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RESUMO

Introducéo

O aparecimento de complicacbes poOs-operatérias no ramo da cirurgia oral é um
acontecimento comum e que tem implicagdes importantes na recuperacdo do paciente, para
além de criar uma morbilidade elevada. Em particular, a alveolite seca, que apresenta aspectos
clinicos debilitantes, como é o caso da dor pds-operatoria. Sendo esta uma patologia de origem
multifactorial, é imperativo saber quais os factores de risco mais importantes para o seu
aparecimento. A importancia da formacao e preservacao do codgulo sanguineo alveolar indica o

envolvimento dos mecanismos de coagulagéo na etiologia desta complicacéo.
Objectivo

No presente estudo pretende encontrar-se possiveis correlagbes entre estes varios
factores de risco e o aparecimento desta condi¢do, assim como outras complicagdes pos-

operatorias.
Metodologia

Foi preenchido, pelo autor, um questionario na consulta de pds-operatério dos pacientes
submetidos a exodontias na consulta de Cirurgia Oral da Clinica Universitaria da UCP-CRB. Os
dados recolhidos foram analisados com o recurso ao programa de andlise estatistica SPSS
(Statistical Program for the Social Sciences) 20, de modo a calcular prevaléncias e correlagdes.

Resultados

Observou-se um aparecimento de alveolite seca exclusivo ao género feminino, com uma
incidéncia de 6% (ligeiramente acima da encontrada na bibliografia). Verificou-se também uma
relacdo entre o incumprimento das indicagdes pos-operatdrias e o0 aparecimento de alveolite seca
(P=0,011)

Concluséo

A alveolite seca é uma patologia enigmatica do ponto de vista etioldgico, devido a sua
origem multifactorial. No entanto, o incumprimento das indicagGes pds-operatorias e os ciclos
hormonais de estrogénio apresentam uma relagdo estatisticamente significativa com o

aparecimento desta patologia.
Palavras-chave:

Alveolite seca; Complicacdes pos-operatorias; Hemostasia; Coagulo sanguineo; Cirurgia Oral

Xl



Xl



ABSTRACT

Introduction

Post-operative complications are common in oral surgery, and have important effects in
the recovery of the patient, as well as an increased morbidity rate. Dry socket, in particular,
presents debilitating clinical aspects, like post-operative pain. Since this is a condition with a
multifactorial etiology, it is imperative to know which risk factors are more important in its
emergence. The importance of the formation and preservation of the alveolar blood clot
indicates the involvement of the hemostasis mechanisms in the etiology of this complication.

Objectives

In the present study, it is intent to find possible correlations between these risk factors

and the emergence of this condition, as well as other post-operative complications.
Methodology

The author filled in a questionnaire on the follow-up visit of the patients who were
subject to dental extractions at Clinica Universitaria of UCP-CRB. The gathered data was
analyzed using the Statistical Program for the Social Sciences (SPSS) 20, in order to calculate

prevalences and correlations.
Results

The cases of dry socket were exclusive to female patients, with an incidence of 6%
(slightly above what was found in the bibliography). There was found a relation between the

disregard for post-operative instructions and the development of dry socket (P=0,011).
Conclusion

Etiologically speaking, dry socket is an enigmatic disease because of its multifactorial
origin. However, the disregard for post-operative instructions and the estrogen cycles show a

statistical significant relation with the occurrence of this condition.

Keywords:

Dry socket; Post-operative complications; Hemostasis; Blood clot; Oral surgery
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|. Introducao







A Cirurgia Oral € um dos ramos da Medicina Dentaria com potencial para o
desenvolvimento de complica¢bes pds-operatdrias. Estas podem surgir devido a varios
factores como erros de diagnostico, utilizacdo inadequada de instrumentos cirurgicos,
utilizacdo de forca excessiva, ndo cumprimento das indicacfes pos-operatorias por parte

do paciente ou mau planeamento pré-operatorio do médico.

Na sua prevencdo é fundamental que o profissional de Medicina Dentaria
apresente conhecimentos e um grau de experiéncia adequado para a realiza¢do dos actos
cirargicos. Para além disso, a improvisacdo ou a utilizacdo de técnicas e/ou
instrumentos que ndo estejam de acordo com o que é postulado na literatura nao é

aceitavel.

Os variados tipos de complicacdes cirdrgicas podem dever-se ao estado de salde
geral do paciente, a exodontia propriamente dita ou até a administracdo da anestesia.
Assim, tdo importante quanto a aplicacdo cuidada de técnicas clinicas correctas € a
avaliacdo do paciente previamente & cirurgia, obrigando a realizacdo de uma anamnese
rigorosa em conjunto com um exame clinico extra-oral e intra-oral minucioso e a

requisicdo de exames complementares de diagnostico, quando indicados.

Na presenca de patologias sistémicas graves como doencas cardiovasculares,
hematoldgicas, neurolégicas, enddcrinas ou outros casos como irradiacdo da cabeca ou
pescoco, alcoolismo, toxicodependéncia ou distdrbios psiquicos, € imperativo o
relacionamento entre 0 Médico Dentista e o profissional de salide que acompanha o
paciente. O objectivo de tal relacionamento consiste na preparacdo pré-operatoria
adequada do paciente, no que toca a alteracdo da terapia farmacol6gica em curso ou

mesmo no adiamento do acto cirurgico ou encaminhamento para meio hospitalar.

As complicagdes pds-operatdrias podem surgir desde poucos minutos a dias
depois da intervencédo cirdrgica. Podem ser precoces, aquando da duracdo da cirurgia,

ou tardias, quando acontecem horas ap6s o acto cirdrgico.

Vamos abordar em seguida algumas da complicagbes pos-operatorias mais

comuns em Cirurgia Oral.



1 Hemorraagias

Sdo bastante comuns, sendo até normais nos primeiros 30 a 60 minutos apds o
acto cirurgico (1). Sao consideradas significativas quando: continuam apds 12 horas; €
necessaria nova visita ao consultério ou servico de emergéncia médica; resultam no
desenvolvimento de um grande hematoma ou equimose nos tecidos moles; é necesséria
uma transfusdo sanguinea (2). Quando persistem podem dever-se a causas locais ou
sistémicas. Relativamente as causas locais consideram-se lesdes de tecidos moles,
especialmente quando inflamados; fracturas 0sseas; remanescentes dentarios apicais
dentro do alvéolo; presenca de tecido de granulacdo ndo curetado; lesdes de vasos
sanguineos; proximidade com tumores bem vascularizados, nomeadamente angiomas;
bochechos ou outras ac¢des que exercam uma pressao negativa no alvéolo, o que leva a
perda do coagulo (1-3). Nestas situacdes, 0 modo de actuacdo é, numa fase inicial, a
irrigacdo do alvéolo com soro fisiologico ou solucdo salina e uma boa aspiracdo, de
modo a identificar a causa da hemorragia. Deve também retirar-se quaisquer
remanescentes de estruturas Osseas ou dentérias que possam ter ficado na ferida
cirurgica. No caso de se tratar de um problema vascular, deve proceder-se a hemostase
utilizando pingas hemostaticas e efectuando a sinérese ou cauterizacdo da ferida (1). No
entanto, em termos gerais, deve colocar-se um material reabsorvivel potenciador da
coagulacdo dentro do alvéolo (como é o caso das esponjas de fibrina), com posterior
sutura dos bordos do mesmo para o bom acondicionamento do material, e indicacdo ao

paciente para trincar uma compressa durante aproximadamente 30 minutos (1-3).

No entanto, a causa da hemorragia pode ter uma origem sistémica quando
existem, por exemplo, problemas na hemostasia. Nestes casos, a hemorragia pode surgir
varias horas ap6s o acto cirlrgico. Realca-se aqui a importancia de uma anamnese
detalhada, de modo a identificar alteracdes na coagulacdo do paciente, seja por falta de
algum factor de coagulacdo, ou por terapia farmacoldgica anticoagulante ou
antiagregante plaquetaria. Neste caso é importante, como ja referido, a comunicacéo

com o médico especialista de modo a adaptar tal medicacdo previamente a cirurgia.

