
Objetivo: Alertar para a patogenicidade do Streptococcus anginosus 

que, apesar de raro em pediatria, pode causar infeções graves 

que necessitam de tratamento invasivo e antibioterapia de longo 

curso para obter um melhor prognóstico.

Descrição do caso: Criança de seis anos, com atraso do 

desenvolvimento psicomotor, avaliado no serviço de urgência 

por febre e dificuldade respiratória. O exame físico, juntamente 

com os exames complementares, revelou uma pneumonia 

complicada com empiema no hemitórax esquerdo, tendo 

iniciado antibioterapia e sido submetido à drenagem do líquido 

pleural. Foi identificado Streptococcus anginosus nesse líquido. 

No 11º dia de doença, a criança agravou o seu estado clínico, 

com recidiva da febre, hipoxemia e dificuldade respiratória. 

Considerando-se o microrganismo identificado, o paciente foi 

submetido à decorticação pulmonar por videotoracoscopia, com 

boa evolução clínica posterior. 

Comentários: Streptococcus anginosus é uma bactéria comensal 

da cavidade oral humana, que pode causar infecções sistêmicas 

graves. Apesar de serem raros os casos descritos em pediatria, 

têm sido cada vez mais descritas infecções torácicas complicadas 

em adultos. Esse microrganismo também tem a capacidade de 

formar abcessos e empiemas, que precisam de intervenções 

terapêuticas diferentes, quando comparados a pneumonias 

complicadas causadas por outros agentes. 

Palavras-chave: Pneumonia bacteriana; Empiema pleural; 

Streptococcus anginosus; Cirurgia torácica por videotoracoscopia.

Objective: To highlight the pathogenicity of Streptococcus 

anginosus, which is rare in pediatric patients, but can cause 

severe infections that are known to have a better outcome when 

treated early with interventional procedures and prolonged 

antibiotic therapy.

Case description: The patient is a 6-year-old boy with global 

developmental delay, examined in the emergency room due 

to fever and respiratory distress. The physical examination 

and diagnostic workout revealed complicated pneumonia 

with empyema of the left hemithorax; he started antibiotic 

therapy and underwent thoracic drainage. Pleural fluid cultures 

grew Streptococcus anginosus. On day 11, the child had a 

clinical deterioration with recurrence of fever, hypoxia, and 

respiratory distress. At this point, considering the causative 

agent, he was submitted to video-assisted thoracoscopic 

decortication, with good progress thereafter.

Comments: Streptococcus anginosus is a commensal bacterium 

of the human oral cavity capable of causing severe systemic 

infections. Although reports of complicated thoracic infections 

with this agent are rare in the pediatric population, they have 

been increasing in adults. Streptococcus anginosus has a high 

capacity to form abscess and empyema, requiring different 

therapeutic approaches when compared to complicated 

pneumonia caused by other agents.

Keywords: Bacterial pneumonia; Pleural empyema; Streptococcus 

anginosus; Video-assisted thoracic surgery.
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INTRODUÇÃO
Streptococcus anginosus é uma bactéria anaeróbica faculta-
tiva gram-positiva relacionada à Streptococcus constellatus e à 
Streptococcus intermedius. Juntas, essas espécies constituem o 
grupo Streptococcus anginosus (SAG), anteriormente conhecido 
como grupo Streptococcus milleri.1 Estas podem causar infec-
ções piogênicas, que geralmente requerem antibioticoterapia 
prolongada e intervenções cirúrgicas.2-4 Todas as três são bacté-
rias comensais, mas evidências recentes mostram que também 
são patogênicas e podem causar abscessos ou infecções sistê-
micas.5 Além disso, estão associadas a infecções abdominais, 
do sistema nervoso central e pleuropulmonares;6,7 S. anginosus 
é frequentemente encontrada em hemoculturas com ou sem 
identificação do local primário da infecção. 5,8 É importante 
ressaltar que, embora a S. anginosus seja cada vez mais reco-
nhecida como uma causa significativa de infecções pulmonares 
em adultos, há estudos que relatam que a sua identificação na 
população pediátrica é rara. 

