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RESUMO

O Streptococcus pyogenes ¢ uma coco Gram-positivo, classificado como f-
hemolitico e pertence ao grupo A de Lancefield. Esse microrganismo ¢ um dos principais
agentes etiologicos de faringoamigdalites e piodermite, e essas quando ndo tratadas
corretamente possuem um alto potencial de originar complicagdes ndo-supurativas graves,
como a febre reumética e a glomerulonefrite. Em paises em desenvolvimento, como o Brasil,
essas complicagdes sdio problema significante no dmbito socioecondmico e para a satde
publica. Dessa forma, este trabalho tem como objetivo revisar dados sobre as principais
infecgdes causadas por esse microrganismo bem como suas complicagdes, dando um enfoque
maior as ndo-supurativas.

Palavras-chave: Streptococcus pyogenes. Infecgbes estreptococicas. Complicagdes pos-
infecgdes estreptococicas.



ABSTRACT

The Streptococcus pyogenes is a coccus Gram-positive, classified as B-hemolytic and
belongs to group A of Lancefield. This microorganism is one of the main etiologic agents of
pharyngitis and pyoderma, and these when not handled correctly have a high potential to
cause serious nonsuppurative complications, such as rheumatic fever and glomerulonephritis.
In developing countries, such as Brazil, these complications are significant problem within
socioeconomic and public health. This way, this work aims to review data on the main
infections caused by this microorganism and its complications, giving a greater focus to
nonsuppuratives.

Key-words: Streptococcus pyogenes. Streptococcal infections. Complications after
streptococcal infections.
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1 INTRODUCAO

Streptococcus pyogenes sido bactérias patogénicas Gram-positivas, que colonizam
principalmente a orofaringe e a pele, sendo responsdveis por processos infecciosos
supurativos e ndo-supurativos.

Particularmente na popula¢do infantil, as infec¢des estreptococicas primdrias,
principalmente as faringoamigdalites, representam uma grande fonte de transtornos sociais
como perda de aulas e afastamentos do emprego dos pais devido grande nimero de dias
ausentes, além da necessidade do uso de antimicrobianos repetidamente e do potencial de
complicagdes ndo-supurativas, como a febre reumatica.

As complicagdes causadas pelo S. pyogenes, principalmente as ndo-supurativas,
apresentam uma grande relevincia de dmbito socioecondmico em paises como o Brasil
levando em consideragdio as altas taxas de desigualdade social, uma vez que leva a altos
gastos envolvendo principalmente, cirurgias cardiacas, devido uma grave manifestagio da
febre reumatica, a cardite.

Com base nestes dados, se faz necessirio descrever as principais complicagdes nio
supurativas pos-infec¢dio priméria, principalmente da orofaringe, pelo S. pyogenes, o que leva
este trabalho a ter como um de seus objetivos, a revisio dos dados sobre as principais
infecgdes causadas por esse microrganismo bem como suas complicagdes, enfocando com
maior énfase, as ndo-supurativas.

O segundo capitulo deste trabalho tem como objetivo focar a bactéria S. pyogenes,
abordando suas caracteristicas microbiologicas mais relevantes que auxiliam em sua
classificag¢dio, meios de identificagfio e os principais fatores de viruléncia. Na qual, a proteina
M presente na parede celular da bactéria diretamente relacionada das complicagdes de
infec¢des pos-estreptocdccicas € a de maior importéncia.

No capitulo trés, serdo abordados os seus principais tipos de infec¢des (focos
primérios), suas caracteristicas clinicas, complicag¢des, diagnésticos e, de maneira breve, o
tratamento, j4 que temos a faringoamigdalite como sendo a infecgiio de maior freqiiéncia e
com o mais alto potencial de complicagdes supurativas e no-supurativas.

As complicagdes mediadas por toxinas como a sindrome similar ao choque téxico e a
escarlatina serdo abordadas no capitulo quatro que tem como introdugio uma breve descri¢io

do principal mecanismo de patogenia envolvendo essas toxinas uma vez que sdo conhecidas

como superantigenos. — _.
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J& no capitulo cinco, serd aprofundada de maneira simplificada a patogenia das
complicagdes ndo-supurativas poOs-infecgiio estreptococica, além de serem abordados os
aspectos clinicos, diagnéstico e tratamento destas. No diagnostico da febre reumatica ainda
serd levantado as limitagdes existentes em relagfio a identificagfio de infecg¢do prévia por S.
pyogenes, o que retarda ainda mais o tratamento correto.

No capitulo seis, temos um levantamento epidemiolégico de todas as infecgdes e
complicagdes abordadas neste trabalho. Dentre os dados epidemiolégicos abordados,
encontra-se a taxa de mortalidade e grupo de maior incidéncia. Estes dados comprovam que
ainda hoje, com todo o conhecimento e desenvolvimento de pesquisas, esta bactéria continua

a ser um grande problema para a satde.
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2 STREPTOCOCCCUS PYOGENES

Os estreptococos pertencem a familia Streptococcaceae, que sio bactérias Gram-
positivo tendem a crescer formando corddes (figura 01), e sdo catalase-negativas
(diferenciagdo do género Staphylococcus). Além disso, sdo microrganismos anaerobios
facultativos, ou seja, crescem tanto em preseng¢a quanto em auséncia de oxigénio, sendo que
algumas cepas exigem a adi¢do de CO, para seu isolamento inicial (KONEMAN et al, 2001;
REISNER; WOODS, 2008).

TS e i
{ \..""’ et

& S e
! ,\.:\.

*
ol v,
Figura 01 — Cocos Gram-positivos. Cocos em forma de
cadeia corados de roxo pela coloragio de Gram
caracterizam a familia Streptococcacea.

Os estreptococos podem ser classificados com base nas propriedades fisiologicas e
bioquimicas, tipos de hemolise causadas em placas de dgar sangue, e também de acordo com
caracteristicas antigénicas de um polissacarideo encontrado na parede celular (MARTINS,
2002), sendo os dois ultimos os mais empregados.

A hemolise causada por esse género pode-se apresentar de trés formas: b hemolise,
causa lise total das hemdcias; a hemolise, causa lise parcial (é possivel observar a presenga de

hemécia inteiras proximo as colonias) e y hemélise ou ndo-hemolitico, ndo causa lise

nenhuma (figura 02) (OLIVEIRA, 2007).
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Beta Hemolysis

ma Hemolysis
Alpha Hemolysis or Non«hemo%ac

Figura 02 — Tipos de hemélise. Observar os
diferentes tipos de hemoélise causada pelo
género Streptococccus em Ggar sangue.

Ja a classificagdo antigénica s6 foi possivel gracas a Rebecca Lancefield que através
de estudos sobre os estreptococos, classificou-os sorologicamente com base nas diferencas
presentes entre os carboidratos antigénicos de superficie, o carboidrato C. Os antigenos
detectados pelo sistema de agrupamento de Lancefield pertencentes aos grupos A, B, C, Fe G
sdo polissacarideos de parede celular e do grupo D e Enterococcus sdo écidos lipotecéicos de
parede celular (KONEMAN et al, 2001 apud NOSCHANG, 2006; MARTINS, 2002).

Considerando o tipo de hemolise e o tipo de carboidrato C o S. pyogenes foi
classificado como B-hemolitico do grupo A de Lancefield (SBHGA) (KONEMAN et al,
2001; OLIVEIRA, 2007). Esta bactéria tem o homem como reservatdrio natural, sendo sua
transmissdo através da via respiratoria de pessoa para pessoa (KONEMAN et al, 2001) ou
através do contato com feridas abertas infectadas pelo estreptococo (MURRAY;
ROSENTHAL; PFAUER, 2006, tradugiio nossa). Devido a sua disseminagio se dar através
de goticulas respiratdrias, essa bactéria pode causar surtos facilmente, o que ¢ um grande
problema em locais de aglomeragfio, ainda mais quando o transmissor ¢ sintomatico, pois o
risco de contdgio se torna maior (KAPLAN; SHET, 2004; SCHWEON; NOVATNACK,
2003; STEP et al, 1999 apud NOSCHANG, 2006).

Apesar dessa facilidade de disseminagiio ha alguns fatores que influenciam na
patogénese das infec¢des causadas pelo S. pyogenes, incluindo depressio da imunidade do
hospedeiro e a existéncia de linhagens mutantes altamente virulentas (KAO et al. 2005;
SCHWEON:; NOVATNACK, 2003; STEP et al., 1999 apud NOSCHANG, 2006). Estes

fatores em associagiio é que determinam a ocorréncia e o grau da infecgfio.
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Os fatores de risco para doengas invasivas causadas por estreptococos do grupo A
incluem diabetes, alcoolismo, céincer, faléncia renal que necessita de didlise,
infec¢dio pelo HIV, falta de integridade na pele, cirurgia recente, aborto, parto,
varicela antecedente em criangas, condi¢des cardiacas ou respiratérias cronicas,
corticosterides e quimioterapia, queimaduras, uso de drogas intravenosas e
condigdes que levem a um comprometimento do sistema imune (KAO et al. 2005;
SCHWEON; NOVATNACK, 2003; STEP et al, 1999 apud NOSCHANG, 2006, p.
9).

2.1 Fatores de viruléncia

S. pyogenes possui diversos mecanismos de viruléncia que podem ser componentes de
sua parede celular ou produtos extracelulares que irdio atuar de maneira mais ou menos direta
na sua patogénese, mostrando seu alto poder de adapta¢io ao hospedeiro humano.

O antigeno de agrupamento presente na parede celular da bactéria ainda ndo tem
participagfio comprovada como fator de viruléncia, embora tenha atividade biologica, como
indugdo de febre, lise de eritrécitos e plaquetas e aumento da resisténcia inespecifica
(KONEMAN et al, 2001).

