CAPITULO 3

INFECCAO DE VIAS AEREAS SUPERIORES

Felicio de Freitas Netto
http://lattes.cnpq.br/1671468480841732

Karla Mara Oldoni
https://lattes.cnpq.br/7861022749969037

Ana Flavia De Souza Lino
http://lattes.cnpq.br/6490350131544371

Debora Maria Scur de Santana
http://lattes.cnpq.br/9036481057608483

Mariana Olivia Caiut Chama
http://lattes.cnpq.br/5865916932322131

Mariana Hyeda Miranda
http://lattes.cnpq.br/ 2024429371386355

Vivian Missima Jecohti
http://lattes.cnpq.br/7501596355387024

Juliana Rezende Canéppele
https://lattes.cnpq.br/6022180814002484

Kaillane Louise Pacheco
https://orcid.org/0009-0002-4995-8757

Luisa Eugénio Farias
http://lattes.cnpq.br/3036915384091963

Pedro Vitor Mais Bettini Brito
https://orcid.org/0009-0000-3499-3635

Lucas Ribas Lachman
https://orcid.org/0009-0006-9146-1655

Data de aceite: 02/10/2023

Eduardo Coutinho Faria Bocate
https://orcid.org/0009-0007-6136-3779

Eduardo Navas Rodrigues
https://orcid.org/0009-0000-0277-8180

Juliana Martins Andrade de Freitas
https://orcid.org/0009-0002-9778-8051

Juliane Tramontim
https://orcid.org/0009-0008-2925-0712

Crisangela Consul
https://orcid.org/0000-0002-7040-0646

Isabela Hess Justus
https://orcid.org/0000-0003-4734-6036

Tatiana Menezes Garcia Cordeiro
http://lattes.cnpq.br/0604275043524947

Ricardo Zanetti Gomes
HTTP://LATTES.CNPQ.BR/8881832386198407

11 INTRODUGAO

As infeccbes de vias aéreas
superiores (IVAS) — ou infecgdes do trato
respiratério superior — sdo uma importante
causa de atendimentos em ambulatérios e
consultérios, em especial, na pediatria. As
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vias aéreas superiores (VAS) compreendem as cavidades nasal e oral, faringe, laringe e
ouvidos.

O trato respiratério possui um sistema de autodefesa contra agentes externos
patogénicos. Esse sistema € composto pela microbiota normal da orofaringe, compreendida
pelas bactérias Streptococcus sp., Staphylococcus sp., Lactobacillus sp., Neisseria sp.,
Candida sp., Velionella sp., Fusobacterium sp., dentre outros. Tém-se, ainda, alguns
fatores estruturais, como a filtragdo aerodinamica (tosse), movimento mucociliar traqueal e
producao de secrec¢des (muco e saliva). Do ponto de vista molecular, o organismo produz a
lisozima, uma proteina encontrada na saliva, lagrimas e secre¢ao nasal, funcionando como
um “antibiético natural”, assim como a lactoferrina, a qual também pode ser encontrada em
grande quantidade no colostro. O sistema complemento e as imunoglobulinas séo fatores
fundamentais para a neutralizagéo e lise antigénica.

As fibronectinas s&o proteinas naturais de aderéncia celular, cuja fungéo é facilitar
a acado dos macréfagos. A alfa-antitripsina, ao inibir a elastase neutrofilica, aumenta a
biodisponibilidade da elastina pulmonar, prevenindo reagdes pulmonares deletérias:
bronquiectasias ou enfisema, por exemplo. Pode-se citar ainda o surfactante, os linfécitos
e os macrofagos alveolares.

Alguns grupos populacionais especificos ndo possuem integridade desses
mecanismos. O sistema de autodefesa respiratéria encontra-se comprometido nos idosos,
recém-nascidos, etilistas, obesos, tabagistas, diabéticos e imunossuprimidos.

2|1 AGENTES ETIOLOGICOS

Os principais agentes etiolégicos das IVAS sado os virus. A etiologia bacteriana é
secundaria na grande maioria dos casos. Em situacdes especificas, helmintos podem ser
considerados.

Dentre os principais virus, podemos citar o rinovirus, coronavirus, adenovirus,
enterovirus, herpes simplex virus (HSV) tipo 1 e 2, Epstein-Barr virus (EBV), citomegalovirus
(CMV), influenza, parainfluenza e virus sincicial respiratorio (VSR).

As bactérias mais prevalentes sdo os cocos gram-positivos (CGP), como
Streptococcus pneumoniae (pneumococo) e Streptococcus pyogenes. O Haemophilus
influenzae é um coco-bacilo gram-negativo, antigamente conhecido como Bacilo de Pfeiffer,
0 H. influenzae tipo B (Hib) e a Moraxella catarrhalis, um coco gram-negativo, sdo agentes
bacterianos, também, relevantes nas IVAS.

Outros microrganismos (MO) bacterianos séo K. pneumoniae, P. aeruginosa, C.
diphteriae, N. gonorrhoeae, dentre outros. A etiologia fungica também pode estar presente,
sendo C. albicans a principal representante.
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31 PRINCIPAIS PATOLOGIAS

3.1 Resfriado comum e gripe

Os principais agentes etiolodgicos do resfriado comum sao rinovirus, coronavirus,
ecovirus e adenovirus, os quais possuem tropismo pelo epitélio respiratorio superior e podem
ser transmitidos através do contato interpessoal ou inalagdo de goticulas contaminadas.
O periodo de incubacéo varia de 1 a 5 dias. O quadro clinico é brando e autolimitado.
Os principais sinais e sintomas sé@o tosse, espirros, rinorreia, indisposicao, odinofagia,
congestdo nasal, cefaleia de leve intensidade, febre eventual. Nao ha necessidade de
metodologia diagnoéstica especifica. O tratamento envolve repouso relativo, hidratacédo e,
eventualmente, uso de analgésicos comuns, anti-inflamatoérios ndo esteroidais (AINES) e/
ou antialérgicos. Antibioticos ndo devem ser prescritos.

