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Resumo

As interaccOes entre as varias infeccGes orais e as complicagcfes sistémicas sdo uma

realidade actual e importante no mundo da medicina.

InfeccBes orais bacterianas sdo muito comuns, especialmente quando h& uma
diminuicdo das defesas do hospedeiro. Entre as diferentes bactérias que compdem a
populacdo microbiana oral destacam-se os Streptococcus spp. Além de pioneiros na
colonizacdo do meio oral e na formacdo do biofilme bacteriano, estdo também
envolvidos em vérios processos infecciosos orais, com possiveis repercussdes

sistémicas.

As complicagBes por via sistétmica com origem em infec¢des orais podem ser
consequéncia das mas condutas médicas em consultério dentario. Muitas destas
resultam da negligéncia médica e falta de conhecimentos adequados face as
necessidades profilacticas e terapéuticas em medicina dentaria. O Médico Dentista
deve ter conhecimento dos procedimentos de risco, face a condicdo geral de saude do
paciente. Tem, por isso, de ser capaz de avaliar as medidas necessarias com o objectivo

de prevenir e tratar as infeccGes orais, evitando as possiveis consequéncias sistémicas.



Abstract

The interactions between several oral infections and the systemic complications are a

current reality and are important in the medical world.

Bacterium oral infections are very common, especially when the host is with his
immune system diminished. Among different bacteria’s that compound the oral
microbial population stands out Streptococcus spp. Besides pioneering the colonization
of the oral environment and the formation of bacterial bio films, it is also involved in

several oral infectious processes, with potential systemic implications.

The systemic complications originated from oral infections may be a consequence of a
poor medical conduct in the dentist office. Many of these result from the medical
negligence and lack of proper knowledge facing the prophylactic needs and therapeutic
used in dental medicine. The Dentist must have knowledge of procedures of risk, given
the general health condition of the patient. Therefore, he must be able to evaluate the
necessary measures in order to prevent and treat oral infections, avoiding the possible

systemic consequences.
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I-Introducéo

A Medicina Dentaria tem evoluido muito nestes Gltimos anos, colhendo os frutos dos

avancos e conhecimentos cientificos e tecnolgicos.

Areas cientificas da patologia geral, como a Microbiologia e Imunologia, sdo base do
conhecimento obrigatério na formacdo dos médicos dentistas e caminham lado a lado

com a ciéncia médica clinica nos seus avancos e inovacoes.

A salde oral ndo esta isolada da homeostasia humana. Existem patologias sistémicas
que condicionam a saude oral dos pacientes, assim como patologias orais que
condicionam a homeostasia dos mesmos. O ser humano é um s e todos 0s seus
sistemas se encontram interligados, sendo que a alteracdo de um deles pode levar ao
desequilibrio fisioldgico de um ou mais sistemas. E, portanto de extrema importancia
que os medicos dentistas, enquanto médicos especialistas, tenham formacao geral basica
nas diversas areas médicas, a fim de conseguirem compreender o impacto sistémico que

a saude oral dos pacientes pode ter na no ser humano.

Algumas patologias orais, quando nao diagnosticadas e tratadas atempadamente, podem

ter repercussoes sistémicas. (Poveda-Roda et al. 2008)

Este trabalho propGe-se abordar consequéncias sistémicas de infeccdes orais causadas
por Streptococcus spp.. Tem, pois, por objectivo mostrar a importancia que o Médico

Dentista tem na prevencao de doencas sistémicas, durante o exercicio das suas funcoes.

A pesquisa bibliografica compreendeu os meses de Novembro de 2009 a Fevereiro de
2010 e pretendeu reunir todos os critérios fundamentais de uma revisdo bibliografica
sobre o tema. Para este trabalho foram feitas pesquisas na internet usando motores de
busca, tais como Pubmed e Google Scholar e pesquisas nas bibliotecas da Faculdade de
Ciéncias da Saude, da Universidade Fernando Pessoa, Instituto de Ciéncias da Saude do

Norte e Faculdade de Medicina Dentaria, da Universidade do Porto.
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I1-Desenvolvimento

1-Infeccdo e o Hospedeiro

O Homem mantém contacto directo com uma grande quantidade de microrganismos,
com caracteristicas muito variadas. A infeccdo pode surgir quando ha um desequilibrio

entre factores inerentes ao microrganismo e/ou ao hospedeiro. (Hofling et al., 2006)

A imunologia consiste no estudo da resposta imune, isto €, no estudo dos mecanismos
pelos quais 0 organismo tem capacidade de reconhecer, neutralizar e eliminar as
substancias ndo préprias. Este processo pode ocorrer com ou sem lesdo tecidual.
(Hofling et al., 2006)

A funcéo essencial do sistema imunoldgico é, portanto, a defesa nomeadamente contra
a infeccdo. Esta € estabelecida mediante a interaccdo dos diversos factores do
hospedeiro (gerais e locais) e do microrganismo. Quando existe um equilibrio entre
estes factores o organismo humano estd em homeostasia. Um desequilibrio entre os
factores referidos pode levar ao desenrolar de uma série de processos consecutivos,
dando origem ao estado de doenca. (Topazian et al., 2002, p. 1-29)

Os mecanismos de defesa do hospedeiro sdo factores determinantes no processo de
infeccdo. Pode-se comparar a interacgdo microrganismo/hospedeiro a uma balanca, em
que um dos pratos pesa a viruléncia do agente e inoculo ( factores microbianos) e no
outro as defesas especificas e inespecificas do hospedeiro. O resultado final depende do
posicionamento do fiel da balanca. (Topazian et al., 2002, 1-29)

13
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Microbial factors

I
Cellular
Host factors

lustracdo 1- Relagdo Microbio versus Hospedeiro (Topazian R. et al 2002)

O sistema imunologico pode dividir-se, do ponto de vista funcional, em imunidade inata
e imunidade adquirida. A imunidade inata actua como primeira linha de defesa contra os
agentes infecciosos, podendo na maioria dos casos controlar e evitar infeccdo. Tanto a
imunidade inata, como a adquirida, interagem entre elas com o propdsito final de
conseguir a defesa eficaz do organismo. N&o existem, portanto, barreiras entre estes
sistemas de defesa. (Roitt 1., 1998)

i-O hospedeiro e suas defesas

O sistema de defesa do hospedeiro é composto por multiplas substéncias e factores que

interactuam com um objectivo: proteccdo contra agentes agressores.(Roitt. 1998)

Com o avanco de técnicas biomoleculares tem-se vindo a classificar os mecanismos de

interacdo dos diferentes componentes. (Topazian et al., 2002, p. 1-29)

Podemos dividir os sistemas de defesa do hospedeiro em trés componentes “major”:
local, humoral e celular. Da interac¢do destes resulta 0 mecanismo protector desejado.
(Topazian etal., 2002, p. 1-29)

Das defesas locais ndo especificas na regido oral fazem parte: camada epitelial da
mucosa, substancias quimicas antimicrobianas produzidas nas superficies epiteliais e

secrec¢éo de saliva (Hofling et al., 2006 )
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A camada epitelial da mucosa é constituida por células epiteliais protegidas por uma
superficie queratinizada. A funcdo mecanica da barreira epitelial esta representada pela
capacidade de proteger as células da mucosa oral através de uma camada de queratina
depositada sobre estas, pela capacidade secretdria de enzimas especificas e de drenagem
mediante a ajuda ciliar e de movimentos peristalticos. Na superficie da mucosa oral
verifica-se também a existéncia em determinadas regides de orificios proprios de ductos

por onde € segregada a saliva. (Topazian et al., 2002, p. 1-29)

Saliva é uma secrecdo complexa em que 99% ¢ agua e 1% é composto por moléculas
organicas e inorganicas. Entre algumas das fungfes estdo a lubrificacdo dos tecidos
orais, manutencdo da integridade das mucosas, efeito tampéo, ajuda na digestdo dos
alimentos através de enzimas, ac¢do antimicrobiana e auxilio importante no paladar e na

fonacéo. (Llena-Puy, 2006)

