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ARTIGO DE REVISAO

Estreptococcias

Streptococcal infections

Valter Pinho dos Santos*

Resumo

Objetivo: Rever as principais doengas provocadas pelos dife-
rentes tipos de estreptococos, discutir aspectos praticos do diagnds-
tico clinico e possibilidades terapéuticas.

Metodologia: Revisdao de artigos de literatura e selecdo de
temas mais significativos para o pediatra.

Resultados: A maioria dos estreptococos descritos mantém sua
sensibilidade a penicilina. Alternativas de tratamento visam sobre-
tudo uma melhor aderéncia ao esquema proposto, incluindo-se
menor nimero de doses por dia, menor tempo de tratamento e baixo
custo.

Conclusio: As infecgdes estreptocdcicas estdo sempre presen-
tes no trabalho do pediatra. E importante o diagndstico acurado e
quando possivel o manuseio terapéutico simplificado.

J. pediatr. (RioJ.). 1999; 75 (Supl.1): S103-S114: streptococ-
cus, amigdalite, sepse, Streptococcus pyogenes.

Estreptococcias

A elevada freqiiéncia e a variedade das doengas provo-
cadas pelo estreptococo exigem do clinico uma atengio
especial. Essa bactéria coloniza mais freqiientemente o
grupo etdrio infantil e determina um amplo espectro de
infecgdes supurativas (piogénicas), como amigdalite, fa-
ringite, adenite cervical, escarlatina, impetigo, erisipela,
pneumonia, endocardite, linfangite, septicemia e infec-
¢Oes perinatais, tanto nos recém-nascidos quanto nas
gestantes. Complicagdes tardias ndo supurativas - febre
reumatica (FR) e glomerulonefrite difusa aguda (GNDA)
- sd0 ainda observadas particularmente em paises em
desenvolvimento. Bacteremia e choque séptico que apre-
sentam alta letalidade tém sido descritos de maneira
crescente.

Bacteriologia

Billroth, em 1874, coletando material purulento de
paciente com erisipela, isola pela primeira vez microorga-
nismos esféricos dispostos caracteristicamente em cadeias
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Abstract

Objectives: To review the main diseases caused by the different
strains of streptococcus, and to discuss the practical aspects of
clinical diagnosis and the range of therapeutic treatments.

Methodology: A review of the literature and a selection of the
most meaningful themes for the pediatricians.

Results: The majority of the streptococcus described here are
susceptible and have sensibility to penicillin. Different kinds of
treatments aim at a better support to the offered scheme, including
smaller amounts of doses per day, short-lived treatment and low-
cost.

Conclusion: Streptococcus infections are very frequently seen
in the pediatrician’s office. It is important to make an accurate
diagnosis, and if possible a more simplified therapeutic treatment.

J. pediatr. (Rio J.). 1999; 75 (Supl.1): S103-S114: streptococ-
cus, tonsillitis, sepsis, Streptococcus pyogenes.

(do grego strepto, “cadeia”). Posteriormente, esse mes-
mo tipo de bactéria foi encontrado em sangue de paciente
com febre puerperal e em orofaringe de doente com
escarlatina.

Em 1919, Brown, observando a heterogenicidade
dessas bactérias em seres humanos e animais, sistematiza
a primeira classificacdo dos estreptococos em o, e y a
partir do padrdo de hemolise verificado em placas de agar
- sanguel. Colonias de estreptococos que produzem um
halo claro ao seu redor devido a lise total das hemacias
foram denominadas B-hemoliticas. Fazem parte desse
padrao de hemolise a maioria dos estreptococos patogéni-
cos para o0 homem (S. pyogenes, S. agalactiae e outras
espécies).

Cepas de estreptococos que produzem hemolise parci-
al conferem um aspecto esverdeado, brilhante, ao redor da
colonia - sdo os a-hemoliticos que, por essa coloragdo
tipica da cultura, sdo definidos como grupo viridans. Esse
grupo inclui o pneumococo e algumas espécies de estrep-
tococos que colonizam o trato gastrintestinal e a drvore
respiratdria; sdo os principais responsaveis pela infec¢do

de valvulas cardiacas?.
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Colonias que ndo sao capazes de produzir hemolise sdo
identificadas como 7y ou nd3o-hemoliticas; raramente cau-
sam infeccdo no homem.

Os estreptococos sao bactérias gram-positivas, esféri-
cas ou ovoides, na sua maioria imédveis, menores de 20m
de diametro, catalase-negativas e geralmente anaerdbicas
facultativas. Apresentam-se em cadeias quando em meio
liquido e comumente aos pares, in vivo. Fazem parte da
familia Streptococcaceae, género Streptococcus, que in-
clui 21 diferentes espécies.

Devido sua heterogenicidade, a classificagdo desses
microorganismos exige diferentes processos de identifica-
¢do laboratorial, abrangendo padrdo de hemolise, compo-
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sicdo antigénica, caracteristicas de crescimento e reacdes
bioquimicas.

Em 1933, Rebecca Lancefield demonstra um novo
sistema de classificacdo a partir de componentes antigéni-
cos da parede celular da bactéria. Utilizando reagdes de
precipitagcdo com soros especificos, ela identifica diferen-
tes sorogrupos (A, B, C..., R, S) de estreptococos B-
hemoliticos>. Posteriormente, foi observado que também
certas cepas ¢, e Y hemoliticas podem apresentar antigenos
grupo-especificos.

A Tabela 1 apresenta uma classificacdo resumida dos
principais estreptococos patogénicos para o homem.

Tabela 1 - Relagdo das principais espécies de estreptococos patogénicos para o homem

Grupo de Espécies Padrao Habitat humano Principais doencas
Lancefield hemolise normal causadas no homem
A S. pyogenes B Faringe Faringite aguda, otite média, pneumonia,
Pele sinusite, piodermite, celulite, escarlatina,
erisipela, endometrite, septicemia,
FR, GNDA
B S. agalactiae B (o ou ) Faringe Infec¢des neonatais, infecgdo puerperal,
Trato genital ITU, endocardite, meningite, faringite,
feminino corioamnionite
C S. equisimilis B Faringe Pericardite, endocardite, faringite, celulite,
Vagina infecgdo puerperal, pneumonia meningite
Pele
Trato GI
D Enterococos
S. faecalis o, B,y Trato GI ITU, infecgoes de feridas, endocardite,
S. faecium abscessos intraperitoniais e pélvicos,
S. durans infeccdo puerperal, artrite, septicemia,
meningite neonatal
N3io- enterococos
S. bovis Y Trato GI Bacteremia,endocardite
S. equinus
F S. anginosus B Boca Sinusite, meningite, caries dentarias,
Dentes pneumonia
Faringe
G S. canis B Trato GI Infeccdo puerperal, erisipela, faringite,
Vagina bacteremia
H S. sanguis o Boca Abscesso cerebral, céries dentarias,
Dentes septicemia, endocardite
K S.salivarius a Orofaringe Endocardite
Nao-agrupaveis| Grupo viridans: a Orofaringe Endocardite, caries dentarias,
mitis, sanguis, Trato GI periodontite, abscesso cerebral,
mutans e outros meningite, sinusite
Estreptococos | Peptoestreptococo | 7y Orofaringe Abscesso cerebral, empiema, endocardite
anaerobicos Trato GI e urinario
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Estrutura celular

Os principais constituintes somaticos dos estreptococos
sdo capsula, parede celular e membrana citoplasmadtica.
Estes componentes sdo descritos a seguir, principalmente
do S. pyogenes, que é o mais importante patdgeno e o mais
bem estudado dos estreptococos.

