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1. JNTRODUÇAO 

A preocupaçao com a manutenção da saúde geral 

da criança, deve ser encarada corno urna das metas do Odontop~ 

diatra, bem como do Odontólogo clínico geral. Dando atendi

mento odontológico à criança, seus conhecimentos e responsabili 

dades não devem limitar-se. apenas a antigos reparos de proble

mas dentários, porem preocupar-se fundamentalmente com a pre

vençao. 

A escassez de publicações nestes últimos dez 

anos sobre infecções bucais e doenças da pele em crianças, di

ficultou nosso levantamento bibliográfico. Por outro lado, 

devemos ressaltar os esforços desenvolvidos pelas autoridades 

de saúde pública e a árdua luta dos incansáveis cientistas na 

pesquisa e descoberta de vacinas utilizadas no controle e erra 

dicação dessas doenças, as quais se não tratadas adequadamente 

poderão se transformar numa infecção secundária mais 

pondo em risco a vida da criança_.· 

grave, 

Dentre essas várias doenças de manifestações 

orais, destaque deve ser feito ao "Herpes" considerado pela Re 

vista Time - setembro -1982, como a "doença do século". 

Oportunamente apresentaremos também algumas doen 

ças raras, com o objetivo de colaborar com as ampliações de 

conhecimentos do Cirurgião-Dentista. 

Pretendemos, dentro da literatura ao nosso al

cance, sintetizar de forma objetiva o que se tem pesquisado no 

campo das enfermidades infecciosas da infância que manifesta~ 

se por lesões na cavidade bucal, procurando· dar ao clÍnico ge-
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ral e odontopediatra, uma fonte de pesquisa mais direta aos 

interesses odontológicos orientando-os em sua conduta clínica. 

2. REVISTA DA LITERATURA 

18 
Segundo Shafer e colab., 1979, as enfermidades 

infecciosas dividem-se em dois grandes grupos, dependendo de 

sua etiologia: específicas e inespecíficas. Entre as especi 

ficas estariam as produzidas por bactérias, como por exemplo: 

escarlatina, difteria, etc.; as produzidas por virus, como por 

exemplo: herpes simples, Úlcera aftosa recidivante, herpangi-

na, doença das mãos, pés e boca, sarampo, rubéola, varíola, v~ 

ricela, herpes-zoster, doença por arranhadura de gato, caxumba 

e outras. 

As doenças inespecíficas seriam aquelas clinic~ 

mente especÍficas, mas que podem ser causadas por outro tipo 

de microorganismos, ou por diferentes tipos de microorganismos, 

ou de etiologia desconhecida. 

14 
Entretanto, Krugman e colab., 1979·, classifica-

ram as doenças exantemáticas agudas conforme as erupções da p~ 

le em: (1) erupção máculo-papulosa puntiforme eritematosa como 

exemplo poderíamos citar o sarampo, rubéola, escarlatina, mono 

nucleose infecciosa e outras; (2) erupção pápulo-vesiculosa -

- como exemplo poderíamos citar o herpes-zoster, varíola e ou-

tras. Dentro desta classificação muitas outras doenças infec 

ciosas ou nao, estariam incluidas; também pequenas irritações 

da pele, queimaduras, alergias e picadas de inseto, mas aqu1 

não serão consideradas por não ter interesse prático para o 
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Cirurgião-Dentista. 

As doenças poderiam também ser classificadas, 

segundo as autoridades internacionais de saúde pública, em: 

transmissíveis e não transmissíveis, ou então, por. ordem de 
3 

incidência, Associação Americana de Saúde PÚblica· , 1973, 

7 
Finn , 1982, define as enfermidades infeccio-

sas em: Primária ou Específica -- neste particular ocorre le·

soes na cavidade bucal pela invasão de microorganismos patogê

nicos; Secundária ou Inespecífica - a invasão microbiana e 

uma sequela de urna lesão física, onde os microorganismos inva--

sares sao elementos da própria flora bucal. 

P d - "t . d p 17 o er1amos c1 ar a1n a ernetta 1973 e 

muitos outros autores e classificações por exemplo segundo as 

manifestações bucais mais evidentes e graves, ou apenas consi-

derá-las em ordem alfabética. 

Como frisamos no início deste trabalho, preten

demos estudar as enfermidades infecciosas da infância, produzi 

das por vírus que manifestam-se também por lesões na cavidade 

bucal, fator este que envolve na atividade do Cirurgião-Denti~ 

ta. 
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DIFTERIA 

A difteria ê também chamada de 11 crupe". É uma 

doença infecciosa aguda, contagiosa e passível de prevençao. 

Em áreas desenvolvidas do mundo a difteria ê tão 

rara que e considerada de pouca importância, no entanto em paf 

ses em desenvolvimento, corno no Brasil, ela ainda é prevalente, 

mas endêmica. 

-E uma doença que atinge primordialmente crian-

ças até 10 anos de idade e que não foram imunizadas. 

O reservatório é o próprio homem, sendo o modo 

de transmissão através de contatos diretos com o paciente ou 

portador, ou através de objetos contaminados com as secreçoes 

das mucosas do nariz, da naso faringe e das lesões cutâneas ou 

de outras lesões de indivíduos infectados. O leite cru tem 

sido veículo da doença. 

Etiologia - É causada por um bacilo o Corybact~ 

rium diphteriae, também chamado de bacilo de Klebs -Loeffler. 

O microorganismo é habitante do trato respiratório superior do 

homem. A mais importante característica do bacilo e a de 

produzir exotoxina, tanto in vitro como in vivo. Essa toxina 

ê a responsável por muitas das sérias manifestações clínicas 

da doença. É extremamente instável e é facilmente destruída 

por calor (75°C por 10 minutos), pela luz e pelo envelhecimen-

to. 

Manifestações clÍnicas: Os bacilos virulentos 

alojam-se no naso faringe de pessoas suscetíveis. À medida 

que ocorre o crescimento bacteriano nas secreções e restos epl 
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teliais, uma toxina ê elaborada e absorvida pela membrana lo

cal. O efeito tóxico sobre as células leva a necrose tissu

lar e uma reação inflamatória e exsudativa. 

A típica membrana (placa) é formada pela cornbi

naçao de células epiteliais necróticas, leucócitos, hernáceas, 

material fibrinoso, bacilos diftéricos e outras bactérias habi 

tantes da naso faringe. As células epiteliais superficiais 

da mucosa formam urna parte da membrana e faz com que esta seja 

aderente. Tentativas de remoção dessas membranas culminam em 

sangrarnento e formação de nova membrana. No período de recu

peração ela se desprende. 

A doença pode ser classificada de acordo com a 

localização da membrana. Podem ocorrer os seguintes tipos de 

difterias: nasal, amigdaliana, orofaríngea, laríngea ou larin 

go~traqueal, não respiratória incluindo lesões cutâneas, con-

juntivas e genitais. Obviamente mais de uma região pode ser 

acometida ao mesmo tempo. 

Iremos descrever apenas a difteria orofaríngea 

e amigdaliana. 

O período de incubação da difteria é de apenas 

alguns dias (2 a 4 dias). 

A doença manifesta-se inicialmente por indife-

rença, mal-estar, dor de cabeça, rouquidão, febre e vômitos 

ocasionais. Dentro de pouco tempo o paciente queixa-se de dor 

de garganta, mas tal sintoma nem sempre está presente, dificul 

dades para engolir. E comum a observação de um leve rubor e 

edema da faringe, sendo frequente a presença de linfadinopatia 

cervical. 
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O período de transmissão é variável, até que os 

bacilos virulentos desapareçam das secreções e lesões; em ge-

ral, duas semanas ou menos, em média duas semanas apos 

cio da doença podendo chegar a quatro semanas. 

Manifestações bucais - Caracteristicamente, há 

formação de uma placa "membrana diftêrica" que geralmente com~ 

ça nas amígdalas e, estendendo-se torna-se confluente sobre to 

da a super fie i e. Esta falsa membrana, sobreposta às areas ul 

ceradas e necróticas da mucosa, é um exsudato acinzentado, es-

pesso e fibrinoso, de aparência gelatinosa, contendo células 

mortas, leucócitos e bactérias, que recobre as amígdalas, fa-

ringe e laringe. Tende a ser aderente, e quando reiTDvida, dei-

xa urna superfície sangrante. Ocasionalmente, a membrana dif-

terica forma-se na úvula, pálato mole e gengiva. Também foi 

observada nos locais de erupçao dentária e na mucosa das bo-

chechas, mas isto não e comum. 

O palato mole pode sofrer paralisia temporária, 

geralmente no período entre a terceira e a quinta semana da 

doença. Os pacientes apresentam urna voz nasalada muito pecu-

liar, e pode haver regurgitação nasal, quando são ingeridos li 
qui dos. A paralisia habitualmente desaparece em algumas sema 

nas,no máximo em poucos meses. 

Quando a infecção nao e controlada e se estende 

para o trato respiratório, a laringe se torna edemaciada e co-

berta pela pseudomembrana. Isto é particularmente grave, urna 

vez que conduz a urna obstrução respiratória mecânica e à tosse 

típica ou "crupe diftérico". Se as vias aéreas não forem de-

sobstruídas pode ocorrer asfixia. 



7 

Complicações - Durante ou após a doença, fre-

quentemente surgem complicações nos sistemas cardiovascular e 

nervoso, resultantes da toxemia de modo que pode ocorrer rnio

cardite e polineurite, mas usualmente há recuperaçao total. 

Lesões renais, particularmente a nefrite intersticial aguda, 

também podem constituir sequelas graves. O índice de rnortali 

dade ainda é alto e pode ser considerada uma doença grave. 

Tratamento de difteria - Quando houver suspeita 

de difteria, administrar soro antidiftêrico, sem esperar pela 

confirmação do exame bacteriológico. A dose a injetar de 

20.000 a 80.000 unidades, varia com o número de dias da doen-

ça, a localização e a extensão do processo e gravidade do caso. 

Com o diagnóstico confirmado deve administrar 

penicilina ou eritromicina que devem ser associados a sorotera 

pia, mas o antibiótico não substitui o soro. 

Como tratamento de apoio, o paciente deve ser 

isolado e ficar em repouso no leito por doze dias devido a pos 

sibilidade de rniocardite. O paciente deverá ser liberado, d~ 

pois que este saiu da fase aguda e feitas três culturas com 

resultados negativos. 

Conduta clínica do cirurgião dentista Quando 

a criança estiver em tratamento deverá ser suspensa até quatro 

semanas após os sintomas clínicos, num caso de emergência dev~ 

rã o profissional restringir-se apenas a tratamentos curativos 

e simples, usando - . O ID1ll1IDO de instrumentais e aparelhos neces-

sârios, esterilizando-os e desinfetando-os logo em seguida. O 

profissional deverá usar máscaras e luvas para evitar a sua 
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prÓpria contaminação. 

Para as manifestações bucais nao devem ser adrni 

nistrados colutórios, uma vez que a "membrana diftêrica" ê urna 

consequência da infecção e desaparecem com a doença. 

Imunização - Todos devem ter sempre em mente a 

possibilidade de se tratar de uma difteria ao fazerem o diag

nóstico diferencial das faringites causadas por bactérias ou 

vírus, da angina de Vicent, da mononucleose infecciosa, da sí

filis e da candidí~se, especialmente após a administração de 

antibióticos. A tendência de receitar automaticamente anti-

bióticos em todos os casos de angina, na presunção de uma in-

fecção de origem estréptocócica, retarda o estabelecimento do 

diagnóstico correto, a instituição do tratamento adequado e 

tem sido responsável por mortes. 

A prevenção só pode ser conseguida através de 

vacinas, que sao fornecidas pelos Centros de Saúde PÚblica. 

A vacina é dada em três doses. A primeira -e 

dada aos dois meses de idade. A segunda aos três meses de 

idade. A terceira dose é dada aos quatro meses de idade. 

Quando a criança estiver com um ano e meio e dada a primeira 

dose de reforço, e quando estiver com três a quatro anos sera 

dada a segunda e Última dose de reforço. 

A imunidade pode ser passiva por transferência 

transplacentária ou por inoculação parenteral com antitoxina 

diftérica. A imunidade pode ser também ativa~ quando é indu-

zida pela própria difteria, ou, como é mais comum na atualida

de, por inoculação com o toxóide diftérico. 
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SARAMPO 

Sarampo, também denominado de morbÍlia e saram

pao, é classificada corno uma doença máculo-papulosa puntiforme 

-eritematosa. E urna doença antiga, que a tinge desde recem-

nascidos, atê jovens. Provavelmente 80% a 90% dos indivíduos 

que atingem os vinte anos já tiveram sarampo. Geralmente não 

provoca nenhuma complicação, no entanto, em alguns países sub

desenvolvidos, representa altos níveis de mortalidade; e morbi 

!idade de 5 a 10% entre crianças desnutridas, segundo Sarai

va19, 1976 c 

O sarampo ê uma doença aguda, generalizada, vi

rótica, dermatrópica, caracterizada por um período prodrômico, 

isto é, nos primeiros dez a treze dias, contando a partir da 

exposição ao contágio, o doente apresenta febre, mal-estar, co 

riza, conjuntivite, tosse e com uma manifestação bucal caracte 

rística que ê um enantema específico que sao as manchas de Ko

plic; em seguida surge uma exantema de máculas vermelho-escu

ras que se generaliza iniciando pela cabeça, tronco e partes 

distais (braços e pernas) . 

Desde 1898 nos Estados Unidos, Josias já havia 

estudado o sarampo em macacos, no entanto, somente em 1963 -e 

que surgiu a primeira vacina, dando uma nova fase a medicina 

preventiva, diminuindo a incidência da doença. 

Etiologia - E causado pelo virus do sarampo que 

tem aspecto esférico e mede 100 a 200 mm de diâmetro, ê classi 

ficado como um paramixovirus. E mui to sensível ao calor e e 

rapidamente inativado a 37°C e a 20°C, também é inativado pela 

luz ultra-violeta e pela formalina. Pode ser conservado em 
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baixas temperaturas. 

Manifestações clínicas - Após um período de in

cubação de dez a onze dias, a partir da exposição ao contágio, 

a doença começa a manifestar-se com febre leve e mal-estar. Em 

24 horas aparecem coriza, conjuntivite e tosse, que vão aurnen

~ando gradualmente, atingindo o máximo com o aparecimento das 

erupções cutâneas, por volta do quarto dia. Dois dias antes 

do aparecimento das erupções cutâneas, surgem as manchas de 

Koplic na mucosa oral. 

A febre tem uma curva térmica, onde se observa 

um aumento gradual até o quinto dia da doença coincidindo com 

o a em e da 

Por volta 

voltando 

bre. 

doença. 

erupçao. A temperatura pode atingir 39 a 41°C. 

do sexto ao sétimo dia, a temperatura começa a cair, 

ao normal ao décimo dia da doença. 