A saliva, como barreira fisica, desempenha um papel muito importante na defesa do
hospedeiro contra inimeros agentes agressores. A accao antimicrobiana inespecifica e
da saliva é um aspecto muito importante, pois permite estabelecer um equilibro no
ecossistema oral. Nao sé protege as superficies dentarias do efeito &cido das bactérias
(efeito tampdo), como também controla a ac¢do e metabolismo de muitas das bactérias
da cavidade oral. Os constituintes responsaveis por esta ac¢do sdo proteinas como a
lisozima, lactoferrina e glicoprotreinas ricas em prolina. A lisozima tem a capacidade de
hidrolizar a camada peptideoglicana da parede das células bacterianas. A lactoferrina
tem accao bacteriostastica, sendo capaz de inibir o desenvolvimento bacteriano por ter
afinidade com o ferro, removendo-o do meio em que € necessario para 0S

microrganismos patogénicos. (Llena-Puy, 2006; Hofling, 2006, pag 263-264)

A actividade muco-ciliar, salivar e peristaltica da regido orofaringea permitem um
“clearance” oral eficaz, removendo grande quantidade de microrganismos e mantendo

assim um equilibrio da microbiologia oral. (Eliasson et al., 1977)

A imunidade adquirida e especifica é responsavel pelo reconhecimento de substancias
estranhas, ou antigénios, por meio de receptores funcionais localizados na superficie dos
linfocitos B e T. O receptor de antigénio dos linfocitos B (BCR) é uma imunoglobulina
de superficie, uma proteina integral de membrana glicosada, que contem regifes unicas
que se ligam a antigénios especificos. A activacdo dos linfocitos B ocorre quando o

receptor BCR entra em interaccdo com o antigénio, permitindo a diferenciacdo destes

15



InfeccBes orais por Streptococcus spp. e suas repercussdes por via sistémica: relevancia clinica em
Medicina Dentéria?

linfocitos em plasmacitos, que irdo segregar imunoglobulinas (Ig’s), ou anticorpos.
Trata-se, portanto, de uma mediacdo humoral, 0 mesmo néo acontece com os linfdcitos
T. Estes ultimos controlam a mediacdo celular, tendo na sua superficie receptores

especializados que reconhecem antigénios especificos. (Actor, 2007)

As Ig’s sdo estruturas polipeptidicas tetraméricas com actividades bioldgicas distintas
atribuidas a cada extremidade da molécula. Estes ligam-se aos antigénios especificos,
tendo a funcdo de o neutralizar ou facilitar a sua elimina¢&o. O antigénio, quando ligado
ao anticorpo, podera ser eliminado de varias maneiras, como, por exemplo, o
agrupamento de varios complexos antigénio-anticorpo, que poderdo ser fagocitados.
Desta forma, virus e outros microrganismos poderdo ser reconhecidos, neutralizados e

posteriormente eliminados. (Roitt, 1998)

Existem cinco classes de imunoglobulinas presentes no organismo humano e cada uma
destas tem caracteristicas quimicas e bioldgicas distintas. Ig G, IgM, IgA, IgE e IgD séo
as classes de imunoglobulinas actualmente conhecidas, sendo a 1gG a que existe em
maior quantidade no ser humano. Estas sdo componentes importantes da defesa do
hospedeiro contra agentes infecciosos. (Topazian et al., 2002)

O mediador humoral mais importante na imunidade oral é a imunoglobina IgA secretora
por estar presente em varios mecanismos de defesa imunolégica na cavidade oral e por
ter grande resisténcia a degradacdo proteolitica de outras proteinas .(Martinez et al.
,2006)

Faz também parte da defesa humoral o sistema complemento. Este sistema é constituido
por um grupo de proteinas especificas, que produzem mediadores proprios, induzindo a
reac¢do inflamatéria e regulando a actividade fagocitica. Estes mediadores tém também
a capacidade de atacar a membrana celular das bactérias. A interac¢do deste sistema
com os anticorpos é fundamental, nomeadamente para iniciar a sua actividade, como é o
caso do anticorpo IgG. Existem ainda outras vias de activagdo deste meio de defesa,
mas todas elas passam pelo processo de libertacdo de mediadores que tém como papel
final a destruicdo de agentes invasores potencialmente patogénicos. Este meio de defesa
tem, também a semelhanca dos anticorpos, a capacidade de libertar mediadores

proprios, opsoninas, que facilitam a fagocitose. (Topazian et al., 2002, 1-29)
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O sistema imunoldgico do Homem é, pois, um sistema complexo, que permite, como ja
verificado, a interaccdo dos diversos componentes de defesa, tanto locais, como
humorais e celulares, permitindo assim uma eficacia na proteccdo e manutencdo da
integridade fisioldgica necesséria a homeostasia do organismo humano. Ao ultrapassar
estas barreiras 0 agente invasor tem a possibilidade de provocar um desequilibrio

fisioldgico directo, ou permitindo a entrada de outros agentes agressores, dando origem

a um desequilibrio fisiologico indirecto. (Topazian et al., 2002, 1-29)
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llustracdo 2- A relagdo entre os diferentes componentes de defesa do hospedeiro (Topazian R et al.

2002)

ii-Efeitos da infec¢éo no hospedeiro

Face a uma agressdo, provocada por agentes patogénicos, o hospedeiro desenvolve

mecanismos de resposta com a finalidade de o protegerem. Estes efeitos podem ser

especificos ou inespecificos. A activacdo destes ocorre mediante o tipo de agente

agressor e o inoculo.(Doug et al., 2010)
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Os efeitos ndo especificos da infeccdo devem-se aos processos que ddo origem a
reaccdo inflamatdria, e que apresenta diferentes estadios. Sdo eles: a resposta aguda,
resposta sub-aguda e inflamacdo crénica. Na resposta aguda deve-se destacar a
libertacdo de mediadores inflamatdrios (serotonina, histamina, quinina, prostaglandinas,
leucotrienos, linfoquinas, etc), a formagdo de exsudado rico em células, principalmente
leucdcitos polimorfonucleares e as alteracdes vasculares (vasodilatacdo, espasmo
vascular e aumento da permeabilidade vascular). Quando o processo inflamatorio
continua a resposta sub-aguda inicia-se marcada pelo aparecimento de leucécitos
monomorfonucleares ( mondcitos e linfocitos) e tecido de granulagdo. Quando a
inflamacéo persiste e ndo ha restituicdo da homeostasia, estamos perante o processo de

inflamacéo cronica. (Cohen, 1977; Doug et al., 2010)

Muitos dos microrganismos tém a capacidade de invadir directamente células do
hospedeiro e provocar alteracbes metabdlicas especificas nestas. As respostas dos
mecanismos de defesa especificos do hospedeiro nem sempre sdo eficazes, permitindo
que 0 agente agressor provoque lesdes, que podem ser graves. (Doug et al. 2010;
Rydkina et al. 2006)

Em alguns casos, o sinergismo microbiano permite que, a partir de uma infeccédo, se
instale uma segunda infeccdo por um microrganismo diferente. Isto acontece porque as
defesas do hospedeiro ja se encontram diminuidas, como consequéncia do efeito
especifico da primeira infeccdo, ao criar um estado de imunodepressdo. Um exemplo
bem conhecido é a infeccdo pelos virus da imunodeficiéncia humana. (Doug et al.2010;
Rydkina et al.2006)
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2-Microbiologia da Cavidade Oral

A populagdo microbiana residente na cavidade oral é uma das mais diversificadas do
corpo humano. E constituida por centenas de espécies bacterianas. Coexistem também
varias especies de fungos, alguns protozoarios, e varios tipos de virus. (Topazian et al.
2002, p. 30-42)

A saliva de um ser humano adulto contém mais de cem milhGes de microrganismos por
mililitro e cerca de 50% das espécies encontradas, ndo sdo cultivaveis em meios
laboratoriais convencionais. Por este motivo o conhecimento da microbiologia oral

ainda esta so parcialmente completo. (Bagg et al, 2006, p 217-232)

O primeiro contacto da cavidade oral do recém-nascido com microrganismos € durante
o0 parto. A populacdo microbiana vaginal da mée entra em contacto com a cavidade oral
do filho, ndo estabelecendo ligacdo com o mesmo. Apds as 24 horas do nascimento 0s
primeiros microrganismos ja sdo detectados. Geralmente, os primeiros a colonizar a
regido oral sdo Streptococcus, especialmente Streptococcus salivarius, Streptococcus
oralis e Streptococcus mitis. Fungos, como a Candida albicans e Candida parapsilosis
sdo também encontrados nesta fase inicial. Aos 12 meses, quando comega a erupc¢ao dos
dentes, as espécies bacterianas predominantes sdo Streptococcus spp., Neisseria spp.,
Veillonella spp. e staphylococcus spp. Estdo também presentes, mas em menor
quantidade, Lactobacillus, Actinomyces, Prevotella e Fusobacterium. Nos adultos
saudaveis a microbiologia da cavidade oral mantém-se estavel, podendo verificar-se
alteragBes ao longo da vida. Este facto deve-se a fendmenos fisioldgicos e fisio-
patoldgicos que ocorrem e a condicionam. Sdo exemplos: a perda ou erupcdo dentéria,
que leva uma alteracdo em numero ou propor¢do dos organismos, alimentacdo, a
gravidez, idade e uso de medicamentos. De realcar algumas patologias que levam a

diminuic&o do fluxo salivar. (Bagg et al, 2006, p217-232)

