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Artrite septica do quadril
Hip septic arthritis

MARCOS ALMEIDA MATOS!, ROBERTO GUARNIERO?, Rul MACIEL DE GODOY JUNIOR?

RESUMO

A artrite séptica do quadril é a doenca articular mais
rapidamente destrutiva que acomete a populagdo infan-
til, especialmente abaixo de trés anos de idade. Os estafi-
lococos sd0 0s agentes etiologicos mais frequientes. Suas
manifestacles clinicas podem variar de acordo com aida-
de, fatores ligados ao hospedeiro e viruléncia do organis-
mo infectante. A inflamagéo aguda sempreleva a destrui-
¢ao da cartilagem articular, comprometimento avascular
da epifise e outras seqlielasirreversiveis. A drenagem ci-
rurgica precoceeantibioticoter apiadelongaduracéo pro-
duzem melhor progndéstico que qualquer outra conduta
menosagressiva. Sao apresentadasestratégiasatuaispara
tratamento dos pacientes com artrite séptica do quadril,
assm como SAo revisados aspectos clinicos, radioldgicos,
diagnésticos e patoldgicos. O diagnostico e tratamento
precoces sio os maisimpor tantesfatoresque modificam o
prognostico da artrite séptica na infancia. A limpeza ci-
rurgicadaarticulacdo eantibioticoter apiaapropriada sdo
necessérias para impedir sequelastardias.
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ABSTRACT

Hip septic arthritis is the most rapidly destructive disease
affecting the infantile population, especially below three
years of age. Saphylococci are the most frequent etiological
agents. Clinical manifestations may vary according to age,
host-bound factors, and infective organism virulence. Acute
inflammation leads always to joint cartilage destruction,
epiphyseal avascular compromise, and other irreversible
sequelae. Early surgical drainage and long duration
antibiotic therapy produce the best prognosis in comparison
to any other less aggressive approaches. Updated strategies
for the treatment of patients with hip septic arthritis are
presented, and clinical, radiological, diagnostic, and
pathological aspects are reviewed. Early diagnosis and
treatment are the most important prognostic-modifying
factors of childnood septic arthritis. Joint surgical
débridement and appropriate antibiotic therapy are needed
to avoid late sequelae.

Keywords — Arthritis, infectious;, Hip/pathology; Hip
pathology; Staphylococcal infections

joint/

INTRODUCAO

A artrite séptica do quadril (AsQ) é afeccdo devastadora e
incapacitante, cujo prognéstico depende de diagndstico pre-
coce e tratamento imediato. O termo artrite sépticado quadril
inclui qualquer forma de infeccdo supurativa dessa articula-
¢ao, excetuando-se infeccdo tuberculosa. Hunter, em 1743, e
Smith, em 1874, foram os primeiros autores a descrever as
caracteristicas clinicas da ASQ e a reconhecer o carater dos
seus efeitos articulares destrutivos®.

Trata-se de infecgdo incomum, cuja incidéncia é enorme-
mente favorecida por estados organicos carenciais, frequientes
entre as camadas socials mai s pobres da populacéo, especial-
mente em paises subdesenvol vidos ou em desenvol vimento®@.
Todas asfaixas etérias podem ser acometidas, mas ocorre pre-
dominantemente em criancas abaixo de dois a trés anos de
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idade, as quais respondem por 31 a 49% dos casos®. Essa
infeccdo € mais comum em meninos, na proporcéo de 1,4 a
6,5 acometidos para cada menina®>9.

O progndstico da AsQ mudou significativamente apds o
advento da antibioticoterapia sistémica. Sua taxa de mortali-
dade caiu de 50% no final do século 1x paramenos de 1% por
voltade 1973™. A destruicdo articular, entretanto, ainda é se-
guelafreqliente, especiamente nos casosde diagnéstico etra
tamento tardios. Pelo fato de acometer criancas de baixa ida-
de, que, em grande parte, se encontram afetadas por outras
doencas, aASQ pode deixar importante e grave seqlidlagpdsa
curade outros agravos a salide. Conhecer eintervir de manei-
ra eficaz no curso da AsQ &, portanto, passo fundamental na
abordagem dessa entidade.

