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RESUMO 

Um dos principals problemas de saude enfrentados pela populagao dos 

paises desenvolvidos sao as infecg5es que atingem as vias aereas superiores, 

em especial as faringites e tonsilites, cujas causas sao a grande exposigao aos 

agentes poluentes e alergicos. Ao mesmo tempo, uma das principals infecg5es 

que o profissional da Odontologia enfrenta no dia-a-dia sao as pericoronarites. 

A partir de constatag5es clinicas, diversos profissionais comegaram a levantar 

a possibilidade de ambas as infecg5es possuirem algum tipo de relagao, devido 

ao aparecimento simultaneo dessas infecg6es em diversos pacientes. A partir 

desse fato, o objetivo desse trabalho foi realizar uma revisao sistematica da 

literatura sabre o assunto. A literatura sabre o assunto nao e extensa, mas os 

trabalhos envolvem principalmente a identificagao dos tipos bacterianos 

envolvidos em ambas as infecg6es. Os resultados apontam que os tipos 

bacterianos envolvidos sao semelhantes, o que relacionaria ambas as 

infecg5es, principalmente devido a proximidade entre essas areas. Entretanto, 

estas podem funcionar como sitio primario da infecgao, sendo o tratamento a 

base de antibioticoterapia. 
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INTRODU<;:AO 

Com o aumento da exposigao aos agentes poluentes e alergicos que a 

populagao mundial esta sendo submetida, Iemos uma crescente elevagao na 

incidencia dos casas de inlecg6es do trato aereo superior. (Pinto JR et al., 

2005). 

A literatura especializada estima que anualmente a populagao dos 

paises industrializados tenha aproximadamente de dais a quatro casas de 

inlecgao envolvendo as vias aereas superiores ao ana (Gwaltney eta/., 1981; 

Van Cauwenberge, 1985). Essas inlecg6es podem ser basicamente de dais 

tipos: laringite e tonsilite. 

De uma incidencia de semelhante importancia temos as infecg6es 

envolvendo as terceiros molares, em especial as pericoronarites. A 

pericoronarite e uma das inlecg6es de maior prevalencia na cavidade bucal, 

estando estritamente relacionada com o processo de erupgao dos terceiros 

molares, principalmente as localizados no area inferior. (Nitzan eta/., 1985). 

Ja ha alguns anos alguns autores comegaram a levantar algumas 

hip6teses relacionando a presenga de pericoronarite com as inlecg6es das vias 

aereas superior. Essa proposigao era inicialmente baseada em constatag6es 

empiricas da pratica clfnica dos prolissionais, que perceberam uma correlagao 

entre a incidencia de ambas as inlecg6es em seus pacientes. 

Apesar dos escassos estudos sabre o assunto, lata este que perdura ate 

o momenta, logo se comegou a levantar algumas hip6teses sabre possfveis 

causas dessa correlagao. (Rajasuo A et al., 1996). 

A primeira delas diz respeito a proximidade anatomica entre as sftios de 

infecgao, sendo que terfamos um sftio prim8.rio que poderia disseminar essa 

inlecgao para outros locais. Dessa forma, tanto a periocoronarite como a 

tonsilite/laringite poderiam ser o sftio primario, que ap6s determinado perfodo, 

poderiam infectar areas adjacentes. Baseado nesse princfpio, as especies 

bacterianas envolvidas deveriam ser semelhantes. (Rajasuo A et al., 1996). 

A existencia de cepas bacterianas semelhantes que causariam ambas 

as infec<;6es seria mais urn ponto favoravel para demonstrar a correlagao entre 
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ambas as infecgoes, somado a questii.o temporal (infecgoes simultaneas ou 

temporalmente pr6ximas), (Rajasuo A et al., 1996), 

Apesar dessas hip6teses, a literatura ainda niio apresenta urn consenso 

em relagii.o ao assunto. Baseado nesse fato, o objetivo desse trabalho e 
justamente fazer uma revisii.o sistematica da literatura procurando verificar as 

possfveis interagoes entre infecgoes envolvendo os terceiros molares e as vias 

aereas superiores. 
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PROPOSICAO 

0 objetivo desse trabalho foi verificar as possfveis rela96es existentes 

entre as infec96es que atingem as vias aereas superiores e os terceiros 

molares, em especial as pericoronarites. 

Para isso, a metodologia proposta foi realizar uma revisao sistematica da 

literatura, procurando levantar nas principals bases de dados artigos que 

avaliaram sinais e sintomas e tratamentos das pericoronatires, tonsilites e 

faringites. a rela9iio entre ambos os sftios de infec9iio. 

Alem disso, foi realizada breve revisao de literatura sabre a etiologia, 

principals sinais e sintomas e tratamentos das pericoronatires, tonsilites e 

faringites. 
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REVISAO DA LITERATURA 

Pericoronarite 

A pericoronarite pode ser definida como um estado inflamat6rio de 

carater infeccioso ou ni\o, envolvendo o tecido mole localizado ao redor da 

coroa de um dente, geralmente um terceiro molar inferior em processo de 

erup<;i\o ou semi-incluso (Pinto eta/., 2005). 