A coriza acompanha a curva da temperatura da fe 

Conjuntivite aparece no período prodrômico da 

Aparece uma linha marginal transversa de hiperemia 

conjuntiva! ao longo da pálpebra inferior, que desaparece por 

volta do terceiro dia da doença quando aumenta a hiperemia con 

juntival associada a edema de pálpebras e carúnculas. Há in-

tenso lacrimejamento e fotofobia. A conjuntivite como a cori 

za desaparece após a queda da temperatura. 

ratório. 

Tosse é causada pela inflamação do trato respl

Inicia-se no primeiro dia da doença. aumentando em 

intensidade e frequência, com as secreções catarrais atingindo 

seu clímax no auge da erupção e desaparecimento no décllm dia. 
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Manchas de Koplic sao uma manifestação prodrôrnl 

ca e patognomônica que aparece aproximadamente dois a três 

dias antes da erupção cUtânea. Foram descritas por H. Koplic 

em 1896, como pequenas manchas irregulares de coloração verme

lho-vivo, no centro das quais vê-se um diminuto ponto branco

-azulado que somente com forte fonte de luz poderá ser observa 

do. As manchas aumentam de número, tornando toda a mucosa oral 

e labial iniciando pela região do trígono retro-molar. Tem 

aparência de pequenas máculas branco-azuladas rodeadas por uma 

margem vermelho-brilhante, num fundo eritematoso difuso, que e 

salpicado por muitas elevações puntiformes. Neste estágio as 

manchas de Koplic assemelham-se a grãos de sal espalhados em l.llll 

fundo vermelho. Pode também desenvolver urna inflamação gene-

ralizada, ãs vezes com ulcerações na mucosa oral. Ao fim do 

segundo dia de erupção cutânea as manchas começam a desapar~ 

cer. Estas manchas são de primordial importância para os conhe 

cimentos dos cirurgi6es-dentistas, especialmente os odontope

diatras, para diagnosticar a doença. 

A erupção começa a aparecer por volta do quarto 

ao quinto dia da doença. O exantema começa com a erupçao ma

culo-populosa eritematosa, inicia-se nas margens do couro cabe 

ludo e acomete a testa, a parte posterior das orelhas, e a pa~ 

te superior do pescoço, extremidades superiores e tronco. Con 

tinua para baixo até atingir os pés. Os primeiros lugares afe 

tados contêm muito mais lesões do que os últimos. A erupção 

começa a desaparecer por ordem de aparecimento. Portanto, em 

hora a face e o 1/3 superior do tronco possam estar limpos na 

altura do quarto dia, contando a partir do início da erupçao. 

ainda pode ser observada nas extremidades inferiores. 
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A anorexia e mal-estar estão presentes no perí~ 

em crianças pequenas pode haver diarréias. 

Outras manifestações: Sarampo hemorrágico. 

Sarampo hemorrágico - São raros, mas quando acon 

tece ê súbito. com convulsões, delírio, hiperp:;;rexia e podem 

chegar a coma; seguem-se intenso desconforto respiratÓrio e 

uma extensa erupção hemorrágica na pele e membranas mucosas, 

sangramentos pela boca, nariz e intestino podem ser graves e 

incontroláveis. Este tipo de sarampo pode ser fatal porque 

acompanha-se de coagulação intra vascular disseminada. 

Sarampo modificado - Desenvolve-se em crianças 

que já foram previamente imunizadas, pós-contágio, com gama

globulina. E uma versão abreviada e abrandada do sarampo co 

mum. 

Complicações causadas pelo sarampo - As compli

caçoes ma1s comuns são causadas por: uma extensão da inflama

ção devida ao virus; uma invasão bacteriana dos tecidos lesa

dos, ou então, uma combinação dos dois; os lugares mais acome 

tidos são: ouvido médio, trato-respiratório, S.N.C. e a pele. 

As doenças secundárias que podem ser manife-sta

das sao: otite média, mastoidite, pneumonia, laringite obstru 

tiva, laringe traqueite, adenite cervical, encefalite aguda, 

panencefalite esclerosante sub-aguda e muitas outras doenças. 

Tratamento - Não há nenhum tratamento específi-

co, aconselha-se repouso durante o período febril. A dieta 

deve ser lÍquida ou branda. Quando o paciente ficar sem fe-
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bre e sem anorexia, poderá iniciar atiyidades caseiras e a die 

ta liberada. Quanto ao isolamento e a quarentena da criança, 

tem valor limitado na profilaxia do sarampo. O contágio oco~ 

re antes que a doença seja diagnosticada, por isso não tem ra-

zao de isolar a criança, quando o irmão tem sarampo. A pes-

soa suscetível que foi contaminada por exposição natural, -e 

urna fonte em potencial a partir do oitavo dia do contágio, até 

vinte e um dias depois, caso não venha a receber gamaglobulina, 

portanto se tivéssemos de instituir quarentena, urna cr1ança pr~ 

cisaria ser isolada por quase duas semanas. Além disso as 

evidências epidemiológicas, indicam que o sarampo nao e mais 

contagioso, após o quinto dia de erupção; consequentemente, 

ap6s esse periodo, a criança poderi voltar a escola ou outras 

atividades de grupo. As doenças secundárias do sarampo, de-

pois de confirmadas por exames laboratoriais, devem ser trata

das com antibi6tico terapia. 

Conduta clinica do cirurgião-dentista - Diante 

de uma criança que foi exposta ao contágio do sarampo e que se 

apresenta ao nosso consultÓrio entre o oitavo dia em que foi 

exposto até o quinto dia de erupção da pele, é uma fonte em 

potencial de transmissibilidade. 

O modo de transmissão se dá pelas gotículas de 

mucosa ou saliva expelidas pelo doente ou pelo contacto direto 

com as secreçoes do nariz, da garganta e urina das pessoas in

fectadas; indiretamente, e menos frequente, por via aérea, e 

através de objetos recém-contaminados pelas secreções. E urna 

das doenças transmissiveis mais contagiosas. Corno existe o 

período de incubação que é cerca de dez dias, variando entre 
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oito a treze dias, e que o paciente nao manifesta sinais clÍni 

c os, fica difícil para o cirurgião~dentista diagnosticar e prin

cipalmente tornar medidas profiláticas; mas após o décimo pri

meiro dia com o aparecimento de febre, mal-estar, coriza, tos

se e principalmente as patognnmônicas manchas de Koplic, o ci

rurgião-dentista deve saber diagnosticar e tomar medidas de 

prevençao corno: avisar os pais, encaminhar a um médico pedia

tra, para prevenir uma doença secundária, e restringir ao máxi 

mo os instrumentos e aparelhos que serão utilizados num ato 

operatório que deverá ter apenas um caráter de emergência, dian 

te de um caso em que não possa ser adiado; caso contrário, a 

criança que estiver em tratamento deverá ser suspensa do aten

dimento até que as erupções da pele desapareçam por completo. 

Todos os instrumentais e aparelhos deverão ser totalmente este 

rilizados e desinfetados. 

Para as manifestações bucais, nao hinecessidade 

de tratamento, a nao ser nos casos em que apresentem inflama

ção generalizada~ congestão, tumefação e ulceração focal da 

gengiva, palato e garganta. Nestes casos, para aliviar a dor, 

pode ser administrado aspirinas, bochechas com soro fisiológi

co, ou ainda, como tratamento colutÕrio, pode ser administrado 

aplicações tópicas de novarsino benzol. 

Imunização - A vacina com virus vivo, é prepar~ 

da em cultura de células de embrião de pinto. A vacina pro

duz uma infecção não contagiosa, leve ou inaparente. Deve ser 

administrada antes dos quinze meses. Quinze por cento das 

crianças vacinadas apresentam febre por volta do sexto dia de 

vacinação, durando até cinco dias. Erupções atípicas e tran-
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sitórias tem sido relatadas, mas sao raras. Com a vacina ate 

nuada, pelo menos 95% das crianças com mais de quinze meses apr~ 

sentam anticorpos. 

Nos Centros de Saúde PÚblica a vacina é admi-

nistrada em duas doses, sendo a primeira aos sete meses e a se 

gunda aos quinze meses. 

VARICELA 

:E classificada como uma doença virôtica, de erup-

aguda generalizada, benigna, segundo çao pâpulo-vesiculosa, 
l4 

Krugman, mas altamente contagiosa. E também chamada de Cata-

para. Em crianças normais os sintomas sao leves e complica 

- -çoes sao raras. Em adultos e crianças com deficiência de imu 

nidade celular, a doença caracteriza-se por extensa erupção,~ 

portantes sintomas gerais, e ocasionalmente complica-se com 

pneumonia primária, pelo virus de evolução potencialmente fatal. 

A distribuição da doença ê quase que universal. 

Nas coletividades urbanas ê endêmica, cerca de 3/4 da popula

çao já tiveram varicela ao atingirem a idade de quinze anos. 

Todas as raças e sexos sao igualmente suscetí

veis, e uma doença predominantemente da infância, com maior in 

cidência na faixa etária de dois a oito anos. Pode ocorrer 

em crianças pequenas apesar de a mãe ter antecedentes de var1-

-cela. E extremamente rara em adultos que viveram em areas 

-urbanas de grande densidade populacional, mas e comum nos que 

vieram de zonas rura1s isoladas. 

O homem ê o hospedeiro da varicela, sendo o in-
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divíduo infectado um reservatório da doença. 

Sendo a varicela altamente contagiosa, o seu mo 

do de transmissão será de um individuo a outro, por contágio 

direto, por intermédio das gotículas de muco ou saliva do indi 

víduo infectado, ou através do ar. Indiretamente, por meio de 
' 

objetos recém-contaminados pelaS secreções das vesículas ou das 

mucosas das pessoas infectadas. As crostas das lesões não sao 

infectantes. O período de transmissão inicia-s.e no primeiro 

dia antes da erupção, até que todas as vesículas sequem. 

Existem vários tipos de varicelas pouco comuns 

como: varicela hemorrágica, progressiva e disseminada; vari-

cela congênita e neonatal. 

Etiologia - É causada pelo vírus varicella-zos-

ter, um membro do grupo herpevirus. As partículas do virus, 

variam de tamanho, na faixa de 150 - 200 mm. Ainda nao foi pos 

sível inocular o virus aos animais de laboratório, mas e fa-

cilmente retirado das vesículas dos indivíduos infectados. 

Manifestações clÍnicas - Após um período de in-

cubação de quatorze a dezesseis dias, com limites de dez a 

vinte dias, a doença começa com febre baixa, mal-estar e erup-

çao. Em crianças o exantema e os sintomas gerais começam ao 

mesmo tempo. Em adolescentes e adultos a erupção pode ser 

precedida por um período prodrômico de um a dois dias, com fe

bre e cefaléia, mal-estar e anorexia. 

A febre inicia-se no primeiro dia da doença, 1~ 

go apos o período de incubação e prolonga-se até o desapareci-

rnento das crostas. A curva típica da febre tem seu pico coin 
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cidindo com a intensidade da erupçao. Quando a erupçao e es-

parsa, a temperatura é normal, ou discretamente elevada; uma 

extensa erupção acompanha-se de febre mais alta e prolongada. 

Temperaturas de 40,5°C não são incomuns, nos casos de varicela 

com comprometimento de quase toda a superfície cutânea. 

A erupçao é a característica mais importante da 

varicela, a evolução das lesões desde máculas até o início da 

fase crostosa e rápida. Esta transição pode ocorrer em seis 

a oito horas. A típica vesícula é superficialmente localiza-

da na pele. Tem paredes frágeis, rompendo-se com facilidade. 

Assemelha-se a uma gota de orvalho, com forma elÍptica, medin

do dois a três milímetros de diâmetro e possuindo um halo aver 

melhado. Este halo é mais nítido quando a vesícula está ple-

narnente formada, esrnaecendo-se à medida que a lesão começa a 

secar. Este processo, que se inicia no centro da vesícula, 

no inÍcio produz um aspecto umbilicado, e depois vira crosta. 

Após um período variável, de cinco a vinte dias, dependendo da 

profundidade da lesão cutânea, as crostas caem, originando -se 

uma cicatriz deprimida de coloração rósea. As vezes o local 

da lesão fica esbranquiçado, sem nenhuma evidência de cicatri-

zaçao. As lesões secundariamente infectadas e prematuramente 

removidas podem ser acompanhadas de cicatrização. 

As lesões surgem em grupos, geralmente compram~ 

tendo tronco, couro cabeludo, face e extremidades. A distri

buição é tipicamente central, com maior concentração no tronco. 

A erupção é ma1s profusa nas partes proximais das extremidades 

(braços e coxas) do que nas distais (antebraços e pernas). Uma 

característica da erupção é a presensa de lesões em todos os 
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estágios em qualquer área anatômica: máculas, papulas, vesícu 

!.as e c r os tas são encontradas, ao mesmo tempo, umas próximas 

las outras. 

Cavidade bucal e outras mucosas: Vesículas for 

mam-se tanto nas membranas mucosas como na pele. A sua loca

lização preferencial é o pálato e geralmente rompem-se com tal 

rapidez que o estágio vesicular pode passar desapercebido. No 

aspecto assemelham-se às ulcerações brancas, rasas, medindo 

2-3 mm da estomatite herpética. Aparece ainda na conjuntiva 

palpebral, faringe, laringe, traquéia e rucosa retal e vaginal. 

Em resumo, a erupçao cutânea começa com maculo 

papular por algumas horas, vesicular por três a quatro dias, 

que deixa crostas granulosas. As vesículas costumam ser mais 

abundantes nas partes cobertas do corpo, ãs vezes podem ser tão 

escassas que escapam à observação. É caracterizada por uma 

rápida evolução de mácula -papula -vesícula -crosta, com dis

tribuição central e presença de lesões em todos os estágios, em 

uma única área anatômica, eventual formação de crosta em quase 

todas as lesões. 

Outros sintomas corno: 

aneroxla costumam acompanhar a febre. 

cefaléia, mal-estar e 

Em muitos casos o sin-

toma mais incornodativo é o prurido, que está presente durante 

o estágio vesicular da doença. 

Complicações - São raras as complicações da va-

ricela. Infecção bacteriana secundária por estafilococos e 

estreptococos, podem penetrar nas lesões e produzir irnpetigo, 

furúnculos, celulite e erisipela que podem constituir focos pa 

ra possíveis septicemias, pneumonias, artrite supurativas, os 
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teornielites e gangrena local. Mas, atualmente com os anti

bióticos são raros os casos de complicações. Podem ocorrer 

ainda hepatite, uvite, orquite. 

Tratamento - A varicela ê uma doença autolimit~ 

da para qual o tratamento e completamente sintomático. Oca

so comum cura-se espontaneamente, mas poderá ser dado aspiri

nas para diminuir a febre e sintomas gerais. Para o prurido, 

recomenda-se aplicação local de óleo de calamina e manter as 

unhas rentes e limpas, para evitar as infecções secundárias cau 

sadas pelo ato de coçar. 

