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Foram decisivos na carreira médica de Schottmiiller,
dois eminentes mestres de Medicina, Liffler, Professor de
Higiens em Greifswald e Hermann Lenhartz, Director do
Servigo de Clinica Médica de S. Georg, em Hamburgo.

Em 1897 Schottmiiller era assistente em S. Georg e em
1907 {oi convidado para assistente da 3.* Clinica Médica
em Eppendorf (Hamburgo). Em 1914 fez o concurso para
professor agregado e em 1925 tomou posse como catedrdtico
e Director da 2.° Clinica Médica em Eppendorf. Em 1933



4

era o Decano da Fuculdade. Formou com Kiimmel, Sudeck,
Sick, Roedelius, Nonne, Heynemann, Frankel, Fahr, Brauer,
Willbrandt, Pfliiger e outres, um grupo médico de renome
mundial. Em 1935 fai convidado para presidir ao Congresso
Internacional de Medicina em Wiesbaden. Sob sua pro-
posta, foram discutidos os temas «Medicina aeronduticay,
«O coragio do desportistas e «Bioclimdtica.

Schottmiiller morreu a 19 de Maio de 1936, apds o seu
jubileu,

Durante a sua vida académica formou uma verdadeira
escela, ilustrada com os nomes de Bingold, Ernest-Friederich,
Mudler, Kissling, Leblanc e Brutt, representantes célebres
dessa pleiade médica e testemunho da sua projec¢do no
mundo médico. Dedicou wma especial atengao a Bacterio-
logia, no tempo em que era assistente de Liffler e defendia
a posicao de que a bacteriologia deveria ser vivida a cabe-
ceira do doente. Grande nimero de métodos laboratoriais,
por ele introduzidos, sdo ainda hoje grandes meios de estudo
clinico. Citam-se a hemocultura, as placas de agar-sangue,
os testes para o coli, placas agar-sangue no diagndstico dos
anaerdbios e os teste sobre o poder bactericida para deter-
minagdo da viruléncia dos microorganismos.

Os estudos sobre a septicemia em associagao com os de
Lenharte, ficaram na historia da Medicina. Neles se dife-
rencia a bacteriémia, da verdadeira septicemia. Estes estu-
dos foram a preocupacdo constante do seu espirito e todos
os seus assistentes ¢ enfermeiras dominavam a técnica da
kemocultura. Em todas as enfermarias havia uma incubadora
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e cada assistente devia saber utilizar a placa de Petri. Nessa
etape da sua vida, Schottmiller viria a tmpor a Bacteriologia
Clinica a todo ¢ mundo médico. No decurso dos seus estudos
sobre a endocardite subaguda, individualizou em 1910, o
o estreptococcus viridans, Esta descoberta teve um elevado
significado na clinica, ainda maior no presente, desde que se
conhéce a sua capacidade de modificar a viruléncia e tor-
nar-se relativamente avirulento.

Schottmiller assinalou também o significado do estrepto-
coco ancerobio como agenie da febre puerperal.

Dedicou ainda a sua atencdo, ao problema clinico da
febre tifdide e identificou o bacilo paratifo B. Também se
notabilisou no campo da terapéutica, trabalhando no trata-
mento do reumatismo articular com altas doses de Piramidon
e no campo da hematologia, usando extractos hepdticos na
terapéutica da anemia perniciosa.






O PROBLEMA DA SEPSIS
E. Schottmiiller

Em todos os campos da Ciéncia, os conceitos modifi-
cam-s¢ no decorrer dos tempos, como consequéncia do
progresso do conhecimento. Esta constatagio torna impe-
rativa uma visdo aberta ao progresso e o abandono de
teorias antigas sempre que incompativeis com os dados
recentes, por muito dificil que seja a abdicagio de conceitos
tradicionais enraizades.

Classicamente definia-se Sepsis, como sendo a infecgo
total do organismo, em resultado da implantaciio e prolife-
racio dos germens, no sangue circulante.

Desde h4 longo tempo que me dedico a este problema
e como resultado dos meus estudos e dos meus colabora-
dores, estou convencido que a septicémia, como infeccio
resultante da proliferagdo dos germens no sangue, néo existe
no homem.