Sendo assim, deve se esperar uma alta incid8ncia de pericoronarites 

durante a erup<;i\o da primeira e segunda denti<;i\o. Entretanto esta doen<;a 

raramente ocorre neste perfodo, esta freqUSncia aumenta somente na 

adolescencia tardia ate a juventude, durante o tempo de erup<;i\o do terceiro 

molar (Nitzan eta/., 1985). 

Os terceiros molares muitas vezes apresentam dificuldade na erup<;i\o 

que ocorre entre os 18 e 25 anos de idade. Em um estudo realizado par Nitzan 

et a/. (1985) no qual foram avaliados 245 casas, a alta incidencia de 

pericoronarite foi encontrada em grupos na faixa etaria de 20 a 29 anos e com 

uma incid8ncia de 81 em 245 casas. A doenga foi raramente vista antes dos 20 

anos e depois dos 40 anos. Em 95% dos casas afetados a doen<;a foi 

localizada na regiao de terceiro molar inferior enquanto os 5°/o restantes em 

outros locais. 

A superficie oclusal do dente afetado e frequentemente revestida par um 

tecido gengival denominado opercula, o qual favorece o acumulo de alimentos 

e prolifera<;i\o bacteriana (crescimento microbiano ativo). Alem do inciimodo 

causado pelos sinais clinicos como dor, sangramento, halitose e trismo, M o 

risco de resultar em complica<;6es devido a dissemina<;i\o da infec<;i\o. Em 

algumas situa96es mais graves, os n6dulos linfciticos adjacentes podem 

aumentar de tamanho e a abertura da boca ficar comprometida (trismo). 

A pericoronarite tamb9m pede surgir a partir de pequenos traumas 

ocasionados pelo terceiro molar superior sobre a mucosa da superficie oclusal 
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que recobre o terceiro molar inferior parcialmente incluso (operculo), deixando

a edemaciada, e conforme ocorre o trauma mais edemaciado ela se torna e 

mais facilmente ela e traumatizada. Esse ciclo s6 e interrompido com a 

remo9ao do terceiro molar superior. A outra causa de pericoronarite e a 

reten9ao de alimentos em uma bolsa entre o operculo e o dente parcialmente 

incluso. Como essa bolsa e de diffcil higieniZa9aO, ela e invadida por bacterias, 

iniciando a pericoronarite. 

Quando corretamente tratada, o processo dura normalmente apenas 

alguns dias a uma semana, porem quando negligenciada, ha urn risco potencial 

de dissemina9ao para outras estruturas adjacentes. A situa9ao cl inica que 

temos maier incidencia e quando urn dente em processo de erup9ao 

permanece semi-incluso, promovendo inflama96es recorrentes. 

Figura I - Pericoronarite 

envolvendo 3° Molar Inferior 

Figura 2 - Drenagem Purulenta de urn 

abscesso com origem de periocoronarite 

Ao realizar o exame clinico, o tecido da regiao apresenta-se vermelhado, 

edemaciado e doloroso. A dor e o sintoma predominante, as vezes ha 

exuda9ao; e pode provocar trismo sea infec9ao atingir o nervo bucal eo nervo 

constritor superior da faringe. 0 paciente pode sentir febre, calafrios, mal estar 

geral e geralmente apresenta halitose e dificuldade de mastigar e deglutir. Os 

n6dulos linfaticos submandibulares e cervicais apresentam-se endurecidos e 

dolorosos. 

Na analise radiografica, aparecera uma sombra radiolucida ao redor da 

corea, correspondendo ao folfculo, a qual, com a perda 6ssea determinada 
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pela ｩ ｮ ｦ ･ ｣ ｾ ｡ ｯ Ｌ geralmente localizada na parte profunda da lesao, e que nos 

terceiros molares inferiores corresponde a sua face distal. 

Microorganismos envolvidos na Pericoronarite 

Os microorganismos envolvidos na pericoronarite sao basicamente os 

mesmos que estao presentes na placa dental, ou seja, a mesma e causada 

pela microbiota indigena que e encontrada normalmente na cavidade bucal. 

Trabalhos como os de Labiola et a/. (1983) e Van Winklholf et a/. (1988) 

demonstraram a presenga nos sftios de pericoronarite de anaer6bios gram

negativos e forma m6veis de espiroquetas. Alem dessas cepas de bacterias, 

outras colonias foram coletadas, como de fusobacteria, bacteroides, 

peptococus, pepto-streptococcus, actinomyces, treponemas, selenomas e 

eubacterias. 

Leung et a/. (1993) tambem afirmaram que as especies bacterianas 

envolvidas nas pericoronarites sao semelhantes aquelas encontradas na 

microflora de pacientes com gengivite e periodontite, com ･ ｸ ｣ ･ ｾ ｡ ｯ da especies 

Porphyromonas gingiva/is, que e raramente encontradas nas pericoronarites. 

Gaetti-Jardim e Pedrini (1996) estudaram a microbiota anaer6bia 

presents nos casas de pericoronarite. De acordo com os autores, anaer6bios 

obrigat6rios foram os mais encontrados, em especial as fusobacterias e 

bastonetes produtoras de pigmentos negros (prevotella e porphyromonas). 

Dessa forma, eles demonstraram que a microbiota associada a pericoronarite e 

semelhante aquela encontrada na ､ ｯ ･ ｮ ｾ ｡ periodontal. 

