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O sistema estomatognatico é constituido pela musculatura, articulacdes tem-
poromandibulares (ATM), tecidos mucosos, dentes, periodonto, lingua, glandulas
salivares, nervos e vasos sanguineos. Esses componentes, em conjunto, desempe-
nham importantes fungdes para a sobrevivéncia, como mastigacio, degluticdo,
respiragdo e para as relagdes sociais dos individuos, como fala e expressio facial.
O comprometimento de alguma dessas estruturas determinara problemas funcio-
nais e prejudicard sobremaneira a qualidade de vida dos acometidos. Destarte, a
compreensio da fisiopatologia dos fendomenos inflamatorios que formam a base
destas doengas permitira a identificacao de seus diagnosticos diferenciais contri-
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buindo para instituicio de medidas terapéuticas eficazes que possam alterar o
curso evolutivo desses agravos ao sistema estomatognatico.

Neste aspecto, este capitulo expressa uma revisdo atualizada da literatura,
abordando caracteristicas clinicas, histoldgicas, estratégias terapéuticas, assim
como provaveis fatores etiologicos dos principais processos inflamatérios que
afetam o sistema estomatognatico.

25.1 LESOES ULCEROSAS E EROSIVAS ORAIS

As lesdes ulcerativas e erosivas da mucosa oral representam um importante
capitulo de doengas orais, visto que muitas podem denotar uma porta para a
disseminacao de infec¢des secunddrias e, assim, aumentando-se a gravidade das
doengas. As tlceras ou erosdes podem-se constituir como manifestagdes prima-
rias, como também apresentar-se como manifestacoes secundarias a vesiculas e
bolhas.

Uma tlcera na mucosa é uma solugiao de continuidade no epitélio que resul-
ta na exposicdo do tecido conjuntivo subjacente para o meio externo. A erosiao
consiste em uma depressdo superficial que resulta da perda de poucas camadas de
células epiteliais, e o tecido conjuntivo nao fica exposto ao meio externo.

As ulceras orais e algumas erosivas sdo sintomdticas, o que pode ser um
fator positivo para se induzir o paciente a buscar atendimento precocemente. En-
tretanto, muitas vezes, as lesdes se apresentam de dificil diagnostico. Neste caso,
os achados clinicos normalmente sdo corroborados pelos achados histologicos.
Isso porque muitas vezes as tulceras sdo parecidas, embora os fatores etiologicos
sejam distintos entre si. Algumas tlceras podem sofrer transformag¢io maligna ou
apresentar caracteristicas de malignidade a primeira vista.

A classificacdo baseada na etiologia das tlceras e erosdes orais parece ser
amplamente aceita. Assim, resumidamente, as ulceras/erosdes sio observadas em
variadas situagdes ou condicdes clinicas: traumatica, infecciosa, neoplasica, nutri-
cional/hematoldgica, imunoldgica e causas incertas/desconhecidas.

25.1.1 ULCERAS OU EROSOES TRAUMATICAS

Estas tlceras podem ser causadas por trauma fisico, mecanico, térmico, qui-
mico ou por radiagdo. As trés primeiras correspondem as lesdes de tecidos moles
orais mais comumente observadas. Localizam-se preferencialmente em bordas de
lingua e mucosa jugal ou labial. Quando removida a causa, tendem a cicatrizar
dentro de sete a dez dias. No entanto, as de aparecimento cronico devem ser
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monitoradas para o risco de malignizacdo. As lesdes via radiagao ocorrem em in-
dividuos expostos a altas doses de radiacdo para o tratamento de doencas malig-
nas da cabega e pescoco. Tais lesoes, por isso, podem ser objeto de complicacdes
quando em pacientes imunodeprimidos, pois estas cursam como uma porta de
entrada para infecgdes sistémicas nesses pacientes.

25.1.2 ULCERAS DECORRENTES DE INFECCOES

As infec¢oes podem ser bacterianas, virais ou fingicas. As manifestacoes
orais bacterianas podem ser causadas por sifilis, tuberculose, gonorreia e cancro.
Podem-se incluir além de ulceras, abscessos periodontais ou periapicais, e a gen-
givite ulcerativa necrosante (GUN).

Além dessas lesoes, as causadas por virus sao igualmente importantes. Dentre
essas, incluem-se as infeccoes dos Virus Herpes Simples e Zoster, com dor e odor
intensos; infeccdes pelo Virus Coxsackie, que podem cursar com pequenas tlceras
orais, lesdes nas palmas das maos e planta dos pés, além da forma Herpangina,
dependente do tipo de Virus Coxsackie. Outras formas incluem as ulceragoes
por infeccdo pelo Virus Epstein-Barr, e as ulceracdes e erosoes nas infecgdes pelo
Virus da Imunodeficiéncia Humana (HIV). Nas infec¢des pelo Virus Epstein-Barr,
as caracteristicas orais incluem petéquias no palato e ocasionalmente as ulce-
ras e erosOes orais. As manifestacdes orais na presenca de HIV podem incluir
candidoses, leucoplasia pilosa, gengivite, GUN, periodontites, ulceragdes orais,
xerostomia, tumefagio das glandulas salivares, e infec¢oes secundarias tais como
Herpes Simples ou Zoster, Papiloma Humano e Condiloma Acuminado. Ainda, os
pacientes podem ser acometidos por Sarcoma de Kaposi e linfomas.

Além das infeccoes bacterianas e virais, as fingicas podem cursar com ulce-
ragdes e/ou erosodes orais. As micoses superficiais causadas por candidose geral-
mente resultam em solucdes de continuidade da mucosa oral, onde em pacientes
imunocomprometidos essa condi¢cdo pode ser potencialmente grave. As micoses
profundas, como a histoplasmose, (para) coccidioidomicose, blastomicose e outras
infec¢oes fungicas sistémicas, podem também provocar lesdes ulcerativas orais.

Ainda, tem-se a Leishmaniose cutineo-mucosa, causada pelo protozodrio
flagelado Leishmania braziliensis. A lesdo primaria ou de inocula¢do geralmen-
te acomete pele, orelhas e face. Mas tardiamente as lesdes por esse protozodrio
podem afetar a pele, as mucosas, ou ambas, com predile¢io inicialmente das mu-
cosas nasais, mas com associacdo as mucosas orais. Raramente se apresentam
isoladamente. Na cavidade oral, a lesio mais frequente ocorre no palato, podendo
se estender para a orofaringe.
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25.1.3 ULCERACOES POR AITERACOES NEOPLASICAS

As tlceras malignas orais sdo fatais se nao forem detectadas e tratadas no ini-
cio de seu aparecimento e desenvolvimento. Por isso, como regra geral, lesdes que
persistam por mais de duas a trés semanas na cavidade oral devem ser biopsiadas,
especialmente porque varias lesdes malignas sio assintomaticas e, muitas vezes,
de dificil percep¢ao pessoal e/ou profissional. Logo, exames completos devem ser
envidados nas seguintes regides: assoalho da boca, bordas e dorso da lingua, re-
gides posteriores da boca, inclusive garganta, sendo que as bordas laterais da
lingua e mucosa jugal sdo os locais mais comuns, muito embora qualquer regido
possa ser acometida por neoplasias. Clinicamente, o aspecto de endurecimento
ou espessamento, e fixagdo a estruturas subjacentes, sdo relevantes no caso de
suspeitar de se tratar de lesoes malignas, em associa¢ao ainda, ao aspecto ja men-
cionado de indolor. Sendo tais lesdes persistentes, somadas as caracteristicas de
base acinzentada ou bordas indistintas, devem ser consideradas potencialmente
malignas. As ulceras malignas, portanto, incluem carcinoma de células escamosas,
carcinoma intraepitelial e adenocarcinoma do palato com aspecto ulcerado.

25.1.4 ULCERACOES ORAIS POR AITERACOES NUTRICIONAIS/
HEMATOLOGICAS

Muitas causas de lesdes orais podem estar relacionadas as alteracoes nutri-
cionais e/ou hematoldgicas, tais como lesdes por deficiéncia nutricional de ferro,
acido félico ou vitamina B, Além dessas lesdes, incluem-se as leucemias, as le-
soes por defeitos medulares, determlnando pancitopenia e neutropenia, e tumores
de plasmocitos. Nas deficiéncias nutricionais podem ocorrer ulceragoes orais, em-
bora os sinais de boca seca e queilite angular sejam os predominantes. Em leuce-
mias, as ulceracoes podem ser observadas algumas vezes, no entanto, ndo sao os
aspectos predominantes, e sim as gengivites e sangramentos generalizados, sendo
que, nos casos avangados de leucemias, podem surgir a GUN como secundéria
a doenca. As leucopenias, por sua vez, podem surgir como resultado de doengas
hematologicas, leucemia, mas também em resposta a tratamento medicamentoso.
Assim, a agranulocitose observada é a principal forma de leucopenia e suas ma-
nifesta¢Oes orais sao, em geral, caracterizadas por ulceragao oral e consequente
aumento de susceptibilidade a infecgoes.
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25.1.5 ULCERACOES ORAIS POR QUIMIOTERAPIA OU MUCOSITE ORAL

Estas lesoes ulcerativas surgem como consequéncia dos efeitos citotoxicos
inespecificos dos agentes quimioterapicos sobre as mitoses de células de rapida
divisao celular, nas camadas basais do epitélio oral. Tem sido descrita uma hip6-
tese complexa para o mecanismo pelo qual se desenvolve a mucosite oral, a qual
€ apoiada em trés observacoes: a) a cinética do desenvolvimento de mucosite oral
corresponde ao mesmo periodo de proliferacdo celular do epitélio oral. As ulceras
surgem aproximadamente uma semana apés a administraciao dos farmacos e cica-
trizam por volta dos 14 dias; b) fatores que alteram a taxa basal de proliferagio
celular também modificam a susceptibilidade dos tecidos aos efeitos das drogas
antineopldsicas; ¢) os epitélios que apresentam baixa taxa de proliferag¢ao celular,
tais como os da pele, sao poupados dos efeitos toxicos dessas drogas. A toxicida-
de direta da mucosa decorrente da quimioterapia constitui a principal causa de
mucosite. No entanto, sua forma observada clinicamente pode ser modificada por
diversos fatores, como o traumatismo ou irrita¢des fisica e quimica da mucosa,
infec¢oes e disfuncao das glandulas salivares, bem como condi¢des imunes especi-
ficas, como pénfigo ou imunodeficiéncia de imunoglobulina A (IgA). Tal citotoxi-
cidade compromete a mucosa oral e impede o reparo de leses causadas, inclusive,
por fungoes fisiologicas. Nesse sentido, a émese pode induzir o aparecimento de
lesGes em virtude da exposi¢ao da mucosa ao suco gastrico acido. Adicionalmente,
restauracoes dentdrias defeituosas, dentes fraturados ou proteses dentdrias mal
adaptadas podem, também, contribuir para a exacerbacido de tais lesdes. Tem sido
demonstrado que existe uma intensa correlagio entre higiene oral deficiente e mu-
cosite. Pacientes que tiveram seus problemas dentarios e periodontais resolvidos
e que praticaram 6tima higiene oral apresentaram uma reducio significativa de
complicagdes orais associadas a quimioterapia do cancer. As superficies mucosas
da cavidade oral possuem diferentes taxas de renovagio celular, que variam de
quatro a cinco dias para a mucosa bucal e labial ndo queratinizada, e até 14 dias
para o palato duro ortoqueratinizado. Quanto mais rapida a taxa de divisdo ce-
lular das células epiteliais progenitoras, maior a susceptibilidade a lesao por qui-
mioterapia. Do ponto de vista histologico, a lesdo da mucosa caracteriza-se pela
atrofia desta presenca de infiltrado de células inflamatorias, degradagao de cola-
geno e edema. Clinicamente, estas alteracdes sdo inicialmente evidentes na forma
de rubor da mucosa. Se o estimulo adverso persistir, podera ocorrer ulceragao na
forma de lesoes isoladas, podendo evoluir para tlceras confluentes. Em geral, as
alteragdes iniciais da mucosite oral tornam-se evidentes dentro de trés a seis dias
apos o inicio da quimioterapia. A lesdo atinge seu auge dentro de 7 a 11 dias apds
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a ultima dose, e, a seguir, observa-se a cicatrizagio da mucosa no prazo de uma a
trés semanas.

