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Introducéo

A pele integra € uma barreira anatomica eficaz contra a infec¢do. A flora residente da
pele (essencialmente Staphylococcus epidermidis e Propionibacterium acnes) é de
baixa viruléncia, estavel e raramente condiciona doenga.

Os principais causadores de infeccdo sado 0s microorganismos que colonizam
ocasional e transitoriamente a pele como: Staphylococcus aureus, Streptococcus
pyogenes, bactérias entéricas Gram negativas e Candida albicans.

A infeccdo pode ser uni ou polimicrobiana, pode ficar confinada as camadas mais
superficiais da pele ou estender-se em profundidade aos tecidos moles adjacentes e a
corrente sanguinea com septicemia e focos metastéticos a distancia; dai o interesse
dos exames culturais dos exsudados, dos produtos obtidos por drenagem cirargica e
das hemoculturas quando ha manifestacfes sistémicas.

Algumas infeccbes da pele e tecidos moles séo superficiais e curam sem sequelas,
outras sdo de uma gravidade extrema, com envolvimento de regi6es mais profundas
tal como a fascia muscular e o masculo, com extensas areas de necrose e evolugéo
rapida para choque séptico.

Na maioria dos estudos efectuados Staphylococcus aureus foi 0 agente mais
frequentemente isolado nas infeccbes da pele e tecidos moles, seguido de
Streptococcus pyogenes. A agressividade de algumas estirpes e mecanismos
imunoldgicos mediados por superantigénios podem determinar a evolucdo para

guadros clinicos muito graves, como o choque toxico estreptocdcico e estafilocécico.

| — Impetigo

E a mais comum das infeccbes da pele. Dissemina-se por auto-inoculacio,
transmisséo directa e indirecta, por toalhas ou roupas. Em lesBes localizadas e de
pequenas dimensdes, a remoc¢do das crostas com agua e sabdo é muitas vezes
suficiente. A aplicacdo tépica de antimicrobianos (bacitracina, acido fusidico ou
mupirocina) parece ser um factor de inducdo de resisténcia bacteriana, pelo que nao

deve utilizar-se com frequéncia nho mesmo doente, nem em tratamentos prolongados.



A terapéutica antibi6tica sistémica devera ser efectuada quando a terapéutica topica
nao for eficaz, nas les6es multiplas e/ou recidivantes, nas lesées com envolvimento de
grandes areas, ou quando ha um contexto epidemiologico intrafamiliar ou escolar.

O impétigo € uma doenga de eviccdo escolar (o afastamento deve manter-se até a

cura clinica ou até a apresentacdo de declaracdo médica comprovativa da nédo

existéncia de risco de contagio — DR | série B, n° 23 de 27 de Janeiro de 1995)

1. Impetigo ndo bolhoso ou superficial simples

As lesdes tipicas comegcam na face, com predominio peri-orificial, ou nos membros
inferiores, em pele previamente traumatizada, iniciando-se por uma lesdo maculo-
papular eritematosa que rapidamente evolui para vesicula e pastula com crosta cor de
mel, halo eritematoso, ndo dolorosa, prurido ocasional e sem repercussao sistémica.
Cura sem sequelas. Considerada classicamente uma infeccdo por Streptococcus
pyogenes, dados mais recentes tém demonstrado um papel crescente de

Staphylococcus aureus na etiologia do impetigo ndo bolhoso.

2. Impetigo bolhoso

E exclusivamente causado por Staphylococcus aureus. Inicia-se por uma bolha
transparente, de parede fina, flacida, ndo dolorosa, habitualmente de didmetro superior
a 1lcm, de conteddo claro. Na crianca mais velha as lesdes localizam-se
preferencialmente nos membros; no recém-nascido as areas mais afectadas sédo o
perineo, regido peri-umbilical e axilas.

Uma forma particularmente grave de impetigo bolhoso é a Sindrome da Pele
Escaldada Estafilocécica  (SSSS). A Sindrome da Pele Escaldada inicia-se
subitamente com sensacdo de doencga, febre alta, prostracdo, eritema difuso e
doloroso, descamacao superficial da pele aos pequenos toques (sinal de Nikolsky). Ha
evolugdo rapida para bolhas de contetdo claro em grandes areas da pele, que apos
rotura apresentam uma base eritematosa e cicatrizam com restitutium ad integrum.
Estas situacfes, dada a gravidade clinica, exigem internamento hospitalar. Apesar da
recuperacao habitualmente rapida ha que estar atento as complicacbes tais como
alteracBes hidro-electroliticas, perturbacdes da termo-regulacdo e sobre-infeccdes
bacterianas graves.

