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1. INTRODUCAQ

A preocupagdo com a manutengdo da saude geral
da crianga, deve ser encarada como uma das metas do Odontope
diatra, bem como do Odontologo clinico geral. Dando atendi-
mento odontolégico @ crianga, seus conhecimentos e responsabili
dades ndao devem limitar-se apenas a antigos reparcs de proble-
mas dentarios, porém preocupar-se fundamentalmente com a pre-
vengao.

A escassez de publicagoes nestes ultimos dez
anos sobre infeccgoes bucais e doencas da pele em criangas, di-
ficultou nosso levantamento bibliografico. Por outro lado,
devemos ressaltar os esforgos desenvolvidos pelas autoridades
de salde publica e a drdua luta dos incansdveis cientistas na
pesquisa e descoberta de vacinas utilizadas no controle e erra
dicagdo dessas doencgas, as quais se ndo tratadas adequadamente
poderdo se transformar numa infecgdo secundaria mais grave,

pondo em risco a vida da crianga.

Dentre essas varias doengas de manifestagdes
orais, destaque deve ser feito ac "Herpes' considerado pela Re

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

Oportunamente apresentaremos também algumas doen
¢as raras, com o objetivo de colaborar com as ampliagoes de

conhecimentos do Cirurgiao-Dentista.

Pretendemes, dentro da literatura ao nosso al-
cance, sintetizar de forma ohjetiva o que se tem pesquisado no
campo das enfermidades infecciosas da infancia que manifestam

se por lesfes na cavidade bucal, procurando- dar ao clinico ge-



ral e odontopediatra, uma fonte de pesquisa mais direta aos

interesses odontologicos orientando-os em sua conduta clinica.

2. REVISTA DA LITERATURA

18
Segundo Shafer e colab., 1979, as enfermidades

infecciosas dividem-se em dois grandes grupos, dependendo de
sua etiologia: especificas e inesPecificas. Entre as especi
ficas estariam as produzidas por bactérias, como por eXemplo:
escarlatina, difteria, etc.; as produzidas por virus, como por
exemplo: herpes simples, Ulcera aftosa recidivante, herpangi-
na, doenga das mios, pés e boca, sarampo, rubg&ola, variola, va
ricela, herpes-zoster, doenga por azranhadura de gato, caxumba
e outras.

As doengas inespecificas seriam aquelas clinica
mente especificas, mas que podem ser causadas por outro tipo
de microorganismoes, ou por diferentes tipos de microorganismos,

ou de etiologia desconhecida.

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

ram as doengas eXantemidticas agudas conforme as erupgSes da pe

le em: (1) erupgdo maculo-papulosa puntiforme eritematosa como

exemplo poderiamos citar o sarampo, rubeola, escarlatina, mono

nucleose infecciosa e outras; (2} erupcgao papulo-vesiculosa -

- como exemplo poderiamos citar o herpes-zoster, varlola e ou-
tras. Dentro desta classificagao muitas outras doengas infec
ciosas ou nao, estariam incluidas; também pequenas irritagoes
da pele, queimaduras, alergias e picadas de imseto, mas aqui

nao serdo consideradas por ndo ter interesse pratico para o)



Cirurgiao-Dentista.

As doengas poderiam também ser classificadas,
segundo as autoridades internacionais de sadde piblica, em:

transmissiveis e nao transmissiveis, ou entao, por. ordem de
T3

incidencia, Associagdo Americana de Saude Piblica , 1973.
7
Finn , 1982, define as enfermidades infeccio-
sas em: Primaria ou Especifica - neste particular ocorre le-
s6es na cavidade bucal pela invasdao de microorganismos patoge-
nicos; Secundaria ou Inespecifica - a invasao microbiana e

uma sequela de uma lesdao fisica, onde 0s microorganismos inva--

sores sdao elementos da propria flora bucal.

Poderiamos citar ainda Pernetta-l? , 1973 e

muitos outros autores e classificagoes por exemplo segundo as
manifestacOes bucais mais evidentes e graves, ou apenas consi-

dera-las em ordem alfabética.

Como frisamos no inicio deste trabalho, preten-
demos estudar as enfermidades infecciosas da infancia, produzi
das por virus que manifestam-se também por lesdes na cavidade
bucal, fator este que envolve na atividade do Cirurgiao-Dentis

ta.



DIFTERIA

-

A difteria € também chamada de 'crupe”. E uma

doenga infecciosa aguda, contagiosa e passivel de prevencio.

Em areas desenvolvidas do mundo a difteria & tdo
rara que € considerada de pouca importancia, no entanto em pai
ses em desenvolvimento, como no Brasil, ela ainda € prevalente,
mas endemica.

E uma doenga que atinge primordialmente <crian-

cas até 10 anos de idade e que nao foram imunizadas.

0 reservatorio € o proprio homem, sendo o modo
de transmissdo através de contatos diretos com o paciente ou
portador, ou através de objetos contaminados com as secregles
das mucosas do nariz, da naso faringe e das iesﬁes cutaneas ou
de outras lesdes de individuos infectados. 0 leite cru tem

sido veiculo da doenga.

Etiologia - E causada por um bacilo o Corybacte
rium diphteriae, também chamado de bacilo de Klebs - Loeffler.
0 microorganismo € habitante do trato respiratdrio superior do
homem. A mais importante caracteristica do bacilo é a de
produzir exotoxina, tanto in vitro como in vivo. Essa toxina
e a responsavel por muitas das serias manifestacdes clinicas
da doenga. £ extremamente instavel e & facilmente destruida
por calor (75°C por 10 minutos), pela luz e pelo envelhecimen-
to.

Manifestacdes clinicas: Os bacilos virulentos

alojam-se no naso faringe de pessoas suscetiveis. A medida

que ocorre o crescimento bacteriano nas secregdes e restos epi



teliais, uma toxina € elaborada e absorvida pela membrana lo-
cal. 0 efeito tdxico sobre as células leva a necrose tissu-

lar e uma reacdo inflamatdria e exsudativa.

A tipica membrana (placa) € formada pela combi-
nagao de celulas epiteliais necroticas, leucOcitos, hemiaceas,
material fibrinoso, bacilos diftéricos e outras bactérias habi
tantes da naso faringe. As ceélulas epiteliais superficiais
da mucosa formam uma parte da membrana e faz com que esta seja
aderente. Tentativas de remogao dessas membranas culminam em
sangramento e formacao de nova membrana. No periodo de recu-

peracdo ela se desprende.

A doenga pode ser classificada de acordo com a
localizagao da membrana. Podem ocorrer os seguintes tipos de
difterias: nasal, amigdaliana, orofaringea, laringea ou larin
go-traqueal, ndo respiratdria incluindo lesdes cutaneas, con-
juntivas e genitais.  Obviamente mais de uma regiao pode ‘ser

acometida ao mesmo tempo.

Iremos descrever apenas a difteria orofaringea
e amigdaliana.
0 periodo de incubagdo da difteria € de apenas

alguns dias (2 a 4 dias).

A doenca manifesta-se inicialmente por indife-
renga, mal-estar, dor de cabega, rouquidao, febre e vOmitos
ocasionais. Dentro de pouco tempo o paciente queixa-se de dor
de garganta, mas tal sintoma nem sempre esta presente, dificul
dades para engolir. E comum a observagdo de um leve rubor e

edema da faringe, sendo frequente a presenga de linfadinopatia

cervical.



0 periodo de transmissao & variavel, até que os
bacilos virulentos desaparecam das secrecoes e lesdes; em ge-
ral, duas semanas ou menos, em media duas semanas apdos o ini-

cio da doenca podendo chegar a quatro semanas.

Manifestacoes bucais - Caracteristicamente, ha

formacdo de uma placa '"membrana diftérica'" que geralmente come
¢a nas amigdalas e, estendendo-se torna-se confluente sobre to
da a superficie. Esta falsa membrana, sobreposta as areas ul
ceradas e necrdticas da mucosa, € um exsudato acinzentado, es-
pesso e fibrinoso, de aparencia gelatinosa, contendo celulas
mortas, leucdocitos e bacterias, que recobre as amigdalas, fa-
ringe e laringe. Tende a ser aderente, e quando removida, dei-
xa uma superficie sangrante. Ocasionalmente, a membrana dif-
terica forma-se na uvula, palato mole e gengiva..l Também foi
observada nos locais de erupcdo dentiaria e na mucosa das bo-

chechas, mas isto ndo & comum.

0 palato mole pode sofrer paralisia temporaria,
geralmente no periodo entre a terceira e a quinta semana da
doenga. Os pacientes apresentam uma voz nasalada muito pecu-
liar, e pode haver regurgitacgdo nasal, quando sdo ingeridos 17
quidos. A paralisia habitualmente desaparece em algumas sema

nas,no Maximo em poucos meses.

Quando a infecg&@o ndo € controlada e se estende
para o trato respiratorio, a laringe se torna edemaciada e co-
berta pela pseudomembrana. Isto & particularmente grave, uma
vez que conduz a uma obstrugdo respiratoria mecanica e a tosse
tipica ou "crupe diftérico'. Se as vias aéreas ndo forem de-

sobstruidas pode ocorrer asfixia.



Complicagdes - Durante ou apds a doenga, fre-

quentemente surgem complicacdes nos sistemas cardiovascular e
nervoso, resultantes da toxemia de modo que pode ocorrer mio-
cardite e polineurite, mas usualmente ha recuperagio total.
Lesoes renals, particularmente a nefrite intersticial aguda,
também podem constituir sequelas graves. O indice de mortali

dade ainda e alto e pode ser considerada uma doenga grave.

Tratamento de difteria - Quando houver suspeita

de difteria, administrar soro antidifterico, sem esperar pela
confirmagdo do exame bacteriologico. A dose a  injetar de
20,000 a 80.000 unidades, varia com ¢ nimero de dias da doen-

ca, a localizagao e a extensao do processo e gravidade do caso.

Com o diagnéstico confirmado deve  administrar
penicilina ou eritromicina que devem ser associados a sorotera

pia, mas o antibiotico ndo 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 miocardite. 0 paciente devera ser liberado, de
pois que este saiu da fase aguda e feitas trés culturas com

resultados negativos.

Conduta clinica do cirurgido dentista - Quando

a crianca estiver em tratamento devera ser suspensa até quatro
semanas ap0s os sintomas clinicos, num caso de emergéncia deve
ra o profissional restringir-se apenas a tratamentos curativos
e simples, usando o minimo de instrumentais e aparelhos neces-
séribs, esterilizando-os e desinfetando-os logo em seguida. O

profissional devera usar mascaras e luvas para evitar a sua



propria contaminagdo.

Para as manifestagdes bucais nao devem ser admi
nistrados colutorios, uma vez que a 'membrana diftérica" € uma

consequéncia da infecgao e desaparecem com a doenca.

Imunizagao - Todos devem ter sempre em mente a

possibilidade de se tratar de uma difteria ao fazerem o diag-
nostico diferencial das faringites causadas por bactérias ou
virus, da angina de Vicent, da mononucleose infecciosa, da si-
filis e da candidf&se, especialmente ap0s a administracdo de
antibi6oticos. A tendencia de receitar automaticamente anti-
bioticos em todos os casos de angina, na presuncao de uma in-
fecgdo de origem estréptococica, retarda o estabelecimento do
diagnbéstico correto, a instituigdo do tratamento adequado e

tem sido responsavel por mortes.

A prevencao so pode ser comseguida através de

vacinas, que sdo fornecidas pelos Centros de Salde Publica.

-

A vacina & dada em tres doses. A primeira €
dada aos dois meses de idade. A segunda aos treés meses de
idade. A terceira dose é dada aos quatro meses de idade.

Quando a crianga estiver com um ano e meio € dada a primeira
dose de reforco, e quando estiver com trés a quatro anos sera

dada a segunda e Ultima dose de reforgo.

A imunidade pode ser passiva por transferéncia
transplacentaria ou por inoculacdo parenteral com antitoxina
difterica. A imunidade pode ser também ativa, quando € indu-
zida pela propria difteria, ou, como € mais comum na atualida-

de, por inoculacdo com o tox0ide diftérico.



SARAMPO

Sarampo, também denominado de morbilia e saram-

pdo, € classificada como uma doenga maculo-papulosa puntiforme

eritematosa. E uma doenca antiga, que atinge desde recem-
nascidos, até jovens. Provavelmente 80% a 90% dos individuos
que atingem os vinte anos ja tiveram sarampo. Geralmente nao

provoca nenhuma complicagdo, no entanto, em alguns paises sub-
desenvolvidos, representa altos niveis de mortalidade; e morbi
lidade de 5 a 10% entre criangas desnutridas, segundo - Sarai-

al? 1976:

v

0 sarampo € uma doenga aguda, generalizada, vi-
rotica, dermatrdpica, caracterizada por um periode prodromico,
isto €, nos primeiros dez a treze dias, contando a partir da
exposicao ao contagio, o doente apresenta febre, mal-estar, co
riza, conjuntivite, tosse e com uma manifestacgao bucal caracte
ristica que € um enantema especifico que sdo as manchas de Ko-
plic; em seguida surge uma exantema de maculas vermelho-escu-

ras que se generaliza iniciando pela cabega, troncoe e partes

distais (bragos e pernas).

Desde 1898 nos Estados Unidos, Josias ja havia
estudado o sarampo em macacos, no entanto, somente em 1963 ¢
que surgiu a primeira vacina, dando uma nova fase a medicina

preventiva, diminuinde a incidencia da doenga.

Etiologia - E causado pelo virus do sarampo que
tem aspecto esférico e mede 100 a 200 mm de diametro, € classi
ficado como um paramixovirus. E muito sensivel ao calor e &

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

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

Manifestacdes clinicas - Apds um periodo de in-

cubacao de dez a onze dias, a partir da exposicdo ao contagio,
a doenga comega a manifestar-se com febre leve e mal-estar. Em
24 horas aparecem coriza, conjuntivite e tosse, que vaoc aumen-
tando gradualmente, atingindo o maximo com o aparecimento das
erupgoes cutaneas, por volta do quarto dia. Dois dias antes
do aparecimento das erupcles cutaneas, 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 doenca coincidindo conm
o acme da erupgdao. A temperatura pode atingir 39 a 41°¢.
Por volta do sexto ao sétimo dia, a temperatura comeca a cair,

voltando ao normal ao décimo dia da doenga.

A coriza acompanha a curva da temperatura da fe
bre.

Conjuntivite aparece no periodo prodromico da
doenca. Aparece uma linha marginal transversa de hiperemia
conjuntival ao longo da palpebra inferior, que desaparece por
volta do terceiro dia da doenga quando aumenta a hiperemia con
juntival associada a edema de palpebras e carinculas. Hi in-
tenso lacrimejamentc e fotofobia. A conjuntivite como a cori

za desaparece apds a queda da temperatura.