Desde que Rudolph Virchow nos seus estudos sobre
o carbuntulo, admitiu a hipétese de os microorganismos
atingirem a circulagio a partir do foco infectado, tem
havido modificagbes notdveis, sobre significado deste fend-
meno. Este autor afirmava que a metastizagdo séptica s6
raramente tinha significado clinico ¢ que a bacteriémia era
um sinal de mau prognéstico com consequéncias fatais.
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Presentemente, gracas & experiéncia e 3 utilizagdo de
novos métodos analiticos, sabemos que a bacteriémia isolada,
n#o representa um grave prejuizo para o hospedeiro. Efecti-
vamente apds raspagem uterina em doentes com aborto
séptico, ou apés limpeza cinirgica dum fleimdo, as hemo-
culturas sdo positivas, sem que haja repercussdo clinica a
excepgio da febre, resultante da presenca de bactérias na
circulagdo.

O sinal patognoménico da bacteriémia é o calafrio.
Embora infelizmente, com os métodos actuais, seja dificil
demonstrar na hemocultura, a presenca de bactérias na
fase inicial da doenga, podemos no entanto afirmar que
nas pneumonias, amigdalites, pielites ou colecistites, o
calafrio inicial € indicio de bacteriémia.

Estudos efectuados no meu Departamento de Medicina
permitem afirmar, que a causa dos calafrios ou da febre,
ndo seriam as bactérias vivas, mas sim os produtos da
bacteridlise, isto é, as suas endotdxinas.

Nas infeccGes localizadas (pneumonias, amigdalites, etc.)
hi sempre uma bacteriémia inicial, visto o tecido infectado
56 elaborar meios de defeza, em especial a proteccio
leucocitéria, apés um certo tempo de evolugio e portanto
permitir a disseminacio hematogénica iuicial temporéria.

Consideremos agora, o germen patogénicc da Sepsis.
Presentemente sabemos que ndo devemos considerar apenas
as virias espécies patogénicas, mas dentro de cada espécie,
diversas estirpes individuais, com poder patogénico para o
homem. Neste ponto, mantendo ainda a opinifo, de que
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nfio s as bactérias de pequeno grau patogénico, mas tam-
bém as mais virulentas (estrepto, ewlafilo e pneumccocus)
ndo se reproduzem na corrente sanguinea,

Quais s8o os argumentos que pponho A teoria de proli-
feracdo sanguinea das bactérias?

Como o sangue € um bem meio de cultura lpara as
bactérias, deveria haver uma acentuada proliferagio durante
o periodo da doenga, pois sabemos que num meio de
cultura favordvel, o germen ~eproduz-se cerca de 1000 000
de vezes, em 10 horas. No entanto, um estudo em milhares
de hemoculturas, de sangue extraido «intra vitam» nflo
demonstrou tal relacdo. Neste aspecto, a maldria € um
caso de excepgio.

A «Scpsis streptococica acutssimay no homem, com
evolucio letal em 24-36 hcras é sobreponivel ao carbiinculo
do rato ou 2 «Sepsis acutissima Haemorrhagicar do animal;
no entanto nem mesmo dessa situagdo, verificdmos um
crescimento rdpido das bactérias no sangue. Provivelmente
o seu desaparecimento da corrente circulatéria, é resultado
da captagio por determinados érgdos, como processo de
defesa do macroorganismo.

Se, baseadds nestes factos, negamns a Sepsis como
infeccio do sangue, no sentido lato da palavra (indrodugio
¢ reprodugdo do germens no sangue), surge naturalmente
a seguinte pergunta — Qual ¢ a verdadeira esséncia da
Sepsis? — A vociio de Sepsis era puramente guantitativa
e como tal, extraordiniriamente dificil de definir com
precisdo matemdtica, em fungiio de uma infecgiio banal.
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O estudo de numerosos casos de Sepsis, com confirmagio
necrdpsica, demonstrou que as hemoculturas eram sempre
positivas, durante a evolugdo da doenca. Nio havendo
proliferacio no sangue, as bactérias identificadas provém
forcosamente dum foco infeccioso, Todavia ndo se deve
identificar o foco de entrada com o foco de desenvolvimento.

Para demonstrar a existéncia dum foco de desenvolvi-
mento, € necessirio descrever a evolugdo da bactéria, uma
vez implantada na porta de entrada.