Cdpsula

Os estreptococos dos grupos A e C tém a sua capsula
composta de dcido hialurdnico, que confere a colénia um
aspecto mucdide. Mostra-se quimicamente indistingiiivel
do 4cido hialurénico, que faz parte do tecido conectivo e
nido é antigénico. Esse revestimento do estreptococo
retarda a fagocitose por polimorfonucleares e macr6fagos;
¢é portanto, um fator de viruléncia.

Parede celular

E o constituinte do estreptococo relacionado com a
patogenicidade. Sua estrutura é composta por diferentes
substancias antigénicas. Na parte mais externa encontram-
se os antigenos protéicos de superficie: proteinas M, T e R;
abaixo desses encontra-se o carboidrato C; a parte mais
interna € constituida de peptidoglican.

Proteina M - é uma das trés proteinas (M, T,R) cons-
tituintes da parede celular do estreptococo, quase que
exclusivamente encontrada no grupo A. E o maior fator de
viruléncia da bactéria, impede a fagocitose por mecanismo
nio totalmente esclarecido, sendo comprovado que impe-
de a interagdo do patégeno com componentes do comple-
mento*. Diferencas antigénicas dessa proteina possibili-
tam a identificagdo de mais de 80 sorotipos, todos eles com
propriedades antifagocitarias; é um marcador antigénico
altamente especifico. No homem, a imunidade antiestrep-
tocdcica é obtida com a producdo de anticorpos opsonizan-
tes contra a proteina M; nio existe imunidade cruzada
entre 0s anticorpos opsonizantes contra proteina M dos
diversos sorotipos de estreptococos. E possivel que o
decréscimo progressivo na freqiiéncia da doenca estrepto-
cécica em adultos seja devido ao acimulo de imunidade
especifica a diversos tipos de estreptococos.

Proteinas T, R - os antigenos T incluem um grande
nimero de proteinas imunologicamente distintas.Nao in-
duzem imunidade e ndo estdo implicados na patogenicida-
de da bactéria. Sao tteis como marcadores epidemiol6gi-
cos, principalmente para cepas de estreptococos nao
sorotipaveis através da proteina M. Similar a proteina T,
aproteina R também ndo induz imunidade e ocasionalmen-
te pode ser utilizada para tipar os estreptococos.

Fator produtor de opacidade sérica - € uma o-lipopro-
teinase s6 encontrada em apenas alguns sorotipos de
proteina M; pode servir como marcador epidemioldgico.

Acido lipoteicdico- principal constituinte da fimbria do
S. pyogenes, projeta-se para a superficie externa da parede
celular e efetua a aderéncia da bactéria a célula do epitélio
respiratorio do hospedeiro. Esse mecanismo de aderéncia
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e posterior colonizacdo sdo de fundamental importancia
para o inicio da infecgdo estreptocécica’.

Carboidrado grupo-especifico - determina a separacao
dos estreptococos B-hemoliticos em grupos especificos
(A-O). Localiza-se superficialmente na parede celular,
possibilitando a reacdo com anticorpos especificos dirigi-
dos diretamente contra ele.

Peptidoglican - encontra-se na parte mais interna da
parede celular da bactéria, responsdvel por sua rigidez. E
antigénico, capaz de induzir cardite e necrose dérmica em
animais de experimentacdo; porém, seu papel na patogé-
nese da doenca estreptocicica humana permanece indefi-
nido.

Membrana Celular ou Citoplasmdtica

Dispde-se internamente a parede celular, é delgada,
sua estrutura é¢ predominantemente lipoprotéica e contém
antigenos distintos daqueles encontrados na parede celu-
lar. Estreptococos que perderam a parede celular (proto-
plastos ou formas L) ficam revestidos externamente por
essa membrana celular; sdo osmoticamente frageis e
resistentes a penicilina e a outros antibiéticos B-lactami-
COS.

Produtos extracelulares

A ampla variedade de doengas causadas pelo S. pyoge-
nes pode estar relacionada ao grande niimero de produtos
extracelulares produzidos. Langcam no meio exterior di-
versas substincias, predominantemente proteinas com
acao toxica, enzimatica ou com outras atividades biologi-
cas. Esses produtos comumente estimulam a formacéo de
anticorpos especificos durante a infecgdo; anticorpos
esses utilizados para testes soroldgicos. Algumas dessas
substancias parecem contribuir para a viruléncia do es-
treptococo, porém, apenas a toxina eritrogénica tem sua
acdo patogénica claramente definida.

Outros grupos de estreptococos B-hemoliticos, espe-
cialmente grupos C e G, produzem substancias semelhan-
tes, principalmente hemolisinas e nucleases.

Hemolisinas

Os estreptococos elaboram duas hemolisinas - O e S -
que sdo responsaveis pelas zonas de hemdlise ao redor da
colonia em placas de 4gar-sangue. A estreptolisina O
(SLO) é assim denominada por ser inativada reversivel-
mente pelo oxigénio atmosférico; é antigénica e provoca
a resposta humoral com a formacdo de anticorpos empre-
gados para o sorodiagndstico de infeccdes estreptococi-
cas. E produzida pela maioria dos estreptococos do grupo
A e algumas cepas do grupo C e G.

Pacientes com faringite estreptoccica apresentam
elevacido desses anticorpos (ASLO) em aproximadamente
80% das vezes ap6s duas semanas do inicio da infec¢do;
persistem por semanas ou meses. Nas infeccoes de pele
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associadas ou nio a GNDA, os titulos de ASLO sio
normais ou pouco aumentados, provavelmente devido a
inativacdo local dessa proteina por colesterol ou outros
lipideos. A freqiiente infec¢do pelo S. pyogenes em
escolares induz ao encontro de niveis elevados de ASLO
em criancas sadias. O recém-nascido (RN) apresenta
titulos similares aos da mae, decrescendo significativa-
mente por volta dos seis meses de idade. Infeccio estrep-
tocdcica em lactentes € menos comum, € os titulos de
ASLO sao em geral menores de S0U. Criangas de cinco a
10 anos podem apresentar titulos superiores a 200U
mesmo sem infec¢do recente; em adultos, é menor que
125U. Essa mesma variabilidade de niveis de ASLO ¢
observada com todos os outros anticorpos antiestreptoco-
cicos.

A estreptolisina S (SLS) é estdvel em presenga de
oxigénio, nao é antigénica, ndo induzindo, portanto,
resposta anticorpica. O papel dessa hemolisina e da SLO
no desenvolvimento da doenga estreptocécica ainda nio
foi esclarecido®. Estudos in vitro demonstram que a SLO
¢ toxica para hemacias e leucdcitos.

Hialuronidase

Esta enzima € elaborada por diversos grupos de estrep-
tococos B-hemoliticos e possui atividade antigénica. Des-
polimeriza o 4cido hialuronico e facilita possivelmente a
disseminacdo da bactéria através dos tecidos. Anticorpos
anti-hialuronidase elevam-se na segunda semana apods
infeccdo e decaem em trés a cinco semanas; essa elevacio
¢ observada em 60% das infeccdes respiratdrias pelo
estreptococo € em menor porcentagem em infeccdes de
pele. Quando solicitada a pesquisa desse anticorpo, con-
juntamente com o ASLO, consegue-se detectar aumento
de pelo menos um deles em 95% dos pacientes com
infecgdo respiratdria estreptocdcica.