Tratamento 

0 tratamento para a pericoronarite varia de acordo com o grau da 

infecg§.o que atinge as tecidos periodontais. Nos casas onde a pericoronarite 

esta restrita e bem localizada, sem ･ ｸ ｳ ｵ ､ ｡ ｾ ｡ ｯ purulenta e sem intensa 

sintomatologia dolorosa e comprometimento sistemico (febre, linfonodos 

palpaveis e mal-estar), o tratamento a ser adotado pode ser o conservador, que 
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e compOSlO basicamente por debridamento e irriga9ii.0 local da balsa 

periocoronaria com digluconato de clorexidina 0,12% pelo menos duas vezes 

ao dia. Alguns autores prop6em como substancias alternativas para a irriga9ao 

a agua morn a em solu9ao salina ou agua oxigen ada a 10 volumes. (Quayle et 

a/., 1987). 

Nos casas onde a pericoronarite possui maior extensao, e necess8.rio 

alem do tratamento ja proposto anteriormente, a introdu9ii.o da 

antibioticoterapia. A classe de antibi6tico de escolha sao as penicilinas, em 

especial a amoxicilina. Em casos de maior gravidade ou que nii.o respondem 

de forma adequada a terapeutica empirica, podemos adicionar um outro 

antimicrobiano, como o metronidazol. 0 metronidazol e um excelente 

antimicrobiano e e muito bem indicado no tratamento das pericoronarites 

principalmente devido a sua a9ii.o contra anaer6bios restritos e bacterias 

produtoras de beta-lactamases (Quayle eta/., 1987). 

Para OS pacientes alergicos a penicilina, 0 antibi6tico alternative de 

escolha e a clindamicina, que possui boa efetividade contra as bacterias 

anaer6bias, porem o uso por um Iongo periodo pode gerar complica96es como 

a elevada toxicidade e risco de colite pseudomembranosa. As cefalosporinas 

nao sao o antibi6tico alternative de escolha devido a sua menor a9ii.o contra 

anaer6bios quando comparados com a penicilina, e a tetraciclina tambem nao 

e indicada devido a rapida formagii.o de pat6genos resistentes (Gill e Scully, 

1991 ). 

Ap6s passada a fase aguda da pericoronarite, e necessaria o tratamento 

definitive para evitar a recorrencia desse tipo de infecgao, que pode ser 

realizada de duas formas: exodontia do elemento envolvido ou a ulectomia, que 

consiste na retirada do opercula que recobre o dente. Normalmente o primeiro 

tratamento e o de escolha por ser o mais definitive e com resultados mais 

favoraveis na prevengii.o da reincidencia da infecgao. (Gille Scully, 1991). 

Se a relagao de contato com o dente antagonista for a causa de 

traumatismo constante (ma oclusao) ou se nao existir espago para que os 

dentes venham a ocluir, deve ser realizado o desgaste das cuspides ofensivas 

ou mesmo a extragao do antag6nico. (Gille Scully, 1991 ). 
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ｃ ｯ ｭ ｰ ｬ ｩ ｣ ｡ ｾ ＼ ｴ ｩ ･ ｳ das Pericoronarites 

0 grande risco envolvendo as pericoronarites e o comprometimento de 

estruturas adjacentes pelo espalhamento da inlecgao pelos espagos lasciais. 

As inlecg6es que acometem a regiao do terceiro molar, principalmente quando 

estes se encontram em posigao horizontal ou mesioangular, podem se 

espalhar posteriormente ao musculo milo-hi6ideo e atingir o espago pterigo

mandibular, entre o ramo da mandfbula e o musculo pterig6ideo medial. (Roell 

J. et al., 2006). 

A partir desse espago, podemos ter uma comunicagao com o espago 

paralarfngeo. Um paciente com abscesso no espa90 pterigomandibular nao 

mostrara evidencia externa de edema. Exame intrabucal, no entanto, revelara 

uma saliencia do palato mole e do area palatoglosso, com desvio da uvula para 

0 lado nao afetado. 0 abscesso pterigomandibular e geralmente acompanhado 

par trismo e dificuldade para engolir e respirar. Deve ser diferenciado do 

abscesso do espago peritonsilar, o qual nao apresenta trismo (ou apresenta 

pouco) e nao dilicuna a deglutigao e a respiragao. (Roell J. et al., 2006). 

0 espago pterigomandibular comunica-se com o espago 

submasseterico, o qual, par extensao, pode envolver tambem o espago 

subparotideo. Quando isto acontece, pode haver confusao com uma parotidite, 

o que se diferencia pela livre drenagem de saliva, presenga de trismo e edema 

nao-llutuante. Abscesses que invadem o espago pterigomandibular muitas 

vezes sao provocados por pericoronarite do terceiro molar. (Roell J. et al., 

2006). 