Algumas cepas de S. pyogenes possuem uma cdpsula composta de dcido hialuronico,
que quimicamente ¢ indiferenciavel da substincia fundamental do tecido conjuntivo, ndo
induzindo uma resposta imunoldgica. Ela ¢ responsdvel por impedir a opsonizagio do
microrganismo, impedindo assim, que ocorra a fagocitose (KONEMAN et al, 2001;
MARTINS, 2002).

O estreptococo do grupo A ¢ capaz de produzir duas hemolisinas: estreptolisina O e S.
A estreptolisina O (SLO) € responsavel pela hemolise em profundidade em agar-fundido
(pour-plate) ou em agar sangue quando se faz inoculaglio por estria-pungiio e essa
caracteristica se deve a sua labilidade ao oxigénio (KONEMAN, 2001). Por ser antigénica ¢é
capaz de induzir uma resposta imunolégica, levando assim a produgdo de anticorpos
antiestreptolisina (ASLO). A determinagfio desses anticorpos no soro (titulos de ASLO) ¢ de
importincia no diagnéstico da febre reumatica (MARTINS, 2002). Porém, de acordo com
Koneman (2001), a resposta de ASLO ¢ pequena apos infecgdes cutineas, devido a sua
inativagdo pelo colesterol presente na pele. Além de lesar hemacias, a SLO ¢ toxica para uma
variedade de células, como leucocitos e mondeitos. Essa toxicidade ¢ exemplificada por sua
aclio nos lisossomos de leucécitos que siio dissolvidos liberando enzimas hidroliticas, estas

destrutivas tanto para leucécitos como para outras células (MARTINS, 2002). A estreptolisina
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S (SLS) ndo € antigénica, é estavel em presenca de oxigénio e por esta raziio, responsavel pela
hemdlise superficial e em profundidade quando inoculado em 4gar sangue (KONEMAN et al,
2001; REISNER; WOODS, 2008). A SLS est4 relacionada a parte da a¢do leucotoxica do S.
pyogenes, quando este € fagocitado (KONEMAN et al, 2001; MARTINS, 2002).

S. pyogenes ¢ ainda capaz de produzir outras enzimas que facilitam sua disseminagdo
no organismo e induzem uma resposta humoral (NOSCHANG, 2006). A hialuronidase ¢
capaz de dissolver a substancia fundamental do tecido conjuntivo, a estreptoquinase, hidrolisa
coagulos de fibrina e as desorribonucleases (DNase A, B, C e D) despolimerizam as
moléculas de DNA livres presentes no pus, deixando este mais liquefeito (KONEMAN et al,
2001; MURRAY; ROSENTHAL; PFAUER, 2006, tradugiio nossa).

Algumas cepas também s3o capazes de produzir uma exotoxina estreptocécica
pirogénica (SPE), responsavel pelo rash na escarlatina e também estd associada a sindrome
similar ao choque toxico (SSCT). Sua pirogenicidade é causada pela aglio direta no
hipotdlamo (KONEMAN et al, 2001; REISNER; WOODS, 2008).

O principal fator de viruléncia do S. pyogenes ¢ a proteina M que se encontra fixada a
parede celular, de onde esta se projeta; forma juntamente com o 4cido lipoteicoico as fimbrias
que permitem a aderéncia da bactéria & mucosa orofaringea (GUILHERME; FAE; KALIL,
2005; MARTINS, 2002; REISNER; WOODS, 2008). Essas proteinas sio resistentes aos
acidos e ao calor e sensiveis a tripsina (KHANDKE et al, 1987; JOHNSON et al, 2002;
SMOOT et al, 2002; TYRRELL et al, 2002 apud NOSCHANG, 2006: KONEMAN et al,
2001). Sua importéncia se deve a capacidade de conferir resisténcia a fagocitose ¢ a morte
intracelular por polimorfornucleares, portanto, células desprovidas de proteina M ndo
sobrevivem em sangue humano uma vez que sdo facilmente fagocitadas e mortas
(KONEMAN et al, 2001; OLIVEIRA, 2007). Por outro lado, se tornam sensiveis a anticorpos
anti-proteina M, que também geram uma imunidade duradoura especifica para cada sorotipo
(OLIVEIRA, 2007; REISNER; WOODS, 2008).

A regido central da proteina M contém aminodcidos que sofrem variagdes
possibilitando subdividir a familia S. pyogenes em pelo menos 80 sorotipos capazes de causar
infecgdo em humanos (KHANDKE et al, 1987; JOHNSON et al, 2002; SMOOT et al, 2002;
TYRRELL et al, 2002 apud NOSCHANG, 2006: OLIVEIRA: SILVA: VILE, 1997).
Segundo Koneman et al (2001), ha também uma porgdio conservada dessa proteina em varios
sorotipos que esta sendo estudada para a fabricagiio de uma vacina.

De acordo Noschang (2006), estudar a distribui¢do dos sorotipos na populagio € de

grande importéincia uma vez que os sorotipos M possuem predile¢des por sitios anatomicos

SISTEMA DE BIBL! OTECAS
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diferentes. Certos sorotipos estdio mais associados & febre reumatica (FR) e outros a

glomerulonefrite aguda pés-estreptococica (GNPE).

2.2 Diagnéstico laboratorial

A identifica¢do presuntiva laboratorial de rotina do S. pyogenes ¢é feita, basicamente
através de bacterioscopia e isolamento do patogéno presente em amostras biolégicas que
serdo postos a provas fisiolégicas e bioquimicas (KONEMAN et al, 2001). Enquanto que sua
confirmagdo se da pela sorotipagem (KONEMAN et al, 2001; REISNER; WOODS, 2008).

Essa bactéria também pode ser identificada por técnicas ripidas que sio altamente
especificas, porém sua sensibilidade se apresenta amplamente variada (31% a 95%)
(CARROL, 1996; WEGNER, 1992 apud REISNER; WOODS, 2008), dessa forma se faz
necessario o cultivo do patégeno quando os resultados se apresentam negativos nestes testes
(KONEMAN et al, 2001; REISNER; WOODS, 2008). Ja ha a comercializagiio de técnicas de
biologia molecular com elevada sensibilidade e especificidade que utilizam sondas de DNA,
para a detec¢do do S. pyogenes (KONEMAN et al, 2001; MURRAY; ROSENTHAL:
PFAUER, 2006, tradugfio nossa).

O exame bacterioscopico de amostras coradas por Gram evidenciam cocos Gram-
positivos dispostos aos pares ou em cadeias que devem ser confirmados como catalase-
negativo antes da realiza¢io das provas de identificagio (KONEMAN et al, 2001).

O meio de cultura deve ser enriquecido com sangue de carneiro a 5% e a semeadura
feita pela técnica de estria-pungio ou dgar em pour plate para evidenciar a beta-hemélise em
profundidade. Por serem bactérias anaerdbias facultativas apresentam um maior rendimento
de cultivo em anaerobiose a 35-37°C por 48 horas (DYKSTRA et al, 1979; KONEMAN et al,
2001 apud NOSCHANG, 2006). Porém, seu crescimento ¢ inibido em altas concentragdes de
glicose (MURRAY:; ROSENTHAL; PFAUER, 2006, tradugiio nossa).

O isolado cresce em dgar sangue de carneiro como uma colénia beta-hemolitica
branco-acinzentada, convexa e com bordas continuas, translicida ou transparente ¢ a
sua superficie ¢ brilhante ou fosca, de 0,5 a 1,0 mm de didmetro ap6s 24 horas de
incubagdo. O halo de hemdlise ¢ geralmente igual a duas a quatro vezes o diimetro

da colfnia. (ANAND et al, 2000; KONEMAN et al, 2001 LAU et al, 2003 apud
NOSCHANG, 2006, p.13).



Além do 4gar sangue de carneiro comum hd no mercado, meios seletivos para o
isolamento de estreptococos do grupo A que inibem o crescimento da maior parte da
microbiota normal da orofaringe e também permitem a visualizagio de beta-hemolise. Os
meios ja disponiveis sfio o Streptococcus Selective Agar (ssA; BD Microbiology Systems,
Cockeysville, MD) e o Strep A Isolation Agar (Remel Laboratories, Lenexa, KS)
(KONEMAN et al, 2001).

A prova de susceptibilidade a bacitracina é um dos testes preliminares utilizado para
fazer a diferenciagfio presuntiva do S. pyogenes de outros estreptococos beta-hemoliticos
quando ndo se ¢ possivel a realizagiio dos testes sorologicos (MARTINS, 2002). Essa prova
embora sensivel e precisa, ndo ¢ altamente especifica para S. pyogenes (KONEMAN et al,
2001).

Juntamente com a prova de sensibilidade a bacitracina pode ser realizada a prova de
sensibilidade ao sulfametoxazol-trimetroprima (SXT) ajudando na diferenciagdo dos
estreptococos do grupo A e B dos do grupo C e G que também podem apresentar
sensibilidade a bacitracina. Esses Gltimos apresentam sensibilidade ao SXT enquanto que os
do grupo A e B sio resistentes (KONEMAN et al, 2001).

A prova de hidrélise do PYR (L-pirrolidonil- - naftilamida) pode substituir a prova
de susceptibilidade a bacitracina, pois ¢ muito sensivel e especifica para o S. pyogenes. Ela se
baseia na detecgio da enzima pirrolidonil arilamidase através da inoculagio do
microrganismo em caldo contendo PYR. Caso o PYR seja hidrolisado aparecera a cor
vermelha apés adigdo do corante diazo N (KONEMAN et al, 2001).