Toxina eritrogénica

O estreptococo do grupo A pode produzir trés diferen-
tes toxinas (A,B,C) denominadas exotoxinas pirogénicas
estreptococicas. Na escarlatina, sdo responsdveis pela
febre - provavel agdo direta no hipotilamo - e pelo
exantema.

Desoxirribonuclease (DNAse)

O estreptococo do grupo A, assim como dos grupos C
e G, produzem enzimas capazes de degradar DNA. Sao
descritos quatro tipos imunologicamente distintos: A, B,
C, D. Essas enzimas nio sdo citotoxicas. Sao capazes de
despolimerizar o DNA encontrado em locais com pus
grosso que resulta da desintegracdo de leucécitos poli-
mofonucleares. A DNAse B é a mais comum e de
antigenicidade mais uniforme, facilitando, desse modo, a
pesquisa de anticorpo especifico. Esse anti-DNAse B
eleva-se ap6s infecgdo de pele e respiratdria; estd aumen-
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tado em 60% dos pacientes com GNDA apés infecgdo de
pele, em contraste com apenas 25 % de elevagdo da ASLO.

Estreptoquinase

E produzida pelos grupos A, C e G. Foram isoladas
duas estreptoquinases a partir de cepas do grupo A, que
diferem antigenicamente: SKA e SKB. Induzem a forma-
¢do de anticorpos durante o curso da infec¢do e atuam
como substancias catalisadoras na conversao do plasmino-
génio em plasmina. Presume-se que atuem prevenindo a
formacdo de barreiras de fibrina na periferia das lesoes
estreptocdcicas, permitindo, portanto a rapida dissemina-
¢ao da bactéria.

Nicotinamida adenina dinucleotidase (NADse)

Esta enzima induz resposta anticérpica quando produ-
zida pelo estreptococo. O titulo anti-NADse acompanha o
aumento dos titulos da ASLO; entretanto, em casos de
glomerulonefrite, sua elevacdo € bem mais acentuada.

Outros produtos extracelulares

Identificam-se ainda diversas substincias elaboradas
pelo estreptococo: proteinase, amilase, leucocidina, este-
rase. Algumas delas sdo antigénicas, outras atuam promo-
vendo a disseminagdo da bactéria através de tecidos.

A pesquisa dos varios anticorpos antiestreptococicos
comumente solicitados na clinica pode ser facilitada com
o emprego do teste da estreptozima. Esse teste é de rapida
execucdo (dois minutos), detecta conjuntamente diversos
anticorpos (ASLO, anti-DNAse, anti-hialuronidase, anti-
NADse) e é capaz de detectar anticorpos ja no inicio da
evolucdo da doenca. Entretanto, tém sido observadas,
eventualmente, variagdes de poténcia do reagente empre-
gado, tornando seu uso ainda ndo confidvel’.

Ultimamente, desenvolveram-se diversos métodos nio
sorolégicos para a caracterizagdo do estreptococo, que sao
de grande valia para analisar epidemiologicamente as
diferentes cepas de estreptococo. Dentre esses métodos,
destacam-se a fagotipagem, a eletroforese em gel de
fragmentos de DNA e a amplificacdo do DNA através do
PCR3.

Estreptococo B-hemolitico do grupo A

O Streptococcus pyogenes (estreptococo B-hemolitico
do grupo A) é um dos principais patégenos que pode ser
identificado na crianca. E responsavel por uma ampla
variedade de infec¢des, principalmente do trato respirat6-
rio alto e da pele; outrossim, é capaz de determinar
complicagdes ndo supurativas - febre reumadtica (FR) e
glomerulonefrite difusa aguda (GNDA).

Epidemiologia
O homem € o hospedeiro natural do estreptococo do
grupo A, mas podem-se encontrar eventualmente animais
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domésticos colonizados em func¢do do contato muito
proximo. Existem diferencas muito nitidas na transmissao
e na epidemiologia das infeccdes respiratorias e de pele.

Infeccio do trato respiratorio

O estreptococo se fixa as células epiteliais da oro ou
nasofaringe através de suas fimbrias. O portador dessa
bactéria a dissemina em contato proximo com outras
pessoas e a partir de goticulas de saliva ou secrecdo nasal.
O contato intimo familiar e intra-escolar facilita a dissemi-
nacdo do microorganismo. Outras possibilidades bem
menos comuns de transmissdo ocorrem através de poeira,
comida ou roupas contaminadas.

A faringite estreptocOcica apresenta incidéncia maior
na idade escolar, e o periodo de maior contagiosidade da
doenca é durante a fase aguda. O uso de penicilina
geralmente erradica este estreptococo e torna o paciente
nio-contagioso, apds dois ou trés dias de tratamento.

Pessoas assintomaticas podem ser portadoras de es-
treptococo do grupo A no trato respiratério alto, por
periodo varidvel de dias a meses. O papel desses portado-
res sadios é controverso, mas sabe-se que apenas eventu-
almente disseminam a bactéria para contatos proximos,
assim como ndo apresentam risco maior de infec¢do ou
complicacdo nio-supurativa. Avaliagdo diferente € feita
com relagdo aos portadores nasais cronicos de estreptoco-
co do grupo A. A persisténcia dessa bactéria na narina
anterior ocorre por curto tempo e, quando permanece por
longo periodo, sugere sinusite cronica.

Stromberg, Schwan e Cars® investigaram a taxa de
portadores sadios de estreptococos B-hemoliticos através
de cultura de orofaringe. Encontraram uma taxa média de
portadores do estreptococo do grupo A de 5% e, ao
analisaram as diferentes faixas etarias, observaram uma
taxa de portadores sadios de 11,3% para criangas de
quatro anos, 5,9% para criangas de idade escolar e 0,8 %
para adultos. Esses dados coincidem com os de outros
trabalhos que demonstram ser a crianca mais fre-
qientemente portadora sadia do estreptococo do que o
adulto.

Infeccdes cutineas

O mecanismo exato de transmissdo das infeccoes de
pele ndo esta totalmente definido. Inicialmente, o estrep-
tococo coloniza a pele normal a partir de contato direto
pessoa a pessoa, insetos ou fOmites. Para ocorrer a
infecgdo cutinea, € necessario haver uma lesao prévia do
epitélio, que sucede pequenos traumas, dermatose pré-
existente ou picada de inseto. A incidéncia dessas infec-
cdes € maior entre criancas de dois a cinco anos.

As mas condigcdes de higiene, o clima tropical e
semitropical favorecem esses processos infecciosos. O
estreptococo isolado da lesdo de pele geralmente s6 apOs
algumas semanas pode ser encontrado em boca ou narinas.
Em casos de erisipela, a infecdo de pele €, por vezes,
precedida de bacteremia.
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Quadro clinico

Amigdalites e outras infecgdes do trato respiratorio

A maioria das infecgdes estreptocdcicas do grupo A
resulta em faringoamigdalite (FA); esse quadro clinico é
de pouca ou nenhuma sintomatologia em 30% a 50% dos
casos!0. Classicamente, inicia-se de forma aguda com
febre elevada (39° a 40°C) ap6s um periodo de incubagao
variavel, de 12 horas a quatro dias, em geral podendo-se
estender até duas semanas. Essa febre é acompanhada
freqlientemente de cefaléia, calafrios, dor de garganta,
prostracdo, anorexia; em criangas, é também comum dor
abdominal, nduseas e vOomitos. Ao exame fisico, a orofa-
ringe revela-se eritematosa e as amigdalas, hipertrofiadas
bilateralmente; podem ser observados edema de dvula e
petéquias no palato. Na fase evolutiva desse processo,
aparece, no segundo dia, um exsudato branco-acinzentado
em 50% a 90% dos casos; adenopatia submandibular e
cervical dolorosa é um achado freqiiente. As manifesta-
¢oes clinicas gradativamente regridem em trés a sete dias,
permanecendo por mais algum tempo o volume au-
mentado das amigdalas e ganglios; a persisténcia prolon-
gada dos sintomas sugere outras complicagdes supurati-
vas.