25.1.6 ULCERAS ORAIS POR AITERACOES GASTROINTESTINAIS

As doengas gastrointestinais relevantes a serem consideradas nesse grupo in-
cluem a colite ulcerativa, doenca de crohn e doenca celiaca. Todas essas doengas
sdo conhecidas por provocarem ulceras orais que vem em conjunto com sinais/
sintomas intestinais como diarréia e sangue nas fezes.

25.1.7 ULCERAS OU EROSOES POR INJURIA IMUNOLOGICA

As tlceras orais resultantes de injaria imunoldgica sdo de natureza vesicu-
lo-bolhosa que quando rompidas produzem inicialmente erosées, podendo pro-
gredir para lesoes ulcerativas. Este grupo é composto basicamente pelas seguintes
doencas: pénfigo vulgar, penfigéide das membranas mucosas, liquen plano e eri-
tema multiforme.

O Pénfigo vulgar representa um grupo de doencas ulcerosas, erosivas e bo-
lhosas mucocutaneas autoimunes raras, que apresentam risco de vida. A regiao
atingida é a unido intercelular epitelial mantida por desmossomos. H4, entio,
indicios de uma interacdo do autoanticorpos com as proteinas desmossomiais,
acarretando no afastamento entre as células no tecido de revestimento afetado.
A esse fenomeno se dd o nome de acantélise. As manifestagcdes bucais sio con-
sideradas como as primeiras a aparecerem e as ultimas a desaparecerem. Elas se
caracterizam por bolhas de didmetros e tamanhos varidveis, dotam de contetdo
seroso claro, sanguinolento ou purulento. Ao se romperem, ddo lugar a lesdes
ulcerativas, de superficies irregulares e de fundo ruborizado. Estas sdo lesées do-
loridas, recobertas por pseudomembranas e circundadas por um eritema difuso.
No estudo histopatoldgico, verificam-se as células grandes, com ntcleos arredon-
dados, hipercromaticos e perda da relacdo de tamanho entre nucleo e citoplasma,
apresentando um ntcleo com tamanho aumentado e um citoplasma claro. Essas
sdo as células de Tsanck, de carater patognoménico em pénfigo vulgar. Outra pe-
culiaridade é o separamento intraepitelial e logo acima da membrana basal, com-
provando que houve uma destrui¢io de desmossomos responsaveis pela comuni-
cagdo intercelular. Muitas vezes, ocorre uma descamacgio do epitélio, deixando a
camada basal descoberta. Além dessas caracteristicas, relatam-se células inflama-
torias. Entretanto, alguns autores afirmam que ao contrario das outras doengas
vesiculo-bolhosas, o pénfigo se mostra com poucos exemplares inflamatérios no
liquido bolhoso ao exame histopatologico. Porém, esse dado pode ser modifica-
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do em casos de infec¢oes secundarias. Ressalta-se, também, a possibilidade de as
lesdes orais do pénfigo vulgar estarem associadas a outras infec¢des causadas por
diferentes agentes, tal como o virus herpes simples.

Ja o penfigoide das membranas mucosas apresenta, inicialmente, lesoes ve-
siculo-bolhosas/erosivas que podem lembrar o liquen plano, mas a andlise his-
tologica esclarece o diagnostico. Suas lesdes podem permanecer por semanas e
resultar cicatriz.

O liquen plano é uma doenga imunoldgica mucocutanea com ampla gama
de manifestagoes clinicas, podendo acometer mucosas oral ou genital, pele, couro
cabeludo e unhas. Devido ao grande numero de casos relatados, parece evidente
que as formas orais do liquen plano sdo as mais comuns, sendo normalmente co-
nhecidas como liquen plano oral (LPO). Clinicamente, o LPO pode manifestar-se
em trés formas clinicas: reticular, eritematosa (atrofiado) ou erosivo (ulcerado). A
forma reticular é caracterizada por estrias ou elevag¢oes filiformes esbranquicadas
formando as estrias de Wickhan na mucosa oral. As lesdes eritematosas e erosivas
do LPO resultam em graus variados de desconforto. De forma geral, os aspec-
tos clinicos do LPO sio caracteristicos e relevantes para fornecer o diagndstico
da doenca e incluem pequenas lesdes de mucosa, elevadas, brancas, rendilhadas,
em papulas ou placas, podendo assemelhar a leucoplasia. Estas lesdes sao nor-
malmente maltiplas e quase sempre tém uma distribuicao bilateral e simétrica.
A mucosa oral, lingua, especialmente seu dorso, gengiva, mucosa labial e labio
inferior geralmente sdo os locais mais afetados. Apesar desses achados, a bidp-
sia é recomendanda para confirmar o diagnéstico clinico, e particularmente para
se excluir displasias e malignidades. As caracteristicas histopatologicas classicas
incluem: liquefa¢do da camada basal, combinada com um intenso infiltrado linfo-
citico subepitelial, com eosinéfilos na interface epitélio-tecido, chamados corpos
de Civatte, além de auséncia de cumes papilares, e camada espinhosa de espessura
variada hiperplasica ou normalmente em forma de “serra-dente”, apresentando
graus diferentes de orto ou paraqueratosis.

O eritema multiforme, este é uma alteracio mucocutanea rara, e com etio-
logia desconhecida. Pode afetar a cavidade oral isoladamente, ou a pele e outras
areas mucosas do corpo. Quando as afec¢oes se dao na cavidade oral, estas geral-
mente se caracterizam pelos labios ficarem rachados, sangrentos e com formagao
de crostas. Com a evolucdo do quadro, as lesdes se tornam difusas e se espalham
para o interior da cavidade oral. O dignoéstico final é firmado a partir da historia
e achados clinicos e histopatologico. Ainda, a forma grave do eritema multiforme,
no seu estagio bolhoso, é denominada sindrome de Stevens-Johnson. A erup¢ao
bolhosa inflamatéria nesta sindrome, pode envolver nio apenas a mucosa orofa-
ringea, mas também conjuntivas, palpebras e mucosa genital.
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Vale salientar, ainda, que varias pessoas podem apresentar algum tipo de
ulceragao, nao necessariamente decorrente de um trauma especifico, e, por isso,
nio apresentando ao clinico uma etiologia definida da ulcera. Nesse caso, tais
lesoes sdo ditas ulceras aftosas recorrentes, com fator imunoldgico predisponente.
As tlceras aftosas podem apresentar diametro de até 1 cm e serem isoladas ou em
numero de até 10. Assim como as tlceras traumaticas, estas também cicatrizam
dentro de 7 a 10 dias, sem deixar cicatriz. As aftas maiores, contudo, apresentam-
-se com diametro superior a 1 cm, geralmente tnicas e com bordas irregulares,
profundas e podem permanecer por semanas a meses na mucosa nao queratini-
zada. Curam-se, mas deixam cicatriz. As aftas herpetiformes podem se apresentar
em numero bastante grande, chegando até 200, ocorrendo na mucosa nio que-
ratinizada, de forma recorrente, em pacientes saudaveis. Além das ulceras aftosas
recorrentes, a sindrome de Behget e o lipus eritematoso s3o outras condigdes
imunoldgicas nas quais o aparecimento de tlceras orais é comum, onde a historia
e os achados clinicos sdo importantes para a determina¢iao do diagnostico. Em
relacdo ao lupus eritematoso, existem dois tipos, o discoide (LED) e o sistémico
(LES). Para o primeiro, as lesdes devem ser distinguidas das lesoes do liquen plano
oral (LPO), e atentar-se para o fato de que pequenas lesdes labiais do LED tentem
a pré-malignizacao.

25.1.8 LESOES COM CAUSAS INCERTAS OU DESCONHECIDAS

Esse grupo de condi¢des inclui o0 Granuloma Nao Letal da Linha Média, Epi-
dermolise Bolhosa e Sialometaplasia Necrosante. Tais doencgas sdo raras e todas
se caracterizam, dentre outros achados nio menos importantes, pelo aparecimen-
to de ulceras necréticas, as quais podem surgir por perfuragdes de cartilagens no
caso do Granuloma N3ao Letal de Linha Média, ou serem decorrentes de bolhas
na Epidermolise Bolhosa, ou ainda como resultado de trauma no local da injecao
de anestesia no palato, no caso de Sialometaplasias. Estas condi¢oes, se frequen-
temente repetidas, lembram as tlceras malignas.

25.2 INFLAMACOES DAS GLANDULAS SALIVARES

25.2.1 QUEILITE GLANDULAR

A queilite (do grego Keilos = labios) glandular é uma afec¢do rara, confundi-
da clinicamente com a queilite actinica, caracterizada por um aumento das glan-
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dulas mucosas e produ¢ao mucopurulenta através de ductos salivares dilatados.
Desordem inflamatoria rara, a afec¢do envolve as glandulas salivares menores e
caracteriza-se pelo aumento de volume e ulceragio focal labial. Lesoes similares
sao ocasionalmente descritas em qualquer outra area da cavidade oral com a de-
nominagao alternativa de estomatite glandular. A queilite glandular pode indicar,
muitas vezes, uma neoplasia, doengas imunossupressoras ou doengas inflamaté-
rias relacionadas a deficiéncia na higiene oral.

A etiologia ainda € bastante controvertida, e, durante anos, vem sendo acresci-
dos variados agentes etiologicos: fatores genéticos (heranca autossomica dominan-
te), tabagismo, higiene oral deficiente, infeccao bacteriana, disturbios emocionais,
respiragao bucal, imunossupressao (portadores de HIV, pacientes transplantados).

O sitio mais comum de ocorréncia é o labio inferior, embora labio superior
e palato tenham sido descritos na literatura. A condigao afeta geralmente homens
adultos de meia idade e idosos, entretanto poucos casos mostram ocorréncia em
criangas e mulheres, além de ocorréncia em individuos que apresentam labio duplo.

A progressdo da queilite glandular inicia com o ressecamento e formagio
de crostas nos labios, com multiplas lesoes superficiais semelhantes a mucoce-
le. Quando infectadas, as lesdes passam de um estagio superficial para um esta-
gio supurativo profundo. Os individuos afetados apresentam-se com tumefagio,
eversdo labial e reducio da mobilidade do labio inferior em consequéncia da
hipertrofia e inflamacido das glandulas. As aberturas dos ductos das glandulas
salivares menores tornam-se inflamadas e dilatadas, apresentando-se como pon-
tos vermelhos ou negros na mucosa labial. Uma secrecio mucoviscosa pode ser
expelida pelos ductos espontaneamente ou pela compressao do labio.