Tosse € causada pela inflamacfo do trato respi-
ratorio. Inicia-se no primeiro dia da doenga, aumentando em
intensidade e frequéncia, com as secregbes catarrais atingindo

seu climax no auge da erupgao e desaparecimento no décimo dia.
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Manchas de Xoplic sdo uma manifestacdo prodromi
ca e patognomdnica que hparece aproximadamente dois a tres
dias antes da erupcgdo clitdnea. Foram descritas por H. Koplic
em 1896, como pequenas manchas irregulares de coloracgdo verme-
lho-vivo, no centro das quais vé~se um diminuto ponto branco-
~azulado que somente com forte fornte de luz poderd ser observa
do. As manchas aumentam de numero, tomando toda a mucosa oral
e labial iniciando pela regido do trigono retro-molar. Tem
aparéncia de pequenas maculas branco-azuladas rodeadas por uma
margem vermelho-brilhante, num fundo eritematoso difuso, que e
salpicado por muitas elevacgoes puntiformes. Neste estagio as
manchas de Koplic assemelham-se a grdos de sal espalhados em um
fundo vermelho. Pode também desenvolver uma inflamacdo gene-
ralizada, as vezes com ulceragdes na mucosa oral. Ao fim do
segundo dia de erupgdo cutanea as manchas comecam a desapare
cer. Estas manchas sao de primordial importancia para os conhe
cimentos dos cirurgioes-dentistas, especialmente os odontope-

diatras, para diagnosticar a doenga.

A erupgao comega a aparecer por volta do quarto
ao quinto dia da doenga. 0 exantema cComega COm a erupgdao ma-
culo-populosa eritematosa, inicia-se nas margens do couro cabe
ludo e acomete a testa, a parte posterior das orelhas, e a par
te superior do pescogo, extremidades superiores e tronco. Con
tinua para baixo até atingir os pés. Os primeiros lugares afe
tados contém muito mais lesdes do que os ultimos. A erupgao
comega a desaparecer por ordem de aparecimento. Portanto, em
bora a face e o 1/3 superior do tronco possam estar limpos na
altura do quarto dia, contando a partir do inicio da erupgao,

ainda pode ser observada nas extremidades inferiores.
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A anorexia e mal-estar estao presentes no perio

do febril; em criangas pequenas pode haver diarréias.

Outras manifesta¢des: Sarampo hemorragico.

Sarampo hemorragico - Sao raros, mas quando acon

tece & subito, com convulsdes, delirio, hiperpirexia e podem
chegar a coma; seguem-se intenso desconforto respiratorio e
uma extensa erup¢ao hemorragica na pele e membranas mucosas,
sangramentos pela boca, nariz e intestino podem ser graves e
incontrolaveis. Este tipo de sarampo pode ser fatal porque

acompanha-se de coagulagdo intra vascular disseminada.

Sarampo modificado - Desenvolve-se em criangas
que ja foram previamente imunizadas, pos-contagio, com  gama-
globulina. E uma versio abreviada e abrandada do sarampo <o
mum.

Complicacoes causadas pelo sarampo - As compli-

cagOes mais comuns sao causadas por: uma extensao da inflama-
¢ao devida ao virus; uma invasdao bacteriana dos tecidos lesa-
dos, ou entdo, uma combinagao dos dois; os lugares mais acome

tidos sao: ouvido médio, trato-respirdtorio, S.N.C. e a pele.

As doencas secundarias que podem ser manifesta-
das sao: otite média, mastoidite, pneumonia, laringite obstru
tiva, laringo traqueite, adenite cervical, encefalite aguda,

panencefalite esclerosante sub-aguda e muitas outras doencgas.

Tratamento - Nao ha nenhum tratamento especifi-

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

deve ser liquida ou branda. Quando o paciente ficar sem fe-
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bre e sem anorexia, podera iniciar atividades caseiras e a die
ta liberada. Quanto ao isclamento e a quarentena da crianga,
tem valor limitado na profilaxia do sarampo. O contagio ocor
re antes que a deenga seja diagnosticada, por isso nao tem ra-
zao de isolar a crianga, quando o irmao tem sarampo. A pes-
soa suscetivel que foi contaminada por exposicdo natural, e
uma fonte em potencial a partir do oitavo dia do contagio, ate
vinte e um dias depois, caso nao venha a receber gamaglobulina,
portanto se tivéssemos de instituir quarentena, uma crianga pre
cisaria ser isolada por quase duas semanas. Além disso as
evidéncias epidemiolégicas, indicam que o sarampo nao € mais
contagioso, apds o quinto dia de erupgdo; consequentemente,
ap0s esse periodo, a crianga podera voltar a escola ou outras
atividades de grupo. As doengas secundarias do sarampo, de-
pois de confirmadas por exames laboratoriais, devem ser trata-

das com antibidtico terapia.

Conduta clinica do cirurgido-dentista - Diante

de uma crianga que foi exposta ao contagio do sarampo e que se
apresenta ac nosso consultorio entre o oitavo dia em que foi
exposto até o quinto dia de erupgao da pele, &€ uma fonte em

potencial de transmissibilidade.

0 modo de transmissao se da pelas goticulas de
mucosa ou saliva expelidas pelo doente ou pelo contacto direto
com as secregoes do nariz, da garganta e urina das pessoas in-
fectadas; indiretamente, e menos frequente, por via area, e
atraves de objetos recem-contaminados pelas secregdes. E uma

das doencas transmissiveis mais contagiosas. Como existe o

periodo de incubacao que € cerca de dez dias, variando entre
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oito a treze dias, e que o paciente ndo manifesta sinais clini
cos, fica dificil para o cirurgido-dentista diagnosticar e prin-
cipalmente tomar medidas profilaticas; mas apbGs o décimo pri-
meiro dia com o aparecimento de febre, mal-estar, coriza, tos-
se e principalmente as patognomonicas manchas de Koplic, o ci-
rurgiao-dentista deve saber diagnosticar e tomar medidas de
prevengdo como: avisar os pais, encaminhar a um médico pedia-
tra, para prevenir uma doenga secundaria, e restringir ao maxj
me os instrumentos e aparelhos que serao utilizados num  ato
operatdrio que devera ter apenas um carater de emergéncia, dian
te de um caso em que nao possa ser adiado; caso contrario, a
crianga que estiver em tratamento devera ser suspensa do aten-
dimento até que as erupgdes da pele desaparegam por completo.
Todos os instrumentais e aparelhos deverao ser totalmente este

rilizados e desinfetados.

Para as manifestagoes bucais, ndo ha necessidade
de tratamento, a nao ser nos casos em que apresentem inflama-
¢do generalizada, congestdo, tumefacdo e ulceragdo focal da
gengiva, palato e garganta. Nestes casos, para aliviar a dor,
pode ser administrado aspirinas, bochechos com soro fisiologi-
co, ou ainda, como tratamento colutorio, pode ser administrado

aplicagbes tOpicas de novarsino benzol.

Imunizacdoc - A vacina com virus vivo, € prepara

da em cultura de células de embrido de pinto. A vacina pro-
duz uma infeccdo ndo contagiosa, leve ou inaparente. Deve ser
administrada antes dos quinze meses. Quinze por cento das

criancas vacinadas apresentam febre por volta do sexto dia de

vacinacdo, durando até cinco dias. Erupgbes atipicas e tran-
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sitérias tem sido relatadas, mas sdo raras. Com a vacina ate
nuada, pelo menos 95% das criangas com mais de quinze meses apre

sentam anticorpos.

Nos Centros de Salude PUblica a vacina &€  admi-
nistrada em duas doses, sendo a primeira aos sete meses e a se

gunda aos quinze meses.

VARTICELA

E classificada como uma doenga virdtica, de erup-

c¢do papulo-vesiculosa, aguda generalizada, benigna, segundo
14 . - -

Krugman, mas altamente contagiosa. E tambem chamada de Cata-
pora. Em criangas normais os sintomas sao leves e complica
g0es sao raras. Em adultos e criangas com deficiencia de imu
nidade celular, a doenga caracteriza-se por extensa erupgao, im
portantes sintomas gerais, € ocasionalmente conmplica-se com

pneumonia primaria, pelo virus de evolugao potencialmente fatal.

A distribuicdo da doenga € quase que universal.
Nas coletividades urbanas & endémica, cerca de 3/4 da popula-

¢do ja tiveram varicela ao atingirem a idade de quinze anos.

Todas as racas e sexos sao igualmente susceti-
veis, € uma doenga predominantemente da infancia, com maior in
cidéncia na faixa etaria de dois a oito anos, Pode ocorrer
em criangas pequenas apesar de a mae ter antecedentes de vari-
cela. E extremamente rara em adultos que viveram em Aareas
urbanas de grande densidade populacional, mas € comum nos que

vieram de zonas rurais isoladas.

O homem € o hospedeiro da varicela, sendo o in-
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dividuo infectado um reservatdrio da doenga.

Sendo a varicela altamente contagiosa, o seu mo
do de transmissao sera de um individuo a outro, por contagio
direto, por intermédio das goticulas de muco ou saliva do indi
viduo infectado, ou atraves do ar. Indiretamente, por meio de
objetos recéem-contaminados pela$ secrecoes das fesiculaS(nldas
mucosas das pessoas infectadas. As crostas das lesoes nao sao
infectantes. 0 periodo de transmissao inicia-se no primeiro

dia antes da erupcgdo, até que todas as vesiculas sequem.

Existem varios tipos de varicelas pouco comuns
como: varicela hemorragica, progressiva e disseminada; vari-

cela congénita e neonatal.

Etiologia - E causada pelo virus varicella-zos-
ter, um membro do grupo herpevirus. As particulas do virus,
variam de tamanho, na faixa de 150 - 200 mm. Ainda nao foi pos

sivel inocular o virus aos animais de laboratorio, mas €& fa-

cilmente retirado das vesiculas dos individuos infectados.

Manifestacges clinicas - Apds um periodo de in-

cubagac de quatorze a dezesseis dias, com limites de dez a
vinte dias, a doenga comega com febre baixa, mal-estar e erup-
¢do. Em criancas o exantema e os sintomas gerais comegam ao
mesmo tempo. Em adolescentes e adultos a erupgdo pode  ser
precedida por um periodo prodromico de um a dois dias, com fe-

bre e cefaleia, mal-estar e anorexia.

A febre inicia-se no primeiro dia da doenga, lo
go apos o periodo de incuba¢do e prolonga-se até o desapareci-

mento das crostas. A curva tipica da febre tem seu pico coin
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cidindo com a intensidade da erupcio. Quando a erupcgdo € es-
parsa, a temperatura € normal, ou discretamente elevada: uma
extensa erupgao acompanha-se de febre mais alta e prolongada.
Temperaturas de 40,506 ndo sao incomuns, nos casos de varicela

com comprometimento de quase toda a superficie cutanea.

A erupgdo € a caracteristica mais importante da
varicela, a evolugao das lesoes desde maculas ate o inicio da
fase crostosa € rapida. Esta transicdo pode ocorrer em seis
a oito horas. A tipica vesicula € superficialmente localiza-
da na pele. Tem paredes frageis, rompendo-se com facilidade.
Assemelha-se a uma gota de orvalho, com forma eliptica, medin-
do dois a tres milimetros de diametro e possuindo um halo aver
melhado. Este halo € mais nitido quando a vesicula esta ple-
namente formada, esmaecendo-se a medida que a lesdo comega a
secar. Este processo, que se inicia no centro da vesicula,
no inicio produz um aspecto umbilicado, ¢ depois vira crosta.
Ap6s um periodo variavel, de cinco a vinte dias, dependendo da
profundidade da lesao cutanea, as crostas caem, originando -se
uma cicatriz deprimida de coloracao rosea. As vezes o 1local
da lesao fica esbranquicado, sem nenhuma evidencia de cicatri-
zagdo. As lesoes secundariamente infectadas e prematuramente

removidas podem ser acompanhadas de cicatrizacao.

As lesOes surgem em grupos, geralmente comprome
tendo tronco, couro cabeludo, face e extremidades.. A distri-
buigdo é tipicamente central, com maior concentragao no tronco.
A erupgao € mais profusa nas partes proximais das extremidades
(bragos e coxas) do que nas distais (antebracos e pernas). Uma

caracteristica da erupgdo € a presenga de lesGes em todos  os
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estagios em qualquer area anatOmica: maculas, papulas, vesicu
las e crostas sao encontradas, ao mesmo tempo, umas proximas
las outras.

Cavidade bucal e outras mucosas: Vesiculas for

mam-se tanto nas membranas mucosas como na pele. A sua loca-
lizagao preferencial € o palato e geralmente rompem-se com tal
rapidez que o estagio vesicular pode passar desapercebido. No
aspecto assemelham-se ds ulceragbes brancas, rasas, medindo
2 -3 mm da estomatite herpetica. Aparece ainda na conjuntiva

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

Em resumo, a erupgac cutanea come¢a com maculo
papular por algumas horas, vesicular por tres a quatro dias,
que deixa crostas granulosas. As vesiculas costumam ser mais
abundantes nas partes cobertas do corpo, as vezes podem ser tdo
escassas que escapam a observagdo. E caracterizada por uma
rapida evolucdo de macula -papula -vesicula -crosta, com dis-
tribuicdo central e presenga de lesGes em todos os estagios, em
uma Unica drea anatdmica, eventual formagao de crosta em quase

todas as lesoes.

Qutros sintomas como: cefaleia, mal-estar e
aneroxia costumam acompanhar a febre. Em muitos casos o0 sin-
toma mais incomodativo € o prurido, que esta presente durante

o estagio vesicular da doenga.

Complicacoes - Sao raras as complicacoes da va-

ricela. Infeccao bacteriana secundaria por estafilococos €
estreptococos, podem penetrar nas lesdoes e produzir dimpetigo,
furunculos, celulite e erisipela que podem constituir focos pa

ra possiveis septicemias, pneumonias, artrite supurativas, os
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teomielites e gangrena local. Mas, atualmente com os anti-
bidticos sdo raros os casos de complicagdes. Podem  ocorrer

ainda hepatite, uvite, orquite.

Tratamento - A varicela € uma doenga autolimita

da para qual o tratamento € completamente sintomatico. 0 ca-
SO comum cura-se espontaneamente, mas podera ser dado aspiri-
nas para diminuir a febre e sintomas gerais. Para o prurido,
recomenda-se aplicacdo local de 0leo de calamina e manter as
unhas rentes e limpas, para evitar as infecgoes secundarias cau

sadas pelo ato de cogar.