Nos lactentes menores de seis meses, € habitual o curso
insidioso, com secrecdo nasal rala, transparente ou ligei-
ramente turva, febre baixa sem outros sintomas, com
duragdo aproximada de uma semana. Em lactentes maio-
res, € comum também curso arrastado, febre baixa prolon-
gada, nddulos linfaticos cervicais afetados e corrimento
nasal mucopurulento.

As complicagoes que resultam da extensdo da infecgdo
estreptocdcica nio sdo muito freqlientes quando o trata-
mento é efetivo. A extensdo da infeccdo aos linfaticos
regionais leva a adenite cervical; a progressao ao ouvido
médio, a otite média. O acometimento dos seios da face
pode levar a infeccdo meningea e abscesso cerebral.
Pneumonia devida ao estreptococo do grupo A é rara, as
vezes, ocorre em crianca sem doenga prévia ou segue-se
a uma infecg¢do viral (varicela, sarampo, influenza); é
aguda, acompanhada de febre elevada, calafrios, disp-
néia, dor toracica; derrame pleural é freqiiente; e podem
surgir pneumatoceles.

A antibioticoterapia para FA pode nio reduzir o tempo
da doenga, mas é importante na prevencio de complica-
coes supurativas e das doengas ndo-supurativas (FR e
GNDA).

No diagndstico diferencial de FA deve-se considerar o
mais pratico e factivel possivel: a observagio clinica e os
dados epidemioldgicos sugestivos de infeccio estreptoco-
cica. O isolamento da bactéria em cultura de orofaringe é
um método ndo pratico, mas o mais adequado para a
confirmagdo do agente etioldgico. Sabe-se, entretanto,
que o isolamento do estreptococo de naso ou orofaringe
ndo define totalmente o diagnostico, pela possibilidade do
paciente ser portador sadio dessa bactéria.
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A utilizacdo de kits especiais para a deteccdo de
antigenos do estreptococo do grupo A é feita com freqiién-
cia crescente em diversos paises. Estes exames sdo de facil
realizacdo, detec¢do rapida (10 minutos), apresentam uma
alta especificidade e uma boa sensibilidade quando compa-
rados seus resultados com as culturas.

Além do estreptococo do grupo A, diversos sdo os
microorganismos responsaveis pela FA exsudativa. Den-
tre os estreptococos B-hemoliticos, sdo ocasionalmente
isoladas cepas de estreptococos dos grupos B, C e G.
Outras bactérias, como Staphylococus aureus, Haemophi-
lus influenzae, Corynebcterium diphteriae, bactérias ana-
erébicas provocando infeccdes mistas (angina de Plaut
Vincent) e gonococo, sdo eventualmente responsaveis
pela infecgdo. Ressalta-se ainda o diagnoéstico diferencial
importante com os virus, particularmente o adenovirus,
que com freqiiéncia exterioriza-se como infecgao eritema-
to-folicular ou eritemato-pulticea em amigdalas; outra
possibilidade menos freqiiente é o virus da mononucleose
infecciosa (virus Epstein Barr).

Escarlatina

Esta doenga é causada quase na totalidade dos casos
por estreptococo B-hemolitico do grupo A, produtor de
toxina eritrogénica; ocasionalmente, ¢ devida a infecgao
por estreptococo dos grupos C e G. E rara no lactente,
possivelmente devido a transferéncia de anticorpos mater-
nos contra a toxina eritrogénica e ainda a necessidade de
se desenvolver hipersensibilizagao a essas exotoxinas para
expressar-se clinicamente a doenca.

Inicia-se de maneira abrupta com febre alta, vomitos,
cefaléia e faringite. E infreqiiente a escarlatina apos
infeccdo de pele. Passadas 12 a 48 horas surge a erupgao
tipica: o exantema é uma erupcdo cutinea eritematosa
difusa, micropapular, papulas essas que nio excedem 1,0
mm de didmetro e que dio a palpacdo uma sensagdo de
lixa. O exantema inicia-se no peito e expande-se rapida-
mente para todo o tronco, pescoco € membros, poupando
palmas das mios e plantas dos pés. Na face se encontram
geralmente lesdes puntiformes, a testa e as bochechas
ficam hiperemiadas e lisas, enquanto a regido perioral
apresenta-se palida (sinal de Filatow). O enantema da
mucosa oral ¢ acompanhado de alteracio da lingua que,
nos primeiros dois dias, se reveste de uma camada branca,
e as papilas, avermelhadas e edemaciadas, sobressaem; no
terceiro ou quarto dia, o revestimento branco descama,
permanecendo as papilas hipertrofiadas e a lingua averme-
lhada (lingua em framboesa).

O exantema € mais intenso nas dobras cutineas, como
virilhas e axilas, assim como em areas de pressio, como
nas nadegas; surgem 4dreas de hiperpigmentacdo, com
formacao de linhas transversais nas dobras de flexio (sinal
de Pastia), que persistem em torno de um dia apds o
desaparecimento do exantema. A aplicacio intradérmica
de antitoxina é seguida de clareamento da pele no local da
inoculacdo (reacdo de Schultz Charlton).
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A erupcdo, a FA e a febre, assim como as outras
manifestacdes clinicas, desaparecem em torno de uma
semana, seguindo-se entdo o periodo de descamagio, que
¢ um dos aspectos mais caracteristicos da escarlatina.
Comeca na face e no pescoco sob a forma de finas
escamas, estende-se ao tronco e, por ultimo, atinge as
extremidades, por volta da segunda ou terceira semana. As
maos e pés sdo os ultimos a descamar e neles se observa
a intensidade maior da descamag¢do. Em casos mais leves,
a descamacdo pode se completar em trés semanas; nos
casos mais intensos, persiste por seis a oito semanas.

Formas mais graves de escarlatina, que se acompanha-
vam de disseminacdo hematogénica da bactéria ou de
grande toxemia, passaram a ocorrer excepcionalmente,
apds o advento dos antibidticos.

Fazem parte do diagnoéstico diferencial da escarlatina
as lesdes de pele por hipersensibilidade a drogas, a
escarlatina estafilocdcica e a sindrome de Kawasaki. Esta
dltima diferenciada principalmente por conjuntivite bila-
teral, edema duro de palmas das mios e plantas dos pés e
febre, que se estende em média por 12 dias!!.

Infeccdes cutineas

O S. pyogenes produz distintas formas de infeccio de
pele e do tecido celular subcutdneo que incluem, entre
outras, impetigo, erisipela, ectima e celulite. Lesoes
dermatoldgicas como eczemas, escabiose, varicela, quei-
maduras, ferimentos, sao as vezes secundariamente infec-
tados.

Impetigo

Trata-se de uma infeccido de pele mais freqiiente na
crianca, quase sempre causada pelo estreptococo do grupo
A e, esporadicamente, pelos grupos B, C e G. E endémica
na idade pré-escolar e prevalente em climas quentes e
umidos; pode ser epidémica em locais de aglomeracéo que
facilitem o contato fisico.