Relativamente aos antiagregantes plaquetarios, sdo comuns o acido

acetilsalicilico (AAS), o clopidogrel e o dipiridamol (2,4).

e AAS - a sua accdo depende da inibicdo irreversivel da ciclooxigenase

responsavel pela formacdo de tromboxano A, a partir do é&cido

4



araquidénico. O tromboxano A, é um agonista forte das plaquetas, que
induz a secrec¢do de granulos e agregacgdo plaquetaria.

e Clopidogrel — este farmaco tem um custo mais elevado, pelo que é utilizado
praticamente apenas em pacientes resistentes ao tratamento com AAS. O
seu efeito € irreversivel e mantem-se durante o tempo de vida das plaquetas
(entre 7 a 10 dias).

e Dipiridamol — possui uma actividade antiplaquetaria inferior a do AAS, e a
sua accdo é reversivel, cessando ap0s 24 horas da descontinuacdo da

medicacdo.

Quando as plaquetas estdo inibidas, aumenta o tempo necessario para ocorrer a
hemostasia priméaria. No entanto, este fendmeno pode ser clinicamente irrelevante em
pacientes sem qualquer distdrbio de coagulacdo adicional, visto que o sangramento
aquando do acto cirdrgico consegue, a partida ser controlado utilizando técnicas
hemostaticas locais. Assim, em pacientes medicados com apenas um antiagregante
plaquetario, recomenda-se a continuacdo da medicacdo previamente ao acto cirdrgico
(2,4).

Os anticoagulantes orais inibem a fase plasmatica da coagulacdo, quer por

actuacdo na sintese hepética dos factores de coagulacdo, ou por influéncia no efeito de
factores ja formados (5). O mais comum na prética clinica é a varfarina, que impede a
formacdo e expansdo do coagulo sanguineo por ser um antagonista da vitamina K. Este
elemento é necessario a carboxilacdo de varios factores da coagulacdo, pelo que um
défice desta vitamina (ou a presenca de antagonistas como a varfarina) resulta num
estado de hipocoagulacdo (2). Estes sdo farmacos que tém uma absor¢do rapida, com
picos plasmaticos atingidos perto da altura de ingestdo. No entanto, a diminuicdo dos
factores de coagulacdo ocorre entre 48 a 72 horas depois (3,5). Assim, quando é
necessario suspender a terapia anticoagulante de modo a diminuir o INR previamente a
uma cirurgia, esta suspensao deve ser feita 2 a 3 dias antes do procedimento cirdrgico, e
recomecada assim que for possivel (visto que sera necessario aproximadamente o
mesmo tempo para repor o INR para valores equivalentes com uma hipocoagulacao
terapéutica). Esta situacdo resulta num valor de INR sub-terapéutico durante um periodo
de aproximadamente 2 dias antes e 2 dias depois da cirurgia, 0 que aumenta o risco de
acidentes tromboembolicos. (2,6) Para além disso, € de notar que o risco de

tromboembolismo pode ser aumentado por outros factores, nomeadamente o efeito
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protrombotico da prépria cirurgia. Ao tomar a decisdo de descontinuar o tratamento
com varfarina, hd que considerar estes factores, tendo em conta que, apesar de
inconvenientes, 0s riscos associados ao sangramento excessivo durante ou apds o acto
cirdrgico ndo sdo tdo sérios quanto o0s riscos associados aos acidentes de
tromboembolismo (debilitacbes permanentes ou morte) (2). Como alternativa, pode
aplicar-se uma terapéutica de substituicdo com heparina de baixo peso molecular
(HBPM). Deve recorrer-se a esta opgdo nos casos de pacientes de alto risco, como
pacientes com valvulas mecanicas ou com histéria pregressa recente de acidentes
tromboembdlicos (7), Ha que notar que a HBPM acarreta custos mais elevados que a
varfarina, pelo que tanto na substituicdo como na descontinuacdo da terapia, deve ser
analisado o risco de sangramento/actividade fibrinolitica vs. risco de tromboembolismo,
ndo sé de um ponto de vista clinico, mas também do ponto de vista das capacidades

socio-economicas do paciente (2,3,5,7).

N&o obstante, existem casos em que desconhecemos a presenca de alteracdes na
cascata de coagulagdo, pelo que a possibilidade de hemorragia ndo sera controlada
previamente. Nestes casos, deve aplicar-se 0 mesmo protocolo descrito acima para
tentar controlar o sangramento. Se tal ndo suceder, deve encaminhar-se o paciente a
uma urgéncia hospitalar para que se possam efectuar estudos hematologicos e
administracdo dos factores em falta e, se a hemorragia for o suficientemente abundante,
a realizacdo de transfusbes sanguineas para reposicdo do volume perdido. Com a
administracdo dos factores de coagulacdo em défice, podera também aplicar-se uma
terapéutica antifibrinolitica e/ou de substituicdo, com o recurso a concentrados de
plaquetas, fibrinogénio e plasma fresco (1,3). Para evitar tais situacdes, convéem que em
pacientes ndo diagnosticados com patologias hematoldgicas, mas que refiram episddios
hemorréagicos, sejam pedidos estudos completos da hemostasia. Estes incluem o
hemograma, tempo parcial de tromboplastina — PTT (para analisar alteracbes na via
intrinseca da coagulacdo), tempo de protrombina (para avaliar a via extrinseca),
contagem de plaquetas e fibrinogénio (1). Deve também analisar-se o INR (International
Normalized Ratio), um indice para determinar o nivel de anticoagulacdo que foi
introduzido em 1983. E calculado pelo racio entre o tempo de protrombina do paciente e
0 tempo de protrombina médio normal, elevado a poténcia de INI (International
Sensitivity Index) (2,3,5,6):



INI

INR = ( tempo de protrombina do paciente )
tempo de protrombina médio normal

Este método apresenta uma sensibilidade e dependéncia elevadas, havendo uma
correlacdo forte entre o valor de INR e o risco de hemorragia. No entanto, ha que ter em
conta que o risco de hemorragia esta relacionado com outro factores, como a dieta e a
interaccdo de varios farmacos (5). Um paciente com um perfil de coagulacdo normal
deveria apresentar um INR de 1.0 (2,6). Aquando da execucdo de procedimentos
invasivos, recomenda-se a manutencdo do INR em valores proximos de 2.5 (2,5). Para
pacientes sujeitos a terapias anticoagulantes, recomenda-se a manutencao do valor de
INR entre 2.0 e 4.0, de modo a minimizar o risco de hemorragias e acidentes
tromboembdlicos (2,6). E recomendavel evitar a execucio de procedimentos cirirgicos
invasivos quando o INR é superior a 4.0 (2,5,6).

De modo a lidar de uma maneira rapida e eficaz com problemas de sangramento
excessivo, 0s procedimentos de cirurgia oral devem ser marcados para o periodo da

manha e no inicio da semana (2).

2 Hematomas

Outro tipo de complicacdes pos-operatdrias € o0 aparecimento de hematomas.
Estes sdo porcdes de sangue que podem disseminar-se pelos tecidos moles adjacentes a
partir do local da cirurgia, podendo atravessar fascias musculares. Sdo caracterizados
pelo aumento de volume da zona em questdo, e pela alteracdo de cor que varia
consoante o tempo, passando desde vermelho-escuro a tons arroxeados e amarelados.
Surge mais frequentemente em idosos, devido ao aumento da fragilidade dos vasos
sanguineos e a perda de firmeza dos tecidos moles. Os hematomas tendem a ser
reabsorvidos passados 5 a 14 dias, e a aplicacdo de frio na zona afectada ajuda a sua

resolucéo (1).

3 Edema

E também comum o aparecimento de edema pds-cirdrgico, o que acaba por ser
uma resposta normal dos tecidos aos quais foi efectuado trauma. E um processo

inflamatdrio e normalmente esta relacionado com a complexidade do acto cirurgico.



Podem surgir edemas desproporcionalmente abundantes, aquando da aplicacdo de
técnicas mais traumaticas com lesdes desnecessarias de tecidos moles, descolamento
agressivo do periosteo ou retalhos mal efectuados, entre outros. De modo a evitar (ou na
maior parte dos casos, diminuir) tal complicacdo, deve ser utilizada uma técnica
cuidada, evitando movimentos cirdrgicos excessivamente traumaticos. Para além disso,
a aplicacdo de frio na zona em questdo reduz o volume do edema, pela sua acgéo

vasoconstritora, 0 que reduz o exsudato plasmatico (1).