Quanto ao isolamento e quarentena nao se justi

ficam, porque na maioria das vezes, o estágio já ocorreu antes 

do diagnóstico ficar aparente e é pouco lÓgico prevenir uma 

doença inevitável, geralmente benigna na infância, e adiá-la 

atê a vida adulta quando suas manifestações são bem ma1s gra-

ves e potencialmente fatais. A maioria das autoridades con-

cordam que os pacientes devem ficar em suas casas até que as 

vesículas sequem. 

valor. 

Quanto às preocupações domiciliares não tem 

__ Conduta clÍnica do cirurgião-dentista -~.Ao exame 

clínico observar o aspecto geral de saúde da criança, medir a 

temperatura, fazer uma anamnese que deve ser respondida pelos 

pais, justamente para o reconhecimento e alerta pois podemos 

estar diante de uma das lesões que predominam na infância, vi~ 

to que são altamente contagiosas e a criança que foi exposta 

ê uma fonte em potencial de disseminação. Estando em nosso 

consultÓrio, uma criança que foi exposta ao contágio, até o 

décimo terceiro dia (período de incubação da doença) é impossí 
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vel de ser diagnosticada, somente pelo exame clínico, porque 

nao há sinais característicos, e muitas vezes nem - . os propr1os 

pais sabem que a criança foi exposta; mas como devemos esteri 

lizar todos os instrumentais e desinfetar todos os aparelhos 

utilizados em cada paciente, não hâ porque nos preocuparmos . 

Diante de urna criança que apresente sinais clÍnicos como: fe

bre e erupções cutâneas, e necessita de um tratamento urgente, 

dor ou traumatismos, deveremos nos restringir a um tratamento 

de emergência, usando apenas os instrumentais e aparelhos lU

dispensáveis naquele ato operatório e logo em seguida tomarmos 

as medidas de prevenção, procurando esterilizar e desinfetar os 

aparelhos dentro das possibilidades. Num caso em que a cria~ 

ça esteja fazendo um tratamento, ela deverá ficar suspensa, até 

que desapareçam as erupções cutâneas. Não há necessidade de 

preocupaçao com a desinfecção do ambiente, visto que a transmis 

são se dá pela saliva, muco e liquido das vesículas, e raramen 

te pelo ar. Se a doença foi primeiramente diagnosticada pelo 

cirurgião-dentista, e que passa a ser uma obrigação dos odonto 

pediatras saberem fazê-lo, deve ser avisado aos pa1s, e enca-

minhar o paciente a um médico para prevenir uma doença secundá 

ria. 

Para as ulcerações da boca, nao há necessidade 

de nenhuma recomendação, visto que desaparecem em algumas ho-

ras. 

Nos casos em que as ulcerações incomodam, pode 

ser recomendado violeta de genciana para secar mais rápido, lirn 

par a boca com leite de magnésia ou agua e bicarbonato de so 

dio para alterar o pH (básico) evitando uma infecção por moní

lia. 
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Imunização - A varicela geralmente confere imu

nidade sólida e duradoura. O anticorpo persiste por muitos 

anos após a infecção. Sendo benigna, não há necessidade de 

medidas preventivas para urna criança normal que foi exposta. 

O desenvolvimento da infecção por este tempo irá protegê-la da 

mesma doença, quando for adulta. A administração de imunogl~ 

bulina, embora não previna a doença, pode produzir a atenuação 

dos sintomas, ao passo que a gamaglobulina obtida de convales

centes de herpes-zoster pode prevenir a doença. 

HERPES - ZOSTER 

Geralmente ê estudado concomitantemente com a 

varicela devido as semelhanças. É causado pelo virus da vari 

cela- zoster latente, também chamado de 0 Zona ou cabreiro'.'. 

O herpes - zoster ê manifestação local de uma 

infecção recorrente ou recudescente, é uma infecção recidivan

te. É benigna para indivíduos normais~ mas pode trazer com

plicações para indivíduos com deficiências de imunização. 

Ocorre em todo o mundo, em qualquer raça e nao 

tem predileção pelo sexo, também ocorre durante o 

nao tendo predileção pela estação 

ano todo, 

Caracteriza-se por lesões localizadas,semelhan

tes as da varicela, distribuídas ao longo do trajeto dos nervos 

dos gânglios dos sais ou dos gânglios extramedulares dos ner

vos cranianos. 
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E urna doença principalmente de adultos, mas nao 

e rara em crianças. Winkleman~1 & Perry,, 1959, relataram se·

te casos observados, em um período de três anos em pacientes 

de sete meses a cinco anos de idaOe. Cinco dos sete pacien-

tes tinham tido varicela dois meses a dois anos antes do herpes. 

Brunell observou quinze crianças com herpes zoster no New York 

University ~ Bellevue Hospital Pediatric Service du~ante o biê 

nio 1974-1976. A criança de menor idade tinha três anos e 

meio cuja mãe tinha tido varicela durante o sétimo rnes de gr~ 

videz. As outras crianças três a quatorze anos de idade, 

tinham antecedentes de varicela. O intervalo entre o início 

da varicela e o herpes zoster variou de um a nove anos. 

ter latente. 

Etiologia- E causada pelo virus varicela -zos

São as seguintes as evidências que provam que o 

virus da varicela e do herpes' são idênticos: 

1) A microscopia eletrônica do lÍquido vesicular revela 

a presença de partículas morfologicamente idênticas nas duas 

doenças. 

2) O efeito citopâtico do virus varicela em cultura de 

tecido ê neutralizado nào somente pelo soro imune a varicela, 

mas também pelo soro imune ao herpes. Ambos os soros também 

neutralizam o virus herpes zoster. Os dois virus são indi~

tinguíveis pelo teste do anticorpo marcado com a fluorescência. 

3) Biópsia das lesões produzidas nas duas lesões reve~ 

lam o mesmo tipo de corpo de indução eosinÓfila. 

4) Esfregaços das lesões da varicela e do herpes apre

sentam o mesmo tipo de células gigantes rnultinucleadas. 
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5) Varicela tem sido transmitida a crianças suscetf-· 

veis, inoculando·-<i.s: com o fluido vesicular de lesões do her-

pes. A doença experimental era contagiosa e produzia varice-

la em outras crianças suscetíveis. 

A patologia das lesões cutâneas da varicela e 

do herpes ê idêntica. O herpes, contudo, provoca lesao infla 

matéria nas raízes nervosas posteriores e gânglios. A disse--

rninação da inflamação às células dos cornos anteriores pode ca~ 

sar paralisia temporária ou permanente. A lesão na raiz pos-

terior e caracterizada por infiltração de pequenas células re

dondas e hemáceas, necrose de neurônias e fibras, e uma reação 

inflamatória de bainha dos gânglios. 

Manifestações cl:Ínicas ·- O período de incubação 

é desconhecido porque é impossível determinar o tempo de ativa 

ção do possivelmente latente virus variCela·-zoster. Acredi-

ta-se que o período de incubação da doença seja de sete-quato~ 

ze dias. A predileção pelas raízes dos nervos posteriores -e 

a responsável pelo quadro de dor ao longo dos nervos e das 

áreas cutâneas correspondentes. Em muitos casos parece que o 

Herpes - zoster -e uma consequência de uma injúria de uma 

raiz de um nervo dorsal. 

Um clássico caso de herpes caracteriza-se por 

uma erupçao típica. As lesões iniciam-se como máculas e pap~ 

las e progridem através dos mesmos estágios verificados na va-

ricela ou seja: inicialmente o paciente apresenta febre, mal-

-estar geral, sensibilidade e dor ao longo do curso do nervo 

sensitivo envolvido, quase sempre unilateralmente. Os linfo-



24 

nados satélites podem estar aumentados e doloridos. As lesões 

podem surgir no tronco (comprometimento das raízes dorsais), nos 

ombros, nos braços, no pescoço (comprometimento do segundo ao 

quarto gânglios cervicais), ou no períneo e nos membros infe-

riores. O comprometimento dos nervos cranianos pode afetar a 

face por infecção do nervo trigêrnio. 

Inflamação do ramo maxilar deste nervo, relaciQ 

na-se com lesões da úvula e da área tonsilar. O comprometi

mento do ramo mandibular está associado com lesões da mucosa 

oral, do assoalho da boca, e da parte anterior da língua. As 

lesões da mucosa bucal são razoavelmente comuns, podendo ser 

encontradas vesículas muito dolorosas na mucosa da bochecha, 

língua, úvula, faringe e laringe. As vesículas geralmente TO!_!! 

pem-se deixando áreas de erosao. Um dos aspectos clínicos ca

racterísticos da doença na face ou na cavidade bucal ê a unila 

teralidade das lesões. Tipicamente, quando grandes, as lesões 

estendem-se até a linha mediana onde terminam abruptamente. O 

comprometimento do ramo oftálmico acompanha-se de lesões da 

esclerótica e da córnea. O acometimento do gânglio genicula-

do do nervo facial pode acompanhar-se de dor, urna erupção vesi 

cular no canal auditivo e paralisia facial, que eventualmente 

pode ser permanente. A intensa neuralgia, que as vezes per-

siste durante a convalescença, ê mais comum em adultos do que 

em crianças. Após o rompiflento das vesículas, tem inÍcio o 

processo de cicatrização embora uma infecção secundária possa 

intervir e retardar esse processo consideravelmente. 

Complicações - O herpes zoster pode aparecer 

no decorrer de certas infecções de lesão do sistema nervoso, nu 
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ma intoxicação arsenical ou ainda associado a certas doenças, 

como foi descrito por Chenitz 6 ,- em 1976, um paciente jovem 

quando tinha aproximadamente sete anos de idade recebeu 2.000 

radiações por ordem terapêutica na região do tórax. Mais tar 

de ele apresentou a doença de Hodgkin's associada ao Herpes 

Zoster. Havia uma distinta delineação da lesão do lado esque~ 

do da face e do lado esquerdo do pálato duro, da destruição do 

osso alveolar por necrose, com isso foi sugerido que a necrose 

do osso alveolar estava relacionado com a infecção do herpes 

zoster, porque o indivíduo tinha pouca resistência devido a 

Doença de Hodgkin's. 

Tratamento - Pode ser administrado vitamina B12 

em alta dose, três ampolas de 1.000 microgramas e cinco ampo

las de 100 micrograrnas diariamente durante cinco dias, começa~ 

do com as de 1.000 rnicrograrnas. Para aliviar a dor pode ser 

administrados analgésicos. Recomenda-se banho com permangan~ 

to de potássio 1:10.000 unidades nas lesões, para evitar urna 

infecção secundária. 

Conduta clínica do cirgião-denstista - Quando a 

criança está sob tratamento, deve ficar suspensa até que desa

pareçam todas as lesões; entretanto, se necessitar de trata

mento de urgência, o profissional deve tornar todas as medidas 

e cuidados com instrumentos e aparelhos, esterilizando-os e 

desinfetando-os logo após o ato operatório. Não se esquecer 

de que o Herpes Zoster é urna infecção recidivante, mas que o 

virus poderá levar a urna varicela um indivíduo não imunizado. 

Se o profissional for procurado pelo paciente 
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portador de um herpes -zoster em um ramo nervoso do nervo tri-

gênio, deverá administrar antibióticos e analgésicos. 

No caso de nao poder adiar o tratamento tomar 

cuidado com a esterilização do material e usar mascara e luva. 

ESCARLATINA 

A escarlatina, também chamada de febre escarla-

te, amigdalite estreptocócica, faringite estreptocócica, é uma 

infecção bacteriana, benigna, altamente contagiosa, classific~ 

da segundo 14 -Krugman corno uma doença exantematica aguda caracte-

rizada por erupções cutâneas mácula -papulosa puntiforme erite 

ma tosa. 

Atinge pessoas de todas as idades, sexos e ra 

ças, mas é predominante em crianças que sejam suscetíveis as 

infecções estreptocócicas. De acordo com a forma clÍnica, a 

incidência poderá var1ar com a idade. De modo geral, a inci-

dência é baixa na infância, gradualmente começa a subir com a 

idade e atinge o pico máximo por volta dos 13-14 anos. As 

infecções estreptocócicas da garganta são mais frequentes na 

faixa etária de 6 a 12 anos, entretanto, é menor em pré-escol~ 

res. Por outro lado, infecções estreptocócicas da pele sao 

mais frequentes na face pré-escolar. 

A distribuição geográfica parece estar relacio-

nada ao clima. A incidência é maior em áreas temperadas do 

que nas tropicais ou quentes, mas é comum no Brasil. A dis-

tribuição por estações varia com a área geográfica. Corno o 
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homem é a fonte de infecção ao estreptococo, os indivíduos po~ 

tadores de estreptbcocos nas fossas nasais representam fonte 

de infecção. A transmissão ê feita principalmente por conta-

to direto com o portador, através do muco e saliva:; entretan-

to, ê possível a transmissão indireta através de objetos conta 

minados. Os estreptococos dissecados que chegam ao ar atra-

ves da poeira do solo, felpas de roupa de cama, lenços, etc, 

sao viáveis mas não infectantes. A importância da via aerea, 

ainda ê incerta, algumas epidemias tem sido provocadas por lei 

te, sorvetes e ovos contaminados. A escarlatina ocorre, as 

vezes, em pacientes portadores de infecções estreptocócicas e 

de outros tipos, corno ferimentos infectados e infecções puerpe 

rais. 

-~tiologia - E causada por estreptococo tipo be-

ta-hemolótico que elaboram uma toxina eritrogênica, mas diver-

sas espécies diferentes de estreptococos podem provocar a doen 

ça. A temperatura Ótima para o crescimento e de 37°C; acima 

de 40°C o seu crescimento é inibido. 

Manifestações clínicas - O período de incubação 

é de dois -quatro dias, com extremos de um- sete dias. A doen 

ça e iniciada abruptamente com febre, vômitos, dor de garganta 

(faringite e amigdalite avançadas), cefaléia, calafrios e mal 

-estar. Cerca de 12 - 48 horas após surge a erupção típica . 

Em alguns casos a dor abdominal surge desde o inÍcio e de mo-

do intenso bem característico. A associação desta manifesta-

ção (dor) com vômitos pode sugerir a possibilidade de abdomen 

cirúrgico. O período de transmissão é principalmente durante 

o período das manifestações clÍnicas, isto ê, por cerca de 
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dez dias. Dai em diante nos casos nao tratados, a transmissi 

bilidade diminui progressivamente atê se tornar baixa dentro 

de dois a três semanas, embora o estado do portador possa per-

sistir por meses. 

Febre no caso típico, a temperatura sobe abrug 

t'amente a 39,5°C a atinge seu máximo em torno do segundo dia. 

Em cinco -seis dias começa a cair, por lise. 

tem uma curva térmica mais elevada e demorada. 

Um caso grave 

Ocasionalmen-

te, nos casos leves de escarlatina, a temperatura pode ser 

baixa (menos de 38,5°C) ou mesmo normal. 