DESCRIÇÃO DO CASO
Um menino de 6 anos com encefalopatia infantil precoce, atraso no 
desenvolvimento global e infecções respiratórias recorrentes desde 
o primeiro ano de vida, esteve na sala de emergência de um hospi-
tal comunitário, apresentando febre baixa, irritabilidade e gemido 
no primeiro dia da doença. Durante o exame físico, apresentou 
palidez cutânea, 88% de saturação periférica de oxigênio, sinais de 
dificuldade respiratória e auscultação pulmonar com diminuição 
dos sons respiratórios e crepitações na metade inferior do hemitó-
rax esquerdo. Os resultados laboratoriais incluíram: hemoglobina 
11,0 g/dL, contagem de glóbulos brancos 12.100/uL com 9,8% 
de linfócitos e 71,6% de neutrófilos, plaquetas 640.000/uL e pro-
teína C reativa (PCR) 103 mg/L. A radiografia de tórax mostrou 
hipolucência no hemitórax esquerdo. O paciente foi internado e 
iniciou amoxicilina e ácido clavulânico 50 mg/kg/dia, duas vezes 
ao dia, por via intravenosa. No dia 2, foi detectado um derrame 
pleural multiloculado com ultrassom torácico. Em seguida, a 
criança foi submetida à drenagem torácica esquerda com colocação 
do dreno; o líquido pleural era macroscopicamente purulento, e a 
análise laboratorial revelou um líquido com 62.700 células/mm3 
(85% de neutrófilos), pH 6,5, glicose <5 mg/dL, proteína 
total 5 g/dL, colesterol 80 mg/dL, triglicerídeos 36 mg/dL, 
adenosina desaminase 45 U/L e lactato desidrogenase 1.440 U/L; 
culturas também foram solicitadas. Nesse estágio, a antibiotico-
terapia foi alterada para ceftriaxona 80 mg/kg/dia. Nas 48 horas 
seguintes, o paciente apresentou melhora clínica, sem febre ou 
dificuldade respiratória. O exame bacteriológico do líquido pleu-
rítico identificou Streptococcus anginosus sensível à penicilina e 
cefotaxima; as hemoculturas eram estéreis.

No dia 11, a criança apresentou recorrência da febre, e os 
sons pulmonares esquerdos cessaram. Nesse momento, foi trans-
ferida para um hospital terciário e seu exame de sangue revelou 
leucocitose (38.000/uL) com neutrofilia (81,7%), trombocitose 
(843.000/uL) e PCR elevada (122 mg/L). Sua aparência era 
bastante abatida, com sinais graves de dificuldade respiratória e 
hipoxemia. A tomografia computadorizada torácica mostrou um 
empiema esquerdo, atelectasia e consolidação com necrose no lobo 
esquerdo pulmonar inferior (Figura 1). Abscessos abdominais e 
endocardite foram excluídos por meio de uma ultrassonografia 
abdominal e um ecocardiograma. Adicionou-se clindamicina 
(30 mg/kg/dia, 4x por dia, por via intravenosa) à terapia para 
cobertura anaeróbica, pois o estado clínico da criança era grave. 

No dia 12, o paciente foi submetido à decorticação esquerda 
por cirurgia toracoscópica videoassistida, que revelou grandes depó-
sitos de fibrina e aderências entre o pulmão e a pleura; dois drenos 
torácicos foram colocados e mantidos por oito dias. O paciente 
apresentou melhoria clínica significativa nas primeiras 24 horas 
após a cirurgia. Os sons pulmonares melhoraram gradualmente e 
ele se recuperou completamente após quatro semanas de ceftria-
xona e duas semanas de clindamicina. Nas consultas de acompa-
nhamento, uma e três semanas após a alta (Figura 2), a criança 
estava bem, e a radiografia de tórax estava normal.

DISCUSSÃO
O SAG é atualmente reconhecido como um grupo patogênico 
importante e não apenas como contaminantes comensais em 
culturas de produtos biológicos. Esse reconhecimento recente 
pode ser devido a avanços nas técnicas microbiológicas, que 
têm maior sensibilidade e são capazes de identificar o SAG em 

Figura 1 Tomografia computadorizada torácica realizada 
na admissão a um hospital terciário, mostrando um 
derrame pleural loculado no hemitórax esquerdo, 
medindo 6,7 × 3,2 cm, com espessamento e alta 
captação das camadas pleurais. Áreas de consolidação 
e atelectasias também são visíveis. 
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doenças infecciosas.5 Nos últimos anos, alguns estudos relataram 
mais casos de infecções invasivas causadas por SAG em adultos; 
a S.  anginosus foi a espécie mais predominante.5,9 Na população 
pediátrica, faltam relatos de casos com foco nesse microrganismo, 
que é um patógeno frequentemente subestimado. Uma série 
recente identificou abscessos causados pela S. intermedius em 
48 crianças por sete anos. Entre eles, 40% apresentavam uma 
doença complicada e/ou com risco de vida, o que ilustra a mor-
bidade associada a esse patógeno.1 Outra série pediátrica não 
mostrou a S. anginosus entre infecções causadas pelo SAG,10 
demonstrando uma discrepância clínica na literatura. Além disso, 
em alguns casos relatados, o microrganismo causador pertence 
ao SAG, mas não foi identificado o membro dentro do grupo, 
o que dificulta a determinação clara das espécies individuais de 
SAG entre as crianças e sua associação com o local da infecção.