Além das provas fisiologicas e bioquimicas também ¢ possivel fazer,
concomitantemente, provas rapidas de detec¢iio de anticorpos. Como ja foi visto, o S.
pyogenes produz diversas enzimas que sdo capazes de induzir uma resposta humoral,
permitindo dessa forma, a detecg¢do de anticorpos contra a estreptolisina O, hialuronidase e
desoxiribonuclease.

Dentre os anticorpos pesquisados, o ASLO ¢ o mais freqlientemente utilizado
(MASSELL, 1997; JOHNSON et al, 1996 apud MACHADO et al, 2001; SOUZA et al, 2007).
A técnica mais aplicada para sua detec¢iio ¢ aglutinagiio direta e sua descri¢iio foi feita
inicialmente por Todd em 1932 (TODD, 1932 apud SOUZA et al, 2007).

Como o titulo de ASLO se apresenta baixo em infec¢des cutdneas se faz necessario a
dosagem de anticorpos anti-DNase, principalmente em casos suspeitos de glomerulonefrite
pos-estreptococica (KONEMAN et al, 2001; MURRAY:; ROSENTHAL; PFAUER, 2006,

tradugdo nossa).
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3 PATOGENICIDADE

O estreptococo do grupo A pode ser responsavel por diversas infecgdes que acometem
a garganta e pele, sendo as mais freqiientes as faringoamigdalites e as piodermites.
Disseminando-se a partir dos focos primério (pele e, principalmente faringe) a bactéria pode
levar a bacteremia e infectar diferentes 6rgdos e tecidos (MARTINS, 2002). Como ja descrito,
algumas cepas sdo capazes de produzir toxinas pirogénicas e infecgdes por essas cepas podem
levar a escarlatina (KONEMAN et al, 2001).

Quando ndo tratadas da maneira correta as infec¢des primdrias podem originar
complicagdes supurativas (bacteremia, sinusite, mastoidite etc.), ndio-supurativas (febre
reumatica e glomerulonefrite) ou mediadas por toxinas (sindrome similar ao choque tdxico e
escarlatina) (KONEMAN et al, 2001; MARTINS, 2002).

As mediadas por toxinas e complicagdes ndo supurativas serdo abordadas nos

proximos capitulos.

3.1 Faringoamigdalite

As manifestagdes clinicas aparecem apds 2 a 4 dias de incubagdo, tendo um inicio
brusco, com dor de garganta, febre, mal-estar e cefaléia. A parede posterior da faringe
encontra-se com aspecto eritematoso, podendo haver a presenca de exsudato branco-
acinzentado sobre as amigdalas (figura 03). Os génglios cervicais anteriores estio aumentados
e dolorosos na maior parte dos casos (KONEMAN et al, 2001: MURRAY: ROSENTHAL:
PFAUER, 2006, tradugdo nossa; SOUZA et al, 2007).

Figura 03 - Faringoamigdalite

estreptocécica.  Observar  pontos  de
exsudato branco-acinzentado e aspecto
eritematoso da mucosa,
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Quando disseminado para outros 6rgéos ou tecidos, S. pyogenes pode causar sinusites,
otites e mastoidites (MARTINS, 2002; OLIVEIRA, 2007), além de complica¢des mais sérias
como a escarlatina, bacteremia, febre reumdtica ou glomerulonefrite pds-estreptococica
(GUERRA, 2003; KONEMAN, 2001).

A maioria das faringoamgdalites ¢ de origem viral, mas apenas as de origem
estreptocdcica podem levar as complicagdes ndo supurativas, dessa maneira se torna
necessario o diagnostico correto dessa infec¢dio. O diagnostico destas deve ser feito com base
na associagdo de dados clinicos, epidemiol6gicos e confirmada através de testes laboratoriais,
uma vez que apenas clinicamente sdo indiferencidveis. (GIESEKER, 2003 apud
NOSCHANG, 2006; MURRAY; ROSENTHAL; PFAUER, 2006, tradugdo nossa). Todavia, a
presenca de rinorréia, afonia, tosse ou diarréia descarta infec¢dio de origem estreptocécica
(KONEMAN et al, 2001).

Dessa forma, o diagnéstico laboratorial deve ser feito através de swab de orofaringe,
com pesquisa de bactérias Gram-positivas agrupadas em cadeia e cultura de material coletado
(GUERRA, 2003; KONEMAN et al, 1997 apud SOUZA et al, 2007), além da pesquisa de
anticorpos séricos, como anti-DNase, ASLO etc. (GUERRA, 2003). Esse ultimo, segundo
Souza et al (2007, p. 6) “¢é o teste mais comumente utilizado para determinar uma infecgiio
anterior por Streptococcus pyogenes e seu estado evolutivo.”

A cultura apresenta uma sensibilidade de 90 a 95%, podendo apresentar resultados
falsos negativos quando o paciente apresentar pequeno nimero de microrganismos na
orofaringe e falsos positivos em portadores do S. pyogenes com faringoamgidalite de origem
ndo estreptococica (SOUZA et al, 2007).

Apesar de a faringoamigdalite estreptococica ser auto-limitada, com resolugio dos
sintomas dentro de trés a quatro dias ap6s o inicio da infec¢do, é instituido o tratamento
antimicrobiano com a finalidade de prevenir as complicagdes ndo-supurativas, supurativas e
diminuir a infectividade para que, em curto periodo de tempo, os pacientes possam voltar as
suas atividades normais (GERBER; SHULMAN, 2004; KAPLAN:; SHET, 2004;
SCHWEON; NOVATNACK, 2003 apud NOSCHANG; SOUZA et al. 2007). As
recomendagdes incluem penicilina V potdssica ou penicilina G benzatinica (alta sensibilidade)
e quando hd casos de alergia & penicilina pode ser usado a eritromicina (GERBER:
SHULMAN, 2004; KAPLAN; SHET, 2004; SCHWEON: NOVATNACK, 2003 apud
NOSCHANG, 2006; KONEMAN et al, 2001).
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3.2 Piodermites

A piodermite mais caracteristica ¢ o impetigo, que segundo Guerra (2003, p. 103)
“consiste de uma lesdio vésico-pustulosa superficial da pele, intra-dérmica e unilocular, que
tende a tornar-se crostosa.” Sinais de infecgdo sistémica, como febre e infecg¢lio de outros
orgdos sdo incomuns, porém os ganglios linfaticos regionais podem encontrar-se aumentados
(MURRAY; ROSENTHAL; PFAUER, 2006, tradugo nossa).

Sua transmissdo se da, principalmente pelo contato com lesdes e a penetragdo do S.
pyogenes na pele se da através de pequenas escoriagdes, picadas de insetos ou por dermatoses,
ocorrendo uma colonizagiio (GUERRA, 2003; MARTINS, 2002). O periodo de incubagio da
bactéria na pele ¢ de alguns dias a duas semanas, antes do inicio das manifestagoes clinicas
(MARTINS, 2002).

O diagnostico dessa piodermite ¢ realizado através da cultura do exsudato abaixo das
costras, havendo a presenga de grandes quantidades de S. pyogenes, que pode estar associado
ou ndo ao Staphylococcus aureus (GUERRA, 2003; MARTINS, 2002). O esfregago do
aspirado das vesiculas (amostra com pouco valor quando cultivada), mostra a presenga de
cocos Gram-positivos (GUERRA, 2003). O diagnéstico correto ¢ importante, pois o impetigo
pode levar a uma complicagdo grave, a glomerulonefrite (MARTINS, 2002).

3.3 Erisipela

Virios autores caracterizam a erisipela como sendo uma infecg¢fio cutiinea aguda cujo
principal agente etiologico ¢ o S. pyogenes (58-67% dos casos) (GROSSHAN, 2001:
BONNETBLANC; BEDANE, 2003 apud CAETANO; AMORIM, 2005: MARTINS, 2002:
MURRAY; ROSENTHAL; PFAUER, 2006, tradugfio nossa). Era conhecida na antigiiidade
como Fogo-de-Santo-Antonio (JEGO et al, 2000 apud OKAJIMA; FREITAS: ZAITZ, 2004).

A entrada da bactéria é favorecida por qualquer dano na pele, como cortes, tlceras de
pele, micoses na regido interdigital dos pés etc. (GUERRA, 2003; OLIVEIRA, 2007). E os
locais de maior acometimento se encontram na face e, principalmente, nos membros
inferiores (BISNO; STEVENS, 1996; VAILLANT, 2001 apud CAETANO; AMORIM, 2005:
GUERRA, 2003). i
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O quadro clinico da erisipela se inicia de maneira abrupta, com quadros de febre
elevada, calafrios, mal-estar. Apds 12-24 horas hé o aparecimento de lesdes eritematosas, com
bordas bem definidas, edema local, calor e dor (CAETANO: AMORIM, 2005;
CHISTMANN, 2000; GUBERMAN et al, 1999; JEGO et al, 2000 apud OKAJIMA;
FREITAS; ZAITZ, 2004; GUERRA, 2003; MURRAY; ROSENTHAL; PFAUER, 2006,
tradugdo nossa). Posteriormente, a lesdo pode evoluir para vesiculas e bolhas, geralmente
flacidas, preenchidas com liquido translicido que, ao se romperem formam crostas (erisipela
bolhosa). Também ha presenga de linfedema, devido envolvimento dos vasos linfaticos
(CAETANO; AMORIM, 2005; GUERRA, 2003; MURRAY: ROSENTHAL; PFAUER,
2006, tradugio nossa).

A evolugdio da erisipela ¢ geralmente favordvel com resolugiio completa em duas
semanas e nos casos de erisipela bolhosa pode demorar um pouco mais, em média, 20 dias
(CRICKX, 2001 apud CAETANO; AMORIM, 2005). Porém, podem evoluir para certas
complicagdes como abscessos, tromboflebite, glomerulonefrite aguda, gangrena, septicemia e
até a morte. (CHARTIER; GROSSHANS, 1996; JEGO et al, 2000; CHARTIER;
GROSSHANS, 1990; ERIKSSON, 1996 apud OKAJIMA: FREITAS; ZAITZ, 2004).

