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RESUMO

Um dos principais problemas de salde enfrentados pela populagio dos
paises desenvolvidos sdo as infecgbes que atingem as vias aéreas superiores,
em especial as faringites e tonsilites, cujas causas sdo a grande exposicdo aos
agentes poluentes e alérgicos. Ac mesmo tempo, uma das principais infecgbes
gue o profissional da Odontologia enfrenta no dia-a-dia sao as pericoronarites.
A partir de constatagdes clinicas, diversos profissionais comegaram a levantar
a possibilidade de ambas as infecgdes possuirem algum tipo de relagao, devido
ao aparecimento simultdneo dessas infeccdes em diversos pacientes. A partir
desse fato, 0 objetivo desse trabalho foi realizar uma revisao sistematica da
literatura sobre 0 assunto. A literatura sobre o assunto ndo é extensa, mas os
trabalhos envolvem principaimente a identificagao dos tipos bacterianos
envolvidos em ambas as infecgdes. Os resultados apontam que os tipos
bacterianos envolvidos sdc semelhantes, o que relacionaria ambas as
infecgdes, principalmente devido a proximidade enire essas areas. Entratanto,
estas podem funcionar como sitio primario da infecgdo, sendo o tratamento a

base de antibioticoterapia.



SUMARIO

INTRODUGCAO ........ooooeeeeeeeeeereeeesees e ees s er s e osreseasnaseene 3
PROPOSTICAQ.........oooceeiterierecteeeeeeeeesievssesassesasnasseseeasisissases e ssmnsansnanes 5
REVISAO DA LITERATURA ..ottt ee st s sanienns 6
CONCLUSAOQD .....ooooeceettettererece et es s s assss sttt as s sasbentenens 22
REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS ......oooovieeerereeiverreeiaseseeiesvesvaneas 23



INTRODUGAO

Com o aumento da exposigdo aos agentes poluentes e alérgicos que a
populagao mundial estd sendo submetida, temos uma crescente elevagdo na
incidéncia dos casos de infecgbes do trato aéreo superior. (Pinto JR et al.,
2005).

A literatura especializada estima que anualmente a populacdo dos
pafses industrializados tenha aproximadamente de dois a quatro casos de
infecgdo envolvendo as vias aéreas superiores ao ano (Gwaltney et al,, 1981;
Van Cauwenberge, 1985). Essas infecgdes podem ser basicamente de dois
tipos: faringite e tonsilite.

De uma incidéncia de semelhante importdncia temos as infecgbes
envolvendo os terceiros molares, em especial as pericoronarites. A
pericoronarite € uma das infecgdes de maior prevaléncia na cavidade bucal,
estando estritamente relacionada com © processo de erupgdo dos terceiros
molares, principalmente os localizados no arco inferior. (Nitzan et al., 1985).

J& ha alguns anos alguns autores comegaram a levantar algumas
hiptteses relacionando a presencga de pericoronarite com as infecgtes das vias
aéreas superior. Essa proposicdo era inicialmente baseada em constatagtes
empiricas da préatica clinica dos profissionais, que perceberam uma correlagao
entre a incidéncia de ambas as infecgdes em seus pacientes.

Apesar dos escassos estudos sobre o assunto, fato este que perdura até
0 momento, logo se comegou a levantar algumas hipéteses sobre possiveis
causas dessa correlacao. (Rajasuo A et al., 1996).

A primeira delas diz respeito a proximidade anatémica entre os sitios de
infecgdo, sendo que teriamos um sitio primdrio que poderia disseminar essa
infecgao para outros locais. Dessa forma, tanto a periocoronarite como a
tonsilite/faringite poderiam ser o sitio primario, que apds determinadoe periodo,
poderiam infectar areas adjacentes. Baseado nesse principio, as espécies
bacterianas envolvidas deveriam ser semelhantes. (Rajasuc A et al., 1996).

A existéncia de cepas bacterianas semelhanies que causariam ambas

as infecgdes seria mais um ponto favoravel para demonstrar a correlacéo entre



ambas as infecgdes, somado a questdo temporal (infecgbes simultineas ou
temporalmente préximas). (Rajasuo A et al., 1996).

Apesar dessas hipSteses, a literatura ainda n&o apresenta um consenso
em relacdo ao assunto. Baseado nesse fato, o objetivo desse trabalho é
justamente fazer uma reviséo sistemética da literatura procurando verificar as
possiveis interacdes entre infecgdes envolvendo 0s terceiros molares e as vias

aéreas superiores.



PROPOSICAO

O objetivo desse trabalho foi verificar as possiveis relagdes existentes
entre as infecgbes que atingem as vias aéreas superiores € 0s terceiros
molares, em especial as pericoronarites.

Para isso, a metodologia proposta foi realizar uma revisao sistematica da
literatura, procurando levantar nas principais bases de dados artigos que
avaliaram sinais e sinitomas e tratamentos das pericoronatires, tonsilites e
faringites.  a relagdo entre ambos os sitios de infecgao.

Além disso, foi realizada breve revisdo de literatura sobre a etiologia,
principais sinais e sintomas e tratamentos das pericoronatires, tonsilites e

faringites.



