito.

a mostrando vegetacdes e ulceracio
estilete, pertuito da comunicac¢do com o ventriculo di-
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Fig. 8 — Bronquiolo dilatado com exsudato purulento no lumen; in-

filtracao inflamatédria do tecido peribréonquico.

Os ring exibiam glomérulos hipercelula-
res com capilares engurgitados e por vézes
microémbolos. O intersticio apresentava
congestao vascular intensa e marcada in-
filtracdo por células redondas.

Baco e figado eram acentuadamente
congestos apresentando, éste ultimo, infil-
trado mononuclear moderado nos espacos-
porta.

Conclusbes diagnosticas:

Bronquiectasias e bronquiolcectasias in-
fectadas.

Brencopneumonia.
Miocardite e endocardite bacteriana
aguda.

Lesbes encefalicas isquémicas difusas.
Infarto e abscesso cerebrais.
Glomerulonefrite embolicg focal.
Pielonefrite cronica.

Congestao hepato-esplénica.

DISCUSSAO
1. Consideracées microbioldgicas

Aspectos biologicos dos estafilococos sido
de importancia fundamental para rerfeito
conhecimento da patogenia, quadro clini-
co, evolucdo, progndstico e terapéutica das

(H. E. médio aumento).

doencas por é'es ocasionadas: cocos peque-
ncs, gram positivos, iméveis, que no pus
ou, melhor ainda nas culturas em agar
apresentam-se reunidos em agrupamentcs
com a forma de cachcs de uva.

Os estafilococos sapréfitas sao relativa-
mente grandes e desigualis, ao passo que os
patogénicos (piococos) sio constituidos de
granulos pequenos (0.8 a 1lx) e todos do
mesmo tamanho. Cresce bem nos meios de
cultura, caldo de agar simples, pH 74,
temperatura 37°C (2). Em caldc, turvacido
difusa com depodsito discreto, facilmente
emulsionavel. Em placa de agar-sangue
desenvolve-se fregiilentemente um halo de
hemolise extenso em toérno das coldénias dos
estafilococos patogénicos, enquanto 0s sa-
profitas sao em geral inertes. (2).

Pcssuem os estafilococos patogénicos,
uma espécie tnica: Micrococcus pyogenes
(Cowan 1938, cit O. Bier).

As principais caracteristicas patogéni-
cas dos estafilococos sao:

a) Secrecao de pigmento: quando se
isola do pus um estafilococo amarelo é
bem provavel que seja patogénico.

No entanto estd provado que a forma-
cdo de pigmento é sujeita a variacoes e,
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mais ainda, que se podem isolar de cultu-
ras aureas, colonias albus, que se mantém
como variantes perfeitamente estaveis
(Bigger, Bcland e O’Meara, 1927, at O.
Bier) . *

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

b) Cepas patogénicas fermentam a
manita no meio de Chapmann enriquecido
com cloreto de s6dio (2, 9).

¢) Secrecao de estafilocoagulase evi-
denciada através da prova de coagulacio
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 doencas graves (4).

d) Poder hemolitico que se manifesta

- gob g dependéncia de dois antigenos, leu-

cocidina que lisa os leucécitos e hemolisi-
nas que destroem as hemacias (19, 37, 20,
21, 7, 8, 2, 9, 41, 29, 31).

Microerganismo ubiquo, cepas potenci-
almente patogénicas sido encontradas em
séres humanos normais principalmente na
pele e nas fossas nasais (19, 4, 37). Germe
extremamente resistente, tem demonstra-
do capacidade de adquirir resisténcia as
drogas antimicrobianas a4 medida que estas
vao surgindo.

N3io conhecemos, por enquanto, as carac-
teristicas biologicas de importancia funda-
mental que determinam a viruléncia ou a
natureza da doenca estafilocécica, no en-
tanto algumas destas propriedades mere-
cem citacdo e comentarios por desempe-
nharem um possivel papel (19, 37, 36, 33,
18, 17, 22, 14):

a) Estafilococo coagulase positivo é ca-
paz de sobreviver dentro de fagé6citos hu-
manos e de animais; tal propriedade pode
contribuir para a disseminacdo da infeccio
ne interior do organismo e pode proteger
éste microorganismo das drogas antimicro-
bianas e de outras substancias antibacte-
rianas que aparecem no séro ou no interior
dos tecidos (19, 37, 36, 34).