4 Trismus

E também comum, principalmente em cirurgias mandibulares, o aparecimento
de trismus, isto é, a incapacidade de abertura normal da boca. Esta relacionado com o
espasmo muscular resultante da inflamacao na zona da cirurgia e também com o reflexo
do paciente em resposta a sintomatologia dolorosa pds-operatoria. Pode ter como
factores etioldgicos ndo s6 o trauma cirurgico, mas também a administracdo da
anestesia. Se a técnica anestésica for incorrecta existe a possibilidade de lesdo muscular,
e a propria quantidade e qualidade da substdncia anestésica pode condicionar o
aparecimento desta complicacdo, principalmente durante o bloqueio troncolar dos
nervos alveolar inferior e lingual. Outras causas para o aparecimento de trismos sdo a
infeccdo e lesdes da articulacdo temporo-mandibular por abertura de boca em amplitude
ou tempo excessivo, durante a cirurgia. Para alivio desta complicacdo, deve ser aplicado

calor a zona da articulacdo para relaxamento muscular e prescricdo de analgésicos (1).

5 Alveolites

Entre as principais complicagdes poOs-operatorias destacam-se as alveolites. A
sua classificacdo difere consoante os autores. No entanto o termo “alveolite” ¢é utilizado
mais frequentemente em duas situacdes clinicas diferentes, podendo ser humidas ou

Secas.

5.1 Alveolite himida

A alveolite himida, ou alveolite supurativa, consiste na infeccdo do alvéolo pos-
extraccional e do respectivo codgulo sanguineo. Apresenta sangramento com exsudado

abundante. Relativamente a variante seca, apresenta um aparecimento tardio. Surge



frequentemente associada a presenca de corpos estranhos no interior do alvéolo, sejam
eles espiculas Osseas, restos radiculares ou até materiais de obturagdo endodontica
extravasados. Possui uma variante, quando a infeccdo esta limitada a camada 6ssea

superficial — a alveolite marginal superficial (1).

5.2 Alveolite seca

A alveolite seca é uma das complicacGes cirdrgicas graves mais comuns apos
extraccdo dentaria, e consiste na desintegracéo total ou parcial do coagulo sanguineo no
alvéolo pos-extraccional (1,8). Na literatura encontra-se presente com varias
designagdes, como por exemplo, “dry socket”, osteite alveolar, osteite localizada,
alveolite pds-operatoria, alveolalgia, “alveolitis sicca dolorosa”, alvéolo necrotico,
osteomielite localizada e alveolite fibrinolitica. Este ultimo termo € provavelmente o
mais preciso, apesar de ser o menos utilizado (9). E mais comummente observada em
pacientes na faixa etaria entre os 40 e 45 anos de idade, e tem uma taxa de incidéncia de
1 a 4%, ap6s extraccdo dentaria. Em dentes mandibulares a incidéncia € 10 vezes
superior, podendo chegar aos 45% quando se tratam dos terceiros molares (10-12).
Possui uma variante que surge 2 a 3 meses ap0s 0 acto cirurgico — a alveolite seca
tardia. Esta consiste na infeccdo e ndo-organizacdo do coagulo, apesar de a mucosa se
apresentar normal. Surge mais frequentemente em molares mandibulares com grau de

inclusédo grave (1).

5.2.1 Etiologia

A etiologia da alveolite ndo é completamente conhecida actualmente. No
entanto, os resultados de varios estudos sugerem um aumento da actividade fibrinolitica
como principal factor etioldgico (8,12). Esta degradacdo da fibrina é feita pela activacdo
directa ou indirecta do plasminogénio. Ap6s o trauma cirtrgico, mediadores sao
libertados pelas células dsseas, activando o plasminogénio em plasmina, uma enzima

capaz de degradar a fibrina em produtos soltveis e removiveis por fagocitose (12).

A activacdo do plasminogénio em plasmina, uma protease com grande potencial
de destruicdo tecidular, é o processo fisiologico que tem como resultado a dissolugéo do
coagulo sanguineo. Devido a sua capacidade de degradacdo das moléculas néo-

colagenosas da matriz extracelular, a plasmina esta também relacionada com a migracédo



de células através dos tecidos (tanto em situacdes patologicas como fisioldgicas) e €

importante para a destruicdo tecidular proteolitica associada a inflamacéo (13).

A dor caracteristica da alveolite seca é causada pela formacdo de quininas, que
sdo substancias que activam as terminacgdes nervosas das vias aferentes, em conjunto
com outros mediadores de inflamacdo. O mecanismo de formacdo das quininas esta
também relacionado com a plasmina, o que serve para destacar o papel desta enzima na
patofisiologia da alveolite seca (12). No entanto, esta patologia s6 surge apds o primeiro
dia de pds-operatorio, devido a presenga de antiplasmina no coagulo, que precisa de ser
degradada pela plasmina antes da fibrina (8,9,12).

O sistema de activacdo do plasminogénio é controlado por activadores
especificos, como o activador de plasminogénio tecidular (tPA) e uroquinase (UPA),
através da clivagem da ligacdo peptidica. Estes dois activador sdo regulados pelos
inibidores especificos PAI-1 e PAI-2, enquanto que a plasmina activa é regulada pelas

proteinas plasmaticas a-2-antiplasmina e a-2-macroglobulina (13).

Os mediadores activadores do plasminogénio podem ser intrinsecos ou
extrinsecos. Os activadores intrinsecos sdo originados a partir dos componentes do
plasma sanguineo, como € o caso da uroquinase e activador dependente do factor de
Hageman (factor XII). Os activadores extrinsecos ndo sdo encontrados no plasma, mas
sim no interior das células (12).

Consideram-se activadores directos, quando se tratam das células 6sseas ou

endoteliais do paciente (12). Estes activadores e inibidores podem ser produzidos por
células inflamatdrias, tais como macréfagos e granuldcitos, assim como por células
endoteliais e fibroblastos, que sdo activadas aquando da inflamacdo (13). Estes véo ser
libertados aquando da lise celular durante o acto cirtrgico. Devido a libertacdo dos
activadores extrinsecos directos, o trauma realizado na cirurgia deve ser o menor
possivel (12). Cirurgias realizadas pela técnica aberta, com realizacdo de retalhos e/ou
osteotomia, ou simplesmente uma curetagem muito vigorosa e agressiva, podem ser
factores predisponentes para o aparecimento de alveolite (14). Uma técnica cirurgica
traumatica resulta em maior compressdo do 0sso alveolar e possivel trombose dos vasos

sanguineos adjacentes ao alvéolo, o que reduz a perfusdo sanguinea (9,15).
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Os activadores indirectos sdo libertados por bactérias, nomeadamente

estreptoquinases e estafiloquinases (12). Sabe-se que uma grande variedade de
microorganismos tem potencial de ligacdo do plasminogénio a sua superficie. Este
fendmeno, juntamente com a sua activacdo sdo considerados um factor de viruléncia
destes organismos, visto permitirem a migracdo dos mesmos através de membranas
epiteliais. Assim, este fendbmeno pode contribuir para a disseminagdo da infecgdo. Para
além disso, visto que o plasminogénio é uma proteina do hospedeiro, as bactérias que se
ligam ao mesmo podem ser confundidas como sendo também do hospedeiro pelo

sistema imunitario, adquirindo assim uma viruléncia aumentada (13).

Estudos demonstram que o aparecimento de alveolite € consideravelmente mais
frequente quando se extraem dentes com céries ou infecgdes tais como pericoronarites
ou doenca periodontal grave, em contraste com extrac¢des profilaticas. Para além disso,
pacientes com cuidados de higiene oral deficientes, tanto pré como pds-operatérios,
estdo mais sujeitos a desenvolver complicacGes subsequentes a cirurgia, devido a
contaminacgdo do alvéolo (9,12,15,16). Alguns autores referem que bactérias anaerdbias
tém um papel de destaque no aparecimento de alveolites (9,15).