REVISAO DA LITERATURA

Pericoronarite

A pericoronarite pode ser definida como um estado inflamatério de
carater infeccioso ou ndo, envolvendo o tecido mole localizado ao redor da
coroa de um dente, geralmente um terceiro molar inferior em processo de
erupg¢ao ou semi-incluso (Pinto et al., 2005).

Sendo assim, deve se esperar uma alta incidéncia de pericoronarites
durante a erupgdo da primeira e segunda dentigd0o. Entretanto esta doenca
raramente ocorre neste periodo, esta freqiiéncia aumenta somente na
adolescéncia tardia até a juventude, durante o tempo de erupgo do terceiro
molar (Nitzan et al., 1985).

Os terceiros molares muitas vezes apresentam dificuldade na erupgéo
que ocorre entre 0s 18 e 25 anos de idade. Em um estudo realizado por Niizan
et al. {1985) no qual foram avaliados 245 casos, a alta incidéncia de
pericoronarite foi encontrada em grupos na faixa etéria de 20 a 29 anos e com
uma incidéncia de 81 em 245 casos. A doenga foi raramente vista antes dos 20
anos e depois dos 40 anos. Em 95% dos casos afetados a doenga foi
localizada na regifo de terceiro molar inferior enquantc 0s 5% restantes em
outros locais.

A superficie oclusal do dente afetado & freqlientemente revestida por um
tecido gengival denominado opérculo, o qual favorece o acimulo de alimentos
e proliferagdo bacteriana {crescimento microbiano ativo). Além do incémodo
causado pelos sinais clinicos como dor, sangramento, halitose e trismo, ha o
risco de resultar em complicacbes devido a disseminagao da infecgdo. Em
algumas situagbes mais graves, os nbdulos linfaticos adjacentes podem
aumentar de tamanho e a abertura da boca ficar comprometida (trismao).

A pericoronarite também pode surgir a partir de pequenos traumas

ocasionados pelo terceiro molar superior sobre a mucosa da superficie oclusal



que recobre o terceiro molar inferior parcialmente incluso (opérculo), deixando-
a edemaciada, e conforme ocorre o trauma mais edemaciado ela se torna e
mais facilmente ela é traumatizada. Esse ciclo s6 € interrompido com a
remocao do terceiro molar superior. A outra causa de pericoronarite é a
retencao de alimentos em uma bolsa entre o opérculo e o dente parcialmente
incluso. Como essa bolsa é de dificil higienizacao, ela é invadida por bactérias,
iniciando a pericoronarite.

Quando corretamente tratada, o processo dura normalmente apenas
alguns dias a uma semana, porém quando negligenciada, ha um risco potencial
de disseminacao para outras estruturas adjacentes. A situagao clinica que
temos maior incidéncia € quando um dente em processo de erupcao

permanece semi-incluso, promovendo inflamagdes recorrentes.

-~
Figura |1 — Pericoronarite Figura 2 — Drenagem Purulenta de um
envolvendo 3° Molar Inferior abscesso com origem de periocoronarite

Ao realizar o exame clinico, o tecido da regidao apresenta-se vermelhado,
edemaciado e doloroso. A dor € o sintoma predominante, as vezes ha
exudacao; e pode provocar trismo se a infecgao atingir o nervo bucal e o nervo
constritor superior da faringe. O paciente pode sentir febre, calafrios, mal estar
geral e geralmente apresenta halitose e dificuldade de mastigar e deglutir. Os
nodulos linfaticos submandibulares e cervicais apresentam-se endurecidos e
dolorosos.

Na analise radiografica, aparecera uma sombra radiolicida ao redor da

coroa, correspondendo ao foliculo, a qual, com a perda 6ssea determinada



pela infecglo, geralmente localizada na parte profunda da lesdo, e gue nos
terceiros molares inferiores corresponde a sua face distal.

Microorganismos envolvidos na Pericoronarite

Os microorganismos envolvidos na pericoronarite sdo basicamente os
mesmos qgue estao presenies na placa dental, ou Seja, a mesma & causada
pela microbiota indigena gue é encontrada normalmente na cavidade bucal.
Trabathos como os de Labiola et al (1983) e Van Winklholf et al. (1988)
demonstraram a presenca nos sitios de pericoronarite de anaerébios gram-
negativos e forma modveis de espiroquetas. Além dessas cepas de bactérias,
outras colénias foram coletadas, como de fusobacteria, bacterdides,
peptococus, pepto-streptococcus, actinomyces, treponemas, selenomas e
eubactérias.

Leung et al. (1993) também afirmaram que as espécies bacterianas
envolvidas nas pericoronarites sdo semelhantes aguelas encontradas na
microflora de pacientes com gengivite e periodontite, com excecao da espécies
Porphyromonas gingivalis, que é raramente encontradas nas pericoronarites.

Gaetti-dardim e Pedrini (1996) estudaram a microbiota anaerdbia
presente nos casos de pericoronarite. De acordo com os autores, anaerobios
obrigatorios foram 0s mais encontrados, em especial as fusobactérias e
bastonetes produtoras de pigmenios negros (prevolella e porphyromonas).
Dessa forma, eles demonstraram gue a microbiota associada a pericoronarite é
semelhante aquela encontrada na doenca periodontal.