Quanta ao abscesso do espago sublingual, lembramos que ele pode 

cruzar o plano mediano entre o musculo genioglosso e a mucosa do soalho da 

boca, provocando edema, elevagao da lingua e variados graus de dificuldade 

respirat6ria. Este quadro tern sido erroneamente chamado de angina de 

Ludwig. E possfvel, entretanto, desenvolver-se em uma verdadeira angina de 

Ludwig (celulite descendents do pescogo) quando o pus acumulado caminha 

em dire<;ao posterior acompanhando o ducto submandibular. Ao alcangar o 

musculo hioglosso, pode passar lateralmente a ele e invadir o espago 

submandibular; se passar medialmente, pode alcangar a orolaringe, a abertura 

ｕ ｎ ｉ ｾ Ｎ ｍ ｮ I FOP .• , Ｌ Ｌ ｾ Ｎ Ｎ . 
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da laringe e o espago faringeo lateral. A regiii.o da orofaringe e coberta par 

membrana mucosa frouxa e limitada par musculos que tendem a formar 

barreiras; a propagagao e por meio de linfaticos e espagos teciduais na area 

que circunda a laringe e a faringe. lsto produz edema suficiente para ocasionar 

dificuldades respirat6rias. associado a severa inflamagii.o, o que caracteriza a 

celulite descendente do pescogo. Esta, muitas vezes, inicia-se no espago 

infratemporal e sua rapida propagagao pode comprometer todos os espagos do 

pescogo, provocando mortalidade em 40% dos casas. (Roell J. et al., 2006). 

0 abscesso do espago submandibular raramente alcanga a superficie da 

pele ou se difunde para outras regi6es devido as barreiras anat6micas, das 

quais a principal e a fascia cervical. Clinicamente, aparece de forma triangular, 

comega na base da mandibula e se estende ate o nivel do ossa hi6ide. Nao 

pode ser confundido com o abscesso bucal au geniano, porque este e ov6ide, 

comegando na base da mandibula e estendendo-se para cima, ao nivel do area 

zigomatico. Quando a pressii.o aumenta muito, o pus lama uma das varias vias 

possiveis e entra em outro espago. A via mais comum e o local onde as vasos 

faciais perfuram a fascia cervical e musculo platisma em diregii.o ao espago 

subcutaneo. Outra via e em diregao ao espago sublingual, au ainda 

acompanhando a veia retromandibular em diregao a glandula par6tida. Pode 

tambem se abrir no espago parafaringeo au no infratemporal. (Roell J. et al., 

2006). 

Do espago parafaringeo a infecgao pode descer a cavidade toracica au 

alcangar a base do crania par meio de seus forames. Felizmente isla e raro. 

Alias, a propagagao das inlecg6es bucais a regi6es profundas da cabega e do 

pescogo constitui somente cerca de 8% dos casas. (Roell J. et al., 2006). 

Uma outra possivel complicagao das infecg6es que atingem a complexo 

maxilo-facial sao as empiemas. Esses sao caracterizados pela presenga de 

material purulento na cavidade pleural rico em neutr6filos, com pH acido. A 

detecgao do agente etiol6gico, mesmo atraves do exame cultural do pus, nem 

sempre e passive! (Soares e Villar et al., 1982). 

Varias complicag6es podem surgir: abcessos metastaticos, 

nomeadamente das articulag6es, rins e sistema nervoso central; evolugao para 

a cronicidade, par terapeutica incorreta au incompleta, podendo estabelecer-se 
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fistulizagao com as estruturas adjacentes. Entre estas se destaca a pele 

( empiema necessitatis), os br6nquios (fistula broncopleural) e, mais raramente, 

com o es6fago e pericardia, entre outros. 

Atualmente, os agentes etiol6gicos mais prevalentes sao as bacterias 

gram negativas (30%), o Staphilococcus aureus (25%) e os anaer6bios (11 %), 

muitas vezes associados entre eles (Seaton eta/., 2000). 

Esta infec<;:ao pode ser devida a propaga<;:ao de um microrganismo por 

contigOidade, a partir de um loco infeccioso, ou resultar da dissemina<;:ao 

hematogenea ou linfatica de um loco distants. (Robbins eta/., 1988). 

Assim, os empiemas podem ser de causa traumatica ou nao traumatica. 

Como causas traumaticas referiram as iatrogenicas (toracentese ou tecnicas 

cirurgicas com penetra<;:ao do espa<;:o pleural) e as nao iatrogenicas 

(traumatismo toracico, sobretudo quando ha extravasamento de sangue na 

cavidade pleural). (Soares D. et al., 1982). 

Segundo Sawalha e Ahmad (2001) complica<;:6es toracicas de 

procedimentos dentais sao relatadas ocasionalmente na literatura. Os autores 

relataram um caso de mediastinite com rapido desenvolvimento de empiema 

pleural bilateral decorrente de pericoronarite, sem hist6ria de interven<;:ao 

cirurgica odontol6gica. Uma estudante de 14 anos de idade apresentou-se ao 

dentista com quadro de pericoronarite entao foi encaminhada e internada em 

ambients hospitalar para receber antibi6ticos por via parenteral. Tres dias ap6s 

a interna<;:ao, a paciente come<;:ou a queixar-se de dor toracica e !alta de ar em 

repouso. Ao exame ffsico a mesma mostrava febre e taquicardia, sem outros 

resultados anormais. lnvestiga<;:6es laboratoriais, que incluem Raios-X do t6rax, 

EGG, gasometria, culturas sangiifneas e das enzimas cardfacas estavam todos 

normais. Ela apresentou leucocitose, sendo entao transferida para UTI e 

utilizados antibi6ticos de amplo espectro, sendo que mesmo com todos esses 

cuidados a paciente evoluiu com empiema pleura bilateral. A mesma foi 

submetida a toracotornia e instala<;:ao de drenos, sendo que a mesma 

apresentou melhora continua do quadro, recebendo alta hospitalar na 6 

semana ap6s a interna<;:ao. 