Os achados histopatolégicos ndo sdo especificos e incluem epitélio super-
ficial escamoso estratificado queratinizado com areas de degeneracdo, acantose
irregular, infiltrado linfoplasmocitario profundo e sialodenite crénica. Em alguns
casos, os ductos das glandulas salivares se estendem para a superficie. Metaplasia
escamosa dos ductos salivares, atrofia acinar, areas de fibrose, trajetos fistulosos e
material mucopurulento podem ser observados

A queilite glandular apresenta-se em trés formas, que correspondem a uma
evolugdo lenta do quadro:

e queilite glandular simples (doenca de Puente e Acevedo) - labio irregular-
mente endurecido contendo papulas puntiformes, evidenciando uma depressio
central com fluido espesso e viscoso, as vezes de aspecto leitoso;

e queilite glandular supurativa superficial (doenca de Baelz-Unna) - corres-
ponde a evolugio infecciosa da queilite simples, exibindo um aumento de volume
e endurecimento labial com crostas e ulceras; e
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e queilite glandular supurativa profunda (Queilite glandular apostematosa/
Doenc¢a de von Volkmann) - infiltrado inflamatério intenso com formacao de abs-
cesso e trajeto ou multiplos trajetos fistulosos intercomunicantes.

Em alguns casos, observam-se mudangas displasicas do epitélio de recobri-
mento da superficie, podendo estar associado ou ser um indicador para o carci-
noma de células escamosas.

O diagnostico diferencial da queilite glandular inclui granulomatose oro-
facial, mucoceles multiplas e fibroses cisticas. A queilite glandular pode surgir a
partir da evolugao de queilites actinicas ou pode ocorrer concomitantemente.

O tratamento, de acordo com o quadro clinico, varia da redugao dos fatores
predisponentes a utilizacio de balsamos e protetores solares em pacientes ex-
postos excessivamente ao sol. Nas lesdes superficiais, tratamentos conservadores
podem ser instituidos, como, por exemplo, a utilizagdo de esterdides topicos ou
intralesionais, anti-histaminicos e antibidticos. A cultura do exsudato purulento
drenado da lesdo pode ser necessaria para a escolha do antibiético apropriado.
Nos casos mais agressivos ou refratdrios a terapia conservadora, a intervencao ci-
rurgica — criocirurgia — pode ser necessaria a correcio da eversao labial e controle
dos focos de infec¢ao das glandulas salivares menores.

25.2.2 SIALADENITE

Sialadenites ou sialoadenites compreendem todos os processos inflamatorios
que acometem as glandulas salivares. Caracteristicamente sio acompanhadas de
dor, aumento de volume e reducdo do fluxo salivar da glandula acometida. Sao
encontradas mais frequentemente em idosos, entretanto, recém-nascidos e crian-
¢as prematuras podem ser acometidas. A incidéncia média desta doenga varia de
0.01% a 0.02% de todas as internagdes hospitalares. A patogénese das sialoa-
denites envolve uma combinac¢io de diversos fatores etiologicos que contribuem
para a redu¢io do fluxo salivar. Infec¢des retrogradas do parénquima glandular
por microorganismos da cavidade oral, quadros repetidos de inflamag¢ao aguda,
causando metaplasia do epitélio ductal e aumento do contetido de muco, estase
e consequentes episodios de inflamac¢do podem estar relacionados ao desenvolvi-
mento da afeccdo. Ma higiene oral, obstru¢ao do ducto por sialolitiase, tumores
ou corpo estranho sao considerados fatores locais que podem levar ao desenvol-
vimento das sialoadenites. O quadro infeccioso pode estar restrito a glandula ou
disseminar-se para os espagos fasciais cervicais.

O fator-chave para o desenvolvimento das sialadenites é a interrup¢do ou re-
ducido do fluxo normal de saliva, pois é a secrecdo continua de saliva que previne
obstrucdes e ajuda a remover os microorganismos do sistema ductal da glandula.
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Obstrucoes ductais recidivantes ou persistentes (mais comumente devido a sialo-
litiase) podem levar a uma sialadenite cronica. Fatores sistémicos também podem
predispor o paciente a um quadro inflamatorio das glandulas salivares, incluindo
diabetes e alcoolismo, desordens autoimunes, como a sindrome de Sjogren, dimi-
nui¢io do fluxo salivar secundaria a medicagdes (antidepressivos, anticolinérgicos
e diuréticos) e desidratagdo pos-cirurgica, podem aumentar as chances de apa-
recimento das sialadenites. A maioria dos pacientes com sialadenite se encontra
debilitada ou desidratada. Em criangas, o aparecimento do quadro relaciona-se
principalmente com desidratacdo, alergia e hereditariedade. Diminui¢ao do fluxo
salivar secunddria a tratamento radioterdapico da cabeca e do pesco¢o também
pode predispor a glandula a infec¢do ascendente.

O quadro agudo é mais comum na glandula parétida, sendo bilateral em
10% a 25% dos casos. As manifestacdes clinicas mais comuns incluem erite-
ma, edema, aumento de temperatura e enrijecimento da area glandular afetada,
podendo estar acompanhados de febre. O envolvimento inflamatério do parén-
quima glandular e a subsequente estimulacao dos nervos sensoriais proximos a
capsula da glandula respondem pela dor frequentemente associada. O exame in-
traoral mostra eritema na abertura do ducto salivar. Muito frequentemente, uma
colecdo purulenta pode ser drenada da glandula quando esta é palpada.

Edema unilateral ou bilateral acompanhado de inchago da glandula pode
persistir por dias ou meses. Durante este periodo, remissdes e exacerbagoes po-
dem se alternar de forma recorrente. Este estado clinico pode resultar na forma-
¢ao de abscessos na glandula afetada e febre/prostracio podem acompanhar os
quadros de exacerbacdo. Os sinais intraorais incluem edema e eritema da aber-
tura do ducto e formacdo de placa purulenta. Embora o diagnoéstico se baseie
apenas na sintomatologia, achados imaginoldgicos podem ter utilidade, sendo a
radiografia comum o método mais simples e de baixo custo, principalmente no
diagnostico da sialolitiase. No caso da avalia¢ao do ducto submandibular, podem
ser necessarias variagdes na técnica radiografica oclusal inferior convencional.
A sialografia é uma op¢do de exame para visualizar a anatomia do sistema duc-
tal das glandulas salivares maiores, sendo observada uma dilatacao do sistema
acinar com sialectasias (dilata¢oes ductais) em forma de “4rvore com frutos”.
Atualmente esta técnica esta em desuso e seu alto custo associado a pequena dis-
ponibilidade para a realizagio sdo algumas desvantagens. A ultrassonografia tem
sido utilizada para se avaliar contetidos solidos e cisticos das glandulas salivares.
As imagens ecograficas indicativas de sialoadenite mostram-se como pequenas
nodularidades hipoecoicas, que correspondem com as sialectasias da sialografia.
Na tomografia computadorizada observa-se a dilatagao das paredes dos ductos
principais das glandulas salivares. A glandula se apresenta com um aumento de
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volume e dreas de pouco contraste, refletindo uma infiltracao celular inflamatéria.
Calculos salivares podem ser facilmente detectada com esta técnica, sendo o alto
custo sua principal limitagdo para o emprego sistematico.

Para os casos que apresentam uma regido de crescimento com consisténcia
endurecida na area glandular, a histéria detalhada e os exames clinico e imagino-
logico do paciente sdo extremamente importantes para a exclusdo de neoplasias.
A bi6psia por aspiragdo com agulha fina é de grande utilidade para o diagnosti-
co de neoplasias de cabeca e pescoco, especialmente para as glandulas salivares.
Também se incluem no diagnéstico diferencial outras doengas como a infec¢ao
por virus da imunodeficiéncia humana (HIV) que pode se apresentar como uma
hipertrofia glandular bilateral, geralmente da glandula parétida, fibrose cistica,
Diabetes Mellitus, sarcoidose, sialolitiase e malnutri¢ao.

Mais de 80% dos casos de sialadenites sao causados por Staphylococcus
aureus. Entretanto, a incidéncia de casos de sialoadenites causada por anaer6bios
estritos tem aumentado. Anaer6bios estritos ou uma combina¢io de aerdbios e
anaerobios tem sido registrado. Os anaerobios mais predominantes incluem baci-
los Gram-negativos (como Prevotella e Porphyromonas spp.), Fusobacterium spp.,
Peptostreptococcus spp., Streptococcus spp. (incluindo S. prneumoniae) e bacilos
Gram-positivos (incluindo Escherichia coli). Bactérias Gram-negativas sio mais
freqiientes em pacientes hospitalizados. Microorganismos menos freqiientemente
encontrados incluem Haemophilus influenza, Klebsiella pneumoniae, Salmonella
spp., Pseudomonas aeruginosa, Treponema pallidum e Eikenella corrodens.

As modalidades de tratamento incluem intervengdes tanto clinicas quanto
cirurgicas. Entretanto, a chave para o tratamento das sialadenites esta no correto
diagnostico da condigdo patoldgica associada e a reidratagdo. A terapia inicial
deve incluir ingestdo de liquidos, acompanhamento nutricional, termoterapia,
massagem da drea afetada, uso de sialogogos (substancias que estimulam o fluxo
salivar), higiene oral adequada e antibioticoterapia. Como sialogogo, sugere-se o
uso de suco limao trés vezes ao dia com o intuito de estimular o fluxo salivar. An-
tibi6ticos do grupo das penicilinas constituem o medicamento de primeira escolha
para o tratamento das sialadenites infecciosas, embora a terapia antibidtica possa
ser individualizada para um microorganismo especifico quando a cultura e testes
de sensibilidade forem disponiveis. Para os casos cronicos, geralmente recorren-
tes, a politerapia antibidtica com espectro de a¢ao contra aerdbios e anaerdbios
deve ser considerada.

A drenagem cirurgica da glandula esta indicada quando o tratamento clinico
nio obtiver sucesso, conforme o Quadro 25.1. Anormalidades glandulares como
calculos, obstru¢des de muco ou contrigdes benignas podem requerer cirurgia
para se evitar o desenvolvimento de uma futura sialoadenite cronica recorrente.
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Quadro 25.1 - (ondigoes que indicam a necessidade de interveng@o cirdrgica em sialadenites (incisdo e
drenagem da gldndula).

1) auséncia de melhora depois de trés a cinco dias de antibioticoterapia;

b) envolvimento do nervo facial (quando a gliindula pardtida é acometida);

¢) envolvimento de esfruturas adjacentes vitais (espaco faringeo lateral, espacos fasciais profundos); e
d) formacio de grandes abscessos dentro do parénguima glandular.

FONTE: GOMES, R.T. et al. Arquivos em Odontologia, v. 42, n. 4, p. 257-336, 2006.