Tratamento

O tratamento para a pericoronarite varia de acordo com o grau da
infecgdo que atinge os tecidos periodontais. Nos casos onde a pericoronarite
esta restrita € bem localizada, sem exsudac¢do purulenta € sem intensa
sintomatologia dolorosa e comprometimento sistémico (febre, linfonodos

palpaveis & mal-estar), o tratamento a ser adotado pode ser o0 conservador, que



€& composto basicamente por debridamento e irrigacdo local da bolsa
periocoronaria com digluconato de clorexidina 0,12% pelo menos duas vezes
ao dia. Alguns autores propdem como substincias alternativas para a irrigacéo
a agua morna em solugdo salina ou agua oxigenada a 10 volumes. (Quayle of
al., 1987).

Nos casos onde a pericoronarite possui maior extensdo, & necessario
aléem do firatamenio [a proposto anteriormente, a introdugdo da
antibioticoterapia. A classe de antibidtico de escotha sdo as penicilinas, em
especial a amoxicilina. Em casos de maior gravidade ou que nao respondem
de forma adequada a terapéutica empirica, podemos adicionar um outro
antimicrobiano, como o metronidazol. O metronidazol é um excelente
antimicrobianc e é muito bem indicado no tratamento das pericoronarites
principalmente devido a sua agdo contra anaerdbios restritos e baciérias
produtoras de beta-lactamases (Quayle et al., 1987).

Para os pacientes alérgicos a penicilina, o antibiotico alternativo de
escolha € a clindamicina, que possui boa efetividade contra as baciérias
anaerdbias, porém o uso por um longo periodo pode gerar complicagbes como
a elevada toxicidade e risco de colite pseudomembranosa. As cefalosporinas
nio sdo o antibidtico aliernativo de escolha devido a sua menor agdo contra
anaerdbios quando comparados com a peniciling, ¢ a tetraciclina também néo
é indicada devido a rapida formacéao de patégenos resistentes (Gill e Scully,
1991).

Apds passada a fase aguda da pericoronarite, € necessario o tratamento
definitivo para evitar a recorréncia desse tipo de infecgdo, que pode ser
realizada de duas formas: exodontia do elemento envolvido ou a ulectomia, que
consiste na retirada do opérculo que recobre o dente. Normalmente o primeiro
tratamento é o de escolha por ser o mais definitivo € com resultados mais
favoraveis na prevengio da reincidéncia da infecgao. (Gill e Scully, 1891).

Se a relacdo de contato com o dente antagonista for a causa de
traumatismo constante (ma oclus@o) ou se nao existir espago para que 0s
dentes venham a ocluir, deve ser realizado o desgaste das clspides ofensivas

ou mesmo a extra¢do do antagdnico. (Gill e Scully, 1991).



Complicacoes das Pericoronarites

O grande risco envolvendo as pericoronarites & o comprometimento de
estruturas adjacentes pelo espalhamento da infecgio pelos espagos fasciais.
As infecgbes que acometem a regido do terceiro molar, principalmente quando
estes se encontram em posigao horizontal ou mesioangular, podem se
espalhar posteriormente ao misculo milo-hidideo e atingir o espago ptérigo-
mandibular, entre o ramo da mandibula € o musculo pierigdideo medial. (Roelf
J. et al., 2006).

A parlir desse espago, podemos ter uma comunicagao com 0 espaco
parafaringeo. Um paciente com abscesso no espago pterigomandibular ndo
mostirard evidéncia externa de edema. Exame intrabucal, no entanto, revelara
uma saliéncia do palato mole e do arco palatoglosso, com desvio da Gvula para
o lado nao afetado. O abscesso pterigomandibular é geralmente acompanhado
por trismo e dificuldade para engolir e respirar. Deve ser diferenciado do
abscesso do espago peritonsilar, 0 qual ndo apresenta trismo (ou apresenta
pouco) e ndo dificulta a degluticdo e a respiragao. (Roelf J. et al., 20086).

O espago pterigomandibular comunica-se com o0  espago
submassetérico, 0 qual, por exiensfo, pode envoiver também o espago
subparotideo. Quando isto acontece, pode haver confusdo com uma parotidite,
o que se diferencia pela livre drenagem de saliva, presenga de trismo e edema
nao-flutuante. Abscessos que invaderﬁ 0 espacgo pterigomandibular muitas
vezes sdo provocados por pericoronarite do terceiro molar. (Roelf J. et al,,
2006).

Quanto ao abscesso do espago sublingual, lembramos que ele pode
cruzar o plano mediano entre 0 musculo genioglosso e a mucosa do soalho da
boca, provocando edema, elevagéo da lingua e variados graus de dificuldade
respiratéria. Este quadro tem sido erroneamente chamado de angina de
Ludwig. E possivel, entretanto, desenvolver-se em uma verdadeira angina de
Ludwig (celulite descendente do pescogo) quande o pus acumulado caminha
em diregédo posterior acompanhando 0 ducto submandibular. Ao alcancgar o
musculo hioglosso, pode passar lateralmente a ele e invadir o espago
submandibular; se passar medialmente, pode alcangar a orofaringe, a abertura
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da laringe e o espaco faringeo lateral. A regiao da orofaringe é coberta por
membrana mucosa frouxa e limitada por musculos que tendem a formar
barreiras; a propagacioc € por meio de linfaticos e espagos teciduais na area
que circunda a laringe e a faringe. Isto produz edema suficiente para ocasionar
dificuidades respiratdrias, associado a severa inflamagéo, o que caracteriza a
celulite descendente do pescoco. Esta, muitas vezes, inicia-se no espago
infratemporal e sua rapida propagag¢ao pode comprometer todos 0s espagos do
pescogo, provocando moralidade em 40% dos casos. (Roelf J. et al., 20086).