O diagnostico da erisipela, geralmente ¢ facil e basicamente clinico (CAETANO:;
AMORIM, 2005; GUERRA, 2003). Segundo Guerra (2003, p. 106), “o leucograma indica
leucocitose com desvio para esquerda.” O isolamento do agente etiologico, como em qualquer
processo infeccioso, ¢ diagnéstico definitivo, porém este apresenta uma baixa sensibilidade
(5-41%) e pode confundir o diagnéstico, dada a possibilidade de contaminagiio com, por
exemplo, estafilococos (DENIS; MARTINS; PLOY, 2001; SACHS, 1990 apud CAETANO;
AMORIM, 2005; GUERRA, 2003).

3.4 Celulite

Segundo Caetano e Amorim (2005, p. 386), “¢ freqiiente o uso indiscriminado dos
termos erisipela e celulite para classificar diferentes processos inflamatorios que afetam a
pele.”

Por defini¢do a erisipela sugere uma localizagdio mais superficial e etiologia infecciosa
(bacteriana), enquanto que a celulite sugere uma localizagio mais profunda (tecido

subcutdneo) que pode ter diversas etiologias, desde a inestética “celulite”, as infecciosas
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(celulite estreptocécica peri-anal) ou assépticas (celulite dissecante do couro cabeludo)
(CAETANO; AMORIM, 2005). Porém, os critérios usados para a diferenciagio de erisipela e
celulite infecciosa (tabela 01) ndio sdo significantes por serem pouco precisos, sendo proposto
que ambas sejam consideradas uma s6 doenga e o termo celulite seja abandonado
(CAETANO; AMORIM, 2005; CHISTMANN, 2000 apud OKAJIMA; FREITAS; ZAITZ,
2004).

Tabela 01 — Aspectos diferenciais erisipela/celulite infecciosa

Erisipela Celulite
Infecg¢do dérmica Infecgdio dermo- hipodérmica
Lesdes de bordos bem definidos Lesdes mal delimitas
Linfedema Envolvimento linfitico inconstante
Evolugdo curta Evolugiio prolongada
Complicagdes locais raras Complicagdes locais freqiientes

Fonte: (GROSSHAN, 2001 apud CAETANO E AMORIM, 2005).

3.5 Fasciite necrosante

A fasciite necrosante (FN), também conhecida como gangrena estreptocdcica, ¢ uma
infecglo de tecidos subcutineos profundos e da fascia, podendo estender-se até o tecido
adiposo e muscular. E caracterizada por progressio rapida e destrutiva. (FINK;
CHAUDHURI; DAVIS, 1999; KAUL et al, 1997 apud COSTA et al, 2004: GUERRA, 2003;
MURRAY; ROSENTHAL; PFAUER, 2006, tradu¢iio nossa). Segundo Costa et al (2004),
também existe um tipo de FN que atinge bolsas escrotais e regido perianal, conhecido como
gangrena de Fournier.

Inicialmente, ha presenga de sinais classicos de inflamagdo (edema, eritema, calor e
dor) o que pode ser confundido, facilmente, com celulite (GUERRA, 2003: MORANTES:
LIPSKY, 1995 apud COSTA et al, 2004), principalmente se a lesio ocorrer nos membros
inferiores, uma vez que a FN nfio ¢ comum na face (KAUL et al, 1997 apud COSTA et al,
2004).

Em 24 a 48 horas, ocorre cianose e o aparecimento de vesiculas e bolhas contendo
liquido amarelado ou avermelhado que, rapidamente, se torna gangrenosa e poucos dias apds,

essas areas se tornam demarcadas, com borda eritematosa e ha uma nitida necrose do tecido

subcutidneo (COSTA et al, 2004; GUERRA, 2003). De acordo com Costa et al (2004), nesse
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estagio o paciente apresentard anestesia na regido, devido a trombose dos vasos nutriente e
destrui¢do do tecido subcutdneo adjacente, levando a necrose das fibras nervosas e caso o
tratamento nio seja iniciado rapidamente, a necrose pode chegar no tecido muscular, levando
a miosite ou até mesmo, mionecrose.

Além da gravidade da propria doenga, metade dos pacientes apresenta a SSCT o que
pode levar a morte em prazo de 72 a 96 horas se ndio diagnosticada e tratada precocemente
(KAUL et al, 1997; NORRBY; NORRBY-TEGLUND, 1997 apud COSTA et al, 2004).
Ainda de acordo com Costa et al (2004) a insuficiéncia renal aguda, coagulopatias e
alteragdes hepéticas sdo potenciais complicagdes.

Como ja mencionado o diagnéstico na fase inicial é complicado devido semelhangas
clinicas e bacteriologicas (S. pyogenes) entre a FN e celulite. Porém, Costa et al (2004) relata
certos indicios clinicos que auxiliam no diagnéstico, incluindo edema ineldstico, cianose,
hipoestesia cutinea, fraqueza muscular, auséncia de linfangite e falta de resposta a
antibioticoterapia convencional, esse ultimo também mencionado por Murray, Rosenthal e
Pfatier (2006, tradugdo nossa).

“Testes bacteriolégicos (diretos e culturas), a partir do exsudato da ferida, fluido da
bolha, tecido excisado, material aspirado do subcutineo e sangue, sio essenciais para o
diagnostico apropriado” (COSTA et al, 2004, p. 219). Contudo, o diagndstico definitivo sé é
feito com exploragdio cirirgica, onde ¢ visto a presen¢a de necrose da fiscia (COSTA et al,
2004).

O diagnostico precoce favorece, e muito, em um tratamento bem sucedido. Este
envolve debridamento cirirgico, antibioticoterapia e medidas gerais de suporte (CHELSOM
et al, 1994 apud COSTA et al, 2004). As medidas de suporte baseiam-se, basicamente, em
controle da hipotensdo (evitar SSCT) e da disfungiio de 6rgdios (sepse) e suporte nutricional
(COSTA et al, 2004).

Dependendo do grau da necrose faz-se necessdrio, vérios debridamentos, o que,
normalmente, leva a necessidade de enxertos (URSCHEL, 1999 apud COSTA et al, 2004).
Ainda de acordo com Costa et al (2004), a amputag¢iio s6 é feita caso 0 membro acometido

tenha se tornado inviavel.
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4 COMPLICAGCOES MEDIADAS POR TOXINAS

4.1 Superantigenos

A exotoxina pirogénica (SPE A, B e C) envolvida na escarlatina e SSCT, assim com a
proteina M atuam como superantigenos (KERDEL, 1998 apud COSTA et al, 2004).

Segundo Roitt, Brostoff e Male (2003), os superantigenos recebem esse nome por
serem capazes de se ligarem diretamente (ou seja, ndio sdio processados) as células
apresentadoras de antigenos e sdo reconhecidos por certas subpopulagdes de células T. Essa
capacidade faz com que todas as células T do mesmo grupo sejam ativadas, sem a exigéncia
de processamento, além da ativagio de macréfagos levando a produgio de grandes
quantidades de citocinas (figura 04), sendo estas as responsaveis pelo choque (NORRBY;
NORRBY-TEGLUND, 1997 apud COSTA et al, 2004; PONTES; ANTUNES, 2004; ROITT;
BROSTOFF; MALE, 2003). Koneman et al (2001) também destaca a relagiio direta destas
citocinas com a rapida invasdo sistémica pelo S. pyogenes e o comprometimento

multiorgénico caracteristicos da SSCT.
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Figura 04 — A¢fo dos superantigenos. Esquema mostrando como os superantigenos atuam diretamente nas
células apresentadoras de antigenos (CAA) desencadeando uma resposta imunoldgica exagerada.

4.2 Escarlatina

A escarlatina é uma complicag@o supurativa da faringoamigdalite, na qual a produgio

da exotoxina pirogénica ¢ estimulada quando o S. pyogenes da cepa produtora de SPE
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otites médias com perfuragdo, broncopneumonia e morte (GUERRA, 2003; VRANJAC,
2007).
A escarlatina, nos casos toxicos, invariavelmente comega com intensa odinofagia,
febre alta, delirio, exantema e linfonodos cervicais dolorosos. A febre pode alcangar

41°C, o pulso até 160 bpm, cefaléia intensa, convulsdes, exantema e morte dentro de
24 horas (VRANJAC, 2007, p. 104).

Embora o diagnéstico dessa complicagdo possa ser feito apenas com base nas
observagdes clinicas e algumas alteragdes no hemograma como intensa eosinofilia e
leucocitose com desvio para a esquerda (GUERRA, 2003), deve ser confirmado através de
swab orofaringeo para pesquisa do estreptococo ou apos a cura, através de testes sorologicos
(VRANIJAC, 2007). A febre reumatica e a glomerulonefrite podem surgir apés a cura da
doenga (VRANJAC, 2007), dai a importéncia do correto diagndstico e tratamento adequado.

Como essa doenga ¢ uma complicagiio da faringoamigdalite, o tratamento utilizado é o

mesmo: penicilina e para alérgicos, eritromicina (GUERRA, 2003; VRANJAC, 2007).

4.3 Sindrome similar ao choque téxico

E uma complicagio resultante de uma infecgdo invasiva por S. pyogenes (PONTES:
ANTUNES, 2004) definida por Kaul et al (1997) apud Costa et al (2004, p. 219) como
“condi¢dio aguda, fulminante com choque, trombocitopenia, coagulagiio intravascular
disseminada e/ou faléncia de multiplos 6rgios.”