FISIOPATOLOGIA

O suprimento sanguineo da epifise femoral capital pode
ser dividido em trés diferentes etapas no desenvolvimento do
ser humano®9, Até o segundo ano de vida existem anastomo-
ses vasculares livres entre cabeca e colo femorals, ou sga,
existe circulagdo transepifisaria. Do segundo ano até a puber-
dade a fise torna-se barreira fisiol6gica'?, pois a cabega fe-
moral (epifise) recebe seu suprimento sanguineo quase que
exclusivamente dos vasos epifisarios laterais. Apés a puber-
dade, a cabecafemoral é suprida por vasos epifisarios, meta
fisarios e do ligamento redondo.

A membranasinovid € estruturaanatdbmicadistinta e sepa-
rada da cépsula fibrosa. Sua camada interna é formada por
célulascom rico suprimento sanguineo. Essesvasos, apisatra
vessar acapsula, formam umarede em intimo contato com as
células sinoviais. A partir dai, produz-se o liquido sinovidl,
gue é um ultrafiltrado do plasma san-
guineo contendo proteinas, células

fase, maistardia, representa o estado de seqiilaresidual, ndo
sendo objeto deste artigo®.

Primerafase

Paraexistir artrite sépticado quadril faz-se necessariaapre-
senca de bactérias que a cancem a articulagdo de maneira di-
reta ou indireta. A via direta é representada pela inoculacdo
diretaou pelaviahematogénica. A viaindireta € representada
pelo acesso de bactérias originérias de foco infeccioso vizi-
nho®.

A inoculaggo direta ocorre durante procedimentos cirdrgi-
COos ou tentativas de puncéo da artéria femoral com penetra-
¢do acidental do espago articular em criangas de poucaidade.
A via hematogénica representa a principal fonte de contami-
nacdo e permite acesso de bactérias a articulacdo através dos
vasos transepifisarios nos individuos menores que um ano de
idade®™® ou através da circulaggo sinovial. Essa bacteremia
pode ser secundariaaembolia séptica e geramente estarela
cionadacom histériadetraumas, hematomeas, infeccdesadis
tancia e baixa imunidade®. As portas de entrada mais fre-
guientes em criancas menores de dois anos de idade séo
cateteres umbilicais (instalados em recém-nascidos) ou infec-
¢Oes de ouvido®1),

A via indireta representa contaminacdo por sitio vizinho.
Entre 18 meses e 16 anos de idade, a infecgdo da metéfise
proximal do fémur € aprincipal via de contaminacdo da arti-
culacdo do quadril por disseminacéo subperiosteal, visto que
a metafise femoral € intra-articular®. Alguns outros focos
menos comuns 20 representados pela osteomielite do nlcleo
de ossificacdo, osteomidlite do acetdbulo e infeccdo da pré-
priasinévia ou do fluido sinovial 319,

mononucleares e polimorfonuclea- QUADRO 1
res'd, SuacomposiGo médiaestaapre- Exame do liquido sinovial
sentada no quadro 1. A rede vascular € Parametro Normal Artrite séptica do quadril
também capaz detrandferir rapidamente
tanto antibi 6ti cos quanto bactériaspara Volume >3ml < 3ml
0 espaco articular®t-12), Cor Clara
A artrite séptica do quadril pode ser Aspecto Transparente Turvo
didaticamente divididaem quatro fases: Leucécito 200 a 600/ml 25 a 250 mil/ml
aprimeirafase é representadapelacon- Polimorfonucleares 25% 90-95%
taminag3o e invasio bacterianas; a se- Proteina 29% Elevada
gunda fase caracteriza-se pelo proces- Glicose 10mg% inferior a glicemia 30% inferior
0 inflamatério agudo; naterceirafase | '°Ste damucina Firme Insatisfatorio
ocorre destruicio articular, especial- Gram Negativo 30% de positividade
mente da cartilagem hidina; a quarta Cultura Negativa 50-80% de positividade
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Apbs penetracéo bacteriana, arespostado hospedeiro acarga
infectante é que ird determinar o curso clinico da ASQ. Essa
respostando sd depende do tipo e davirulénciado microorga-
nismo, como também de fatores ligados a resisténcialoca e
geral do paciente*t16),

Segunda fase

A resposta inflamatria aguda representa a segunda fase
desse processo. A membrana sinovia fica edemaciada, con-
gestionada e infiltrada por polimorfonucleares. O soro exsu-
da para a articulagdo, onde se mistura com liquido sinovid e
deposita flocos de fibrina sobre o revestimento interno. Na
chamada artrite serosa, o liquido intra-articular é claro ou li-
geiramente opaco e contém pequena quantidade de leucdci-
tos polimorfonucleares. Quando a precipitacdo de fibrina é
excessiva, aartrite é designada como serofibrinosa. Quando a
inflamacdo é mais intensa, ocorrem areas de trombose e ne-
crose focal, 0 exsudato articular contém grande nimero de
polimorfonucleares, tornando-se muito opaco, espesso e de
colorag&o cinza ou cinza amarelada. Nesse momento ocorre
aumento da pressdo intracapsular, com distensdo dos vasos
sanguineos, resultando em dor, especialmente se o quadril é
mantido em extensdo e rotacdo interna maximas1,