O abscesso do espago submandibular raramenie alcanga a superficie da
pele ou se difunde para outras regifes devido as barreiras anatdmicas, das
quais a principal é a fascia cervical. Clinicamente, aparece de forma triangular,
comega na base da mandibula e se estende até o nivel do osso hidide. Nao
pode ser confundido com 0 abscesso bucal ou geniano, porque este ¢ ovéide,
comecando na base da mandibula e estendendo-se para cima, ao nivel do arco
zigomatico. Quando a pressao aumenta muito, o pus toma uma das varias vias
possiveis e entra em ouiro espago. A via mais comum € o local onde 0s vasos
faciais perfuram a fascia cervical e musculo platisma em diregdo ao espaco
subcutneo. Qutra via é em diregdo ao espago sublingual, ou ainda
acompanhando a veia retromandibular em direcdo a glandula pardtida. Pode
também se abrir no espago parafaringeo ou no infratemporal. {(Roelf J. et al,,
2006).

Do espago parafaringeo a infec¢éo pode descer a cavidade toracica ou
alcangar a base do cranio por meio de seus forames. Felizmente isto é raro.
Alids, a propagacéo das infecgdes bucais a regides profundas da cabeca e do
pescogo constitui somente cerca de 8% dos casos. (Roelf J. et al., 2006).

Uma outra possivel complicacao das infecgdes que atingem o complexo
maxilo-facial sdo os empiemas. Esses sdo caracterizados pela presenca de
material purulento na cavidade pleural rico em neutréfilos, com pH &cido. A
deteccio do agente etiolégico, mesmo através do exame cultural do pus, nem
sempre é possivel (Soares e Villar et al., 1982).

Vérias complicagbes podem surgir.  abcessos  metastéticos,
nomeadamente das articulacées, rins e sistema nervoso central; evolugao para

a cronicidade, por terapéutica incorreta ou incompleta, podendo estabelecer-se
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fistulizacdo com as estruturas adjacentes. Entre estas se desiaca a pele
(empiema necessitatis), os brénquios (fistula broncopleural) e, mais raramente,
com o estfago e pericardio, enire outros.

Atualmente, os agentes etioldgicos mais prevalentes sdo as bactérias
gram negativas (30%), o Staphilococcus aureus (25%) e 0s anaerdbios {11%),
muitas vezes associados entre eles (Seaton et al., 2000).

Esta infecgdo pode ser devida a propagacdo de um microrganismo por
contigliidade, a partir de um foco infeccioso, ou resultar da disseminagéo
hematogénea ou linfatica de um foco distante. (Robbins et al., 1988).

Assim, os empiemas podem ser de causa traumatica ou nédo traumatica.
Como causas traumaticas referiram as iatrogénicas (toracentese ou técnicas
cirlrgicas com penetracdc do espacgo pleural) e as ndo iatrogénicas
(traumatismo toracico, sobretudo quando ha extravasamenio de sangue na
cavidade pleural). (Soares D. et al., 1982).

Segundo Sawalha e Ahmad (2001) complicagbes toracicas de
procedimentos dentais séo relatadas ocasionalmente na literatura. Os autores
relataram um caso de mediastinite com rapido desenvolvimento de empiema
pleural bilateral decorrente de pericoronarite, sem histéria de intervengio
cirdrgica odontoldgica. Uma estudante de 14 anos de idade apresentou-se ao
dentista com quadro de pericoronarite entdo foi encaminhada e internada em
ambiente hospitalar para receber antibiGticos por via parenteral. Trés dias apos
a internacgdo, a paciente comegou a queixar-se de dor toracica e falta de ar em
repouso. Ao exame fisico a mesma mostrava febre e taquicardia, sem outros
resultados anormais. Investigagdes laboratoriais, que incluem Raios-X do térax,
ECG, gasometria, culturas sangliineas e das enzimas cardiacas estavam todos
normais. Ela apresentou leucocitose, sendo entdo fransferida para UTI e
utilizados antibiéticos de amplo espectro, sendo que mesmo com todos esses
cuidados a paciente evoluiu com empiema pleura bilateral. A mesma foi
submetida a toracoiomia e instalagdo de drenos, sendo que a mesma
apresentou melhora continua do quadro, recebendo alta hospitalar na 6
semana apo6s a internagao.

Outra complicagdo sistémica bastante perigosa é a trombose séptica do
seio cavernoso (TSSC). Esta é uma complicagédo grave das infecgbes da face e
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do pescogo, gue pode evoluir ao ébito se ndo tratada em tempo habil. Foi
iniciaimente descrita por Duncan em 1821, que observou a alteragéo apds um
exame de necropsia, e os primeiros relatos clinicos foram feitos por Bright, dez
anos apos. (Casaubon, JN. et al., 1977).