Outra complica<;:ao sistemica bastante perigosa e a trombose septica do 

seio cavernoso (TSSC). Esta e uma complica<;:ao grave das infec<;:6es da face e 
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do pescogo, que pode evoluir ao 6bito se nao tratada em tempo habil. Foi 

inicialmente descrita por Duncan em 1821, que observou a alteragao ap6s um 

exame de necropsia, e as primeiros relatos clfnicos foram feitos por Bright, dez 

anos ap6s. (Casaubon, JN. et al., 1977). 

Ah§m de letal e rara, e uma doenga de diffcil diagn6stico clfnico em 

fungao da semelhanga com outras infecg6es que acometem as proximidades 

da 6rbita. (Casaubon, JN. et al., 1977). 

Baseado em uma revisao de 35 casas descritos par Thatai et a/.(1992), 

28 casas Ia ram provenientes do !ergo media da face, 3 de sinusite frontal, 1 de 

infecgao odontogenica, 1 de infecgao paravertebral e 2 casas sem locos 

primarios determinados. 

A TSSC, como outros processes infecciosos, apresenta caracterfsticas 

clfnicas nao especflicas como febre, toxemia, prostragao, desidralavao, nausea 

e v6mito. (Casaubon JN et al., 1977 e Pelosi RM et al., 1977). Outros sinais e 

sintomas, por sua vez, estao relacionados com o envolvimento das estruturas 

anat6micas associadas ao seio cavernoso e a cavidade orbital. Dentre estes, 

observam-se proptose, oftalmoplegia, quemose, edema palpebral, cefaleia 

retro-orbital, diplopia, fotolobia, anestesia dos territories de inervagao dos 

nervos ottalmico e maxilar, paralisia facial, perda da acuidade visual, 

diminuigao dos reflexes pupilares, sinais de irritagao menfngea e meningite. 

(Bessmertnyi MZ et al., 2001 e Casaubon JN et al., 1977) 

Uma serie de microrganismos tem sido isolada em culturas de infec96es 

associadas a TSSC, sendo o mais freqiiente a Staphylococcus aureus .. Outras 

bacterias relativamente lrequentes sao Pneumococos, Estreptococos, bacilos 

gram-negatives e anaer6bios. (Clairmont AA et al., 1988 e DiNubile MJ et al., 

1988). 

0 tratamento dessa doenga inicia-se com antibioticoterapia endovenosa 

em altas doses, devendo ser iniciada a mais breve possfvel. Recomenda-se a 

utilizagao de antibi6ticos de ample expectro como vancomicina e 

cetalosporinas de 3' gera9ao, geralmente associados a metronidazol ou 

cloranfenicol au antibioticoterapia empfrica baseada no loco primario, que pode 

ser mudada ou associada de acordo com a resultado da cultura e do 

antibiograma. (Call GE et al., 1994 e Bhatia Ketal., 2002). 
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Alem dos antibi6ticos, outros farmacos sao descritos no tratamento da 

trombose do seio cavernoso. A administragao de antiinflamat6rios esteroidais 

assim como o usa de diureticos sao liteis no controle do edema e da pressao 

intracraniana. (Dia-Tine Setal., 1993 e Kalangu KKN et al., 1995). 

Embora controversa, a utilizagao de anticoagulantes e preconizada par 

prevenir a formagao de trombos nos outros seios, diminuindo o fndice de 

mortalidade. Em determinados casos, o tratamento cirlirgico oportuno do loco 

primario ou de eventuais empiemas cerebrais, secundarios a trombose do seio 

cavernoso, faz-se necessaria para a cura. (Thatai D. et al., 1992) 

Dentre os sinais e sintomas dessa infecgao, alguns menos frequentes, 

porem expressivos, merecem destaque pela relevancia no diagn6stico, tais 

como diplopia, oftalmoplegia parcial, envolvendo apenas o nervo abducente e 

paralisia do nervo facial. (Palestro CJ et al., 1986). Alem disso, Palmersheim & 

Hamilton (1982) afirmam que a associagao de cefaleia severa, toxemia e 

proptose de evolugao bilateral apresentam condig6es patognom6nicas de 

TSSC. 