Terceirafase

A dedtruicdo dacartilagem articular caracterizaaterceirafase.
Essa destruicdo pode ocorrer por dois mecanismos distintos. O
primeiro é por degradacdo sob acdo de enzimas protedliticas,
tals como proteases e colagenases, produzidas pelas células da
membrana sinovia®®, por leucdcitos polimorfonucl eares'2Y
e por agunstipos de bactérias®24. O segundo mecanismo éa
cascata de eventos nos quais a interleucina-1, produzida por
células mononucleares, atua como horménio inflamatorio para
desencadear aliberacéo de proteases acidas e neutras pel oscon-
drdcitos e sinovidcitos®. Essas enzimas produzem perda da
matriz cartilaginosa, seguida de perda do colagena®), dissol-
vendo a cartilagem articular e podendo até erosar 0 0Ss0.

Nessa terceira fase, ha intensa presséo intra-articular, que
provoca destruicéo e necrose dos tecidos moles e da prépria
cpsula, permitindo que o exsudato saia para os tecidos vizi-
nhos, podendo inclusive exteriorizar-se através dapele. A epi-
fise estdcomprometida por necrose avascular e hatendénciaa
extrusdo ou luxagdo da cabeca femora®.

ETIOLOGIA

De maneirageral, 0 Saphylococcus aureus € o microorga-
nismo infectante mais comum na ASQ(t6102)  Essa bactéria

responde por 40 a 60% do total da infecgdo e aproximada-
mente 54% das cepas s8o penicilinase-resistentes®?). O He-
mophylus influenzae é responsavel por umataxa de 2 a 31%
do total e o streptococcus responde por aproximadamente 12
a26% dessasinfecgdes10628-29, Qutros microorganismosque
comumente s&0 descritos como agentes da ASQ s80 Escheri-
chia coli, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae,
Kingella kingae, Candida albicans, Neisseria gonorrhoeae,
Proteus, Salmonella, Serratia marcescens, Clostridium wel-
chii, Aerobacter, Meningococcus, Bacteroides e Paracolon®3
3031, Apesar disso, 19 a 46% dos casos de ASQ permanecem
sem identificag8o do organismo causal; essefato normalmente
€ creditado ao uso prévio de antibi6ticos ou a técnicas inade-
quadas de cultura®+3, O tipo de microorganismo encontra-
do variade acordo com aidade do paciente, suas caracteristi-
cas imunolégicas, com o sitio primario ou porta de entrada e
depende de ser infeccdo em paciente internado ou comunita
ro.

Os pacientes neonatos respondem por 28% da ASQ. Nesse
grupo de pacientes, ha dividas quanto ao principal agente
etiologico. Algunsautorestém referido que o S aureuséagente
causal mais comum; entretanto, encontram-se registros de
Sreptococcus e de H. influenzae como mais freglientes. Os
agentes causais de ASQ em recém-nascidos sdo transmitidos
pela flora materna ou, menos comumente, pelo pessoa de
enfermagem@®1Y), Dan®® estudou 92 casos de ASQ em neona:
tos (até trés meses) e encontrou 0 S aureus em 46,3%, Srep-
tococcus em 25,3%, gram-negativos em 9,5%, Candida em
9,5%, N. gonorrhoeae em 7,3% e H. influenzae em 2%. Esse
autor estabel eceu que, nesse grupo de pacientes, S aureusfoi
o principa agente nasinfec¢es adquiridas no hospital (62%),
enquanto que Streptococcus foi 0 agente mais comum nas
infecgdes adquiridas na comunidade (52%).

Jackson e Nelson@ estudaram 337 casos de ASQ em crian-
¢as de um més atrés anos de idade e encontraram H. influen-
Zae em 31%, Sreptococcus em 12%, S aureus em 11% e
gram-negativosem 10%. Essese outros autores acreditam que
H. influenzae sgjao microorganismo maisfreqliente nessafaixa
etéria, especialmente por originar-se de infecces nasofarin-
geas e porque as infecgdes por essa bactéria tém sido mais
freqUentes nas Ultimas décadas devido ao desenvolvimento
de técni cas microbiol égicas mais adequadas ao seu isolamen-
t0(3,10,29,33-34).