A frequência da pulsação aumenta desproporcio-

nalmente à temperatura, podendo as duas aumentar, mas uma mais 

que a outra. Acompanhando tais sintomas, pode haver aumento 

de volume e sensibilidade dos linfonados cervicais regionais. 

O exantema geralmente surge doze horas apos os 

primeiros sintomas; ocasionalmente pode demorar até dois dias. 

-E urna erupção eritemática puntiforme que se esbranquiça à pre~ 

-sao. As lesões do tamanho de cabeça de alfinete dão a pele 

urna textura que lembra uma lixa grossa. A erupção da escarla 

tina lembra uma queimadura solar. O exantema tem as seguiu-

tes características: (1) expande-se rapidamente, geralmente 

em torno de 24 horas; ( 2) As lesões puntiformes geralmente nao 

são encontradas na face, exceto em raças negras. A testa e 

as bochechas ficam vermelhas, lisas e a ârea em torno da boca 

empalidece (palidez circum-oral); (3) É mais intenso nas do 

bras cutâneas: pescoço, nos cotovelos, faces internas das co-

xas, como nas axilas, virilhas e nas áreas de pressao, como nas 

nádegas; (4) Tem áreas de hiperpigmentação, ocasionalmente com 
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tênues petéquias nos sulcos das dobras das articulações, partl 

cularmente na prega anticubital. Estas lesões formam linhas 

transversas (sinal de Pastia), que persistem em torno de um 

dia após o desaparecimento da erupção; (5) Se a -erupçao e in 

tensa, lesões vesiculares mínimas (miliaria sudamina) podem dis 

seminar-se pelo abdornern, mãos e pés. 

A erupçao, febre, dor de garganta e outras man1 

festações desaparecem em torno de urna semana. O período de 

descamação vem logo em seguida. 

A descamação ê um dos aspectos mais caracterís-

ticos da escarlatina. A extensão e a duração da descarnação 

são diretamente proporcionais à intensidade do exantema. Co-

meça a manifestar-se na face, sob a forma de finas escamas que 

se desprendem, ao fim da primeira semana. Daí, estende-se ao 

tronco e finalmente às extremidades, tornando-se generalizada 

ao fim da terceira semana. A descamação da pele do tronco 

apresenta escamas mais grosseiras. As mãos e os pes sao os 

Últimos a descamar, o que geralmente ocorre entre a segunda e 

a terceira semanas. 

As pontas dos dedos mostram rachaduras na pele 

próxima a margem ungueal. Nos casos mais intensos pode demo-

rar até oito semanas. Algumas vezes,podernos fazer um diag-

nótico retrospectivo com base na verificação da descamação cutânea. 

Manifestações bucais - São enanternas que incluem 

lesões das amígdalas, faringe, lÍngua e palato, tem sido des-

critas como "estomatites escarlatínicas". As amígdalas ficam 

aumentadas, edematosas, avermelhadas e cobertas com placas de 
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exsudatos acinzentados. A faringe também fica edemaciada e 

avermelhada. Nos casos leves, a faringe e as amígdalas apre

sentam-se eritematosas, mas com pouco ou nenhum exsudato. Os 

casos graves podem ser caracterizados por amigdalite ulcerati

va membranosa, clinicamente indistinguíveis da difteria. 

Mais importantes sao as alterações que ocorrem 

na língua desde o início da doença. Nos primeiros dias o dor 

so reveste-se de uma camada branca ficando a ponta e as mar

gens laterais avermelhadas. Quando as papilas fungiformes co 

meçam a se hipertrofiar, projetam-se através da camada branca 

como pequenas saliências, porque estão edemaciadas e hiperêmi-

cas. Este fenômeno foi descrito clinicamente como "lÍngua em 

morango ou framboesa branca". Pelo quarto ou quinto dia o 

revestimento branco desaparece, começando pela ponta e bordos 

laterais, e a língua torna-se intensamente vermelha, brilhante 

e lisa, exceto pela presença das papilas fungiformes tumefatas 

e hiperêmicas. A lÍngua nesta fase foi denominada como "lÍn

gua em framboesa". Nos casos graves de escarlatina foi rela

tado ulcerações na mucosa da bochecha e do palato que geralme~ 

te fica coberto de lesões puntiformes eritematosas e ocasional 

mente com petêquias. A úvula e a margem livre do palato mole 

ficam vermelhas e edemaciadas, mas parece ser devida a urna in-

fecção secundária. Logo ap6s a descamação da pele, a língua 

e o restante da mucosa adquirem aspecto normal. 

Complicações da escarlatina - Podem surg1r no 

início ou no estágio avançado da doença. As complicações pr~ 

coces, geralmente resultam de uma extensão de uma infecção es

treptocõcicas e ocorrem durante a primeira semana da doença. 
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Assim uma extensão da infecção aos linfáticos regionais resul-

ta em adenite cervical. A progressão da doença ao ouvido me-

dio resulta em otite média. Os estreptococos hemolíticos tam 

bêrn podem produzir sinusite. Raramente verifica-se broncopneu 

morria nessa fase da doença. Pacientes tratados desde o começo 

raramente exibem complicações. Entre as lesões menos comuns 

citam-se: mastoidite, septicemia e osteomicelite. 

As complicações tardias sao, a febre reumática e 

a glornerulonetrite aguda, miningite, artrite. 

Tratamento - Na era pré-antibiótica usava-se a 

antitoxina, seu efeito era limitado por seus sintomas tóxicos, 

hoje em dia nem e encontrado no comércio. A penicilina apre-

senta sem dúvidas a droga de escolha. As raças de estreptoc~ 

cos do grupo A são uniformemente sensíveis à penicilina que di 

minui a febre e os outros sintomas constitucionais além de re-

duzir as complicações que a doença pode trazer. A penicilina 

deve ser administrada por dez dias, para manter o nível sangui 

neo adequado, pode ser dado por via oral, mas devidas ãs difi

culdades encontradas pela crjança para deglutir, pode ser dado 

por via parenteral, através de antibióticos injetáveis. Os 

pacientes alérgicos à penicilina podem ser tratados com eritro 

micina ou cefalosporina; as tetraciclinas não são indicadas de 

vida à alta incidência de cepas resistentes a esse antibiótico. 

O tratamento de apoio recomenda-se repouso no 

leito, durante o período febril. Para a dor de garganta e pa 

ra o mal-estar, recomenda-se aspirina e codeína. 

líquida durante o período febril. 

Alimentação 
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Conduta clínica do cirrugião-dentista - Estando 

em nosso consultÓrio uma criança que esteve em contato com ou

tro portador de escarlatina, no período de incubação que varia 

do primeiro ao sétimo dia após o contágio, a criança nao apre

senta sinais clínicos e nem é fonte de transmissibilidade, po-

dendo ser submetida a qualquer tratamento. Num outro caso em 

que a criança já apresenta sinais, como as patognomônicas "lÍ_!! 

gua de framboesa ou morango", ela já está no período de trans 

missibilidade que vai desde o primeiro dia das manifestações 

clínicas até o final das descamações da pele; neste caso deve 

remos fazer apenas tratamento de emergência, tomando os devi-

dos cuidados em esterilizar e desinfetar os instrumentos e ap~ 

relhos que deverão ser restritos no ato operatório. Para as 

crianças que apresentam as estomatites, deveremos recomen-

dar dieta alimentar líquida e leve como leite, cereais bem co-

zidos, frutas, etc e repouso durante o período febril. Para 

aliviar a dor, poderemos recomendar aspirinas, bocheches e 

gargarejos com antissépticos ou soro fisiológico. 

No caso de nao poder adiar o tratamento tomar 

cuidado com a esterilização do in..-.tnunental e usar mâscara e luvas. 

Imunização - Os estreptococos hemolíticos pos-

suem vários constituintes antigênicos. Dois destes, a protei 

na M, tipo específica, e a toxina eritrogênica estimulam a pr~ 

dução de anticorpos que conferem à pessoa, pelo menos, dois ti 

pos de resistência: antibacteriana e antitóxica, desenvolveu-

do-se assim uma imunidade e hipersensibilidade nas variadas 

apresentações da doença estreptocõcica com o progredir da ida-

de. 
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Diante da autoimunização da doença, nao há vaci 

nas para prevenir a doença. 

VARIOLA 

Varíola é uma doença aguda, altamente contagio-

sa, causada por um virus e assinalada por um exantema caracte-

-rístico. E confundida frequentemente com a varicela e saram-

po. 

Existem três tipos de varíola: mayor, varíola 

minar (alastrirn) e variolóide. A varíola mayor é a varíola 

clássica. Tem elevado Índice de mortalidade, variando com os 

tipos de lesão: discreta, 5% a 10%, confluente, 50%; hemorrá 

gica, 80%. Varíola minar (alastrim) é uma forma benigna da 

doença, ocorrendo em indivíduos não vacinados. A mortalidade 

é inferior a 1%, exceto nas raras vezes em que a erupção torn~ 

se confluente ou hemorrágica. VariolÓide é urna forma benigna 

da doença, ocorrendo em pessoas vacinas, que apresentam imuni-

dade parcial. 

países. 

A varíola é uma ameaça permanente para todos os 

Em 1969 a varíola (alastrim) era endêmica no Brasil. 

A suscetibilidade é geral, podendo aparectr em 

qualquer idade, sexo ou raça. 

O reservatório do virus e o próprio homem, po

dendo ser transmitida-, através do estreito contacto com as se-

ereções das vias respiratórias, as lesões da pele, das mucosas 

do doente, e com objetos recém-contaminados. 
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Etiologia E um poxvirus específico que causa 

a doença. Os virus sao muito estáveis e sua viabilidade é man 

tida em estado de ressecação, podendo ser ativo logo -apos um 

ano, quando guardado em temperaturas ambientes. 

Manifestações clínicas 

Varíola mayor O período de incubação da varío 

la clássica é de doze dias com extremos de oito a dezesseis dias. 

A evolução típica, ê caracteristicamente bifásica, com um pe

ríodo prodrômico ou toxêmico, e um período eruptivo. 

No período prodrômico, a doença geralmente lTil

cia-se de modo brusco, com calafrios, febres, cefaléia, dor 1om 

bar, intenso mal-estar. 

Ocorrem vômitos, particularmente em crianças que 

também sao mais propensas a apresentar crises convulsivas do 

que calafrios. A temperatura eleva-se a 40°C e os sintomas 

tornam-se mais intensos. O indivíduo apresenta-se em estado 

extremamente tóxico, intensamente prostrado, ocasionalmente de 

lÍrio, estuposo ou comatoso. Nas 24 horas que se seguem há 

urna nítida melhora da sintomatologia e a temperatura começa a 

cair. Nesse momento, no entanto, o indivíduo queixa-se de 

dor de garganta, tosse e surge a erupçao. 

Algumas vezes uma erupçao transitória surge ain 

da no período prodrômico. A erupção pode ser petequial, mor-

biliforme ou escarlatiniforrne, desaparecendo na maioria das 

vezes em um a dois dias. 

A duração do período prodrômico varia de dois a 
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quatro dias, geralmente no terceiro dia, quando o paciente co

meça a melhorar, aparece a erupçao. 

No período eruptivo, as primeiras lesões surgem 

nas membranas mucosas da boca, garganta e do trato respirató-

rio. O enanterna começa como Úlceras dolorosas nas mucosas 

oral, faríngea e brônquica, originando sintomas como dor de 

garganta, rouquidão e tosse. O exantema começa na face e no 

antebraço, daí espalhando-se para braços e tronco, finalmente 

atingindo os membros inferiores. As lesões cutâneas iniciais 

são máculas e começam a ser percebidas no terceiro ou quarto 

dia da doença. Em questão de horas, as máculas rapidamente 

evoluem a pápulas. Estas medindo 4 mrn de diâmetro, dão uma 

sensação de chumbo a palpação, e brotam durante dois -três dias. 

Ao fim do sexto dia as pápulas evoluem para vesícula, e com 

6 mm de diãmetro, geralmente circundadas por um halo avermelha 

do. Entre o sétimo e o nono dias as vesículas viram pústulas, 

medindo até 8 rnm de diâmetro. 

No estágio pustuloso a temperatura volta a ele

var-se e os sintomas gerais retornam agora agravados pelas le

soes intensamente dolorosas. 

O paciente apresenta um quadro dramático, com a 

face destorcida pela grande quantidade de pústulas. No déci

mo dia as pústulas começam a romper, secar e, finalmente, a for

mar crostas. 

A temperatura e os sintomas constitucionais fi

nalmente desaparecem, ao fim da segunda semana. O ressecamen 

to das lesões ê acompanhado de intenso prurido, e de um perío

do de uma -duas semanas em que há desprendimento das crostas. 
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Um paciente com varíola plenamente desenvolvida, 

apresenta as seguintes características, que facilita o diagnó~ 

tico diferencial entre sarampo e varicela: 

1) As lesões, em qualquer parte do corpo, encontram- se 

no mesmo estágio-de desenvolvimento; 

2) As lesões apresentam uma típica sequência de apareci 

mente: (a) face; (b) extremidades distais dos membros supe

riores; (c) tronco, principalmente nas costas, e (d) extremi

dades distais dos membros inferiores; 

3) As lesões apresentam uma distribuição periférica. Exis 

te uma maior concentração de lesões nas áreas mais distais da 

face, antebraço, mãos, pernas e pes. As lesões sao mais es-

parsas e discretas no tronco, braços e coxas. 

Varíola minar ou alastrim - Esta forma benigna 

da varíola é causada por urna cepa atenuada do virus. O perí~ 

do de incubação é de aproximadamente quinze dias, variando de 

Joze a vinte dias. Em geral o período prodrôrnico e pouco 

sintomático. A erupção é discreta e tende a progredir atra-

vês dos vários estágios com maior rapidez que na varÍola mayor. 

A erupção também tem caracteristicamente distribuição periféri 

ca. Os sintomas constitucionais são moderados. 

Variolôide - Tem um quadro característico, que 

pode ser indistinguível do da varíola minar. E uma f o rrna mo-

dificada da varíola que ocorre em pessoas parcialmente irnuniz~ 

das. A gravidade dos sintomas e a extensão da erupção depen

derão da imunidade residual do paciente. 
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Tratamento - Todos os indivíduos com varíola ou 

com suspeita de varíola devem ser internados em 

instituições onde existirem rígidas condições 

Não existe tratamento específico para a doença. 

hospitais ou 

de isolamento. 

A terapêutica 

antimicrobiana está indicada nas complicações bacterianas cut~ 

nect~, pulmonares e Ósseas. O tratamento costuma ser iniciado 

no começo do estágio pustuloso. O tratamento de apoio ê mui

to importante. Disfagia originada por lesões faríngeas faz 

com que muitos pacientes recusem líquidos e alimentos. A te-

rapêutica parenteral pode ser difícil devido à extensa erupçao 

nas extremidades. 