25.3 DOENCAS PERIODONTAIS

As doengas periodontais (periodontites) estao entre as doengas cronicas mais
comuns em humanos, afetando 5 a 30% da populacdo adulta de 25 a 75 anos de
idade, sendo a principal causa de perdas dentarias apos os 50 anos de idade. Sao
entidades multifatoriais, usualmente iniciadas por cole¢ao bacteriana organizada
em biofilme dental especifico (Figura 25.1), embora possam ocorrer manifesta-
¢oes independentes de biofilme (Quadro 25.2), que ativam mecanismos teciduais
inflamatérios e imunoldgicos, conduzindo a destruiciao dos tecidos periodontais
(gengiva, osso alveolar, ligamento periodontal e cemento). Fatores de risco (falta
de higiene, tabagismo, alcoolismo) e condic¢oes sistémicas diversas respondem pe-
las diferencas clinicas na severidade e prevaléncia das periodontites.

Clinicamente, as doencgas periodontais variam desde uma gengivite locali-
zada, onde podem ser observadas area eritematosa na regiao de gengiva livre no
entorno cervical do elemento dentdrio (Figura 25.2), sangramento espontaneo
ou funcional (durante escovacao ou mastigacdo), até a periodontite generalizada,
com edema, hiperplasia, formag¢ido de bolsas no lugar do sulco gengival natural,
necrose, pseudomembrana de fibrina e produtos bacterianos, halitose severa, ul-
ceragio e eversdo purulenta das papilas interdentais (Figura 25.3). A perda de
inser¢ao da gengiva é um sinal patognomonico de periodontites de longa duragao
(Figura 25.4). Nos casos mais avangados, a perda dssea resulta na mobilidade
extrema com necessidade de avulsao do(s) elemento(s) dentario(s) envolvido(s).
A classificagao atual das doencgas periodontais considera tanto aspectos clinicos
quanto interagao entre fatores etiologicos e tempo de desenvolvimento das doen-
¢as, assim como sua associacdo a condigdes sistémicas (Quadro 25.2).
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P. gingivalis
T. forsythensis
T. denticola

C. gracilis
C. rectus
C. showane

E. nodatum

F. nuc. nucleatum

F. nuc. polymorphum
P. Intermedia
P. micros

P. nigrescens
S. constellatus

E. corrodens

C. gingivalis S. mitis
C. sputigena S. oralis .
C. ochracea S. sanguis
C s Streptococcus ssp.
A. actino. a. S. gordonii
S. intermedius

Figura 25.1 - Microbiologia das doencas periodontais. A base da pirGmide é composta por espécies que colonizam
a superficie dental no espaco subgengival nos estdgios iniciais da formag@o do biofilme. O complexo laranja torna-se nume-
ricamente dom-inante posteriormente, e é apenas apds o estabelecimento deste que ocorre o crescimento das espécies do
complexo vermelho, mais patogénicas.

FONTE: SOCRANSKY, S.S.; HAFFAJEE, A.D. Periodontology 2000, v. 28, p. 12-55, 2002.
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Figura 25.2 - Gengivite marginal: drea eritematosa no contorno paraboléide gengival superior. Note-se o acimulo
de matéria alba (biofilme + restos alimentares) provavelmente devido a dificuldades de higienizagio em virtude de aparelho
ortoddnfico.

Figura 25.3 - Hiperplasia gengival associada a biofilme dental: cobertura de gengiva hiperpldsica, sangrante ao to-
que, o que de-nuncia processo inflamatdrio subjacente. Note-se a presenca de matéria alba (biofilme + restos alimentares)
na cervical do canino direito, e presenca generalizada de biofilme nas superficies dentdrias.

Figura 25.4 - Periodontite cronica generalizada: perda de inser¢do da gengiva, com exposigdo radicular, sangra-
mento esponténeo, halitose e mobilidade dos elementos dentdrios. Note-se que apenas o tracionamento labial jG causou
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0 sangramento.

Quadro 25.2 - (lassificagdo atual das Doengas e Condigges Periodontais.

I. Doengas gengivais
A. Dependentes de placa
1. Associadas apenas com placa dental
0. Sem outros fatores confribuintes
b. Com fatores contribuintes locais (ver item VI A)
2. Modificadas por fatores sistémicos
0. Associadas ao sistema enddcrino
1) Associadas d puberdade
2) Associadas ao ciclo menstrual
3) Associadas @ gravidez
1) Gengivite
b) Granuloma piogénico
4) Associadas ao diabetes melitus
b. Associadas a discrasias sanguineas
1) Associadas a leucemia
2) Qutras
3. Modificadas pelo uso de medicamentos
0. Influenciadas por drogas
1) Hiperplasia gengival
2) Gengjvife
a) Associada o uso de contraceptivos orais
b) Qutras
4. Modificadas pela desnutricdo
0. Por deficiéncia de dcido ascdrbico
b. Qutras
B. Independentes de placa
1. Induzidas por bactérias especificas
0. Associadas a Neisseria gonorrhea
b. Associadas a Treponema pallidum
¢. Associadas o estreptococos
d. Oufras
2. De origem viral
0. Infecgdes por herpes virus
1) Gengivoestomatite herpética primdria
2) Herpes oral recorrente
3) Varicela zoster
b. Outras

3. De origem fingica
0. Infeccdes por cdndida
1) Candidose gengival generalizada
b. Eritema gengival linear
¢. Histoplasmose
d. Outras
4. De origem genética
a. Fibromatose gengival hereditdria
b. Outras
5. Manifestagdo de condigdes sistémicas
0. Desordens mucocutiineas
1) Liquen plano
2) Penfigide
3) Pénfigo vulgar

5) Lupus eritematoso
6) Induzido por drogas
7) Outras

b. Reacdes alérgicas a:

)
)
4) Eritema multiforme
)
)
)

1) Materiais restauradores dentdrios
a) Mercdrio
b) Niquel
0 Aailico
d) Outros
2) Reagdes a:
a) Dentifricios
b) Enxaguatdrios bucais
0 Aditivos de gomas de mascar
d) Aditivos de alimentos
3) Qutras
6. Lesdes fraumdticas
0. Injdrias quimicas
b. Injirias fisicas
¢. Injbrias térmicas
7. Reacdes de corpo estranho
8. Nio especificadas

699



700

II. Periodontites Cronicas
A. Localizadas
B. Generalizadas
III. Periodontifes agressivas
IV. Periodontites como manifestages de condicGes sistémicas
A. Associadas a desordens hematoldgicas
1. Neutropenia adquirida
2. Leucemias
3. Outras
B. Associadas a desordens genéticas
1. Neutropenia ciclica e familial
2. Sindrome de Down
3. Sindromes de deficiéncia de adesto do leucdcito
4. Sindrome de Papillon-Lefévre
5. Sindrome de Chediak-Higashi
6. Sindrome da histiocitose
7. Sindrome de Cohen
8. Sindrome de Ehlers-Danlos
9. Hipofosfatasia
10. Outras
(. Nao especificadas
V.. Doencas periodontais necrosantes
A. Gengivite ulcerativa necrosante (GUN)
A. Periodontite ulcerativa necrosante (PUN)
VI. Abscessos do periodonto
A. Abscesso gengival
B. Abscesso periodontal
A. Abscesso pericoronal
VII. Associadas com lesdes endoddnticas
A. Lesdes endo-perio combinadas
VIII. Deformidades adquiridas ou do desenvolvimento

A. Fatores locais relacionados ao dente que interferem ou
predispdes a gengivite,/periodontite induzida por placa

1. Fatores anatGmicos do dente

2. RestauracGes dentdrias/aparelhos

3. Fraturas radiculares

4. Reabsorgdo radicular cervical e pérolas de cemento

Sistema digestério: integracdo bésico-clinica

B. Deformidades mucogengivais do entorno dentdrio
1. Recessdo gengival
a. Nas superficies vestibular ou lingual
b. Nas superficies interproximais (papilares)
2. Perda de gengiva queratinizada
3. Profundidade de vestibulo diminuida
4. Freio aberrante /posicdio muscular aberrante
5. Excesso de gengiva
a. Pseudoholsa
b. Margem gengival inconsistente
¢. Linha de sorriso alfa
d. Hiperplasia gengival
6. Coloragdo anormal
(. Deformidades mucogengivais do rebordo edéntulo
D. Trauma oclusal
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FONTE: ARMITAGE, G.C. Annals of Periodontology, v. 4, n. 1, p. 1-6, 1999.

Periodontites sdo, principalmente, resultados do desbalanco entre microbio-
ta oral e susceptibilidade do hospedeiro. A patogénese das doencas periodontais
estd sumariada na Figura 25.5. Aspectos sdcioecondmicos nao parecem ter gran-
de influéncia na sua prevaléncia e severidade. Contudo, a taxa de progressao da
doenga periodontal pode mudar com a idade, em virtude do decréscimo natural
da capacidade de reparo do periodonto deficiente, mormente em individuos que
desenvolveram a condicio na fase adulta jovem. E extremamente incomum, por-
tanto, idoso com denti¢do relativamente intacta desenvolver subitamente surtos
de periodontite.

A Academia Americana de Periodontia indica que fatores determinantes
como género e risco, como placa dental e microbiota, uso do tabaco e condi-
¢Oes sistémicas relacionam-se as doengas do periodonto. Problemas periodontais
sdo mais frequentes e graves em homens, provavelmente mais relacionado a um
padriao comportamental do que com predisposi¢ao genética, visto que homens
sdo menos cuidadosos com a higiene oral. Niveis altos de gengivites estdo rela-
cionados a baixas condi¢des socioeconomicas. Essa correlacio com periodonti-
tes é menos direta. A relagao entre higiene oral pobre e periodontite ndo é tao
direta quanto higiene oral pobre e gengivite. Placa e cilculo supragengival (po-
pularmente conhecido como tartaro) nio mantém sempre uma relacdo direta
com periodontite grave, embora tenham implicacGes. Por outro lado, o acimulo
de placa bacteriana, associada a sangramento e determinadas cepas bacterianas
(Figura 25.1) podem ser implicadas na periodontite. H4 que se considerar tam-
bém a capacidade de resposta do hospedeiro. Estudos apontam uma associa¢ao
inequivoca e independente de outros fatores, do tabagismo com a doenga perio-
dontal. Esse efeito se da provavelmente pela deficiente resposta imunologica do
fumante, que possui apenas fracio da capacidade inflamatoria normal. Algumas
sindromes associadas com defeitos nos leucocitos polimorfonucleares — sindrome
de Chediak-Higashi, sindrome de Down, sindrome de Papillon-Lefévre — parecem
estar relacionadas com a predisposi¢do sistémica a periodontite. A sindrome da
imunodeficiéncia adquirida e a diabetes melito podem exacerbar os efeitos de uma
periodontite. Fatores de risco genéticos ndo sao exclusivos, e seus efeitos explicam
apenas uma parte da variacao na ocorréncia de condi¢des periodontais agressivas,
e em menor grau, de periodontites cronicas. Fatores ambientais e demograficos,
incluindo o efeito modificador do tabaco, e variabilidade na ocorréncia de certos
gendtipos em diferentes grupos étnicos devem estar envolvidos.

O tratamento das condi¢des periodontais é dependente das caracteristicas
clinicas de cada caso. A terapéutica periodontal é baseada na remocao dos agen-
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tes causais (raspagem/alisamento de raizes e coroas dentdrias) e diminui¢ao dos
fatores de risco. A remog¢ao mecanica do biofilme deve ser concomitante ao condi-
cionamento do paciente por via das instrugdes de higiene oral. Quadros agudos e
cronicos recorrentes podem requerer antibioticoterapia. O uso de quimioterapicos
locais, principalmente na forma de enxaguatorios, estao recomendados, principal-
mente apds a terapéutica mecanica. Enxaguatérios bucais a base de clorexidina
sao os mais indicados. Os casos onde ocorreu grande destruicio do periodonto
devem ser primeiramente submetidos ao tratamento bdsico antes do tratamento
cirargico plastico reconstrutor.