Além de letal e rara, € uma doenga de dificil diagndstico clinico em
fungao da semelhanga com outras infecgdes que acometem as proximidades
da érbita. (Casaubon, JN. et al., 1977).

Baseado em uma revisdo de 35 casos descritos por Thatai et al.(1992),
28 casos foram provenientes do ter¢o médio da face, 3 de sinusite frontal, 1 de
infecg@o odontogénica, 1 de infecc@o paraveriebral e 2 casos sem focos
primarios determinados.

A TSSC, como outros processos infecciosos, apresenta caracteristicas
clinicas ndo especificas como febre, toxemia, prostracao, desidratagéo, nausea
e vomito. {Casaubon JN et al., 1977 e Pelosi RM et al., 1977). Outros sinais e
sintomas, por sua vez, estao relacionados com o envolvimento das estruiuras
anatdmicas associadas ao seio cavernoso € a cavidade orbital. Dentre estes,
observam-se proptose, oftalmoplegia, quemose, edema palpebral, cefaléia
retro-orbital, diplopia, fotofobia, anestesia dos territérios de inervagdo dos
nervos oftdlmico e maxilar, paralisia facial, perda da acuidade visual,
diminuigdo dos reflexos pupilares, sinais de irritacdo meningea e meningite.
(Bessmerinyi MZ et al., 2001 e Casaubon JN et al., 1977)

Uma série de microrganismos tem sido isolada em culturas de infecgbes
associadas a TSSC, sendo o0 mais freqiente o Staphylococcus aureus.. Outras
bactérias relativamente freqlentes sdo Pneumococos, Estreptococos, bacilos
gram-negativos e anaerdbios. (Clairmont AA et al., 1988 e DiNubile MJ et al,,
1988).

O tratamento dessa doenca inicia-se com antibioticoterapia endovenosa
em altas doses, devendo ser iniciada o mais breve possivel. Recomenda-se a
utilizagdo de antibidticos de amplo expectro como vancomicina e
cefalosporinas de 3% geracdo, geralmente associados a metronidazol ou
cloranfenicol ou antibioticoterapia empirica baseada no foco primario, que pode
ser mudada ou associada de acordo com o resultado da cultura e do
antibiograma. (Coll GE et al., 1994 e Bhatia K et al., 2002).
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Além dos antibibticos, outros farmacos sao descritos no trafamento da
trombose do seio cavernoso. A administragao de antiinflamatorios estercidais
assim como o uso de diuréticos sdo Uteis no controle do edema e da pressao
intracraniana. (Dia-Tine S et al., 1993 e Kalangu KKN et al., 1995).

Embora controversa, a utilizagdo de anticoagulantes & preconizada por
prevenir a formacao de trombos nos outros seios, diminuindo o indice de
mortalidade. Em determinados casos, o tratamento cirlrgico oportuno do foco
primério ou de eventuais empiemas cerebrais, secundarios 2 frembose do seio
cavernoso, faz-se necessario para a cura. (Thatai D. et al., 1992)

Dentre os sinais e sinfomas dessa infecgdo, alguns menos freqientes,
porém expressivos, merecem destaque pela relevancia no diagndstico, tais
como diplopia, oftalmoplegia parcial, envolvendo apenas o nervo abducente e
paralisia do nervo facial. (Palestro CJ et al., 1986). Além disso, Palmersheim &
Hamilton (1982) afirmam que a associagao de cefaléia severa, toxemia e
proptose de evolugdo bilateral apresentam condigées patognomdnicas de
TSSC.

A utilizacao de exames de imagem € um importante auxiliar no
diagnoéstico, pois além de confirmar sinais de irombose nos seios, pode
evidenciar abscessos ou as complicagbes intracranianas que necessitem de
rapida intervencdo cirdrgica. Para esses fins, a TC com contraste é
considerada um exame de bastante precisdo, sendo 0 exame de primeira
escolha para alguns autores. Palestro (2000) defendem o uso da cintilografia,
criticam o uso de contraste endovenoso pela possibilidade de disseminagéo da
infecgao para o cranio e extensio da trombose. (Babin E et al., 2003 e Clifford-
Jones RE et al., 1982)

Apesar da grande diminui¢doc no indice de mortalidade, atribuida a
descoberta dos antibidticos, a TSSC continua sendo uma doenga séria,
tornando extremamente importanie o diagndéstico precoce e instituicdo imediata
de tratamento. Relacionando as infec¢bes odontogénicas como causa de
TSSC, os seguintes focos infecciosos sdo relatados: abscessos envolvendo os
espagos canino, submandibular, parafaringeo e mastigatorio e infecgao pds-
exodontia de terceiro molar com pericoronarite. Uma vez que a TSSC pode ser

consequente de focos primarios odontogénicos e pela relativa frequéncia dessa

14



condigao, importante se faz que profissionais da odontologia estejam atentos
as infecgdes dos dentes e do periodonto, assim como & sua prevengao.
(Palmersheim LA et al., 1982 e Dia-Tine S et al., 1993).