Outros autores, entretanto, acreditam que o uso dissemina-
do davacina contraH. influenzae tipo B no final dos anos 80
contribuiu paradiminuicdo daincidénciadeinfeccdes por esse
microorganismo>, Em séries mais recentes, tal como ade
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Luhmann et al 9, Saphyl ococcus coagul ase-negativos (35%)
e S aureus (30%) continuaram respondendo pelamaior parte
dos casos; Sreptococcus viridans representou 20% e pseudo-
monasincidiu em 5%, enquanto que ainfeccdo por H. influen-
Zae representou apenas 10% do total. Essa diminuicdo do H.
influenzae pode significar tendéncia de queda apbs introdu-
¢do da vacina. Nas criancas acima de trés anos de idade, S
aureus € o agente mais comum (33 a50%), seguido do Srep-
tococcus (18 a 25%)12°36), A digtribuicdo da flora infectante
mais comum para cada idade encontra-se no quadro 2.

QUADRO CLINICO

Nas criangas maiores, a ASQ apresenta-se como doenga
aguda fulminante. Geralmente, ha febre de 39 a 40°C, taqui-
cardia, irritabilidade e sinais detoxemia. Hador localizadana
face anterior do quadril e coxa que, dgumas vezes, seirradia
para joelho. Ha claudicaco, espasmo muscular, edema, flo-
gose local, diminui¢do grosseira da movimentacdo do qua-
dril, que € mantido na posi¢éo de flexao-abducao e rotagéo
externa, porque assim ha relaxamento da capsula articular,
permitindo acdimulo de maior volume e diminuindo a pressao
intracapsular. Normal mente, hahi stériade abscessos cutaneos,
traumas, infecgBes da orofaringe, otite, etc.

Nas criangas menores, a ASQ pode passar despercebida de-
vido a gravidade do quadro geral do lactente. Paterson
(1970)® relatou que “ a histéria desses quadris comega quan-
do acriancamelhora’. A infeccéo geralmente € secundariaa
abscessos subcutaneos, pneumonia, infecgdes glUteas, trans-
fusdes por cateteres umbilicais ou apds puncéo davelafemo-
ral®”-38), Ha sinai's diversos de septicemia, mas, muitas vezes,
chorar durante atrocadefraldas pode ser o primeiro sinal que
desperta para quadril séptico. Geralmente, ha irritabilidade,

apreensdo, falta de apetite, dificuldade em ganhar peso, inco-
modo em ficar no colo. Pode ndo haver febre em alguns ca-
sos, mas ha espasmo muscular, edema de coxa, nadega ou
genitdlia com palpacdo dolorosa e a crianca diminui a movi-
mentagdo do membro (pseudoparalisiadaextremidade), man-
tendo-o em flex&o, abdugéo e rotagdo externa®.

AVALIACAO RADIOLOGICA

As alteraces encontradas na radiografia simples depen-
dem da duracéo do processo, da gravidade do acometimento
e da idade do paciente. Nos estagios iniciais a radiografia €
inespecifica, mas caracteriza-se por demonstrar edemade par-
tes moles, perda dos planos dos tecidos moles devido ao ede-
ma, distensdo capsular e aumento do espaco articular. Com o
evoluir do processo, pode haver subluxacéo do quadril e os-
teomielite da metafise proximal do fémur, caracterizada por
areas de rarefacdo do colo. Nos estégios mais avangados en-
contram-se sinais de necrose avascular da cabega e colo fe-
morai §+11:37),

No recém-nascido, o centro cartilaginoso da cabeca femo-
ral ndo évisivel aradiografia; por esse motivo, edemade par-
tes moles com deslocamento lateral e superior da didfise fe-
moral pode significar absor¢do da cabeca femoral, com
conseqliente luxacdo do quadril. Também pode haver destrui-
¢80 osteomielitica da metéfise femora proximal,

A ultra-sonografia é de grande valor diagnostico, ja que é
capaz de detectar liquido no espaco articular, caracterizado
por aumento de mais de 2mm entre cdpsula e 0sso, compa-
rando-secom o lado ndo acometido®49, Efusio anecticapode
indicar sinovite transitéria ou hemorragia recente, enquanto
que efusao ecogénica é sugestiva de artrite séptica ou de coa
gulos hemorréagicos™t49),