FATORES DE RISCO AMBIENTAIS E ADQUIRIDOS

bacterianos
Qutros fatores de
I# % i
prostandides
o Resposta -# Metabolismo Sinais clinicos do
ntigenos S
& Imuno- 6sseo e do inicioe da
Presenga inflamataria tecido q progresséo da
microbiana Anticorpos do conjuntivo doenca
hospedeiro
Methloproteinases
Leucocitos
Polimorfonucleares

t t

FATORES DE RISCO GENETICOS

Figura 25.5 - Patogénese das doencas periodontais.
FONTE: PAGE. R.C. Annals of Periodontology, v. 3, n. 1, p. 108-120, 1998.

25.4 DOENCAS DA POLPA DENTARIA

O diagnéstico preciso das enfermidades que afetam o tecido pulpar ainda
representa um desafio. Distintos tipos de injuria (preparos cavitarios, fraturas co-
rondrias, infiltracao em restauracdes, carie, componentes de restauracoes de resina
composta) podem causar dano a polpa. Ademais, fatores fisiologicos, como idade,
podem determinar o surgimento de alteracdes estruturais da polpa, como: redu-
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¢do do volume pulpar, dreas de calcificagio e fibrose. Entretanto, a causa predomi-
nante de dano ¢ a injuria bacteriana, manifestada clinicamente como carie dental.

A persisténcia do estimulo lesivo sobre o complexo dentina-polpa resulta-
rd em hiperemia do tecido pulpar subjacente, representando o primeiro estagio
da resposta inflamatéria, condi¢do potencialmente reversivel, desde que ocorra a
retirada do estimulo. A hiperemia decorre da vasodilata¢io determinada por me-
diadores inflamatérios (histamina, bradicinina, prostaglandinas) que resulta em
aumento do fluxo sanguineo, extravasamento vascular de proteinas plasmaticas,
com formacdo de edema e aumento da pressdo sobre vasos e nervos, determinan-
do o aparecimento de dor.

Histamina e bradicinina podem causar dor por acdo direta sobre fibras do
tipo C, enquanto prostaglandinas reduzem o limiar de resposta destas fibras a
esses mediadores, tornando-as mais sensiveis, surgindo uma dor pulsatil e espon-
tanea. Semelhante ao observado em outros tecidos, a resposta inflamatéria do
tecido pulpar cobre os sinais cardinais da inflamacado (rubor, calor, edema, dor e
perda de fung¢io), apresentando, entretanto, algumas peculiaridades, uma vez que
o tecido pulpar é muito mais sensivel ao crescimento de pressao determinado pelo
edema em virtude da sua localizacio entre paredes rigidas de dentina.

A progressao da resposta inflamatéria no tecido pulpar pode ser categorizada
como pulpite reversivel, quando o tecido pulpar é passivel de recuperacio ou pulpite
irreversivel, que denota um processo degenerativo com necrose com tecido pulpar.

25.4.1 PULPITE REVERSIVEL E IRREVERSIVEL

Considerando-se a localizacao anatomica da polpa, o que impede sua inspe-
¢ao clinica direta, o diagnéstico das alteragdes pulpares esta geralmente embasa-
do apenas em um dos sinais cardinais da inflamacdo, que é a dor.

A dor observada durante a resposta inflamatodria aguda é, principalmente,o-
riunda da pressdo exercida pelo edema sobre terminagdes nervosas. Com a cro-
nificacdo do quadro, entretanto, o tecido pulpar é alvo de necrose, de modo que
a dor, frequentemente, esta ausente. Com a sintomatologia dolorosa é possivel
determinar, geralmente, se o quadro ¢é reversivel ou no.

A avaliagao da Odontalgia deve incluir historia prévia de dor no(s) dente(s)
em questdao. A odontalgia prévia indica que a polpa esta gravemente inflamada,
provavelmente ja evoluindo com dreas de necrose. E importante também identi-
ficar a intensidade desta dor. Quando o paciente refere uma dor de intensidade
leve-moderada, sem historia prévia, existe uma grande chance da pulpite ser
reversivel. Nestes casos, o exame clinico revela restauracoes ou lesoes de carie
extensas, sem exposicio pulpar. A anélise histoldgica, observa-se tecido conjun-
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tivo ainda organizado, porém apresentando hiperemia e infiltrado inflamatério
leve ou moderado.

O tratamento da pulpite reversivel consiste na remog¢ao do agente irritante
e protecao do complexo dentina-polpa. Como terapéutica coadjuvante, o uso de
anti-inflamatérios nao esteroidais (AINES) sistémicos estd recomendado.

A pulpite reversivel deve ser diferenciada clinicamente da hipersensibilidade
dentinaria, decorrente da movimentacao de fluidos nos tabulos dentinarios, em vir-
tude da exposi¢io de dentina radicular. A manifestacio clinica destas duas entidades
¢ muito semelhante, com dor de curta duragio que desaparece apoés a retirada do
estimulo. Entretanto, a hipersensibilidade dentinaria ocorre na auséncia dos agentes
etioldgicos tipicos da pulpite, como lesdes de carie ou restauragdes defeituosas.

Por outro lado, quando o paciente refere histéria prévia de dor na unidade
dentdria em questdo, com sintomatologia dolorosa mais intensa (de moderada a
grave) a polpa provavelmente estd na categoria de pulpite irreversivel. O exame
clinico mostra restauracoes defeituosas ou lesoes de carie, que uma vez removidas
revelam a exposi¢ao pulpar. Entretanto, a pulpite irreversivel também pode se
apresentar de forma assintomatica. A despeito da auséncia de dor, esse quadro
podera evoluir para necrose completa da polpa, caso nido seja instituido o trata-
mento. A analise histoldgica revela intensa congestdo venular, necrose e infiltrado
inflamatério de moderado a grave. O alivio dos sintomas requer o tratamento
endoddntico ou a exodontia, quando ndo for possivel a preservacdo do dente
afetado. Ademais, a administracdo sistémica de AINES pode ser de grande valor
no alivio da sintomatologia dolorosa.

Além do exame clinico e anamnese, os testes de vitalidade pulpar podem
fornecer subsidios para um pleno diagndstico.

Teste térmico: extremos de temperatura em polpas comprometidas causam
dor aguda, localizada e de curta durac¢io, decorrente do movimento de fluidos no
interior dos tubulos dentinarios. No caso de polpa saudavel o paciente refere dor
segundos depois, pela manutencio do estimulo. O teste térmico € realizado com
neve carbonica (-780C) bastdes de gelo (00C) ou guta-percha aquecida (760C). E
importante enfatizar que a exposicdo do dente a esses extremos de temperatura
nio causa efeitos deletérios sobre a polpa. Na pulpite reversivel, o dente afetado
responde de modo mais intenso ao frio, com o paciente referindo dor de leve a
moderada, imediata, que cessa apds a remocgao do estimulo. Entretanto, é possivel
que o dente responda de forma semelhante a um dente saudavel, dificultando o
diagnostico. Nas pulpites irreversiveis sintomaticas, a dor pode ser espontanea,
pulsatil e continua, que persiste apds a retirada do estimulo. Nestes casos, o calor
amplia a resposta, uma vez que promove vasodilatacio e aumento da pressdo
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tecidual, enquanto o frio alivia a dor via vasoconstric¢ao. A resposta negativa aos
testes térmicos pode caracterizar a necrose pulpar.

Teste elétrico: a utilizacdo de estimulagio elétrica controlada em dentes com
vitalidade pulpar gera um potencial de a¢do rapido com surgimento de dor. Re-
sultados falsos positivos podem ocorrer em dentes multirradiculares nos quais
o tecido pulpar pode ainda estar vital em uma das raizes. Alguns fatores podem
reduzir a sensibilidade ao teste elétrico: movimentacdao ortodontica, trauma, hi-
pertireoidismo e calcificacdes do canal radicular. Nos casos de pulpite reversivel,
o dente responde a uma intensidade de corrente menor do que aquela usada para
um dente higido. Os dentes acometidos por pulpite irreversivel respondem ao
teste elétrico apenas em intensidades de corrente muito elevadas.

Teste de percussiao: quando a resposta inflamatoéria ja alcancou a area pe-
riapical, é possivel a ocorréncia de sensibilidade a percussdo. Tanto na pulpite
reversivel quanto nos estdgios iniciais da pulpite irreversivel nao se observa sen-
sibilidade a percussdo. A ocorréncia de dor apds a percussao sugere a existéncia
de necrose pulpar e geralmente estd associada aos quadros de pulpite irreversivel.

PULPITE REVERSIVEL - CARACTERISTICAS CLINICAS

Dor breve e provocada com auséncia de sensibilidade espontinea

Resposta positiva ao frio com declinio rdpido

Resposta positiva ao teste pulpar elétrico em um nivel de corrente menor do que um dente sauddvel

Auséncia de mobilidade e dor & percussto

Imagens radiolicidas corondrias (cdries, restauragdes extensas defeituosas) e auséncia de imagens radiolicidas apicais
Se diagnosticada precocemente ndo hd necessidade de tratamento endodntico

Terap8utica sintomdfica de suporte com anti-inflamatdrios ndo esteroidais

PULPITE IRREVERSIVEL - CARACTERISTICAS CLINICAS (FASE INICIAL)

Dor espontdnea e prolongada

Histdria de dor (moderada-grave) ao frio e & mastigacdo com dedlinio lento

Aplicagdio do calor exacerba a dor e do frio causa alivio da dor

Auséncia de dor a percussdo

Imagens radiolicidas corondrias (cdries, restauragdes extensas defeituosas) auséncia de imagens radioldcidas apicais
Terapéutica sinfomdtica de suporte com anfi-inflamatdrios ndo esteroidais, associacdes de analgésicos opidides com nio opidides

PULPITE IRREVERSIVEL - CARACTERISTICAS CLINICAS (FASE TARDIA)

Dor espontdnea e prolongada

Histdria de dor pulsdil, continua e perda de fungto — incapacidade de mastigagdo na unidade dentdria fetoda

Aplicacdio do calor exacerba a dor e do frio causa alivio da dor

Dor @ percussio

Resposta a alfas correntes no teste pulpar elétrico

Imagens radiolicidas corondrias (cdries, restauragdes extensas defeituosas), na cavidade pulpar e regido periapical

Terapéufica sinfomdtica de suporte com anti-inflamatdrios nio esteroidais, associacGes de analgésicos opidides com o opidides



706 Sistema digestério: integragdo basico-clinica

25.4.2 REABSORCAO INTERNA DENTARIA

A reabsorc¢ao interna dentaria representa um estado patologico no qual célu-
las clasticas multinucleadas do tecido pulpar iniciam a reabsor¢io das paredes de
dentina da cavidade pulpar em dire¢io ao cemento. E geralmente assintomitica,
exceto se a reabsorcdo evoluir com perfuragio da estrutura dentaria, determi-
nando a exposi¢ao da polpa aos fluidos orais. A coroa dentdria pode manifestar
uma coloracdo résea como resultado do adelgagamento da estrutura dentaria,
permitindo a visualizagio do tecido granulomatoso subjacente. Exames radio-
graficos revelam um alargamento ovoide da cimara pulpar. Embora de etiologia
idiopdtica, a reabsor¢ao interna esta geralmente relacionada a traumas, o que
poderia explicar sua maior ocorréncia em dentes anteriores. A reabsor¢io interna
é considerada uma forma de pulpite irreversivel, portanto, uma vez diagnosticada,
o tratamento endodontico estd indicado.