Tonsilite

A tonsilite ¢ uma inflamagdo das tonsilas (amidalas) normalmente
causada por uma infeccao estreptocdcica ou, menos comumente, por uma
infecgdo viral. Portanto, ela é aceita como uma infec¢do estreptocdcica
(principaimente Streptococcus milleri e outros estreptococus beta-hemoliticos,
Fusobacterium necrophorum € Peptostreptococcus micros). (Rajasuo et al.,
1996).

Os sintomas incluem a dor de garganta que piora com a degluticdo. A
dor é freglientemente sentida nos ouvidos porque a garganta e 0$ ouvidos sao
inervados pelos mesmos nervos. As criangas muito jovens podem néo dizer
que a garganta doéi, mas podem recusar-se a comer. A febre, o mal-estar geral,
a cefaléia e o vdmito sdo comuns. (Rajasuo et al., 1996).

Ao exame clinico, as tonsilas apresentam-se inflamadas e com uma
coloracao vermelha intensa. O médico pode observar a presenca de pus € de
uma membrana branca, delgada e limitada a tonsila que pode ser descolada
sem causar sangramento. Um swab da garganta {uma amostra de pus ou de
muco coletada da parte de iras da garganta com um cotonete) é enviado ac
laboratério, onde sera realizada a cultura das bactérias presentes no swab e
serao determinados os antibidticos mais eficazes contra as mesmas. {(Rajasuo
et al., 1996).

Os sintomas da tonsilite viral sdo aliviados da mesma maneira que os da
faringite. Para a tonsilite estreptocécica, € administrada a penicilina oral por um
periodo de 10 dias, um periodo consideravelmente mais prolongado que o
necessario para o individuo sentir-se bem, para assegurar a erradicagdo das
bactérias. Os swabs da garganta de familiares também podem ser submetidos
a cultura, para que os individuos que estiverem infectados pelo mesmo tipo de
bactéria, mas nao apresentam sintomas (portadores assintomaticos) possam
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ser identificados e tratados. A remocgédo das tonsilas é raramente necessaria,
exceto quando a tonsilite retorna repetidamente ou somente é controlada pelos
antibiéticos por um periodo curto de tempo. (Rajasuo et al., 1996).

Um estudo piloto realizado por Simona e German-Fattalb (2003)
apresentou uma investigagao da flora microbiana em tonsilites cronicas. Neste
foram estudados 93 pacienies e obteve-se 0s sequintes resultados: 11 desses
pacientes ngo tinham flora microbiana sobre qualquer uma das tonsilas. A flora
foi Gram-positiva em ambas as tonsilas em 31 pacientes, eram variadas ou
variavam entre as tonsilas de 48 pacientes. Os agentes patogénicos potenciais
Staphylococcus aureus, Streptococcus pneumonia, Haemophilus SP, e
Branhamella catarrhalis foram detectados em 19,4%, 5,4%, 22,6% e 5,4% dos
pacientes, respectivamente, a saprophytic Staphylococcus ou Streptococcus foi
encontrada em 46% dos pacientes, e levedura em apenas 5 pacientes.

O potencial patogénico e saprofitico da flora microbiana foram
qualitativamente encontrados em ambos os grupos de pacientes. Os dados
mostram claramente que H. influenzae ou H. parainfluenzae e S. aureus foram
os agentes patogénicos mais freqientemente encontrados (22,6% e 19,4% dos
pacientes, respectivamente). O saprophytic ndo B-hemolitica Streptococcica
(41,9% dos pacientes) foi encontrado com mais freqliéncia do que S.
epidermidis (17,2% dos doentes). (Rajasuo et al., 1996).

Faringite

O termo faringite inclui qualquer doenga na qual ocorre eritema e
inflamacgdo da orofaringe. Estas doengas incluem: nasofaringite, na qual os
principais sintomas sdo coriza e eritema; faringite estrita, manifestada por dor
de garganta subjetiva ou objetiva e eritema da parede posterior da faringe;
faringoamigdalite, envolvendo o inchago e eritema das tonsilas, com ou sem
exsudados; e infecglies envolvendo toda a cavidade oral com petéquias,
vesiculas, ou Ulceras, doengas sistémicas e com diferentes graus de
envolvimento orofaringeo. (Mark R. Denison et al., 1995).
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Geralmente, comega com uma infecgdo viral (em todos o0s grupos
etarios), predispondo a coloniza¢ao e infecgdo por bactérias. Os virus mais
freqlentemente implicados sao: rinovirus, coronavirus, adenovirus, influenza e
parainfluenza. Entretanto, os virus que muitas vezes produz exsudato tonsilar
purulento incluem o virus Epstein - Barr, Adenovirus, e Herpesvirus. E entre as
bactérias destacam-se © estreptococo beta-hemolitico (GABHS), o
pneumococo, o mycoplasma pneumoniae, ¢ staphylococcus aureus e o
haemophilus influenzae, mas GABHS sdo as bactérias mais comuns que
causam a faringite aguda. (Kimberly C. DuBose, MD et al., 2002).