A utilizagao de exames de imagem e um importante auxiliar no 

diagn6stico, pois alem de confirmar sinais de trombose nos seios, pode 

evidenciar abscesses ou as complicac;6es intracranianas que necessitem de 

rapida intervengao cirlirgica. Para esses fins, a TC corn contraste e 
considerada um exame de bastante precisao, sendo o exame de primeira 

escolha para alguns autores. Palestro (2000) defendem o uso da cintilografia, 

criticam o usa de contrasts endovenoso pela possibilidade de disserninagao da 

infecgao para o crania e extensao da trombose. (Babin E et al., 2003 e Clifford

Jones RE et al., 1982) 

Apesar da grande diminuigao no fndice de mortalidade, atribufda a 
descoberta dos antibi6ticos, a TSSC continua sendo uma doenc;a s€ria, 

tornando extremamente importante o diagn6stico precoce e instituigao imediata 

de tratamento. Relacionando as infecc;6es odontog9nicas como causa de 

TSSC, os seguintes locos infecciosos sao relatados: abscesses envolvendo os 

espagos canino, submandibular, parafarfngeo e mastigat6rio e infecgao pas

exodontia de terceiro molar com pericoronarite. Uma vez que a TSSC pode ser 

consequents de locos primaries odontogenicos e pela relativa trequencia dessa 
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condigao, importante se faz que profissionais da odontologia estejam atentos 

as ｩ ｮ ｦ ･ ｣ ｾ ［ Ｖ ･ ｳ dos dentes e do periodonto, assim como a sua prevengao. 

(Palmersheim LA et al., 1982 e Dia-Tine Setal., 1993). 

Tonsilite 

A tonsilite e uma ｩ ｮ ｦ ｬ ｡ ｭ ｡ ｾ ［ ｡ ｯ das tonsilas (amidalas) normalmente 

causada por uma infec<;3.o estreptoc6cica ou, menos comumente, por uma 

infecgao viral. Portanto, ela e aceita como uma infecgao estreptoc6cica 

(principalmente Streptococcus milleri e outros estreptococus beta-hemolfticos, 

Fusobacterium necrophorum e Peptostreptococcus micros). (Rajasuo et al., 

1996). 

Os sintomas incluem a dor de garganta que piora com a deglutigao. A 

dor e frequentemente sentida nos ouvidos porque a garganta e os ouvidos sao 

inervados pelos mesmos nervos. As criangas muito jovens podem nao dizer 

que a garganta d6i, mas podem recusar-se a comer. A febre, o mal-estar geral, 

a cefaleia eo v6mito sao comuns. (Rajasuo et al., 1996). 

Ao exame clfnico, as tonsilas apresentam-se inflamadas e com uma 

coloragao vermelha intensa. 0 medico pode observar a presenga de pus e de 

uma membrana branca, delgada e limitada a tonsila que pode ser descolada 

sem causar sangramento. Urn swab da garganta (uma amostra de pus ou de 

muco coletada da parte de tras da garganta com um cotonete) e enviado ao 

laborat6rio, onde sera realizada a cultura das bacterias presentes no swab e 

serao determinados os antibi6ticos mais eficazes contra as mesmas. (Rajasuo 

et al., 1996). 

Os sintomas da tonsilite viral sao aliviados da mesma maneira que os da 

faringite. Para a tonsilite estreptoc6cica, e administrada a penicilina oral por urn 

perfodo de 10 dias, urn periodo consideravelmente mais prolongado que o 

necessaria para o indivfduo sentir-se bern, para assegurar a erradicagao das 

bacterias. Os swabs da garganta de familiares tambem podem ser submetidos 

8. cultura, para que OS indivfduos que estiverem infectados pelo mesmo tipo de 

bacteria, mas nao apresentam sintomas (portadores assintomaticos) possam 
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ser identificados e tratados. A remoc;ao das tonsilas e raramente necessaria, 

exceto quando a tonsilite retorna repetidamente ou somente e controlada pelos 

antibi6ticos por urn periodo curio de tempo. (Rajasuo et al., 1996). 

Urn estudo piloto realizado por Simona e German-Fattalb (2003) 

apresentou uma investigagao da flora microbiana em tonsilites cr6nicas. Neste 

foram estudados 93 pacientes e obteve-se os seguintes resultados: 11 desses 

pacientes nao tinham flora microbiana sabre qualquer uma das tonsilas. A flora 

foi Gram-posiliva em ambas as tonsilas em 31 pacientes, eram variadas ou 

variavam entre as tonsilas de 48 pacientes. Os agentes patogenicos 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. 

0 potencial patogenico 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 patogenicos mais freqiientemente encontrados (22,6% e 19,4% dos 

pacientes, respectivamente). 0 saprophytic nao B-hemolitica Streptococcica 

(41 ,9% dos pacientes) foi encontrado com mais freqiiencia do que S. 

epidermidis (17,2% dos doentes). (Rajasuo et al., 1996). 

Faringite 

0 termo faringite inclui qualquer doenga na qual ocorre eritema e 

inflamagao da orofaringe. Estas doengas incluem: nasofaringite, na qual os 

principals sintomas sao coriza e eritema; faringite estrita, manifestada par dar 

de garganta subjetiva ou objetiva e eritema da parade posterior da faringe; 

faringoamigdalite, envolvendo o inchago e eritema das tonsilas, com ou sem 

exsudados; e infeq;6es envolvendo toda a cavidade oral com petequias, 

vesiculas, ou ulceras, doengas sistemicas e com diferentes graus de 

envolvimento orofaringeo. (Mark R. Denison et at., 1995). 
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Geralmente, comega com uma infecgao viral (em todos os grupos 

etarios), predispondo a colonizagao e infecvao por bacterias. Os virus mais 

freql.ientemente implicados sao: rinovfrus, coronavfrus, 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 

bacterias destacam-se o estreptococo beta-hemolitico (GABHS), o 

pneumococo, o mycoplasma pneumoniae, o staphylococcus aureus e o 

haemophilus influenzas, mas GABHS sao as bacterias mais comuns que 

causam a faringite aguda. (Kimberly C. DuBose, MD et al., 2002). 

