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RESUMO
Os AÃ. pretenderam verificar a

patogenicídade de uma nova amos-
tra de Chromobacterium (ATCC
29094) recentemente isolada, e res-
ponsabilizada pela infecção natural
em suínos.

Experimentalmente foram utilizadas
algumas espécies de animais, entre
eles macacos "prego" (Cebos aptlla
Hbidinosus ou macrocephalw), sendo
feitas comparações entre o poder pa-
logènico da apostra com outras dê
Chromobacterium riolaccum, citada
aã literatura.

Observaram que altas concentrações
da nova espécie causam, rapidamente,
quadro toxêmico e septícêmico. Em
menores concentrações pôde-se veri-
ficar o desencadeamento da doença e
septicemia, comparáveis aos casos de
infecção natural provocados pelas es-
pécies até então conhecidas.

As similitudes e prováveis diferen-
ças entre a infecção causada pela no-
va amostra e as espécies já descritas
sSo discutidas.

INTRODUÇÃO

Os trabalhos sobre a patogeni-
cidadc de Chromobacterium são
raros. Dauphinais e col.3» em
1968, afirmaram que a primeira
referência sobre o assunto fora
realizada por Wooley, em 1904,
descrevendo os microrganismos
como causa de infecção natural
em búfalos.

Goves e col.5, em 1969, rela-
taram um caso septícêmico, com
abscessos hepáticos,' pulmonares
e esplénicos, causados por Chro-
mobacterium em 10 animais do
Zoo Nacional de Kuala Luropur,
Malásia (9 macacos e l urso po-
lar). O quadro clínico por eles
observado, era depressão da atí-
vidade motora, recusa de aumen-
tos e morte.

Sippel e col.10 identificaram
Chroraobacterium violacemn em
lesões características em suínos,
entre as quais abscessos nas glãn-
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dulas parótidas e nódulos Lin-
fáticos mandibulares.

Em, 1970, Johnsen e col.6 fi-
zeram uma comunicação de caso
fatal de septicemia em macaco.

Johnson e col.7 relataram um
caso de septicemia fatal humana
de Chromobacteriam , em uma
garota de 9 anos de idade, como
sendo o 6°. caso de infecção ta-
tal humana nos Estados Unidos
da América. A necropsia revelou
fluidos sanguinolentos nos espa-
ços pleurais, lesões focais vlsce-
roparietáis no pulmão esquerdo e
na superfície epicárdica; petéqui-
as hemorrágicas; fluido amarelo-
.avermelhado na cavidade perito-
,neák abscessos no fígado, com
«xsudato contendo leucócitos mo-
no e polímorfonucleares.

, Wijcwanta e col.12, em 1969,
isolaram Chromobacterium viola-
ceum de lesões hepáticas de por-
cos abatidos em matadouros, abs-
cessos branco-acinzentados de l
a 3 cms, cheios de pus.

Em 1972, Reis e col,» isola-
ram Chromobacterium de águas
de nascente de um regato e de
um bebedouro de pocilgas, em
Goiânia, durante um surto septi-
cêmico em suinos. O microrga-
nismo apresentou características
bioquímicas próprias, deixando-
se suspeitar tratar-se de uma nova
espécie. Em seu estudo, incluiu-
se o da patogenicidade ê compa-
ração com as descrições dos casos
conhecidos para as espécies até
então identificadas. Um grande
número de animais foi submetido
à inoculações, todavia, neste tra-
balho são citados apenas aqueles
que tiveram as suas lesões obser-
vadas macro e microscopicamen-

te e os germes reisolados à par-
tir dessas lesões.

MATERIAL E MÉTODO

Na experiência foram utiliza-
dos 6 cobaios, 4 macacos "pre-
go", 2 coelhos e 10 camundon-
gos.

As bactérias foram inoculadas
em suspensão salina a 0,85%,
sendo que o número provável a-
proximado de microrganismos
por ml foi calculado com base co-
lorimétrica na escala de MacFar-
land2, a partir de crescimento em
meio sólido (agar trypticase so-
ja).

Foram feitas inoculações do
microrganismo por via íntraperi-
toneal, oral e intra-muscular, nos
cobaios, coelhos e camundongos.