A maioria das proteinas com potencial de ligagdo ao plasminogénio foi
identificada como enzimas glicoliticas, como por exemplo: enolase, quinase
fosfoglicerato, desidrogenase gliceraldeido-3-fosfato (GAPDH), mutase fosfoglicerato,
isomerase triosefosfato e 6-fosfofrutoquinase. Kinnby e colaboradores sugerem que este
fendmeno de ligacdo do plasminogénio é especifico e dependente da quantidade de
plasminogénio disponivel, visto que ndo foi observado qualquer ligacdo aos receptores
em guestdo na auséncia desta proteina. Este autor também demonstra que esta ligagdo é
dependente da presenca de lisina nos locais de ligacdo, visto que com a adi¢do de acido
g-aminocaproico (inibidor sintético com afinidade para a lisina) a ligacdo do
plasminogénio foi nula. Sabe-se que a enolase e a GAPDH contém residuos de lisina,
pelo que sdo locais de ligacdo ao plasminogeénio eficientes. Esta ligacdo a um receptor
com lisina induz uma mudanga conformacional na molécula de plasminogénio que, nao
sO a torna mais facilmente activada, mas também a protege da inibicdo causada pela a-
2-antiplasmina (13,17-19).

No entanto, ndo s6 as bactérias patogénicas tém potencial de ligacdo ao

plasminogénio. Também muitas bactérias comensais tém esse potencial, como por
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exemplo Streptococcus mutans, Peptostreptococcus micros e Fusobacterium nucleatum
(13).

As bactérias que colonizam as superficies dentérias, estdo em contacto com o
fluido crevicular, que é rico em proteinas plasméticas, assim como proteinas produzidas
e libertadas localmente na gengiva. A quantidade e o fluxo de fluido crevicular
aumentam quando a gengiva esta edemaciada (como no caso de doenca periodontal), e
consequentemente tanto os activadores do plasminogénio como os seus inibidores sdo
encontrados em maiores concentragdes. Assim, aumenta a probabilidade de ligagéo de
bactérias ao plasminogenio, formando plasmina com a ajuda dos activadores produzidos

localmente (13).

Para além disso, segundo Kinnby et al, algumas bactérias conseguiram produzir
actividade semelhante a da plasmina através do plasminogénio extracelular, sem existir

activacdo do mesmo pelos activadores especificos (13).

Para existir activacdo do plasminogénio aquando da sua ligacdo a bactérias,
consideram-se diferentes mecanismos. A activacdo pode ser feita utilizando os
activadores produzidos pelo hospedeiro, ou as proprias bactérias podem produzir
substancias activadoras do plasminogénio. No caso de varios tipos de streptococcus,
existe producdo de estreptoquinase, uma molécula que forma um complexo com o
plasminogénio alterando a sua estrutura e dando-lhe actividade semelhante a da
plasmina sem haver necessidade de clivagem proteolitica. No entanto, no caso da
Yersinia pestis, por exemplo, existe producdo de um activador proteolitico do

plasminogénio, de origem bacteriana (13).

Treponema denticola é outra espécie bacteriana que se pensa estar relacionada
com o aparecimento de alveolites. Esta implicada na doenca periodontal e consegue
produzir um odor e sabor desagradaveis (clinicamente caracteristicos da alveolite). E
uma bactéria anaerobia que apresenta também actividade fibrinolitica semelhante a da
plasmina. Para além disso, o facto de ser um colonizador tardio do meio oral leva a crer
que pode fazer parte da etiologia da alveolite, visto que esta patologia raramente surge
durante a inféancia (9,15).
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52.1.1 Influéncia do estrogénio
Pensa-se que mediadores hormonais também tém uma relagdo com o
aparecimento de alveolites. O estrogénio activa indirectamente o complexo fibrinolitico,
0 que promove a lise do coagulo. Estudos mostram uma maior incidéncia de

aparecimento de alveolite em pacientes medicadas com contraceptivos orais (12,20).

A probabilidade de surgir alveolite aumenta quanto maior for a concentracdo de
estrogenio do anticonceptivo, e a actividade fibrinolitica é superior nos primeiros 21

dias do ciclo menstrual, sendo que os restantes 7 sdo livres de estrogénio (9,15,20).

521.2 Influéncia do tabaco

Também o consumo de tabaco tem influéncia no aparecimento de complicacGes
poés-operatdrias. Estudos mostram um aumento da incidéncia de alveolite tanto maior
qguanto mais quantidade de tabaco inalado (12). O facto de o acto de fumar afectar o
suprimento sanguineo e os processos fibrinoliticos sugere que pode influenciar o
desenvolvimento de alveolites. Sabe-se que a nicotina consegue ser absorvida através da
mucosa oral e que tem actividade vasoconstritora (15). Num estudo de Larsen, a
frequéncia de aparecimento de alveolites foi de 10% em paciente ndo fumadores, em
contraste com 44% no caso de pacientes com habitos tabagicos. Segundo Lopez-
Carriches et al, o aparecimento de infec¢des e alveolites apds extrac¢do dentaria é mais
comum em pacientes fumadores (21). O risco aumenta nos casos em que 0 paciente
fuma no dia do procedimento cirdrgico ou nas 24 horas seguintes (15). Este fenGmeno
pode dever-se a introducdo de substancias estranhas que possam actuar como
contaminantes no alvéolo pos-extraccional, e/ou a succdo efectuada ao fumar um

cigarro, que pode contribuir para a remoc¢do do coagulo sanguineo (9).

Apesar de a placa bacteriana ser o principal factor etiolégico para o
aparecimento de doenca periodontal, os fumadores sdo mais afectados por esta
patologia, visto apresentarem maior quantidade de placa, tartaro e gengivite. Para além
disso, os tratamentos periodontais tendem a ser menos eficazes em pacientes fumadores.
Pensa-se que esta situacdo se deva ao facto de o fumo do tabaco exercer um efeito
inibidor nos leucdcitos a nivel oral. Nota-se uma diminui¢do da actividade fagocitica e
quimiotaxica de neutréfilos e macréfagos, e uma quebra na producdo de

imunoglobulinas, o que aumenta o risco de colonizagdo bacteriana. Para além disso, o
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habito de fumar exerce uma influéncia negativa na cicatrizacdo de feridas, devido a

diminuicdo da funcédo das células polimorfonucleadas (15,21).

5.2.1.3 Influéncia da medicacéo

Devido a etiologia fibrinolitica da alveolite, deve dar-se importancia a
medicacdo a que 0 paciente esta sujeito, principalmente a farmacos que tém influéncia
no processo da coagulacdo. Como ja foi referido, existem vérias hipoteses de escolha
para terapias antiplaquetaria e anticoagulante. Os farmacos mais utilizados séo o acido
acetilsalicilico e a varfarina, respectivamente (2). No entanto, alguns autores afirmam
que pacientes sujeitos a este tipo de medicacdo ndo tém um risco aumentado de
aparecimento de alveolite seca (16). Nao obstante, principalmente nestes pacientes deve
ser feita uma analise ao INR previamente a cirurgia, de modo a saber se é necessario

substituir ou interromper a terapia (22).

52.14 Influéncia de patologias
Para além das discrasias sanguineas que causam a perda precoce ou ma-
formagc&o do coagulo, outras patologias podem afectar o aparecimento de alveolite. E o

caso das patologias hepaticas e a diabetes (23).

As disfuncbes do foro hepatico geralmente estdo acompanhadas de defeitos na
hemostasia. O sangramento pode surgir devido a varias razdes. Podem ser factores
anatébmicos como hipertensdo portal, Ulceras ou gastrites; anormalidades da funcéo
hepatica, como a reducdo da sintese de proteinas de coagulacdo, absorcdo e
metabolismo da vitamina K afectados, ou incapacidade de eliminacdo de proteinas de
coagulacao activadas; ou complicacdes de tratamento, como € o caso das transfusdes.
Nestes pacientes, a terapia de reposicdo mais segura é o plasma fresco congelado,
porque contem todos os factores de coagulacdo conhecidos (23,24).

No caso da diabetes, sabe-se que é caracterizada por problemas nos mecanismos
de regeneracdo, pelo que também pode influenciar os aspectos de formacéo do coagulo
sanguineo. O facto de afectar a irrigacdo periférica, condiciona o sangramento alveolar

pos-cirdrgico (23,24).