25.4.3 PULPITE CRONICA HIPERPLASICA

A pulpite cronica hiperplasica ou polipo pulpar ocorre quando a carie, apos
destruir todo o teto da cAmara pulpar, invade a polpa, levando a sua inflamagao
irreversivel, sendo mais comum em dentes imaturos com apices abertos. O fora-
me apical amplo assegura um excelente suprimento sanguineo, permitindo que
a polpa jovem resista melhor a infec¢ao bacteriana do que uma polpa madura.
Isso explica por que os molares deciduos e permanentes sdo as unidades dentarias
comumente afetadas.

O tecido de granulagao hiperplasico, vermelho rosado, de consisténcia firme,
se projeta para a cavidade oral a partir da camara pulpar, ocupando todo o espa-
¢o da coroa destruido pela carie, sendo uma lesdao assintomatica, exceto quando
submetida a for¢as mastigatorias. A andlise histoldgica revela que este tecido exu-
berante é formado por tecido conjuntivo, células inflamatérias e pequenos vasos.
Ao exame radiografico, observa-se uma lesdo de carie conectada com a camara
pulpar. A terapéutica a ser adotada consiste no tratamento endodontico ou exo-
dontia do dente afetado.

POLIPO PULPAR - CARACTERISTICAS CLINICAS

(drie profunda na qual jd se perdeu toda o dentina do teto da cimara pulpar com exposicto da polpa ao meio bucal

Estabelecimento de uma via de drenagem com proliferacio do tecido pulpar, devido initagdo mecénica e a invastio

bacteriana, através da cavidade de cdrie com a formacGo do “pdlipo pulpar” (tecido de granulaco hiperpldsico)

Tecido vermelho rosado, de consisténcia firme, que se projeta da cimara pulpar, podendo cobrir a maior parte do remanescente da coroa dental
Assinfomdtica, podendo apresentar dor provocada pela pressdo da mastigagdo

Acomete principalmente os molares deciduos e permanentes de pacientes jovens com dpices abertos
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25.5 DOENCAS DO PERIAPICE DENTARIO

Interacdes patologicas da polpa com o periodonto podem ocorrer, uma vez
que, anatomicamente, existe uma intercomunicacao desses tecidos através do fo-
rame apical e canais acessorios, localizados nas extremidades das raizes dentarias.

A periodontite apical compreende um grupo de doengas inflamatérias causa-
das por bactérias que infectam os restos necroticos pulpares. Destarte, os distur-
bios que afetam o peridpice dentdrio iniciam apds necrose do tecido pulpar, per-
mitindo o acesso e colonizag¢ao dos canais radiculares por bactérias que alcangam
o ligamento periodontal, induzindo dano tissular.

Em virtude das semelhangas observadas a andlise histopatoldgica entre as
doencas inflamatorias do peridpice dentario, alguns autores sugerem que esses
eventos representariam na realidade estagios diferentes de um mesmo quadro in-
flamatorio-infeccioso que teve inicio com a necrose do tecido pulpar, evoluiu em
dire¢do ao dpice e alcangou os tecidos periapicais.

A fisiopatologia das doencas do peridpice é complexa e, provavelmente, mul-
tifatorial, destacando-se o agente infeccioso, bactérias, principalmente anaerdbias
(Prevotella, Fusobacterium, Porphyromona e Streptococcus), e a resposta imune-
-inflamatoria do hospedeiro. A patogenicidade bacteriana se dd por mecanismos
diretos e/ou indiretos que lesam os tecidos do hospedeiro.

As bactérias promovem dano tissular de forma direta, através da secrecio
de enzimas proteoliticas (proteases, colagenases) e também de forma indireta
por meio de seus componentes estruturais como lipopolissacarideos bacterianos
(LPS), que deflagram respostas imune-inflamatérias do hospedeiro, tais como: li-
beragio de citocinas pro-inflamatorias (IL-1, IL-6, TNF-a) e metabdlitos do acido
araquidonico, que ativam osteoclastos, desencadeando reabsorc¢do 6ssea periapi-
cal. Além de reabsorcdo dssea, algumas dessas lesdes também apresentam exsuda-
to purulento devido a destrui¢ao da matriz do tecido conjuntivo.

A influéncia que uma polpa necrotica pode exercer sobre os tecidos periapi-
cais esta diretamente relacionada a viruléncia do agente invasor e aos mecanismos
de defesa do hospedeiro. De fato, individuos com defeitos na resposta imune sao
mais susceptiveis a progressao da infeccao do tecido pulpar para o peridpice.

25.5.1 PERIODONTITE APICAL AGUDA

Geralmente causada por microorganismos que alcangam o espaco periapi-
cal a partir dos remanescentes pulpares necrosados, a periodontite apical aguda
também pode ser consequéncia de traumatismos. Caracteriza-se por intensa gera-
¢do de mediadores inflamatérios (bradicinina, prostaglandinas, IL-1, IL-6, IL-8,
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TNF-a), cursando com aumento de permeabilidade vascular e de expressdao de
moléculas de adesiao, migragio de neutréfilos, sintese de enzimas proteoliticas e
edema do ligamento periodontal. Em virtude deste processo, o paciente refere dor
intensa, espontanea, localizada, sensibilidade a mastigacio e a percussio, com a
queixa de que o dente parece “crescido”. Este ultimo achado decorre da discreta
extrusdao dentaria determinada pelo edema do ligamento periodontal.

A resposta aos testes pulpares térmicos e elétricos geralmente é negativa. Ain-
da ndo se observam alteragdes radiograficas importantes, estando os achados res-
tritos ao crescimento do espaco do ligamento periodontal. Para retirar o paciente
da crise deve ser instituida a terapia endodontica da unidade dentdria afetada e
retirando-a de oclusdo, juntamente com a terapéutica sistémica (AINES isolados
ou em associagdes com analgésicos opioides).

25.5.2 PERIODONTITE APICAL CRONICA — GRANULOMA

A persisténcia do agente infeccioso determina mudanga no padrio celular da
lesdo, sendo o infiltrado neutrofilico substituido por um infiltrado com predomi-
nio de células mononucleares (linfocitos, macrofagos), encapsulado em um tecido
conjuntivo rico em fibras coldgenas, fibroblastos e capilares. A expressdo perio-
dontite apical cronica ou granuloma periapical refere-se a essa massa de tecido de
granulagio cronicamente inflamado no dpice de um dente nao vital.

A analise histoldgica, percebe-se que as células predominantes sdo linfécitos,
com grande riqueza em plasmocitos, mostrando numerosos corpusculos de Rus-
sell e restos epiteliais de Malassez.

Representam cerca de 75% das lesdes inflamatérias periapicais e como se
trata de uma resposta inflamatéria cronica associada com necrose pulpar, a maio-
ria dos pacientes nao refere dor, podendo haver periodos de exacerba¢io aguda
com formagao de abscessos, quando a lesdo se torna sintomatica. Além disto,
estas lesdes podem se transformar em cistos radiculares. O dente afetado nao res-
ponde a percussiao, nem aos testes pulpares térmicos ou elétricos.

O diagnostico € geralmente realizado durante exames radiograficos de rotina, re-
velando-se uma radiotransparéncia associada ao apice radicular, circunscrita por uma
linha radiopaca, com perda da ldmina dura, podendo estar associada com reabsor¢ao
radicular. Essa area radiolicida demonstra a substitui¢do do osso por tecido granulo-
matoso. Embora os granulomas apresentem tamanho variavel, lesdes maiores do que
2 cm de diametro representam muitas vezes cistos periapicais. Apesar destes achados,
o diagnostico diferencial de leses periapicais nao pode ser feito com base na aparén-
cia radiografica, pois os aspectos radiograficos sao similares para granulomas e cistos
periapicais, sendo o exame histopatologico indispensavel para o diagnostico final.
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O éxito do tratamento depende da eliminagio do agente infeccioso. Desta
forma, nos casos em que a unidade dentdria afetada pode ser preservada, o trata-
mento endodontico deve ser realizado. Caso seja indicada a exodontia, esta deve
ser seguida por criteriosa curetagem do tecido granulomatoso apical.

25.5.3 CISTO PERIAPICAL

Os cistos periapicais ou cistos radiculares consistem em uma cavidade reves-
tida por epitélio pavimentoso estratificado, contendo restos de células epiteliais,
leucocitos e exsudato tecidual, associada com apices de dentes com polpas ne-
créticas e infectadas. Geralmente, os cistos periapicais representam uma sequela
direta de um granuloma, embora nem todo granuloma se torne um cisto durante
o seu desenvolvimento.

Embora a patogénese dos cistos seja um tema ainda controverso, a maioria
dos autores acredita que envolva a proliferagdo dos restos epiteliais de Malassez,
no ligamento periodontal. Entretanto, em virtude desse crescimento desordenado,
as células epiteliais da camada mais externa perdem sua nutri¢io, determinando o
aparecimento de 4dreas de necrose, o que atrai células inflamatérias com lise desses
restos celulares, surgindo microcavidades que coalescem, formando a cavidade
cistica. Com a evolu¢do do processo a luz da cavidade cistica aumenta ainda mais
seu diametro em virtude da geragdo de mediadores inflamatérios (prostaglandi-
nas e citocinas) por neutrofilos e macrofagos, que estimulam a atividade de osteo-
clastos, determinando reabsorcdo éssea.

A maioria dos cistos periapicais localiza-se na regido anterior da maxila, é
assintomatica e o dente afetado nio responde aos testes pulpares. Sio descober-
tos com frequéncia durante exames radiograficos de rotina, que revelam uma
radiotransparéncia circular ou ovoide, de 0,5-1,5 cm de didmetro, intimamente
associada com o dpice do dente afetado e perda da ldmina dura na 4rea da lesio.
Ademais, pode-se notar a reabsor¢ao radicular da unidade dentdria afetada e,
ocasionalmente, dos dentes vizinhos. Radiograficamente, nem a forma nem o ta-
manho da lesdo cistica podem ser usados como critérios para diferenciar cistos de
granulomas. Ainda, o diagnéstico diferencial deve incluir tumores odontogénicos,
doencas metastaticas e tumores Osseos primarios, patologias que produzem ima-
gem radiografica muito semelhante a um cisto periapical. Um achado importante
¢ que em todas essas condi¢des supracitadas os elementos dentais apresentam
vitalidade pulpar, e consequentemente, respondem aos testes pulpares.

As abordagens terapéuticas sao semelhantes aquelas usadas para o granulo-
ma e incluem tratamento endodéntico ou exodontia. O acompanhamento radio-
grafico deve ser realizado por pelo menos dois anos e, caso ndo ocorra regressao
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da lesdo deve ser realizado tratamento cirargico, através de apicetomias ou mar-
supializa¢do, dependendo do tamanho das lesoes.