Quanto ao isolamento e quarentena nac se justi-
ficam, porque na maioria das vezes, o estagio ja ocorreu antes
do diagnéstico ficar aparente e & pouco ldgico prevenir uma
doenga inevitavel, geralmente benigna na infancia, e adia-la
até a vida adulta quando suas manifestagOes sdo bem mais gra-
ves e potencialmente fatais. A maioria das autoridades con-
cordam que 0s pacientes devem ficar em suas casas até que as
vesiculas sequem. Quanto as preocupacdes domiciliares nio tem

valor.

Conduta clinica do cirurgido-dentista -..Ao exame
clinico observar o aspecto geral de saude da crianca, 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 lesoes que predominam na infancia, vis
to que sao altamente contagiosas e a crianga que foi exposta
€ uma fonte em potencial de disseminacgio. Estando em mnosso
consultério, uma crianca que foi exposta ao contagio, ate o

décimo terceire dia (periodo de incubagao da doenga) & impossi
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vel de ser diagnosticada, somente pelo exame clinico, porque
nao ha sinais caracteristicos, e muitas vezes nem os pr6prios
pails sabem que a crianga foi exposta; mas como devemos esteri
lizar todos os instrumentais e desinfetar todos os aparelhos
utilizados em cada paciente, ndo ha porque nos preocuparmos .
Diante de uma crianca que apresente sinais clinicos como: fe-
bre e erupgbes cutaneas, e necessita de um tratamento urgente,
dor ou traumatismos, deveremos nos restringir a um tratamento
de emergencia, usando apenas o0s instrumentais e aparelhos in-
dispensaveis naquele ato operatorio e logo em seguida tomarmos
as medidas de prevengao, procurando esterilizar e desinfetar os
aparelhos dentro das possibilidades. Num caso em que a crian
¢a esteja fazendo um tratamento, ela devera ficar suspensa, até
que desaparegam as erupcdes cutaneas. Ndo ha necessidade de
preocupagdo com a desinfecgdo do ambiente, visto que a transmis
sao se da pela saliva, muco e liquido das vesiculas, e raramen
te pelo ar. Se a doenca foi primeiramente diagnosticada pelo
cirurgiao-dentista, e que passa a ser uma obrigacao dos odonto
pediatras saberem faze-lo, deve ser avisado aos pals, € enca-
minhar o paciente a um médico para prevenir uma doenga secunda
ria.

Para as ulceragdes da boca, ndo ha necessidade
de nenhuma recomendagao, visto que desaparecem em algumas ho-
ras.

Nos casos em que as ulceragoes incomodam, pode
ser recomendado violeta de genciana para secar mais rapido, lim
par a boca com leite de magnésia ou agua e bicarbonato de so
dio para alterar o pH (basico)} evitando uma infecgio por moni-

lia.
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Imunizacao - A varicela geralmente confere imu-

nidade solida e duradoura. O anticorpo persiste por muitoes
anos apés a infecgdo. Sendo benigna, nao ha necessidade de
medidas preventivas para uma crianga normal que foi eXxposta.
0 desenvolvimento da infeccao por este tempo ira protegé-la da
mesma doenga, quando for adulta. A administragao de imunoglo
bulina, embora nao previna a doenga, pode produzir a atenuagdo
dos sintomas, ao passo que a gamaglobulina obtida de convales-

centes de herpes-zoster pode prevenir a doenga.

HERPES - ZOSTER

Geralmente € estudado concomitantemente <com a
varicela devido as semelhancas. E causado pelo virus da vari

cela - zoster latente, tambem chamado de 'zona eou cobreiro'.

O herpes - zoster e manifestacdao local de uma
infeccao recorrente ou recudescente, &€ uma infecgao recidivan-
te. E benigna para individuos normais, mas pode trazer -com-

plicacbes para individuos com deficiéncias de imunizagdo.

Ocorre em todo o mundo, em qualquer raga e nao
tem predile¢do pelo sexo, tambem ocorre durante ¢ ano todo,

nao tendo predilecao pela estacao

Caracteriza-se por lesoes localizadas,semelhan-
tes as da varicela, distribuildas ao longo do trajeto dos nervos
dos ganglios dos sais ou dos ganglios extramedulares dos ner-

VvOS Ccranianos.
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E uma doenga principalmente de adultos, mas ndo
€ rara em criancas. Winklemamzl1 & Perry, 1959, relataram se-
te casos observados, em um periodo de trés anos em pacientes
de sete meses a cinco anos de idade. Cinco dos sete pacien-
tes tinham tido varicela dois meses a dois anos antes do herpes.
Brunell observou quinze criangas com herpes zoster no New York
University — Bellevue Hospital Pediatric Service durante o bie
nio 1974 -1976. A crianga de menor idade tinha tres anos e
meio cuja mae tinha tido varicela durante o sétimo més de gra
videz. As outras cfiangas. trés a quatorze anos de idade,
tinham antecedentes de varicela. 0 intervalo entre o inicio

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

Etiologia - E causada pelo virus varicela - zos-
ter latente. Sao as seguintes as evidencias que provam que ©

virus da varicela e do herpes sao identicos:

1) A microscopia eletronica do 1iquido vesicular revela
a presenca de particulas morfologicamente idénticas nas duas

doencgas.

2) 0 efeito citopatico do virus varicela em cultura de
tecido & neutralizado nao somente pelo soro imune a varicela,
mas também pelo soro imune ac herpes. Ambos ¢s soros também
neutralizam o virus herpes zoster. 0Os dois virus sao indis-

tinguiveis pelo teste do anticorpo marcade com a fluorescencia.

3) Biopsia das lesoes produzidas nas duas lestes reve-

“lam o mesmo tipo de corpo de inducfo eosinofila.

4} Esfregacos das lesoes da varicela e do herpes apre-

sentam o mesmo tipo de células gigantes multinucleadas.
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5) Varicela tem sido transmitida a criancas suscet¥--
veis, inoculando-ds:com o fluido vesicular de lesdes do her-
pes. A doenga experimental era contagiosa e produzia varice-

la em outras criancas suscetiveis.

A patologia das lesoes cutaneas da varicela e
do herpes & ideéntica. O herpes, contudo, provoca lesao infla
matdria nas raizes nervosas posteriores e ganglios. A disse-
minagao da inflamacdo as celulas dos cornos anteriores pode cau
sar paralisia temporaria ou permanente. A lesfo na raiz pos-
terior é caracterizada por infiltracao de pequenas células re-
dondas e hemiceas, necrose de neurdonias e fibras, e uma reacio

inflamatoria de bainha dos ganglios.

Manifestacdes clinicas - 0 periodo de incubacgéo

¢ desconhecido porque & impossivel determinar o tempo de ativa
cdo do possivelmente latente virus varicela -zoster. Acredi-
ta-se que o periodo de incubagao da doenga seja de sete-quator
ze dias. A predilecgao pelas ralizes dos nervos posteriores &
a responsavel pelo quadro de dor ao longo dos nervos e das
areas cutaneas correspondentes. Em muitos casos parece que o
Herpes - zoster & uma consequéncia de uma injuria de uma

raiz de um nervo dorsal.

Um classico caso de herpes caracteriza-se  por
uma erupcao tipica. As lestes iniciam-se como maculas e papu
las e progridem através dos mesmos estagios verificados na va-
Ticela ou seja: 1inicialmente o paciente apresenta febre, mal-
-estar geral, sensibilidade e dor ao longo do curso do nervo

sensitivo envolvido, quase sempre unilateralmente. Qs linfo-
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nodos satelites podem estar aumentados e doloridos. As lesdes
podem surgir no tronco (comprometimento das raizes dorsais), nos
ombros, nos bracos, no pescog¢o (comprometimento do segundo ao
quarto ganglios cervicais), ou no perineo e nos membros infe-
riores., O comprometimento dos nervos cranianos pode afetar a

face por infeccao do nervo trigemio.

Inflamagao do ramo maxilar deste nervo, relacio
na-se com lesdes da TGvula e da area tonsilar. 0 comprometi-
mento do ramo mandibular esta associado com lesGes da mucosa
oral, do assocalho da boca, e da parte anterior da lingua. As
lesoes da mucosa bucal sac razoavelmente comuns, podendo ser
encontradas vesiculas muito dolorosas na mucosa da bochecha,
1ingua, uvula, faringe e laringe. As vesiculas geralmente rom
pem-se deixando areas de erosao. Um dos aspectos clinicos ca-
racteristicos da doenga na face ou na cavidade bucal € a unila
teralidade das lesoes. Tipicamente, quando grandes, as lesOes
estendem~se até a linha mediana onde terminam abruptamente. O
comprometimento do ramo oftalmico acompanha-se de lesdes da
esclerdtica e da cOrnea. 0 acometimento do ganglio genicula-
do do nervo facial pode acompanhar-se de dor, uma erupgao vesi
cular no canal auditivo e paralisia facial, que eventualmente
pode ser permanente. A intensa neuralgia, que as vezes per-
siste durante a convalescenga, € mais comum em adultos do que
em criangas. ApGs o rompinento das vesiculas, tem inicio o
processo de cicatrizagao embora uma infecgdo secundaria possa

intervir e retardar esse processo consideravelmente.

Complicacdes ~ O herpes zoster pode aparecer

no decorrer de certas infecgoes de lesao do sistema nervoso, nu
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ma intoxicagdo arsenical ou ainda associado a certas doengas,
como foi descrito por Chenit26 , em 1976, um paciente jovem
gquando tinha aproximadamente sete anos de idade recebeu 2.000
radiagdes por ordem terapeutica na regido do torax. Mais tar
de ele apresentou a doenga de Hodgkin's associada ao  Herpes
Zoster. Havia uma distinta delineagao da lesao do lado esquer
do da face e do lado esquerdo do palato duro, da destruicdo do
0ss0 alveolar por necrose, com isso foi sugerido que a necrose
do osso alveolar estava relacionado com a infecgao do herpes
zoster, porque o individuo tinha pouca resisténcia devido a

Doenga de Hodgkin's.

Tratamento - Pode ser administrado vitamina B12

em alta dose, tres ampolas de 1.000 microgramas e cinco ampo-
las de 100 microgramas diariamente durante cinco dias, comegan
do com as de 1.000 microgramas. Para aliviar a dor pode ser
administrados analgésicos. Recomenda-se banho com permangana
to de potdassio 1:10.000 unidades nas lesoes, para evitar uma

infeccao secundaria.

Conduta clinica do cirgido-denstista - Quando a

crianga esta sob tratamento, deve ficar suspensa atée que desa-
parecam todas as lesoes; entretanto, se necessitar de trata-
mento de urgeéncia, o profissional deve tomar todas as medidas
e cuidados com instrumentos e aparelhos, esterilizando-os e
desinfetando-os logo apbds o ato operatdrio. Ndo se esquecer
de que o Herpes Zoster e uma infecgao recidivante, mas que o

virus podera levar a uma varicela um individuo nao imunizado.

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

genio, devera administrar antibioticos e analgésicos.

No caso de nao poder adiar o tratamento  tomar

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

ESCARLATINA

A escarlatina, também chamada de febre escarla-
te, amigdalite estreptococica, faringite estreptococica, € uma
infecgao bacteriana, benigna, altamente contagiosa, classifica
da segundo Krugman4c0mo uma doenga exantemdtica aguda caracte-
rizada por erupcOes cutaneas maculo - papulosa puntiforme erite
matosa.

Atinge pessoas de todas as idades, sexos e ra
¢as, mas € predominante em criangas que sejam suscetiveis as
infecgbes estreptocdcicas. De acordo com a forma clinica, a
incidéncia podera variar com a idade. De modo geral, a inci-
dencia € baixa na infancia, gradualmente comeca a subir com a
idade e atinge o pico maximo por volta dos 13 -14 anos. As
infeccOes estreptocdocicas da garganta sao mais frequentes na
faixa etdria de 6 a 12 anos, entretanto, & menor em pré-escola

res. Por outro lado, infecgOes estreptococicas da pele  sio

mais frequentes na face pre-escolar.

A distribuicao geografica parece estar relacio-
nada ao clima. A incidéncia & maior em areas temperadas do
que nas tropicais ou quentes, mas € comum no Brasil. A dis-

tribuig¢do por estagoOes varia com a area geografica. Como o
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homem € a fonte de infecgdo ao estreptococo, os individues por
tadores de estreptococos nas fossas nasais representam  fonte
de infecgdo. A transmissdo e feita principalmente por conta-
to direto com o portador, atraves do muco esaliva} entretan-
to, & possivel a transmissdo indireta através de objetos conta
minados. Os estreptococos dissecados que chegam ao ar atra-
ves da poeira do solo, felpas de roupa de cama, lencgos, etc,
sao viaveis mas ndo infectantes. A importancia da via aérea,
ainda & incerta, algumas epidemias tem sido provocadas por lei
te, sorvetes e ovos contaminados. A escarlatina ocorre, as
vezes, em pacientes portadores de infecgoOes estreptocdcicas e
de outros tipos, como ferimentos infectados e infecgoes puerpe
rais.

Etiologia - E causada poTr estreptococo tipo be-
ta-hemolotico que elaboram uma toxina eritrogeénica, mas diver-
sas especies diferentes de estreptococos podem provocar a doen
ca. A temperatura Otima para o crescimento & de 37°C; acima

o . - .
de 407C o seu crescimento e inibido.

Manifestac6es clinicas - O periodo de incubacgio

é de dois -quatro dias, com extremos de um - sete dias. A doen
ca € iniciada abruptamente com febre, vomitos, dor de garganta
(faringite e amigdalite avangadas), cefaléia, calafrios e mal
-estar. Cerca de 12 - 48 horas apbs surge a erupgido tipica .

Em alguns casos a dor abdominal surge desde o inicio e de mo-
do intenso bem caracteristico. A associacdo desta manifesta-
cao (dor) com vomitos pode sugerir a possibilidade de abdomen

cirirgico. O periodo de tramsmissao € principalmente durante

o periodo das manifestacdes clinicas, isto €, por cerca de
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dez dias, Dai em diante nos casos nao tratados, a transmissi
bilidade diminui progressivamente até se tornar baixa  dentro
de dois a tres semanas, embora o estado do portador possa per-

sistir por meses.

Febre : no caso tipico, a temperatura sobe abrup

tamente a 39,5°C a atinge seu miximo em torno do segundo dia.