Nos macacos fizeram-se apenas
inoculações intraperitoneais e por
via oral.

Foram inoculadas suspensões
contendo IO4, 3x10* e 6x10*,
bactérias por ml de salina.

Os cobaios e macacos que mor-
reram foram submetidos à necro-
psia, sendo as lesões examinadas
macro e microscopicamente. Os
órgãos dos animais necropsiados
foram fixados em formol a 10%
e examinados no. laboratório de
Patologia da Faculdade de Medi-
cina da UFGo.

As observações microscópicas
foram feitas através de colorações
pela Hematoxilina-Eosina4 e pelo
Gram, modificado por Humbers-
tone8.

Os microrganismos foram rei-
solados em tioglicolato de sódio
(Brewer) e em agar sangue de ca-
valo.
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RESULTADOS

Quatro camundongos inocula-
dos intraperitonealmente, dois
com 3x10* e dois com 6x10*
bactéria/ml morreram entre 4 a
6 horas. Estas mesmas concen-
trações, inoculadas não matarim
outros 4 camundongos até uma
semana.

O camundongo inoculado in-
traperitonealmente com IO4 bac-
téria/ml morreu em 24 horas, en-
quanto que esta mesma concen-
tração inoculada por via oral, foi
incapaz de matar outro camun-
dongo até 10 dias.

Dois cobaios e dois coelhos
inoculados intraperitonealmente
com 3xl04 e óxlO4 bactéria/ml
de salina, também morreram en-
tre 4 a 6 horas.

Dois outros cobaios inoculados
com 3x10* e óxlO4 bactéria/ml
por via oral não morreram até 2
semanas. Também até duas se-
manas com inoculações intraperi-
toneal de IO4 bactéria/ml em ou-
tros dois cobaios, observou-se a
morte dos animais. Os microrga-
nismos foram ré isolados a partir
dos órgãos dos animais inocula-
dos.

Os macacos de idade e peso
muito variáveis, apresentaram os
seguintes resultados: o macaco A,
menor em tamanho, bem jovem,
de menor peso corporal, morreu
6 dias após a inoculação intrape-
ritoneal de SxlO4 bactérias/ml e
concomitante inoculação por via
oral, de 3xl04 bactéria/ml.

O macaco B, maior, de peso
maior, também jovem, morreu a-
pós 23 dias, com inoculação in-
traperitoneal, em dose única, de
3x104 bactéria/ml.

Esta mesma dose, por via in-
traperitoneal foi administrada a
outros dois macacos (J e JR)
maiores, de maior peso e mais
idosos, sendo que neles se admi-
nistrou, posteriormente, a cada 5
dias, pela mesma via, nova ino-
culação intraperitoneal com IO4

bactérias.
O macaco J morreu após 51

dias, enquanto que o JR morreu
após 66 dias. Durante este tem-
po foram feitos leucogramas nos
animais J e JR, 24 horas depois
de cada inoculação subsequente,
tendo sido feitos estes mesmos
exames nos animais, antes da
primeira inoculação, observando-
se evolutivamente o aparecimen-
to de intensa linfocitose em am-
bos os animais,

Os animais que morreram pou-
cas horas após a inoculação mos-
travam rapidamente depressão,
diminuição da atividade motora
e sensória!, com perda de refle-
xos.

Os animais que morreram duas
horas depois da inoculação mos-
travam depressão motora, recusa
de alimentos. À necróspsia, estes
animais revelaram fluidos sangui-
nolentos no espaço peritoneal e
abscessos no fígado (pequenos,
tendo os maiores um tamanho de
0,4 cm), de coloração amarelo-
acinzentado; lesões focais na su-
perficie epicárdica.

Microscopicamente, as altera-
ções encontradas em todos os co-
baios, foram basicamente, as mes-
mas, variando em extensão e in-
tensidade .