Cefaléias, hiperpirexia, dor lombar e outros s1n 

tomas requerem drogas como aspirinas, codeína ou morfina se 

necessário. Os medicamentos aplicados sobre a pele são inefl 

cazes. 

salina. 

Os olhos devem ser cuidadosamente lavados com solução 

Conduta clÍnica do cirurgião-dentista - Num ca

so em que a criança esteja fazendo tratamento, ela deve ficar 

suspensa, até que desapareçam por completo todas as crostas. 

No caso em que não possa ser adiado, deve ser feito apenas tra 

tamentos curativos de emergência, restringindo-se ao máximo o 

ato operatório. Logo em seguida, todo o ambiente deve ser 

desinfetado, inclusive paredes e chão. Os instrumentais de-

vem ser rigorosamente esterilizados. As crianças que não es

tão sob tratamento médico, deve ser encaminhada a um especia

lista, para que ela não corra o risco de uma doença secundária. 

Para as lesões faríngeas recomenda-se apenas bocheches com per 

manganato de potássio 1:10.000 unidades. 
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No caso de não poder adiar o tratamento tornar 

cuidado com a esterilização do material e usar mascara e luva. 

Imunização - Uma das medidas preventivas ma1s 

eficientes da varíola é a vacinação, que deve ser feita antes 

do contágio. A dose e dada aos cinco anos de idade. A vaci 

na provoca urna lesão vesiculosa, ou uma área de endurecimento 

ou congestão circundando uma lesão central que pode ser uma 

crosta ou Úlcera. Esta reaçao indica que a vacinação foi bem 

sucedida. Nos Estados Unidos, as pessoas que foram vacinadas 

e não apresentaram cicatriz, serão revacinadas. A vacinação 

confere uma imunidade substancial, porém oscilante por dez anos 

ou mais. 

Atualmente no Brasil esta vacina nao e mais 

fornecida pelos Centros de Safide porque a doença ji foi prati-

camente erradicada, mas nas clínicas particulares ainda pode 

ser encontrada, e em aeroportos internacionais. 

-RUBEOLA 

A Rubéola é também chamada de sarampo alemão. 

E uma doença infecciosa, exantemãtica aguda, caracterizada por 

erupção mácula -populosa puntiforme eritemato~a. com sintomas 

prodrômicos mínimos ou ausentes, uma erupção de trê~ dias de 

duração e linfadenopatia generalizada, particularmente nas ca-

deias retro-curricular, suboccipital e cervical. 

Não deve ser confundida com o sarampo ou com a 

escarlatina, embora possa assemelhar-se a um ou a outro, ou com 
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um misto de ambos. A nossa colocação sobre a rubéola, é para 

que o profissional possa fazer o diagnóstico diferencial des

sas três doenças. 

A Rubéola é um dos exantemas mais comuns na 

infância. A maioria do~ casos ocorre em idade escolar, parti 

cularmente no verao e primavera. Cerca de 80-90% dos indiví 

duas jovens apresentam evidência sorológica de imunidade. 

O modo de transmissão e pelas secreçoes nasofa

ríngeas dos indivíduos infectados. O vírus também pode ser 

isolado da urina do sangue, e das fezes. A transmissão se 

faz através das gotículas de muco e saliva, ou pelo contacto di 

reto com doentes; ou possivelmente, indireto, através do con

tacto com objetos recém-contaminados por suas secreções nasof~ 

ríngeas, e talvez pelo sangue, urina ou fezes; 

pode ser também pelo ar. 

a transmissão 

O período de transmissibilidade ê cerca de uma 

semana antes e pelo menos quatro dias depois do aparecimento 

da erupção. 

Etiologia - E causada por um virus específico , 

encontrado no sangue e nas secreçoes nasofaríngeas de indiví-

duas com a doença. E considerado como moderadamente grande, 

de forma esférica, sensível ao calor 54 a 59°C. 

Manifestações clínicas - O exantema da rubéola 

assemelha-se pelo aspecto, ao do sarampo. Principia na face, 

-sob a forma de pequenas manchas em vermelho claro, que logo se 

espalham pelo resto do corpo, e ao mesmo tempo aumentam de diâ 

metro e se transformam em mãculo pâpulas. Envolve porém, com 
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acentuada rapidez, de tal maneira que, quando chega ao tórax 

já está apagando na face. A intensidade varia consideravel-

mente de um caso para outro, em termos gerais, muito mais bran 

da que a do sarampo, com eflorescências mais claras, sem ten

dência a confluir, e sem infiltração congestiva da face. A 

evolução total opera-~e em 48 horas. Descamação, quando pre-

sente, reduz a proporções mínimas. Não se observa pigmenta-

ção pós exantemática. Febre e fenômenos gera1s concomitantes 

- anorexia, abatimento, mal-estar, dor de cabeça - são leves ou 

-não se manifestam de todo. E de grande interesse essa descer 

relação entre o exantema e as alterações do estado geral. Nas 

o ponto fundamental para a distinção entre as duas doenças, si 
tua-se no período de invasão, muito mais curto na rubéola (ce! 

ca de 24 horas), com febre e fenômenos catarrais mitigados ou 

ausentes, sem fotofobia. Na rubéola não aparecem as manchas 

de Koplic e a mucosa bucal, usualmente não está inflamada, em-

bora as amigdalas possam estar pouco tumefatas e congestiona-

das, e possam aparecer máculas vermelhas no pálato. O errante 

ma, em geral modesto, resume-se em manchas róseas ou purpureas, 

dispostas no pálato e na parte posterior da abóbada palatina. 

Em contraposição há, na fase prodrômica, um ele 

mento positivo de valor: os gãnglios linfáticos retroauricul~ 

res cervicais posteriores e suboccipitais encontram-se enfart~ 

dos e dolorosos. Raras no sarampo as adenopatias, quando com 

parecem, sao menos acentuadas e não exibem essa predileção to-

pográfica. O comprometimento dos linfonados na rubéola, -e um 

dos aspectos mais importantes, que pode surgir até sete dias 

antes do aparecimento da erupçao. O aumento de volume e a 

dor são mais intensos no primeiro dia da erupção. Em um a 
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dois dias há diminuição da dor, mas os linfonados continuam a 

ser palpados por várias semanas. E importante enfatizar que 

a linfadenopatia não ê patognômica de rubéola. 

Por vezes a erupçao da rubéola reveste, no se-

gundo dia, aspectos escarlatiniformes. Distingue-se, porem, 

da escarlatina, pelo caráter polimorfo e fugaz, por manifesta~ 

se também no rosto, inclusive na região circum oral, e pela 

ausência de descarnação. Acresce que os sintomas gerais (f e-

bre, abatimento) são muito leves e na fase inicial acham-se pr~ 

sentes os adenopatias de localização especial e faltam faringl 

te e alterações da língua. 

Complicações - São raras as complicações causa-

das por esta doença, exceto quando ocorre em mulheres durante 

o primeiro trimestre da gravidez. Em tais casos, há uma ele-

vada incidência de defeitos congênitos na descendência, tais 

como cegueira, surdez e anormalidades cardiovasculares, se -na o 

ocorre o aborto. 

Relatos ocasionais na literatura sugeriram que 

a rubéola, afetando as mulheres durante os primeiros meses de 

gravidez, pode causar diversos defeitos de desenvolvimento, in 

cluindo hipoplasia de esmalte, alta incidência de cárie e re

tardo na erupção dos dentes deciduos. 

Gullikson, em dezembro de 1975, observou o apa

recimento anormal da morfologia dentária na primeira dentição 

e causada pela Sindrome rubéola. O virus da rubéola pode afe 

tar o germe dental até a 13a. semana de gestação. Se o con 

tato com o virus materno for feito em menos de oito semanas, 

ele pode inibir completamente a formação dentária, pode também 

afetar por completo o processo de calcificação. 
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nea para todas as crianças entre quinze meses e a puberdade. 

Não deve ser administrada em crianças muito pequenas pela pos

sibilidade de fracasso da vacinação. 

Em virtude da virernia transitória que a vacina 

provoca e da teratogenicidade desconhecida do virus atenuado, 

não se deve administrar a vacina ã mulher que esteja ou possa 

estar grávida. 

As vacinas combinadas (sarampo - caxumba - rubéo 

la ; sarampo -rubéola e rubéola - caxumba) podem ser segura 

e eficazmente administradas. 

Estas vacinas nao sao fornecidas em Centros de 

Saúde Pública,somente em clínicas particulares, devido ao fa

tor econômico, 

PAROT!DITE EPIDEMICA : CAXUMBA 

Há diversas condições inespecíficas caracteriza 

das pelo aumento de volume de um ou mais das glândulas saliva

res principais, que não tem relação etiológica com a parotidi

te epidêmica (caxumba verdadeira), mas podem trazer considerá

vel dificuldade no diagnóstico e na diferenciação com a verda

deira caxumba de origem viral. 

A caxumba é uma doenç~ contagiosa, aguda, viral, 

tem predileção pelos tecidos glandular e nervoso. :E caracte-

rizada pela turnefação unilateral ou bilateral das glândulas sa 

livares, usualmente a parôtida. As glândulas submandibulares 

e sublingual são envolvidas algumas vezes, mas raramente sem o 



envolvimento concomitante da parótida. Ocasionalmente, ce1-

tos Órgãos internos são envolvidos, ao invés das glândulas sa-

li vares. Embora costume ser uma doença da infância, a caxum-

ba também pode afetar os adultos e, em tais casos, há maior 

tendência para o aparecimento de complicaçõe·s. 

A forma clínica típica da caxumba é menos fre

quente que as outras doenças transmissíveis comuns na infância, 

como o sarampo e a varicela. Cerca de 1/3 dos indivíduos sus 

cetiveis expostos ao contágio padecem a infecção ~ub fornta In-

cipiente. Mais frequente no inverno e na primavera. Ocorre 

sob forma esporádica ou epidêmica, exceto nas grandes cidades, 

onde é endêmica. Os surtos são mais frequentes e mais graves 

nas aglomerações de indivíduos jovens. 

O modo de transmissão é feito provavelmente pe

la boca e nariz, pelas gotículas de saliva expelidas pelo doe~ 

te e pelo contato direto com a saliva de um indivíduo infecta-

do, ou indiretamente, através de objetos recentemente contami-

nados por sua saliva. O reservatório do virus é o próprio ho 

mem. 

A maioria dos casos de caxumba aparece no grupo 

etário de cinco -dez anos, com aproximadamente 85% das infec 

-ções em crianças abaixo de quinze anos de idade. E incomum na 

primeira infância. O sexo não interfere com a suscetibilida-

de ã infecção. A doença pode ocorrer durante o ano todo,oco~ 

re em todas as áreas e em todos os climas. 

Etiologia - E causada por um vírus específico pe.!_ 

tencente ao sub-grupo parainfluenza dos mixovirus. 
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Manifestações clínicas - O período de incubação 

é de dezesseis a dezoito dias. O quadro clínico é antecedido 

por febre, cefaléia, anorexia e mal-estar, calafrios, vômitos. 

Em 24 horas a criança queixa-se de uma 11 dor de ouvido 11 que pi,S:. 

ra com os movimentos de mastigação. No dia seguinte, começa 

a aparecer o aumento da parótida e, em um- três dias, esta atin 

ge seu tamanho máximo. Após um periodo variável de um - seis 

dias a temperatura começa a diminuir normalizando-se antes que 

a glândula volte ao seu tamanho normal. 

A parótida fica com um formato de ferradura, fi 
cando a porçao côncava adjacente ao lado da orelha. Uma 1 i-

nha imaginária passando pelo maior eixo da orelha divide a glâ~ 

dula em duas porções relativamente iguais. Estas relações a~ 

tômicas não são alteradas pela parótida aumentada. Um linfa-

nado aumentado costuma localizar-se para trás da linha imagin~ 

ria. A medida que a inchação aumenta, o lobo da orelha -e 

~eslocado para cima e para fora. Na fase de rápido aumento 

da glândula a dor pode ser muito forte. Estes sintomas desa-

parecem depois que a glândula atingiu seu tamanho máximo. A 

parótida hipertrófica, gradualmente diminui de tamanho em três 

- sete dias. Desse modo a tumefação pode estar presente por 

seis -dez dias. Em aproximadamente 30% a 40% dos indivíduos 

a infecção é inaparente. Os restantes 60% a 70% apresentam um 

quadro de gravidade variável com sintomas que dependem do lo

cal ou locais da infecção. 

A tumefação submaxilar, quando presente, pode 

ser vista e palpada por baixo da mandíbula, logo adiante de 

sua angulação. Quando há caxumba submaxilar sem parotidite, 



46 

o quadro clínico e indistinguível do da adenite cervical. 

A caxumba sublingual é geralmente bilateral e 

começa na região submentoniana e no assolho da boca, mas é me-

nos frequente. 

Frequentemente os orifícios dos duetos apresen-

tam alterações inflamatórias. Os orifÍcios dos canais de Sten 

sen (par6tida) e de Wharton (sublingual) podem estar avermelha 

dos e edematosos. 

O quadro clínico descrito é clássico; a doença 

no entanto, e extremamente variável. 

O período de transmissibilidade do vírus -e de 

sei~ dias antes do acometimento das glândulas salivares até no 

ve dias depois, mas a transrnissibilidade é maior cerca de48 ho 

ras antes de começar a turnefação da parótida. -O vírus e en-

centrado na urina até quatorze dias depois do início da doença. 

Os indivíduos com infecção inaparente pode ser infectantes. Es 

te período varia de mais ou menos sete a dez dias. 

Outras manifestações - Meningo encefalite, pan

creatite, ooforite, teroidite e outras infecções podem prece-

der, acompanhar e seguir a parotidite ou ocorrer sem ela, embo 

ra raro. 

A segunda manifestação ma1s comum da caxumba em 

adulto do sexo masculino é a epidedimo -orquite. Costuma ocor 

rer depois da parotidite, mas pode precedê-la, e até mesmo cons 

tituir manifestação isolada. A incidência é baixa: aproxim~ 

damente 2%. O comprometimento do S .N .C. (meningo-encefalite) 

ocorre em torno de 10% de todos os casos. Pode ocorrer ainda 
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pancreatite, surdez, rnastite. 

Os outros orgaos que podem ser afetados: ova-

rios, glândulas mamárias e ocasionalmente próstata e coração. 

5 
Em nosso levantamento bibliográfico Garvar e 

colab. relataram casos de parotidites crônicas que tem como ca 

racterísticas o tipo de saliva, durante a exacerbação aguda. A 

saliva contêm pús, ou uma aparência gelatinosa. Estudos bac-

terioscópicos feitos revelaram que o streptococos viridans é o 

causador mais frequente. Embora a contaminação através da 

boca seja difícil de ser evitada, um exame cuidadoso poderá pe~ 

rnitir culturas puras. 