A cintilografia 6ssea ndo deve ser exame de
rotinaparadiagndstico de ASQ, mastem utilidade
em casos duvidosos ou para evidenciar envolvi-

mento metafisario. A cintilografia com tecnécio
99m édtamente sensivel, porém ndo é especifica

para ASQ. Quando se desgja maior especificida
de, deve-seutilizar gdio 67m, queselocdizapre-
ferencid mente em bactérias, polimorfonucleares
e proteinas do exsudato inflamatori o442,

Na fase aguda da ASQ, outros exames, tais
quaistomografia computadorizada e ressonéan-
cia magnética, ainda ndo demonstraram qual-

QUADRO 2
Microorganismo infectante
Idade Freqlentes Infreqlientes
0 a trés meses Gram-negativos (9,5%)
Hospitalar S. aureus (62%) Candida (9,5%)
Comunitéria Estreptococo (52%) N. gonorrhoeae (7,3%)
H. influenzae (2%)
Trés meses H. influenzae (31%)
a trés anos Estreptococo (12%)
S. aureus (11%)
Gram-negativos (11%)
Acima de S. aureus (33-50%) Gram-negativos
trés anos Estreptococos (18-25%) N. gonorrhoeae

quer beneficio ou gjuda no diagnéstico. Esses
exames ndo estao recomendados parafinalida-
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AVALIACAO LABORATORIAL

Todos os pacientes com quadro suspeito de ASQ devem rea-
lizar hemograma, VHS (velocidade de hemossedimentacao),
PCR (proteina C restiva), hemocultura, andlise do liquido si-
novial (incluindo culturae esfregago corado pelo gram) e cul-
tura de orofaringe. Varios autores relataram em estudos de
andlise uni e multivariavel que, dém dafebre, osfatores sig-
nificativamente alterados nos paciente com ASQ s30 a VHS,
PCR, leucometria e neutrofilia3643-49),

A velocidade de hemossedimentacdo (VHS) representa
mudangas na concentragdo do fibrinogénio, estando marca-
damente aumentada nas primeiras 24 a48 horas apés ainsta-
lacdo dainfeccdo®1; 93% dos casos apresentam ateracdo da
VHS com médiade 86mm (50 a90mm) naprimeirahora(Wes-
tergren). Esse achado laboratoria € altamente sensivel, mas
infelizmente também é dtamente inespecifico, visto que se
encontra aumentado em qual quer processo inflamatorio19),
Jung et al®d rel ataram que pacientescom VHS maior que 20mm
tém risco relativo de 17,2% maior paradiagndstico de AsQ; e
42,2% quando a VHS é superior a 40mm),

Ha evidéncias de que a PCR possa ser mais especifico e
sensivel que aVvHS. Esse exame encontra-se aterado em 93%
dos pacientes com ASQ“Y. Seu valor médio éde 10,1 e, quan-
do se apresenta maior que 1, significa risco relativo de 87
vezes para ASQ™. Infelizmente, também outras doencas in-
flamatdrias, como sinovite transitéria do quadril, sio capazes
de alterar a PCR2.

As hemoculturas sdo positivas de 40% a pouco mais que
50% dos casos627:30, Kocher et al®¥ encontraram 58% de
positividade desse exame em seus pacientes. Griffin e Green??
encontraram positividade em 60% das hemoculturas; entre os
pacientes com culturas negativas (40% dos casos), a maior
parte recebeu antibioticoterapia previamente. Morrey et al®
encontraram positividade em apenas 31% dos seus casos, mas
confirmaram atendéncia de culturas negativas ap6s antibioti-
coterapia. Por esses motivos, aconselha-se que as amostras
para cultura sgjam coletadas antes do inicio da terapia anti-
bi 6tica®2n.

O liquido articular pode ser seroso, serossanguinolento ou
francamente purulento. Devem ser realizadas analises citol 6-
gicas e bioquimicas do liquido articular retirado através de
puncdo. Essa andlise deve incluir leucometria com contagem
diferencial, VHS, PCR, dosagem de glicose, proteina, teste da
mucina, coloracdo de gram e cultura do liquido. Estudo de
antigenos bacterianos por aglutinagdo ou imunoeletroforese
pode ser Util paraidentificar Haemophilusinfluenzae, menin-
gOoCOCOS, pneumococos e Sreptococcus do grupo BE49),

A culturado liquido articular é positiva em 50 a 80% dos
pacientes®1D, Kocher et al® encontraram 78% de positivi-
dade desse exame nos seus pacientes. Griffin e Green®” en-
contraram valor semelhante, mas agqui também 87% dos pa
cientes com cultura negativa tinham recebido antibidticos
previamente. A contagem total deleucécitosgeramentevaria
de 25 a 250 mil/ml (média de 100 mil), com aproximada
mente 90 a 95% de polimorfonucleares®*. A glicose € 30%
inferior que o nivel plasmético, o teste damucina é insatisfa-
torio e os niveis protéicos estéo el evados.