Cepas impetigogénicas do S. pyogenes sao encon-
tradas colonizando a pele normal por periodo de tempo
variavel, sem que ocorra a invasdo direta. Pequenos
traumas dessa pele seriam o pré-requisito para o inicio da
infeccdo, e a picada de mosquito é considerada um dos
fatores mais importantes.

Ap6s um periodo de laténcia de 10 dias em média,
inicia-se a lesdo papulo-eritematosa, com evolugdo para
vesicula e pustula que, no decorrer dos dias, sofre desse-
cacdo, formando a caracteristica crosta melicérica. A
lesdo varia de alguns milimetros a dois centimetros de
tamanho; geralmente pruriginosa e indolor, é por vezes
dolorosa, quando a lesdo se aprofunda. Febre e sinais
sistémicos s3o incomuns, podendo ocorrer adenopatia
regional. Muitas destas lesdes tendem a regredir esponta-
neamente, de modo especial em pessoas com bons habitos
de higiene. Localizam-se com maior freqiiéncia em areas
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expostas, com predilecio por membros inferiores; as
vezes, deixam area de despigmentagdo e raramente cica-
trizes.

As lesdes podem se disseminar para outras areas do
corpo, mas raramente invadem o derma ou causam infec-
¢do supurativa grave em outros locais. A GNDA ¢é a
complicagdo mais importante do impetigo.

O diagnéstico € baseado no aspecto clinico das lesdes.
Em casos atipicos ou que nao estdo respondendo adequa-
damente a terapéutica, tenta-se o isolamento da bactéria a
partir da cultura de material colhido da base da lesao, apds
remogdo da crosta. Na fase inicial da lesdo do impetigo,
¢ freqiiente o isolamento apenas do S. pyogenes; na
evolugdo do processo, € comum o isolamento também do
Staphilococcus aureus que coloniza secundariamente os
locais de pele ja infectados.

O modelo da resposta imune difere ap6s infecgdo
estreptococica de pele quando comparada com infecgao
respiratéria. Os titulos de ASLO ap6s infeccdo de pele
elevam-se pouco ou mantém-se normais, mesmo em
presenca de nefrite. A resposta anti-DNAse B eleva-se em
ambos, mas é maior no impetigo que na faringite.

O diagnéstico diferencial com o impetigo de origem
estafilococica ndo demonstra dificuldades, ja que este se
apresenta com lesdes bolhosas maiores e crostas mais
finas.

Na prevengao do impetigo, é basico o pronto cuidado
higiénico logo apds pequenos ferimentos ou picadas de
insetos. Para seu tratamento, a higiene local, a remogao
das crostas e 0 uso de antimicrobianos tépicos podem ser
medidas suficientes na vigéncia de poucas lesdes. Em
casos de lesdes mais severas ou disseminadas, o antibid-
tico sistémico € necessario. O uso desses antibidticos
parece nao prevenir a GNDA, mas é importante para a
erradicacdo das lesdes e, possivelmente, prevencdo a
disseminacdo da infeccdo para contatos proximos.

Ectima

Esta é uma infeccdo profunda de pele, invade o derma,
exterioriza-se como lesdes ulceradas, francamente puru-
lentas, com bordas espessadas. Localiza-se de preferéncia
em membros inferiores; de curso cronico, permanece
semanas ou meses, quando nao tratada.

Erisipela

Infeccao aguda de pele e tecido celular subcutineo
mais superficial, com proeminente envolvimento linfati-
co, causada em sua quase totalidade por estreptococo do
grupo A e, raramente, pelos grupo C e G. As faixas etdrias
mais acometidas sdo criancas menores de dois anos
(especialmente o recém-nascido) e adultos. Os membros
inferiores e a face sdo as areas de pele mais atingidas na
infancia.

A bactéria penetra na pele a partir de traumatismo
locais, tlceras de pele, lesdes eczematosas, infeccdes
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fingicas, feridas cirurgicas e, por extensdo, do coto
umbilical infectado no neonato. Em alguns casos, particu-
larmente na erisipela facial, a infeccio pode ser precedida
pela infeccdo estreptocécica do trato respiratdrio alto;
evidencia-se, em 1/3 dos casos de erisipela, a presenga do
mesmo estreptococo em orofaringe. A via hematogénica
¢ ocasionalmente definida; cerca de 5% dos pacientes
apresentam bacteremia por estreptococo do grupo A.

Sao fatores predisponentes a estase venosa, diabetes
melitus e sindrome nefrdica. Tende a ocorrer em locais de
obstrucio linfatica preexistente ou edema. Inicia-se clini-
camente de maneira aguda, com calafrios, febre elevada,
mal-estar geral, irritabilidade e vOomitos. A manifestagao
cutdnea surge sempre algumas horas apds, com intenso
eritema, edema, calor, prurido e dor; podem surgir
vesiculas e bolhas. Essa lesdo se espraia marginalmente,
seus bordos sdo com nitidez demarcados da pele sa.
Enquanto a lesdo progride perifericamente, a regido
central tende a readquirir o aspecto normal. A erisipela
nido complicada permanece confinada aos linfaticos e
derme; pode ocorrer que a infecgdo se estenda mais
profundamente, produzindo abscesso subcutaneo e fascii-
te necrotizante. No recém-nascido, a erisipela de abdomen
secunddria a infeccdo do coto umbilical é grave, evolui
rapidamente e apresenta alta letalidade.

Um episddio de erisipela ndo confere imunidade; com
freqiiéncia, a doenca recorre e tende a acometer 0 mesmo
local do corpo. A estase venosa ou linfética facilita essa
recorréncia, assim como a propria erisipela pode desenca-
dear obstrucao linfética, facilitando, portanto a repetigao
do processo no local afetado.

O diagndstico € eminentemente clinico; o isolamento
do estreptococo pode ser tentado a partir da aspiragao da
borda da lesdo, mas raramente é logrado. A penicilina
permanece como droga de escolha para o tratamento de
erisipela.

Outros tipos de infeccdes estreptococicas e sindrome
do choque toxico

As freqiientes infecgdes ja descritas do trato respirato-
rio e de pele, provocadas pelo S. pyogenes, eventualmente
resultam em dissemina¢do hematogénica da bactéria de-
sencadeando patologias diversas — osteomiolite, meningi-
te, artrite, pielonefrite, endocardite, peritonite, tireoidite,
coagulagdo intravascular disseminada (CIVD) e purpura.

Amplos estudos epidemioldgicos demonstram que,
nos ultimos 50 anos, a incidéncia e gravidade das infec¢des
estreptocOcicas, em particular escarlatina e erisipela,
haviam diminuido nitidamente, nio s6 devido a terapéuti-
ca antibidtica e melhoria das condi¢cdes de vida, mas
também ao decréscimo da viruléncia do organismo infec-
tante. Recentemente, entretanto, tém sido relatados em
muitos paises o recrudescimento da FR e o aumento da
incidéncia de doengas graves, invasivas, incluindo bacte-
remia, sindrome do choque téxico estreptococico e fascite
necrotizante!2.
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A sindrome do choque téxico provocado pelo estrep-
tococo do grupo A é semelhante a que ocorre causada pelo
Staphilococcus aureus produtor de exotoxinal3. O estrep-
tococo apresenta diversos componentes em sua superficie
capazes de desencadear a producdo de citocinas pelas
células fagociticas. Conjuntamente, e de maneira impor-
tante, a bactéria produz e libera proteinas extracelulares
que atuam como superantigenos e estimulam a sintese de
grande quantidade de citocinas derivadas do linfécito T,
macréfagos e mondcitos. Sdo descritas cinco proteinas
que atuam como superantigenos, sendo que dessas as
principais sdo as toxinas eritrogénicas A, B e C. Inicial-
mente essas citocinas atuam de modo favoravel ao proces-
so antiinfeccioso, anilogo ao que ocorre contra outros
patdgenos. Entretanto, a liberacdo desses superantigenos
parece exacerbar a produgdo e os efeitos dessas citocinas
desencadeando toda uma resposta multisistémica. Obser-
va-se principalmente febre elevada, choque, eritema ou
exantema maculopapular difuso, hiperemia de orofaringe
e conjuntival; é freqiiente ainda a insuficiéncia renal e a
sindrome do desconforto respiratério do tipo adulto. A
letalidade chega a 30%.