Em cinco - seis dias comega a cair, por lise. Um caso grave
tem uma curva térmica mais elevada e demorada. Ocasionalmen-
te, nos casos leves de escarlatina, a temperatura pode ser

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

A frequéncia da pulsagao aumenta desproporcio-
nalmente a 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 apds os
primeiros sintomas; ocasionalmente pode demorar ate dois dias.
E uma erupgio eritemdtica puntiforme que se esbranquica i pres
sao. As lesbes do tamanho de cabega de alfinete dido & pele
uma textura que lembra uma lixa grossa. A erupcgido da escarla
tina lembra uma queimadura solar. 0 exantema tem as seguin-
tes caracteristicas: (1) expande-se rapidamente, geralmente
em torno de 24 horas; (2) As lesces puntiformes geralmente nao
sao encontradas na face, exceto em ragas negras. A testa e
as bochechas ficam vermelhas, lisas e a area em torno da boca
empalidece (palidez circum-oral)}; (3) E mais intenso nas do
bras cutaneas: pescogo, nos cotovelos, faces internas das_co—

Xas, como nas aXxilas, virilhas e nas areas de pressdo, COmMoO nas

nadegas; (4) Tem areas de hiperpigmentacdo, ocasionalmente com
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ténues petéquias nos sulcos das dobras das articulacgdes, parti
cularmente na prega anticubital. Estas lesoes formam linhas
transversas (sinal de Pastia), que persistem em torno de um
dia apds o desaparecimento da erupgdo; (5) Se a erupgdo € in
tensa, lesoes vesiculares minimas (miliaria sudamina) podem dis

seminar-se pelo abdomem, mdos e pés.

A erupgao, febre, dor de garganta e outras mani
festagoes desaparecem em torno de uma semana. O periodo de

descamacao vem logo em seguida.

A descamagdo e um dos aspectos mais caracteris-
ticos da escarlatina. A extensao e a duragao da descamacio
sao diretamente proporcionais a intensidade do exantema. Co-
meca a manifestar-se na face, sob a forma de finas escamas que
se desprendem, ao fim da primeira semana. Dai, estende-se ao
tronco ¢ finalmente as extremidades, tornande-se generalizada
ao fim da terceira semana. A descamacao da pele do tronco
apresenta escamas mais grosseiras. As midos € oS pés sd0  0s
Ultimos a descamar, o gue geralmente ocorre entre a segunda e

a terceira semanas.

As pontas dos dedos mostram rachaduras na pele
proxima a margem ungueal. Neos casos mais intensos pode demo-
rar até oito semanas. Algumas vezes podemos fazer um diag-

nético retrospectivo com base na verificac¢ao da descamagdo cutanea.

Manifestacoes bucais - Sao enantemas que incluem

lesdes das amigdalas, faringe, lingua e palato, tem sido des-
critas come ''estomatites escarlatinicas'. As amigdalas ficam

aumentadas, edematosas, avermelhadas e cobertas com placas de



30

exsudatos acinzentados. A faringe também fica edemaciada e
avermelhada. Nos casos leves, a faringe e as amigdalas apre-
sentam-se eritematosas, mas com pouco ou nenhum exsudato. Os
casos graves podem ser caracterizados por amigdalite ulcerati-

va membranosa, clinicamente indistinguiveis da difteria.

Mais importantes sac as alteragdes que ocorrenm
na lingua desde o inicio da doenga. Nos primeiros dias o dor
s0 reveste-se de uma camada branca ficando a ponta e as mar-
gens laterais avermelhadas. Quando as papilas fungiformes co
mecam a se hipertrofiar, projetam-se atravées da camada branca
como pequenas saliencias, porque estdo edemaciadas e hiperémi-
cas. Este fendmeno foi descrito clinicamente como 'lingua em
morango ou framboesa branca'. Pelo quarto ou quinto dia o
revestimento branco desaparece, comegando pela ponta e bordos
laterais, e a lingua torna-se intensamente vermelha; brilhante
e lisa, exceto pela presenga das papilas fungiformes tumefatas
e hiperémicas. A lingua nesta fase foi denominada como "1in-
gua em framboesa’. Nos casos graves de escarlatina foli rela-
tado ulceragdes na mucosa da bochecha e do palato que geralmen
te fica coberto de lesoces puntiformes eritematosas e ocasional
mente com petéquias. A Gvula e a margem livre do palato mole
ficam vermelhas e edemaciadas, mas parece ser devida a uma in-
feccdo secundaria. Logo apbs a descamagao da pele, a lingua

¢ 0 restante da mucosa adquirem aspecto normal.

Complicacoes da escarlatina - Podem surgir no

inicio ou no estagio avancgado da doenga. As complicagoes pre
coces, geralmente resultam de uma extensao de uma infecgao es-

tréptococicas e ocorrem durante a primeira semana da doenga.
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Assim uma extensao da infeccgao aos linfaticos regionais resul-
ta em adenite cervical. A progressao da doenga ao ouvido me-
dio resulta em otite méedia. Os estreptococos hemoliticos tam
bém podem produzir sinusite. Raramente verifica-se broncopneu
monia nessa fase da doenga. Pacientes tratados desde o comego
raramente exibem complicagoes. Entre as lesCes menos comuns

citam-se: mastoidite, septicemia e osteomicelite.

As complicagbes tardias sdo.a febre reumatica e

a glomerulonetrite aguda, miningite, artrite.

d Tratamento - Na era pré-antibidtica usava-se a

antitoxina, seu efeito era limitado por seus sintomas toxicos,
hoje em dia nem é encontrado no comércio. A penicilina apre-
senta sem diividas a droga de escolha. As ragas de estreptoco
cos do grupo A sdo uniformemente sensiveis a penicilina que di
minui a febre e os outros sintomas constitucionais alem de re-
duzir as complicagoes gque a deoenca pode trazer. A penicilina
deve ser administrada por dez dias, para manter o nivel sangul
neo adequado, pode ser dado por via oral, mas devidas as difi-
culdades encontradas pela crianga para deglutir, poede ser dado
por via parenteral, através de antibidticos injetaveis. Os
pacientes alérgicos a pehicilina podem ser tratades com eritro
micina ou cefalosporina; as tetraciclinas nao sao indicadas de

vido 2 alta incidéncia de cepas resistentes a esse antibiotico.

0 tratamento de apoio recomenda-se TeEpousSo no
leito, durante o periodo febril. Para a dor de garganta e pa
ra o mal-estar, recomenda-se aspirina e codeina. Alimentagao

i1iquida durante o periodo febril.
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Conduta clinica do cirrugido-dentista - Estando

em nosso Consultorio uma crianga que esteve em contato com ou-
tro portador de escarlatina, no periodo de incubagao que varia
do primeiro ao sétimo dia apds o contagio, a crianga ndo apre-
senta sinéis clinicos e nem & fonte de transmissibilidade, po-
dendo ser submetida a qualquer tratamento, Num outro caso em
que a crianga ja apresenta sinais, como as patognoménicas "1in
gua de framboesa ou morango', ela ja esta no periodo de trans
missibilidade que vai desde o primeiro dia das manifestacoes

clinicas até o final das descamagdes da pele; neste caso deve
remos fazer apenas tratamento de emergéncia, tomando os devi-
dos cuidados em esterilizar e desinfetar os instrumentos e apa

relhos que deverdo ser restritos no ato operatorio. Para as

criangas que apresentam as estomatites, deveremos Tecomen-
dar dieta alimentar liquida e leve como leite, cereais bem co-
zidos, frutas, etc e repouso durante o perilodo febril. Para
aliviar a dor, poderemos recomendar aspirinas, bochechos e

gargarejos com antissépticos ou soro fisiologico.

No caso de nao poder adiar o tratamento tomar

cuidado com a esterilizacdo do instrumental e usar mascara e luvas.

Imunizacio - Os estreptococos hemoliticos pos-

suem varios constituintes antigenicos. Dois destes, a protei
na M, tipo especifica, e a toxina eritrogenica estimulam a pro
dugao de anticorpos que conferem 2 pessoa, pelo menos, dois ti
pos de resisténcia: antibacteriana e antitoxica, desenvolven-

do-se assim uma imunidade e hipersensibilidade nas variadas

apresentagdes da doenga estreptococica com o progredir da ida-

de.
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Diante da autoimunizagao da doenga, ndo ha vaci

nas para prevenir a doenga.

VARIOLA

Variola € uma doenca aguda, altamente contagio-
sa, causada por um virus e assinalada por um exantema caracte-
ristico. E confundida frequentemente com a varicela e saram-
po .

Existem trés tipos de variola: mayor, variola
minor (alastrim) e varioldide. A variola mayor € a variola
classica. Tem elevade indice de mortalidade, variando com os
tipos de lesao: discreta, 5% a 10%, confluente, 50%; hemorré
gica, 80%. Variola minor (alastrim) & uma forma benigna da
doenga, ocorrendo em individuos nao vacinados. A mortalidade
¢ inferior a 1%, exceto nas raras vezes em que a erupgdo torna
se confluente ou hemorragica. Varioloide € uma forma benigna
da doenga, ocorrepdo em pessoas vacinas, que apresentam imuni-
dade parcial.

A variola & uma ameaca permanente para todos os

palses. Em 1969 a variola (alastrim) era endemica no Brasil.

A suscetibilidade e geral, podendo aparecer em

qualquer idade, sexo ou raga.

0 reservatorio do virus & o proprio homem, po-
dendo ser transmitida, atraves do estreito contacto com as se-
cregcbes das vias respiratorias, as lesoes da pele, das mucosas

do doente, e com objetos recem-contaminados.
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Etiologia - E um poxvirus especifico que causa
a doenga. Os virus sdo muito estaveis e sua viabilidade € man
tida em estado de ressecagao, podendo ser ativo logo apds um

ano, quando guardade em temperaturas ambientes.

Manifestacdes clinicas :

Variola mayor - 0 periodo de incubagdo da vario
la classica e de doze dias com extremos de oitoadezesseis dias.
A evolugdo tipica, € caracteristicamente bifdsica, com um pe-

riodo prodromico ou toxemico, e um periodo eruptivo.

No periodo prodromico, a doenga geralmente ini-
cia-se de modo brusco, com calafrios, febres, cefaléia, dor lom

bar, intenso mal-estar,

Ocorrem vomitos, particularmente em criangas que
também sio mais propensas a apresentar crises convulsivas do
que calafrios. A temperatura eleva-se a 40°C ¢ os sintomas
tornam-se mais intensos. 0 individuo apresenta-se em estado
extremamente téxico, intensamente ﬁrostrado, ocasiqnalmente de
lirio, estuposo ou comatoso. Nas 24 horas que se seguem  ha
uma nitida melhora da sintomatologia e a temperatura comega a
cair. Nesse momenteo, no entanto, o individuo queixa-se de

dor de garganta, tosse e surge a erupc¢ao.

Algumas vezes uma erupgao transitoria surge ain
da no periodo prodromico. A erupgdo pode ser petequial, mor-
biliforme ou escarlatiniforme, desaparecendo na maioria  das

vezes em um a dois dias,

A duragao do periodo prodromico varia de dois a
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quatro dias, geralmente no terceiro dia, quando o paciente co-

mega a melhorar, aparece a erupgao.

No periodo eruptivo, as primeiras lesbes surgem
nas membranas mucosas da boca, garganta e do trato respirato-
rio. 0 enantema comeca como ulceras dolorosas nas mucosas
oral, faringea e bronquica, originando sintomas como dor de
garganta, rouquidao e tosse. 0 exantema comeg¢a na face e no
antebraco, dal espalhando-se para bracos e tronco, finalmente
atingindo os membros inferiores. As lesOes cutaneas inicials
sd0 maculas e comegam a ser percebidas no terceiro ou quarto
dia da doenga. Em questdo de horas, as maculas rapidamente
evoluem a papulas. Estas medindo 4 mm de didmetro, ddo uma
sensagdo de chumbo @ palpagdo, e brotam durante dois - tres dias.
Ao fim do sexto dia as papulas evoluem para vesicula, e com
6 mm de diametro, geralmente circundadas por um halo avermelha
do. Entre o sétimo e o nono dias as vesiculas viram pustulas,

medindo ate 8 mm de diametro.

No estagio pustuloso a temperatura volta a ele-
var-se € 0s sintomas gerais retornam agora agravados pelas le-

s0es intensamente dolorosas.

0 paciente apresenta um quadro dramatico, com a
face destorcida pela grande quantidade de pastulas. No deci-
mo dia as pustulas comegam 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 lesGes € acompanhado de intenso prurido, e de um perio-

do de uma -duas semanas em que ha desprendimento das crostas.
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Um paciente com variola plenamente desenvolvida,
apresenta as seguintes caracteristicas, que facilita o diagnds

tico diferencial entre sarampo e varicela:

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

no mesmo estdgio-de desenvolvimento;

2) As lesOes apresentam uma tipica sequencia de apareci
mento: (a) face; (b) extremidades distais dos membros supe-
riores; {c) tronco, principalmente nas costas, e (d) extremi-

dades distais dos membros inferiores;

3) As lesdes apresentam uma distribuigao periférica. Exis
te uma maior concentragac de lesGes nas areas mais distais da
face, antebraco, mdos, pernas e pés. As lesdOes sao mais es-

parsas e discretas no tronco, bragos e coxas.

Variola minor ou alastrim - Esta forma benigna
da variola € causada por uma cepa atenuada do virus. O perio
do de incubacdo & de aproximadamente quinze dias, variando de
Joze a vinte dias. Em geral o periodo prodromico & pouco
sintomatico. A erupgdo € discreta e tende a progredir atra-
vés dos varios estdgios com maior rapidez que na variola mayor.
A erupgao também tem caracteristicamente distribuigdo periferi

ca. Os sintomas constituciconais sao moderados.

Varioloide - Tem um quadro caracteristico, que
pode ser indistinguivel do da variola minor. E uma forma mo-
dificada da variola que ocorre em pessoas parcialmente imuniza
das. A gravidade dos sintomas e a extensdo da erupgao depen-

derao da imunidade residual do paciente.
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Tratamento - Todos os individuos com variola ou

com suspeita de variola devem ser internados em hospitais ou
instituigOes onde existirem rigidas condigoes de isolamento.
Ndo existe tratamento especifico para a doenga. A terapéutica
antimicrobiana esta indicada nas complicagGes bacterianas cuta
neas, pulmonares e Osseas. 0 tratamento costuma sef iniciado
no comego do estagio pustuloso. 0 tratamento de apoio e mui-
to importante. Disfagia originada por lesfes faringeas  faz
com que muitos pacientes recusem liquidos e alimentos. A te-
rapéutica parenteral pode ser dificil devido a extensa erupgao
nas extremidades.

Cefaléias, hiperpirexia, dor lombar e outros sin

tomas requerem drogas como aspirinas, codeina ou morfina se

necessario. Os medicamentos aplicados sobre a pele sao inefi
cazes. Os olhos devem ser cuidadosamente lavados com solugao
salina.