A parotidite aguda supurativa usualmente ocorre 

em pacientes totalmente debilitados, embora o mais severo qua

dro clínico é visto num simples ataque da parotidite recorrente. 

15 
Leake e colab .. 1971 mostraram em suas 

experi~ncias, feitas no Hospital Centro Pediitrico de Medicina, 

em Boston, em trinta e dois indivíduos entre as idades de 

tres meses a vinte anos com parotidite supurativa alguns trata 

mentes como: antibióticopterapia e uma alimentação lÍquida e 

leve para parotidite aguda, mas nos casos de parotidite recor

rente, pacientes não tratados o inchaço regride em urna semana. 

Krippaehnae e colab. , 1971 ' recomendam a in 

cisão e drenagem no início, antes que a glândula fique flutua~ 

te, porém seus estudos são geralmente sobre pacientes idosos. 

Diamant , 1979 sugeriu o uso do ligamento do 

dueto da glândula nos casos de parotidite crônica recorrente. 
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-E prefer{vel ligar os duetos em crianças do que extirpar as 

glândulas bilateralmente. O ligamento produz autoparotedect~ 

nia e não há risco de nervos faciais. 

A erradicação nos casos de aumento agudo da glâE: 

dula para desaparecer o inchaço deve ser usado raramente nos 

casos em que os pacientes sejam sensíveis a antibiÓticoterapia. 

Empiricamente a sialografia de parotidite reco~ 

rente também é uma terapia. Pacientes submetidos, o inchaço 

desapareceu totalmente. 

Tratamento - Na maioria das vezes o paciente -e 

isolado até que a tumefação das glândulas salivares tenha des~ 

parecido. A caxumba é uma infecção autolimitada cuja evolu-

ção não é alterada ~elo uso de qualquer droga antimicrobiana. 

O tratamento é puramente sintomático. 

A dor causada por tumefação pode ser controlada 

com aspirina ou codeina. Nos pacientes com vômitos persiste~ 

tes associados com pancreatite ou meningoencefalite, está indi

cado a administração parenteral de líquidos. 

Conduta clínica do cirurgião-dentista -Corno se~ 

pre, deve tomar todos os cuidados com esterilização e desinfe~ 

ção de seus instrumentos e aparelhos. Num paciente em trata-

menta, deverá ficar suspenso até quinze dias após o aparecime~ 

to do inchaço das glândulas. Em um paciente que necessite de 

tratamento de emergência restringir ao máximo o ato operató-

rio, usando o mínimo de instrumentais e aparelhos. Se a doen 

ça estiver no período de incubação, a glândula ainda nao foi 
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.acometida, não apresentando sinais clínicos, ficando difícil 

de ser diagnosticado, embora a criança seja uma fonte de trans 

missibilidade. 

Quando a doença foi primeiramente diagnosticada 

pelo cirurgião-dentista, a criança deve ser encaminhada a um 

especialista, para evitar uma doença secundária mais grave. 

No caso de nao poder adiar o tratamento tomar 

cuidado com a esterilização do material e usar mascara e luva. 

Imunização - Um episódio de caxumba geralmente 

confere imunidade duradoura. A caxumba pode recidivar, porém 

a taxa de recidiva (4%) citada, pode refletir erros de diagnó~ 

tico. Imunidade permanente é conferida após qualquer forma 

de infecção pelo vírus da caxumba. 

As tentativas de controle de disseminação da c~ 

xumba geralmente falharam. Estudos foram feitos para esclar~ 

cer o valor das vacinas utilizando virus vivos e atenuados, e 

está sendo associada com as vacinas do sarampo e rubéola e con 

fere uma proteção de 60%. 

A vacina atualmente pode ser encontrada nos Cen 
-

tros de Saúde PÚblica apesar de nao ser dada gratuitamente. E 
-

conhecida como M.M.R .. E dada em uma Única dose na idade pr~ 

-escolar, ma1s ou menos aos três anos de idade. 



-DOENÇA DAS ~~OS, PE E BOCA 

Definição e Etiologia - Como descreveram 
14 
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18 
Shaffer 

1979 e Krugmann,l979, a doença das mãos, pé e boca é uma in

fecção epidêmica, relatada primeiramente por Robinson e colab. 

em 1958 causada pelo enterovirus Coxsackie A-16. Estudos po~ 

teriores incluíram os tipos AS e AlO como agentes etiológicos. 

Características clínicas - Esta doença é carac-

terizada por febre e erupção vesicular principalmente localiza 

da na mucosa bucal e lÍngua com menos frequência no palato, na 

geng1va e nos lábios. 

Nas maos e nos pes surge uma erupçao máculo-pa--

pulosa, que evolui para a forma vesicular; e de localização 

intergital, no dorso das maos e dos pés e acomete as faces ven 

trais desses segmentos. Comumente os indivíduos também mani-

festam anorexia, febre, coriza e, às vzes, linfodenopatia, diar 

re1a, nauseas e vômitos. 

As características clínicas dessa doença hem CQ 

mo infecção por herpes simples, podem ser tão semelhantes que 

as duas só podem ser separadas através de testes 

de laboratório para virus. 

apropriados 

Incidência -A doença afeta primeiramente, as 

crianças pequenas, a maioria ocorre entre 0s seis meses e cin-

co anos de idade. 

Manif-estações bucais -- Urna das características 

mais comuns da doença é a sensibilidade dolorosa da mucosa bu-

cal que recusa alimentos. Isto se deve ãs pequenas e múlti-

UNIVERSIDADE ESTADUAL DE CAMPINAS 
'Ç.l\.CtiLDAOE DE ODONTOLOGIA OE P!RACICM'H-' 
.. S!BUOTEi::il 
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plas lesões bucais vesiculares e ulcerativas. 

Na série de casos relatados 
l 

por Adl er e colab. 

1979, a sensibilidade bucal foi o principal sintoma em 90% dos 

indivíduos estando essas lesões presentes em 100% dos casos. 

Tratamento- Não há tratamento específico, a 

doença é auto-limitante e geralmente regride dentro de duas 

semanas. 

FARINGITE LINFONODULAR AGUDA 

18 
Definição - Como salientaram Shaffer, 1979 e 

Krugmann, 1979 a Faringite linfonodular aguda é uma doença fe-

bril, aguda relatada pela primeira vez por Steigman e colab. 

em 1962. 

Etiologia - O causador da doença é o vírus Cox-

xackie AlO. Ocorre principalmente em crianças. O primeiro 

surto reconhecido da doença ocorreu nas vizinhanças de Louis-

-Ville e Fort Knox, Kentucky durante o outono de 1960. Desde 

então tem sido reconhecida uma ampla distribuição em sua ocor-

rência. O retardo no reconhecimento desta doença como uma 

entidade pode ter ocorrido devido à sua marcada semelhança com 

a "Herpangina". 

Características clínicas - A doença afeta pred~ 

minantemente crianças e adultos jovens, embora os mais velhos 

ocasionalmente sejam também envolvidos. 

As queixas principais consistem de dor de gar

ganta, uma elevação de temperatura que varia de 38 a 40°C, le-
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ve cefaléia e anorexia. 

O curso sintomático varia de quatro a quatorze 

dias e as lesões bucais localizadas resolvem dentro de seis a 

dez dias, embora um anel residual de eritema pálido possa, 

as vezes, ser visto durante vários dias. 

Período de incubação - 5 dias. 

Manifestações bucais - As lesões característi

cas da doença consistem de discretas pápulas sÓlidas e eleva-

das, esbranquiçadas ou amareladas, circundadas por uma estrei-

ta faixa de eritema. As lesões não são vesiculares e não ul-

c eram. Caracteristicamente aparecem na úvula, palato mole, p_i 

lares anteriores e orofaringe posterior. 

Tratamento - Não há tratamento especÍfico mesmo 

porque a doença é auto-limitante. 

ticoterapia não traz benefícios. 

Observou-se que a antibio-

3 

MONONUCLEOSE INFECCIOSA 

14 
Krugman, 1979 

17 
Pernetta, 1979 

18 
Shaffer, 1979, 

c Relatório Oficial da Associação Americana de Saúde PÚblica, 

1973. 

18 
Definição - Para Shaffer, 1979: A Mononuclease 

Infecciosa e uma doença infecciosa aguda. 

Etiologia - Desconhecida, embora haja muitas 

evidências sugerindo ser ela causada pelo virus Epistein -Barr 
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(V.E.B. ou virus semelhante a herpes). :E este mesmo virus que 

tem sido implicado como agente etiológico do linfoma africano 

de Burkitt dos maxilares, carcinoma nasofaringiano e leucemia 

linfoblástica, todos ocorrendo em seres humanos. 

-

Distribuição -Mundial, geralmente sob a forma 

-
de casos esporádicos e epidêmicos localizados. E ma1s freque_!2 

-te entre universitários e pessoal hospitalar. E provavelmen-

te comum e mui to difundida na infância. Nos climas tempera-

dos a incidência é maior de outubro a maio. 

Transmissibilidade- Desconhecida, provavelmen-

te de um paciente a outro pela via orofaringea. 

Período de incubação - Geralmente var1a de duas 

a seis semanas. 

Características clínicas - Caracteriza-se por 

febre, dor de garganta, dor de cabeça, calafrios, tosse, nau-

sea ou vômito e linfadenopatia. 

Aparecem também, com muita frequência esplenom~_ 

galia e hepatomigalia. 

Faringite e admigdalite são comuns, mas nem 

sempre presentes, e ocasionalmente é relatada erupção cutânea. 

Apresenta-se em raras ocasiões uma erupçao seme 

lhante à da Rubéola descrita e predominantemente no tronco ou 

limitada a esta área - erupçao eritematosa máculo-papulosa. 

Em crianças a doença e mais leve que em adul 

tos. 
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Manifestações bucais - Aparentemente não há ma

nifestações bucais específicas da mononucleose infecciosa, em

bora apareçam lesões secundárias. 

Entretanto estudos feitos por 
8 1970 

Fraser-~1ooodie con 

cluiram o aparecimento da gengivite e estomatites agudas e 

também o aparecimento de membrana branca ou acinzentada em vá

rias áreas, petéquias no palato, e ocasionalmente Úlceras bu-

ca1s. Em alguns casos há edema no palato mole e úvula. 

Outros relatos enfatizaram o aparecimento de p~ 

téquias no palato mole perto da junção com o palato duro, com 

manifestação precoce da mononuclease infecciosa: diagnôs ti co 

precoce da doença. Esta doença também apresenta manifesta-

ções hemorrágicas- sangramento gengiva!. 

Diagnóstico - Baseia-se em: 

- Aspectos clínicos; 

-Hemograma típico~ 

Teste de aglutinação positiva para anticorpos heteró-

filas; 

-Dados laboratoriais auxiliares. 

Prognóstico - Em geral o prognóstico e excitan-
" 

te. A doença segue seu curso em duas a quatro semanas e as 

complicações como ruptura espontânea do baço, complicações neu 

rológicas sao raras. 

Tratamento -Não há tratamento específico, a 

doença e auto-limitante e o tratamento é principalmente sintomático. 
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Os antibióticos sao ineficazes e nao alteram o 

curso da doença. 

Na fase aguda aconselha-se repouso e dieta ade-

quada. Para o controle da dor provocado pela linfadenoméga-

lia e pelo comprometimento farí~_geo basta aspirina. 

sos mais graves usa-se Codeina e meperidina. 

Nos ca-

Existem relatos de benefÍcios com o uso de 

corticóides. 

Os sintomas relativos ã garganta e linfadenome 

galia geralmente desaparecem em 24 horas. A ruptura esplêni-

ca espontânea, requer cirurgia imediata. 

HERPANGINA (FARINGITE AFTOSA) 

18 14 
Definição - Segundo Shaffer, 1979 Krugman , 

3 
1979 e Relatório Oficial da Associação Americana de Saúde PÚ-

blica, 1973, a Herpangina é uma infecção vira! específica que 

foi descrita por Zahorsky em 1920, e mais tarde, assim denomi-

nada por ele. 

(Agentes infecciosos), Etiologia - Estudos re-
12 

c entes por Huebner e culab. , 19 51 , provaram que o virus do g~ 

po CoxsackL' do grupo A tipos 2, 4, 5, 6, 8 e 10 e talvez o ti 

po 3 são a causa da doença. 

Distribuição - Difundida no mundo inteiro, ocor

re sob forma esporádica ou epidêmica, mais incidente no verao 

e início de outono. Observada com frequência em crianças de 
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um a sete anos, e raramente em indivíduos acima de dez anos. O 

reservatório ê o homem. 

Transmissibilidade - Contatos diretos com as se 

creçoes naso-faringeas e fezes de pacientes infectados {que po 

dem ser assintomâticos) e pelas gotículas de muco, bem corno a 

saliva, expelidas pela boca e pelo nariz, tem-se encontrado mos 

cas contaminadas. 

O período de incubação é de três a cinco dias. 

Período de transmissibilidade: durante a fase aguda da doença 

e talvez por mais tempo pois o virus persiste nas fezes por vã 

rias semanas. 

Características clínicas - As manifestações cli 

nicas da doença são relativamente leves e de curta duração. 

Inicia-se com dor de garganta, febre, dor de cabeça, algumas 

vezes vômitos, prostração e dor abdominal. Posteriormente, 

surgem Úlceras com a base acinzentada e a periferia inflamada, 

localizadas nos pilares anteriores da face e is vezes nos pala 

tos duro e mole bem corno na língua. Essas Úlceras são prece

didas pelo aparecimento de inúmeras e pequenas vesículas que 

são de curta duração e frequentemente passam desapercebidas p~ 

lo clínico. As Úlceras não são aparentemente dolorosas, en

tretanto pode ocorrer disfagia. 

Geralmente curam dentro de poucos dias. Urna 

criança pode ser afetada repetidas vezes, na mesma estação,por 

infecção provocada por diferentes t:~_pos de virus Coxsackie. 

Rapidamente desenvolve-se imunidade permanente 

a amostra infectante, e a maioria dos adultos possui anticor

pos neutralizantes contra inúmeras amostras. 
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Profilaxia - Não é necessário isolamento, qua-

rentena, imunização de contatos. Nenhuma medida de controle 

provou ser eficaz. 

Tratamento - Nenhum tratamento é necessário pois 

a doença parece ser-autolimitante e causa poucas complicações. 

_DOENÇA POR ARRANHADURA DE GATO 

(Febre por Arranhadura de gato; Linfarreticu 

lose Begnigna) 

. 18 
Definição - Conforme def1ne Shaffer, 1979 e Cé-

sar Pernetta, 1979, é uma doença de evolução sub-aguda, cara-

ter benigno e traduz-se essencialmente por volumosas adenopa-

tias locais. A doença por Arranhadura de Gato é uma entidade 

reconhecida, cujo primeiro relato deve-se a Debré e colab.,l950. 

Esta doença descrita primeiro na França e nos E.U.A., depois em 

outros paÍses, inclusive aqul ê mais comum nas zonas rurais que 

nas grandes cidades. 