A gripe é causada pela infeccao dos virus Influenza A, B, C e D. Os virus Ae B tém
importancia em epidemias sazonais, destacando-se o Influenza A, responsavel por eventos
pandémicos. Em sua estrutura, eles possuem dois antigenos de superficie: a hemaglutinina
(H) e a neuraminidase (N). A combinagao entre eles forma diferentes cepas virais, como
H,N,, H,N,, H,N,, entre outras. A primeira pandemia do século XXI, em 2009, decorreu de
infeccGes respiratorias agudas pelo virus Influenza A H,N,. No ano de 2022, as cepas de
circulagéo sazonal s&o Influenza A H N, Influenza A H,N, e Influenza B.

A sintomatologia da gripe é semelhante a do resfriado comum, contudo com maior
intensidade. Febre e mal-estar geral sdo mais comuns na gripe e podem ser usados como
critério de diferenciacao entre ela e o resfriado comum.

Outros agentes etiologicos das sindromes gripais sdo os virus parainfluenza 1,
2, 3 e 4, coronavirus, rinovirus, VSR e metapneumovirus. Devido ao quadro clinico ser
semelhante, o diagndstico laboratorial € a Unica forma de distin¢ao etiologica. A metodologia
de transcricao reversa seguida pela reagcdo em cadeia da polimerase em tempo real (RT-
PCR) é o padréo-ouro.

Algumas cepas virais com carater mais virulento podem ocasionar a sindrome
respiratoéria aguda grave (SRAG), também conhecida como sindrome do desconforto
respiratério agudo (SARA), uma complicacdo preocupante e com alto potencial de
mortalidade. Os Critérios de Berlim sdo os mais utilizados para definicdo de um caso de
SRAG/SARA, os quais envolvem:

1. Instalagéo aguda do quadro clinico — dentro de 7 dias apds insulto agudo;

2. Tomografia ou radiografia de torax evidenciando opacidades bilaterais ndo
explicadas por derrame pleural, colapso ou nédulos pulmonares;

3. Insuficiéncia respiratdria ndo completamente explicada por insuficiéncia cardiaca
ou sobrecarga volémica;

4. Hipoxemia mostrada pela relagéo %.( 300. Leve se entre 200 e 300,
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moderada se entre 100 e 200, grave se inferior a 100, onde PaO, é a presséo parcial
de oxigénio no sangue arterial e FiO,, fragdo inspirada de oxigénio.

Outra possivel complicagdo, potencialmente letal, da infecgdo respiratéria pelos
virus Influenza é a pneumonia estafilocécica secundaria causada pelo S. aureus, capaz de
formar abscessos pulmonares piogénicos.

O tratamento da gripe envolve medidas n&o farmacolégicas, como repouso,
hidratacdo, distanciamento social, etiqueta respiratéria, além de medidas terapéuticas
suportivas: analgésicos, AINES e/ou antialérgicos.

Alguns grupos populacionais merecem o tratamento com o oseltamivir (Tamiflu®) ou
zanamivir (Relenza®), antivirais inibidores da neuraminidase, que devem ser prescritos —
idealmente — até as primeiras 48 horas ap6s o inicio dos sintomas. O tratamento precoce
relaciona-se com a reducao da taxa de hospitalizagdo e do numero de 6bitos. Na Tabela 1,
observa-se a forma de prescricdo desses antivirais.

Constam nesses grupos as gestantes em qualquer idade gestacional, puérparas
até 2 semanas poés-parto, idosos, criangas menores de 5 anos, indigenas aldeados
ou com dificuldade de acesso urbano, adolescentes menores de 19 anos em uso
prolongado de éacido acetilsalicilico, obesos, pneumopatas (incluindo asma), nefropatas,
hepatopatas, portadores de tuberculose, doengas hematolédgicas, disturbios metabodlicos
(incluindo diabetes mellitus), cardiopatas (excetuando-se hipertensédo arterial sistémica),
imunossuprimidos por medicamentos ou doencas, portadores de distirbios neurolégicos
e/ou do desenvolvimento que comprometam a funcao respiratoria, tais quais epilepsia,
acidente vascular encefalico, doengas neuromusculares, trissomia do 21, paralisia cerebral,
disfungdes cognitivas ou lesdes medulares.

MEDICAMENTO DOSE e POSOLOGIA EFEITOS ADVERSOS
Cefaleia, nauseas, @mese, rash
Oseltamivir 75 mg 12/12h VO por 5 dias* cutaneo, alucinacgoes, delirios,

agitacao, confusdo mental.

Alergia, rash cuténeo, urticaria,

Zanamivir 10 mg 12/12h IN por 5 dias® cefaleia, broncoespasmo.

VO: via oral, IN: inalatéria.

¥Para criancas de 0 a 8 meses, 3 mg/kg; de 8 a 11 meses, 3,5 mg/kg. Para criancas maiores de 1 ano,
a dose varia conforme o peso: < 15 kg, 30 mg; 15 a 23 kg, 45 mg; 23 a 40 kg, 60 mg; e acima de 40 kg,
usa-se a dose de adulto. Para todas as situagdes mencionadas, a posologia é de 12/12h por 5 dias.

aZanamivir € administrado por via inalatéria e, para fins de tratamento, s6 deve ser prescrito para
maiores de 7 anos de idade. FONTE: Ministério da Saude, 2022.

Tabela 1. Antivirais disponiveis para o manejo da gripe.

Para doencas infectocontagiosas como um todo, a prevencgéo é a forma mais eficaz

de abordagem. Todos os anos, especialistas fazem um levantamento epidemiologico para
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estudarem qual cepa de Influenza esta circulante no Hemisfério Norte, para desenvolverem
a vacina a ser administrada no Hemisfério Sul. Isso ratifica o fato de a vacinacéo contra a
Influenza ser anual. Tém-se duas formulagdes vacinais. A trivalente, disponivel no Sistema
Unico de Saude (SUS), e a tetravalente, disponivel na rede privada. Ambas s&o constituidas

por virus inativados e podem ser administradas em gestantes.