Além da populagdo microbiana residente, encontramos, ocasionalmente, grupos de
microrganismos provenientes da comunidade. Esta populacdo transitéria, em condicbes
normais, nao é agressora e pode co-existir no ecossistema oral durante horas, dias ou até
semanas, como € o0 caso dos Streptococcus pyogenes e outros agentes microbioldgicos.
Uma alteracdo do equilibrio biolégico oral pode levar a proliferacdo destes
microrganismos, originando infeccgdes.(Jorge, 1998; Topazian et al, 2002, p. 30-42)
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Os mecanismos de adesdo especificos e ndo especificos permitem a colonizacdo de
diversas espécies existentes na regido oral. Fissuras, rugosidades, caries dentarias sdo
factores inespecificos que contribuem para a adeséo de microrganismos. O metabolismo
de determinadas bactérias contribui para a adesdo selectiva de outras bactérias. Um
exemplo desta situacdo é a producdo de polimeros extracelulares pelos Streptococcus
salivarius, que vai permitir a adesdo de outras espécies, como Veillonella spp. Uma
sucessao destes acontecimentos vai permitir uma colonizacdo diversificada de espécies
bacterianas, dando origem ao biofilme oral. O fluxo salivar permite o contacto directo
de nutrientes com as bactérias constituintes do biofilme. A associagdo entre estes

factores permite a formacdo da placa dentéaria. (Jorge, 1998)

As bactérias que pertencem a microbiologia da cavidade oral podem ser Gram positivo
(Streptococcus spp., Staphylococcus spp., Enterococcus spp., Lactobacillus spp.) e
Gram negativo ( Neisseria spp., Campylobacter spp., Capnocytophaga spp., Eikenella
spp., Helicobacter pylori., Actinobacillus spp., Moraxella spp.). Os Streptococcus spp.
formam o maior grupo de bactérias existentes em boca e sdo responsaveis por varias
patologias, como carie dentaria, infeccdes orais e infec¢bes noutros 6rgaos e sistemas.
(Topazian et al, 2002; Jorge, 1998; Nakau et al., 1997)

Bacilos gram negativo e candida albicans podem estar presentes, transitoriamente, em
individuos imunocompetentes, podendo passar a colonizar a cavidade oral dos idosos
e/ou imunodeprimidos, constituindo uma ameaca ao hospedeiro pela possibilidade de

originar infeccdes orais localizadas e disseminadas.(Tanner & Taubman, 1999)
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3-Streptococcus spp.

Streptococcus € o nome referente ao género, que engloba varias espécies de bactérias

com caracteristicas semelhantes. Constituem o grupo bacteriano mais numeroso da
cavidade oral. A facilidade de adesdo as superficies dentaria e mucosas tornam muitas
das espécies de Streptococcus capazes de colonizar rapidamente, sendo por isso
responsaveis pela formacdo inicial do biofilme bacteriano. (Topazian et al., 2002;
London & Kolenbrander, 1993)

Estes microrganismos sdo habitualmente parasitas ou comensais do homem e outros
animais. A sua classificacdo em espécies sempre foi dificil, pelo que ndo se usam
métodos convencionais de taxonomia. O facto de serem Gram positivo e anaerobios
facultativos ndo permite distingui-los de outros géneros existentes. Outros critérios tém
de ser usados para a classificacdo destes, como € o caso das propriedades hemoliticas,
qguando cultivados em gelose de sangue, e as propriedades antigénicas pela presenca de
proteinas especificas (M, T e R) e hidratos de carbono especificos na parede celular.
(Heiter & Bourdeau, 1993)

Estas bactérias crescem em meios solidos e liquidos. No entanto, sdo bastante exigentes
sob ponto de vista nutritivo, pelo que se desenvolvem melhor em meios de cultura ricos
ou enriquecidos com sangue. Entre as caracteristicas bioquimicas estdo a fermentacéo
de hidratos de carbono e a producdo de uma enzima, leucina aminopeptidase (LAP),

resultantes do seu metabolismo. (Heiter & Bourdeau, 1993)

i-Consideracdes Histdricas

A primeira tentativa de classificacdo das diferentes espécies de bactérias do géenero
Streptococcus, efectuou-se em 1903 por Shottmuller ao estudar as diferencas entre as
bactérias hemoliticas. (Facklam, 2002)

Em 1933, Lancefield descreveu uma nova técnica de classificacdo, fazendo uma
associacdo entre grupos antigenicos de hidratos de carbono especificos (carbohidrato C)

e coldnias beta-hemoliticas das bactérias. (Lancefield, 1933)

Sherman, em 1937, propds uma classificacdo dos streptococcus em divisdes. Na

distincdo destas divisfes avaliou os seguintes factores : reaccBes hemoliticas, grupo
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antigénico segundo Lancefield e testes bioquimicos. A divisdo dos S. Viridans, dos S.
pyogenes, dos Lactococcus e Enterococcus foram as quatro divisdes estabelecidas por
Sherman, mediante a utilizacdo destes critérios, que ainda hoje se usam. O uso destes

critérios de avaliacdo € ainda hoje aceite em estudos microbioldgicos. (Facklam, 2002)

ii-Classificacédo actual

A classificacdo das espécies de streptococcus faz-se estudando as seguintes
caracteristicas: morfologicas, tipo de coldnias, actividade bioquimica, actividade
hemolitica em meios solidos com sangue e caracteristicas antigenicas do carbohidrato
C. (Ferreira W. e Sousa J., 2000)

Morfologicamente, os streptococcus apresentam-se como células ovdides ou esféricas,
com menos de 2 um de didmetro, associadas em pares ou em grandes cadeias. (Ferreira
W e Sousa J., 2000)

O estudo in vitro, sob ponto de vista hemolitico, permite classificar os streptococcus em
alfa-hemolitico quando a hemolise é incompleta, conferindo halo de cor esverdeada a
colonia existente no meio de cultura, ou beta-hemolitico quando a hemolise é completa,
conferindo um halo claro a volta da colénia. Para tal estudo utiliza-se um meio de
cultura de gelose sangue. Segundo estas caracteristicas poderemos dizer que as bactérias
que apresentam maior ameaca para 0 homem sdo beta-hemoliticas. (Facklam. 2002;
Ferreira & Sousa. 2000)

Também a classificacdo seroldgica é de grande importdncia na identificacdo dos
streptococcu spp.. A maioria destes organismos possui um componente serologico
activo (Hidrato carbono C) que é antigenicamente diferente de um grupo para outro.
Trabalhando com testes laboratoriais utilizam-se estas diferencas antigénicas para
distinguir os diferentes grupos, que vao de A a U ( excluindo | e J, que ndo existem)-
Classificacdo de Lancefield. (Facklam. 2002; Ferreira & Sousa. 2000)

No seguinte quadro podemos analisar uma listagem dos principais grupos de bactérias

com importancia médica.
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Caracteristicas dos streptococcus com importancia medica e doencas e eles associadas

Nome Substancia Classificacdo | Habitat Doencas
especifica segundo Associadas
(Lancefield) Hemolise
S. pyogenes A Beta- Nasofaringe, | Faringite,
hemoliticos Pele Impetigo,
Escarlatina,
Febre
Reumatica,
Glomerulonefrite
S. agalactiae B Beta- Aparelho Sépsis neonatal,
hemoliticos | genital Meningite
feminino
S. bovis D Nenhuma Colon Endocardite,
(em alguns Isolado
casos Alfa- frequente no
hemoliticos) sangue no cancro
do colon
S. anginosus F Beta- Nasofaringe, | Infeccdes
hemoliticos Colon, piogénicas,
Aparelho incluindo
genital abcesso cerebral
feminino
S. viridans Habitualmente | Alfa- Boca, Cérie  dentéria
néo tipavel hemoliticos Nasofaringe, | (S. mutans),

Célon,
Aparelho
genital

feminino

Endocardite,
Abcesso
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S. pneumoniae N&o possui Alfa- Nasofaringe | Pneumonia,
hemoliticos Meningite,