Uma pequena porcentagem de pacientes com doenca
invasiva apresentam faringite, porém, estudos cromosso-
micos do estreptococo demonstram que a orofaringe € o
principal reservatdrio dessas bactérias altamente virulen-
tas!4. Essas infeccOes sdo observadas tanto em criancas
com doencas debilitantes (neoplasias, diabetes, infecgado
pelo HIV, etc.) como em criancas higidas, ressaltando-se
a susceptibilidade das que apresentam infeccdo pelo virus
da varicelal?.

Outro aspecto mais recentemente observado € o das
drogas antiinflamatdrias nio esterdides, largamente utili-
zadas em pediatria, quase sempre desnecessarias. Pare-
cem aumentar o risco de infec¢do grave pelo estreptococo;
mais estudos sdo necessarios para definir esse risco
potenciall.

Tratamento

Os estreptococos hemoliticos do grupo A sio sensiveis
aum grande nimero de antibidticos; permanece, entretan-
to a penicilina como droga de escolha para seu tratamento.
Nio existe até o momento relato de resisténcia do S.
pyogenes a penicilina; deve ser administrada em dosagem
adequada para atingir niveis bactericidas, e por tempo
suficiente para erradicar a infecgdo (aceita-se como sendo
de 10 dias).

A terapéutica antimicrobiana visa evitar as complica-
¢Oes supurativas e prevenir a FR e a GNDA. A penicilina
G benzatina é utilizada em dose tnica por via intramuscu-
lar, nas doses de 1.200.000U em criangas com mais de
25kg e adultos; para criancas com peso inferior a 25kg sao
administradas 600.000U. Quando se opta pela medicagao
via oral, o tempo de tratamento é de 10 dias, mesmo na
aparente cura da infeccdo em prazo inferior a este.
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Uma dtima alternativa e muito utilizada em nosso pais
¢ a amoxicilina na dose de 30 a 40 mg/kg/dia.

Em pacientes alérgicos a penicilina, recomenda-se a
eritromicina na dose de 30 a 40mg/kg/dia; outros macro-
lideos, tais como, azitromicina, claritromicina ou roxitro-
micina, apesar de um custo mais elevado, apresentam vida
média maior que a eritromicina e sdo melhor tolerados,
facilitando a administracdo do medicamento. A azitromi-
cina e a roxitromicina ndo sio metabolizadas por enzimas
p450 o que diminui muito o potencial de interagdo meta-
bélica com outras drogas; apresentam concentracdes teci-
duais bem superiores aos picos séricos. As doses e tempo
de tratamento sdo as seguintes:

Claritromicina: 15mg/kg/dia dividido em 2 vezes, 10
dias.

Azitromicina: 10mg/kg/dia, 1 vez ao dia por 5 dias!’.

Roxitromicina: 5 a 8mg/kg/dia, dividido em 2 vezes,
10 dias.

Nos casos de intolerancia a eritromicina, podem ser
empregadas as cefalosporinas, lembrando-se que reagdes
alérgicas cruzadas com as penicilinas ocorrem em aproxi-
madamente 15% dos pacientes.

A associacio sulfametoxazol-trimetoprim nao deve ser
utilizada porque néo erradica o estreptococo; nio preve-
nindo, portanto, o aparecimento de complicacdes nio-
supurativas.

Alguns aspectos do diagndstico e do tratamento da
amigdalite bacteriana valem a pena ser aqui analisados. A
avaliagdo unicamente clinica de uma faringoamigdalite
exsudativa e sua provavel etiologia estreptocdcica é por
vezes incorreta, mesmo quando observada por médicos
experientes. E reconhecida a predominéncia da infeccio
viral em criancas menores de trés anos com essa patologia
e que freqlientemente recebem antibidticos.

Outra situacdo a que se deve estar atento é quando a
amigdalite sob tratamento com antibidticos ndo responde
adequadamente ao medicamento. Putto e cols.!® estuda-
ram 33 criancas que apresentaram febre e amigdalite
exsudativa que nao haviam respondido ao tratamento com
um ou dois antibidticos. A persisténcia da febre (média de
6,4 dias), as vezes acompanhada de vomitos, desconforto
respiratério e cansaco, foi motivo para a hospitalizacao.
Todos foram submetidos a pesquisa de etiologia bacteria-
na e viral através de cultura,deteccdo de antigenos e
sorologias (Tabela 2).

Outra possibilidade de falha terapéutica seria a infec-
c¢do infreqiiente por bactérias como S. aureus e Haemo-
philus influenzae. Casos em que o antibidtico indicado
seria a cefalexina e amoxicilina associada ao 4cido clavu-
lanico, respectivamente.

Trabalhos mais recentes tentam definir formas alterna-
tivas para o tratamento da amigdalite bacteriana, tendo
como alvo um menor tempo de tratamento, menor prego
e, conseqiientemente, melhor aderéncia ao esquema pro-
posto. Resultados interessantes foram obtidos por Cohen
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Tabela 2 - Etiologia viral de amigdalites que ndo responderam
ao tratamento com antibidticos

Virus N° de pacientes (31)
Epstein-Barr 11 (35%)
Epstein-Barr e Rhinovirus 1(3%)
Epstein-Barr e S.pyogenes 1 (3%)
Adenovirus 9(29%)
Rhinovirus 2 (6%)
Parainfluenzae Tipo 3 133%)

Virus nio tipavel 1 (3%)

Total 26 (84%)

e cols.!? Peyramond e cols.2Y demonstraram que o uso de
seis dias de amoxacilina, comparado com o uso de
penicilina oral por 10 dias, obtém o mesmo indice de
erradicacdo do S. pyogenes da orofaringe.

Feder e cols. (1999)?! propdem tratamento da faringite
estreptococica com amoxicilina em uma tnica dose diaria
por 10 dias, a semelhanca do estudo de Shvartzman e
cols.?2, em 1993. Em estudo randomizado, amoxicilina
em uma unica dose foi tdo efetiva quanto penicilina V dada
trés vezes ao dia. Conclui que, se esses achados forem
confirmados por investigacoes adicionais, esse esquema
terapéutico seria uma alternativa para o tratamento dessa
doenca.

A utilizacdo de algumas cefalosporinas, tais como,
cefpodoxima proxetil (5 mg/kg duas vezes ao dia, por
cinco dias) e axetil cefuroxima (10 mg/kg duas vezes ao
dia, por cinco dias)23, também demonstraram resultados
adequados.