5.2.2 Consideracdes clinicas e laboratoriais

Surge aproximadamente 2 a 4 dias apds o procedimento cirdrgico e apresenta

como sinais clinicos a exposicdo do osso alveolar, notando-se uma camada de tecido
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necrotico de coloracdo amarelo-acinzentada escura; e a inflamagdo dos tecidos moles
adjacentes, denunciada pelo seu aspecto eritematoso e halitose, resultante da zona em
questdo. O principal sintoma é a dor, que pode ir de moderada a severa, e que pode
irradiar para a zona do ouvido e pescoco. A intensidade e frequéncia da dor séo
variaveis, e esta ndo é aliviada pela administracdo de analgésicos. Outros sintomas desta
condicdo sdo cefaleias, insonias, tonturas, sensacdo de sabor desagradavel, e em alguns
casos, trismo. Pode existir linfadenopatia regional ipsilateral associada ao aparecimento
de alveolite mas nao € frequente surgir febre. Pode no entanto surgir hipertermia local
(9,12).

A duracéo e severidade desta condicdo dependem principalmente da capacidade

de regeneracéo do paciente (15).

Microscopicamente, encontra-se um infiltrado inflamatério no remanescente do
coagulo sanguineo, no qual estdo presentes grandes quantidades de fagécitos e células

gigantes, associados a bactérias e necrose da lamina dura (11).

No caso do variante tardia, nota-se a tumefaccdo da zona em questéo,
acompanhada de sintomatologia dolorosa moderada ou severa. Pode também existir

fistulizacdo do conteudo purulento (1).

O aparecimento de alveolite seca ocorre mais frequentemente na mandibula, e
isto tem relacdo com o tipo de osso de cada maxilar. O tecido 6sseo mandibular é mais
compacto com uma densidade mineral superior ao da maxila. Isto tem implicagdes na
irrigacdo sanguinea do osso e em particular do alvéolo dentério. Zonas mais irrigadas
promovem uma formacdo do coagulo sanguineo mais eficaz, o que diminui o risco de
alveolite seca. (1,10,12,14,23)

Devido a sua etiologia fibrinolitica, o diagndstico correcto de alveolite seca
exige um conhecimento da fisiopatologia da hemostasia. O processo, que pode ser
dividido em componentes primario e secundario, é iniciado quando o revestimento
endotelial vascular é lesado por traumatismo, cirurgia ou doenca, e 0 sangue € exposto a

tecido conjuntivo subendotelial (2,23,24).

A hemostasia primaria refere-se ao processo de formacdo do tampdo plaquetario

nos locais da lesdo. Ocorre em poucos segundos ap6s uma lesdo e é de grande
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importancia na interrupcdo de perda sanguinea pelos capilares e outros vasos pequenos
(23,24).

A hemostasia secundéria consiste nas reacgdes do sistema plasmatico da

coagulacgdo, que levam a formacdo de fibrina, sendo um processo que demora varios
minutos. Os filamentos de fibrina produzidos reforcam o tampdo hemostatico primario.
Esta reaccdo e particularmente importante nos vasos de maior calibre e evita a

recorréncia do sangramento apos varias horas ou dias da lesdo (23,24).

Estes dois eventos estdo intimamente relacionados visto que as plaquetas
activadas aceleram a coagulacdo sanguinea, e os produtos da reaccdo da coagulagdo
plasmatica, tais como a trombina, induzem a activacdo plaquetéaria (23,24).

5.2.2.1  Hemostasia primaria

A hemostasia priméria eficaz exige trés eventos fundamentais: aderéncia das
plaquetas, libertacdo dos granulos e agregacdo plaquetaria. Poucos segundos ap6s a
ocorréncia da lesdo, as plaquetas aderem aos filamentos de colagénio no endotélio
vascular, através de pelo menos dois receptores de colagénio: as glicoproteinas Gpla/lla
e GpVI. Esta interaccdo com o colagenio é estabilizada pelo factor de von Willebrand,
uma glicoproteina aderente que permite a fixagdo das plaquetas ao endotélio apesar das
forgas geradas pelo fluxo sanguineo no lumen vascular. A ligacdo da GpV1 ao colagénio

induz a transducdo de sinais, que activam as plaquetas (23,24).

A ligacdo de colagénio, ou agonistas como a epinefrina ou a trombina, aos
receptores de superficie das plaquetas activa duas enzimas da membrana: a fosfolipase
C e a fosfolipase A,. Estas enzimas catalisam a libertacdo de &cido araquiddnico.
Inicialmente, uma pequena quantidade de acido araquidonico libertado é convertido em
tromboxano A, (TXA;) que, por sua vez, pode activar a fosfolipase C. A formacéo de
TXA; a partir do acido araquiddnico é mediada pela ciclooxigenase, uma enzima que €
inibida pelo &cido acetilsalicilico e por anti-inflamatoérios ndo-esterdides. A inibi¢do da
sintese de TXA, é causa de sangramento leve em alguns pacientes e &€ a mesma via pela

qual actuam alguns anti-tromboticos (2,23,24).

A activacdo das plaquetas leva a uma cascata de sinalizacdo intraplaquetaria, que
induz o fluxo de célcio e leva a remodelacdo do citoesqueleto, mudanga de forma,

formacdo de filopddios e libertacdo do contetdo dos granulos. Estas alteracdes
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propiciam a aderéncia das plaquetas a substratos, formando agregados intravasculares
em associa¢do com glicoproteinas das plaquetas e da matriz, tais como colagénio, factor
de von Willebrand e fibrinogénio. Apds a sua activacdo, as plaquetas segregam o

conteudo dos seus granulos no plasma (23,24).

e As endoglicosidases e uma enzima de clivagem da heparina séo libertadas
dos lisossomas

e Libertacdo de célcio, serotonina e ADP dos granulos densos

e Diversas proteinas sdo libertadas dos granulos a, incluindo o factor de von
Willebrand, a fibronectina, a trombospondina, o factor de crescimento
derivado das plaquetas (FCDP) e uma proteina de neutralizacdo da heparina

(factor plaquetario 4).

O ADP libertado liga-se a receptores purinérgicos que, quando activados,
modificam a configuracdo do complexo Gpllb/llla, resultando na sua ligacdo ao
fibrinogénio com retencdo das plaquetas adjacentes num tampdo hemostético. O FCDP
libertado estimula o crescimento e migracdo dos fibroblastos e das células musculares

lisas na parede do vaso, componentes importantes no processo de reparacao (23,24).

5.2.2.2  Hemostasia secundaria

Durante o processo de formacdo do tampdo hemostatico primério, as proteinas
da coagulacdo sanguinea sdo activadas para desencadear a hemostasia secundéaria. Na
via classica da coagulacdo, foram definidas quatro reac¢des que culminam na producgédo
de trombina suficiente para converter uma pequena quantidade de fibrinogénio
plasméatico em fibrina. Cada uma destas reaccdes exige a formagdo de um complexo
ligado a superficie e a conversdo das proteinas percursoras inactivas em proteases
activas por proteolise limitada. Cada uma destas reaccbes € regulada por co-factores

plasmaticos e celulares e pelo calcio (2,23,24).

Na reaccdo 1 (a via intrinseca ou de contacto da coagulacdo) trés proteinas
plasmaticas formam um compl+exo sobre o colagénio endotelial vascular — o factor de
Hageman (factor XII), o cininogénio de alto peso molecular (HMHK) e a pré-calicreina
(PK). Apds a sua ligacdo ao HMHK, o factor XII é lentamente convertido numa
protease activa (XlIla) que, em seguida, activa a PK em calicreina, e o factor XI em Xla.

A calicreina acelera a conversédo do factor XII em Xlla, enquanto o factor Xla participa
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de reaccOes subsequentes da coagulacdo. Pode existir um mecanismo alternativo para a
activacdo do factor XI, visto que os pacientes que tém deficiéncia de factor X1, HMWK
ou PK apresentam hemostasia aparentemente normal, sem sangramento clinico
(2,23,24).