Inicialmente e de maneira abrupta o paciente sente dor intensa, além de apresentar
sinais inespecificos como febre, calafrios, mal-estar, ndusea, vomito, diarréia, hipotensio etc.
(GUERRA, 2003; MURRAY; ROSENTHAL; PFAUER, 2006, tradugio nossa). Em seguida,
0 paciente comeca a sofrer faléncia multipla dos o6rgdos, apresentando dentre outras
manifestagdes clinicas, disfungdio renal e insuficiéncia respiratoria, podendo entrar em
choque, caracteristicas estas iguais & sindrome do choque toxico causada pelo S. aureus
(KONEMAN et al, 2001; MURRAY; ROSENTHAL; PFAUER, 2006, tradugio nossa), vindo
daif a denominagdo “similar”.

Devido sintomas inespecificos e semelhangas com a sindrome do choque téxico, em
1993 o Working Group on Severe Streptococcal Infections definiu alguns critérios para o
diagnostico da SSCT (THE WORKING..., 1993 apud PONTES; ANTUNES, 2004).
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A ocorréncia de choque e faléncia multiorginica no inicio da infecgfio caracteriza a
SCT e ajuda a diferencia-la de outro tipo de infecgdes invasivas. Quando o SBHGA
¢ isolado de um local normalmente estéril e estiio presentes os outros critérios, o
diagnéstico € tido como definitivo. Se ¢ isolado de um local que niio ¢ estéril, mas os
restantes critérios sdo preenchidos e nlio hd outra etiologia identificada, o caso é
considerado como provavel (PONTES; ANTUNES, 2004, p. 396).

Apesar da grande semelhanga, Bronze e Dale (1996) apud Prokopowitsch e Lotufo
(2005, p. 4) citam uma diferenga entre a SSCT de origem estreptococéeica e estafilocdcica:
“pacientes com infecgdes estreptocdcicas invasiva costumam apresentar bacteremia e foco
infeccioso evidente.”

Os achados laboratoriais incluem leucocitose com desvio a esquerda, aumento de uréia
e creatinina, hipoalbunemia, trombocitopenia, hipocalcemia, hemdturia, elevagio da
creatinina sérica e da creatinina-kinase (GUERRA, 2003; MICHAEL, 1998 apud COSTA et
al, 2004).
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5 COMPLICACOES NAO-SUPURATIVAS

5.1 Patogenia

Segundo Goldenstein-Schainberg (2008, p.1) “a auséncia de lesdo direta do EBHG
sugere que a predisposi¢do genética' e fendmenos imunologicos possam ter um papel
relevante na génese da FR.”

Sabe-se que 0 S. pyogenes contém antigenos que sdo imunologicamente transreativos
com tecidos do organismo humano (ROITT; BROSTOFF; MALE, 2003), ou seja, esses
antigenos sdo imunologicamente semelhantes a alguns tecidos do nosso organismo, o que leva
a produgdo de anticorpos que reagem cruzadamente com nosso préprio tecido, caracterizando
dessa forma, uma doenga auto-imune.

Ha evidéncias de reatividade cruzada entre a proteina M (cepa reumatogénica) e a
tropomiosina, entre o carboidrato C e glicoproteinas do endotélio valvular, e entre dcido
hialurbmico da cdpsula da bactéria e tecido das articulagdes, apos infec¢dio orofaringea.
(BESSEN; JONES; FISCHETTI, 1989; BREESE; HALL, 1980 apud OLIVEIRA; SILVA;
VIILE, 1997; KONEMAN, 2001). H4 também, rea¢dio cruzada entre proteina M (cepa
nefritogénica) e tecidos renais (KONEMAN et al, 2001). Martins (2002) ¢ Koneman et al
(2001) relatam a ocorréncia de febre reumética apenas ap6s infec¢des orofaringeas, enquanto
que a glomerulonefrite pode ocorrer apoés infec¢des orofaringeas e cutdneas, sendo mais
freqiiente apos a ultima.

A ocorréncia de febre reumatica e glomerulonefrite aguda simultaneamente num
mesmo paciente ¢ muito rara ap6s um episédio de faringite estreptocécica, ou seja, a
nefritogenicidade parece ser uma propriedade de apenas algumas cepas de

estreptococos do grupo A, que geralmente guardam tropismo por infecgdes cutineas
(WANNAMAKER, 1970 apud PROKOPOWITSCH; LOTUFO, 2005, p. 3).

A reumatogenicidade parece estar associada a certos fatores de viruléncia. As cepas
que apresentam esta caracteristica sfo mais ricas em proteina M (principal responsével pelas
reagdes cruzadas), apresentam grande quantidade de 4cido hialurdnico em sua capsula
(produzindo col6nias mucdides em dgar), sfio pobres em lipoproteinase (mais comum em
cepas que causam infecgdes cutineas) e tém grande tropismo pela orofaringe
(STOLLERMAN, 1998 apud PROKOPOWITSCH; LOTUFO, 2005).

' Os aspectos genéticos envolvidos na génese da febre reumética ndio serdo abordados neste trabalho.
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Além do mimetismo molecular, outros mecanismos imunolégicos também se
encontram envolvidos no desenvolvimento das complicagdes ndo-supurativas. Segundo
Guilherme, Faé e Kalil (2005), na cardite reumatica os anticorpos de rea¢do cruzada so
aparecem e se fixam apds a ativagio de linfocitos T CD4". E o desenvolvimento da
glomerulonefrite pode ser causado, realmente, pelo depésito de imunocomplexos nos tecidos
glomerulares com subseqiiente ativagdo do sistema complemento (KONEMAN, 2001;
REISNER; WOODS, 2008) e seu carater migratério parece estar relacionado a fagocitose
desses imunocomplexos (GOLDENSTEIN-SCHAINBERG, 2008).

5.2 Febre reumitica

5.2.1 Caracteristicas gerais

Como ja foi dito, a febre reumatica (FR) é uma complicagio tardia ndo-supurativa
(auto-imune) de infecgdes por S. pyogenes.

Ha relatos da FR mesmo antes de 1798, onde Pitcaim observou uma correlagdo entre
reumatismo e doenga cardiaca, porém apenas em 1930, Cobum relacionou o S. pyogenes
como causador dessa doenga (BAGGENSTOSS; TITUS, 1968 apud GUILHERME; FAE;
KALIL, 2005).

Os sinais e sintomas comegam a surgir, em média, de duas a cinco semanas apOs a
infec¢do orofaringea por S. pyogenes ndo tratadas (KONEMAN et al, 2001; OLIVEIRA,
2007; PRESTES-CARNEIRO et al, 2005; SMOOT et al, 2002 apud NOSCHANG, 2006),
uma vez que o tratamento reduz o risco de sua ocorréncia em cerca de 90%, apesar de 10%
dos pacientes se tornarem portadores da bactéria (EFSTRATIOU, 2000: SCHWEON;
NOVATNACK, 2003; OLIVIER, 2000 apud NOSCHANG, 2006).

A FR ¢é caracterizada por manifestagdes inflamatérias, nio supurativas do tecido
cardiaco, articulagdes, tecido subcutineo e sistema nervoso (EFSTRATIOU, 2000;
SCHWEON:; NOVATNACK, 2003; OLIVIER, 2000 apud NOSCHANG, 2006; MARTINS,
2002). E de acordo com Koneman et al (2001) os ataques de FR duram, em média, de 3 a 6

meses.
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A artrite é a manifestagio maior mais freqiiente, enquanto que a cardite é a mais grave
(BRONZE; DALE, 1996 apud PROKOPOWITSCH; LOTUFO, 2005;: DAJANI et al, 1992;
SHULMAN, 1984 apud OLIVEIRA; SILVA; VIJLE, 1997). Dos sinais menores os mais
freqiientes siio a febre, artralgia e leucocitose (LEIRISALO, 1977; SHULMAN, 1984 apud
OLIVEIRA; SILVA; VIJLE, 1997).

H4, ainda, relatos de que pacientes com FR apresentam um aumento de linfécitos T
CD4 e uma diminuigo de linfocitos T CD8, e estes estariam relacionados com lesdo celular
em vasos, corago e articulagdes (BREESE; HALL, 1980; GUILHERME et al, 1995 apud
OLIVEIRA; SILVA; VIILE, 1997).

E importante destacar que uma alta porcentagem de pacientes (30-70%) ndo apresenta
relatos de infec¢do por S. pyogenes prévia e a cultura freqiientemente é negativa para essa
bactéria (DAJANI, 1991; GORDIS, 1973; MURPHY, 1943; DECOURT, 1972; ZABRISKIE;
LEWIS, 1985 apud OLIVEIRA; SILVA; VIILE, 1997) o que dificulta ainda mais o
diagndstico, uma vez que a FR ndo apresenta sinais patogndmonicos, nem hd exames

laboratoriais especificos (SOUZA et al, 2007; VIDOTTI; SARAIVA, 2005).

5.2.2 Diagnostico

Como dito anteriormente o diagnéstico da FR é um grande desafio para os médicos,
dessa forma em 1944 foram criados os critérios de Jones (tabela 02) que ja sofreram diversas
revises pela Associagdo Americana de Cardiologia, sendo que a Ultima foi em 2002

(TERRERI; HILARIO, 2005).

Tabela 02 — Critérios de Jones — 1992

Critérios maiores Critérios menores
Cardite Febre
Poliartrite Artralgia
Coréia Elevag¢do de provas de fase aguda
Eritema marginado Prolongamento do intervalo PR

Nédulos subcutineos
Evidéncias de infec¢do estreptococica precedente.
Fonte: (DAJANI et al, 1992 apud TERRERI; HILARIO, 2005)3.