A porta de entrada e a oral, pela veiculagao dos agentes causadores 

atraves de perdigotos, isto e, salpicos de saliva que as pessoas eliminam ao 

!alar, tossir ou espirrar. (Kimberly C. DuBose, MD et al., 2002). 

A faringite aguda manifesta-se clinicamente como uma doenga comum 

que leva quase 1% de todas as criangas e adultos para procurar ajuda medica. 

A principal causa da maioria dos casas de faringite em adultos e viral, com 

aproximadamente 5% devido a GABHS. No entanto, urn 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 nao houve esse crescimento. Em criangas de 15 a 20% de 

faringite aguda sao causados por GABHS. Em ambos os grupos etarios, e 

imperative para diagnosticar com precisao o agente etiol6gico. A infecvao por 

GABHS e adquirida atraves do contato com urn outro individuo que 

transportam a bacteria. Goticulas respirat6rias sao o habitual mecanisme de 

propagayao, pais o nasofaringe e orotaringe sao os principais sitios para este 

organismo. A pele e anus tambem sao potenciais locals, o que deve ser 

comprovado por locos da doenga presents em alimentos. 0 contato com 

objetos contaminados, como escovas de dente, provavelmente nao e 

importante para a propagagao do organismo. Esta constatagao foi confirmada 

por urn estudo recente, analisando possiveis falhas causadas no tratamento de 

urn paciente por re-inlecgao atraves de escovas de dente ou roupas de cama. 

0 periodo de incubagao da faringite estreptoc6cica e 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 vomitos, especialmente em criangas. 

Ambos as sintomas e sinais sao muito variaveis, indo desde ligeira dar de 

garganta com o minima achados ffsicos para febre alta e 

dar. A dar pode ser associada com intenso eritema e inchago das mucosas e 

da faringe presenga de exsudados purulentos na parede posterior da faringe e 

tonsila. Faringite exsudativa pode estar associada com aumento dos linfonodos 

cervicais. Notavel e a ausencia de rinorreia e tosse. (Kimberly C. DuBose, MD 

et al., 2002). 

A faringite aguda pode ser causada par uma grande variedade de 

agentes microbianos, mas alguns dos mais comuns e potencialmente 

perigosos sao microorganismos do grupo A beta-hemolitica estreptococo 

(GABHS). GABHS sao gram-positivas que crescem em cultura como pares au 

cadeias de comprimento variavel. Eles causam completa hem61ise de gl6bulos 

vermelhos em culturas de agar sangue e crescem em col6nias como 

transparentes a opacos, redondos e pequenos. A patogenese da GABHS e 

mediado par uma variedade de fatores, incluindo streptolysins Oe S; 

steptokinase; DNases; proteases; pirogenico exotoxins A, B, C; e um acido 

hialur6nico capsula que protege o organismo de fagocitose. Streptolysins 0 e S 

sao toxinas que os danos membranas celulares (hem61ise) demonstrada em 

agar sangue. Alem de faringite, GABHS sao tambem um dos agentes 

etiol6gicos de impetigo, celulite, febre e escarlate. No entanto, e como uma 

causa da faringite que GABHS pode ser o mais perigoso, devido as sindromes 

p6s-infecciosas de febre reumatica aguda e glomerulonefrite. (Kimberly C. 

DuBose, MD et al., 2002). 

Tralamento 

Segundo Kimberly et al., 2002 o tratamento de infecg(ies par GABHS 

devera aliviar os sintomas da doen9a aguda, eliminar transmissibilidade e evitar 

sequelas supurativas. 0 padrao ouro da terapia de GABHS e a penicilina. Ate a 

data, os GABHS nao foram documentados como resistentes aos antibi6ticos 

beta-lactamicos. GABHS tambem sao altamente sensfveis a ampicilina, 

amoxicilina e cefalosporinas. Outra familia de antibi6ticos que e eficaz contra o 
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GABHS sao os macrolideos, especificamente eritromicina, claritromicina, 

azitromicina, lincomicina e clindamicina. GABHS podem desenvolver 

resistencia aos macrolideos. 

Dada na ausencia de um diagn6stico confirmado por cultura e/ou ensaio 

de uma GABHS por testes rapidos. Dez dias de penicilina e o tratamento 

necessaria para alcangar o maximo de redugao bacteriol6gica na taxa de 

GABHS para a cura da faringite. Tres a sete dias de tratamento, nao foi 

comprovado atingir maxima erradicagao. Um regime de 5 dias, com varios tipos 

de cefalosporinas au azitromicinas demonstrou ser tao eficaz como 10 dias de 

penicilinas por via oral. Cefalosporinas especificas por V. 0. estudadas incluem 

cefadroxil, cefuroxime axetil, cefpodoxime proxetil, e cefdinir. Falhas nas taxas 

terapeuticas com uso de penicilina tam variado de 5% a 35% para 

GABHS faringite em diversos estudos. Apesar destas taxas de insucesso, 

penicilina ainda e recomendada como terapia de primeira linha. Uma das 

raz6es e porque evidencia empfrica mostra que o aumento da utilizagao de 

antibi6ticos de largo espectro, incluindo macrolideos e cefalosporinas, pode 

levar a resistencia aos antibi6ticos entre pat6genos respirat6rios. Portanto, nas 

infecg6es respirat6rias agudas (olites, sinusites, faringites, bronquites e 

pneumonias) as doses adequadas para os antibi6ticos geralmente usados para 

tratar GABHS laringite sao para penicilina 250 mg por 4 dias para adultos 

durante 1 0 dias, para azitromicina e recomendada em dose (mica de 500 mg 

no primeiro dia e 250 mg por 4 dias para adultos. Para criangas a dose e de 1 0 

mg/Kg no primeiro dia seguida de 5 mg/Kg por 4 dias em doses (micas diarias. 