Conduta clinica do cirurgido-dentista - Num ca-

so em que a crianga esteja fazendo tratamento, ela deve ficar
suspensa, até que desaparegam por completo todas as crostas.
No caso em que nao possa ser adiado, deve ser feito apenas tra

tamentos curativoes de emergencia, restringindo-se ao maximo o

ato operatério. Logo em seguida, todo o ambiente deve ser
desinfetado, inclusive paredes e chao. Os instrumentais de-
vem ser rigorosamente esterilizados. As criangas que nao es-

tao sob tratamento medico, deve ser encaminhada a um especia-
lista, para que ela ndo corra o risco de uma doenga secundaria.
Para as lesGes faringeas recomenda-se apenas bochechos com per

manganato de potassio 1:10.000 unidades.
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No caso de nao poder adiar o tratamento tomar

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

Imunizagao - Uma das medidas preventivas mais

eficientes da variola € a vacinagao, que deve ser feita antes
do contagio. A dose & dada aos cinco anos de idade. A vaci
na provoca uma lesdo vesiculosa, ou uma area de endurecimento
ou congestao circundando uma lesao central que pode ser uma
crosta ou Ulcera. Esta reacao indica que a vacinagdo foi bem
sucedida. Nos Estados Unidos, as pessoas que foram vacinadas
e nido apresentaram cicatriz, serdo revacinadas. A vacinagao
confere uma imunidade substancial, porém oscilante por dez anos
ou mais.,

Atualmente no Brasil esta vacina ndo € mais
fornecida pelos Centros de Saude porque a doenga ja foi prati-
camente erradicada, mas nas clinicas particulares ainda pode

ser encontrada, € em aeroportos internacionails.

RUBEOLA

A Rubéola é também chamada de sarampo alemdo.
E uma doenga infecciosa, exantematica aguda, caracterizada por
erupgdo macula -populosa puntiforme eritematosa, com sintomas
prodromicos minimos ou ausentes, uma erupgao de tres dias de
duracao e linfadenopatia generalizada, particularmente nas ca-

deias retro-curricular, suboccipital e cervical.

Nao deve ser confundida com o sarampc 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 colocagdo sobre a rubeola, € para

que o profissional possa fazer o diagndstico diferencial des-

sas tres doengas.

A Rubéola & um dos exantemas mais comuns na
infancia. A maioria dos casos ocorre em idade escolar, parti
cularmente no verao e primavera. Cerca de 80 -909% dos indivi

duos jovens apresentam evidéncia sorologica de imunidade.

O modo de transmissao € pelas secregCes nasofa-
ringeas dos individuos infectados. O virus também pode ser
isolado da urina do sangue, e das fezes. A transmissao se
faz atraves das goticulas de muco e saliva, ou pelo contacto di
reto com doentes; ou possivelmente, indireto, atraves do con-
tacto com objetos receém-contaminados por suas secregGes nasofa
ringeas, e talvez pelo sangue, urina ou fezes; a transmissao

pode ser tambem pelo ar.

0 periodo de transmissibilidade e cerca de uma
semana antes e pelo menos quatro dias depois do aparecimento

da erupgao.
Etiologia - E causada por um virus especifico ,
encontrado no sangue e nas secregdoes nasofaringeas de indivi-

duos com a doenga. E considerado como moderadamente grande,

- N 9]
de forma esférica, sensivel ao calor 54 a 59°C.

ManifestacOes clinicas - 0 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 dia

metro e se transformam em maculo papulas. Envolve porém, com
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acentuada rapidez, de tal maneira que, guando chega ao torax
ja esta 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 eflorescencias mais claras, sem ten-
déncia a confluir, e sem infiltragfo congestiva da face. A
evolugdo total opera-se em 48 horas. Descamagao, quando pre-
sente, reduz a propor¢des minimas. Ndo se observa pigmenta-
¢do pOs exantematica. Febre e fenoOmenos gerais concomitantes
- anorexia, abatimento, mal-estar, dor de cabegca - sao leves ou
nac se manifestam de todo. E de grande interesse essa descor
relacao entre o exantema e as alteragoes do estado geral. Mas
o ponto fundamental para a distingao entre as duas doengas, si
tua-se no periodo de invasiao, muito mais curto na rubeola (cexr
ca de 24 horas), com febre e fenomenos catarrais mitigados ou
ausentes, sem fotofobia. Na rubeola ndo aparecem as manchas
de Koplic e a mucosa bucal, usualmente ndo esta inflamada, em-
bora as amigdalas possam estar pouco tumefatas e congestiona-

das, e possam aparecer maculas vermelhas no palato. O enante
ma, em geral modesto, resume-se em manchas roseas ou purpureas,

dispostas no palato e na parte posterior da abobada palatina.

Em contraposicao ha, na fase prodromica, um ele
mento posifivo de valor: os ganglios linfaticos retroauricula
res cervicais posteriores e suboccipitais encontram-se enfarta
dos e dolorosos. Raras no sarampo as adenopatias, quando com
parecem, sdo menos acentuadas e nao exibem essa predilecao to-
pografica. O comprometimento dos linfonados na rubeola, € um
dos aspectos mais importantes, que pode surgir até sete dias
antes do aparecimento da erupgao. 0 aumento de volume e a

dor sdo mais intensos no primeiro dia da erupgao. Em um a



41

dois dias ha diminuig¢do da dor, mas os linfonados continuam a
ser palpados por varias semanas. E importante enfatizar que

a linfadenopatia ndo € patognOmica de rubéola.

Por vezes a erupgao da rubéola reveste, no se-
- gundo dia, aspectos escarlatiniformes. Distingue-se, porem,
da escarlatina, pelo cardter polimorfo e fugaz, por manifestar
se também no rosto, inclusive na regido circum oral, e pela
ausencia de descamagao. Acresce que os sintomas gerais (fe-
bre, abatimento) sao muito leves e na fase inicial acham-se pre
sentes os adenopatias de localizagao especial e faltam faringi

te e alteragbes da lingua.

Complicagoes - Sdo raras as complicacbes causa-

das por esta doenga, exceto quando ocorre em mulheres durante
o primeiro trimestre da gravidez., Em tais casos, ha uma ele-
vada incidencia de defeitos congénitos na descendencia, tais
como cegueira, surdez e anormalidades cardiovasculares, se nao
ocorre o aborto.

Relatos ocasionais na literatura sugeriram que
a rubeola, afetando as mulheres durante os primeiros meses de
gravidez, pode causar diversos defeitos de desenvolvimento, in

cluindo hipoplasia de esmalte, alta incidéncia de carie e re-

tardo na erupcao dos dentes deciduos.

Gullikson, em dezembro de 1975, observou o apa-
recimento anormal da morfologia dentaria na primeira dentigao
e causada pela Sindrome rubéola. 0 virus da rubéola pode afe
tar o germe dental até a 13a. semana de gestagao. Se o con
tato com o virus maternc for feito em menos de oito semanas,
ele pode inibir completamente a formagao dentaria, pode também

afetar por completo o processo de calcificacgao.
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Tratamento - A rubéola € uma das mais benignas

de todas as doengas infecciosas na infancia. As precaugles
de isolamento e quarentena nao sac aconselhados. Em muitas
situagbes a rubéola € assintomatica, e nenhum tratamento € ne-
cessario e mesmo que a crianca esteja febril, pode ndo haver

necessidade de mante-la na cama. Cefaleia, mal-estar e dor

nos linfonodos podem ser facilmente controlados com aspirinas.

Conduta clinica do cirurgido-dentista - Num caso

em que a crianga esta sob tratamento, devera ficar suspensa ateé
que desaparecam as erupgcles, isto €, pelo menos quatro dias de
pois do aparecimento das mesmas. Sendo o periodo de transmis
sibilidade cerca de uma semana antes e pelo menos quatro dias
depois do aparecimento das erupg¢fes, uma crianga neste periodo
e que necessite de tratamento, deveremos nos restringir ape-
nas a curativos e tratamentos de emergéncia. 0 problema nao
esta na possivel transmissdo a outras crian¢as, mas consiste
no alto risco em transmitir a gestanteé dentro do consultorio.
Se a crianca aparece no periodo de incubagcao € impossivel de

ser diagnosticada.

No caso de nao poder adiar o tratamento tomar

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

Imunizagao - As medidas preventivas hoje em dia

sao bastante eficazes. As vacinas com virus vivos atenuados,
sio preparadas em culturas de celulas de embriao de pato ou
rim de coelho. Elas protegem 90 - 95% dos individuos susceti-

veis contra o contagio natural da doenga.

Sdo administradas em dose Unica por via subcuta
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nea para todas as criangas entre quinze meses e a puberdade.
Nio deve ser administrada em criangas muito pequenas pela pos-

sibilidade de fracasso da vacinagéo.

Em virtude da viremia transitdria que a vacina
provoca e da teratogenicidade desconhecida do virus atenuado,
nao se deve administrar a vacina a mulher que esteja ou possa
estar gravida,

As vacinas combinadas (sarampo - caxumba - rubeo
la ; sarampo - rubéola e rubéola - caxumba) podem ser segura

e eficazmente administradas.

Estas vacinas nao sao fornecidas em Centros de
Saude Publica, somente em clinicas particulares, devido ao fa-

tor economico.

PAROTIDITE EPIDEMICA = CAXUMBA

Ha diversas condigdes inespecificas caracteriza
das pelo aumento de volume de um ou mais das glandulas saliva-
res principais, que nao tem relagao etioldogica com a parotidi-
te epidémica (caxumba verdadeira), mas podem trazer considera-
vel dificuldade no diagndstico e na diferenciagdo com a verda-

deira caxumba de origem viral.

A caxumba €& uma doenga contagiosa, aguda, viral,
tem predilegao pelos tecidos glandular e nervoso. E caracte-
rizada pela tumefagao unilateral ou bilateral das gléndulés sa
livares, usualmente a parotida. As glandulas submandibulares

e sublingual sao envolvidas algumas vezes, mas raramente sem o



envolvimento concomitante da parétida. Qcasionalmente, ce1-
tos Orgaos internos sao envolvidos, ao invés das glandulas sa-
livares. Embora costume ser uma doenca da infancia, a caxum-
ba tambem pode afetar os adultos e, em tais casos, ha maior

tendencia para o aparecimento de complicagles.

A forma clinica tipica da caxumba & menos fre-
quente que as outras doencas transmissiveis comuns na infancia,
como o sarampo e a varicela. Cerca de 1/3 dos individuos sus
cetiveis expostos ao contagio padecem a infecgdo sob forma in-
cipiente. Mais frequente no inverno e na primavera. Ocorre
sob forma esporadica ou epidemica, exceto nas grandes cidades,
onde & endémica. Os surtos sao mais frequentes e mais graves

- - . - .
nas aglomeragoes de individuos jovens.

0 modo de transmissao e feito provavelmente pe-
la boca e nariz, pelas gotifulas de saliva expelidas pelo doen
te e pelo contato direto com a saliva de um individuo infecta-
do, ou indiretamente, através de objetos recentemente contami-
nados por sua saliva. 0 reservatorio do virus € o proprioc ho
mem.

A maioria dos casos de caxumba aparece no grupo
etario de cinco -dez anos, com aproximadamente 85% das infec
cOes em criancas abaixo de quinze anos de idade. E incomum na
primeira infancia. 0 sexo nao interfere com a suscetibilida-

de a infeccao. A doenga pode ocorrer durante o ano todo,ocor

re em todas as areas e em todos os climas.

Etioleogia - E causada por um virus especifico per

tencente ao sub-grupo parainfluenza dos mixovirus.
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Manifestacdes clinicas - O periodo de incubacgio

é¢ de dezesseis a dezoito dias. O quadro c¢linico & antecedido
por febre, cefaléia, anorexia e mal-estar, calafrios, vOmitos.
Em 24 horas a crianga queixa-se de uma 'dor de ouvido" que pic
ra com os movimentes de mastigagao. No dia seguinte, comega
a aparecer o aumento da pardtida e, em um - trés diés, esta atin
ge seu tamanho maximo. Apds um periodo variavel de um - seis
dias a temperatura comeg¢a a diminuir normalizando-se antes que

a glandula volte ao seu tamanho normal.

A parotida fica com um formato de ferradura, fi
cando a porg¢do céncava adjacente ao lado da orelha. Uma 1i-
nha imaginadria passando peleo maior eixo da orelha divide a glan
dula em duas porgoes relativamente iguais. Estas relagoes ana
tomicas ndo sdo alteradas pela parétida aumentada. Um linfo-
nado aumentado costuma localizar-se para tras da linha imagina
ria. A medida que a inchag¢do aumenta, o lobo da orelha €
c¢eslocado para cima e para fora. Na fase de rapido aumento
da glandula a dor pode ser muito forte. Estes sintomas desa-
parecem depois que a glandula atingiu seu tamanho maximo. A
parotida hipertrofica, gradualmente diminui de tamanho em trés
- sete dias. Desse modo a tumefacgdao pode estar presente por
seis -dez dias. Em aproximadamente 30% a 40% dos individuos
a infeccdo e inaparente. Os restantes 60% a 70% apresentam um
quadro de gravidade varidvel com sintomas que dependem do 1lo-

cal ou locais da infecgao.

A tumefagao submaxilar, quando presente, pode
ser vista e palpada por baixo da mandibula, logo adiante de

sua angulacgao. Quando ha caxumba submaxilar sem parotidite,
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o quadro clinico €& indistinguivel do da adenite cervical.

A caxumba sublingual & geralmente bilateral e
comega na regiao submentoniana e no assolho da boca, mas €& me-

nos frequente,

Frequentemente os orificieos dos ductos apresen-
tam alteragoes inflamatdrias. Os orificios dos canais de Sten
sen (parotida) e de Wharton (sublingual) podem estar avermelha

dos e edematosos.

0 guadro clinico descrito € classico; a doenga

no entanto, & extremamente variavel.

0 periodo de transmissibilidade do virus & de
seis dias antes do acometimento das glandulas salivares ateé no
ve dias depois, mas a transmissibilidade € maior cerca de48 ho
ras antes de comecar a tumefagdo da pardtida. O virus & en-
contrado na urina ate quatorze dias depois do inicio da doenca.
Os individuos com infecgao inaparente pode ser infectantes. Es

te perIodo varia de mais ou menos sete a dez digs.

Outras manifestacoes - Meningo encefalite, pan-

creatite, coforite, teroidite e outras infecgoes podem prece-
der, acompanhar e seguir a parotidite ou ocorrer sem ela, embo
Tra raro.

A segunda manifestagao mais comum da caxumba em
adulto do sexo masculino & a epidedimo -orquite, Costuma ocor
rer depois da parotidite, mas pode precede-la, e até mesmo cons
tituir manifestacao isolada. A incidéncia € baixa: aproxima
damente 2%. 0 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, mastite.

Os outros orgaos que podem ser afetados: ova-

rios, glandulas mamarias e ocasionalmente prostata e coracdo.