A reaccdo 2 (a via extrinseca ou dependente do factor tecidual) fornece uma
segunda via para desencadear o processo da coagulacdo ao activar o factor VII numa
protease. Ocorre formacdo de um complexo entre o factor VII, o célcio e o factor
tecidual, uma lipoproteina encontrada nas membranas celulares e exposta por lesao
celular. A via do factor tecidual VII é continuamente activada e contribui notavelmente
para a coagulacdo basal, podendo mesmo ser a principal via que inicia a coagulacdo. O
factor VII e trés outras proteinas da coagulacdo — os factores Il (protrombina), IX e X —
necessitam de célcio e de vitamina K para a sua actividade bioldgica. Estas proteinas
sdo sintetizadas no figado, onde uma carboxilase dependente da vitamina K catalisa
uma modificacdo pos-traducdo singular, que adiciona um segundo grupo carboxila a
certos residuos de acido glutdmico. Pares destes residuos de é&cido di-y-
carboxiglutamico ligam-se ao célcio, que altera a configuragdo proteica para ligacdo a
superficies de fosfolipidos, conferindo actividade biolégica. A inibicdo dessa
modificacdo por antagonistas da vitamina K (como a varfarina, por exemplo) € a base

de uma das formas mais comuns de terapia anticoagulante (2,23,24).

Na reaccdo 3, o factor X é activado pelas proteases geradas nas duas reac¢oes
anteriores. Numa reac¢do, forma-se um complexo dependente do célcio entre os
factores VII, IX e X. Neste complexo, o factor 1X é convertido em factor 1Xa pelo
factor Xla que foi gerado na reaccdo 1 (via intrinseca). Em seguida, o factor X é
activado pelo factor 1Xa, em combinacdo com o factor VIII. Como alternativa, ambos 0s
factores (IX e X) podem ser activados mais directamente pelo factor Vlla, que é gerado
na reaccdo 2 (via extrinseca). A activacao dos factores IX e X fornece uma ligacao entre

as vias de coagulacdo intrinseca e extrinseca (2,23,24).

A reac¢do 4, a ultima, converte a protrombina em trombina na presenca de factor
V e célcio, a superficie das plaquetas activadas ou das células endoteliais. A trombina
desempenha varias funcbes na hemostasia. Embora o seu papel principal seja a
conversdo de fibrinogénio em fibrina, a trombina também activa os factores V, VIII e

XIIl, e estimula a agregacdo e a secrecdo plaquetarias. Apos a libertacdo dos
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fibrinopeptidios A e B das cadeias a e B do fibrinogénio, a molécula modificada, agora
denominada monomero de fibrina, sofre polimerizacdo. Este polimero de fibrina é entéo
estabilizado pelo entrecruzamento de cadeias individuais pelo factor Xllla, uma

transglutaminase plasmatica (2,23,24).

5.2.2.3 Lise do coagulo

A lise do codgulo e o reparo do vaso comecam imediatamente apds a formagao
do tampdo hemostatico definitivo. Os trés activadores potenciais do sistema fibrinolitico
sdo: fragmentos do factor de Hageman, o activador do plasminogeénio urinario (uPA) ou
urocinase, e o activador do plasminogénio tecidual (tPA). Os principais activadores
fisiologicos (tPA e uPA), difundem-se a partir das células endoteliais e convertem o
plasminogénio aderido ao coédgulo de fibrina em plasmina. De seguida, a plasmina
degrada o polimero de fibrina em pequenos fragmentos, que sdo eliminados por
fagocitose. Embora a plasmina também possa degradar o fibrinogénio, a reaccédo

permanece localizada, por trés razdes (23,24):

e O tPA e algumas formas de uPA activam o plasminogénio de modo mais
eficiente quando aderido a coagulos de fibrina

e Qualquer plasmina que entra na circulacdo €é rapidamente ligada e
neutralizada pelo inibidor de plasmina a, (0S pacientes que carecem deste
factor apresentam fibrin6lise descontrolada e hemorragia)

e As células endoteliais libertam um inibidor do activador de plasminogénio

(PAI) 1, que blogueia a accao do tPA.

Apenas uma pequena quantidade de cada enzima da coagulagdo é convertida na
sua forma activa. Como consequéncia, o tampao hemostatico ndo se propaga para além
do local da lesdo. A fluidez do sangue é mantida pelo proprio fluxo sanguineo, pela
adesdo dos factores de coagulacdo as superficies e a sua retencdo no codgulo em
formagdo, e por varios inibidores presentes no plasma. Estes factores reduzem a
concentragdo das enzimas e co-factores e diminuem as taxas das reacgOes. A
antitrombina, as proteinas C e S e o Inibidor da Via do Factor Tecidual (TFPI) sdo
inibidores importantes que mantém a fluidez do sangue. Estes inibidores tém modos de
accgéo distintos (23,24).
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e A antitrombina forma um complexo com todos os factores de coagulagao,
excepto o factor VII. A velocidade de formacdo dos complexos € acelerada
pela heparina e por moléculas semelhantes & heparina existentes na
superficie das células endoteliais. A capacidade da heparina de acelerar a
actividade da antitrombina é a base da sua ac¢do anticoagulante.

e A proteina C € convertida em protease activa pela trombina ap6s a sua
ligacdo a uma proteina da célula endotelial, a trombomodulina. Em seguida,
a proteina C activada inactiva os co-factores plasmaticos V e VIII por
protedlise limitada, reduzindo a velocidade de duas reacgdes criticas da
coagulacgdo. A funcdo inibitoria da proteina C é aumentada pela proteina S.

Os niveis reduzidos de antitrombina ou das proteinas C e S, ou a presenca de
formas disfuncionais destas moléculas resultam num estado hipercoagulével ou pré-
trombotico (23,24).

5.2.3 Prevencao e factores de risco

Visto a etiologia das alveolites ndo estar claramente definida, a atitude clinica
correta passa pela prevencao, que € determinada pela historia clinica médica e dentaria
do paciente, achados clinicos ou laboratoriais pertinentes e a presenca de factores de
risco. Estes incluem histdria pregressa de alveolites, extraccdo cirdrgica de terceiros
molares mandibulares, higiene oral insatisfatoria, histéria recente de pericoronarite,
presenca de alguma patologia relacionada com o dente a extrair, habitos tabagicos,

medicagdo com contraceptivos orais e pacientes imunocomprometidos (9,12).

Na prevencdo da alveolite podem adoptar-se medidas farmacol6gicas e ndo-

farmacoldgicas. Estas ultimas sdo imperativas e consistem em (9):

e Eliminar, quando possivel, os factores de risco;

e Planear cuidadosamente o acto cirirgico;

e Ultilizar técnicas cirdrgicas adequadas, minimamente invasivas;

e Garantir a presenca do coagulo sanguineo apds a extrac¢éo;

e Tomar medidas para estabilizar a saude periodontal e garantir a assepsia do
campo operatorio (destartarizacdo; bochecho com antiséptico)

e Recomendar a cessacdo ou diminuicdo dos habitos tabagicos durante o

primeiro dia ap0s o acto cirurgico;
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e Instruir o paciente a ndo bochechar no primeiro dia pos-operatério.

Podem também utilizar-se varios farmacos como medida profilactica, como é o
caso de agentes antifibrinoliticos, antibidticos, analgésicos e antisépticos (9). A
irrigacao do alvéolo com soro fisioldgico apos extraccdo da peca dentaria contribui para
a diminui¢do do aparecimento de alveolites, pela remocéo de restos de tecido dsseo,
dentério e de granulagdo, assim como pela diminuigdo da contaminagdo bacteriana do
alvéolo (15). Outra hipotese clinica € a utilizacdo de clorohexidina. Esta substancia é
um antiséptico que altera a permeabilidade citoplasmaética das bactérias da cavidade
oral, e causa a precipitacdo das proteinas e &cidos nucleicos (25,26). Bochecos com
clorohexidina tém-se provado eficazes na prevencdo da alveolite. Podem ser utilizados
bochechos com a concentracdo de 0.12% ou na forma de gel com a concentracdo de
0.2%. Ambas as formas disponiveis apresentam bons resultados clinicos (25-28). No
entanto, segundo Tomas et al, a actividade antimicrobiana da clorohexidina est4
dependente da concentracdo, sendo este aspecto mais importante que o volume
administrado. Sabe-se também que a alimentacdo diminui consideravelmente a eficacia
da clorohexidina. Assim, pode ser pertinente recomendar aplicacfes mais frequentes nos
casos em que o paciente tenha um ou mais factores de risco para o aparecimento de

alveolites, de modo a garantir um meio oral mais antiséptico durante a reabilitacéo (29).