3.2 Faringoamigdalites

As faringoamigdalites s@o infecgcbes comunitarias muito comuns que acometem,
primariamente, as amigdalas e a faringe. A etiologia viral &€ a predominante, destacando-
se adenovirus, CMV, EBYV, coronavirus, rinovirus, VSR e Influenza. Cerca de 10 a 15%
das faringoamigdalites tem etiologia bacteriana. A principal bactéria & o Streptococcus
pyogenes, um coco gram-positivo beta-hemolitico arranjado em cadeia, pertencente ao
grupo A de Lancefield.

No geral, as faringoamigdalites sdo caracterizadas por odinofagia, febre, cefaleia,
indisposicé@o, inapeténcia, astenia, rinorreia, tosse, otalgia reflexa e linfadenomegalia,
contudo, as apresentagdes clinicas variam conforme a etiologia. Portanto, & util dividi-las
em grupos, cuja nomenclatura remete ao que é observado a oroscopia. Séo eles:

»  Faringoamigdalites eritematosas.
»  Faringoamigdalites erittmato-pultaceas.
+  Faringoamigdalites Ulcero-necrbticas.

«  Faringoamigdalites pseudomembranosas.

3.2.1 Faringoamigdalites eritematosas

As faringoamigdalites eritematosas sdo as mais comuns. O achado mais frequente
a oroscopia é a hiperemia orofaringea e, eventualmente, edema e exsudato amigdaliano.
Os virus séo a etiologia mais frequente. O quadro clinico € composto por odinofagia, febre,
rinorreia, tosse, espirros, astenia, inapeténcia.

Destaca-se, neste grupo, a mononucleose infecciosa, causada pelo virus EBV,
popularmente conhecida como “doenca do beijo” ou “febre ganglionar’. A manifestagédo
clinica nao difere muito da ja mencionada, porém, na mononucleose é comum o encontro
de hepatoesplenomegalia (HEM), dor abdominal, exsudato amigdaliano acinzentado,
exantema maculopapular e o classico sinal de Hoagland, caracterizado por redugéo da
fenda palpebral secundéaria a ptose palpebral superior bilateral devido ao estado geral
comprometido do paciente. Em decorréncia da elevada prevaléncia da mononucleose
infecciosa, todo e qualquer quadro clinico com essa sintomatologia pode ser incluido em
um grupo sindrémico chamado de sindrome mono-/ike ou mononucleose-like.

Nao se faz, de rotina, analise soroldgica especifica para EBV. O diagnoéstico costuma
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ser feito a partir da apresentacgéo clinica e achados laboratoriais indiretos, como linfocitose
atipica (> 10%) ao hemograma. Anemia e trombocitopenia podem estar presentes,
normalmente secundarias a esplenomegalia. Outra forma indireta de diagnostico da
mononucleose € ap6s a incorreta prescricdo de amoxicilina. Ao ser administrado antibiético
para essa infecgédo viral, ha alta probabilidade de rea¢do exantematosa maculopapular, ndo
alérgica, que pode ocorrer dias apds o inicio do tratamento.

O coxsackie virus é outro agente causal de notoriedade clinica. Ele pertence ao
grupo dos enterovirus e causa a herpangina, doenca da cavidade oral caracterizada por
vesiculas e Ulceras rasas na orofaringe, odinofagia intensa, indisposicao, febre, além de
maculas avermelhadas nas regides bucal, palma das méos e planta dos pés, situacao na
qual a doenga passa a ser denominada de sindrome méao-pé-boca.

Portanto, conclui-se que o tratamento das faringoamigdalites eritematosas nao
deve ser feito com antibioticoterapia. Hidratagdo e uso de sintomaticos (analgésicos
convencionais e/ou AINES) constituem o pilar do tratamento. Repouso absoluto néo é

recomendado, pois aumenta o tempo de convalescenca da doenca.

3.2.2 Faringoamigdalites eritémato-pultaceas

As faringoamigdalites eritémato-pultdceas ou purulentas séo a principal forma de
manifestacdo bacteriana da doenca, frequentemente confundida com a mononucleose
infecciosa, devido ao aspecto do exsudato amigdaliano. Logo, um importante conceito deve
ser extraido disso: isoladamente, a presenca de exsudato amigdaliano purulento néo define
etiologia!

O estreptococo beta-hemolitico do grupo A de Lancefield: S. pyogenes; € o agente
causal mais prevalente. Moraxella catarrhalis e H. influenzae também sao bactérias
importantes. O quadro clinico das faringoamigdalites purulentas costuma ser mais
exuberante: odinofagia intensa, febre alta, prostracao, indisposicao, perda ponderal. Sinais
e sintomas respiratérios, como coriza, espirros e tosse tendem a estar ausentes.

As faringoamigdalites estreptococicas sd@o mais frequentes em criancas e
adolescentes dos 3 aos 15 anos de idade. Antes dos 3 anos e apés os 15 anos, reduz-se a
probabilidade de etiologia bacteriana. Na grande maioria dos casos, o diagnéstico é clinico.
Por esse motivo, existem os critérios de Centor modificados por Mclsaac para auxiliar no
seguimento clinico, como se observa na Tabela 2.

Caso seja necessaria a realizagdo de diagnéstico laboratorial, o padrdo-ouro é a
cultura de secrecdo da orofaringe, um exame com sensibilidade proxima a 95%. Outro
método diagnéstico disponivel é a coleta de sangue para identificagdo da antiestreptolisina
O (ASLO), anticorpo produzido contra uma toxina liberada pelo S. pyogenes, a estreptolisina
0. Esse exame destina-se a pacientes com refratariedade ao tratamento clinico e/ou com
suspeita de complicagdes da faringoamigdalite estreptococica — como sera visto adiante.
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Mnemonico Critério Pontuacao

F Febre > 38 °C 1 ponto
A Auséncia de tosse, espirro, coriza 1 ponto
L meadenczjrgggrggg ger:;:l anterior 1 ponto
E Edema ou exsudato amigdaliano 1 ponto
| Idade 3 — 15 anos 1 ponto
| Idade 15 — 45 anos 0 ponto
| Idade > 45 anos -1 ponto

O mneménico “FALEI” é util para relembrar os critérios utilizados por Centor-Mclsaac. FONTE: Manual
de doengas infecciosas, 2019.