18 
Etiologia - Segundo Shaffer, 1979, acredita-se 

que seJa de origem viral. O agente especÍfico não foi isola-

do, mas foi relatado uma reação sorológica entre este agente e 

aqueles do grupo da psitacose-linfo-granuloma venérea. Entre 

tanto, alguns investigadores sugeriram que o agente causal -e 

um organismo intracelular obrigatório, correntemente classifi-

cado como bactéria e conhecido como Bedsoniae. 

Segundo 
17 

Pernetta, 1979, ignora-se a etio-
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logia. Tudo faz crer esteja em JOgo um virus ainda nao iden-

tificado. Foram a~sinaladas epidemias restritas tendo por 

centro o gato da família. O gato é o animal transmissor pas

sivo do agente causal. 

Relataram-se porem, casos entJ·e pessoas que nao 

tiveram contato com felinos e outros em que a doença se mani

festou independememente de qualquer traumatismo. Desde modo 

justificam-se outras denominações propostas: linfPdenite re-

gional abacteriana; Linforreticulose benigna de InoLulação. 

Incidência - Acomete mais crianças que brincam 

com gatos com maior frequência que adultos. 

Características clínicas -Acredita-se que sur

ja apos uma solução de continuidade da pele 'por traumatismo de 

vida a um arranhão ou mordida de um gato doméstico. 

Ao fim de poucos dias uma lesão primária, indo

lor, frequentemente uma pápula ou vesícula, aparece no local 

da injUria. Após uma a três semanas des~:õnvolve-se uma linfa-

denopatia regional sem linfadenite. A linfadenopatia parece 

ser totalmente desproporcional em relação à ferida cutânea, que 

é relativamente inócua. Aparentemente, o gato serve apenas 

como um portador da doença, pois o animal não estâ doente e 

nao responde ao teste antigênico intra-dérmico. 

A linfadenopatia é a razao que leva o indivíduo 

a procurar cuidados profissionais~ Esta linfadenopatia 

siste por um a seis meses e pode estar acompanhada por 

per

febre 

de baixo grau, cefaléia, calafrios, náuseas, mal-estar e até 
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mesmo dor abdominal. 

Outras mar1ifestaç6es, ocasionalmente vistas, 

incluem uma erupção macular ou rnáculo-papular sem prurido, tu

mPfação da parótida, conjuntivite e ataques epilêticos. Os 

linfonados gradualmente tornam-se moles e flutuantes, devido a 

necrose e supuraçao. Em inúmeros estudos foi relatado que o 

pus era bacteriologicamente estéril. Em algumas ocasiões o 

linfonado abscedado perfura a pele e drena. 

A doença por arranhadura de gato pode simular 

infecções granulornatosas mais sérias como: tuberculose, mono-

nucleose infecciosa, doença de !Iodgkin e linfossarcomas. 

Prognóstico -E bom,pois a doença é auto-limi

tante e ~egride dent•·o de um periodo de semanas ou meses. 

Tratamento - Podem ser necessárias a incisão e 

drenagem dos linfonodos envolvidDs. A antibroticoterapia -e 

ineficaz. O dentista pode ser consultado para descartar a po~ 

sibiJidade do fator etiológico ser um problema dentário, quan

do são envolvidas as cadeias de 1 infonodos pTê-aur iculares, sub 

-mandibulares ou cervicais. 

-
GENGIVOISTO;~TITE HERPETICA AGUDA 

Também denominada de herpes primário, estomati-

te infecciosa, herpes agudo, herpes simples. 

Definição - E uma doença vira! sistêrnica acomp~ 
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nhada de sinais de infecç~o aguda generalizada, com les6es cli 

nicas típicas envolvendo a boca e em grau menor a orofaringe. 

Areas cutâneas da face podem ser envolvidas de modo infreque~ 

te. Números aproximados mostram que 90% da população geral 

Zegarelli 22 e colab., albergam este virus em estado latente, 

1980. 

O agente causal desta doença ê um virus do gru-

po ADN chamado herpes hominis. Os tecidos preferencialmente 

envolvidos pelo vírus são derivados do ectoderma e incluem 

principalmente a pele, mucosa, olhos e Sistema Nervoso Central. 

2 
Andrewes & Carmichall, em 1930, observaram que 

anticorpos neutralizantes contra o virus estavam presentes no 

sangue circulante da maioria dos adultos saudáveis mas que, 

frequentemente, lesões herpéticas recorrentes se desenvolviam 

nestas pessoas. Estes e outros estudos levaram, finalmente, 

ao princípio estabelecido de que podem ocorrer dois tipos de 

infecção pelo virus herpes hominis. A primeira é uma infec-

ção primária numa pessoa que nao possui anticorpos neutralizan 

tes, e a segunda é uma infecção recorrente em pessoas que pos

suem tais anticorpos, Shaffer18 e colab., 1979. 

A infecção herpética primária, pode ser classi-

ficada em duas categorias: (1) doença sintomática, clinicame~ 

te aparente (1%) e (2) doença assintom~tica, clinicamente ina 

parente (991). 

A relação entre as formas prim~ria e secundária 

-da infecção e mostrada na figura 1. 

Dentre as manifestações prim~rias destaca-se a 

gengivoestomatite herpética aguda e dentre as secundárias a 
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forma mais comum é o herper labial (Krugman1,4 1979). 

A infecção causada pelo virus herper-hominis,g~ 

nericamente denominada Herpes, e apontada pela revista Time

setembro/82, como sendo "a doença do século". 

/ 
infecção primária 

/ \ 
< 1% 

Doença !mica 
Gengivostomatite 
vul vuvag in i te 
Eczema herpeticum 
herpes traumático 
ceratoconjuntivite 
menongoencefalite 
herpes visceral 

Hospedeiro Susceptível 

(sem anticorpo) 

\ 
> 99% 

~cção inaparente 

Portadores ( 7 O% a 

viys 
~Enifestações recidivantes 

herpes labial 

herpes genital 

ulcera cornea dendrí 
tica 

1 
Excitantes como 

Febre 
Luz solar 
Trauma 
Menstruações 
Distúrbios gastrintestinais 
Distúrbios psÍquicos 

I 
90% da população) 

(Persistência de anticorpos e vírus) 

Fig. 1 -As relações parasito-hospedeiro (herpes simples e ho 

mem). A incidência de manifestações clínicas associadas a in 

fecção primária pode ser inferior a 1%, corno indicado na figu-

ra, ou atingir 12% (Jur:j,tié, 1966). (Adaptado de Brank & Rake, 

Viral and rickectsial diseases o f the skin, eye, and rnucoses 

mernbranes of man, Boston, 1955, Little, Brown and Co.). 
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Incidência - A gengivoéstomatite herpética agu

da é encontrada mais frequentemente no grupo pediátrico, part! 

cularmente em crianças entre as idades de um a seis anos, seguE_ 
22 

do Zegare11i e co1ab., 1980. 

Crianças de nível sócio-econômico mais baixo p~ 

recem padecer desta infecção mais cedo que aquelas de famílias 

com níveis mais elevados. A imunidade passiva da mãe que te-

ve infecção primária com herpes simples (tipo I) contribui,prQ 

vavelrnente para a ocorrência rara do herpes primário tipo I em 

crianças com idade inferior a seis meses. 

Parece que o numero de adultos imunes está dimi 

nuindo e o número de neonatais com infecção aumentando e as 

pessoas dos centros urhanos estão adquirindo maior 

que as pessoas do campo segundo Brook ~ Alairn 5 

imunidade 

1979 · Pes 

soas de ambos os sexos são igualmente susceptíveis. 

Agente etiológico - Virus do grupo ADN, chamado 

herpes hominis, é um dos agentes infecciosos mais disseminados 

do homem. Os vários síndrornes clÍnicos causados pelos herpe~ 

virus hominis são mais comuns em crianças do que em adultos 
14 

(Krugman, 1979). 

Dois tipos antigênicos de herpevirus hominis tem 

sido identificados Nalimeas & Dowdle, 1968; Hahmias e colab. 

1969. O herpevirus tipo I tem sido associado principalmente 

com infecção da boca, lábios, olhos e Sistema Nervoso Central; 

o tipo II tem sido comumente associado com infecções genitais 

e neonatais. 

Período de incubação -De dois a doze dias, com 
14 

uma média de 6,1 dias segundo Juretié (1966) apud Krugman (1979) 
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22 
e segun::lo Zegarelli e colab., 1980 a incubação é de sete dias 

em média. 

Manifestações clínicas - As maniféstações clín_~ 

cas das infecções herpéticas são determinadas por uma varieda-

de de fatores incluindo: (1) a porta de entrada do vírus e 

(2) fatores relativos ao hospedeiro como idade, estado imunoló 

gico e eczema. 

Gengivoestornatite herpética aguda - A infecção 

primária das membranas mucosas da boca é a mais frequente das 

manifestações herpéticas na infância (um a seis anos). 

A doença inicia-se abruptamente com febre (39°C 

o a 40,5 C), irritabilidade, anorexia e dor na cavidade bucal . 

Junto a esses sintomas constitucionais, surgem lesões nas roem-

branas mucosas da orofaringe. As gengivas ficam edemaciadas. 

avermelhadas, friáveis e sangram com facilidade. Placas bran 

cas de 2 a 3 mm ou ulcerações rasas com auréolas avermelhadas, 

surgem na mucosa bucal, língua, palato e faces. Alguns auto-

res afirmam que após o aparecimento das vesículas bucais a fe-

bre baixa (37,7 a 38,5°C). Os gânglios linfáticos cervicais 

anteriores tornam-se aumentados e doloridos. As lesões gera.!_ 

mente iniciam-se pela boca. Ocasionalmente, no entanto, po-

dem iniciar-se pelas amígdalas e, só depois progridem no senti 
14 

do anterior (Krugman, 1979). 

A doença varia consideravelmente, tanto de in-

tensidade como de duração. Pode ser extremamente benigna, com 

pobreza de lesões, febre baixa, diarréia ocasional e mínimos 

sintomas constitucionais, o que alguns autores chamam de doen-

ça assintomâtica, clinicamente inaparente. Nessas circunstân 
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cias, o paciente melhora em cinco a sete dias. 

Por outro lado, hâ casos de crianças extremamen 

te doentes, com extensas lesões hemorrágicas, náuseas, fadiga, 

desidratação e acidose, provocada pela ingestão de alimentos, 

e com evolução não inferior a dez -quatorze dias 

mâtica, clinicamente aparente). Segundo 

(doença sint~ 
22 Zegarelli 

e colab., 1980, via de regra, a recuperaçao do paciente -e 

normal após o décimo quinto dia do início da infecção vira! 

A regressão da gengivite geralmente ocorre no mesmo período. 

Entretanto, os nódulos linfáticos aumentados podem persistir por 

várias semanas. 
11 

Graykowsk e colab., 1970, acrescentam que, além 

de ulcerações e febre alta constituem também de aumento da sa

livação e mal hálito. 

Patogenia - A literatura dos Últimos 25 anos 

tem demonstrado a patogenia da infecção pu~ natal com o herpe~ 

virus hominis. A infecção primária em um indivíduo susceptí-

ve1 e geralmente inapar~nte. As manifestações clínicas ocor 

rem em 1% a 12% das infecções. Depois da melhora da infecção 

primária o virus torna-se latente, Vários excitantes, como 

febre, luz solar e traumatismos podem provocar recidivas. As 

infecções primárias pós-natais caracterizam-se por erupçao ve-

sicular local, febre e outros sintomas constitucionais. 

As infecções neonatais pelo herpervirus horninis 

podem ocorrer nos períodos pré-natal ou peri-natal, ma1s comu-

mente neste Último. A potencial fonte de infecção e a vire-

mia materna, ou mais comumente, infecção herpética genital , 
14 

Krugman, 1979. 
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Contágio - Gengivoestomatite herpética aguda é 

altamente contagiosa para pessoas susceptíveis. Dissemina-se 

por contato direto com as lesões herpéticas ou pela saliva, f~ 

zes, urina e outras secreçoes teciduais das pessoas infectadas. 

Parece que o beijo, a tosse e o espirro fornecem os meios mais 

prováveis de transmissão. Muito embora o herpes hominis seja 

extremamente lábil no meio externo, a possibilidade de urna 

disseminação contagiosa por objetos recentemente contaminados, 

tais como copos de uso comum, utensílios não esterilizados pa-

ra refeições e toalhas de uso comum, nao pode ser desprezada, 
22 

Zegarell1 e colab., 1980. 

Imunidade - A maioria das crianças nascem com 

anticorpos passivamente adquiridos da mae. Esta imunidade 

passiva desaparece por volta dos seis meses de idade. Mais 

tarde, após infecção primária (aparente ou não) com o herpesvi 

rus hominis há o desenvolvimento de imunidade ativa. Esta imu 

nização é provavelmente duradoura e protege contra infecções re 

cidivantes. Aproximadamente 90% das pessoas adquirem anticoi-

pos na adolescência, consequentemente, a maioria dos adultos é 

imune a infecções herpéticas primárias. 

Grupo~ de portadores - A persistência imprevisf 

vel do herpes horninis na flora bucal dos indivíduos após o pe-

ríodo pós-convalescença (três a seis semanas), parece ser o 

maior reservatório do potencial infeccioso deste virus. Ou-

tros pesquisadores sustentam que os adultos através das exacer 

bações recorrentes (secundárias), oferecem a principal reserva 

para infecção nas crianças. A despeito de um numero de rela-

tos de epidemias em instituições e famílias, o herpes simples 
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é muito mais prevalente em padrões nao epidêmicos ou endêmicos 
22 

em criaJlÇBS, conforme Zegarelli e colab., 1980. 

Curso da doença - A gengivoestomatite herpêtica 

aguda (tipo cl~nicamente aparente), é uma afecção autolimitan-

te. A partir do dia do início da doença tem intensidade de 

moderada a acentuada. O paciente está bastante indisposto e 

tem febre alta, mal-e~tar e glossodinia, com a fase intensa d~ 

doença persistindo geralmente por cinco a oito dias. Via de 

regra a recuperação é dramática e abrupta, entre o oitavo e 

décimo dia (após formação de anticorpos neutralizantes na cir-

culaçio). A redução da dor na boca, da dificuldade de alimen 

tar-se, de falar, de deglutir, do desconforto corporal, e de 

hiperpirexia é espontânea e ocorre nos casos não complicados 

sem tratamento. O abaixamento para febre baixa apos o apare-

cimento das erupções vesiculares na boca, é característico. R~ 

cuperaçao completa ocorre ao cabo de dez a vinte e um dias, 

Zegarelli e colab., 1980. 

Diagn6stico .. O diagn6stico de urna infecção her 

pética pode ser confirmada por: 

1) isolamento do virus de urna lesão; 

2) teste sorol6gico mostrando um aumento no título de 

anticorpos neutralizantes durante a convalescença e, 

3) evidência histol6gica de corpo de inclusão intra-nu 

clear do tipo A e células gigantes multinucleadas. 