O foco de desenvolvimento estabelece-se no territdrio
venoso sob a forma de Tromboflebite, Esta pode localizar-se
nas mais diferentes partes do organismo, em relagio com
o foco de entrada. Pode-se localizar nas extremidades
(popliteia, femural ou cubital), no abdémen (hipogéstrica,
espermdtica, cava inferior) ou na cabega (facial, jugular).
Torna-se evidente que, a partir do foco venoso, possa
haver disseminacdo hematogénica. Esta faz-s¢ por surtos e
na fase livre, o doente estd apirético. Esta evolug@o por
surtos tem um substracto morfolégico.- O trombo desin-
tegra-se lentamente e portanto $6 em determinada fase
liberta uma particula séptica embélica, Se a fusio do
trombo for ripida ou se a endoflebite for prolongada sem
trombose, entdo poderi haver uma entrada continua de
bactérias em circulacio, condicionando uma evolugio parti-
cular da doenga.

O territério linfitico também poderd funcionar como
foco de desenvolvimento, sendo frequente desenharem-se
os estigmas de linfangite numa infecgdo cutinea (abcessos
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ou fleimdo), Esta vai comprometer progressivamente tefri-
térios mais importantes, permitindo posteriormente a disse-
minagéio hematogénica. No territdrio linfitico, dado que os

microorganismos proliferam nos espacos livres ou na parede

interna dos linfiticos, ndo hé a formacdo dum trombo
linfitico pelo que a disseminacfio € continua e ndo intermi-
tente como na tromboflebite, O protétipo da linfangite
séptica, € o fleimdo grave a estreptococus.

Além do foco de entrada cutineo, pode haver outras
localizagoes tais como as vélvulas cardiacas, endocirdio
e raramente os embolos sépticos de um trombo arterial.
A colecistite aguda com infeccio ascendente (colangite)
pode complicar-se com a formacio de micro abcessos
hepiticos, podendo estabelecer-se um processo de sepsis,
se os ductos intrahepiticos funcionarem como focos de
desenvolvimento. '

*As vias urindrias também podem assumir o mesmo
significado, embora as vias linfiticas ou os vasos sanguineos
facilitem igualmente a disseminagdo, em presenga duma
solucdo de continuidade da uretra, por traumatismo, Tam-
bém a bexiga pode actuar como foco de entrada, quando
b4 lesdo da parede, devido a tumor maligno ou nas hidro-
nefroses provocadas por compressio do uretero, pelo Gtero
grdvido ou tumor abdominal.

A peritonite merece uma mengio especial. £ regra
clinica, considerar a peritonite como séptica, pela sua
sintomatologia, No entanto as hemoculturas sdo na genera-
lidade, negativas, desde que nfio haja complicagdes, Nestes
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casos, o foco de desenvolvimento é geralmente um fleimio
pélvico estreptocécico ou do tecido conjuntivo parauterino,
na febre puerperal.

Apbs esta breve exposicdo sobre os mecanismos gerais
de Sepsis, interessa-nos examinar as condicGes que permitem
a sua eclosio no homem.

Embora Jilergensen no Congresso de Medicina de
Wiesbaden em 1888, tivesse afirmado que apenas os cocus
purulentos irteressavam 2 patogenese da septicémia, presen-
temente estou firmemente convencido que todos os microor-
ganismos patogénicos podem desencadear a Sepsis.

O agente mais frequente da Sepsis no homem §,
actualmente o estreptococus erysipelatos, que surge com
frequéncia na septicmia da escarlatina, sarampo, febre
puerperal, etc. Em todas estas situagdes, foi individuali-
zado, nos meios de cultura, uma proliferacdo bacteriana,
com propriedades hemoliticas.

Em estudos laboratoriais, individualizei um outro tipo
de estreptococus, designado estreptococus viridans, devido
a4 cor verde conferida & placa de agar-sangue, A indivi-
dualizacdo e denominagio deste germen, encontrou no
entanto, forte oposigdo no meio médico. No entanto, quero
acentuar, que quando nos debrugamos atentamente sobre
os problemas da Bacteriologia ¢ da Clinica da endocardite
subaguda, recenhecemos naturalmente, a exactidio do meu
ponto de vista. Ndo seria possivel nesta breve comunicagio,
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enumerar todas as bactérias causadoras da Sepsis, cujo
nimero seguramente aumentard no futuro.