Endocardite

Peptostreptococcus | Nao possui Nenhuma Boca, Colon, | Abcessos em
(em  alguns | Aparelho associagcdo com
casos Alfa- | genital outros agentes

hemoliticos) | feminino

Enterococcus D Nenhuma Infeccéo
(apesar de néo (em alguns urinaria,
pertencer ao casos Alfa- Infeccdo pélvica,
mesmo género, é hemoliticos) Endocardite
referido pelas

afinidades com o
género
Streptococcus)

Tabela 1- Caracteristicas dos streptococcus com importancia médica e doencas e eles associadas

iii-Streptococcus pyogenes

Streptococcus pyogenes é também conhecido como streptococcus beta-hemolitico do
grupo A, ou streptococcus do grupo A de Lancefield (GAS). (Luca-Harari et al. 2009)

Trata-se de uma das bactérias mais virulentas, no género dos streptococcus e dai a sua
importancia clinica e laboratorial. (Aziz & Kotb. 2008; Carapetis et al.2005)

E agente etioldgico de:

- Infeccgbes estreptococicas, como por exemplo: amigdalites, faringites, piodermites e
outras. (Carapetis et al. 2005)

-InfeccBes pods-estreptococicas, como glomerulonefrite aguda e febre reumatica.
(Carapetis et al. 2005)
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A patogenese desta bactéria deve-se a estruturas inerentes a propria célula bacteriana
(como por exemplo, a proteina M e T), bem como componentes ndo bacterianos
sintetizados pela propria célula bacteriana. S8 exemplos destes dltimos, a
estreptoquinase, estreptodornase, hialuronidase, estreptolisina O, difosfopiridino
nucleotidase, proteina M e toxinas. (Musser & Shelburne. 2009)

A estreptoquinase é uma enzima proteolitica, que digere a fibrina e outras proteinas,
transformando também, o plasminogénio em plasmina. A sua capacidade antigénica
pode ser avaliada em reaccGes seroldgicas, sendo que, o seu estudo laboratorial revela-

se importante para o diagndstico clinico. (Musser & Shelburne. 2009)

A hialuronidase tem a capacidade desdobrar o acido hialurénico (componente tecidular
importante), comprometendo assim, a integridade do tecido celular. (Ferreira &
Sousa.2000)

A estreptolisina O é uma enzima responsével pela hemolise, em meios com eritrocitos.
Esta enzima é especialmente importante, porque, ao contrario da estreptolisina S, é
imunogeénea, originando anticorpos especificos (antiestreptolisinas O). (Ferreira &
Sousa.2000)

A proteina M é o factor de viruléncia “major” desta espécie. Trata-se de uma macro
molécula presente na membrana e projectada na parede celular das bactérias. Mais de 50
tipos desta proteina ja foram identificados, em estudos de especificidade antigénica.
Isto acontece, pois a proteina M contem uma porcdo terminal altamente variavel. Esta
proteina impede a accdo fagocitica dos neutrofilos e macrofagos, facilitando deste
modo, a colonizagdo do streptococcus pyogenes. Os streptococcus podem ser
classificados em serotipos segundo a proteina M que possuem. As formas mais
rapidamente invasivas e toxigénicas de infec¢do por Streptococcus pyogenes sao

causadas pelos tipos M1 e M3. (Luca-Harari et al. 2009; )

A proteina T ndo esta relacionada com a viruléncia, no entanto possui especificidade,
pelo que permite a diferenciacdo laboratorial dos diferentes serotipos. (Ferreira &
Sousa.2000)

25



InfeccBes orais por Streptococcus spp. e suas repercussdes por via sistémica: relevancia clinica em
Medicina Dentéria?

4-Patologias orais associadas a Streptococcus spp.

A microbiologia da cavidade oral apresenta um grande nimero de bactérias residentes,
que sobrevivem por comensalismo. No entanto, muitas destas tornam-se
microrganismos agressores quando encontram uma solucdo de continuidade. Uma
simples lesdo na mucosa oral ou no tecido gengival pode ser a “porta de entrada” para

que se dé o inicio de um foco infeccioso. (Parahitiyama et al. 2009)

A saliva, apesar de ser um importante mecanismo de defesa, contribui também para um
fluxo bacteriano, permitindo assim que haja um maior contacto das bactérias com as
diferentes superficies da cavidade oral. Desta forma, o fluxo salivar pode dar o seu

contributo ao processo de infeccdo. (Bagg et al. 2006)

Os procedimentos dentarios, muitas vezes, estdo na origem de um desequilibrio das
defesas, levando a uma alteracdo da microbiologia oral. Cirurgia Oral, Endodontia,
Ortodontia ou Periodontologia, sdo especialidades da Medicina Dentaria que
contemplam um grande nimero de procedimentos de risco, pelo que devem ser tomadas

medidas de precaucdo. (Parahitiyama et al. 2009; Lucas et al. 2002)

As patologias orais tém etiologia variada. No entanto muitas destas estdo associadas a
infeccBes bacterianas. Bactérias do género Streptococcus sdo geralmente encontradas

neste tipo de patologias. (Parahitiyawa et al. 2009)

Este capitulo tem como objectivo a descricdo sucinta das patologias associadas a
bactérias do género Streptococcus com interaccdo de relevancia clinica, ndo sé em

Medicina Dentaria, como também em outras especialidades médicas.

i-Etiologia e desenvolvimento

Cérie dentaria

A carie dentaria € uma das patologias orais mais frequentes no Homem. Estudos
realizados mostram que existe um aumento significativo desta patologia na populagéo
humana. Entre a década de 1950 e 1990 estima-se um aumento de cerca de 40% na

prevaléncia de carie dentaria. Entre os diversos factores que estdo na origem desta causa
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encontra-se a alimentagdo. O aumento generalizado do consumo de agucares refinados
ao longo das décadas, e a facilidade em se obter uma dieta ndo saudavel, sdo razdes
pelas quais patologias orais, cardiacas, endocrinas, entre outras, tém vindo a aparecer

com maior frequéncia, sobretudo nos paises mais desenvolvidos. (Marthader. 2004)

O biofilme oral conta com a presenca de indmeras bactérias, algumas das quais
responsaveis pelo aparecimento desta patologia. Entre os diversos agentes etiol6gicos
destaca-se 0 Streptococcus mutans. Trata-se da espécie bacteriana com maior potencial
cariogénico no Homem e presente na microbiologia residente da cavidade oral. (Islam.,
Kan & Kan. 2007)

A actividade metabolica dos Streptococcus mutans permite a fermentacdo de acucares
presentes nos alimentos ingeridos, tais como a glicose, sacarose e lactose. Desta
actividade resulta a formacdo de acidos, que em contacto com os tecidos dentérios os
destroem. O sinergismo com outras espécies bacterianas € marcado, nomeadamente
Streptococcus sobrinus e Lactobacillus spp.. Ndo obstante, a presenca de Streptococcus
mutans é obrigatdria para que se inicie o processo de carie. (Islam Kan & Kan. 2007;
Bagg et al. 2006)

As funcdes da saliva desempenham um papel importante na defesa contra a cérie. O
efeito tampdo da saliva e o “clearence” de aglUcares diminuem a continua formacéao e
actuacdo dos acidos produzidos sobre as estruturas dentarias. Por este motivo, pessoas
com hipossalivacdo tém mais risco de carie dentaria. (Dawes. 2008) Exemplo desta

afirmacdo € o Sindrome de Sjogren.