Outra forma de apresentacdo menos grave, é a escarlatina estafilococica , que se
inicia com febre, eritrodermia difusa, dolorosa e aspera, ndo apresentando lingua de
fambroesa nem petéquias no véu do paladar, e evoluindo para descamacdo em

grandes retalhos.



3. Ectima

E uma infeccdo que se inicia como o impétigo ndo bolhoso, mas com uma evolucio
mais arrastada; gradualmente a infeccdo torna-se mais profunda evoluindo para uma
crosta escura, seca, aderente, com formacéo de escara de bordos elevados. O agente
causal é Streptococcus pyogenes sendo Staphylococcus aureus considerado um

agente secundério com uma acgao sinérgica na manutencado da infeccéo.

Il - Foliculite, Furinculo e Antraz

Foliculite, furinculo e antraz sdo um grupo de infec¢cdes que tém em comum a sua
origem nos foliculos pilosos com formacao de abcessos, e cujo agente etioldgico €
Staphylococcus aureus. As lesBes de foliculite representam um abcesso de um Unico
foliculo com reaccdo tecidular minima; quando o processo € mais profundo com
necrose do foliculo e tecidos adjacentes toma 0 home de furinculo; o antraz resulta da
coalescéncia de varios furlnculos. Enquanto que as lesdes de foliculite sédo
habitualmente auto-limitadas, o furdnculo e o antraz podem progredir, com risco de
celulite, bacteriémia, e focalizacdo a distancia. Os furinculos da asa do nariz e labio

superior podem associar-se a trombose do seio cavernoso.

Il — Erisipela
A erisipela é uma celulite superficial, causada por Streptococcus pyogenes, que
envolve a camada profunda da pele e a camada superficial do tecido celular
subcutéaneo, com grande envolvimento linfatico. A &rea afectada apresenta-se
edemaciada, eritematosa, quente, de limites bem definidos, bordos elevados, com
aspecto de casca de laranja, por vezes com vesiculas, muito dolorosa, associada a
linfangite superficial e adenite satélite. Os sinais sistémicos estdo habitualmente

presentes.

IV — Celulite

Caracteriza-se por uma inflamacdo do tecido celular subcutdaneo, com ligeiro
envolvimento da derme, ndo atingindo a epiderme. A area afectada apresenta-se
edemaciada, eritematosa, quente, dolorosa e de limites mal definidos.

Os agentes etiolégicos mais comuns sao Streptococcus pyogenes e Staphylococcus
aureus, mais raramente Streptococcus pneumoniae. A celulite causada por

Staphylococcus aureus é, regra geral, mais localizada e mais rapidamente supurativa.



Streptococcus pyogenes tem uma distribuicdo mais difusa, e sintomatologia sistémica
mais grave. A celulite por Haemophilus influenzae tipo b (rara apds a introducéo da
vacina conjugada) surge no decurso de bacteriémia e tem um aspecto violaceo, por

alguns considerado patognomonico.

V - Fascite necrosante

E uma infecgéo bacteriana do tecido celular subcutaneo que se inicia na camada mais
profunda da fascia superficial, mas que rapidamente se estende a epiderme, fascia
profunda e musculo. Inicia-se por febre alta, prostracdo, sensacdo de doenca, ar
séptico, dor intensa, localizada, com poucos sinais inflamatoérios na fase inicial, mas
com evolucdo para uma tonalidade cutanea vermelho-arroxeada por trombose venosa
e consequente necrose tecidular. O agente etiolégico mais frequente € Streptococcus
pyogenes, e na crianca ha habitualmente uma afeccdo cutdnea subjacente como
eczema, queimadura e principalmente, varicela. Na varicela, alguns estudo encontram
uma correlacdo com a toma prévia de anti-inflamatérios néo esterdides.

Tem uma elevada morbilidade e mortalidade, exigindo terapéutica médica e cirargica

com fasciectomia e remoc¢ao de todos os tecidos necrosados.

VI — Piomiosite

A piomiosite corresponde a um abcesso do muasculo esquelético, habitualmente por
focalizagéo bacteriana metastatica no decurso da bacteriémia.

O agente é habitualmente Staphylococcus aureus. E a chamada piomiosite tropical por
ser mais frequente nestas regifes. Decorre habitualmente em trés estadios:

1° Estadio invasivo — (entrada da bactéria no musculo) inicio insidioso com dor
profunda, com ou sem febre. H4 edema localizado, por vezes duro, regra geral pouco
ou nao doloroso.