E certo que existem diferencas entre bactérias pato-
génicas (gomococus, estreptococus, estafilococus, etc.) que
conduzem faicilmente & infecgfio e aquelas potencialmente
patogénicas (bacilo piocidnico ou anaerobios) que muito
difundidos na naturcza e em contacto permanente com o0
homem, s6 em condigOcs especiais provocam a infecgfo.

Citarei agora, resumidamente os focos de entrada e
respectivos agentes patogénicos mais frequentes:

1 — Estreptococo
Pele, amigdalas e faringe, nasofaringe, ouvido mé-
dio, bronquios, pulmdes e vias genitais femininas.
2 — Estafilococo
Pele, amigdalas, faringe, brénquios, pulmdes e vias
genitais femininas.
3 — Pneumococo

Nasofaringe, ouvido médio, bronquios e pulmdes.

4 — Bactérias anaerobias
Ouvido médio, intestino ¢ vias biliares.
5 — Echerichia coli
Intestino, vias biliares, urindrias e genitais femi-

.

ninas.
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Em conclusfo, defino septicémia, como a situagfio clinica
que se estabelece, quando a partir dum foco de desenvolvi-
mento se faz a disseminagdc continua ou por surtos, de
bactérias para a circulagdo, de modo a provocarem metas-
tases sépticas em determinados érgdos, com sintomas e

QUADRO CLINICO
As manifestagies clinicas da Sepsis podem resultar:

a) do processo inflamatério na porta de entrada;

b) do foco de desenvolvimento e bacteriémia continua
Ou por surtos;

¢) das metistases sépticas.

Considera-se fase de incubagfio ou prodromica da septi-
cémia ao periodo que medeia entre a sintomatologia pré-
pria da porta de entrada e o aparecimento de sintomatologia
prépria do foco de desenvolvimento. No entanto, o inicio
clinico da Sepsis ndo se distingue por vezes da doenca
inicial, embora a septicémia se inicie com calafrios. Sendo
o calafrio sintomdtico da entrada de gérmens na circulagio,
¢ imperativo para o diagnéstico da Sepsis a sua repetigio.
Apenas em casos raros, como no tifo, a Sepsis instala-se
sem calafrios. Na Sepsis a estreptococo, o calafrio s6 se
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manifesta inicialmente, desaparecendo depois, quando os
gérmens passam a entrar continuamente na corrente sam-
guinea, A fase de incubagdo é condicionada pela infecchio
local, isto é, pela implantagdo e multiplicacdo dos germens
na porta de entrada,

A febre da Sepsis pode apresentar virios tipos. Nos
processos agudos € do tipo intermitente. Nas situacdes de
evolugdo rdpida poderd ser do tipo remitente e raramente
terd periodos de apirexia prolongada. Devido ao aumento
de temperatura, a respiracio torna-se ripida e superficial,
a velocidade circulatéria auments, e hi taquicardia e
aumento do metabolismo basal.

Dependendo da gravidade, a doenca pode apresentar
formas clinicas com uma evolugdo fulminante, conduzindo
4 morte num ou dois dias, ou arrastada ao longo de meses
¢ anos, Compreende-se pois, que o quadro clinico poderd
ser variadissimo, Muitas vezes, destacam-se os sintomas de
sofrimento cerebral ou cardiaco.

Quando o processo ¢ arrastado, pode-se ouvir um sopro
sist6lico funcional na ponta ou no foco pulmonar que pode
ser intenso e confundido com o sopro da endocardite.

O bago estd normalmente aumentado de volume, embora
néo seja palpivel em todas as situacdes, A esplenomegélia
€ quase sempre devida 3 hiperplasia do SRE e a invasio
bacteriana estd presente em todas as bacteriémias,

A forma crénica de Sepsis decorre insidiosamente e
geralmente s6 apresenta os sintomas caracteristicos, na fase
final da doenga.
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PATOGENESE

O complexo sintomético da Sepsis explica-se por trés
factos: entrada das bactérias pa circulaciio; acgio das
endotéxinas resultantes da lise das bactérias; implantagiio
das bactérias em determinados 6rgdos, com formacdo de
processos purulentos. Queixas inespecificas, como minlgias,
artralgias, e adinamia resuitam da acgfio das endotoxinas,
Também a febre deve-se & sua influéncia sobre o centro
térmico. A localizagio em determinados 6rgéos resulta de
embolia bacteriana e é responsdvel pelas graves compli-
cagdes da Sepsis. Durante a sua evolugde nio sc pode
prever o momento em que se¢ estabelecem as metdstases;
estas dependem puramente do acaso, dos gérmens em cir-
culagio serem lisados ou implantarem-se em determinados
érgécs desencadeando processos supurativos.