? Na dltima revisiio feita foi reafirmada a validade dos critérios de Jones de 1992 para o diagnostico de surto
inicial agudo.
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Com base nesses critérios o diagnostico ¢ realizado pela evidéncia de infec¢do
precedente por S. pyogenes (cultura positiva, ASLO elevado ou detec¢do do antigeno A de
Lancefield) (HAHN et al, 2002 apud NOSCHANG, 2006; KONEMAN et al, 2001) e a
presen¢a de duas manifesta¢gdes maiores ou de uma maior e duas menores (GOLDENSTEIN-
SCHAINBERG, 2008; HAHN et al, 2002 apud NOSCHANG, 2006; TERRERI; HILARIO,
2005). Vale ainda salientar que ha outras doengas que podem preencher esses critérios e que
casos atipicos de FR podem ndo satisfazé-lo, sendo necessario bom senso ao utiliza-lo
(OLIVEIRA; SILVA; VIJLE, 1997).

O diagnostico diferencial dessa enfermidade ¢ muito amplo e inclui, dentre outros,
artrite reumatdide, lipus eritematoso sistémico, drepanocitose e endocardite infecciosa
(KONEMAN et al, 2001; OLIVEIRA; SILVA; VIJLE, 1997) todas elas preenchem alguns

critérios de Jones, principalmente o envolvimento de articulagdes e coragiio.

5.2.2.1 Limitagdes na identificagdo de S. pyogenes

Apesar de a cultura ser muito utilizada para diagnésticos da infecgio orofaringea esta
apresenta certas limitagdes.

Como dito anteriormente, a cultura é freqiientemente negativa em casos de FR. Esse
fato pode ser explicado pelo uso prévio de antibi6ticos (MASSELL, 1997; JOHNSON et al,
1996 apud MACHADO et al, 2001) e “pelo periodo de laténcia entre a infecgio aguda e o
aparecimento dos primeiros sintomas da doenga™ como cita Goldenstein-Schainberg (2008,
p.1). Além disso, ha presenga de portadores da bactéria o que leva a resultados falso-
positivos. Em relagdo ao teste de detecg¢lio antigénica, este ainda se encontra pouco viavel e
apresenta as mesmas limitagdes da cultura (AYOUB, 1989; JONES, 1944 apud OLIVEIRA;
SILVA; VIJLE, 1997).

Todas essas limitagdes levam a utilizagdo de exames complementares, como a
dosagem de ASLO, que segundo Goldenstein-Schainberg (2008) eleva em cerca de 80% dos
pacientes. Todavia, este exame também apresenta limitagdes, pois pode apresentar titulos
elevados em outras situagdes. Pacientes com outras causas de artrite e criangas em fase
escolar podem apresentar niveis elevados desse anticorpo (CASSIDY; PETTY, 1995 apud
MACHADO et al, 2001; DAJANI, 1991; DECOURT, 1972, ZABRISKIE; LEWIS, 1985
apud OLIVEIRA; SILVA; VIILE, 1997). A relagiio atividade inflamatoria dessas artrites e
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elevados titulos de ASLO ainda ¢ desconhecida (MACHADO et al, 2001), porém a presenga
destes em criangas ¢ explicada pelo fato de que infec¢des orofaringeas ¢ fato comum nessa
faixa etaria (DAJANI, 1991; DECOURT, 1972, ZABRISKIE; LEWIS, 1985 apud
OLIVEIRA; SILVA; VIILE, 1997), mas nem todas irdo desenvolver a FR. Outro dado que
deve ser levado em consideragéo ¢ a presenga de ASLO em niveis normais em pacientes que
apresentam a coréia isolada (DAJANI, 1991; DECOURT, 1972, ZABRISKIE; LEWIS, 1985
apud OLIVEIRA; SILVA; VIILE, 1997; TARANTA; STOLLERMAN, 1956 apud
MACHADO et al, 2001).

Diante de tantas limitagdes ¢ importante uma correta interpretagio destes exames,
onde se deve considerar que os titulos de ASLO sdo apenas indicativos de infecgdo
orofaringea recente, apéiam o diagnostico de FR, porém isoladamente ndo provam nem

mensuram a atividade da doenga (MACHADO et al, 2001).

5.2.2.2 Critérios maiores

A poliartrite segundo Koneman et al (2001, p. 596) “¢é geralmente migratoria, afeta
vérias articula¢des (em especial joelhos, cotovelos, tornozelos e pulsos) e se resolve de modo
espontineo.” A artrite surge cerca de 1 a 5 semanas apOs infec¢do da orofaringe por S.
pyogenes e pode acometer uma ou varias articulagdes. O maximo de gravidade da inflamagéo
ocorre em 12 a 24 horas, permanecendo por até seis dias. Com o inicio de melhora dessa
articulagdo, 0os mesmos sintomas comegam a surgir em outra (migratéria). Pode ocorrer
também a artrite rapidamente aditiva, na qual hé superposigdo de artrite enquanto outra ainda
esta ativa. O surto mais severo ocorre, geralmente na primeira semana seguido por curso mais
leve que duram no maéaximo quatro semanas, mesmo sem o uso de antiinflamatorios
(ZABRISKIE; LEWIS, 1985; DAJANI et al, 1992; DENNY, 1987 apud OLIVEIRA:; SILVA;
VIJLE, 1997). Os sinais apresentados pela artrite incluem aumento do volume articular,
eritema, dor a palpagio e impoténcia funcional (ZABRISKIE; LEWIS, 1985; BISNO, 1988
apud OLIVEIRA; SILVA; VIILE, 1997).

Uma caracteristica importante da poliartrite na FR é sua resposta rapida aos
antiinflamatérios ndo hormonais (dcido acetilsalicilico (AAS), salicilato) (DAJANI et al,
1990; VELLOSO et al, 1991; YUNIS, 1983 apud OLIVEIRA; SILVA: VIJLE, 1997), porém

em pesquisas mais recentes foi observada a niio resposta ao 4cido acetilsalicilico em muitos



35

casos, além da ocorréncia de monoartrite. Em muitos desses casos atipicos, o diagnostico so ¢
possivel quando hd acometimento cardiaco associado (PILEGGIL: FERRIANI, 2000;
CARAPETIS; CURRIE, 2001 apud TERRERI; HILARIO, 2005).

Na cardite ocorre o envolvimento do endocérdio, miocardio e pericirdio (pancardite),
e mais freqiientemente, a vdlvula mitral. Caracterizados, clinicamente, por sopros cardiacos,
cardiomegalia e insuficiéncia cardiaca (KONEMAN et al, 2001; MURPHY, 1963; SOARES,
1996 apud OLIVEIRA; SILVA; VIJLE, 1997). Segundo Oliveira, Silva e Vijle (1997) e
Goldenstein-Schainberg (2008) o sinal patognomdnico de lesdo cardiaca ¢ a presenga do
corptsculo de Aschoff (lesdo granulomatosa onde ndo sdio encontrados estreptococos e ha
predominio de células macrofégicas). A presenga de sopro cardiaco sugestivo de regurgitagdo
mitral e/ou adrtica (valvulite) confirmado por ecocardiograma, normalmente, ndo deixam
dividas sobre sua etiologia reumatica (HILARIO et al, 2000; OSKUTLU:; HALLIOGLU;
AYABAKAN, 2003 apud TERRERI; HILARIO, 2005). A presen¢a de pericardite e
miocardite isoladas, e a ocorréncia de miocardite sem valvulite sdo manifestagdes raras da FR
(MURPHY, 1963; SOARES, 1996 apud OLIVEIRA; SILVA; VIILE, 1997).

A coréia de Sydenham é o Unico sinal maior que isoladamente permite o diagnostico
de FR (SOUZA, 2007; TERRERI; HILARIO, 2005), porém ¢ importante excluir outras
causas dessa manifestagdo, como por exemplo, o lipus eritematoso sistémico (BISNO, 1988;
MARKOWITZ; GORDIS, 1972 apud OLIVEIRA; SILVA; VILE, 1997. TERRERI;
HILARIO, 2005). A coréia ocorre quando ha o envolvimento neurologico, caracterizando-se
por espasmos musculares, fraqueza muscular e labilidade emocional, pode se desenvolver
durante a FR ou apés vérios meses (BISNO, 1988; MARKOWITZ; GORDIS, 1972 apud
OLIVEIRA; SILVA; VIJLE, 1997; KONEMAN et al, 2001).

De acordo com Koneman et al (2001), os nédulos subcutineos, quando presentes,
aparecem ao mesmo tempo que a cardite. Sdo nédulos firmes, indolores que se localizam,
geralmente, proximo as dreas Osseas das mios e pés, como cotovelos, pulsos e joelhos
(DENNY, 1987; MARKOWITZ; GORDIS, 1972 apud OLIVEIRA; SILVA; VIJLE, 1997;
KONEMAN et al, 2001).

O eritema marginado aparece como erupgiio eritematosa de centro palido e bordas
elevadas que clareiam sob pressdo, ¢ transitério e migratério, aparecem usualmente no tronco,
bragos e pernas, nunca na face (DENNY, 1987; JONES..., 1984; VELLOSO, 199; YUNIS.
1983; SENITZER; DREIMER, 1984; RUTSTEIN, 1955 apud OLIVEIRA; SILVA; VIJLE,
1997, KONEMAN et al, 2001).
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Segundo Terreri e Hilario (2005), essas duas tltimas manifestagdes maiores sdo pouco
freqiientes, havendo assim sugestdes para que estas deixem de ser consideradas maiores ou

que ndo tenham o mesmo peso dos demais critérios maiores.

5.2.2.3 Critérios menores

A presenga de varios destes critérios isolados ndo faz diagndstico de FR, uma vez que
sdo muito inespecificos, podendo estar presentes na maioria das doengas inflamatorias,
infecciosas e outras infecgdes constitucionais (JONES..., 1984; VELLOSO, 199; YUNIS,
1983; SENITZER; DREIMER, 1984; RUTSTEIN, 1955; JONES et al, 1944; WALLACE,
1989 apud OLIVEIRA; SILVA; VIJLE, 1997).