Quando o pH da cavidade oral desce para valores inferiores a 4.0 inicia-se 0 processo de
desmineralizacdo dos tecidos dentarios. O consumo de bebidas acidas e agucaradas,
como sumos naturais ou refrigerantes, contribuem para uma réapida diminuicdo dos
valores de pH na cavidade oral. (Islam Kan & Kan. 2007; Dawes. 2008; Bagg et al.
2006)

O processo de carie dentaria inicia-se com a desmineralizagdo do esmalte (tecido
dentario), criando-se uma pequena cavidade (visivel microscopicamente) geralmente
assintomatica. Ao exame objectivo constata-se de uma mancha branca. A evolugédo
deste quadro leva a destruicdo dos tecidos dentarios adjacentes ao esmalte, criando-se

uma cavidade maior visivel clinicamente, podendo ja ser sintomatica. O grau de
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severidade aumenta mediante o grau de destruicdo de tecido dentario. Em algumas
situacOes, o grau de destruicdo ja é demasiado elevado levando a perda do(s) dente(s).
(Islam, Kan & Kan. 2007; Loesche. 1986)

llustracdo 3- Carie dentaria num molar inferior do 4° quadrante

Os cuidados com higiene oral e os habitos alimentares sdo pardmetros importantes na
satde oral. Por si s6 ndo sdo suficientes, mas tém grande peso na prevencdo desta
patologia. (Islam, Kan & Kan, 2007; Bagg, et al. 2006)

Infecgbes pulpares e periapicais

O dente é composto por trés estruturas importantes: esmalte, dentina e polpa. A polpa é
a estrutura mais interna e vital do dente. Entre suas funcdes, as mais importantes estdo
directamente ligadas ao tecido adjacente e sdo: producdo de dentina que envolve a
estrutura pulpar (funcdo formadora), nutricdo da dentina vascular (funcdo nutritora),
desenvolvimento de tecido nervoso, conferindo sensibilidade dentaria (fungéo
protectora) e capacidade de producdo de nova dentina, quando necessaria (fungdo
reparadora). (Cate, 2001)
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As infeccOes pulpares apresentam etiologia multifactorial, pelo que se torna, muitas

vezes, dificil de detectar e controlar. (Seltzer & Faber, 1994)

Quando um dente apresenta desenvolvimento de cérie, ou sinais de trauma, a
integridade pulpar pode estar comprometida. A actividade cariogénica das bactérias
muitas vezes cria condi¢bes favoraveis para que a polpa dentaria fique exposta a

agressoes externas. (Bagg et al., 2006)

As lesBes pulpares séo frequentemente de origem infecciosa e 0s tratamentos tém como
objectivos controlar a infeccdo e restabelecer as condi¢Bes necessarias a correcta
execucdo das funcdes vitais da polpa. (Bergenholtz & Spangberg, 2004)

A resposta inflamatoria da polpa € comum ap6s um estimulo mecanico, térmico,
quimico ou bioldgico. A pulpite ( inflamagdo da polpa dentaria) pode ser reversivel ou
irreversivel. Clinicamente a pulpite reversivel ¢ manifestada pela dor intensa no dente
em questdo, quando aplicados estimulos térmicos. A dor enquanto o estimulo é aplicado
e € mais sentida ao frio do que ao quente. A pulpite irreversivel apresenta quadros
clinicos semelhantes quando aplicados os mesmos estimulos. No entanto, a dor pode
persistir por varios minutos mesmo apods a remocdo do estimulo. Em alguns casos, a dor
de uma pulpite irreversivel pode mesmo surgir espontaneamente, sintoma este que nos
ajuda no diagnostico diferencial. Abcessos periapicais e necrose pulpar sdo resultados
graves, consequentes da incapacidade de controlar atempadamente os estimulos

agressores. (Van Hassel, 1971)

As pulpites quando sdo resultado da evolucdo de cérie dentaria tém a mesma etiologia
microbiana. Bacterias Gram-positivo, anaerobios facultativos, especialmente dos
géneros Lactobacillus e Streptococcus, sdo detectadas nas cavidades dentarias, dando
continuidade ao processo de carie, agredindo directamente a dentina e estimulando

negativamente a polpa dentéaria. (Bagg et al., 2006)

29



InfeccBes orais por Streptococcus spp. e suas repercussdes por via sistémica: relevancia clinica em
Medicina Dentéria?

llustracdo 4- Pulpite e suas complicages, como consequencia de carie dentaria (adaptado de
Nguyen & Martin, 2008)

As infeccbes periodontais podem, igualmente, dar origem a pulpite. Neste caso, 0
estimulo agressor provem de uma infecgdo periapical. A evolucdo deste quadro clinico
pode dar origem a um abcesso periapical. Na origem de abcessos dentarios 0s
microrganismos que colonizam habitualmente a regido apical sdo maioritariamente
anaerobios estritos. No entanto, anaerdbios facultativos, especialmente Streptococcus
anginosus, Streptococcus intermedium e Streptococcus constellatus sdo também

encontrados. (Bagg et al., 2006)

Na necrose pulpar, quando resultado de trauma, a polpa pode manter-se estéril por um
periodo de tempo variavel. No entanto, acaba por ser infectada. Mediante a exposi¢édo
pulpar a polpa pode ser colonizada por diversos microrganismos. No caso de fractura da
coroa a polpa exposta estara susceptivel aos microrganismos que colonizam a cavidade
oral. Ndo havendo fractura a infeccdo periodontal permite a contaminacdo do tecido
pulpar. (Bruno et al., 2009; Bagg et al., 2006)
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Doengas periodontais

O periodonto é composto por diferentes tecidos: cemento, ligamento periodontal e 0sso
alveolar séo os tecidos de suporte. A gengiva que cobre o dente é também um tecido do

periodonto sendo considerada tecido de revestimento. (Cate, 2001)

As doencas periodontais compreendem varios tipos de patologias inflamatorias,
algumas de origem bacteriana, como é o caso de alguns tipos de gengivites e
periodontites. Os diferentes quadros clinicos permitem classificacGes préoprias levando a
distinguir os diversos tipos de gengivites e periodontites. Gengivite € o termo
geralmente usado, para classificar patologias do tecido gengival, engquanto que

periodontite abrange o conjunto de patologias referentes a infeccdo dos varios tecidos de

suporte do periodonto. (Nguyen, Martin 2008)

llustracdo 5- Gengivite (adaptado de Nguyen & Martin, 2008)

As classificagOes utilizadas para as diferentes patologias periodontais de origem
bacteriana ndo sdo estanques. Estas variam ao longo dos anos, mediante estudos com
base em investigacOes laboratoriais. Hoje em dia um tipo de classificacdo usado faz a

distincéo entre periodontite aguda e periodontite cronica. (Ranney, 1991)

A actividade da doenca periodontal leva muitas vezes a destruicdo dos tecidos de
suporte do dente. Como consequéncia destas patologias pode haver perda dentaria por
falta de meios de suporte e retencdo. (Nguyen & Martin, 2008)
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llustracdo 6- Periodontite severa (adaptado de Gonsalves, Wrightson, Henry, 2008)

Estas patologias, especialmente as de natureza bacteriana, sdo clinicamente relevantes,
pois podem ter repercuss@es sistémicas. Geralmente sdo diagnosticadas na fase aguda.
Os profissionais que tratam pacientes com este tipo de patologias devem ter em conta

possiveis disseminacdes sistémicas com as suas consequéncias. (Beck et al., 1996)

Patologias sistémicas, como o caso da diabetes, VIH e outras co-morbilidades, podem
comprometer as defesas destas estruturas orais, permitindo infecgdes com quadros

clinicos graves e exagerados. (Bagg et al., 2002)

Entre as diferentes espécies de bactérias que colonizam o periodonto, dando origens a
infeccbes, destacam-se: Fusobacterium spp., Actinomyces spp., Actinobacillus
actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis e Streptococcus spp.(Ranney, 1991)
Estes microrganismos provém principalmente da placa bacteriana subgengival. (Nguyen
& Martin, 2008)

Nas espécies, do género Streptococcus: Streptococcus mutans, Streptococcus sanguis e
Streptococcus mitis s&o as primeiras a colonizar os tecidos periodontais. (Ochiai et al.,
1993)
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5-Repercussdes sistemicas das infecgdes orais por Streptococcus spp.