Quando utilizada a clorohexidina em forma de bochechos, deve ter-se em conta
que estes ndo devem ser realizados nas primeiras 24 horas apds a cirurgia. Neste
aspecto, a forma em gel apresenta vantagens, podendo ser utilizada imediatamente a

seguir a extrac¢ao (25-27,29).

Devido ao envolvimento bacteriano na etiologia das alveolites, a utilizacdo de
antibidticos como medida preventiva também tem sido estudada. No entanto, neste
aspecto surgem controvérsias entre os profissionais. Enquanto estudos demostram a
eficacia da utilizacdo de antibioticos profilacticamente na prevencdo desta patologia,
existem profissionais que expdem as desvantagens do seu uso. Estas sdo o seu alto
custo, a possibilidade de criar resisténcias antibioticas e os efeitos secundarios que
podem causar (hipersensibilidade e destruicdo dos microorganismos comensais)
(9,12,27,30). Dos varios antibidticos disponiveis, o metronidazole sera a escolha mais

acertada para prevencdo da alveolite, visto ter um espectro mais reduzido focando-se
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principalmente em espécies anaerdbias. Assim, reduzem-se 0s possiveis efeitos

adversos como a criacdo de resisténcias (15).

Aplicagdes topicas de antibidticos no alvéolo podem ser consideradas. No
entanto, um grande nimero de autores recomenda que 0 uso de prevencdo antibiodtica
sistémica se limite a pacientes imunocomprometidos, com sintomas como
linfadenopatias, ou com historia clinica pregressa de alveolites (15). Em qualquer caso,
a administracdo pré-operatoria apresenta melhores resultados na diminuicdo do
aparecimento de alveolites, em comparacdo com a administracdo pos-operatoria (9).

Também a administracdo da anestesia pode ter efeitos no aparecimento de
complicagBes, em particular a alveolite seca. E necessario que esta seja administrada
segundo uma técnica correcta e condicdes de assepsia cuidadas, ndo sO para garantir o
seu efeito, mas também para evitar complicac@es. E possivel o aparecimento de escaras
na mucosa oral na zona da injeccdo que pode dever-se a inumeros factores como a
utilizacdo de uma técnica traumatica (injeccdo intra-arterial, rapidez excessiva ou
quantidade exagerada), sensibilidade do paciente ao anestésico ou ao vasoconstritor,
alteracdo das propriedades dos mesmos, ou inoculacdo de microorganismos da cavidade
oral aquando da injeccdo. Este Gltimo factor também € passivel de causar celulites (1).
No entanto, a literatura referente a relacdo entre o uso de anestésicos locais e 0
aparecimento de alveolite ndo atinge um consenso. Alguns autores referem que o uso de
anestesias com epinefrina, ao diminuir o sangramento e perfusdo sanguinea, pode ter um
efeito negativo na capacidade de cicatrizacdo. Referem também que a epinefrina
aumenta a fibrindlise. Assim sendo, recomendam atencdo e cuidado ao administrar o

anestésico, principalmente nos casos de injeccao intra-ligamentar (15).

5.2.4 Tratamento

Relativamente a hipdteses de tratamento, ndo existe nenhuma terapéutica
especifica e eficaz para as alveolites, devido a sua etiopatologia complexa ndo estar
completamente conhecida. Assim, as opcOes de tratamento para esta condicdo séo
geralmente paliativas, sendo o seu objectivo principal diminuir o desconforto do
paciente durante o periodo de tempo necessario para 0 0SSO exposto ser coberto por

novo tecido de granulagdo (9,12,15).
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Alguns autores referem ser necessaria a desbridacdo mecanica do alveolo
contaminado (de modo a promover 0 sangramento) e posterior terapia com antibioticos.
No entanto, este € outro ponto que gera controvérsias, sendo que ha profissionais que
pensam que esta técnica possa ser ineficaz e até mesmo agravar a situacdo, aumentando
a sintomatologia dolorosa (1,12,15). Uma alternativa a este processo mecanico € a
lavagem do alvéolo com uma solucdo de perdxido de hidrogénio a 3%. Ao contactar
com o tecido, é libertado oxigénio, que promove uma acc¢do germicida, a0 mesmo
tempo que contribui para o desbridamento das zonas necroticas e limpeza da zona em
questdo pela sua accdo efervescente. Pode associar-se a este processo, a irrigacdo com
uma solucdo de iodeto de sodio a 2%, devido as suas boas propriedades antisépticas.
Para irrigacdo do alvéolo pode também utilizar-se clorohexidina ou soro fisiologico
(1,9,12).

Segundo Parthasarathi et al, apesar de se acreditar na reducdo da incidéncia de
alveolite seca com uso de antibidticos, os riscos da aplicacdo desta terapia devem ser
tomados em conta, nomeadamente resisténcias bacterianas e alergias do paciente (16).
Para além disso, a antibioterapia apresenta melhores efeitos quando aplicada como

medida preventiva (9).

Para além da irrigacdo, pode também recorrer-se a aplicacdo de um curativo
intra-alveolar impregnado com medicacdo. Assim, atinge-se uma concentracdo local do
medicamento superior a encontrada ao utilizar-se um método de administracdo
sistémica. Para além disso, diminuem-se o0s efeitos adversos que geralmente
acompanham a medicacdo sistémica e impede-se que o alvéolo acumule restos
alimentares. No entanto, os curativos intra-alveolares ndo devem ser utilizados
unicamente com o objectivo de profilaxia, de modo a evitar possiveis efeitos
secundarios (apesar de raros) e custos adicionais para o paciente (9). Esta € a
metodologia utilizada no tratamento de alveolite seca na Clinica Universitaria da UCP-
CRB.

Segundo alguns autores, o curativo ideal para o tratamento de alveolites é aquele
qgue promove um alivio rapido e eficaz da dor, ndo irrita as mucosas circundantes, é
facilmente absorvido ou incorporado, permite contacto intimo com as paredes dos
alvéolo, e antiséptico, é estavel no meio oral, ndo sofre alteracdes de volume quando em

contacto com sangue ou saliva, e é facilmente aplicado. Em sintonia com o que
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actualmente se conhece da etiologia da alveolite, o curativo deve ser bactericida,
antifibrinolitico e analgésico. Oxido de zinco-eugenol é um curativo recomendado por

varios autores (12,15).

Seguidamente, segue-se um estudo sobre a alveolite seca e a sua incidéncia e

apresentacdo clinica no ambito da Cirurgia Oral.
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I1. Objectivos
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Com o presente estudo pretendem analisar-se 0s mecanismos biolégicos e parametros
clinicos da alveolite seca, tentando averiguar a possivel existéncia de correlagbes entre

varios factores de risco e o0 aparecimento desta condig&o.
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[1l. Metodologia
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Realizou-se um estudo observacional e prospectivo, onde se analisou uma amostra
de individuos com idades compreendidas entre 0s 17 e 0s 94 anos, pacientes da consulta
de Cirurgia Oral da Clinica Universitaria da Universidade Catdlica Portuguesa — Centro
Regional das Beiras, que realizou exodontias no periodo entre Fevereiro e Junho de
2011,

Estes pacientes preencheram um questionério fechado na consulta de controlo pés-
operatério, com auxilio do autor, uma semana ap0s 0 acto cirdrgico. Este questionério
(ver Anexo 1) consistia no registo da historia clinica geral do paciente, com enfése nos
factores de risco para o aparecimento de complicacées referidos na analise bibliografica,
e na presenca ou auséncia de sinais e sintomas relevantes. Estes dados foram recolhidos
de modo confidencial, tendo sido assinado pelos pacientes o Consentimento Informado,

autorizando a sua utilizacdo no estudo.