“b) Observagdes recentes sugerem que es-
tas cepas de estafilococos sdo relativamen-
te resistentes a fagocitose no animal e in
vitro. Esta prepriedade aparentemente é
produzida pela presenca de antigenos cap-
sulares similares aos verificados em estrep-
tococos e pneumococos virulentos que re-
tardam a fagocitose e sdo responsaveis pe-

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

Pelo mencs a maioria dos estafilococos
associados com infeccdes humanas nao pa-
rece possuir éstes antigenos resistentes a
fagocitose quando crescem in vitro; alguns
fatos sugerem a possibilidade de que deter-
minados estafilccocos podem adquiri-la du-
rante o crescimento tissular.

¢) Estafilococos patogénicos elaboram
umsg variedade de produtos extracelulares,
déstes a coagulase e a alfa hemolisina
tém recebido muita atencdo e estudo (19,
37).

Segundo S. Kumar ¢ R. K. Lindcrfer
a alfa hemolisina, a enzima necrotizante
e a atividade letal da enzima estafilococi-
ca sdo expressbes diferentes de uma tnica
unidade (36, 20, 21).

Se a alfa hemolising desempenha papel
na patogenia da infeccao estafilocécica hu-
mana é uma questdo ainda discutida.

Em alguns pacientes com doenca esta-
filococica fulminante o guadro clinico mui-
to se assemelha aquele observado em ani-
mais nos quais injeta-se a alfa hemolisina
estafilocécica. Parece improvavel que a al-
fa hemolisina tenhs papel no inicio ou no
progresso da infeccao estafilococica, no en-
tanto ela pode ser impcrtante fator na de-
terminacdo do quadro toxico exibido por
muitos pacientes no decurso de doenca es-
tafilocogica severa (19).

Secretam ainda uma potente enzima
necrotizante responsavel pela necrose tis-
sular muito cbservada no decurso das sep-
ticemias estafilococicas, principalmente em
visceras tais como pulmboes, cérebros, na pe-
le e tecido celular subcutineo e nos 0ssos.

O papel desempenhado pela coagulase
é também discutido na patogenia da doen-
ca. Estudos realizados apciam a producio
de coagulase como determinante de viru-
léncia e tém de uma forma variavel suge-
rido que aquele enzima age evitando ou
retardando a fagocitose, criando bloqueio
linfatico e trombose em térno do local ini-
cial da invasao (5, 7, 8).

Por outro lado, temos fatos contradito-
rios em  relacdo & coagulase tais como:
cepas patogénicas prcduzem infeccio em
animais carentes de plasma coagulavel
(19).

Outro fato evidente é que cepa coagu-
lase positiva é rapidamente fagocitadg em
sistemas nos quais a coagulase atua (19).
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Finalmente, certas mutantes coagulase-
negativas descendentes de cepas coagula-
se-positivas podem produzir infeccdes
idénticas as destas ultimas (19).

Outros produtos extracelulares elabcra-
dos pelos estafilococos patogénicos sdo leu-
cocidinas, hialuronidase, fibrinolisinas, li-
pase, gelatinase, desoxiribonuclease e uma
hemolisina humana denominada delta he~
mclisina; o papel déstes enzimas na inicia-
¢ao, manutencido e patogenia da doenca
estafilococica nao ¢ bem conhecido (19,
37).

d) Cérca de 60% dos estafilococos pato-
génicos, secretam penicilinase que destrol
a atividade antibacteriana da penicilina
sendo respcnsavel em parte pela resistén-
cia a penicilina demonstrada por éstes mi-
croorganismos. '

Através da producdo de beta lactamase
o estafilococo inativa a penicilina G, bac-
tericida poderoso e o melhor antibidtico
para éste tipc de germe quando o mesmo
é sensivel aquele antibiético. Esta inativa-
cac faz-se pela transformacdo do acido pe-
nicilanico ativo em penicildéico inativo.