Detalhadamente estas altera-
ções podem ser assim descritas:
l — Pele: local da inoculação,
dermatite aguda inespecifica, su-
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pçrativa. Presença de bastonetes

2 — Másculos: parede abdomi-
nal, miosite aguda supurativa,
com necrose de rabdomiocitos .
iAgfupameato de bastonetes Gran-
negativps . ,
3 _ Perítoneo: peritonite aguda
inespecífica.
4 — Abscesso Hepático: cobaios
iqne morreram 4-6 horas após a
inoculação (3x10* bactéria/ml)

; apresentaram hepatite aguda não
supurativa, generalizada e de mo-
derada intensidade.

Os cobaios que morreram l a
2 semanas após a inoculação a-
prescntaram abscessos sub-capsu-
lares e intra-parenquimatosos, e
presença de bastonetes Gram-ne-
gativos, em agrupamentos, no lo-
cal; Todos os cobaios examina-
dos mostravam no fígado esteaío-
sft e rmcrogotículás, sem locali-
zação preferencial, às vezes em
faixas. : •-, - :

5 — Coração: zona de enfarte re-
cente, no músculo papilar . Em
todos os cobaios, encontrou-se
.comprometimento eadocardico
mais ou menos intenso represen-
tado por vacuolização da íntima
(endocardite serosa focal ou zo-
nal), e mesmo infiltrado com de-
pósito de material indistinguível
(de fibrina num cobaio que mor-
reu após 4-6 horas.)
6 — Pulmões; presença de fo-
cos de a te l c actas i a e, de pneumo-
jiia intersticial inespecifica supu-
rativa (foco) num dos cobaios
.que morreu após 1-2 semanas.
7 — Intestinos: intensa hiperpla-
sia dos foliculos linfoidcs.
Ç .rf Baçorniperplasia dos folicu-
.los linfoides. ;
9 — Artérias: (baço, coração,

pulmões, fígado, testículos) en-
controu-se vacuolização de inti-
ma e mesmo edema seroso nas
paredes e periarteriolar (arterite
serosa), sendo que algumas apre-
sentaram anel de células inflama-
tórias mononucleares em torno de
si. Á luz destes vasos, no baço,
acha-se virtualmente obstruída.

COMENTÁRIOS E DISCUSSÃO

Os camundongos não suporta-
ram 0,1 ml de suspensão conten-
do IO4 bactérias por via intrape-
ritoneal. Não morreram com a
mesma dose, por via oral.

Toxemia violenta foi observa-
da com a inoculação intraperito-
neal de 3x10* e 6x10* bactérias,
nos animais de laboratório, co-
baios, camundongos e coelhos.
- 'Obviamente, as mesmas doses
empregadas por via oral não fo-
ram tão ativas e fatais, quanto as
introduzidas intraperitonealmente.

Com relação aos leucogramas
realizados nos macacos J e JR o-
bservou-se que os animais apre-
sentaram reaçôes idênticas fren-
te à 1a. inoculação: leucopenia
com lifocitose e consequente
neutropenia e desaparecimento
dos eosinófílos.

Frentç a 2a. e 3a. inocula-
ções, o macaco JR apresentou o
mesmo quadro observado na 1a.
inoculação, mas sem queda de
leucócitos, apresentando aliás,
uma discreta leucocitose. O ma-
caco J apresentou uma reação di-
ferente após a 2a. inoculação,
com elevado número de leucóci-
tos e alteração na contagem di-
ferencial no sentido de regenera-
ção do quadro inicial. Depois da
3a. e da 4a. inoculação, este a-
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nimal apresentou o mesmo qua-
dro da Ia. inoculação.

Pelas observações levadas a
efeito, conclui-se que a nova a-
mostra bacteriana, possível nova
espécie de Chromobacterium pos-
sui poder patogênico comparado
aos das esoécíes conhecidas.

SUMMARY

STUDIES ON THE PATHOGENE-
SIS OF NEW SPECIE OF CHRO-

MOBACTERIUM

The literature contains reports of
human iTeness by chromogcnic bacté-
ria and pathogenícity for animais.

A new bacteríum of this genus, iso-
lated from a smal! brook, probable
new species, with dífferent biochemi-
cal characteristics. were patohgenic for
mice. guir.ea pigs, rabbits, and mon-
kevs (Cebus apella libidinosas).

Were also able to infect pigs, natu-
rally.
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