As infecgdes odontogénicas e sobretudo as suas complicagdes, podem dar origem a
manifestacdes sistémicas, afectar gravemente o estado geral de salde e comprometer a

vida do paciente. (Jiménez et al., 2004)

As patologias orais especialmente em condi¢cbes inflamatdrias, como a gengivite,
periodontite ou pulpite, provocam a dilatacao vascular dos tecidos periodontais, criando
uma grande superficie que facilita a entrada de microrganismos na corrente sanguinea.
Em determinadas circunstancias estes microrganismos colonizam diferentes 6rgdos,
podendo dar origem a infec¢bes subclinicas, agudas ou cronicas. A endocardite
bacteriana € o exemplo mais descrito de infec¢cdes bacterianas de origem odontoldgica.
(Parahitiyawa et al, 2009)

Espécies bacterianas que geralmente sdo encontradas na corrente sanguinea, tém
factores de viruléncia que condicionam a invasdo vascular. A adesdo endotelial de
Streptococcus spp., a degradacdo das matrizes intracelulares pelas Porphyromonas
gingivalis, a inibicdo da actividade fagocitica pelos Fusobacterium nucleatum e
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, sdo alguns dos aspectos relevantes que estdo

na origem de uma bacteriémia. (Parahitiyawa et al, 2009)

As diversas patologias de origem odontol6gica afectam varios sistemas do organismo
humano, entre estes, o sistema nervoso central, o sistema cardiovascular, sistema
respiratorio, sistema urinario, sistema osteo-articular e outros. (Parahitiyawa et al,
2009; Li X et al., 2000)

A propagacdo de uma infeccdo odontogénica pode ser por continuidade, ou pode ser a
distancia. A infeccdo odontogénica por continuidade da-se quando ha propagacdo dos
agentes infecciosos para os tecidos adjacentes. Por outro lado, a infeccdo a distancia
ocorre através da propagacdo dos agentes microbianos via hematica e/ou linfatica,
atingindo 6rgdos ou diferentes sistemas. (Gay Escoda & Berini Aytes in Gay Escoda et
al., 1999, p.623-643)

Neste capitulo sera feita uma abordagem resumida das sequelas mais relevantes,
provocadas a nivel sistemico por infeccbes odontogénicas relacionadas com

Streptococcus spp..
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i-Infecgdes sistema nervoso central

A irrigacdo de todas as estruturas do sistema nervoso central implica um forte contacto
vascular com os tecidos que os protegem. Os agentes agressores, muitas vezes
bacterianos, uma vez presentes na corrente sanguinea podem atravessar a barreira
hematoencefalica provocando sérias lesdes nestas estruturas. (Parahitiyama et al., 2009;
Tsou et al., 2009)

Devido a proximidade anatomica entre a regido oral e o sistema nervoso central, 0s
organismos podem mesmo atingir directamente o cérebro ou as meninges, através de

uma disseminac&o por continuidade de focos infecciosos orais (Jimenéz et al., 2004)

As complicacBes neurolégicas mais comuns provocadas por infecgdes odontogénicas
sdo: trombose do seio cavernoso, abcesso cerebral e meningite. (Jiménez et al., 2004;
Mylonas et al., 2007)

Estas complicacbes muitas vezes tém origem em infeccdes orais, principalmente

periodontites (Tsou et al.,2009; Limeres-Posse et al., 2003)

Os agentes responsaveis por estas complicacfes sdo essencialmente Streptococcus spp.
(S. viridans), Bacteroides spp. e Actinobacillus spp. (Gay Escoda & Berini Aytes in Gay
Escoda et al., 1999, p.623-643)

Segundo Limeres-Posse et al (2003), presume-se que entre 3% e 13% dos abcessos

cerebrais sdo provocados por infecgdes orais.

ii-Infecgdes osteo-articulares

As infeccOes osteo-articulares, com origem em complicacdes orais ndo sdo téo
frequentes como as infeccbes do sistema nervoso central. No entanto, existem
evidéncias de bactérias odontogénicas na origem de osteomielites agudas, abcessos
paraespinais, sacroilites e discites multiplas, entre outras infec¢des. (Jimenéz et al.,
2004)

34



InfeccBes orais por Streptococcus spp. e suas repercussdes por via sistémica: relevancia clinica em
Medicina Dentéria?

Para se chegar ao diagnostico muitas vezes recorre-se a tomografia computorizada e a

ressonancia magnética. (Vladimir, 2004; Chouldhury et al., 2009)

Estas infeccbes tém como agentes etioldgicos comuns: Streptococcus spp.(S.
intermedius e S. viridans), Haemophilus spp e Staphilococcus spp. (Vladimir, 2004;
Jimenés et al., 2004)

A periodontite tem sido a infec¢do oral mais relatada na origem das infec¢cdes osteo-

articulares. (Jimenés et al., 2004)

Uma infeccdo periodontal pode ndo sé provocar infeccbes a distancia, como também
dar origem a infecgdes por continuidade, como por exemplo osteomielite do 0sso
mandibular. (Topazian et al., 2002)

Os procedimentos dentarios podem igualmente, dar origem a infeccGes Osseas. Um
exemplo é a cirurgia oral, que, quando ndo tomadas as devidas precaucGes, pode dar
origem a complicacGes pds-operatorias, como € o caso de alveolite. (Davarpanah et al.,
2007)

iii-Infeccdes respiratorias

As infeccdes respiratorias, apesar da sua variada etiologia, ttm uma grande ligacdo com
os factores de saude oral. Existe uma relacdo entre as infecgdes orais e as infeccdes
respiratdrias. (Paju & Scannapieco, 2007)

Céries dentarias ou infeccdes periodontais estdo fortemente associadas as infecgdes
respiratorias. (Shinzato, 2009)

Os microrganismos, que colonizam as diferentes estruturas do tracto respiratorio
superior provenientes da cavidade oral, podem seguir dois possiveis trajectos. Por um
lado, a formacdo de biofilmes orais e a actividade salivar favorecem a colonizagéo
directa pela relagdo anatdmica com o tracto respiratorio superior. Por outro lado, uma
possivel aspiracdo de conteudo oral resultante de infec¢cbes como periodontites, pode

dar origem a complicac¢Ges pulmonares. (Paju & Scannapieco, 2007)

Das diferentes espécies estreptocdcicas que colonizam a cavidade oral e responsaveis

pelas diversas complicacGes respiratorias destacam-se o0 Streptococcus viridans,
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Streptococcus intermedius e Streptococcus pneumoniae. (Paju & Scannapieco, 2007;
Jimenés et al., 2004)

Entre as complicagbes mais comuns do tracto respiratério inferior com origem em
infeccdes orais estdo: a pneumonia, a embolia pulmonar séptica e abcesso pulmonar.
(Jimenés et al., 2004)

A pneumonia € a complicacdo mais frequente e a taxa de mortalidade é superior a 25%.
(Paju & Scannapieco, 2007)

Estudos realizados revelam que a higiene oral é um factor indispensavel na prevencédo
de pneumonia e que, estatisticamente, se pode reduzir a incidéncia de casos hospitalares

até 40%, se forem implementados programas de salde oral. (Paju & Scannapieco, 2007)

iv-InfeccBes cardiacas

Numa perspectiva historica tem sido dado muito énfase a prevengdo de endocardite
bacteriana, mediante o risco inerente a alguns procedimentos dentérios. A endocardite é
por isso uma das complicacdes cardiaca mais descrita e com mais estudos realizados
entre os medicos especialistas, estabelecendo-se uma ligacdo entre o campo da medicina

dentéria e o de cardiologia. (Lockhart et al., 2008)

Estima-se que um em cada oito casos de endocardite bacteriana € consequéncia de
procedimentos dentarios invasivos em doentes de risco. (Bagg et al., 2006) No entanto,
hoje em dia, existem evidéncias de que a maioria dos casos de endocardite bacteriana
ndo sdo provocados por procedimentos dentarios invasivos, mas sim, por bacteriémias,
resultantes de actividades diérias, como por exemplo, escovagem dos dentes, ou uso do
fio dentério. (Tsolka & Katritsis, 2009; Lockhart et al., 2008 )

Se nédo prevenida atempadamente esta patologia pode ser fatal razéo pela qual se Ihe da
atencdo especial. (Ito, 2006; Bagg et al., 2006)

Doenga periodontal, maus habitos de higiene oral em doentes com febre reumatica

aguda sdo factores de risco da endocardite. (Ito, 2006)
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Entre os agentes responsaveis pela endocardite estdo as bactérias, fungos e protozoarios.
(Bagg et al., 2006; Ito, 2006)

De todas as bactérias que estdo na origem desta patologia 0s mais comuns pertencem ao
género Streptococcus. O grupo viridans é especialmente relevante nesta patologia, pois
engloba as espécies de Streptococcus que se encontram com mais frequéncia. Em

condicBes normais estas espécies sao comensais da microbiologia oral. (Ito, 2006)
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6-InfeccBes locais por Streptococcus pyogenes: repercussdes sistémica relevantes ou
irrelevantes em Medicina Dentaria?