GRANULOMA E CISTO PERIAPICAL

O granuloma periapical constitui uma massa de tecido de granulacdo

associado ao &pice de um dente sem vitalidade pulpar

O cisto periapical representa uma cavidade patolégica revestida internamente por epitélio e
externamente por um tecido conjuntivo fibroso associado ao dpice de um dente sem vitalidade pulpar
Para ambas as alteragdes periapicais a terapia inclui tratamento endodéntico

conservador ou exodontia, caso o dente afetado ndo possa ser preservado

Radiograficamente, nem a forma nem o tamanho da les@o cistica podem ser usados

como critérios para a diferenciacdo dos cistos inflamatérios dos granulomas

25.5.4 ABSCESSO PERIAPICAL

Abscesso periapical ou dentoalveolar resulta da evolu¢io da periodontite
apical aguda ou cronica em virtude do acimulo de irritantes no apice de um den-
te cuja polpa necrosou, com a formacdo de exsudato purulento (pus) nos tecidos
perirradiculares. O abscesso que se desenvolve a partir de uma lesdo cronica é
denominado de abscesso Fénix, que representa a exacerba¢ido aguda de uma lesdao
cronica preexistente.

Para fins didéticos, os abscessos podem ser divididos em: abscesso periapical
em fase inicial, abscesso periapical em evolugdo e abscesso periapical evoluido
(cronico). Na fase inicial, o paciente refere dor espontanea, pulsatil, sensibilidade
a percussiao, mobilidade e extrusiao dentaria. Nesta fase inicial, a tumefag¢io intra
e/ou extraoral pode ndo ser observada, uma vez que a colecdo purulenta se en-
contra limitada ao ligamento periodontal, mas caso exista apresenta consisténcia
dura a palpagio. Se nio for instituido a terapéutica o quadro evolui, com o pus
alcang¢ando as partes menos densas do tecido 0sseo (geralmente a cortical vesti-
bular), dirigindo-se para o tecido subcutineo, aumentando o edema, podendo
drenar na cavidade oral ou na pele, deixando como seqiiela uma fistula mucosa
ou cutinea, respectivamente; a sintomatologia dolorosa é exacerbada com dor
difusa, lancinante e a mobilidade dentdria pode alcangar dentes vizinhos. Final-
mente, com a exterioriza¢do do pus, observa-se atenuacdo da odontalgia, mas ain-
da com intensa mobilidade e extrusio dentdria. Os sinais/sintomas clinicos dessa
fase consistem em edema gengival e extraoral com flutuagio, trismo, linfonodos
palpaveis, febre superior a 38°C, cefaléia e mal-estar geral.

A anadlise radiografica revela radiolucidez mal definida com espessamento do
ligamento periodontal, ndo sendo possivel distinguir de um granuloma ou cisto,
exceto que nestes ultimos casos a zona de radiolucidez é mais definida.
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Para o adequado tratamento do abscesso periapical, é preciso instituir a dre-
nagem da cole¢io purulenta, cirtrgica ou via canal radicular, e eliminar o agente
infeccioso, que consiste na remocdo do tecido pulpar necrosado ou exodontia da
unidade afetada. Além disso, em alguns casos, pode ser necessaria a terapia cirur-
gica complementar por meio da curetagem periapical.

Quando for possivel a preservacdo do dente afetado por meio da terapia en-
dodontica, é recomendado deixa-lo aberto e fora de oclusdo por no maximo 48h,
quando o paciente devera retornar para concluir a terapia endoddntica. Neste
intervalo de tempo, é recomendado o uso de calor por meio de bochechos de dgua
morna, tendo-se o cuidado de, antes das refei¢Ges, colocar um pequeno pedago de
algoddo no dente aberto, evitando a obstru¢io da via de drenagem.

Como coadjuvante da abordagem cirurgica, antibiéticos sistémicos (penicili-
nas) podem prevenir complicacGes, principalmente nos casos onde nao for possivel
estabelecer uma drenagem efetiva. Nos casos de sensibilidade as penicilinas, a op-
¢do recai sobre os macrolideos (claritromicina, azitromicina). Ademais, a terapia
sistémica com AINES deve ser instituida para alivio da sintomatologia dolorosa.

Na maioria dos casos, a eliminacdo do foco infeccioso juntamente com a
drenagem do abscesso é capaz de promover o reparo tecidual. Neste aspecto, al-
guns autores concordam que a terapia antibidtica deve ser reservada para os casos
onde nio for possivel remover o agente infeccioso. Além disso, quando o paciente
apresentar manifestagoes sistémicas (febre acima de 38°C com comprometimento
do estado geral), ou comorbidades que afetem seus mecanismos de defesa (agra-
nulocitose, leucopenia), a terapia com antibioticos deve sempre ser instituida, mas
como adjuvante da intervencao cirtrgica.

ABSCESSO PERIAPICAL

Céries ou restauracdes extensas

A fistula pode existir, mas nem sempre préxima ao dente envolvido

E possivel inserir um cone de guta-percha na entrada da fistula para

facilitar o diagnéstico do dente afetado (rastreamento da fistula)

Maioria dos dentes drena através da cortical vestibular

Incisivos laterais superiores, segundos e terceiros molares drenam através da cortical lingual/palatina
Resposta positiva aos testes perirradiculares ‘pdlpoc;ao e percussdo),

dor esponténea, lancinante, extrusdo e mobilidade dentdria

25.5.5 OSTEOMIELITE E CELULITE

A drenagem do abscesso quer seja por uma fistula cutanea, quer seja por
uma fistula oral ou via canal radicular, determina a sua cronificagio com redu-
¢ao da sintomatologia. Entretanto, uma complicagao grave do abscesso periapical
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pode decorrer da expansio da cole¢do purulenta para o tecido 6sseo adjacen-
te, conduzindo a necrose do osso, determinando o surgimento de osteomielite.
Alteracdes sistémicas que afetam adversamente o suprimento sanguineo, como
diabetes, doengas autoimunes, também podem predispor o hospedeiro ao desen-
volvimento da osteomielite. Ainda, é possivel que o acimulo de pus dissemine-se
pelos espagos fasciais até locais distantes do foco inicial a partir da perfuracio da
camada cortical, caracterizando a celulite.

A osteomielite é uma inflama¢ao do cortex e medula 6ssea que evolui com
dor intensa, febre, trismo, celulite facial, linfonodos regionais palpaveis e leucoci-
tose. Na sua forma cronica os sintomas sao mais brandos e a necrose dssea pode
ser observada radiograficamente como dreas de reabsor¢do e condensagdo Gsseas
com sequestros, geralmente relacionada ao apice de um dente com carie extensa
e necrose pulpar.

A osteomielite pode permanecer localizada ou pode propagar-se ao longo
do osso, envolvendo a medula, através da cortical, osso esponjoso e peridsteo,
alcancando regides distantes do sitio inicial, devendo, portanto, ser tratada de
forma rapida e eficiente. A terapia envolve antibioticoterapia (penicilinas) as-
sociada a procedimentos cirurgicos, com remoc¢ao do osso necrosado e seques-
tros Osseos permitindo que a vascularizacdo da drea afetada seja reestabelecida.
Além disso, a terapia pode incluir também oxigenoterapia hiperbarica, AINES
e corticoesteroides.

Uma forma particularmente agressiva de celulite inclui a angina de Ludwig
que representa uma celulite de evoluc¢do rapida envolvendo a regido da glandula
submandibular que se dissemina por contiguidade anatdmica. Em cerca de 70%
dos casos, sua ocorréncia tem origem de uma infeccio odontogénica, embora pos-
sa ocorrer como sequela de abscessos amigdalianos, traumatismos mandibulares
infectados, faringite, linfadenite, dentre outras.

A palpagio revela nas regides sublingual, submandibular e submental uma
area de tumefacao endurecida, bilateral, determinando eleva¢ao do assoalho bu-
cal e inclinagdo posterior da lingua, havendo risco de obstruciao das vias aéreas,
com o paciente geralmente apresentando dispnéia. Além disso, dor com restrigao
dos movimentos do pescoco, trismo, disartria, disfagia, sialorreia, leucocitose e
febre completam o quadro clinico da angina de Ludwig.

Dentre os exames complementares, embora as radiografias convencionais
possam ser de grande valia, a tomografia computadorizada, indubitavelmente,
permite identificar com precisdo as dimensoes e a localizagdo da infeccido.

A celulite é tratada pela administra¢ao de antibidticos (penicilinas) por via
endovenosa, drenagem cirtrgica e remogao da causa da infec¢do. Ainda, a manu-
tencdo das vias aéreas é prioridade no cuidado dos pacientes com angina.



Reinaldo Barreto Orid 713

25.6 ARTRITE DA ARTICULACAO
TEMPOROMANDIBULAR

A artrite na articulacao temporomandibular (ATM) se mostra como um dos
diagnosticos diferenciais nas disfuncoes temporomandibulares (DTM) que, por
sua vez, englobam um grupo de condi¢des musculoesqueléticas e neuromuscula-
res envolvendo ATM, musculos mastigatorios e tecidos associados. Sinais e sinto-
mas associados com essas disfungdes sao variados, podendo incluir dificuldades
mastigatorias, de fala e outras fungdes orofaciais. As DTM estdo frequentemente
associadas com dor aguda ou persistente, e os pacientes podem sofrer de outras
desordens dolorosas. Formas cronicas das DTM podem acarretar afastamento ou
incapacidade no trabalho ou para atividades sociais, resultando em diminui¢ao da
qualidade de vida.

A ATM ¢ formada pela cabe¢a da mandibula articulando na fossa mandibu-
lar do osso temporal, apresentando o disco articular — avascular, sem inervacdo e
constituido por uma matriz fundamental composta de fibras coldgenas e proteo-
glicanos com fibrécitos em sua intimidade — interposto entre as duas estruturas
Osseas e se inserindo na capsula articular anterior e posteriormente, sendo a regiao
posterior, retrodiscal ou zona bilaminar, caracterizada por rica vascularizagio e
inervacdo, portanto, fonte importante de dor nas DTM. As ATM trabalham em
conjunto com os musculos mastigatorios para realizar os movimentos excursivos
mandibulares de abertura, fechamento, protrusao e lateralidade, e assim exercer
as fungoes estomatognaticas. Os ligamentos articulares - capsula articular, liga-
mento temporomandibular, ligamentos colaterais mediais e laterais - participam
da funcao articular ao limitar de forma passiva os movimentos excursivos mandi-
bulares, tanto mecanicamente quanto através reflexos neuromusculares.

O liquido sinovial, produzido, secretado e reabsorvido pela membrana sino-
vial situada na superficie interna da capsula articular, é de fundamental importan-
cia, pois lubrifica as superficies articulares, nutre células discais e das cartilagens
articulares, atuando também na defesa local por apresentar linfécitos e macréfagos.

A membrana sinovial, assim denominada, nao constitui verdadeiramente
uma membrana, pois é composta de uma a trés camadas de células sinoviais,
sinovidcitos do tipo A (macréfago-simile) e sinovidcitos do tipo B (fibroblasto-si-
mile), soltas em uma matriz fundamental composta de acido hialurénico, agua,
fibras coldgenas e proteoglicanos, tendo glicosaminoglicanos (condroitin-4-sul-
fato e condroitin-6-sulfato) como componentes estruturais. Nio mostra l[amina
basal, apenas uma estrutura simile (laminina), para separacdo dos capilares, que
sdo do tipo fenestrado. O equilibrio entre os niveis das enzimas metaloproteina-
ses (MMP), que degradam proteoglicanos e colagenos da matriz, e fatores teci-
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duais inibidores das metaloproteinases (TIMP), regula a remodelac¢do tecidual
em condi¢oes fisiologicas. O desequilibrio entre os niveis dessas enzimas é fator
importante durante o processo inflamatério nas DTM.