2. Patogenia da doenca estafilococica

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

Estes fendmenos de trombose venosa e
linfatica, sao conseqiientes 3 secrecdo de
enzimas tipo ccagulase, em seguida en-
tram em ac¢do enzimas fibrinoliticas que
destroem a réde de fibrina formada, permi-
tindo a disseminacao dos estafilccocos, que
alcancarao em prioridade os | ulmoes onde
através de verdadeiros micro-embcleos sep-
ticos se desenvolvem ao nivel dos capilares
pulmonares gue se constituem na primeira
barreira ou seja 1.2 filtrc fechado que s@
interpde ao processo invasor exercidc por
éste micre-crganismo (9, 31). As lesoes
pulmonares conscqiientes a disseminacao
hematogénica sao em geral multiplas, di-
fusas e em ambos os pulmoes ¢ acometem,
sem dist'neac, tanto um pulmao sdo quan-
to um préviamente lesado (11 9, 31, 40, 10).

Este aspecto de disseminado pulmonar
€ muito sugestivo das formas septicémicas
¢ é fundamental junto com a andlise clini-
ca e a porta de entrada; sic, sem nenhuma

divida, elementos de inestimavel valor
diagnostico nestas graves e traicoeiras en-
tidades.

Com a chegada dos estafilccocos aos
pulmoes, estabelecem-se lesées nesteg or-
gaos, freqilentemente observadas nas for-
mas septicémicas. Ai chegando, os estafi-
lococos forcam a barreira capilar pulmo-
nar, formam novos focos sépticos que se-
guirao a evolucao dos infartos sépticos pul-
monares e a seguir ha disseminacao do pro-
cesso através do organismo, surgindo as
lesoes viscerais graves tao encontradas na
realizacao de autdopsias nestes processos.

Assim, freqiientemente s&o assinaladas
lesOes endocardicas, focos de csteomielite,
lesbes esplénicas, hepaticas, renais, lesoes
neurolégicas, abscessos subcuténeos, ete.,
focos metastaticos éstes que agravam de
muito o prognodstico e a evolugio da doen-
ca.

A patologia da doenca estafilccocica
grave dependera essencialmente do maior
ou mencr grau de invasdo exercido por
éste terrivel germe, que, ao difundir-se
através do organismo pelas vias hemato-
génicas e linfaticas, nfo encontra em sua
trajetoria nenhum tecido imune ao seu
processo devastador.

3. Quadro clinico

O quadre clinico muitas vézes é funcao
da porta de entrada, que ng maioria das
véres é representada pela pele, vias respi-
ratorias, aparelho génito-urinario e ossos.

As queixas principais, dependendo como
assinalamos da porta de entrada que de-
verd ser bem explorada através de perfei-
ta anamnese e exame fisico, sao:

Febre e calefrios quase que em 100%
dos casos. Manifestacdes toxicas e compro-
metimento grave do estado geral.

As principais manifestacoes clinicas re-
lacionadas ao aparelho respiratorio sdc a
dor toracica, seguida de dispnéia com ta-
aquipnéia e tosse com expectoracao hemop-
toica nos dias iniciais. Postericrmente o
escarro torna-se purulento, por fim muco-
so, significando que os abscessos pulmona-
res encontram-se praticamente livres de
exsudato.

A dor toricica fregiientemente ¢ inten-
sa, piora com a tosse e ccm a respiracao
profunda, francamente do tipo pleural, fa-
cilmente explicada em decorréncia da na-
tureza da doenca, que produz infartos pul-
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menares multiplos le natureza septica; nao
raramente g dor é de situagio varidvel e
as vézes insuportavel. Sao freqiientes os
atritos pleurais. o

Freqiientemente existe pleuriz uni ou
pilateral de carater hemorragicc, as vézes
amarelo-citrino e em outras ocasidoes puru-
lento.

O exame do aparelho respiratério é ri-
co, desde as manobras simples tais como a
de inspeccac, palpagdo, percussido e aus-
culta, assim como os aspectos radiolégicos
que variam as vézes em questao de horas.

O comprometimento cardiovascular é
variavel, algumas vézes bastante rico como
por exemplo nas endocardites,

Nao raramente, as manifestacoes car-
dicvasculares dominam a cena <clinica e
ameacam a vida do paciente.

Se estudos eletrocard'ograficos sao fei-
tos em série, fregiientemente encontrare-
mos alteracbes sugestivas de miocardite,
sem no entanto terem correspondéncia cli-
nica.

Outras vézes, a miocardite podera ex-
pressar-se por aumento rapido nc tama-
nho da éarea cardiaca, abafamento de bu-
lhas, sopros e quadro grave de insuficién-
cia cardiaca.