Das diversas espécies bacterianas transitorias da cavidade oral encontra-se 0
Streptococcus pyogenes. (Brook & Gober, 1998) Como agente etiologico de diversas
infeccbes e factor predisponente de outras € razdo para preocupacdo de muitos

profissionais de salde, incluindo os Médicos Dentistas. (Bagg et al., 2006)

A partir de infeccOes primarias o streptococcus pyogenes cria as condi¢cdes necessarias

para dar origem a outro tipo de infec¢des estreptocdcicas. (Carapetis et al., 2005)

Amigdalite, faringite, celulite e fasceite necrotizante sdo exemplos comuns de infec¢do
primaria por este tipo de bactéria. A incapacidade de erradicar este agente etiologico
pode levar a infeccBes recorrentes, promovendo complicacdes. (Brook & Gober, 1998;
Gillespie & Bamford, 2000)

® 1. Entry
@] :
3. Disease - .h__-, 4. Exit
Meningitis 2 @
il - o e 2. Spread
Otitis //- ®
Sinusitis
Tonsilitis and
pharyngitis
Adenitis @ ‘
Pneumonia - O Sequelag (nonsuppurative)
O _’_,_,_.———'-'—'_ - '
Endocarditis Rheumatic fever
SKin; Glomerulenephritis
Impetigo S ®
Erysipelas "“/

Scarlet tever
FPuerperal fever
Myositis
Fasciitis

llustracdo 7- Sequelas devido a infec¢Bes por S. pyogenes (adaptado de Patterson in Peake et al.,
1996)
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i-Patofisiologia

O primeiro contacto do streptococcus pyogenes com o hospedeiro é mais frequente
através da cavidade oral e do tracto respiratério superior, onde poderd iniciar a sua
actividade patogénica. (Brook & Gober, 1998)

A patogénese do Streptococcus pyogenes envolve um conjunto de factores essenciais,
entre os quais: factores de adesdo, componentes de viruléncia celulares e componentes

extracelulares. (Musser et al., 1991)

A proteina antigénica M, componente presente na superficie da célula bacteriana,
promove a producdo de anticorpos e activacdo do sistema complemento. E igualmente

um componente de adesdo celular. (Ferreira & Sousa, 2005)

A adesdo do Streptococcus pyogenes pode permitir a invasdo dos tecidos locais. (
Courtney, Ofek, Hasty, 1997)

Para tal sintetiza enzimas especificas, como a hialuronidase e outra, promovendo a
destruicdo dos tecidos com os quais estdo em contacto, facilitando a progressao, tanto

destas, como de outras bactérias, para os tecidos adjacentes. (Ferreira & Sousa, 2005)

Esta invasdo dos tecidos permite o contacto bacteriano com 0s vasos sanguineos e
atingir a via sistémica com a localizacdo em outros 6rgdos, podendo provocar lesdes
graves. (Brook & Gober, 1998; Bagg et al., 2006)

Dos componentes de viruléncia celulares fazem parte a proteina M, o hidrato de
carbono C, o 4cido lipoteicoico, entre outros. Destes, a proteina M é a que desempenha
um papel fundamental, pois além de imunogénea, tem a capacidade de proteger a célula
bacteriana da fagocitose. Esta caracteristica permite a célula sobreviver e proliferar com
facilidade. (Chopra & Gulwani, 2007;Gordon et al., 2009; Snider & Swedo, 2003)

Para alem de enzimas, sintetiza e liberta exotoxinas, outro factor de viruléncia desta
espéecie. Estas exotoxinas podem ser de trés tipos: A, B ou C. Actuam como
superantigénios e Sd0 responsaveis por iniciarem uma resposta imune sistémica,
marcada pela libertacdo em grandes quantidades de linfécitos T e citoquinas na corrente
sanguinea. Sdo responsaveis pela escarlatina e sindrome do choque toxico. (Musser et
al., 1991)
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ii-Infecgdes estreptocdcicas, pos-estreptocdcicas e suas complicacbes

Os streptococcus pyogenes sdo agentes etioldgicos de vérias infec¢es primarias, sendo
as mais frequentes da orofaringe, tracto respiratorio superior e pele (piodermites).
(Currie, 2006; Doctor, Harper, Fleisher, 1995)

Como exemplo das primeiras, pode-se mencionar : a amigdalite, faringite
estreptococica, otite media e sinusite. Cerca de 15 a 30% das faringites agudas sdo
provocadas pelo Streptococcus pyogenes. A otite média e a sinusite sdo complicactes

comuns da faringite estreptocdcica. (Maltezou et al., 2008)

Entre as diversas infeccdes da pele e tecidos adjacentes sdo exemplo: impétigo, a

celulite, fasceite necrotizante, erisipela e a escarlatina. (Currie, 2006)

llustracdo 8- Fase aguda de erisipela, na perna (adaptado de Murray, Rosenthal, Pfauer, 2007)

A incapacidade de tratar devidamente as infeccBes priméarias causadas por
Streptococcus pyogenes leva muitas vezes a recorréncia de infeccdo. Este facto,
repetindo-se sucessivamente, pode dar origem a complicagdes pds-estreptocdcicas.
(Murray, Rosenthal, Pfauer, 2007)

Das complicagbes pos-estreptococicas destaca-se a febre reumatica e a
glomerulonefrite. (Doctor, Harper, Fleisher, 1995)
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Na origem das complicacbes poOs-estreptococicas estd o resultado de um conjunto de
reaccOes imunoldgicas desencadeadas pela capacidade antigénica de alguns dos

componentes do Streptococcus pyogenes. (Ferreira & Sousa, 2005)

Os mecanismos pelos quais se desenvolvem estas complicacbes ainda ndo estdo
devidamente esclarecidos. No entanto, sabe-se que existe uma relacdo entre a proteina
M da parece celular da bactéria, hemolisinas e a producdo de auto-anticorpos,
responsaveis pelas respostas de origem inflamatoria que afectam o coracéo,
articulacbes, vasos sanguineos, tecidos subcutaneos (febre reumatica) e rins (
glomerulonefrite). (Murray, Rosenthal, Pfauer, 2007; Chopra & Gulwani, 2007;Gordon
et al., 2009; Snider & Swedo, 2003) A leséo no tecido endocéardico é uma consequéncia
comum deste tipo de reac¢des, que predispdem a outro tipo de complicacdes cardiacas,

como valvulopatias. (Ryan & Ray, 2004)

Pacientes, candidatos a intervencdes cirargicas, com histéria médica de febre reumatica,
tém um risco acrescido de complicacdes cardiacas. (Ryan & Ray, 2004; White et al.,
2010) Os Médicos Dentistas devem por isso estar cientes dos riscos inerentes a
procedimentos invasivos sempre que nos histérico do doente existam antecedentes de

tais infeccdes.

Sendo o Streptococcus pyogenes agente etioldgico de febre reumatica que pode causar
valvulopatias a longo prazo, facilita a ocorréncia de outras infeccdes com a endocardite

bacteriana. (Murray, Rosenthal, Pfauer, 2007)

Para além das infec¢bes da orofaringe, quando agente colonizante da cavidade oral,
pode através da saliva e em sinergismo com 0s microrganismos locais estar na base de

complicacgdes odontoldgicas, como a periodontite. ( Topazian et al., 2002)
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7-Procedimentos Clinicos em Medicina Dentaria

Artigo 3° dos estatutos da Ordem dos Médicos Dentistas:

“1. Define-se por medicina dentaria o estudo, a prevencéo, o diagnostico e o tratamento
das anomalias e doencas dos dentes, boca, maxilares e estruturas anexas.
2. Define-se por médico dentista o licenciado por escola superior ou por faculdade de
medicina dentéria, portuguesa ou estrangeira, desde que, neste ultimo caso, tenha obtido
equivaléncia do curso reconhecida pela OMD, bem como aquele que sendo licenciado
por outra escola obtenha a referida equivaléncia, de acordo com as disposi¢Ges legais

em vigor, € igualmente reconhecida pela OMD.”

O Médico Dentista deve exercer a sua actividade com zelo e competéncia, norteado pelo

paragrafo 1 acima referido.