As DTMs podem ser articulares ou musculares. Dentre as disfung¢des articu-
lares, as desordens da ATM sdo divididas nas seguintes categorias: dor articular,
desordens articulares, doengas articulares, fraturas e desordens congénitas ou
de desenvolvimento. A dor articular se subdivide em artralgia e artrite. As desor-
dens articulares se subdividem em desordens do complexo condilo-disco, outras
desordens de hipomobilidade e desordens de hipermobilidade. As doencas articu-
lares incluem doengas articulares degenerativas como osteoartrite e osteoartrose,
condilose, osteocondrose dissecante, osteonecrose, artrite sistémica, neoplasia e
condromatose sinovial. As fraturas apresentam caracteristicas clinicas proprias, e
as desordens congénitas ou de desenvolvimento incluem aplasia, hipoplasia e hi-
perplasia. Ademais, a inflamacdo na ATM pode ocorrer conjuntamente as outras
condigoes clinicas articulares citadas.

A artrite apresenta como fatores de risco traumas na regiao de face e pescogo;
habitos parafuncionais como mascar chicletes, onicofagia, habito de morder ob-
jetos e bruxismo; habitos posturais e habitos ocupacionais como o uso continuo
do telefone por telefonistas e musicos com instrumento de sopro ou instrumento
com apoio na mandibula e problemas psicoldgicos como ansiedade, depressao e
estresse. Clinicamente pode-se observar dor de origem articular, exacerbada com
movimento mandibular, fun¢do ou parafun¢iao, acompanhada de eritema e/ou au-
mento da temperatura local e limitagio de movimentos mandibulares secundaria
a dor. Semelhante as alteracoes degenerativas dolorosas como osteoartrite, € nao
dolorosas como osteoartrose, é importante destacar exame sorologico negativo
para doencgas reumatoldgicas, o que caracteriza as artrites sistémicas. Artrosco-
picamente, identifica-se por hiperplasia sinovial, linfa e sangue dos capilares, e,
histopatologicamente, por proliferacao de células da superficie, aumento da vas-
cularizagio e fibrose gradual do tecido subsinovial.

As artrites sistémicas estdo associadas primariamente com doengas reumato-
logicas. Sao definidas como inflamagao articular resultando em dor ou alteracoes
estruturais causadas doenca inflamatéria sistémica generalizada como artrite reu-
matoide, artrite idiopatica juvenil, espondiloartropatias (espondilite anquilosante,
artrite infecciosa, sindrome de Reiter), doencas induzidas por cristais como gota e
condrocalcinose, e outras doencas autoimunes como sindrome de Sjogren e lipus
eritematoso. Caracterizam-se por dores na ATM crepitagdo articular, limitagao de
amplitude de movimento, e exames por imagem podem identificar cisto subcon-
dral, erosdo, esclerose generalizada ou osteofito na ATM. A reabsor¢do condilar
pode resultar em maloclusao.
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Na fisiopatologia desses processos, varios mediadores inflamatérios tém sido
estudados, a saber: citocinas como interleucina-1 (IL-1), fator de necrose tumoral
alfa (TNFa), interleucina-6 (IL-6), interleucina-8 (IL-8); serotonina ou 5-hidroxi-
triptamina (5-HT); neuropeptideos; derivados do 4cido arquidonico, imunoglo-
bulinas (Ig) e 6xido nitrico (NO).

Interleucina-1 é produzida em grandes quantidades pela membrana sinovial
durante a inflamagio, assim como por mondcitos e macréfagos. Consiste numa
familia de IL-1a, IL-1b e antagonista do receptor de IL-1 (IL-1ra), de forma que
IL-1a normalmente permanece no citosol enquanto IL-1b e IL-1ra sdo secreta-
dos. IL-1B é capaz de induzir sintese de MMP por condrécitos e células do disco
articular. Seu efeito na inflamagao articular resulta da sua capacidade de ativar
condrocitos, células do disco articular, sinovidcitos tipo B (fibroblasto-simile) e
fibroblastos da cartilagem articular a produzirem MMP, assim como de inibir
sintese de proteoglicanos e coldgeno tipo 2, e de ativar osteoclastos. IL-1 tam-
bém estimula a proliferacdo de fibroblastos e metaplasia de condrécitos a células
fibroblasto-simile e sintese de outras citocinas como TNF e IL-6 e de estimular
a produgao de prostaglandinas (PG), exercendo papel fundamental na amplifica-
¢do e na perpetuacdo da resposta inflamatoria articular. Existem também fatores
protetores produzidos localmente na tentativa de conter o processo inflamatoério,
como antagonista do receptor de IL-1 (IL-1ra) e a forma solavel do receptor de
IL-1 tipo II (sIL-1RII), que podem ser encontradas no fluido sinovial de ATM de
pacientes com artrite, osteoartrite e artrite sistémica. Uma elevada produgao de
IL-1ra e sIL-1RII, ambos com a¢do anti-inflamatoria, esta relacionada a protegio
da destruigao oOssea e cartilaginosa e da dor por inibirem a acao de IL-1.

Na fase cronica da inflamag¢ao TNF-a é produzido por mondcitos e macrofa-
gos ativados na membrana sinovial da ATM. Niveis elevados de TNFa estio em
ATM sintomaticas, pois TNFa provavelmente atua na sensibiliza¢do de nocicepto-
res indiretamente, por desencadear o aumento da produgio de IL-1, exercendo pa-
pel importante nos processos de hiperalgesia e alodinia. Sabe-se ainda que TNFa
também é capaz de ativar linfécitos e osteoclastos, estimular a sintese de outras ci-
tocinas como IL-1 e IL-6, estimular producao de PG, ativar condrdcitos, sinovidci-
tos tipo B (fibroblasto-simile) e fibroblastos da cartilagem articular a sintetizarem
colagenases. Inibidores biologicos de TNFa, as formas soliveis de seus receptores
tipos I e II (STNFR-I e sSTNFR-II), sao também detectados no fluido sinovial em
ATM com artrite, sugerindo que o balanco entre TNFa e seus inibidores sTNFR-I
e STNFR-II é importante no controle da progressio da doenca.

Interleucinas (6 e 8) e 5-HT sao encontrados no fluido sinovial de pacientes
com artrite na ATM, sendo sintetizadas por mondcitos, macréfagos, condrocitos,
células sinoviais tipo A, osteoblastos, células B e T e fibroblastos. Suas funcées sao
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diversas, incluindo agio pro-inflamatéria, reagdes imunes, destruicao cartilagino-
sa (estimula¢do da produgio de enzimas condroliticas e colagenases), protecao da
cartilagem via indugio da sintese TIPM por condrocitos e fibroblastos, estimula-
¢ao da proliferacao de fibroblastos e de osteoclastos.

Neuropeptideos neurocinina A (NKA), peptideo relacionado ao gene da cal-
citonina (CGRP), substancia P (SP), peptideo intestinal vasoativo e neuropepti-
deo Y (NPY) foram detectados em pacientes com desarranjo de disco articular e
artrite na ATM. A SP estimula sinovidcitos a produzirem PG e, juntamente com
NPY, estimulam libera¢do de 5-HT, e, em conjunto a NKA, estimula linfocitos a
produzirem interleucinas.

As agbes das PG da série E, (PGE2) sdo multiplas, incluindo importante pa-
pel na inflamag¢ido por mediar vasodilatacdo, aumentar permeabilidade vascular
e sensibilizar nociceptores periféricos. Leucotrienos estio envolvidos em meca-
nismos de ativacdo e quimiotaxia de neutréfilos e eosinoéfilos, estando em po-
limorfonucleares, mondcitos e macrofagos. PGE2 e leucotrieno B4 (LTB4) sao
encontrados na membrana sinovial, maior fonte de PGE2 para o fluido sinovial
durante processos inflamatorios.

Imunoglobulinas (Ig) sdo anticorpos que desempenham fun¢oes de reconhe-
cimento e interacao com antigenos particulares, e ativacdo de um ou mais sistemas
de defesa do hospedeiro. Existem cinco classes de anticorpos: IgG, IgM, IgE, IgA
e IgD que diferem entre si em aspectos estruturais. Pacientes com artrite na ATM
apresentam IgA e IgG no liquido sinovial. A ativacdo da cascata do sistema com-
plemento via Ig desencadeia eventos de permeabilidade vascular e recrutamento
de neutréfilos, que fagocitam o complexo antigeno-anticorpo e liberam enzimas
lisossdmicas, desencadeando destrui¢io articular.

Niveis elevados de NO foram encontrados no liquido sinovial de pacientes
com dor articular e desarranjos internos articulares. De fato, foi demonstrado
NO sintase induzida (iNOS) em células sinoviais e vasculares na ATM desses
pacientes. Além disso, células sinoviais do tipo A e tipo B em ATM normais tam-
bém apresentam iNOS, sugerindo sua participacao fisiologica. O NO é produzido
por vasta gama de células articulares, inflamatérias e muasculo liso vascular. Seus
efeitos catabdlicos em condrécitos resultam em perda da matriz fundamental dos
tecidos e se caracterizam por inibir a sintese de colageno e de proteoglicanos,
induzir a sintese de MMP e aumentar a susceptibilidade a injuria por outros oxi-
dantes. Em concentrag¢oes elevadas, NO potencializa reabsor¢iao dssea, enquanto
em baixas concentracdes promove proliferacio de células semelhantes a osteo-
blastos e modula a fun¢ao osteoblastica.
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A menos que existam indicages especificas e justificadas para o contrario, o
tratamento inicial das DTM deve ser baseado no uso de modalidades terapéuti-
cas conservadoras e reversiveis. Estudos sobre a histéria natural de muitas DTM
sugerem que elas tendem a melhora e resolu¢ao com o passar do tempo. Ape-
sar de nenhuma terapia especifica ser uniformemente efetiva, muitas das terapias
conservadoras provaram ser no minimo tio efetivas em proporcionar alivio sin-
tomatolégico quanto as formas de tratamento invasivas. Pelo fato de essas moda-
lidades terapéuticas ndo produzirem modificagdes irreversiveis, elas apresentam
muito menos risco de causar maleficio. Ao tratamento oferecido pelo profissio-
nal deve-se adicionar um programa de cuidados domiciliares em que o paciente
¢ condicionado sobre seu problema e o controle dos sintomas. As modalidades
de tratamento conservadoras incluem terapias com placas oclusais, fisioterapia
(termoterapia, laser, ultrassom, estimulagao elétrica neural transcutanea - TENS),
fterapia farmacoldgica, aconselhamento, agulhamento seco e acupuntura. Proce-
dimentos invasivos como viscossuplementacdo com acido hialurénico sio indica-
dos em casos de osteoartrite, osteoartrose e artrite sistémica com degenera¢io na
ATM, assim como procedimentos cirurgicos podem ser indicados em situacoes
clinicas especificas.
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