Hipotensao arterial e quadros de cho-
que podem ser observados (43, 44). Os
distirbios hemodindmicos nestes casos as-
semelham-se agueles por micro-crganismos
gram negativos (43, 44).

Quando existe lesdo endocardica o
trombo-embolismo pode ser exuberante e
freqiientemente produz lesOes destrutivas
metastaticas incompativeis com a vida.

Com freqiiéncia relativamente grande

nas septicemias estafilococicas, sic obser-
vadas embolias puimonares sépticas que
podem conduzir os pacientes a cor pulmo-
nale agudo, chogue e morte algumas vézes.
Em ‘outras ccasides, ocorrem manifestacoes
graves de cor pulmonale agudo com sinais
clinicos evidentes de hipertensdo pulmonar
e insuficiéncia cardiaca direita ostensiva,
porém com recuperacido gradual do qua-
dro toxico e das manifestacdes cardio-res-
piratorias.
. Nestes casos, no local de entrada do
germe Ss2o observadcs nitidamente fend-
menos de flebite e trombose, no entanto
lesbes endocardicas direitas poderao ser
responsaveis pelos mesmos quadros.

Aumentos subitos da area cardiaca, as
vézes com atrito pericardico, abafamento

de bulhas, imobilidade da area cardiaca,
sdo conseqiiéncia de piopericardio que po-
de conduzir & sindrome de tamponamento
cardiaco. Em algumas ocasibes é dificil o
diagnostico diferencial entre miocardite e
pericardite com derrame, ja que ambas
condicoes dao aumento rapido da area
cardiaca, abafamento de bulhas, ausculta
com ritmo triplice e pouca mobilidade da
area cardiaca ao exame fluoroscopico.

O comprometimento do sistema nervoso
nao é raro, fendmenos alucinatoérios, deli-
rios, agitacido e torpor, podem ser observa-
dos.

Quando existe flutuacao do nivel de
consciéncia, coma, convulsdes ou sinais me-
ningeos, é provavel que o comprometimen-
to do S.N.C. seja grave e deve correspon-

“der a alteracoes tais como abscessos cere-

brais, trombo-flebites cerebrais, metasta-
ses sépticas das meninges ou presenca de
trombo-embolismo cerebral que é freqiien-
te nas septicemias ou bacteremias estafi-
lecocicas complicadas de endocardite.

O comprometimento cutdneo é variavel,
palidez cutinea geralmente esta presente
ou far-se-a.

Reacbes urticariformes, eritema poli-
morfo e nodoso podem ser observados.

Petéquias, hemorragias em fenda no
leito ungueal e nodulos de Osler indicam
ccm grande possibilidade presencga de en-
docardite como doenca basica ou compli-
cacao.

Presenca de pustulas, abscessos sub-
cutanecs ou cutidneos, devem ser procura-
dos sistematicamente porque nao s6 fre-
quentemente constituem-se na lesdo pri-
maria que deu origem ao quadro sistémi-
co, como podem ainda surgir secundaria-
mente, fazendo parte de uma doenca gra-
ve e geral.

Ictericia é outra alteracdo que pode ser
verificada na pele, esclerdticas e mucosas.

O comprometimento osteo-atticular é
relativamente freqiiente, as vézes g porta
de entrada é um foco de osteomielite, em
outras ocasioes a osteomielite ou os qua-
dros de artrites sépticas sdo secundarios a
disseminacdo hematogénica do estafiloco-
cec.

Hepato e/ou esplenomegalia pode ser
observada.

Anemia progressiva e leucocitose com
desvio para a esquerda, presenca de vo-
cuolos e granulagoes téxigas nos neutrofi-
los estdo quase sempre presentes. Mani-
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festacdes urinarias tais como albumini-
ria, cilindraria, hematuria podem ou nao
estar presentes. A dor lombar com hema-
turia na grande maioria das vézes é ex-
pressdo de embolia renal.

CONSIDERACOES TERAPEUTICAS
GERAIS

O reconhecimento precoce da infecc¢ao
estafilococica é condicdo basica para um
melhor prognostico.

‘O diagnostico tardio e o esquema de an-
tibioticos inadequado foram em nossa Sé-
rie os elementos mais importantes nc que
concerne ao fracasso terapéutico.