DIAGNGSTICO

O diagnéstico pretende esclarecer se o sindroma febril
resulta duma infeccio com potencialidade sepricémica e
se, estio presentes as condigdes fundamentais da Sepsis,
isto &, se existe um foco de desenvolvimento.

E fundamental fazer-se a hemocultura durante o acesso
febril. No entanto, hi situagdes em que o processo de
endoflebite é extenso e a entrada de bactérias em circulagiio
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¢ continua. Deste modo, a hemocultura é sempre positiva,
Estes casos caracterizam-se clinicamente por febre «con-
tinua» elevada ¢ auséncia de calafrios, Nas Sepsis com
linfangite, também se verifica uma disseminacdo continua,
e portanto, a hemocultura é em regra positiva havendo
apenas caiafrio no inicio da doenga.

Em relagio & endocardite aguda, verifica-se que hé
uma constante disseminagio a partir das vélvulas cardiacas
e portanto a hemocultura € sempre positiva. Na endocardite
subaguda, caracterizada por periodos de febre intermitente,
a entrada de bactérias em circulagio faz-se por surtos e
portanto a hemocultura s6 é positiva durante o acesso
febril. A hemocultura é um dado fundamental do diagnés-
tico por permitir a identificagio de bactérias na corrente
sanguinea e sua caracterizagfo.

O segundo aspecto presta servigos valiosos, pela predi-
leccio de determinadas bactérias adoptarem localizagGes
preferidas no que respeita ao foco de entrada e 20 foco de
desenvolvimento. Assim o estreptococos introduz-se no orga-
nismo através dc lesGes cutineas ou mucosas e acompa-
nha-se com frequéncia de linfangite. O estafilococos afecta
geralmente a pele e provoca com frequéncia tromboflebite.
Quando existe a suspeita clinica de Sepsis torna-se meces-
siric identificar o foco de desenvolvimento, nio s6 para
estabelecer um diagndstico, como sobretudo, para eleger
uma terapéutica.
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PROGNGSTICO

Admito ser da maior importdncia 0 meu conceito sobre
a patogenese da Sepsis, visto que a aceitar-se classicamente
a teoria da Sepsis como proliferacio bacteriana no sangue,
era absolutamente desfavordvel a perspectiva de cura, a
partir do momento em que os microorganismos tivessem
capacidade invasora e o mecanismo de resisténcia do
macroorganismo, fosse ultrapassado, Portanto esta posigio,
paralisava qualquer atitude terapéutica,

Quero uma vez mais frisar que devemo-nos libertar
desta ideia, de modo a poder fundamentar o progndstico e
orientar a terapéutica da doenca.

Se aceitarmos o foco de entrada como origem de Sepsis,
passa entdo a existir a possibilidade tedrica de a remocio
espontinea ou cirirgica poder conduzir & cura. Presente-
mente sé conheco uma situaciio incondicionalmente desfa-
vorivel em relagio & terapéutica, Trata-se da endocardite
eguda, Em contrapartida, na endocardite subaguda é pos-
sfvel & cura do processo.

PROFILAXIA E TERAPEUTICA

Seria cansativo nesta conferéncia tratar em pormenor
o problema de profilaxia da doenca séptica. Toda a profi-
laxia se baseia nos ensinamentos de Lister. De acordo com
a minha teoria sobre a existéncia de um foco de desenvol-
vimento como factor fundamental da Sepsis, impde-se a
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sua remocfio cinirgica, embora haja situaces em que o
foco se encontra localizado em determinados érgos, inaces-
siveis & terapéutica cimirgica. Esta orientacio terapéutica
é, com todas as suas conscquéncias, a conclusio logica do
meu conceito de Sepsis.
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