Infeccdes causadas pelos estreptococos do grupo B

Além das infecgdes neonatais e infecgdes puerperais,
esse tipo de estreptococo provoca ocasionalmente pneu-
monia, osteoartrite, endocardite, ITU, bacteremia e peri-
tonite. Em pacientes imunodeprimidos, essas infecgdes
associam-se com endocardite, pneumonia e pielonefrite.
Sua importancia em nosso meio ainda ndo foi bem avali-
ada, e sua prevaléncia é variavel. Nos EUA, a incidéncia
estimada de septicemia estreptoccica é de 1,5 a quatro
por 1.000 nascidos vivos, com indices de mortalidade
elevados (25% a 50%).

Os estreptococos do grupo B possuem em sua parede
celular o carboidrato B especifico e identificam-se cinco
sorotipos diferentes: Ia, Ib, Ic, I e III, sendo os tipo I e
IIT os mais freqiientemente isolados.

Epidemiologia
O estreptococo do grupo B coloniza trato gastrintesti-
nal, vagina e faringe. Tem sido recuperado em cultura do
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trato genital em 2% a 25% das gestantes, sendo essa
colonizagdo influenciada principalmente pela idade -
adolescentes s3o mais freqiientemente colonizadas - e por
fatores genéticos ou étnicos. Diferentes taxas de coloniza-
¢do sdo observadas em mulheres gravidas de diferentes
etnias. Em maes que apresentam coloniza¢do do trato
genital por ocasido do trabalho de parto, sdo verificadas
taxas de colonizagao nos primeiros dias do RN de 50% a
75% . Quando a mae ndo estd colonizada, essas taxas do
RN sdaode 1% a27%, evidenciado a aquisi¢do nosocomial
do microorganismo??.

O estreptococo do grupo B estd mais presente e é mais
persistente em culturas anorretais do que vaginais, suge-
rindo que o intestino é o local primario de colonizacio.
Essas culturas sdo prevalentes de maneira similar no
homem e na mulher. Estima-se em 1% a 2% os RN que
desenvolvem doenga ap6s serem colonizados, sendo essa
incidéncia bem mais elevada em prematuros (até 15%).
Constata-se que essas criangas infectadas recebem uma
menor quantidade de anticorpos maternos especificos, e,
concomitantemente, as deficiéncias de defesa do neonato
e de modo especial do prematuro facilitam a infecgdo.

Durante a gestacdo, a infecgcdo por estreptococo do
grupo B mais freqiiente é a bacteritiria; por ocasido do
parto e puerpério provoca amnionite e endometrite. Essas
infeccdes, o trabalho de parto prolongado e a rotura
precoce das membranas predispdem o concepto a infec-
¢oes graves, ja nas primeiras horas ou primeiros dias de
vida (transmissdo vertical). A doenca manifestada mais
tardiamente sugere a transmissdo horizontal (nosocomial,
contatos familiares). J4 em adultos é de ocorréncia rara,
mas tém-se descrito com freqiiéncia crescente casos de
bacteremia, endocardite, artrite e pneumonia, principal-
mente em imunodeprimidos.

Quadro clinico

Os RN colonizados sdo assintomaticos em sua maioria;
nos infectados observam-se duas sindromes clinicas dis-
tintas: a infeccdo precoce e a infecgdo tardia. Essas
sindromes diferem na apresentacio clinica, no prognosti-
co e, possivelmente, na patogenia e na epidemiologia.

Infeccao neonatal precoce

Os sintomas se desenvolvem até o sexto dia de vida.
Afeta caracteristicamente RN prematuros ou com baixo
peso, cujas maes apresentaram complicacdes obstétricas,
tais como, rotura prolongada de membranas, amnionite ou
endometrite. As formas principais de apresentagdo da
doenga incluem pneumonia, meningite e bacteremia sem
foco aparente. Os sinais de insuficiéncia respiratdria e a
apnéia — que é comum e pode ser o primeiro sinal da
infeccdo -, estdo presentes geralmente ja no nascimento ou
em poucas horas de vida. Meningite ocorre em 1/3 dos
casos; a clinica é, em geral, inespecifica e, ainda, as vezes
¢ mascarada pelo quadro de insuficiéncia pulmonar. A
letalidade na infeccdo precoce é de 50%.
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Infeccdo neonatal tardia

Afeta criancas nascidas a termo, de gestagdo raramente
complicada. Os sintomas manifestam-se sete dias até cinco
meses ap6s o nascimento. O quadro clinico predominante
€ a bacteremia com meningite em 75% dos pacientes,
acompanhada de sintomas inespecificos, como febre,
dificuldade de sucgdo, irritabilidade ou letargia. Formas
menos comuns de infeccdo sdo artrite séptica, celulite,
adenite e osteomielite. Em criancas menores de dois
meses, que ndo apresentam fatores de risco para osteomi-
elite estafilococica ou por gram-negativos (infecgao local,
cateteres, puncdes), deve ser lembrada a etiologia
estreptocicica. As seqiielas neuroldgicas pds-meningite
sdo bastante freqiientes, tanto para infeccdes precoces
quanto tardias. A letalidade nos casos de infeccdo tardia
alcanga 25%.

Diagnéstico

Em casos clinicos sugestivos de infeccdo por estrepto-
coco B, a confirmacio é feita com o isolamento da bactéria
a partir de fluidos corpéreos. A suspeita de sepse obriga
arealizacdo imediata de culturas de sangue, liquor e urina;
em pneumonia, a cultura de aspirado géstrico pode ser til.
O isolamento de estreptococo do grupo B em orofaringe,
ouvido externo, coto umbilical, reto e pele indica apenas
a colonizacdo do neonato por esse microorganismo, po-
rém nao comprova a infeccao.

Na infec¢do neonatal precoce, é fundamental a cultura
do trato genital materno para definir a fonte de infeccio.
A detec¢lo de antigenos capsulares do estreptococo atra-
vés de contra-imunoeletroforese ou aglutinagdo por latex
¢ 1itil, mas o teste negativo ndo exclui infecgdo estreptoco-
cica.

Outros exames sdo inespecificos. O hemograma do RN
prematuro com sepse demonstra geralmente neutropenia
e, em criancas de termo, pode revelar intensa leucocitose;
plaquetopenia é comum. Os RX de térax sao indistingiii-
veis dos RX da sindrome da membrana hialina, quando seu
aspecto € reticulogranular difuso; eventualmente, € obser-
vado infiltrado pulmonar localizado e derrame pleural.

O diagnostico diferencial mais dificil € com a sindrome
da membrana hialina, ambos comuns em prematuros.
Clinica e radiologicamente podem ser indistingiiiveis; a
rotura prolongada de membranas é mais compativel com
infeccdo estreptocdcica. A meningite neonatal € clinica-
mente nao diferencidvel da provocada por outras bactéri-
as.

Tratamento

A penicilina G cristalina é o antibidtico de escolha no
tratamento das infec¢des neonatais produzidas pelo estrep-
tococo B. Deve ser usada por via endovenosa, nas doses
de 100.000 a 150.000U/kg/dia dividida em duas ou trés
doses (dependendo do peso da crianga) na primeira se-
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mana de vida e, a partir dai, 150.000 a 200.000U/kg/dia
(trés a quatro doses). O tempo minimo de tratamento é de
10 a 14 dias, para bacteremia e doenca pulmonar; menin-
gite deve ser tratada durante duas ou trés semanas, € casos
de osteomielite e endocardite necessitam quatro semanas.
Recidiva da infecgao é eventual, ocorre em geral dentro de
duas a quatro semanas ap6s a interrupg¢ao da terapéutica e
¢ tratada igualmente com a penicilina G cristalina.