Sendo o estafilococo um germe altamen-
te destrutivo e que produz metastases sep-
ticas com muita facilidade, a terapéutica
deve ser essencialmente precoce, intensa e
eficaz.

Quanto aos principios gerais da tera-
péutica que devem ser conhecidos de cor,
repetiremos o que foi escrito por Glenn
Koenig (19):

1. Inicio precoce é condicio sine qua non.
para obtencdo de um bom resultado.

2. Os antibidticos a serem usados devem
ser sempre bactericidas. Déstes a prefe-
réncig recai sempre no uso associado de
penicilina cristalina e penicilina, semi-sin-
tética, consagradamente excelentes no con-
tréle desta infec¢do. Quando a amostra é
sensivel a penicilina G, a semi-sintética é
retirada. Caso contririo aquela é suspen-
sa e o tratamento far-se-4 4 base da semi-
sintética (19, 4, 30, 38, 13, 25) .

As doses iniciais devem ser administra-
das sempre pcr 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 dcse minima de 6
grs diarios, sendo a principal entre nés a
cxacilina (Staficillin N).

Alguns associam aindg a éste esquema
3, estreptomicina, na dose de 2 grs diarios
por 2 semanas pelo menos, no sentido da
obtencao de sinergismo medicamentosc.

Quando o paciente fér alérgico & peni-
cilina deve sé-lo também considerado as pe-

nicilinas semi-sintéticas. Deverao ser usa-
dos nestes casos de preferéncia os deriva-
des da cefalosporina ¢ (cefaloridina ou ce-
falotina), a linccmicina ou a vancomicina.
Este ultimo é um excelente bactericida e
tem demonstrado uma capacidade espeta-
cular no dominio rapido de septicemias
severas, no entanto é o que tem também
exibido efeitos colaterais mais danosos (fe-
bre, rash, flebite, lesdo do 8.° par e agres-
sdo renal). (26, 47, 16, 23, 25).

O uso de bacteriostaticos tais como te-

traciclinas, novobiocina, eritromicina ou
cloranfenicol deve ser restrito aos casos de
infeccdes banais e de curto prazo.
3. Todas as colecOoes purulentas (absces-
sos) devem ser sistematicamente drenadas
e g falta de conhecimento desta regra po-
de ser responsavel pela total falha tera-
péutica. £ sabido que a esterilizacio no
interior dos abscessos € dificil.

Tal medida terapéutica é as Vvézes o

rasso mais importante a ser tomado.
4. A resposta terapéutica lenta nos cascs
de infeccoes estafilococicas profundamente
situadas é comumente observada, e deve
ser guardada em mente na avalia¢do tera-
péutica. Nestes casos hipertermia pode
ocorrer por prazo de 3 g 4 semanas.

A auséncia de alteracdoes na curva tér-
mica nos primeiros dias, ou um agrava-
mento acentuado do quadro clinico requer
sempre uma reavaliacao no esquemgs, tera-
péutico. S

Febre muito prolongada e leucocitose em

face de esquema terapéutico correto faz
suspeitar a presenca de abscesso ndo dre-
nado. Em outras ocasides pcde significar
superinfeccao.
5. A terapéuticg nestes casos verdadei-
ramente septicémicos deve ser prolongada,
particularmente quando a doenca basica é
a, endeccardite bacteriana ou quando esta
passa g fazer parte do quadro infeccioso.
Nestas eventualidades o prazo deve ser de
4 a 8 semanas, em algumas ccasides me-
nos, em outras mais, dependendo da evo-
lucdo clinica.

Summary

Systemic infections by staphylococcus in 25 adult patients is reviewed.
In all cases observed the germ identified bacteriologically as Staphy-
lococcus aureus was isolated in blood culture in 17 cases. Clinical picture of
septicemia with metastatic lesions mainly to the lungs and presenting the clas-
sical clinical findings of multiple seplic pulmonary infarts was observed in 18

Cases.
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12)

The most frequent cardiovascular complications were: myocarditis, endo-
carditis, shock and acute cor pulmonale, Meningitis, convulsions and coma were
the outstandig neurological complications.

The most frequent portal of entry was through skin infection (48% of
our cases). Imt 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-
tunding of physiopathology of the sy:stemic infection and in the understanding
of the clinical picture as is discussed at length.

The pathogenesis, clinical aspects and fundamentals of the therapeutic

opproach are briefly considered.
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