Tabela 2. Critérios de Centor-Mclsaac para faringoamigdalites.

Caso nenhum ou 1 ponto seja somado apés aplicagéo dos critérios acima, nao ha
necessidade de testes diagnésticos adicionais, tampouco de antibioticoterapia. Se 2 ou 3
pontos forem somados, recomenda-se o pedido de cultura de secre¢éo de orofaringe e, se
positiva, iniciar antibiético. Inicia-se antibioticoterapia empirica na vigéncia de 4 ou mais
pontos.

O tratamento antibi6tico objetiva a cura, reducao da transmissibilidade interpessoal
e dos riscos de complicagdes. As complicacdes da faringoamigdalite estreptocécica podem
ser supurativas — abscessos periamigdalianos ou retrofaringeos — ou nado supurativas
— glomerulonefrite pés-estreptococica (GNPE), febre reumatica e escarlatina. Além da
antibioticoterapia, deve-se prescrever medicamentos sintomaticos. E importante lembrar
que o efeito dos antibidticos costuma ocorrer de 48 a 72 horas ap6s sua administragéo.

3.2.3 Faringoamigdalites tlcero-necroticas

As faringoamigdalites Ulcero-necréticas sédo também denominadas de fuso-
espiroquéticas ou angina de Plaut-Vincent. A etiologia € polibacteriana. A doencga decorre
da simbiose entre bactérias anaerobias saprofitas da propria microbiota oral em situagbes
de imunossupressao, ma higiene oral ou gengivoestomatites. Os anaerébios citados séo
Fusobacterium necrophorum, Spirochaeta dentuim e Borrelia vincentii.

A apresentacgéo clinica classica € composta por odinofagia intensa, odor fétido e
tonsila amigdaliana necroulcerada, geralmente, unilateral. Adenopatia ipsilateral a leséo,
astenia, indisposicdo, inapeténcia, perda ponderal e febre também podem estar presentes.
O diagnéstico confirmatério é feito a partir da visualizagdo da morfologia fuso-espiroquética
das bactérias envolvidas, mas, a bacterioscopia ndo € um exame solicitado de rotina.

O tratamento é feito com antibi6ticos e sintomaticos. A auséncia de tratamento da
angina de Plaut-Vincent relaciona-se com graves complicagdes sistémicas, tais quais angina
de Ludwig e sindrome de Lemierre. A angina de Ludwig caracteriza-se por faringoamigdalite
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Ulcero-necrotica complicada por abscessos submandibulares e ou submentonianos, ja a
sindrome de Lemierre & definida por tromboflebite da veia jugular interna com posterior

embolizagdo pulmonar séptica na vigéncia de faringoamigdalite Glcero-necrotica.

3.2.4 Faringoamigdalites pseudomembranosas

Asfaringoamigdalites pseudomembranosas, oufibrino-purulentas, sdo caracterizadas
pela presenca de placas esbranquicadas aderentes as criptas amigdalianas. O principal
agente etiologico € o bacilo gram-positivo anaerobio Corynebacterium diphtheriae, causador
da difteria, uma doencga grave passivel de imuniza¢ao, muito rara no Brasil, mas que devido
aos recentes movimentos antivacina, pode ser uma nova ameaca a saude publica.

O quadro clinico compde-se por odinofagia, febre, indisposicdo, inapeténcia,
adenopatia cervical ipsilateral a lesao, taquicardia, toxemia, tosse, rouquiddo e
pseudomembrana branco-acinzentada aderente as amigdalas, podendo acometer a
Uvula. A remocgéo dessa pseudomembrana provoca residuo hemorragico sobre as tonsilas
palatinas. Existem portadores assintomaticos, porém, transmissiveis do C. diphtheriae.

A difteria pode apresentar-se de trés formas: nasal, nasofaringea e laringea. A
nasofaringea é a forma mais grave devido a possibilidade de obstrugdo das VAS. Além
disso, sabe-se que a exotoxina diftérica tem tropismo pelo miocardio, rins e sistema nervoso
central, podendo acometer esses sistemas em casos avangados da doenca.

O diagnostico € clinico a partir da associacdo das informagdes mencionadas. O
diagnostico etioloégico pode ser realizado através de bacterioscopia direta e cultura da
secrecao orofaringea ou do fragmento da pseudomembrana em meio de Klebs-Loeffler. A
critério de curiosidade: o C. diphtheriae também é conhecido como Bacilo de Klebs-Léeffler.

O tratamento é feito com soro antidiftérico (SAD), em ambiente hospitalar, a fim de
neutralizar a exotoxina circulante em doses variaveis de acordo com a gravidade, como
evidencia a Tabela 3. A antibioticoterapia € uma medida auxiliar feita com penicilinas ou
macrolideos.

A L-carnitina € um aminoécido oriundo da reagéo entre dois aminoacidos essenciais
— a metionina e lisina — que age na mitocdndria facilitando o transporte dos 4cidos graxos
de cadeia longa, os quais sdo convertidos em acetilcoenzima A ap6s uma reacdo de
betaoxidacéo. Essa enzima produzir4d mais energia apés sua entrada no ciclo de Krebs e
cadeia respiratéria. Portanto, a administragdo de L-carnitina & encorajada até o 5° dia de
doenca, para prevenir formas graves de miocardite diftérica.
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MEDICAMENTO SITUACAO DOSE e POSOLOGIA
Forma amigdaliana
Forma nasal 40.000 Ul EV

Forma cutanea

SAD Formas laringoamigdalianas

Formas mistas 60.000-80.000 Ul EV

Formas graves

RS RIS 80.000-120.000 Ul EV

100 mg/kg/dia 8/8h ou 12/12h

Até o 5° dia de sintomas Maximo de 3 g/dia

L-carnitina

SAD: soro antidiftérico; Ul: unidades internacionais; EV: endovenosa. FONTE: Ministério da Saude.

Tabela 3. Esquema terapéutico do soro antidiftérico e L-carnitina para difteria.

A Tabela 4 mostra os principais antibiéticos utilizados nas faringoamigdalites, bem

como suas doses e posologias.