Profilaxia

Sdo medidas preventivas fundamentais os cuidados
obstétricos adequados e o controle de disseminagdo da
infeccdo em bercarios, através do isolamento do caso-
indice e da lavagem rigorosa das maos do pessoal médico
e paramédico.

O uso de antibidticos profilaticos em mulheres porta-
doras do estreptococo B durante a gestacdo suprime
apenas temporariamente a colonizagdo do trato genital
materno e ndo diminui o risco de transmissao vertical para
o neonato. Mesmo nao havendo elementos conclusivos a
respeito, a quimioprofilaxia com penicilina ou ampicilina
a gestante em trabalho de parto prematuro ou com rotura
prolongada de membranas poderia diminuir o risco de
infecgdo precoce neonatal. A administracdo profilatica de
penicilina ao RN, logo ap6s o nascimento, parece ser
inefetiva, presumivelmente devido ao fato de a infecgdo
precoce ser contraida intra-itero e durante nascimento.
Medida mais promissora € a imunoprofilaxia da gestante
com vacina.

Infecgoes causadas pelos estreptococos
dos grupos C e G

Embora ndo sejam patdgenos tdo comuns quanto 0s
estreptococos dos grupos A e B, os estreptococos dos
grupos C e G estdo associados com morbidade e mortali-
dade significantes. Podem colonizar a faringe, o intestino,
a vagina, a pele; eventualmente, esses locais servem de
origem para quadros infecciosos variados2. Outra pos-
sibilidade ¢ a ingestao de produtos animais contaminados
(leite ndo pasteurizado, ovo).

Exteriorizam-se clinicamente das seguintes maneiras:

Faringite: os sintomas clinicos e a evolucdo sio simi-
lares a faringite pelo estreptococo do grupo A; pode estar
ou ndo associada a ingesta de alimentos contaminados.

Infeccoes de pele: erisipela, piodermite, celulite, tlce-
ras de pele, particularmente importantes em pacientes com
doencas malignas.

Septicemia neonatal: grupo C causa infeccdo seme-
Ihante a infec¢do neonatal precoce pelo estreptococo do
grupo B.

Endocardite: é pouco freqiiente: menos de 1% do total
de casos de endocardite bacteriana; apresenta alta letali-
dade.
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GNDA: é rara, associada principalmente com faringite
por estreptococo do grupo C.

Outras manifestacdes incomuns: pneumonia, artrite
séptica, infeccdo puerperal, bacteremia, meningite.

A penicilina G € a droga de escolha para o tratamento
de infeccdes causadas pelos grupos C e G de estreptoco-
COS.

Infecc¢des causadas pelo estreptococo do grupo D

As espécies do grupo D sdo subdivididas com base em
suas reacdes bioquimicas em enterococos (Streptococcus
faecalis, Streptococcus faecium e Streptococcus durans) e
nao-enterococos (Streptococcus bovis e Streptococcus
equinus). Além das caracteristicas fisioldgicas distintas
destes dois grupos, essa divisdo é de fundamental im-
portancia pratica quanto a sensibilidade as drogas antimi-
crobianas. Os ndo-enterococos sdo sensiveis a penicilina,
enquanto os enterococos nao sao sensiveis a ela, exigindo
aassociagdo com um aminoglicosideo. Os enterococos sdo
os maiores componentes da microflora gastrintestinal
normal; sdo encontrados colonizando colo, vesicula biliar,
cavidade oral, vagina e uretra anterior de homens e
mulheres. S3o patdgenos reconhecidos em ITU, infeccdes
intra-abdominais e pélvicas, meningites (principalmente
neonatais), pneumonias, endocardite, septicemia neona-
tal, infeccdes de feridas cirtrgicas e do trato biliar.

Dentre os enterococos, o S. faecalis é o mais isolado;
ele se constitui na terceira causa mais importante de
endocardite bacteriana na infancia, instalando-se em val-
vulas normais ou anormais e préteses valvulares. Em
bercarios, sdo descritas epidemias causadas pelo S. fae-
cium. Nos ultimos anos houve um aumento na incidéncia
de bacteremia e sepse por enterococos € sua importancia
em infecces hospitalares é crescente26. O risco maior de
bacteremia por enterococos € para pacientes imunodepri-
midos, prematuros, pacientes submetidos a instrumenta-
¢do do aparelho genitourindrio, gastrintestinal ou respira-
torio. Sao também mais susceptiveis os pacientes interna-
dos ha longo tempo, especialmente mais de trés semanas,
e que estdo recebendo antibidticos de largo espectro,
particularmente as cefalosporinas.

Os enterococos sao resistentes a varios antibioticos,
incluindo todas as geragdes de cefalosporinas, clindamici-
na, eritromicina e tetraciclina. Em infecgdes enterocéci-
cas graves, ¢ necessaria a utilizacdo de dois antibidticos
que atuem sinergicamente; em geral, utiliza-se um amino-
glicosideo associado a penicilina; em pacientes alérgicos
a penicilina, ampicilina ou vancomicina. Grave problema
emergente, principalmente verificado em UTI, é o apare-
cimento de enterococo multirresistente, inclusive com

resisténcia 2 vancomicina?’.

Com relagdo ao grupo D ndo-enterococo, pode o S.
bovis causar bacteremia associada ou nao a endocardite; é
ainda o seu isolamento em hemocultura fortemente corre-
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lacionado com cancer do célon. O tratamento é feito com
penicilina G.

Infecces causadas pelo Streptococcus viridians

O S. viridans nio é apenas uma espécie de bactéria,
mas sim um grupo de estreptococos o-hemoliticos sem
especificidade soroldgica. As espécies mais relacionadas
com infec¢des humanas sdo as seguintes: S. sanguis, S.
mitis, S. milleri, S. salivarius, S. mutanse S. morbillorum.
Compoem 30% a 60% da flora bacteriana oral, e encon-
tram-se na superficie dentaria, no palato duro, na faringe
e na lingua. Além de fazerem parte da flora normal da
boca, podem colonizar as mucosas respiratoria e intesti-
nal, sdo patdgenos oportunistas e de baixa viruléncia.
Procedimentos cirtirgicos, manipulacio dentdria, doenca
gengival, que rompem a integridade dessas mucosas,
predispdem a bacteremia por esses patdgenos.

E comum o S. viridans estar relacionado 2 endocar-
dite, mas eventualmente provoca infeccdes intestinais,
urogenitais, musculoesqueléticas, de pele e de SNC. Em
endocardite, € 0 S. viridans (sobretudo S. sanguis) respon-
sivel por mais de 40% dos casos. E habitual afetar
pacientes com lesdo valvular prévia; a doenca desenvolve-
se geralmente de maneira subaguda e evolui para cura em
mais de 90% dos casos.

O S. mutans é a bactéria mais importante em caries
dentarias; adere a superficie do dente através de um agiicar
extracelular (dextran) e pode igualmente aderir a valvulas
cardiacas, desencadeando endocardite.

A penicilina G continua sendo o antibiético de escolha
para tratar infeccdes causadas pelo S. viridans; aproxima-
damente 10% dessas bactérias apresentam tolerancia ou
resisténcia a droga. A tolerancia é definida como um MIC
(concentragdo inibitéria minima) a penicilina menor que
0,10g/ml, mas com MBC (concentracdo bactericida mini-
ma) 10 ou mais vezes superior (1,25-500g/ml). Nestes
casos utiliza-se uma associa¢@o sinérgica de penicilina-
aminoglicosideo.
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