PUNCAO ARTICULAR

A puncdo é procedimento simples e répido, que por vezes
japermite estabel ecer diagndstico preciso da artrite infeccio-
sado quadril, autorizando o cirurgido aproceder ao tratamen-
to através de artrotomia, mesmo antes de qualquer andlise la-
boratorial do liquido aspirado. Contudo, éaculturado aspirado
que permite diagndstico definitivo daAsQ, possibilitando seu
esclarecimento etiol 6gico™”. Por essarazao, todos os pacien-
tes suspeitos devem ser rotineiramente submetidos a esse pro-
cedimento.

A puncgo articular deve ser realizada em centro cirdrgico,
com todos os critérios rotineiros de assepsia e anti-sepsia.
Aconselha-se redlizar puncéo por via anterior sob anestesia
geral venosa e guiada por intensificador de imagem. Devem-
se, contudo, evitar puncgdes no trgjeto de infeccdes de pele ou
celulite, paraimpedir ainoculacéo articular direta. Identifica
se o ligamento inguinal (Poupart) e aartériafemoral, que ge-
ralmente passa na regido média desse ligamento. A seguir,
utiliza-se uma agulha de puncdo lombar ou “jelco” calibre 16
a20, conectado aseringade 10 ou 20ml. Essaagulhadeve ser
introduzida a 90°, com a pele a aproximadamente 1cm para
foradaartériafemoral e 1cm parabaixo do ligamento de Pou-
part. A seguir, aprofunda-se a agulha em diregdo a0 espaco
articular guiada pela imagem do intensificador. O aspirado
assm obtido deve ser encaminhado para cultura e realizacéo
de esfregaco pelo método de gram(®81129),

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Muitos sdo os diagndsticos diferenciais da ASQ, especia-
mente nos seus estégiosiniciais; contudo, adiferenciagéo tor-
na-se mais facil nos pacientes mais velhos e naqueles com
algum tempo de evolucdo que ja gpresentam sinais radiol 6gi-
cos. De especia importancia sdo asinovite transitdria, psoite,
doencade Legg-Perthes, falcemiae febre reumética, peladta
freqiéncia em nosso meio. Outros diagndsticos diferenciais
menos comuns incluem osteomielite pélvica, piomiosite, sa-
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croileite, artrite reumatGide juvenil, epifisidlise, artrite tuber-
culosa, doenca de Lyme, leucemia, celulite, hemartrose e Si-
novite traumatica*8:429),

A sinovitetransitériaproduz dor, claudicacéo e diminuicéo
da amplitude de movimentos do quadril, mas caracteriza-se
por curso mais suave e aumento discreto do leucograma e da
VHS. A psoite caracteri za-se por intenso flexo do quadril asso-
ciado ador na pelve e fossailiaca, podendo ser diferenciada
através de exame ultra-sonogréfico®81,

TRATAMENTO CIRURGICO

O tratamento esta baseado no diagndstico precoce, napun-
¢dodoliquido articular realizadaantesdoinicio do tratamento
com antibidticos, na artrotomia como procedimento terapéu-
tico definitivo e no uso correto de agentes antibioticoterapi-
cos. O tratamento correto e urgente é fundamental para ga-
rantir melhor progndstico possivel (18:43-4448),

Alguns pacientes podem ser tratados de maneira conserva
dora. Paratanto, é necessario que adoenca sgja diagnosticada
muito precocemente e que aresposta a antibioticoterapiasgja
rapidamente eficaz, com alivio imediato dador, sensibilidade
local, aumento dos movimentos, diminuicao datemperaturae
do liquido intrararticular. Nesse caso, a articulagdo pode ser
protegida em értese ou aparel ho gessado bivalvado, redizan-
do-se fisioterapia até completo restabelecimento. E preferi-
vel, entretanto, que pacientes portadores de ASQ sgam pun-
cionados como rotinae que, em caso de pungao positiva, todos
sgjam submetidos adrenagem cirdrgicadaarticulagdo. Tratar
conservadoramente podeter alto prego parao quadril dacrian-
¢a, pois acartilagem hiaina pode ser completamente destrui-
da num periodo de trés horas a cinco dias*%,

Apds puncéo articular positiva, artrotomia deve ser reali-
zada o mais breve possivel . Aconselha-se que a pungado sgja
feita em centro cirdrgico nas mesmas condi¢des para rever-
té-laem artrotomia, pois, caso o liquido aspirado sgja suges-
tivo, deve-serealizar drenagem cirlirgicano mesmo momen-
t0(1,8,11).