A porta de entrada € a oral, pela veiculacdo dos agentes causadores
através de perdigotos, isto é, salpicos de saliva que as pessoas eliminam ao
falar, tossir ou espirrar. (Kimberly C. DuBose, MD et al., 2002).

A faringite aguda manifesta-se clinicamente como uma doenca comum
que leva quase 1% de todas as criangas e adultos para procurar ajuda médica.
A principal causa da maioria dos casos de faringite em adultos é viral, com
aproximadamente 5% devido a GABHS. No entanto, um estudo recente
mostrou que 44% de 148 adultos, com idade entre 30 a 65 anos, com a
garganta dolorida cresceu cultura de GABHS na sua garganta, em comparagao
com 50 individuos nac houve esse crescimento. Em criancas de 15 a 20% de
faringite aguda s@o causados por GABHS. Em ambos 0s grupos etarios, é
imperativo para diagnosticar com precisao o agente etiolégico. A infeccao por
GABHS ¢é adquirida através do contaio com um outro individuo que
transportam a bactéria. Goticulas respiratérias sdo o habitual mecanismo de
propagagao, pois 0 nasofaringe e orofaringe séo os principais sitios para este
organismo. A pele e anus também sao potenciais locais, 0 que deve ser
comprovado por focos da doenga presente em alimentos. O contato com
objetos contaminados, como escovas de dente, provavelmente ndo é
importante para a propagag¢do do organismo. Esta constatagéo foi confirmada
por um estudo recente, analisando possiveis falhas causadas no tratamento de
um paciente por re-infecgéo através de escovas de dente ou roupas de cama.
O periodo de incubagéo da faringite estreptocécica é 1 a 4 dias, levando a uma
inflamagao auto-limitada, localizada da tonsilofaringe duradoura de 3 a 5 dias.

Os sintomas incluem dor de garganta, febre e calafrios, mal-estar, e
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ocasionalmente queixas abdominais e vémitos, especialmente em criangas.
Ambos os sintomas e sinais sao muito variaveis, indo desde ligeira dor de
garganta com o minimo achados fisicos para febre alta e
dor. A dor pode ser associada com intenso eritema e inchago das mucosas e
da faringe presenca de exsudados purulentos na parede posterior da faringe e
tonsila. Faringite exsudativa pode estar associada com aumento dos linfonodos
cervicais. Notavel é a auséncia de rinorreia e tosse. (Kimberly C. DuBose, MD
et al., 2002).

A faringite aguda pode ser causada por uma grande variedade de
agentes microbianos, mas alguns dos mais comuns e potencialmente
perigosos s&0 microorganismos do grupo A beta-hemolitica estreptococo
(GABHS). GABHS s#io gram-positivas que crescem em cultura como pares ou
cadeias de comprimento variavel. Eles causam completa hemdlise de globulos
vermelhos em culturas de agar sangue e crescem em coldnias como
transparentes a opacos, redondos e pequenos. A patogénese da GABHS é
mediado por uma variedade de fatores, incluindo sirepiolysins Oe S;
steptokinase; DNases; proteases; pirogénico exotoxins A, B, C; e um &cido
hialurénico capsula que protege o organismo de fagocitose. Streptolysins O e S
sao toxinas que os danos membranas celulares (hemolise) demonstrada em
agar sangue. Além de faringite, GABHS sdo também um dos agentes
etiologicos de impetigo, celulite, febre e escarlate. No entanto, é como uma
causa da faringite que GABHS pode ser 0 mais perigoso, devido as sindromes
pos-infecciosas de febre reumdtica aguda e glomerulonefrite. (Kimberly C.
DuBose, MD et al., 2002).

Tratamento

Segundo Kimberly et al., 2002 o tratamento de infecgbes por GABHS
devera aliviar os sintomas da doenca aguda, eliminar transmissibilidade e evitar
sequelas supurativas. O padréo ouro da terapia de GABHS é a penicilina. Até a
data, os GABHS ndo foram documentados como resistentes aos antibioticos
beta-lactdmicos. GABHS também sdo altamente sensiveis a ampicilina,

amoxicilina e cefalosporinas. Outra familia de antibiticos que é eficaz contra o
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GABHS sdo os macrolideos, especificamente eritromicina, claritromicina,
azitromicina, lincomicina e clindamicina. GABHS podem desenvolver
resisténcia ao0s macrolideos.

Dada na auséncia de um diagnéstico confirmado por cultura e/ou ensaio
de uma GABHS por testes rapidos. Dez dias de penicilina € o tratamento
necessario para alcangar o0 maximo de reducdo bacterioldgica na taxa de
GABHS para a cura da faringite. Trés a sete dias de tratamento, ndo foi
comprovado atingir maxima erradicacdo. Um regime de 5 dias, com varios tipos
de cefalosporinas ou azitromicinas demonstrou ser tao eficaz como 10 dias de
penicilinas por via oral. Cefalosporinas especificas por V. O. estudadas incluem
cefadroxil, cefuroxime axetil, cefpodoxime proxetil, e cefdinir. Falhas nas taxas
terapéuticas com uso de penicilina tém variade de 5% a 35% para
GABHS faringite em diversos estudos. Apesar destas taxas de insucesso,
penicilina ainda é recomendada como terapia de primeira linha. Uma das
razfes € porgque evidéncia empirica mostra que ¢ aumento da utilizagio de
antibioticos de largo espectro, incluindo macrolideos e cefalosporinas, pode
levar & resisténcia aos antibidticos entre patégenos respiratorios. Portanto, nas
infeccdes respiraiorias agudas (otites, sinusites, faringites, bronquites e
pneumonias) as doses adequadas para os antibidticos geralmente usados para
tratar GABHS faringite sdo para penicilina 250 mg por 4 dias para adulios
durante 10 dias, para azitromicina é recomendada em dose unica de 500 mg
no primeiro dia e 250 mg por 4 dias para adultos. Para criangas a dose € de 10
mg/Kg no primeiro dia seguida de 5 mg/Kg por 4 dias em doses (nicas diarias.
(Kimberly C. DuBose, MD et al., 2002).