O diagndstico das diversas patologias orais esta assente nestes parametros fundamentais

de avaliagéo:

- Anamnese

- Exame extra-oral
-Exame intra-oral

-Exames complementares de diagnostico. ( Davarpanah et al., 2007)

i-Importancia da anamnese

A palavra anamnase deriva do grego “ana” (que significa trazer de volta ) e “mnesis” (

que significa memdria). (Porto in Porto, 2005)

A anamnese € dos procedimentos médicos mais importantes. Além de ser o periodo no
qual se desenvolve a relagdo medico-paciente, se bem feita, leva-nos a decisdes

conducentes ao tratamento correcto do paciente. (Porto in Porto, 2005)
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Assim sendo, antes de qualquer actuacdo com fins terapéuticos, o0 médico dentista deve
proceder a recolha de dados necessarios com a finalidade de obter informacGes gerais
sobre o paciente, o0 motivo da consulta, antecedentes médicos (historia médica de
patologias relevantes, como febre reumaética, por exemplo), antecedentes familiares

(doencas hereditaria)s e antecedentes cirurgicos. (Davarpanah et al., 2007)

“Tendo em vista que a prestacdo de servigos do cirurgido-dentista se inscreve na area da
salde, ndo se pode compreender que essa actuacdo se faca desconhecendo o estado
geral de saude do paciente, face as suas implicacfes no tratamento odontologico” (Silva,
1999)

ii-Procedimentos de risco

A caracterizacdo dos procedimentos de risco ndo é estangque. Os procedimentos de risco
sdo avaliados mediante os factores de risco do paciente. Entre estes, destacam-se, 0s
habitos alimentares, hébitos sociais (tabaco e alcool), habitos de higiene e historia

médica de patologias passadas e presentes. (Petersen et al.,2005)

Pacientes imunocomprometidos (pacientes oncoldgicos ou pacientes com VIH positivo,
por exemplo) tem um risco acrescido de complicacBes ap6s os tratamentos efectuados,

para além de constituirem factor de risco para 0 médico dentista. (Petersen et al.,2005)

Os procedimentos dentarios, podem dar origem a complicacdes recorrentes do
tratamento, que comprometem ndo sé a saude oral, como a homeostasia do ser humano.
(Lucas et al., 2002)

A cirurgia oral e a periodontologia sdo as especialidades da medicina dentaria em que
geralmente se encontram os procedimentos médicos de maior risco para 0 paciente.
(Davarpanah et al., 2007. P 11-19; Pozo, Soto & Troisfintaines, 2006)

A AHA ( American Heart Association) descreve alguns procedimentos clinicos em
Medicina Dentaria como procedimentos de risco, em que se recomenda a profilaxia
antibiotica. Entre estes destacam-se: instrumentacdo endodontica ou cirurgia apical,
extraccOes, procedimentos periodontais, como a destartarizacdo e a curetagem sub-

gengival e colocagéo de implantes. (Wilson et al., 2007)
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Outros procedimentos, menos invasivos, mas contudo relacionados com os tecidos
periodontais, podem dar origem a complicacdes graves. Um exemplo deste tipo de

procedimentos € a ortodontia. (Lucas et al., 2002)

A anestesia local e loco-regional, quando usada com vasoconstritores, é igualmente um
procedimento de risco. Devido ao caracter hiperglicémico da adrenalina e a diminuicao
da microcirculacdo deve ser avaliado o0 seu uso em pacientes diabéticos. (Davarpanah et
al., 2007. p 65-125)

O sucesso de qualquer tratamento estd ndo sé dependente do acto médico no seu
exercicio profissional, como também do paciente, das responsabilidades a ele incutidas
e do cumprimento das recomendacdes prévias e posteriores ao tratamento. (Gay Escoda,
Aytés & Garceés. In: Gay Escoda et al., 1999)

iii-Profilaxia

A profilaxia antibiotica consiste na administracdo de agentes antimicrobianos,
localmente, sistemicamente, ou ambos com o propdsito de evitar infecgdes locais e/ ou
sistémicas. (Wilson et al., 2007)

A fim de impedir bacteriémias e outras possiveis complicacdes decorrentes dos
procedimentos em medicina dentéria, a profilaxia deve ser sempre tomada em

consideracdo em situacdes de risco para o paciente. (Davarpanah et al., 2007. p 33-44)

Quando existe o risco potencial de endocardite bacteriana, 0s antimicrobiano
profilactico recomendados pela AHA para paciente de elevado e moderado risco, em

tratamentos da cavidade oral s&o os seguintes (Bruno, 2007)
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Adultos

. Criancas
Vias de
Administracio Ndo alérgicos | Alérgicos @ | Nzg alérgicos | Alérgicos 4
a Penicilina Penicilina 3 Penicilina Penicilina
Clindamicina: Clindamicina:
600 mg, 1 hora 20 mg/Kg, 1
antes do  Amoxicilina, : hora antes do
o tratamenrto Cefalexina ou tratamento
Amoxicilina: _
Cefadroxil:
Oral 29, lhora antes
50 mg/Kg, 1
do tratamento ) o ) o
Azitromicina:  hora antes do Azitromicina:
500 mg, 1 hora tratamento 15 mg/kg, 1
antes do hora antes do
tratamento tratamento
Ampicilina:
Ampiciling: 2a | Clindamici 50 mg/Kg  clindamicina;
mpicilina: indamicina:
IM Fc))u \Y, 3?) 600 mg 1V, 30 mon V. 52 20 mgrkg 1v,
Parentérica - ’ t - ’t minutos antes 39 minytos
minutos antes minutos antes
do tratamento = o ¢ac do
do tratamento  do tratamento
Cefazolina: | ratamento
25 mg/Kg IV

Tabela 2- Profilaxia antibiotica recomendada pela AHA ( adaptado de Bruno, 2007)
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I11-Conclusao

A actividade da Medicina Dentéria estabelece uma forte ligacdo entre a salde oral e a

homeostasia do ser Humano.

O Médico Dentista tem assim o dever de promover a satde oral e a qualidade de vida
dos seus pacientes, tratando as patologias da cavidade oral e prevenindo tanto as

complicacdes orais, como sistémicas derivadas da infec¢éo oral.

As infecgdes orais sdo provocadas por varios agentes, entre 0s quais, as bactérias do
género Streptococcus. Quando ndo tratadas, estas infeccbes podem dar origem a

complicagOes maiores.

Como sendo dos microrganismos mais frequentes da microbiologia oral, torna-se
importante conhecer e distinguir os diferentes mecanismos patofisiolégicos dos

Streptococcus, que estdo na origem das varias complicacdes orais.

As repercursBes sistémicas de infeccGes orais abrangem varios sistemas e 6rgaos.
Apesar de ainda ndo estarem explicados muitos dos mecanismos envolvidos na origem
das diversas complicacdes, existe um esforco significativo e continuado por parte da

investigacdo a fim de encontrar estas respostas.

Muitas das complicacBes sistémicas sdo também resultantes dos procedimentos
executados em medicina dentdria. O profissional deve estar ciente das possiveis
implicacdes dos tratamentos a que se propde executar. Os tratamentos que visam a

intervencdo dos tecidos periodontais sdo geralmente os tratamentos de maior risco.

O risco dos procedimentos terapéuticos executados na clinica dentaria esta fortemente
ligado a condicdo geral do paciente. Mediante a avaliacdo das defesas do organismo e
outros factores predisponentes a infeccbes podemos concluir o grau de risco de

determinado procedimento dentario.

E fundamental que antes de qualquer tratamento o Médico Dentista tenha conhecimento
do estado de salde geral do paciente, assim como dos antecedentes médicos de algumas
patologias. A existéncia febre reumatica no histérico do paciente, por exemplo, pode ser

um bom indicador de risco para determinados procedimentos, especialmente cirurgicos.
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As infeccBes orais e respiratorias altas, provocadas por Streptococcus pyogenes, s&o um
bom exemplo de processos com cuidados terapéuticos que, quando ndo tratadas

atempadamente, podem dar origem a complicacdes sistémicas.

O fracasso terapéutico pode ser consequéncia de negligéncia médica e ter origem na
despreocupacéo pela satde do paciente e pelos factores de risco inerentes ao tratamento

em causa.

Streptococcus € o genero das espécies bacterianas que existem em maior nimero na
populacdo microbiana comensal da cavidade oral e agentes etiolégicos de muitas
infeccBes orais. E, por isso, importante que o Médico Dentista tenha conhecimentos de
microbiologia adequados, que permitam conhecer e caracterizar a importancia destes

microrganismos na saide oral e néo so.

Este trabalho surgiu com o objectivo de consciencializar os profissionais de medicina
dentéria das implicacdes sistémicas que podem advir de possiveis infec¢des orais. A
importancia da Patologia Infecciosa no conhecimento médico é aqui exemplificada.
Trata-se de uma area muito importante na formagéo académica e essencial ao longo de

toda a carreira profissional de um Médico Dentista.

Para concluir, fica aqui escrito a intencdo de continuar a estudar e aprender mais sobre
esta area, permitindo aumentar os conhecimentos e partilha-los com os colegas Médicos
Dentistas com o objectivo de dar um maior contributo ndo s6 & Medicina Dentéria,

como a qualidade de vida dos pacientes.
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