De acordo com a Sociedade Brasileira de Reumatologia — SBR (2005), embora o
nome febre reumatica seja sugestivo, a febre nem sempre é uma manifestagio da doenga,
ocorrendo em maior freqiiéncia durante a faringoamigdalite. J4 em relag¢fio a artralgia (dor
articular), quando isolada nfio ¢ suficiente para o diagnostico de artrite (critério maior),
embora seja um sintoma desta, como ja foi visto (SOCIEDADE..., 2005; ZABRISKIE;
LEWIS, 1985; BISNO, 1988 apud NOSCHANG, 2006).

As provas de fase aguda, embora inespecificas, sdo muitos uteis ja que podem
informar o estado evolutivo da doenga, até a cura. Dentre as utilizadas na FR se encontram a
velocidade de hemossedimentagido (VHS), proteina C-reativa (PCR), mucoproteinas e
eletroforese de proteinas (VIDOTTI; SARAIVA, 2005).

Ha relatos na literatura de que a elevagido da VHS estd associada a gravidade da
doenga (ORGANIZACION..., 1980 apud OLIVEIRA; SILVA; VIJLE, 1997), porém Vidotti
e Saraiva (2005) destacam a falta de correlagdo linear destes achados. A VHS depende de
varios fatores, dentre eles, o tamanho das hemacias, nivel de fibrinogénio etc. Dessa forma, a
elevagdo da VHS na FR aguda se deve ao aumento significativo de fibrinogénio e
mucoproteinas. Esse exame, porém, pode apresentar alteragdes em diversas patologias, como
em anemias, neoplasias e no uso cronico de certos medicamentos (penilicilina benzatina,
antiinflamatdrios) mostrando sua falta de especificidade para o acompanhamento e a evolugio
da FR no tratamento (VIDOTTI; SARAIVA, 2005).

Embora inespecifica, a PCR ¢ extremamente sensivel nas fases iniciais da FR,

podendo estar elevada em 100% dos casos antes da segunda semana de evolugio
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(DECOURT, 1957 apud VIDOTTI; SARAIVA, 2005), essa caracteristica se deve a sua
capacidade de alterar precocemente e ter meia vida curta (ZABRISKIE, 1985: JONES, 1944
apud OLIVEIRA; SILVA; VIJLE, 1997), podendo durante o curso da doenga ter seus niveis
diminuidos (VIDOTTI; SARAIVA, 2005). Outra caracteristica a ser destacada ¢ a ndo
interferéncia de antiinflamatorios e alimentagdo nesse exame, além disso, é exame Util em
casos de recorréncia devido reaparecimento desta proteina no soro (VIDOTTI: SARAIVA,
2005; ZABRISKIE, 1985; JONES, 1944 apud OLIVEIRA; SILVA; VIILE, 1997).

A presenga de mucoproteina elevada em pacientes com FR varia pouco entre os
autores (95% a 100%), mantendo-se alterada durante a fase ativa da doenga. Portanto, sua
normaliza¢fo indica final da fase ativa, essa caracteristica associada a ndio altera¢iio com uso
de antiinflamatorios, mesmo com corticoides, faz desse exame um bom guia para critério de
cura (DAJANI et al, 1990 apud OLIVEIRA; SILVA; VIILE, 1997; DECOURT et al, 1955
apud VIDOTTI; SARAIVA, 2005). Porém, mesmo sendo uma prova sensivel, expressiva e de
confianga como cita Vidotti e Saraiva (2005), ainda possui limitagdes. Além da falta de
especificidade (elevam-se em processo inflamatorios, infecciosos e neopldsicos) é um exame
trabalhoso e com possibilidade de erros, o que esta levando muitos laboratérios a substitui-lo
pela alfa-1-glicoproteina acida pela facil dosagem (VIDOTTI; SARAIVA, 2005).

Como todos os exames anteriores, a eletroforese também ¢ inespecifica, podendo
sofrer alteragdes em outros processos agudos que ndo FR. Nesse exame ¢ observada uma
diminui¢@o de albumina e elevagdo de alfa e gama-globulinas. Destas, a de maior importancia
clinica para a FR ¢ a fragdo alfa-2-globulina que, como a mucoproteina, se mantém elevada
durante a fase ativa da doenga, servindo também como critério de cura (DECOURT:
COSSERMELLI, 1958 apud VIDOTTI; SARAIVA, 2005; WALLACE et al, 1989 apud
OLIVEIRA; SILVA; VIILE, 1997).

Dessa forma, de acordo com Vidotti e Saraiva (2005) é aconselhada a utilizagiio
rotineira da dosagem de mucoproteinas e alfa-2-globulina como provas satisfatorias no
acompanhamento da evolugdio clinica de pacientes com FR, sendo admitido o término da
“atividade” da doen¢a quando houver a normaliza¢do de ambas.

Dentre os critérios menores h4 ainda o prolongamento do intervalo PR’ no
eletrocardiograma, que de acordo com Goldenstein-Schainberg (2008, p.1) “pode sugerir

fibrose do tecido cardiaco”.

? Este exame ndo serd aprofundado devido este trabalho estar mais voltado para a andlise clinica.
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5.2.3 Tratamento

Segundo Goldenstein-Schainberg (2008) e Kiss (2005) o tratamento de pacientes com
FR envolve trés etapas: erradicagiio dos estreptococos, tratamento sintomatico das
manifestagdes clinica e prevengiio de novos surtos.

Para o tratamento dos sintomas sdo empregadas medidas gerais, como o repouso e
quando ha insuficiéncia cardiaca pode ser necesséria a restri¢io hidrica e sédica (GORDIS,
1973; MURPHY, 1943; BISNO, 1988 apud OLIVEIRA; SILVA; VIILE, 1997; KISS, 2005),
além da utilizagio de medicamentos.

Portadores da FR apresentam risco de recorréncia da doen¢a apds infec¢des
estreptococicas de orofaringe de 20% a 50% que podem agravar os casos de cardite ou
propiciar seu surgimento, sendo de extrema importincia a preven¢dio de novos surtos
(BULL..,, 1995; STOLLERMAN, 1975 apud KISS, 2005). Como na erradica¢do do
estreptococo, a droga de escolha para a prevengio ¢ a penicilina benzatina que de acordo com
a Organiza¢gio Mundial de Saide e a Associa¢gio Americana de Cardiologia deve ser
administrada a cada trés semanas (BULL..., 1995; WHO, 1995; WHO, 2004 apud KISS,
2005). A duragdo da prevengdio em pacientes sem cardite é até os 18 anos e de no minimo 5
anos ap6s o Gltimo surto, j4 para os pacientes com cardite a prevengfio deve ser continua por
toda vida (BULL..., 1995; WHO, 2004 apud KISS, 2005; GORDIS, 1973: DECOURT, 1972;
LEIRISALO, 1977 apud OLIVEIRA; SILVA; VIJLE, 1997).

5.3 Glomerulonefrite

A glomerulonefrite aguda pés-estreptococica (GNPE) é uma complicagio rara da
infecgdio estreptocdcica (cepa nefritogénica) faringea ou cutinea (EFSTRATIOU, 200:
SCHWEON: NOVATNACK, 2003; STEVENS, 2004; VINEM; OLIVEIRA, 2003 apud
NOSCHANG, 2006), que pode se desenvolver dentro de 1 a 12 semanas em média (VINEM e
OLIVEIRA, 2003; HRICIK; CHUNG-PARK; SEDOR, 1998 apud GUSUKUMA et al,
2008).

A manifestagfio classica ¢ a sindrome nefritica que se caracteriza por prejuizo na

filtragdio glomerular e ativagio do sistema complemento (DEPARTAMENTO..., 2001). Com
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a falha na filtragio hé reten¢dio de liquidos, hematuria, oliglria, proteinuria, hipertensdo e
edema (COUSER, 1999; HAHN et al, 2005; SCHWEON; NOVATNACK, 2003: VINEM;
OLIVEIRA, 2003 apud NOSCHANG, 2006; MURRAY; ROSENTHAL: PFAUER, 2006,
tradugo nossa; GUSUKUMA et al, 2008). Caso a ativagdio do sistema complemento seja
muito intensa a lesdo glomerular vai ser maior, com lise celular e de membrana basal
glomerular (DEPARTAMENTO..., 2001).

Segundo Gusukuma et al (2008) a patogenia da GNPE ainda ndo foi completamente
esclarecida, porém acredita-se que seja decorrente da deposi¢io de imunocomplexos
formados in situ e/ou circulantes. Uma vez formados e depositados nos glomérulos esses
imunocomplexos ativam o sistema complemento, havendo a atra¢do de células inflamatorias
para o local (COUSER, 1999; OLIVEIRA, 1997. VINEM:; OLIVEIRA, 2003 apud
NOSCHANG, 2006).

O diagnostico segundo Murray, Rosenthal e Pfaiier, (2006, tradu¢io nossa) se baseia
nas manifestagdes clinicas e evidéncia de infecgdes por S. pyogenes recente.

Os achados laboratoriais incluem anemia, aumento da eritrossedimentagfio,
diminuigfio do complemento total e de C3, hematuria e proteiniria. A andlise de
urina mostra a presenca de eritrécitos, leucdcitos e cilindros. [...] As respostas de
ASLO apb6s infecglo estreptocécica cutinea nfio tém aumento confidveis, e devem

ser realizadas determinagdes dos titulos de anti-Dnase B ou anti-hialuronidase
(KONEMAN, 2001, p. 596).