A artroscopia para tratamento da artrite séptica do quadril
pode minimizar dor pds-operatéria, extensdo dacicatriz e in-
ternacdo hospitalar. A luxacdo do quadril € complicacéo que
pode ser facilitada pela artrotomia aberta e o tratamento ar-
troscopico poderia evitar esse evento indesgiado. O procedi-
mento artroscopico, entretanto, € dificil de ser realizado em
criancas pequenas, especia mente menores de trés anos de
idade*>-%0), Na literatura cientifica existem pouco mais de 20
relatos de pacientes tratados artroscopicamente, sendo sua
maior parte adultos; por esse motivo, a artroscopia permane-
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cealternativaviavel, masaindaprecisaser relatada exaustiva-
mente para consolidar seu verdadeiro valor na ASQUe-%0),

O objetivo da artrotomia € redlizar drenagem imediata do
pus e dos produtos da reacdo inflamatoria, reduzir o indculo
bacteriano, facilitando a €ficiéncia da terapéutica antibidtica,
descomprimir a articulacao, retirar detritos através de limpe-
zamecanica e, conseqiientemente, impedir a agéo protealiti-
cado exsudato®81, A eliminacéo rdpidado indculo bacteria-
no também diminui a possibilidade de osteomielite femoral
extensa

A artrotomia aberta pode ser redlizada por via posterior,
antero-lateral ou anterior. A abertura posterior permite exce-
lente acesso e produz drenagem auixiliada pel agravidade; con-
tudo, pode produzir lesdo ao suprimento sanguineo da epifise
capital, maior risco de luxacéo do quadril e algum risco de
lesdo a0 nervo cidtico. Jaas outras abordagens sd permitem a
abertura anterior da capsula, o que dificulta a drenagem; na
viaanterior, o plexofemora deve ser afastado juntamente com
o musculo sartério. E preferivel aviaanterior de Smith-Peter-
sen sempre que se realiza uma puncdo anterior ou quando ha
edema e flogose naregido anterior da coxa, pois pode signifi-
car ruptura anterior da capsula ou abscesso adutor(®-1051-59),

Apobs aartrotomia, a capsula pode ser suturada aos tecidos
moles para que se mantenha aberta. Procede-se a irrigagéo
abundante com solugdo fisiol 6gica e drenagem da articulagéo
por 24 a 48 horas. Os drenos sdo colocados no interior da
cpsula (porém, nunca entre a cabega e 0 acetabulo); no mé-
todo deirrigacdo continua utilizam-se drenos de entrada e de
sucgao, mas a drenagem apenas por SUCCao ja parece ser me-
dida suficiente. N&o devem ser utilizados antibiéticos na dre-
nagem continua“&+9). O uso de antibidticos loca mente pode
produzir sinovite pds-infecciosacom caracteristicas auto-imu-
nes®+%),

O membro inferior pode ser mantido apoiado sobre len-
¢ais, Ortese, aparelho gessado hivalvado em goteirade Braun
ou sob tracdo de Russel ou Buck. A imobilizacgo rigida so
esta indicada nos casos em que hajainstabilidade do quadril,
gue geralmente esta presente em criangas pequenas e Nneona:
tos. Nesses casos, deve-se utilizar aparelho gessado tipo espi-
ga ou suspensorio de Pavlik®™. Apbs 24 horas de repouso,
inicia-se 0 periodo reabilitativo do tratamento, que deve cons-
tar de movimentacdo passiva para ganho de amplitude e para
evitar fibrose, arofia da cartilagem e ancilose articular®.