A S. anginosus é uma bactéria capsulada presente na cavi-
dade oral, na mucosa gastrointestinal e no trato geniturinário. 
Os fatores de virulência ainda não foram estabelecidos,5 mas as 
adesinas desempenham um papel importante em sua capacidade 
aumentada de aderir às células epiteliais bucais e causar infecções. 
Outros fatores de virulência incluem beta-hemolisinas e sulfeto de 
hidrogênio. No nosso caso, o mecanismo de infecção provavel-
mente foi a aspiração do agente comensal localizado na orofaringe.

Os três patógenos do SAG têm apresentações clínicas diferentes 
— Streptococcus anginosus, Streptococcus constellatus e Streptococcus 
intermedius. A S. anginosus é mais comumente isolado em hemo-
culturas, e as outras duas têm maior capacidade de formar absces-
sos.5,11 Estudos anteriores com a faixa etária pediátrica relataram 
abscessos cerebrais ou complicações intracranianas12 e infecções 
intra-abdominais10 causadas por patógenos do SAG. Os idosos 

são mais afetados por infecções torácicas, particularmente pneu-
monia, causada pela S.  anginosus.13 Nas infecções pleuropulmo-
nares, a S. anginosus parece ter a capacidade de atravessar planos 
teciduais, geralmente levando à formação de empiema, que se 
estende ao tecido mole adjacente à pleura parietal, o que não era 
o caso dessa criança.11 Em séries pediátricas, o empiema complexo 
e o abscesso pulmonar, causados pelo SAG, foram as condições 
mais prevalentes, corroborando a capacidade piogênica dessas 
bactérias; todos os pacientes eram imunocompetentes e precisa-
vam de pelo menos um procedimento intervencionista. Nas pri-
meiras 24 horas da doença, nosso paciente apresentou empiema, 
demonstrando a capacidade altamente patogênica e de formação 
de abscesso relacionada à S. anginosus. A criança só apresentou 
uma boa evolução clínica e radiológica após uma intervenção 
toracoscópica e apesar da antibioticoterapia adequada, demons-
trando a importância da cirurgia nesses casos.6,14,15 O empiema 
no estágio fibrinopurulento ou organizador deve ser considerado 
uma indicação para a intervenção cirúrgica.16 O curso do anti-
biótico geralmente é longo, com duração média de até 34 dias, e 
a maioria dos isolados do SAG parece ser sensível à penicilina e 
cefotaxima,10,17,18 conforme o nosso relato de caso. Alguns relatos 
indicam que pacientes infectados pela S. anginosus podem ser coin-
fectados por outros agentes, incluindo anaeróbios, de modo que 
a clindamicina foi adicionada no início do tratamento. Entre o 
SAG, a S. anginosus é a mais relacionada na endocardite infecciosa, 
com mortalidade elevada,5,19 o que foi excluído em nosso caso. 

Nos últimos anos, a incidência de empiema aumentou; 
enquanto isso, a S. anginosus tem sido mais reconhecida como 
uma causa frequente entre os adultos.20 Nosso caso parece ser 
um dos poucos casos publicados que relatam uma pneumo-
nia causada pela S. anginosus na faixa etária pediátrica; o único 
outro caso semelhante encontrado foi o relato de uma criança 
chilena.18 No entanto, os autores acharam difícil de confirmar, 
pois o termo SAG é geralmente usado em vez do membro real 
do grupo. Além disso, esse agente costuma ser responsável por 
outros tipos de infecção nessas idades. Os nossos achados des-
tacam a importância de diferenciar os três organismos que for-
mam o SAG para melhor entender a sua patogenicidade única. 
O uso da vacina pneumocócica conjugada pode alterar os agentes 
que causam a pneumonia complicada. Os pediatras devem estar 
cientes desses agentes emergentes. A S. anginosus pode causar 
infecções graves, que requerem um diagnóstico rápido e trata-
mento adequado para reduzir a morbimortalidade associada. 9,15
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Figura 2 Radiografia de tórax realizada durante o 
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