Como a evolugdo da GNPE ¢, geralmente, benigna com recuperagiio espontinea e
normalizagdo da fun¢do renal sem seqiielas, faz-se apenas tratamento de suporte
(GUSUKUMA et al, 2008; HAHN et al, 2005 apud NOSCHANG, 2006) e elimina-se o
possivel foco de infecg¢dio com penicilina ou eritromicina para alérgicos (AGUIRRE, 2005). O
tratamento de suporte consiste no controle da pressdo sangiiinea e da reten¢io de liquido com
o uso de anti-hipertensivos e diuréticos (HAHN et al, 2005 apud NOSCHANG, 2006), além

da restri¢éio hidrossalina como destaca Aguirre (2005).
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6 EPIDEMIOLOGIA

O S. pyogenes ¢é o causador mais comum de faringoamigdalites agudas (20-30%)
(SILVEIRA; PERAZOLO; D’'OTTAVIANO, 2007) e ¢ responsdvel por 90% das de etiologia
bacteriana (OLIVEIRA, 2007). Como sua transmissdo se da de pessoa para pessoa quanto
maior 0 nimero de pessoas aglomeradas, maior o risco de contaminagdo (VIEIRA, 2006).
Dessa forma, a maioria das faringoamigdalites ocorre em criangas em idade escolar (5 a 15
anos de idade) (ALSAEID; MAJEED, 1998: BISNO, 1997 apud PRESTE-CARNEIRO;
ACENCIO; POMPEI, 2005; BISNO, 1996 apud PROKOPOWITSCH; LOTUFO, 2005)
durante o inverno ou a primavera (KONEMAN et al, 2001; MURRAY:; ROSENTHAL;
PFAUER, 2006, tradugiio nossa). A condi¢io de portador acontece, em média, em 10-20%
das criangas em idade escolar (MURRAY et al, 1992; NETO; BALDY, 1989 apud
BENTHIEN, 2008; TODD, 2000 apud PONTES; ANTUNES, 2004).

Além disso, particularmente na populagdo infantil, as tonsilites agudas representam
uma grande fonte de transtornos sociais como perda de aulas, além da necessidade
do uso de antimicrobianos repetidamente, e do potencial de complicagdes
supurativas (WECKX; TEIXEIRA, 1997 apud VIEIRA et al, 2006, p. 588).

O impetigo tem como principal agente causador o S. pyogenes (80% dos casos). E
mais freqiiente nos meses umidos e quentes e em regides tropicais, acomete crian¢as em fase
pré-escolar (2 a 5 anos), facilitado pela ma higiene e promiscuidade (GUERRA, 2003;
MARTINS, 2002; OLIVEIRA, 2007). Diferentemente da faringoamigdalite, o estado de
portador é raro (MURRAY; ROSENTHAL; PFAUER, 2006, tradugiio nossa).

A erisipela predomina no primeiro ano de vida e depois dos 30 anos (OLIVEIRA,
2007), principalmente entre os 40 e 60 anos e por razio desconhecida acomete mais 0 sexo
feminino. (BERNARD et al, 2003; DUPUY, 2001; BISNO, STEVENS, 1996 apud
CAETANO; AMORIM, 2005). Como ja dito acomete principalmente os membros inferiores
(70% dos casos) (BISHARA et al, 2001; CHARTIER; GROSSHANS ., 1996; CRICKX et al,
1991 apud OKAJIMA; FREITAS; ZAITZ, 2004). Tem evolug¢iio favorivel na maioria dos
casos (80% a 90%), baixa mortalidade (0,5% a 20%) e a recidiva em até seis meses ocorre em
12% dos casos (DUPUY, 2001; CHARTIER; GROSSHANS, 1990; JORUP-RONSTROM:
BRITTON, 1987 apud OKAJIMA; FREITAS; ZAITZ, 2004).

A FN além de acometer jovens adultos, também pode acometer idosos (acima de 65

anos) e pacientes com pelo menos uma doenga de base (GUIBAL et al. 1998: STEVENS et
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al, 1989; FORNI et al, 1995 apud COSTA et al, 2004). Ndo ha predile¢io de sexo,
acometimento de criangas ¢ incomum e quando presente as taxas de mortalidade sdo altas.
Apesar dos avangos no tratamento, a taxa de mortalidade global ¢ em torno dos 30% desde
1990 (COSTA et al, 2004). Porém, essa taxa pode cair para 12% quando diagnosticada e
tratada nos quatro primeiros dias sintométicos (MORANTES; LIPSKY, 1995 apud COSTA et
al, 2004).

A escarlatina afeta principalmente criangas em idade escolar (VRANJAC, 2007),
porém desde a introdugio de antibioticoterapia as complicagdes supurativas como a
escarlatina, sdo infreqiientes (MURRAY; ROSENTHAL; PFAUER, 2006, tradugiio nossa).

A SSCT possui alta taxa de mortalidade (cerca de 30%) e esse risco aumenta ainda
mais quando acomete criangas menores de 5 anos, idosos acima dos 65 anos e pacientes com
doengas de base (exemplo, diabetes mellitus) (STEVENS, 1994; AMERICAN..., 1998;
HOGE et al, 1993 apud PONTES; ANTUNES, 2004)

A GNPE acomete, geralmente, criangas do sexo masculino entre 2 e 10 anos de idade
(EFSTRATIOU, 2000; SCHWEON; NOVATNACK, 2003; STEVENS, 2004; VINEN;
OLIVEIRA, 2003 apud NOSCHANG, 2006; GUSUKUMA et al, 2008). A evolugdo da
doenga com resolugdo espontdnea ocorre em cerca de 95% dos pacientes (GUSUKUMA et al,
2008). A taxa de incidéncia em pacientes infectados por S. pyogenes é de 15% (OLIVEIRA,
2007), no entanto Noschang (2006) destaca que muitos casos sdo subclinicos e se resolvam
sozinhos. Em adultos/idosos, geralmente, ¢ mais grave com alta mortalidade (AGUIRRE,
2005).

A FR acomete, principalmente, individuos entre 5 e 18 anos de idade independente da
raga e sexo (GOLDENSTEIN-SCHAINBERG, 2008; SILVA; PEREIRA, 1997 apud
PROKOPOWITSCH; LOTUFO, 2005), no entanto, segundo Goldenstein-Schainberg, (2008)
casos de coréia “predominam no sexo feminino e apds a puberdade.” Dos critérios maiores a
artrite aparece 47% a 100% dos casos, a cardite em 30% a 59% e a coreia em até 30%
(PROKOPOWITSCH; LOTUFO, 2005). Ha estimativas de que 13% a 43% da populagio
mundial seja portadora de FR, apesar das melhorias nas condi¢des sanitdrias e tratamento
(WOLFE, 2000; OEN, 2000; STOLLERMAN, 2001 apud GOLDENSTEIN-SCHAINBERG,
2008) e no Brasil a incidéncia é de 100 a 360/100.000 criangas e adolescentes (CAMARA,
2004).

Em paises em desenvolvimento, como o Brasil, onde fatores socioecondmicos e
ambientais (aglomeragdes, md nutrigiio etc.) ainda sdo desfavoréveis (OLIVIER, 2000 apud

NOSCHANG, 2006) a FR continua a ser um problema relevante para a saide publica, onde ¢
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responsavel por 40% a 60% dos casos de doengas cardiovasculares (MINISTERIO..., 2005;
SILVA; PEREIRA, 1997; SILVA, 1999 apud GOLDENSTEIN-SCHAINBERG, 2008; THE
SOCIOECONOMIC..., 2001 apud PROKOPOWITSCH; LOTUFO, 2005), gerando dessa
forma um alto custo socioecondmico para os servigos de saide, pacientes e familiares
(TERRERI, 2001 apud PROKOPOWITSCH; LOTUFO, 2005). Porém, hé relatos de que o
risco dessa doenga pode ser reduzido em cerca de 90% caso seja feito o tratamento efetivo das
faringoamigdalites (EFSTRATIOU, 200; SCHWEON; NOVATNACK, 2003; OLIVIER,
2000 apud NOSCHANG, 2006), destacando dessa forma mais uma vez a importéncia do

diagndstico prévio e correto das faringoamigdalites.
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7 CONCLUSAO

Diante de todos os dados obtidos durante essa revisdo literaria foi possivel concluir
que a grande incidéncia de infecgdes causadas por esse microrganismo em nosso pais é
sustentada por diversos fatores socioecondomicos que infelizmente ainda fazem parte de nosso
cotidiano, como a desigualdade, pouco acesso aos servigos de saide, desnutri¢do,
promiscuidade etc..

Outro ponto a ser destacado, ¢ que apesar de todos os avangos nas técnicas
diagnosticas, a identificagdo do S. pyogenes continua a ser um grande desafio. Principalmente,
na febre reumatica o que leva, na maioria dos casos, ao diagnostico tardio, e que pode resultar
em seqilelas muito sérias, como cardiopatias cronicas ou até mesmo a morte dos pacientes.

Mais um fato que contribui para o aparecimento das complicagdes ¢ a busca tardia por
um acompanhamento médico. Dessa forma, ¢ de extrema importéncia que a populagdo como
um todo busque cada vez mais informagdes a respeito destas infecgdes. Pois, uma simples
infec¢@o de garganta ou de pele ndo tratadas corretamente podem levar a complicagdes muito
graves que ndo possuem cura (febre reumatica) ou que se curam espontaneamente
(glomerulonefrite), podendo ou ndo deixar seqiielas, como a insuficiéncia renal cronica. Além
do alto custo para a manutengfo dos tratamentos e cirurgias, quando necessarias.

Vale também destacar a necessidade dos profissionais da drea da saude ampliarem e
aprofundarem seus campos de estudo sobre estas infec¢des e, principalmente, complicagdes,

uma vez que muitas das patogenias ainda sdo desconhecidas.
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