APRESENTACAO ANTIBIOTICO

DOSE e POSOLOGIA

Penicilina G benzatina

1.200.000 Ul IM dose Unica (= 27 kg)
600.000 Ul IM dose unica (< 27 kg)

Amoxicilina

500 mg 8/8h VO 10 dias
875 mg 12/12h VO 10 dias

Amoxicilina + Clavulanato

500/125 mg 8/8h VO 10 dias
875/125 mg 12/12h VO 10 dias

Eritémato-pultaceas

Cefalexina 500 mg 6/6h VO 10 dias
Cefuroxima 500 mg 12/12h VO 10 dias
Eritromicina 1 g 8/8h VO 10 dias

Claritromicina

500 mg 12/12h 10 dias

Clindamicina

600 mg 8/8h VO 10 dias

Penicilina G benzatina

1.200.000 Ul IM dose Unica (= 27 kg)
600.000 Ul IM dose unica (< 27 kg)

Ulcero-necréticas Amoxicilina + Clavulanato

500/125 mg 8/8h VO 10 dias
875/125 mg 12/12h VO 10 dias

Cefuroxima 500 mg 12/12h VO 10 dias
Ceftriaxona® 1g12/12h IM 7 dias
Eritromicina 500 mg 6/6h VO 14 dias

Pseudomembranosas — -
Penicilina G procaina

600.000 Ul IM 12/12h 14 dias

Tabela 4. Antibiéticos utilizados no tratamento das faringoamigdalites.

a“Também pode ser administrada para complicagdes supurativas das faringoamigdalites eritémato-
pultaceas. Ul: unidades internacionais; IM: intramuscular; VO: via oral. FONTE: Manual de Doencas
Infecciosas, 2019 e | Campanha sobre uso de antibiéticos em infecgbes de vias aéreas superiores,
2017.

3.3 Rinossinusite

A rinossinusite é definida pela inflamagédo dos seios paranasais. E aguda quando a
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sintomatologia perdura por menos de 12 semanas ou cronica quando dura por um periodo
superior a este. Os virus sdo os principais agentes etioldgicos: os mesmos dos citados para
o resfriado comum. As principais bactérias relacionadas s&o o pneumococo, M. catarrhalis
e cocobacilo de Pfeiffer. A apresentacéo clinica d4-se por congestao nasal, rinorreia hialina
ou purulenta, tosse seca com piora noturna devido ao gotejamento p6s nasal, rinolalia,
odinofagia, febre, cefaleia frontal, otalgia reflexa, plenitude auricular, dor a palpac¢do dos
seios paranasais.

O diagnostico é clinico, mesmo porque cultura do material aspirado dos seios
paranasais € um método invasivo e desnecessario. O maior desafio é distinguir o contexto
clinico e responder a pergunta: estou diante de uma infec¢do provavelmente viral ou
bacteriana? Para isso, deve-se sistematizar o raciocinio diagnostico e identificar que as
seguintes informacdes sugerem uma rinossinusite aguda bacteriana (RSAB):

. Sintomatologia com inicio intenso: febre = 39 °C e rinorreia purulenta unilateral;
por 3 ou mais dias;

+  Sintomatologia persistente por 10 ou mais dias e, pelo menos, 3 dos seguintes
critérios:

+ Febre>38,3°C;

. Rinorreia purulenta unilateral;

. Dor facial intensa, principalmente, unilateral;

+  Sinal da dupla piora — reagudizagéo ou deterioracéo clinica;

+  Aumento de marcadores inflamatérios de fase aguda: velocidade de hemosse-
dimentacéo (VHS) e proteina C reativa (PCR).

O tratamento da RSAB envolve antibioticoterapia, sintomaticos, hidratagéo, lavagem
nasal e repouso relativo. A Tabela 5 mostra os principais antibioticos utilizados.

ANTIBIOTICO DOSE e POSOLOGIA TEMPO

500 mg 8/8h VO
875 mg 12/12h VO

500/125 mg 8/8h VO
875/125 mg 12/12h VO

Amoxicilina

Amoxicilina + Clavulanato

Até 7 dias apo6s a resolucédo dos

Cefuroxima 500 mg 12/12h VO sintomas®
Claritromicina 500 mg 12/12h VO
Levofloxacino 500-750 mg/dia VO
Clindamicina 600 mg 8/8h VO
VO: via oral.

®Ha uma tendéncia ao uso por menos dias, com a mesma eficacia terapéutica e menor indice de efeitos
colaterais. FONTE: Manual de Doencas Infecciosas, 2019 e | Campanha sobre uso de antibidticos em
infeccdes de vias aéreas superiores, 2017.

Tabela 5. Antibioticos utilizados para o tratamento da rinossinusite aguda bacteriana.
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Os sinais de alerta da RSAB séo cefaleia intensa, toxemia, alteragdes neurologicas
focais, meningismo, altera¢des orbitérias, rebaixamento do nivel de consciéncia (RNC).
A principal complicacdo da RSAB € a celulite periorbitaria. Outras graves e raras
complicagdes sdo os abscessos intracranianos e trombose de seio venoso. Na vigéncia
de complicacdes de RSAB, Staphylococcus aureus é uma bactéria que merece destaque.
A tomografia computadorizada (TC) de crénio com contraste estd indicada apenas na
suspeita de complicacdes da RSAB, ndo devendo ser solicitada de rotina para casos
ambulatoriais. Diante de qualquer sinal de complicacdo da RSAB, deve-se internar o
paciente e administrar antibioticoterapia parenteral adicional com cobertura estafilocécica,
como oxacilina, linezolida ou ceftriaxona associada a clindamicina.

3.4 Otites

As otites sao processos inflamatérios dos ouvidos. S&o subdivididas em otite externa
(OE), quando acometem o pavilh&o auditivo externo, e otite média aguda (OMA), quando o
ouvido médio é comprometido. Tanto a OE, quanto a OMA tém as bactérias como principais
agentes etiologicos.