A microscopia eletrônica pode ser usada para identi-

ficação dos típicos corpúsculos em forma de TOS-

ca. 
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14 
Medidas preventivas segundo Krugman - As infec-

çoes herpéticas são difíceis de evitar. Devemos procurar afas 

ta r crianças eczema tosas de pessoas com lesões herpéticas. Em 

estudo ainda em andamento sugere que crianças nascidas de maes 

com herpes genital apresentam menos risco de infecçio neonatal 

se nascerem por cesariana, antes ou dentro de quatro horas da 

ruptura das membranas. Crianças recém-nascidas não devem ser 

expostas a pessoas com herpes labial. A vacinação antivarió-

lica nao está indicada para prevençao de herpes para prevençao, 

pois nao apresenta vantagens e é potencialmente perigosa. 

Tratamento da gengivoestomatite herpética primá

ria - Atualmente nenhum agente quimioterapêutico conhecido tem 

sido capaz de fazer cessar, alterar ou abordar o curso da doen 

ça. Corno a infecção é autolirnitante (durando dez a vinte e 

um dias), o tratamento de escolha consiste basicamente de medi 

das paliativas e sintomáticas, uma terapêutica ampla de supo~ 

te, consistindo de antitérmicos, repouso na cama, líquidos for-

çados e dieta leve torna o paciente confortável e evita a desi 

dratação. Qualquer terapêutica adicional depende da idade do 

paciente e do passado médico. Pacientes com doença reumática 

ou cardíaca congênita, diabetes juvenil, disfunção renal, dis-

crasias sanguíneas, etc, para os quais a infecção pode aprese~ 

tar um perigo de sobrevida, podem necessitar de antibiÓtico p~ 

ra evitar infecções secundarias, embora segundo várias pesqui-

sas sabe-se que o antibiótico não muda o curso da doença. 

Em crianças muito pequenas, e com um tipo muito 

virulento e grave de gengivoestomatite herpética aguda a hospi 

talização para alimentação endovenosa e transfusão de sangue 
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ou plasma pode ser necessário para manter a vida, Zegarelli 22 

e colab., 1980. 

14 
Krugman, 1979, sugere bebidas frias e sucos de 

frutas brandas como abricó, pera e pessego. 

Conduta clínica do Cirurgião-Dentista - Sabe-se 

através da literatura pesquisada que a gengivoestomatite herp~ 

tica aguda é dolorida e contagiosa não só pelo contato direto 

das lesões mas também devido a persistência imprevisível do 

herpes hominis na flora bucal dos indivíduos após o período pos 

convalescença (três a seis semanas), que parece ser o maior 

reservatório do potencial infeccioso deste vírus. Deduz-se en 

tão que o tratamento odontológico deve ser suspenso nesse pe-

ríodo. Esta coriduta será para benefício nosso e ao mesmo tem 

po proteção para nossos outros pacientes. 

Há citação na literatura de herpes no dedo de 

dentistas, GoldsteiÀ~ 1974; ~·lillef~ 1976 cuja porta de entra 

da foi um simples corte. Uma vez que a gengivoestomatite he! 

pética aguda ocorre em crianças, todos os dentistas e especial 

mente os odontopediatras ficam com a população suscetiva. Por 

esta razão temos que estar atentos a este tipo de manifesta-

çoes infecciosas. 

Orientação deve ser dada ã mae no sentido de 

levar a criança ao médico além de alertá-la sobre o contágio. 

No caso de nao poder adiar o tratamento tomar 

cuidado com a esterilização do material e usar mascara e luva. 
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-ESTOMATITE HERPETICA RECJDJVANTE OU SECUNDARIA 

Definição - Estomatíte herpética recidivante oro~ 

re em pessoas que tiveram experiência com a doença herpética 

primária, como é evidenciado pela presença de anticorpos neu

tralizantes específicos contra os vírus do herpes hominis tipo 

I no soro das mesmas. Depois da recuperação da gengivoestom~ 

tite herpética primária aguda, uma imunidade permanente à infec 

ção é transferida para o hospedeiro humano. 

As recidivas das infecções herpéticas aparecem 

em consonância com urna redução da imunidade mediada por células, 

em vez da imunidade humoral. 

Estudos mais recentes mostram agora definitiva-

mente que o herpes hominis tipo I reside num estado latente nas 

células do gânglio do trigêmio. Muito embora o mecanismo pr~ 

ciso, não esteja claro até o presente. Acredita-se que o vi-

rus reativado se espalhe ao longo das vias sensitivas dos neu

rônios (segunda ou terceira divisão do nervo trigênio), que me!_ 

vam a pele e áreas mucocutâneas onde se manifesta então a exa

cerbação focal, Zegarelli 22 e colab., 1980. 

Uma erupção herpética recidivante provavelmente 

nao se deve a uma reinfecção por novos herpes vírus adquirida 

por via exógena, porém ê desencadeada por várias condições que 

alteram temporariamente o metabolismo fisiolÓgico dos tecidos 

do hospedeiro. Esta alteração por sua vez parece incitar um 

ressurgimento do repositôrio do herpesvirus latente-s, para es-

tado de infecção vesicular localmente ativa, Zep.:arelli e colab., 

19 80. 
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As infecções recidivantes sao caracterizadas por 

erupçao vesicular local e ausência de sintomas constitucionais. 

São mais comuns que as primárias, embora nao sejam tão incapa

citantes como as infecções primárias, os surtos localizados de 

lesões herpéticas recorrentes está longe de serem inócuos. 

Etiologia - O agente causal e o vírus do grupo 

ADN denominado herpes hominis do tipo I, o mesmo da gengivoes

tornatite herpética primária. 

A maioria dos pesquisadores acredita que a 

etiologia se resume em: stress, alergias (alimentos e medicamen

tos), menstruação, gestação, trauma em região da pele, distúr

bios gastrintestinais, carências nutritivas, luz solar, luz ul

tra-violeta, intervenções ·cirúrgicas envolvendo a segunda e 

terceira divisões do trigêmio, doenças debilitantes (leucemia. 

neoplasia), exacerbações febris (resfriados, pneumonia e malá

ria) e febre artificial. 

Manifestações clinicas - Pessoas que sao parti-

cularmente propensas a estes ataques periódicos de erupçoes 

herpéticas recidivantes percebem muitas vezes uma sensação lo

calizada de prurido ou ardência-um a dois dias antes do apare

cimento de uma Única lesão herpética recorrente ou de grupos 

de vesiculas. 

Ao cabo de 24 a 48 horas apos o aparecimento as 

vesículas se rompem e se tornam Úlceras rasas, com bordos irre 

guiares não endurecidos. As bases das Úlceras mostram infla-· 

mação moderada. A cura se processa através da formação de 

um coágulo central que se transforma numa crosta e fornece um 

capuz temporário de produção. A cicatrização está completa 
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ao fim de uma semana a dez dias, sem deixar marcas. 

Na maioria dos casos as erupçoes herpéticas re

cidivantes nao provocam dor muito aguda nem são incapacitantes. 

A manipulação acidental e alterações térmicas acentuadas desen 

cadearão muito desconforto. 

Distribuição das lesões - As áreas mais comumen 

te afetadas são de distribuição facial, envolvendo os lábios 

(herpes labial), as narinas (herpes nasal) e região do menta 

(herpes mentoniano). 

O local mais comum de todas as infecções herpé

ticas recidivantes ê a porção do vermelhão do lábio (herpes 1~ 

bial, febre da bolha). Muito embora as lesões do herpes la-

bial possam envolver os limites mucocutâneos das cornissuras e/ 

ou a função cutânea do vermelhão, este envolvimento herpético 

recidivante raramente ultrapassa. no sentido posterior, a 

"linha de fechamento 11 entre os lábios superior e inferior para 

incluir a superficie banhada pelas glindulas salivares mucosas 

e serosas da mucosa labial. Relatos esporádicos de herpes p~ 

latina recidivante são encontrados na literatura 

:egarclli 22 e colab., 1980. 

18 

recente , 

Segundo Shaffer (1979), as localizaç6es mais co 

nmns das erupçoes herpéticas recidivantes são o palato duro e 

a gengiva aderida ou rebordo alveolar. E que a ocorrência con 

comitante do herpes labial com as lesões intrabucais raramente 

é observada. 

Tratamento - O tratamento da Estomatite herpét~ 

ca recidivante como da Estomatite herpética aguda e bastante 
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discutivel. Relataremos as opiniões de diversos autores pes-

quisados. 
22 

Segundo Zegarelli e cola h,, 1980, "diversos me-

dicamentos tópicos e/ou sistêmicos, incluindo cáusticos, cânfo 

ra, loções de calamina, 

tra varíola, esteroides 

comprimidos de lactobacilos, 
ll 

(Graykowski e colab., 1980), 

vacina con 

veneno de 

cobra intradérmico, terapêutica por raio X, iodetos, supleme~ 

tos de vitaminas, terapêutica com gamaglobulina e vacinas anti 

gênicas, deixaram de apresentar sucesso na cura de recidivan-

tes de herpes. O autor afirma que algumas remissões de her-

Ges CJ ~::e (labial, nasal e mentoniano) tem sido obtidas ev1-

tando-se a presença de mecanismos desencadeantes já firmados 

como ?.}~~entos alergizantes ou exposição direta à luz solar, e 

com terapêutica psiquiátrica. Diversas aplicações tópicas dii 

rias de composto de tintura de benzoin tem fornecido 

moderada. 

Estimulação imunológica - Levamisole , 

1918. 

melhora 

4 
Bo z zo, 

O levamisole parece atuar corno um restaurador 

(estimulador) da função das células imunodeficientes, especia! 

mente dos rnacrófagos, polirnorfonucleares, leucócitos e linfóci 

tos T. E esta estimulação de células imunológicas responsa-

veis pela resposta do tipo celular, através do levamisole abre 

uma grande perspectiva de aplicação, em numerosos casos de pa-

cientes imunodeficientes. 

Stimamizol da Johnson & Johnson possui como 

substância ativa, o levarnisole. Posologia sujeito a varia-

ções, segundo o caso: 
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1) dose diária: 2,5 mg/kg de peso corporal, dividida 

em dois ou três tomadas, após as refeições; 

2) esquema: tomar o medicamento nos dias 1 - 2 - 8 

- 9- 29- 30- 36- 37. 

Inativação fotodinâmica - As lesões vesiculares 

iniciais sao rompidas com agulha hipodérmica descartável e e 

aplicado um corante heterotriciclico, tal como vermelho neutro 

em solução aquosa 0,1 por cento; 
18 

proflavina (Shaffer, 1969) 

com subsequente exposição à luz fluorescente (luz do refletor 

do consultório) durante 15 minutos. 

Estes corantes tem afinidade com a base guan1na 

da molécula do DNA do vírus formando um complexo, que absorve 

energia da luz resultando em rompimento da estrutura do DNA. 

Este rompimento faz com que o vírus se torne incapaz de compl~ 

tar o ciclo de replicações. Conforme os autores, a maioria 

dos pacientes apresenta nítida melhora sintomática e uma dimi 

nuição no tempo de cura das lesões bem como no índice de reei-

diva. 
22 

Zegarelli e colab., 1980, afirmam que estudos 

apos 1971, 1n vitro, revelam que a terapêutica fotodinâmica p~ 

de despertar o potencial carcinogênico dos virus transformados. 

Como esta terapêutica de fotossensibilização trata puramente 

das áreas neurocutâneas periféricas e não dos depÓsitos gan-

glionares do virus latente do herpes simples, não produzindo a~ 

sim uma cura, os perigos potenciais de desencadear uma maligni 

dade subsequente devem ser considerados cuidadosamente neste 

tipo de terapêutica. 
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Talvez quando o estado endógeno exato do herpes 

recidivante latente for desvendado se possa aplicar apropriad~ 

mente a chave para uma terap~utica viricida exitosa contra es

ta entidade específica. 

A resolução eventual deste enigma terapêutico 

pode estar ligada â descobertn dn mecanismo pelo qual se pode

ria elevar suficientemente o nivel de interferir do hospedeiro 

humano, durante os períodos de atuação dos estímulos provocado 

res, para suprimir a atividade herpética recidivante. 

Conduta clinica do Cirurgi~o-Dentista - Muitos 

profissionais e instituições escolares aplicam a inativação f~ 

todinârnica usando a luz do refletor do consultório como uma 

forma de tratamento da estornatite herpética recidivante. Mas 

como pesquisas atuais revelam que essa terapêutica pode desper 

tar o potencial carcinogênico do virus transformado. Parece 

que a Gnica alternativa que nos resta ~ suspender o tratamento 

odontolÓgico at~ a total recuperação do paciente para evitar o 

contágio. 

No caso de nao poder adiar o tratamento tomar 

cuidado com a esterilização do material e usar mascara e luva. 
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3. CONCLUSÃO 

Com base na literatura consultada e do que 

apresentamos na descrição das enfermidades infecciosas, pode-

mos concluir que: 

1) Algumas das enfermJdades apresentadas neste trabalho, 

)a estão sob controle das autoridades de saúde pÚblica e ou-

tras totalmente erradicadas, pelo menos oficialmente como a va 

ríola. Outras, entretanto, ainda sem tratamento específico 

corno e o caso do herpes primário e recidivante, rnononuclease, 

faringite linfonodular aguda, herpangina, bem corno doença das 

- -rnaos, pes e boca. 

2) Atualmente nos centros de saúde pÚblica, sao feitos 

cadastramentos das crianças para controle de certas infecções 

através de vacinas, distribuídas gratuitamente, na tentativa de 

exigir e responsabilizar os próprios pais na manutenção da saú 

' de de seus filhos, ajudando a diminuir o alto Índice de morta-

lidade e morbilidade. Com esta conscientização da população, 

um dia talvez possamos considerar o sarampo, a difteria e po

liomielite, doenças raras e exóticas como é hoje nos Estados 

Unidos onde os estudantes de medicina recém-formados não che-

garam a conhecer tais enfermidades. 

3) O cirurgião-dentista, ciente de que é um profissi~ 

nal da saúde, cabe-lhe a responsapilidade de prevenir que seu 

consultório torne-se um centro de disseminação. Esta conduta 

preventiva ê facilitada se o profissional estiver apto a iden-
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tificar o tipo de enfermidade, bem como seu per!odo de trans-

missibilidade. 

4) Na literatura odontológica infantil há escassez de 

publicações especialmente direcionada para o problema das en

fermldadc5 infecciosas da infância, que manifestam-se por le-

s6es da cavidade bucal, bem como outras infecções vlróticas 

que acometem a infância, como é o caso do herpes herpang1na,etc. 

Portantv, esta pesquisa consta de urna descriçáo resumida e 

- -atualizada sobre essas enfermidades, dando destaque a atuaçao 

do Cirurgião-Dentista. 
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