ANTIBIOTICOTERAPIA

O €feito do tratamento antimicrobiano é ponto crucial na
ASQ. Sua escolha, via de administragdo, dose e tempo de du-
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QUADRO 3
Antibioticoterapia na ASQ

Idade

Primeira escolha Segunda escolha ou associacdo

Neonatos

Associada a amicacina ou
gentamicina (gram-negativos)

Oxacilina, nafcilina

Trés meses a trés anos

Cefotaxima, ceftriaxona
(H. influenzae)

Oxacilina, nafcilina
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Paterson®” recomendou pe-
riodo total de seis semanas de
antibioticoterapia. Kocher et
al®, em estudo mais recente,
recomendaram que a antibio-
ticoterapiavenosaprolongada
segja utilizada nos pacientes
com risco de pior prognosti-

Cefalotina, cefalexina,
cefazolina ou cefuroxima

Maiores de trés anos

co, naguelescomatraso dotra-
tamento inicial ou em pacien-

racao estéo diretamente relacionados com o prognéstico da
infeccdo. Antibioticoterapiaadequadadeve ser ingtituidaideal -
mente apos coleta de material parahemoculturae do aspirado
articular, pois 0 uso de antibidticos previamente a coleta cos-
tumaresultar em examesfalso-negativos. A droga, entretanto,
deve ser escolhida e administrada antes do resultado desses
exames e somente deve ser modificada caso néo apresente
resposta clinica ou sgja considerada inadequada pelo antibio-
grama. Quando o agenteetiol 6gico éidentificado, deve-seusar
adroga mais eficaz e com menos efeitos colaterais.

A escolha da droga é baseada na faixa etaria de cada pa-
ciente. Esse guia tem-se mostrado excelente chave para pre-
dizer o microorganismo infectante maisprovavel. Nosrecém-
natos, aescolhadeverecair sobreaspenicilinas semi-sintéticas,
como oxacilina ou naficilina. Pode-se também associar essas
penicilinas aos aminoglicosideos (gentamicina ou amicacing)
com o objetivo de tratar organismos gram-negativos. Nos pa
cientes entre trés meses e trés anos, as drogas de escolha séo
oxacilina ou naficilina, mas, devido ao ato risco de infecgéo
por H. influenzae e de meningite, aconselha-se também lan-
car mao da cefotaxima ou da ceftriaxona, por possuirem boa
penetracdo na barreira hematoencefélica. Nas criancas acima
de dois a trés anos a escolha recai sobre penicilinas semi-
sintéticas ou sobre cefal osporinas de primeirae segundagera-
¢Oes, como cefaloting, cefalexing, cefazolina ou cefuroxima
(quadro 3).

Os agentes antibioticos devem ser administrados inicial-
mente por viaparentera e, somente apds respostacclinicaade-
quada, aviaoral pode ser utilizada. O tempo exato em que se
deve usar antibioticoterapia venosa e oral €, na verdade, em-
pirico®. A literatura mais antiga recomenda quatro a seis se-
manas de drogaintravenosa, seguida por terapiaora por mais
trés meses. Griffin e Green®) recomendaram antibidtico in-
travenoso por trés semanas associado aadministragdo por mais
trés semanas até que a VHS retornasse aos valores normais.

tes com seqielas instaladas.
Nos casos sem complicagtes
evidentes, esses autoresindicam troca rapida para medicagao
ora (apbs 72 horas) nos pacientes que tenham boa resposta
clinica®.

E conveniente, entretanto, que a antibioticoterapia por via
intravenosa sgja utilizada por um minimo de seteadez dias. Se
houver resposta clinica acentuada, tais como diminuigao signi-
ficativa da vHs e do leucograma, find do periodo febril e me-
Ihora marcante do estado gerd, pode-se iniciar tergpia por via
ord. Caso contrario, € melhor manter o tratamento venoso por
duas atrés semanas. A terapiaora deve ser mantida por perio-
do minimo de sais a oito semanas, na dependéncia de a VHS
retornar aniveis de normalidade. Em média, o tratamento total
daAsQ duraago em torno de sei's semanas atrés meses.

CONCLUSAO

A artrite séptica do quadril deve ser sempre lembrada em
todas as criangas gravemente enfermas e que possuam des-
conforto na troca de fraldas, dor em membros inferiores ou
edemaem quadril e coxa. Aquel es pacientes do sexo masculi-
no, abaixo detrésanosdeidade, cateterizados e portadoresde
outras infeccOes, esto especialmente em risco. A Unica for-
ma de evitar graves e irreversivels seqiiel as nesses quadris €
realizando diagnostico precoce e tratamento imediato, quer
clinico ou cirtrgico. E importante que o bindmio “pediatra-
ortopedista’ sgja capaz de falar a mesma linguagem e atuar
em sinergia para garantir a escolha da terapéutica mais ade-
quada.
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