A OE é causada, principalmente, pelo bacilo gram-negativo nao fermentador de
glicose Pseudomonas aeruginosa. E comum em criancas nos meses de verao e praticantes
de esportes aquaticos, sendo por isso conhecida como “otite do nadador”. Diabéticos e
usuarios de aparelhos individuais de amplificacdo sonora também comp&em o grupo de
risco. O quadro clinico caracteriza-se por plenitude auricular, hipoacusia, otalgia, prurido
auricular, edema do pavilhdo auditivo, otorreia. S. aureus e estreptococos sdo cocos
gram-positivos que também podem causar OE, apresentando-se como foliculite auricular,
furdnculo e/ou pustulas.

O diagnostico € clinico e o tratamento é feito com antibidticos topicos ou gotas
otologicas a base de antibidticos associados a corticoterapia topica. Os principais sédo
ciprofloxacino, ofloxacino, polimixina B, neomicina e cloranfenicol. A antibioticoterapia
sistémica esta indicada caso haja grave comprometimento do estado geral, impossibilidade
de visualizar a membrana timpanica e/ou importante edema periauricular. Ciprofloxacino
pode ser prescrito. A Tabela 6 resume os principais antibiéticos utilizados para OE.

A OE pode ter etiologia fungica, quando passa a ser chamada de otite externa
fungica ou otomicose. Aspergillus sp. € o fungo mais frequente. O tratamento é feito com
antifingicos tépicos, como cetoconazol, fluconazol, nistatina ou clotrimazol.

Trés amebas patogénicas de vida livre também sdo importantes no estudo da OE:
Acanthamoeba sp., Balamuthia mandrillaris e Naegleria fowleri. O acometimento auricular
ndo € a maior preocupacgao, contudo, essas amebas podem migrar para o SNC e causar
encefalite granulomatosa ou meningoencefalite amebiana aguda, destacando-se N. fowleri
dada a sua elevada letalidade. Nao hé tratamento eficaz. Anfotericina B pode ser prescrita,

mas a maioria dos pacientes evolui para 6bito. O acometimento ocular do tipo ceratite
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amebiana é mais comum com Acanthamoeba sp. e B. mandrillaris.

A OMA remete ao processo inflamatério da mucosa que reveste a orelha média.
As principais bactérias envolvidas sdo o pneumococo, H, influenzae e M. catarrhalis. Os
principais sinais e sintomas sdo otalgia, plenitude auricular, otorreia purulenta, febre,
inapeténcia, indisposicdo, comprometimento do estado geral, tinnitus. A otoscopia, verifica-
se hiperemia do conduto auditivo, abaulamento e opacidade da membrana timpanica. O
diagnostico € clinico. O tratamento é feito com medicagdes sintomaticas e antibioticoterapia
sistémica, como pode ser visto na Tabela 7.

A principal complicacdo da OMA é a mastoidite, um processo inflamatério das células
da mastoide no osso temporal. Caracteriza-se por hiperemia e dor na regido mastoidea,
além de retracao postero-inferior do pavilhdao auditivo. A OMA também pode desencadear
outras complica¢des, como fistula labirintica, paralisia do nervo facial, otite média cronica

coalescente, abscesso cerebral, abscesso epidural.

FARMACO PRESCRICAO
Ciprofloxacino + Dexametasona/hidrocortisona

3 gotas no ouvido acometido de 8/8h por 7

Polimixina B + Neomicina® + Hidrocortisona p ) ~
dias ou até resolugéo

Polimixina B + Lidocaina

Clotrimazol a 1% 3 gotas no ouvido acometido de 8/8h por 14
Cetoconazol ou fluconazol ou nistatina a 0,2% dias ou até resolugéao
Ciprofloxacino* 500-750 mg 12/12h VO por 14 dias
VO: via oral.

aDevido ao potencial ototoxico, ndo deve ser prescrito caso membrana timpéanica perfurada ou
impossibilidade de visualizagédo da mesma.

“Caso haja comprometimento grave do estado geral e/ou risco de evolugédo para OE maligna, deve-se
internar o paciente e administrar antibioticoterapia endovenosa (ciprofloxacino, meropenem, ceftazidima,
pipiracilina com tazobactam ou cefepime). FONTE: The Sanford guide to antimicrobial therapy, 2020.

Tabela 6. Antimicrobianos para o tratamento de otite externa.

ANTIBIOTICO DOSE e POSOLOGIA TEMPO

500 mg 8/8h VO
875 mg 12/12h VO

500/125 mg 8/8h VO
875/125 mg 12/12h VO

Amoxicilina

Amoxicilina + Clavulanato®

7 a 14 dias
Cefuroxima 500 mg 12/12h VO
Claritromicina 500 mg 12/12h VO
Levofloxacino 500-750 mg/dia VO
Ceftriaxona* 1-2 g/dia EV 3 dias

VO: via oral, EV: endovenosa.
aAntibi6tico de escolha inicial caso o paciente tenha usado antibiético nos altimos 30 dias ou estude em creche.

HIndicada caso haja necessidade de internamento do paciente. Apés os 3 dias, descalonar para
antibiético via oral para tratamento ambulatorial. FONTE: Severe acute otitis media and acute
mastoiditis in adults, 2016.

Tabela 7. Antimicrobianos para o tratamento de otite média aguda.

A pesquisa em salde: desafios atuais e perspectivas futuras 6 Capitulo 3

35



3.5 Parotidite infecciosa

A parotidite infecciosa € a préxima IVAS que iremos estudar. Popularmente, é
conhecida como caxumba ou papeira. O agente etiol6gico é o paramixovirus, pertencente a
familia Paramyxoviridae, um virus de elevada transmissibilidade, mas com baixo potencial
de letalidade. Seu periodo de incubacao varia entre 12 e 24 dias.

Quando falamos em caxumba, é importante frisar o longo periodo de
transmissibilidade do paramixovirus: esse virus pode ser transmitido de 7 dias antes do
inicio dos sintomas até 10 dias ap6s. Quanto ao seu tropismo, podemos dizer que se trata
de um virus neuroglandular, ou seja, ele tem predilegdo pelo SNC e por glandulas, em
especial, as parétidas, submandibulares e sublinguais.