2° Estadio purulento ou supurativo — (desenvolvimento da coleccdo purulenta
dentro do musculo) Febre, arrepios, geralmente dér a nivel do musculo afectado, por
vezes discreto eritema cutaneo na regido afectada.

3° Estadio — (generalizacdo da infec¢do) dor intensa no local afectado, que se
apresenta eritematoso, por vezes com flutuacdo. Sinais sistémicos, febre alta, por

vezes choque.



Quando o agente etioldgico é Streptococcus pyogenes o quadro clinico é de evolugao
mais variavel mas com maior probabilidade de evolu¢éo aguda e maligna com grande
envolvimento sistémico.

A drenagem cirurgica da massa é diagnostica e terapéutica adjuvada pelo tratamento

antimicrobiano.

VI — Gangrena Gasosa

E uma infeccdo bacteriana do musculo causada por Clostridium perfringens em 90 a
95% dos casos. Tem geralmente uma origem enddgena por contaminacao de feridas
dos masculos por anaerdbios do tracto intestinal, mas pode surgir na auséncia de
ferida, no decurso de bacteriémia. Clinicamente, o doente apresenta ar séptico, com
dor intensa localizada ao mdusculo afectado, que inicialmente se apresenta
edemaciado e palido e posteriormente violaceo, podendo aparecer bolhas de contetdo
purpdrico. Por vezes ha crepitacdo na regido afectada. Assiste-se a uma evolucao

rapida para choque séptico.

Recomendacbes Terapéuticas — Esquema

Diagnostico Agente(s) mais Terapéutica

provavel(eis)

flucloxacilina - 50 a 100 mg/kg/dia per os tid, 7dias

Impétigo ndo bolhoso;
Ectima

Staphylococcus aureus;
Streptococcus pyogenes

eritromicina - 50 mg/kg/dia per os tid, 7dias

Impétigo bolhoso;
Escarlatina estafilocécica

Staphylococcus aureus

flucloxacilina - 50 a 100 mg/kg/dia per os tid, 7dias

Sindroma da pele
escaldada

Staphylococcus aureus

flucloxacilina - 100 a 200 mg/kg/dia e.v. qgid ou tid I
clindamicina - 20 a 40 mg/Kg/dia e.v. gid ou tid, 7 a 10 dias

Foliculite, Furtnculo e
Antraz

Staphylococcus aureus

flucloxacilina - 50 a 100 mg/kg/dia per os tid, 7 a 10d

Erisipela

Streptococcus pyogenes

penicilina G cristalina - 100.000 Ul/Kg/dia e.v. gid, até
melhoria clinica seguido de:
amoxicilina — 50 a 100 mg/kg/dia per os tid, totalizando 10 dias

Celulite localizada sem
sinais sistémicos

Staphylococcus aureus
(mais provavel)

flucloxacilina - 50 a 100 mg/Kg/dia per os tid, 7 a 10 dias




Celulite localizada com
sinais sistémicos

Streptococcus pyogenes
(mais provavel)

Staphylococcus aureus

penicilina G cristalina - 100.000 Ul/Kg/dia e.v. qidl
clindamicina - 20 a 40 mg/kg/dia e.v. gid ou tid até melhoria
clinica seguido de:

amoxicilina - 50 a 100 mg/kg/dia per os tid totalizando 10 dias

flucloxacilina - 100 a 200 mg/kg/dia e.v. gid ou tid I
clindamicina - 20 a 40 mg/Kg/dia e.v. gid ou tid até melhoria
clinica seguido de:

flucloxacilina - 50 a 100 mg/kg/dia per os tid totalizando 10
dias

Fascite necrosante

Streptococcus pyogenes
(mais provavel)

penicilina G cristalina - 250.000 Ul/Kg/dia e.v. gid I
clindamicina — 20 a 40 mg/kg/dia e.v. qid ou tid, 15 a 21dias”

Piomiosite

Staphylococcus aureus
(mais provavel)
Streptococcus pyogenes

flucloxacilina - 100 a 150 mg/kg/dia e.v. tid I
clindamicina — 20 a 40 mg/kg/dia e.v. gid ou tid, 15 a 21dias

Se melhoria aos 10 dias passar a per os com flucloxacilina ou
clindamicina consoante isolamento bacteriano

Gangrena gasosa

Clostridium perfringens

penicilina G cristalina - 250.000 Ul/Kg/dia e.v. gid I
clindamicina — 25 a 40 mg/kg/dia e.v. qid ou tid, 15 a 21 dias

* Alguns autores sugerem suspender a clindamigida astabilizacdo da doenca (Carapetis, 2004)
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