Em nosso levantamento bibliografico Garvar5 e
colab. relataram casos de parotidites crdnicas que tem como ca
racteristicas o tipo de saliva, durante a exacerbacdo aguda. A
saliva contém plUs, ou uma aparéncia gelatinosa. Estudos bac-
terioscopicos feitos revelaram que o streptococos viridans € o
causador mais frequente. Embora a contaminacdo atraves da
boca seja dificil de ser evitada, um exame cuidadoso podera per

mitir culturas puras.

A parotidite aguda supurativa usualmente ocorre
em pacientes totalmente debilitadeos, embora o mais severo qua-

dro clinico € visto num simples ataque da parotidite recorrente.

Leak%se colab. . 1971 , mostraram em suas
experiéncias, feitas no Hospital Centro Pediatrico de Medicina,
em Boston, em trinta e dois individuos entre as idades de
tres meses a vinte anos com parotidite supurativa alguns trata
mentos como: antibidticopterapia e uma alimentacio 1liquida e
leve para parotidite aguda, mas nos casos de parotidite recor-

rente, pacientes nao tratados o inchago regride em uma semana.

Krippaehnae e colab. , 18971 , recomendam a in
cisao e drenagem no inicio, antes que a glandula fique flutuan

te, porem seus estudos sdo geralmente sobre pacientes idosos.

Diamant , 1879 , sugeriu o uso do ligamento do

ducto da glandula nos casos de parotidite cronica recorrente.
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E preferivel ligar os ductos em criangas do que extirpar as
glandulas bilateralmente. O ligamento produz autoparotedecto

nia e ndo ha risco de nervos faciais.

A erradicacdo nos casos de aumento agudo da glan
dula para desaparecer o inchago deve ser usado raramente nos

casos em que 0s pacientes sejam sensiveis a antibiOticoterapia.

Empiricamente a sialografia de parotidite recor
rente também € uma terapia. Pacilentes submetidos, o© inchago

desapareceu totalmente.

Tratamento - Na maioria das vezes o paciente &

isolado até que a tumefacdo das glandulas salivares tenha desa
parecido. A caxumba € uma infecgao autolimitada cuja evolu-
cdo ndo & alterada pelo uso de qualquer droga antimicrobiana.

0 tratamento & puramente sintomatico.

A dor causada por tumefagao pode ser controlada
com aspirina ou codeina. Nos pacientes com vomitos persisten
tes associados com pancreatite ou meningoencefalite, esta indi-

cado a administracdo parenteral de liquidos.

Conduta clinica do cirurgiao-dentista - Como sem

pre, deve tomar todos os cuidados com esterilizacao e desinfec
¢ao de seus instrumentos e aparelhos. Num paciente em trata-
mento, devera ficar suspenso até quinze dias apés o aparecimen
to do inchago das glandulas. Em um paciente que necessite de
tratamento de emergéncia restringir ao miaximo o ato  operato-
rio, usando o minimo de instrumentais e aparelhos. Se a doen

ca estiver no periodo de incubagdo, a glandula ainda nao foi
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acometida, nao apresentando sinais clinicos, ficando dificil
de ser diagnosticado, embora a crianga seja uma fonte de trans
missibilidade.

Quando a doenga foi primeiramente diagnosticada
pelo cirurgiao-dentista, a crianga deve ser encaminhada a um

especialista, para evitar uma doenga secundaria mais grave.

No caso de naoc poder adiar o tratamento tomar

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

Imunjizacao - Um episodio de caxumba geralmente

confere imunidade duradoura. A caxumba pode recidivar, porém
a taxa de recidiva (4%) citada, pode refletir erros de diagnos
tico. Imunidade permanente € conferida apds qualquer forma

de infecgao pelo virus da caxumba.

As tentativas de controle de disseminagao da ca
Xumba geralmente falharam. Estudos foram feitos para esclare
cer o valor das vacinas utilizando virus vivos e atenuados, e
esta sendo associada com as vacinas do sarampo e rubéola e con

fere uma protecao de 60%,

A vacina atualmente pode ser encontrada nos Cen
tros de Salhde PUblica apesar de ndo ser dada gratuitamente. E
conhecida como M.M.R.. E dada em uma unica dose na idade pre

-escolar, mais ou menos aos tres ancs de idade.
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DOENCA DAS MADS, PE E BOCA

18
Definigao e Etiologia - Como descreveram Shaffer
14
1979 e Krugmann, 1979, a doenca das maos, pé e boca & uma in-
fecgdo epidemica, relatada primeiramente por Robinson e colab.

em 1958 causada pelo enterovirus Coxsackie A-16. Estudos pos

teriores incluiram os tipos A5 e Al0 como agentes etiologicos.

Caracteristicas clinicas - Esta doenga € carac-

terizada por febre e erupgao vesicular principalmente localiza
da na mucosa bucal e lingua com menos frequéncia ne palato, na

gengiva e nos labios.

Nas m3os e nos pés surge uma erupcdo maculo-pa-
pulosa, que evolui para a forma vesicular; € de 1localizagao
intergital, no dorso das mdos e dos pés e acomete as faces ven
trais desses segmentos. Comumente os individuos também mani--
festam anorexia, febre, coriza e, as vzes, linfodenopatia, diar

réia, nauseas e vomitos.

As caracteristicas clinicas dessa doenga bhem co
mo infeccao por herpes simples, podem ser tdo semelhantes que
as duas s0 podem ser separadas através de testes apropriados

de laboratorio para virus.

Incidencia -~ A doenga afeta primeiramente, as

criancas pequenas, a maioria ocorre entre 25 seis meses e cin-

co anos de idade.

ManifestacOes bucais - Uma das caracteristicas

mais comuns da doenca € a sensibilidade dolorosa da mucosa bu-

cal que recusa alimentos. Isto se deve as pequenas e multi-

' 3 PINAS

\iVERSIDADE ESTADUAL DE CAMPINAS
"A::jiILDRDE DE CQGT'ITQL{}GE.Q DE PIRACICARE
maLITERA



51

plas lesces bucais vesiculares e ulcerativas.

- . 1
Na serie de casos relatados por Adler e colab.
1979, a sensibilidade bucal foi o principal sintoma em 90% dos

individuos estando essas lesdes presentes em 100% dos casos.

Tratamento - Nao ha tratamento especifico, a

doenga e auto-limitante e geralmente regride dentro de duas

semands.

FARINGITE LINFONODULAR AGUDA

-~ 18
Definicac - Como salientaram Shaffer, 1979 e
Krugmann, 1979 a Faringite linfonodular aguda € uma doenga fe-

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

em 1962,
Etiologia - O causador da doenca € o virus Cox-
xackie Al0. Ocorre principalmente em criancas. 0 primeiro

surto reconhecido da doenca ocorreu nas vizinhangas de Louis-
-Ville e Fort Knox, Kentucky durante o outono de 1960. Desde
entao tem sido reconhecida uma ampla distribuigao em sua ocor-
rencia. O retardo no reconhecimento desta doenga como uma
entidade pode ter ocorrido devido a sua marcada semelhanga com

a "Herpangina''.

Caracteristicas clinicas ~ A doenca afeta predo

minantemente criancas e adultos jovens, embora os mais velhos

ocasionalmente sejam tambem envolvidos.

As queixas principais consistem de dor de gar-

ganta, uma elevacao de temperatura que varia de 38 a 40°C, 1le-
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ve cefaleia e anorexia.

O curso sintomatico varia de quatro a quatorze
dias e as lesoes bucais localizadas resolvem dentro de seis a
dez dias, embora um anel residual de eritema péalido possa,

as vezes, ser visto durante varios dias.

Periodo de incubacao - S5 dias.

Manifestagdes bucais - As lesOes caracteristi-

cas da doenga consistem de discretas papulas solidas e eleva-
das, esbranquigadas ou amareladas, circundadas por uma estrei-
ta faixa de eritema. As lesoes nao sao vesiculares e nao ul-
ceram. Caracteristicamente aparecem na Uvula,palato mole, pi

lares anteriores e orofaringe posterior.

Tratamento - Nido ha tratamento especifico mesmo

porque a doenga € auto-limitante. Observou-se que a antibio-

ticoterapia ndo traz beneficios.

MONONUCLEOSE INFECCIOSA

17 18
Krugma%? 1979 , Pernetta, 1979 , Shaffer, 1979,
3
e Relatorio Oficial da Associacdo Americana de Saude Publica,
1973.
L= 18
Definigao - Para Shaffer, 1979: A Mononuclease

Infecciosa & uma doenga infecciosa aguda.

Etiologia -~ Desconhecida, embora haja muitas

cvidéncias 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 etiologico do linfoma africano
de Burkitt dos maxilares, carcinoma nasofaringiano e leucemia

linfoblastica, todos ocorrendo em seres humanos.

Distribuicdo - Mundial, geralmente sob a forma

de casos esporadicos e epidémicos localizados. E mais frequen
te entre universitarios e pessoal hospitalar. E provavelmen-
te comum e muito difundida na infancia. Nos climas tempera-

dos a incidéncia €& maior de outubro a maio.

Transmissibilidade - Desconhecida, provavelmen-

te de um paciente a outro pela via orofaringea.

Periodo de incubacdo - Geralmente varia de duas

a seils semanas.

Caracteristicas_clinicas - Caracteriza-se por

febre, dor de garganta, dor de cabega, calafrios, tosse, nau-
sea ou vomito e linfadenopatia.

Aparecem também, com muita frequencia esplenome
galia e hepatomigalia.

Faringite e admigdalite sao comuns, mas nem

sempre presentes, e ocasionalmente € relatada erupgdo cutanea.

Apresenta-se em raras ocCasites uma erupgao seme
lhante & da Rubéola descrita e predominantemente no tTronce ou

limitada a esta area - erupcdo eritematosa maculo-papulosa.

Em criancas a doenga € mais leve que em adul

tos.
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Manifestacoes bucais - Aparentemente nioc hia ma-

nifestagoes bucais especificas da mononucleose infecciosa, em-

bora aparecam lesdes secundarias.

8 1970
Entretanto estudos feitos por Fraser-Mooodie con

cluiram o aparecimento da gengivite e estomatites agudas e
também o aparecimento de membrana branca ou acinzentada em va-
rias areas, petéquias no palato, e ocasionalmente ulceras bu-

cais. Em alguns casos ha edema no palato mole e uvula.

Qutros relatos enfatizaram o aparecimento de pe
tequias no palato mole perto da jungdo com o palato duro, com
manifestagao precoce da mononuclease infecciosa: diagnostico

precoce da doenga. Esta doenga também apresenta manifesta-

coes hemorragicas - sangramento gengival.

Diagnéstico - Baseia-se em:

Aspectos clinicos;

Hemograma tipico;

Teste de aglutinagao positiva para anticorpos hetero-

filos:

Dados laboratoriais auxiliares.

Prognostico - Em geral o prognostico e excitan-

te. A doenca segue seu curso em duas a quatro semanas e as
complicacdes como ruptura espontanea do baco, complicagdes neu

roldgicas sao raras.

Tratamento - Nao ha tratamento especifico, a

doenca € auto-limitante e o tratamento & principalmente sintomatico.
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Os antibioticos sao ineficazes e ndo alteram o

.

curso da doenga.

Na fase aguda aconselha-se repouso e dieta ade-
quada. Para o controle da dor provocado pela linfadenoméga-
lia e pelo comprometimento faringeo basta aspirina. Nos ca-

sos mais graves usa-se Codeina e meperidina.

Existem relatos de beneficios com o uso de
corticoides.

Os sintomas relativos a garganta e-linfadenomg
galia geralmente desaparecem em 24 horas. A ruptura espleni-

ca espontanea, requer cirurgia imediata.

HERPANGINA (FARINGITE AFTOSA)

18 14
Definicao - Segundo Shaffer, 1979 , Krugman ,

3 - -
1979 e Relatorio Oficial da Associagao Americana de Saude Pu-
blica, 1973, a Herpangina € uma infecgao viral especifica que
foi descrita por Zahorsky em 1920, e mais tarde, assim denomi-

nada por ele.

(Agentes infecciosos), Etiologia - Estudos re-

centes por Huebner e colab., 1951 , provaram que o virus do gru
po Coxsackir do grupo A tipos 2, 4, 5, 6, 8 e 10 e talvez o ti

pc 3 sdo a causa da doenga.

Distribuicao - Difundida no mundo inteiro, ocor-

re sob forma esporadica ou epidémica, mais incidente no verdo

e inicio de outono. Observada com frequéncia em criancas de
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um a sete anos, e raramente em individuos acima de dez anos. O

reservatorio & o homem.

Transmissibilidade - Contatos diretos com as se

cregoes naso-faringeas e fezes de pacientes infectados {que po
dem ser assintomatices) e pelas goticulas de muco, bem como a
saliva, expelidas pela boca e pelo nariz, tem-se encontrado mos

cas contaminadas,

0 periodo de incubagao e de tres a cinco dias.
Periodo de transmissibilidade: durante a fase aguda da doenga
e talvez por mais tempo pois o virus persiste nas fezes por va

rias semanas.

Caracteristicas clinicas - As manifestagdes cli

nicas da doenga sao relativamente leves e de curta duracgao.
Inicia-se com dor de garganta, febre, dor de cabecga, algumas
vezes vomitos, prostrac¢ao e dor abdominal, Posteriormente,

surgem Ulceras com a base acinzentada e a periferia inflamada,
localizadas nos pilares anteriores da face e as vezes nos pala
tos duro e mole bem como na lingua. Essas ulceras sao prece-
didas pelo aparecimento de inlmeras e pequenas vesiculas  que
sdo de curta duragao e frequentemente passam desapercebidas pe

lo clinico. As Glceras ndo sao aparentemente dolorosas, en-

tretanto pode ocorrer disfagia.

Geralmente curam dentro de poucos dias. Uma
crianca pode ser afetada repetidas vezes, na mesma estagao, por

infeccao provocada por diferentes tipos de virus Coxsackie.

Rapidamente desenvolve-se 1munidade permanente
a amostra infectante, e a maioria dos adultos possui anticor-

pos neutralizantes contra indmeras amostras.
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Profilaxia - Nao € necessario isolamento, qua-

rentena, imunizagao de contatos. Nenhuma medida de controle

provou ser eficaz,

Tratamento - Nenhum tratamento € necessario pois

a doenga parece ser -autolimitante e causa poucas complicagoes.

_DOENCA POR ARRANHADURA DE GATO

(Febre por Arranhadura de gato; Linfarreticu

lose Begnigna)

Definicdo - Conforme define Shaffe%? 1979 e Ce-
sar Pernetta, 1979, € uma doenca de evolucao sub-aguda, cara-
ter benigno e traduz-se essencialmente por volumosas adenopa-
tias locails. A doenga por Arranhadura de Gato e uma entidade
reconhecida, cujo primeiro relato deve-se a Debré e colab.,1950.
Esta doengé descrita primeiro na Franga e nos E.U.A., depois em
outros paises, inclusive aqui €& mais comum nas zonas rurais que

nas grandes cidades.