O quadro clinico da caxumba caracteriza-se pelo edema e dor na topografia das
par6tidas (uni ou bilateral) — sinal mais fidedigno da doenca, mas que pode estar ausente
em até 30% dos casos — dor ao deglutir, febre, cefaleia, indisposicéo, prostragcéo, entre
outros sinais e sintomas inespecificos. O diagnéstico € clinico, ndo havendo necessidade
de solicitagdo de exames complementares de rotina. Caso haja duvida diagnostica, a
sorologia que identificaria anticorpos anti-paramixovirus pode ser solicitada.

Na infancia, a caxumba possui uma benigna histéria natural, com baixa incidéncia
de complicacdes. Na pos-adolescéncia, essa incidéncia se eleva, com maior probabilidade
de ocorréncia de orquiepididimite, mastite, pancreatite, meningite asséptica e encefalite.
Atualmente, a caxumba costuma ocorrer em surtos, os quais devem ser notificados
compulsoriamente no Sistema de Informagao de Notificacdo de Agravos (SINAN). Casos
isolados ndo necessitam de notificacao.

O tratamento da caxumba é suportivo, devendo-se prescrever hidratacéo,
analgésicos e/ou AINES. A antibioticoterapia ndo é recomendada. Caso ocorra alguma
complicacéo, o tratamento devera ser direcionado para tal. Confira a Tabela 8.

E valido mencionar, ainda, que a parotidite infecciosa é uma doenca passivel de
prevencao, por meio da vacina triplice viral e tetraviral, raz&o pela qual a incidéncia dessa
infeccdo encontra-se em declinio ha varias décadas. Lembre-se que a vacina ndo garante
100% de eficacia. Logo, mesmo um paciente corretamente vacinado contra a caxumba,
pode contrair a infecgdo. Por outro lado, uma vez infectado pelo paramixovirus, o paciente
adquire imunidade permanente contra ele.
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CLiNICA MEDICAMENTOS PACIENTE

Dipirona 500 mg/mL (1 gota/kg) 6/6h por 5 dias
Paracetamol 200 mg/mL (1 gota/kg) 6/6h por 5 dias CRIANCA
DOR Ibuprofeno 100 mg/mL (1 gota/kg) 8/8h por 3 dias

FEBRE

Paracetamol 750 mg 6/6h por 5 dias
Dipirona 500 mg 6/6h por 5 dias ADULTO
Ibuprofeno 600 mg 8/8h por 3 dias

Ondansetrona 4 mg 8/8h se nauseas

Bromoprida 4 mg/mL 1-2 gotas/kg 8/8h se nauseas CRIANGA

NAUSEAS

Ondansetrona 8 mg 8/8h se nauseas
Bromoprida 10 mg 8/8h se nauseas ADULTO
Metoclopramida 10 mg 8/8h se nauseas

Tabela 8. Ficha-resumo de sugestéo de prescri¢céo para um paciente com parotidite infecciosa.

FONTE: Os Autores, 2023.

3.6 Epiglotite aguda

Das IVAS até agora apresentadas, a epiglotite aguda talvez seja a mais temida.
Trata-se de uma emergéncia médica pelo alto risco de obstrucdo de VAS. O agente
etiolégico mais relacionado é o cocobacilo gram-negativo Haemophilus influenzae do tipo
B (Hib), podendo também ter etiologia estreptocécica ou estafilococica, além de virus ou
fungos. O numero de casos de epiglotite aguda por Hib decresceu nos ultimos anos devido
a vacinagao disponivel contra esse MO.

A invaséo da epiglote e de estruturas proximas a ela gera uma abrupta inflamacgéo
local, a qual pode ser exteriorizada como odinofagia, disfagia, estridor, rouquidao, disfonia,
dificuldade respiratéria, sialorreia e rapida progresséo para status toxémico, sendo que o
final da histéria natural dessa grave doenga infecciosa é a insuficiéncia respiratéria aguda
e Obito.

A abordagem do paciente com epiglotite aguda deve ser eficiente, com rapida
identificagdo do quadro clinico e priorizagao da via aérea do paciente. Apds estabilizacao
garantida, deve-se proceder com coleta de hemocultura e swab epiglético para posterior
cultura e ajuste terapéutico, pois no inicio do tratamento, a antibioticoterapia & empirica,
visando cobertura anti-Hib e anti-Staphylococcus aureus resistente a oxacilina. A Tabela 9
mostra os principais medicamentos a serem utilizados nos casos de epiglotite aguda.
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ANTIBIOTICO DOSE e POSOLOGIA TEMPO
CEFTRIAXONA 100 mg/kg/dia 1-2 vezes/dia (EV)

+ + 7-10 dias
VANCOMICINA 40-60 mg/kg/dia 4 vezes ao dia (EV)

EV: endovenosa.
Tabela 9. Antibioticoterapia empirica recomendada para pacientes com epiglotite aguda.
FONTE: Adaptado de UpToDate, 2023.

3.7 Laringotraqueite infecciosa

A laringe e a porgao superior da traqueia também s&o alvos anatémicos das IVAS.
Os principais agentes causais sdo o0s virus parainfluenza, influenza, adenovirus e VSR, no
entanto, bactérias como Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes, Mycoplasma
pneumoniae e Haemophilus influenzae também podem deflagrar infeccbes laringeas
e traqueais. De forma geral, chamamos de crupe esse grupo de doencas que podem
afetar a laringe, traqueia ou ambas, causando respectivamente a laringite, traqueite ou
laringotraqueite.

O virus mais relacionado ao crupe viral € o parainfluenzatipos 1, 2 e 3, porém, quando
0 agente responsavel é o influenza, o quadro clinico tende a ser mais exuberante. O quadro
clinico do crupe viral caracteriza-se, inicialmente, por um resfriado comum, em lactentes e
pré-escolares, o qual evolui em 24 horas para estridor, febre alta, tosse metalica, cianose
e dificuldade respiratoria. Essa € a classica apresentagéo do crupe like laringite. Associado
aos sinais e sintomas apresentados acima, pode haver sibilos a ausculta pulmonar. Isso
nos diz que est4 havendo comprometimento mais inferior das vias aéreas, ou seja, a forma
mais comum de crupe, conhecida como laringotraqueobronquite, presente em até 85% das
criangas com crupe.