Deve-se lembrar que os antibidticos nac ajudam no caso de uma
faringite viral. Para a faringite crénica, o profissional deve tentar descobrir e
tratar a fonte primaria da infeccéo.

Para alivio da dor e diminuigdo da febre, podera estar indicado:

¢ Analgésicos;
» Pastilhas;

s Antitérmicos;
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Pericoronarites X Infecgdes da Vias Aéreas Superiores

Com relagdo aos microorganismos existentes em ambas tosilite e
pericoronarite, e levando em consideragac 0s microorganismos presentes
também no capuz pericoronal assintomatico pode-se dizer que a diferenca
morfolgica entre esses grupos nao sao significantes (Rasajuo et al., 1993).

A pericoronarite é causada por uma flora mista, porém na maioria gram
negativa anaerébia (Gaetti-Jardim e Pedrini, 1996; Leung ef al., 1993; Wade et
al, 1991), tais como Sireptococcus, Actinomyces, Peptostreptococcus,
Eubacterium,  Propionibacterium,  Veillonella, Bacterdides  (incluindo
Porphyromonas e Prevotella) e Fusobacterium, os quais foram relacionados
com a periodontite humana, sendo encontrados também no capuz pericoronal
assintomatico {Mombelli et al, 1990). Segundo Mitchelmore et al {1995) ha
uma variagdo consideravel na literatura dos microrganismos encontrados em
fonsilas. Os resultados sdo diversos refletindo diferenies povos e técnicas
(Suzuki et al., 1988; Ylikoski et al, 1989), podendo ser a ionsilite aceita como
uma infecgdo estreptocécica (principalmente Streptococcus milleri € outros
Beta-haemolytic streptococci, Fuscbacterium necrophorum e
Peptostreptococcus micros). Rajasuo et al. (1996) afirma que a tonsilite pode
ser uma infec¢do polimicrobiana e esses microrganismos podem ser o0s
mesmos encontrados em bolsas pericoronarias infectadas. Considerando que,
morfologicamente a flora bacteriana encontrada nas tonsilites e na
pericoronarite difere muito pouco a possibilidade de infecgbes nestes locais
estara relacionada com o tamanho do sitic de retengdo para esses
microorganismos, guanto maior o sitio aumenta a possibilidade de infecgéo.

A erupcdo dental pode estar relacionada com tonsilites, pois segundo
Rajasuo et al. (1996) a maior freqliéncia dessa infecgao é registrada nas faixas
etarias de 7 a 9 anos ¢ 18 a 25 anos. A erupcdo de dentes permanenties,
incluindo os terceiros molares, ocorre nessas idades sendo que ha um
aumento na freqiiéncia dos quadros de tonsilite durante a erupgéo dental. Lima
et al. (2000) em seu relato de caso descrevem uma situacéo onde o paciente
procurou atendimenio médico para crises de tonsiliie aguda sendo identificado

um terceiro molar inferior com pericoronarite.
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Rasajuo et al. (1996) estudaram a relagdo entre pericoronarite ¢ tonsilite e nio
conseguiram sustentar a hipétese que pericoronarites seriam responsdveis por tonsilites
em nivel microbiolégico, ressaltando que o transporte ¢ a cultura de anaerdbios é
altamente complexa e com grandes possibilidades de erros. Porém os resultados por eles
apresentados, achados clinicos € o caso exposto enfatizam a necessidade de maiores
investigagbes para determinar se a pericoronarite pode predispor um paciente a

tonsilites ou outras infecges do trato respiratorio.
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CONCLUSAO

Baseado nos resultados encontrados na literatura pode-se concluir que:

A literatura mostra semelhancga entre a microbiota da periocoronarite e
da tonsilite, principaimente em infecgbes simultdneas, embora
classicamente as tonsilites agudas sejam infecgdes estreptocéeicas ou
virais, enquanto as pericoronarites sdo infecgbes causadas por bactérias

gram-negativas anaerdbias.

A provavel relaco entre as pericoronarites e as infeccdes das vias
aéreas superiores se da devido provavelmente 2 proximidade
anatbémica, sendo que o sitio primérios ainda esta indefinido. Dessa
forma, tanto a periocoronarite como a tonsilite/faringite poderiam ser o
sitio primario da infec¢do, que apés determinado periodo, poderiam

infectar areas adjacentes..
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