Etiologia - Segundo Shaffe%? 1979 , acredita-se
que seja de origem viral. 0 agente especifico ndo foi isola-
do, mas foi relatado uma reacaoc sorolOgica entre este agente e
aqueles do grupo da psitacose-linfo-granuloma venérea. Entre
tanto, alguns investigadores sugeriram que o agente causal €
um organismo intracelular obrigatorio, correntemente classifi-

cado como bacteria e conhecido como Bedsoniae.

17
Segundo Pernetta, 1979, ignora-se a etio-



58

logia. Tudo faz crer esteja em jogo um virus ainda nao iden-
tificado. Foram a:sinaladas epidemias restritas tendo  por
centro o gato da famIlia. O gato € o animal transmissor pas-

sivo do agente causal.

Relataram-se poOTrém, casos entre pessovas que nao
tiveram contato com felinos e outros em que a doenga se mani-
festou independememente de qualquer traumatismo. Desde modo
justificam-se outras denominacoes propostas: linfadenite re-

gional abacteriana; Linforreticulose benigna de Inoculagao.

Incidencia - Acomete mais criangas que brincam

com gatos com maior frequencia que adultos.

Caracteristicas clinicas - Acredita-se que sur-

ja apds uma solugdo de continuidade da pele por traumatismo de

vido a um arranhdo ou mordida de um gato doméstico.

Ao fim de poucos dias uma lesdo primaria, indo-
lor, frequentemente uma papula ou vesicula, aparece no local
da injuria. ApOs uma a trés semanas desenvolve-se uma linfa-
denopatia regional sem linfadenite. A 1linfadenopatia parece
ser totalmente desproporcional em relagdo & ferida cutanea, que
¢ relativamente inocua. Aparentemente, ¢ gato serve apenas
como um portador da doenga, pois o animal nao esta doente e

nao responde ao teste antigénico intra-dérmico.

A linfadenopatia € a razado que leva o individuo
a procurar cuidados profissionais. Esta linfadenopatia per-
siste por um a seis meses e pode estar acompanhada por febre

de baixo grau, cefaleia, calafrios, nauseas, mal-estar e ate
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mesmo dor abdominal.

Outras manifestagoes, ocasionalmente vistas,
incluem uma crupgao macular ou maculo-papular sem prurido, tu-
méfagao da parotida, conjuntivite e ataques epiléticos. Os
linfonados gradualmente tornam-se moles e flutuantes, devido 3
necrose e supuracao. Em inGmeros estudos foi relatado que o
pus era bacteriologicamente estéril. Em algumas ocasices o

linfonado abscedado perfura a pele e drena.

A doencga por arranhadura de gato pode  simular
infecgoes granulomatosas mais sérias como: tuberculose, mono-

nucleose infecciosa, doenca de Hodgkin e linfossarcomas.

Progndstico - E bom,pois a doenga é auto-limi-

tante e regride dentro de um periodo de semanas cu meses.

Tratamento - Podem ser necessarias a 1ncisac e

drenagem dos linfonodos envolvidos. A antibroticoterapia e
ineficaz. O dentista pode ser consultado para descartar a pos
sibilidade do fator etioldgico ser um problema dentario, quan-
do sao envolvidas as cadeias de linfonodos pré-auriculares, sub

-mandibulares ou cervicais.

GENGIVOISTOMATITE HERPETICA AGUDA

Também denominada de herpes primario, estomati-

te infecciosa, herpes agudo, herpes simples.

Definigdo - E uma doenga viral sistemica acompa
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nhada de sinais de infecgdo aguda generalizada, com lesfes cli
nicas tipicas envolvendo a boca e em grau menor a orofaringe.
Areas cutaneas da face podem ser envolvidas de modo infrequen
te. Niomeros aproximados mostram que 90% da populacao geral
albergam este virus em estado latente, Zegarelli22 e colab.,
1980, |

0 agente causal desta doenga & um virus do gru-
po ADN chamado herpes hominis. 0s tecidos preferencialmente
envolvidos pelo virus sao derivados do ectoderma e incluem

principalmente a pele, mucosa, 0lhos e Sistema Nervoso Central.

Andrewesza Carmichall, em 1930, observaram que
anticorpos neutralizantes contra o virus estavam presentes no
sangue circulante da maioria dos adultos saudaveis mas que,
frequentemente, lesdes herpéticas recorrentes se desenvolviam
nestas pessoas. Estes e outros estudos levaram, finalmente,
ao principio estabelecido de que podem ocorrer dois tipos de
infecgao pelo virus herpes hominis. A primeira € uma infec-
¢d3o primaria numa pessoa que ndo possui anticorpos neutralizan
tes, e a segunda € uma infecgdo recorrente em pessoas QuUE pPOS-

suem tais anticorpos, Shaffer18 e colab., 1979.

A infeccdo herpética primaria, pode ser classi-
ficada em duas categorias: (1) doenga sintomatica, clinicamen
te aparente (1%) e (2) doenca assintomatica, clinicamente ina

parente (99%).

A relacdo entre as formas primdria e secundiria

da infecgdo e mostrada na figura 1.

Dentre as manifestacdes primarias destaca-se a

gengivoestomatite herpetica aguda e dentre as secundarias a
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forma mais comum e o herper labial (Krugman{419?9).

A infecgao causada pelo virus herper-hominis,ge
nericamente denominada Herpes, e apontada pela revista Time-

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

Hospedeiro Susceptivel

(sem anticorpo)

ViTus
infecgao primaria

z/// \\\I Manifestagoes recidivantes

herpes labial

< 1% > 89%
herpes genital
ulcera cornea dendri
Doenca clinica infecgdo inaparente tiea
Gengivostomatite
vulvuvaginite Excitantes como
Eczema herpeticum
herpes traumatico Esgreolar
ceratoconjuntivite Trau;a
menongoencefalite -
Menstruacoes

herpes visceral P } o
P Disturbios gastrintestinais

Distiirbios psiquicos

- Portadores (70% a 90% da populagao)

(Persistéencia de anticorpos e virus)

Fig. 1 - As relagoes parasito-hospedeiro (herpes simples e ho
mem) . A incidéncia de manifestacgées clinicas associadas a in
fecgdo primaria pode ser inferior a 1%, como indicado na figu-
Ta, ou atingir_lZ% (Juritié, 1966). (Adaptado de Brank & Rake,
Viral and rickectsial diseases of the skin, eye, and mucoses

membranes of man, Boston, 1955, Little, Brown and Co.).
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* Incidéncia -~ A gengivoéstomatite herpética agu-

da e encontrada mais frequentemente no grupo pediatrico, parti
cularmente em criangas entre as idades deum a seis anos, segun

22
do Zegarelli e colab., 1980,

. Criangas de nivel socio-economico mais baixo pa
recem padecer desta infeccdo mais cedo que aquelas de familias
com niveis mais elevados. A imunidade passiva da mae que te-
ve infecgdo primaria com herpes simples (tipo I) contribui,pro

vavelmente para a ocorrencia rara do herpes primario tipo I em

criangas com idade inferior a seis meses.

Parece que o niimero de adultos imunes esta dimi
nuindo e o numero de neonatais com infecgdo aumentando e  as
pessoas dos Centros urbanecs estao adquirindo maior imunidade

5

que as pessoas do campo segundo Brook § Alaim™~ , 1979.  Pes

soas de ambos os sexos sdo igualmente susceptiveis.

Agente etiologico - Virus do grupo ADN, chamado

herpes hominis, e um dos agentes infecciosos mais disseminados
do homem. Os varios sindromes clinicos causados pelos herpes
virus hominis sac mais comuns em criangas do que em adultos

14
(Krugman, 1979).

Dois tipos antigeénicos de herpevirus hominis tem
sido identificados Nalimeas § Dowdle, 1968; Hahmias e colab.
1969. 0 herpevirus tipo I tem sido associado principalmente
com infecgao da boca, labios, olhos e Sistema Nervoso Central,
o tipo II tem sido comumente associado com infecgoes genitais

e neonatais.

Periodo de incubacdao - De dois a doze dias, com

14
uma meédia de 6,1 dias segundo Juretié (1966) apud Krugman (1979)
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22
e segundo Zegarelli e colab., 1980 a incubagdo € de sete dias

em média.

Manifestagoes clinicas - As manifestagdes c¢lini

cas das infecgOes herpéticas sao determinadas por uma varieda-
de de fatores incluindo: (1) a porta de entrada do virus e
(2) fatores relativos ao hospedeiro como idade, estado imunolo

gico e eczema.

Gengivoestomatite herpética aguda - A infecgdao

primaria das membranas mucosas da boca & a mais frequente das

manifestacdes herpéticas na infancia (um a seis anos).

A doenga inicia-se abruptamente com febre (39°¢
a 40,50C), irritabilidade, anorexia e dor na cavidade bucal .
Junto a esses sintomas constitucionais, surgem lesoes nas mem-
branas mucosas da orofaringe. As gengivas ficam edemaciadas,
avermelhadas, friaveis e sangram com facilidade. Placas bran
cas de 2 a 3 mm ou ulceragdes rasas com auréolas avermelhadas,
surgem na mucosa bucal, lingua, palato e faces. Alguns auto-

res afirmam que apGs o aparecimento das vesiculas bucais a fe-

bre baixa (37,7 a 38,5°C). Os ganglios linfaticos cervicais
anteriores tornam-se aumentados e doloridos. As lesoes geral
mente iniciam-se pela boca. Ocasionalmente, no entanto, po-

dem iniciar-se pelas amigdalas e, s0 depois progridem no senti

14
do anterior (Krugman, 1979).

A doenca varia consideravelmente, tanto de in-
tensidade como de duragao. Pode ser extremamente benigna, com
pobreza de lesbes, febre baixa, diarréia ocasional e minimos
sintomas constitucionais, o que alguns autores chamam de doen-

ca assintomatica, clinicamente inaparente. Nessas circunstan
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cias, o paciente melhora em cinco a sete dias.

Por outro lado, ha casos de criangas extremamen
te doentes, com extensas lesOes hemorragicas, nduseas, fadiga,
desidratagao e acidose, provocada pela ingestao de alimentos,
e com evolugdao nao inferior a dez -quatorze dias (doenga sinto
matica, clinicamente aparente). Segundo  Zegarelli
e colab., 1980 , via de regra, a recuperagao do paciente e
normal ap6s o decimo quintv dia do inicio da infecgdo viral .
A regressao da gengivite geralmente ocorre no mesmo periodo.
Entretanto, os nodulos linfaticos aumentados podem persistir por

varias semanas.
11 -
Graykowsk e colab., 1970, acrescentam que, alem

de ulceragces ¢ febre alta constituem também de aumento da sa-

livacdao e mal halito.

Patogenia - A literatura dos Qltimos 25  anos
tem demonstrado a patogenia da infecgd@o po: natal com v herpes
virus hominis. A infecgdo primaria em um individuo suscepti-
vel & geralmente inaparente. As manifestacoes clinicas ocor
rem em 1% a 12% das infecgoes. Depois da melhora da infeccao
priméria o virus torna-se latente, Varios excitantes, COomo
febre, luz solar e traumatismos podem provocar recidivas. As
infeccbes primarias pos-natais caracterizam-se por erupcio ve-

sicular local, febre e outros sintomas constitucionais.

As infecgoes neonatais pelo herpervirus hominis
podem ocorrer nos periodos pré-natal ou peri-natal, mais comu-
mente neste Ultimo. A potencial fonte de infecgao & a vire-
mia materna, ou mais comumente, infecgdo herpé€tica genital ,

14
Krugman, 1979,
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Contagio - Gengivoestomatite herpética aguda &
altamente contagiosa para pessoas susceptiveis. Dissemina-se
por contato direto com as lesbes herpéticas ou pela saliva, fe
zes, urina e outras secregoes teciduais das pessoas infectadas.
Parece que o beijo, a tosse e o espirro fornecem os meios mais
provaveis de transmissdo. Muito embora o herpes hominis seja
extremamente labil no meio externo, a possibilidade de uma
disseminagao contagiosa por dbjetos recentemente contaminados,
tais como copos de uso comum, utensilios ndo esterilizados pa-
ra refeicoes e toalhas de uso comum, nao pode ser desprezada,

2
Zegarell% e colab., 1980,

Imunidade - A maioria das criangas nascem com
anticorpos passivamente adquiridos da mae. Esta imunidade
passiva desaparece por volta dos seis meses de idade. Mais
tarde, apds infecgao primaria (aparente ou ndo) com o herpesvi
rus hominis ha o desenvolvimento de imunidade ativa. Esta imu
nizacdo e provavelmente duradoura e protege contra infecgoes re
cidivantes. Aproximadamente 90% das pessoas adquirem anticor
pos na adolescéncia, consequentemente, a maioria dos adultos é

imune a infecgOes herpéticas primarias.

Grupos de portadores - A persistencia imprevisi

vel do herpes hominis na flora bucal dos individuos apds o pe-
riodo poés-convalescenga (trés a seis semanas), parece ser o
maior reservatorio do potencial infeccioso deste virus. Qu-
tros pesquisadores sustentam que os adultos através das eXxacer
bacbes recorrentes (secundarias), oferecem a principal reserva
para infecgao nas criangas. A despeito de um numero de rela-

tos de epidemias em instituigbes e familias, o herpes simples
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e muito mais prevalente em padrSes ndo epidemicos ou endémicos
22
em criangas, conforme Zegarelli e colab., 1980.

Curso da doenga - A gengivoestomatite herpética

aguda (tipo clinicamente aparente), €& uma afecgdo autolimitan-
te. A partir do dia do inicio da doenga tem intensidade de
moderada a acentuada. O paciente esta bastante indisposto e
tem febre alta, mal-estar e glossodinia, com a fase intensa da
doenga persistindo geralmente por cinco a oito dias. Via de
regra a recuperagao € dramdtica e abrupta, entre o oitavo e
décimo dia (ap0s formacado de anticorpos neutralizantes na cir-
culagao). A redugao da dor na boca, da dificuldade de alimen
tar-se, de falar, de deglutir, do desconforto corporal, e de
hiperpirexia e espontanea e ocorre nos ¢asos Nao complicados
sem tratamento. 0 abaixamento para febre baixa apds o apare-
cimento das erupc¢des vesiculares na boca, € caracteristico. Re
cuperagao completa ocorre ao cabo de dez a vinte e um dias,

Zegarelli e colab., 1980.