Ha uma consideravel intersec¢do entre o quadro clinico do crupe e da epiglotite
aguda, pois a sintomatologia é bastante semelhante. O tempo é o fator mais util nessa
diferenciacdo, mesmo porque a epiglotite tende a ter uma instalagéo subita, enquanto a
laringite aguda ou laringotraqueobronquite virais costumam apresentar-se com prédromos
insidiosos durante 24 a 48 horas.

O principal agente causal do crupe bacteriano é o S. aureus. A infecgdo bacteriana
pode formar uma pseudomembrana/membrana ocluindo as vias aéreas superiores do
paciente e progredindo para obstrucdo de VAS. Devido a essa caracteristica, o crupe
bacteriano também é conhecido como crupe membranoso ou pseudomembranoso. O
quadro clinico de instalagao rapida, a apresentacao toxémica do portador e a auséncia de
resposta a nebulizagéo de adrenalina favorecem tal diagnostico. O crupe bacteriano € a
principal causa de obstrucdo de VAS em criangas, desde o inicio da imunizagéo contra o
Hib — agente causal da epiglotite aguda.
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O diagnéstico é clinico. A apresentacao clinica é decisiva para o correto diagnéstico
e abordagem terapéutica. Exames complementares nédo sao necessarios de rotina e o
isolamento do agente causal é inefetivo. Em algumas situagdes, como na davida diagnostica
com aspiracdo de corpo estranho, por exemplo, a radiografia de cervical pode ser util.
Na vigéncia de crupe, esse exame pode evidenciar o estreitamento da regiéo infraglética,
conhecido como sinal da torre da igreja ou sinal da ponta do lapis, ressaltando-se que esse
achado nao € patognoménico de crupe, podendo — inclusive — estar presente em individuos
higidos.

Diante do diagnéstico de crupe, é necessaria a determinacdo da gravidade da
apresentacéo clinica. Para isso, usamos o Westley Croup Score (WCS) que o estratifica
em leve, moderado e grave, baseado em cinco critérios: estridor, nivel de consciéncia, cor,
retracd@o respiratéria e entrada de ar. O WCS varia entre 0 e 17 pontos, sendo que se o
somatorio resultar de 0 a 2 pontos, trata-se de um crupe leve, entre 3 e 7 pontos, crupe
moderado, de 8 a 11 pontos, crupe grave, e de 12 a 17 pontos, trata-se de uma insuficiéncia
respiratoria aguda iminente. A Tabela 10 mostra essa estratificacdo com mais detalhes.
Mesmo sendo um escore antigo, o WCS ainda é o mais utilizado para essa finalidade.

Assim como na epiglotite aguda, nas laringotraqueites infecciosas, a principal
medida terapéutica é a garantia da perviedade das vias aéreas. O crupe bacteriano deve ser
abordado em ambiente de terapia intensiva com intubagéo orotraqueal e antibioticoterapia
endovenosa e, nesse caso, a nebulizacdo com adrenalina € ineficaz.

O crupe viral leve pode ser tratado em ambiente domiciliar com tratamento suportivo —
hidratacao e antipiréticos — e corticoterapia via oral ou inalatéria. Para os crupes moderados
a graves, o tratamento deve ser realizado em ambiente hospitalar e, além das medidas de
suporte ja mencionadas, recomenda-se a nebulizagdo com adrenalina. A Tabela 11 resume
o tratamento das laringotraqueites infecciosas.

CRITERIO APRESENTAGCAO PONTOS
NIVEL DE CONSCIENCIA Normal/sonolento 0
Desorientado 5
Ausente 0
CIANOSE Ao ficar agitado 4
Em repouso 5
Ausente 0
ESTRIDOR Ao ficar agitado 1
Em repouso 2
Normal 0
ENTRADA DE AR Reduzida 1
Muito reduzida 2
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Ausente 0

N Leve 1
RETRACOES

Moderada 2

Grave 3

Tabela 10. Escore de gravidade de Westley para crupe viral e bacteriano.

FONTE: Westley et al, 1978.

APRESENTACAO GRAVIDADE TRATAMENTO

Tratamento ambulatorial
Hidratacéo via oral
+
Dipirona 500 mg/mL (1 gota/kg)
ou
LEVE Paracetamol 200 mg/mL (1 gota/kg)
+
Budesonida 0,5 mg/mL — 4 mL 12/12h por 5 dias ou
Prednisolona 3 mg/mL — 2 mg/kg/dia por 3 dias

Tratamento hospitalar
CRUPE VIRAL Garantir via aérea
+
Hidratacdo endovenosa
+
MODERADO Sintomaticos*

e +
GRAVE Dexametasona 4 mg/mL 0,3-0,6 mg/kg IM/EV
(dose unica)
+
Adrenalina 1 mg/mL — 0,5 mL/kg por via inalatoria
(maximo de 5 mL/dose) até de 3/3h por 5 dias’

Tratamento hospitalar
Garantir via aérea (I0T)
+
Hidratacdo endovenosa

+
CRUPE BACTERIANO GRAVE Vancomicina 40-60 mg/kg/dia EV 6/6h por 10 dias
+
Ceftriaxona 100 mg/kg/dia EV 12/12h&

ou
Ampicilina/sulbactam 200-400 mg/kg/dia 6/6h*

IM: intramuscular; EV: endovenoso; IOT: intubagdo orotraqueal.

#Medicamentos utilizados para controlar sintomas, como febre, dor, nduseas (dipirona, paracetamol,
bromoprida, ondansetrona).

‘A auséncia de resposta a adrenalina fala a favor de crupe bacteriano.

&0 tratamento antibioticoterapico no crupe bacteriano depende da idade do paciente. Os antibidticos
mais utilizados séo ceftriaxona, ampicilina/sulbactam e cefuroxima. Independente da escolha, o tempo
de tratamento deve ser de 10 dias.

Tabela 11. Formas de tratamento do crupe viral e bacteriano.

FONTE: Elaborado pelos autores a partir das referéncias utilizadas para a confecgao deste material,
2023.
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