(Kimberly C. DuBose, MD et al., 2002). 

Deve-se lembrar que os antibi6ticos nao ajudam no caso de uma 

faringite viral. Para a faringite cr6nica, o profissional deve tentar descobrir e 

tratar a fonte primaria da infecgao. 

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

• Analgesicos; 

• Pastilhas; 

• Antit9rmicos; 
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Pericoronarites X ｬ ｮ ｦ ･ ｣ ｾ ｯ ･ ｳ da Vias Aereas Superiores 

Com relagao aos microorganismos existentes em ambas tosilite e 

pericoronarite, e levando em consideragao os microorganismos presentes 

tambem no capuz pericoronal assintomatico pode-se dizer que a diferenga 

morfol6gica entre esses grupos nao sao significantes (Rasajuo eta/., 1993). 

A pericoronarite e causada par uma flora mista, porem na maioria gram 

negativa anaer6bia (Gaetti-Jardim e Pedrini, 1996; Leung eta/., 1993; Wade et 

a/., 1991), tais como Streptococcus, Actinomyces, Peptostreptococcus, 

Eubacterium, Propionibacterium, Veillonella, Bacteroides (incluindo 

Porphyromonas e Prevotella) e Fusobacterium, os quais foram relacionados 

com a periodontite humana, sendo encontrados tambem no capuz pericoronal 

assintomatico (Mombelli et a/., 1990). Segundo Mitchelmore et a/. (1995) M 

uma variagao consideravel na literatura dos microrganismos encontrados em 

tonsilas. Os resultados sao diversos refletindo diferentes povos e tecnicas 

(Suzuki et al., 1988; Ylikoski eta/., 1989), podendo ser a tonsilite aceita como 

uma infecgao estreptoc6cica (principalmente Streptococcus milleri e outros 

Beta-haemolytic streptococci, Fusobacterium necrophorum e 

Peptostreptococcus micros). Rajasuo eta/. (1996) afirma que a tonsilite pode 

ser uma infecc;ao polimicrobiana e esses microrganismos podem ser as 

mesmos encontrados em balsas pericoronclrias infectadas. Considerando que, 

morfologicamente a flora bacteriana encontrada nas tonsilites e na 

pericoronarite difere muito pouco a possibilidade de infecg6es nestes locais 

estara relacionada com o tamanho do sftio de retengao para esses 

microorganismos, quanta maior o sftio au menta a possibilidade de infecgao. 

A erupgao dental pode estar relacionada com tonsilites, pais segundo 

Rajasuo eta/. (1996) a maior freqOencia dessa infecgao e registrada nas faixas 

etarias de 7 a 9 anos e 18 a 25 anos. A erupgao de dentes permanentes, 

incluindo as terceiros molares, ocorre nessas idades sendo que h8. urn 

aumento na frequencia dos quadros de tonsilite durante a erupgao dental. Lima 

et a/. (2000) em seu relata de caso descrevem uma situagao onde o paciente 

procurou atendimento medico para crises de tonsilite aguda sendo identificado 

urn terce ira molar inferior com pericoronarite. 
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Rasajuo et al. (1996) estudaram a rela\=iiO entre pericoronarite e tonsilite e nao 

conseguiram sustentar a hip6tese que pericoronarites seriam responsciveis por tonsilites 

em nfvel microbiol6gico, ressaltando que o transporte e a cultura de anaer6bios e 

altamente complexa e com grandes possibilidades de erros. Porem os resultados por eles 

apresentados, achados clfnicos e o caso exposto enfatizam a necessidade de maiores 

investigag5es para deterrninar se a pericoronarite pode predispor urn paciente a 

tonsilites ou outras infec\=5es do trato respirat6rio. 
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CONCLUSAO 

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

• A literatura mostra semelhanga entre a microbiota da periocoronarite e 

da tonsilite, principalmente em infecg6es simultaneas, embora 

classicamente as tonsilites agudas sejam infecg6es estreptoc6cicas ou 

virais, enquanto as pericoronarites sao infec96es causadas par bactSrias 

gram-negativas anaer6bias. 

• A provavel relagao entre as pericoronarites e as infecg6es das vias 

aereas superiores se da devido provavelmente a proximidade 

anatomica, sendo que o sitio primaries ainda esta indetinido. Dessa 

forma, tanto a periocoronarite como a tonsilite/faringite poderiam ser o 

sitio primario da infecgao, que ap6s determinado periodo, poderiam 

infectar areas adjacentes .. 
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