Diagn6stico -~ O diagnostico de uma infecgdo her

petica pode ser confirmada por:

1) isolamento do virus de uma lesao;

2) teste soroldgico mostrando um aumento no titulo de

anticorpos neutralizantes durante a convalescenga e,

3) evidéncia histoldgica de corpo de inclusdo intra-nu
clear do tipo A e celulas gigantes multinucleadas.
A microscopia eletronica pode ser usada para identi-
ficagao dos tipicos corpusculos em forma de ros-

ca.
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14
Medidas preventivas segundo Krugman - As infec-

¢oes herpeticas sdo dificeis de evitar. Devemos procurar afas
tar criangas eczematosas de pessoas com lesoes herpéticas. Em
estudo ainda em andamento sugere que criancas nascidas de maes
com herpes genital apresentam menos risco de infecgdo neonatal
se nascerem por cesariana, antes ou dentro de guatro horas da
ruptura das membranas. Criangas recém-nascidas ndo devem ser
expostas a pessoas com herpes labial. A vacinac¢do antivario-
lica nao esta indicada para prevencgdo de herpespara prevengao,

pois ndo apresenta vantagens e € potencialmente perigosa.

Tratamento da gengivoestomatite herpética primi-

ria - Atualmente nenhum agente quimioterapeutico conhecido tem

sido capaz de fazer cessar, alterar ou abordar o curso da doen
ga. Como a infeccdo € autolimitante (durando dez a vinte e
um dias), o tratamento de escolha consiste basicamente de medi
das paliativas e sintomadticas, uma terapéutica ampla de supor
te, consistindo de antitérmicos, repousc na cama, 1liquidos for-
cados e dieta leve torna o paciente confortavel e evita a desi
dratacgao. Qualquer terapéutica adicional depende da idade do
paciente e do passado médico. Pacientes com doenga reumatica
ou cardiaca congénita, diabetes juvenii, disfungao renal, dis-
crasias sanguineas, etc, para os quais a infecgao pode apresen
tar um perigo de sobrevida, podem necessitar de antibidtico pa
ra evitar infecgdes secundarias, embora segundo varias pesqui-

sas sabe-se que o antibiotico ndo muda o curso da doenca.

Em criancas muito pequenas, € com um tipo muito
virulento e grave de gengivoestomatite herpética aguda a hospi

talizagdo para alimentagdo endovenosa e transfusac de sangue
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ou plasma pode ser necessario para manter a vida, Zegarelli22

e colab,, 1980,

Krugman, 1879, sugere bebidas frias e sucos de

frutas brandas como abrico, pera e pessego.

Conduta clinica do Cirurgido-Dentista - Sabe-se

através da literatura pesquisada que a géngivoestomatite herpe
tica aguda & dolorida e contagiosa ndo s0 pelo contato direto
das lesCes mas tambem devido a persistencia imprevisivel do
herpes hominis na flora bucal dos individuos apds o periodo pds
convalescenga (trés a seis semanas), que parece ser 0 maior
reservatéorio do potencial infeccioso deste virus. Deduz-se en
tdo que o tratamento odontoldégico deve ser suspenso nesse pe-
riodo. Esta conduta seria para beneficio nosso e ao mesmo tem

po protecao para nossos outros pacientes. -

Ha citagdo na literatura de herpes no dedo de

. .10 . 16 )
dentistas, Goldstein, 1974; Miller, 1976, cuja porta de entra
da foi um simples corte. Uma vez que a gengivoestomatite her
petica aguda ocorre em criangas, todos os dentistas e especial
mente os odontopediatras ficam com a populacgao suscetiva. Por
esta razao temos que estar atentos a este tipo de  manifesta-

¢oes infeccilosas.

Orientacdo deve ser dada a mde no sentido de

levar a crianga ao médico além de alerta-la sobre o contagio.

No caso de nao poder adiar o tratamento tomar

cuidade com a esterilizacdao do material e usar mascara e luva.
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ESTOMAT ITE HERPET ICA RECIDIVANTE QU SECUNDARIA

Definicdo - Estomatite herpetica recidivante ocor
TE em pessoas que tiveram experiéncia com a doenga herpetica
primaria, como € evidenciado pela presenga de anticorpos neu-
tralizantes especificos contra os virus do herpes hominis tipo
I no soro das mesmas. Depois da recuperagdao da gengivoestoma
tite herpética primaria aguda, uma imunidade permanente a infec

cao € transferida para o hospedeiro humano.

As recidivas das infec¢Oes herpéticas aparecem

em consonancia com uma redugfo da imunidade mediada por celulas,

em vez da imunidade humoral.

Estudos mais recentes mostram agora definitiva-
mente que o herpes hominis tipo I reside num estado latente nas
c€lulas do ganglio do trigemio. Muito embora o mecanismo pre
ciso, ndo esteja claro até o presente. Acredita-se que o Vi-
rus reativado se espalhe ao longo das vias sensitivas dos neu-
ronios (segunda ou terceira divisao do nervo trigéenio), que iner
vam a pele e areas mucocutaneas onde se manifesta entdo a exa-
cerbacao focal, Zegarelli22 e colab., 1980.

Uma'erupgﬁo herpetica recidivante provavelmente
nao se deve a uma reinfecgao por novos herpes virus adquirida
por via exdgena, porém € desencadeada por varias condig¢Ges que
alteram temporariamente o metabolismo fisioldégico dos tecidos
do hospedeiro. Esta alteracdao por sua vez parece incitar um
ressurgimento do repositorio do herpesvirus latentes, para es-
tado de infecgdo vesicular localmente ativa, Zegarelli e colab.,

1980 .
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As infec¢oes recidivantes sao caracterizadas por
erupgdo vesicular local e auséncia de sintomas constitucionais.
Sdao mais comuns que as primarias, embora nfo sejam tdo incapa-
citantes como as infec¢les primarias, os surtos localizados de

lesGes herpéticas recorrentes esta longe de serem indcuos,

Etiologia - O agente causal € o virus do grupo
ADN denominado herpes hominis do tipo I, o mesmo da gengivoes-

tomatite herpética primaria.

A maioria dus pesquisadores acredita que a
etiologia se resume em: stress, alergias (alimentos e medicamen-
tos), menstruagao, gestacado, trauma em regido da pele, distir-
bios gastrintestinais, carencias nutritivas, luz solar, luz ul-
tra-violeta, intervengles cirurgicas envolvendo a segunda e
terceira divisoes do trigeémio, doencas debilitantes {leucemia,
neoplasia), exacerbagoes febris (resfriados, pneumonia e mala-

ria) e febre artificial.

Manifestagdes clinicas - Pessoas que sdo parti-

cularmente propensas a estes ataques periddicos de erupgoes
herpeticas recidivantes percebem muitas vezes uma sensacao lo-
calizada de prurido ou ardencia um a dois dias antes do apare-
cimento de uma Unica lesdo herpética recorrente ou de grUpoé
de vesiculas.

Ao cabo de 24 a 48 horas apds o aparecimento as
vesiculas se rompem e se tornam Ulceras rasas, com bordos irre
gulares ndo endurecidos. As bases das Ulceras mostram infla-
macdo moderada. A cura se processa atraves da formagao de
um coagulo central que se transforma numa crosta e fornece um

capuz temporario de produgdo. A cicatrizagao esta completa
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ao fim de uma semana a dez dias, sem deixar marcas.

Na maioria dos casos as erupgOes herpéticas re-
cidivantes nao provocam dor muito aguda nem sdo incapacitantes.
A manipulagao acidental e alteragbes térmicas acentuadas desen

cadearao muito desconforto.

Distribuicdo das lesces - As areas mais comumen

te afetadas sao de distribuigao facial, envolvendo os labios
(herpes labial), as narinas (herpes nasal) e regiao do mento

(herpes mentoniano).

0 local mais comum de todas as infec¢oes herpé-
ticas recidivantes € a por¢do do vermelhao do labio (herpes la
bial, febre da bolha}. Muito embora as lesoes do herpes la-
bial possam envolver os limites mucocutaneos das comissuras e/
ou a fungao cutdnea do vermelhao, este envolvimento herpeético
recidivante raramente ultrapassa. no sentido posterior, a
"linha de fechamento' entre os labios superior e inferior para
incluir a superficie banhada pelas glandulas salivares mucosas
e serosas da mucosa labial, Relatos esporadicos de herpes pa
latina recidivante sao encontrados na literatura recente
egarelli’? e colab., 1980.

18
Segundo Shaffer (1979}, as localizagoes mais co

muns das erupgOes herpéticas recidivantes s3o o palato duro e
a gengiva aderida ou rebordo alveolar. E que a ocorrencia con
comitante do herpes labial com as lesoes intrabucais raramente

¢ observada.

Tratamento - 0 tratamento da Estomatite herpéti

ca recidivante como da Estomatite herpética aguda € bastante
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discutivel. Relataremos as opinides de diversos autores pes-
quisados.
22

Segundo Zegarelli e colab,, 1980, "diversos me-
dicamentos topicos e/ou sistémicos, incluindo cdusticos, canfo
ra, logoes de calamina, comprimidos de lactobacilos, vacina con
tra variola, esteroides (Graykowsk%le colab., 1980), veneno de
cobra intradermico, terapéeutica por raio X, iodetos, suplemen
tos de vitaminas, terapéutica com gamaglobulina e vacinas anti
genicas, deixaram de apresentar sucesso na cura de recidivan-
tes de herpes. 0 autor afirma que algumas remissoes de her-

nes dz :o-e (labial, nasal e mentoniano) tem sido obtidas evi-

*3

tando-se a presenga de mecanismos desencadeantes ja  firmados
como alimentos alergizantes ou exposicdo direta a luz solar, e
com terapéutica psiquiatrica. Diversas aplicag¢Oes topicas dia
rias de composto de tintura de benzoin tem fornecido melhora
moderada.

Estimulagdao imunoldgica - Levamisole , Bozzo?
1978.

0 levamisole parece atuar como um restaurador
(estimulador} da fungdo das células imunodeficientes, especial
mente dos macrbéfagos, polimorfonucleares, leuc6citos e linfoci
tos T. E esta estimulacao de células imunologicas Tresponsa-
veis pela resposta do tipo celular, através do levamisole abre
uma grande perspectiva de aplicagao, em numerosos casos de pa-

cientes imuncdeficientes.

Stimamizol da Johnson & Johnson possui COMo
substancia ativa, o levamisole. Posologia sujeito a varia-

¢oes, segundo o caso:
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1) dose diaria: 2,5 mg/kg de peso corporal, dividida

em dois ou trés tomadas, apos as refeigbes;

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

-9 - 29 - 30 -« 36 - 37.

Inativacdo fotodinamica - As lesoOes vesiculares

iniciais sdo rompidas com agulha hipodérmica descartavel e ¢€
aplicado um corante heterotriciclico, tal como vermelho neutro
em solucao aquosa 0,1 por cento; proflavina (Shaffe%? 1969)

com subsequente exposicdo a luz fluorescente (luz do refletor

do consultdério) durante 15 minutos.

Estes corantes tem afinidade com a base guanina
da molécula do DNA do virus formando um complexo, que absorve
energia da luz resultando em rompimento da estrutura do DNA.
Este rompimento faz com que o virus se torne incapaz de comple
tar o ciclo de replicagoes. Conforme os autores, a maioria
dos pacientes apresenta nitida melhora sintomatica e uma dimi
nui¢ao no tempo de cura das lesoes bem como no indice de reci-
diva.

22

Zegarelli e colab., 1980, afirmam que estudos
apos 1971, in vitro, revelam que a terapeutica fotodinamica po
de despertar o potencial carcinogenico dos virus transformados.
Como esta terapeutica de fotossensibilizaglo trata  puramente
das dreas neurocut@neas periféricas e nédo dos depOsitos gan-
glionares do virus latente do herpes simples, nao produzindo as
sim uma cura, os perigos potenciais de desencadear uma maligni
dade subsequente devem ser considerados cuidadosamente neste

tipo de terapeutica.
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Talvez quando o estado enddgeno exato do herpes
recidivante latente for desvendado se possa aplicar apropriada
mente a chave para uma terapeutica viricida exitosa contra es-

ta entidade especifica.

A resolucdo eventual deste enigma terapéutico
pode estar ligada a descoberta do mecanismo pelo qual se pode-
ria elevar suficientemente o nivel de interferir do hospedeiro
humano, durante os periodos de atuagao dos estimulos provocado

res, para suprimir a atividade herpetica recidivante.

Conduta clinica do Cirurgido-Dentista - Muitos

profissionais e instituicoes escolares aplicam a inativacao fo
todinamica usandec a luz do refletor do consultorio como uma
forma de tratamento da estomatite herpética recidivante. Mas
como pesquisas atuais revelam que essa terapeutica pode desper
tar o potencial carcinogenico do virus transformado. Parece
que a Unica alternativa que nos resta & suspender o tratamento
odontoldgico até a total recuperagac do paciente para evitar o
contagio.

No caso de nao poder adiar o tratamento tomar

cuidado com a esterilizacgao do material e usar mascara e luva.
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3. CONCLUSAQ

Com base na literatura consultada e do que
apresentamos na descrigao das enfermidades infecciosas, pode-

mos concluir que:

1) Algumas das enfermidades apresentadas neste trabalho,
ja estao sob controle das autoridades de saude pGblica e ou-
tras totalmente erradicadas, pelo menos oficialmente como a va
riola. Qutras, entretanto, ainda sem tratamento especifico
como €& o caso do herpes primario e recidivante, mononuclease,
faringite linfonodular aguda, herpangina, bem como doenca das

mdos, peés e boca.

2) Atualmente nos centros de saude publica, sido feitos
cadastramentos das criangas para controle de certas infecgoes
através de vacinas, distribuidas gratuitamente, na tentativa de
exigir e responsabilizar os proprios pais na manutencgao da sal
de de seus filhos, ajudando a diminuir’o alto indice de morta-
lidade e morbilidade. Com esta conscientizagao da populacgio,
um dia talvez possamos considerar o sarampo, a difteria e po-
liomielite, doengas raras e exbticas como & hoje nos Estados

Unidos onde os estudantes de medicina receém-formados nao che-

garam a conhecer tais enfermidades.

3) O cirurgido-dentista, ciente de que € um profissio
nal da satde, cabe-lhe a responsabilidade de prevenir que seu
consultorio torne-se um centro de disseminagao. Esta conduta

preventiva & facilitada se o profissional estiver apto a iden-
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tificar o tipo de enfermidade, bem como seu periodo de trans-

missibilidade.

4) Na literatura odontoldgica infantil ha escassez de
publicagoes especialmente direcionada para o problema das en-
fermidades infecciosas da infancia, que manifestam-se por le-
soes da cavidade bucal, bem como outras infeccoes virdticas
que acometem a infancia, como € o caso do herpes herpangina,etc.
Portanto, esta pesquisa consta de uma descrigao resumida e
atualizada sobre essas enfermidades, dando destaque a atuagao

do Cirurgiao-Dentista.
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