As variaveis analisadas com possivel influéncia no aparecimento de alveolite seca
foram: idade, género, indice de higiene oral, hébitos tabagicos, salde periodontal,
medicacdo AC e/ou AG, terapia contraceptiva, patologias com influéncia na hemostasia,
sintomatologia dolorosa pré-operatdria, infeccdo pré-operatdria, deiscéncia da sutura,
maxilar afectado pela cirurgia, exodontias de terceiros molares mandibulares, técnica

cirtrgica, antibioterapia pos-operatoria, e adesao as indicagdes pos-operatorias.

Os dados recolhidos foram analisados e tratados estatisticamente com 0 recurso ao
programa de andlise estatistica SPSS (Statistical Program for the Social Sciences) 20.
Foram calculadas as prevaléncias expressas em percentagem, e foram realizadas
correlagOes entre as varidveis. Para verificar a dependéncia das varidveis recorreu-se ao
teste do Qui-quadrado (x?), com recurso alternativo ao teste de Fisher (utilizado quando

se verifica uma amostra de pequena dimensao).
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V. Resultados
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O espaco amostral deste estudo consistiu nos pacientes da consulta de Cirurgia
Oral da Clinica Universitéria, que foram sujeitos ao processo cirurgico de exodontia.
Recolheram-se registos de 83 casos clinicos, efectuados em pacientes entre os 17 e 0s
94 anos de idade, verificando-se que 42 eram do género feminino e 41 do género

masculino.

1 Factores de risco

1.1 Factores pré-operatorios:

1.1.1 Idade por faixa etaria

Comecando por analisar a frequéncias dos factores de risco para o aparecimento
de alveolites secas e complicacdes em geral, e relativamente a idade: apesar de a
amostra estudada conter elementos de quase todas as faixas etérias, verifica-se uma

predominancia de aproximadamente 28% na faixa dos 40 aos 49.

Gréfico 1 Idade por faixa etaria
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1.1.2 Género

Relativamente ao género, conseguiu-se uma amostra equivalente de mulheres e

de homens.

Gréfico 2 Género
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1.1.3 Higiene oral (indice de Silness-L0e)

Para classificacdo da higiene oral dos pacientes utilizou-se o indice de Silness &
Loe (1=acumulacéo leve de placa observada com ajuda da sonda e/ou revelador de
placa; 2=acumulagdo moderada de placa no dente ou bolsa periodontal, observada a

olho n(; 3=abundancia de placa no dente ou bolsa periodontal).

Graéfico 3 Higiene Oral (indice de Silness-L&e)
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1.1.4 Habitos tabéagicos

Frequency

Gréfico 4

Habitos tabagicos
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1.1.5 Saude periodontal
Foram também considerados os diagnosticos periodontais, sendo classificados
como periodontite crénica leve (PCL), periodontite crénica moderada (PCM),

periodontite cronica avangada (PCA) ou saude periodontal (auséncia de patologia

periodontal).

Gréfico 5

Saude periodontal
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1.1.6 Medicacdo anticoagulante e/ou antiagregante

plaguetéaria

No que diz respeito a medicacdo, considerou-se aquela que pode apresentar

efeitos no mecanismo de hemostasia. Assim, foram incluidos os

anticoagulantes e antiagregantes plaquetares.

Frequency

Gréfico 6 Medicacdo AC e/ou AG
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1.1.7 Terapia contraceptiva
Grafico 7 Mulheres sob terapia contraceptiva
7 66.7%
209
-
= 33.3%
a
e

10

Ausente Presente

Terapia contraceptiva

38



1.1.8 Patologias com influéncia na hemostasia

Consideraram-se também as patologias com possiveis efeitos anti-hemostaticos,

como as patologias hepéticas (como hepatites e quistos hepéticos) e a diabetes.

Gréfico 8 Patologias com influéncia na hemostasia
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1.1.9 Sintomatologia dolorosa pré-operatoéria

Foram também analisados os casos com sintomatologia dolorosa pré-operatoria,

verificando-se uma percentagem de 31%.

Gréfico 9 Sintomatologia pré-operatoria
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1.1.10 Infeccéo pré-operatoria

Gréfico 10

Infeccéo pré-operatéria
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1.2 Factores per e pos-operatorios:

1.2.1 Deiscéncia da sutura na consulta de controlo

Gréfico 11

Deiscéncia da sutura na consulta de controlo
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1.2.2 NUmero de exodontias consoante o maxilar

Gréfico 12 NUmero de exodontias consoante o maxilar
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1.2.3 Exodontia de terceiros molares mandibulares

Gréafico 13 Exodontia de terceiros molares mandibulares
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1.2.4 Técnica cirurgica

Relativamente a técnica cirdrgica utilizada, anotaram-se os varios procedimentos

de técnica aberta que foram executados. Apesar de 77% dos casos ter sido resolvido

com o recurso a técnica fechada, verificaram-se casos de odontosseccdo, osteotomia,

elaboracdo de retalhos, ou a conjuncéo destes trés.

Frequency

Gréfico 14 Técnica cirargica utilizada
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1.2.5 Antibioterapia pos-operatoria

Gréfico 15 Antibioterapia p6s-operatoria
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1.2.6 Adesdo as indicacOes pos-operatdrias
Outro factor analisado foi o cumprimento das indicaces pos-operatorias de ndo

bochechar nem cuspir nas 12 horas posteriores a cirurgia. 12% dos pacientes ignorou

uma ou ambas estas indicacdes.

Gréfico 16 Adesao as indicagdes pos-operatorias
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1.2.7 Complicacgdes pos-operatorias

Deixando os factores de risco, e passando para as frequéncias de aparecimento

de complicacBes pos-operatérias, verifica-se 0 seu surgimento na percentagem de

aproximadamente 22% dos casos. Estes 18 casos de complicacdes incluem 5 casos de
hemorragia pds-operatoria, 16 de sintomatologia dolorosa pds-operatoria, 5 de alveolite

seca, 1 de alveolite himida e uma comunicacgao oro-antral.

Gréfico 17 Incidéncia de complicagdes pds-operatorias
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2 Associacao entre o aparecimento de alveolite seca e

os factores de risco

Verificou-se o aparecimento de 5 casos de alveolite seca (6%) na amostra de 83

casos clinicos estudados.

2.1 Distribuicéo de alveolite seca por faixa etaria

Relativamente ao aparecimento de alveolite seca, e tendo em conta as faixas
etarias, verificou-se que 80% dos casos de alveolite seca registados surgiram em

pacientes com idades entre 0s 40 e os 60 anos.

Grafico 18 Distribuicdo de alveolite seca por faixa etaria
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Tabela 2.3.2 - Chi-Square Tests

Value df Asymp. Sig. (2-
sided)
Pearson Chi-Square 3,870° 7 ,795
Likelihood Ratio 5,602 7 ,587
Linear-by-Linear Association ,076 1 , 783
N of Valid Cases 83

a. 11 cells (68,8%) have expected count less than 5. The minimum
expected count is ,12.

2.2 Distribuicéo de alveolite seca por género

Quanto ao género, registou-se um aparecimento exclusivo de alveolite seca em

mulheres.
Gréfico 19 Distribui¢do de alveolite seca por género
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Tabela 2.3.4 - Chi-Square Tests

Value df Asymp. Sig. (2- | Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
sided) sided) sided)

Pearson Chi-Square 5,194% 1 ,023

Continuity Correction” 3,304 1 ,069

Likelihood Ratio 7,125 1 ,008

Fisher's Exact Test ,055 ,029
Linear-by-Linear Association 5,131 1 ,023

N of Valid Cases 83

a. 2 cells (50,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 2,47.

b. Computed only for a 2x2 table

2.3 Distribuicéo de alveolite seca por indice de higiene oral

No que toca a higiene oral, notou-se uma distribuicdo equivalente entre as

variaveis. O indice 3 foi 0 que apresentou menos casos de alveolite.

Gréfico 20

Distribuicdo de alveolite seca por indice de higiene oral
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Tabela 2.3.6 - Chi-Square Tests

Value df Asymp. Sig. (2-
sided)
Pearson Chi-Square 5322 2 ,766
Likelihood Ratio ,464 2 ,793
Linear-by-Linear Association ,450 1 ,502
N of Valid Cases 83

a. 3 cells (50,0%) have expected count less than 5. The minimum

expected count is ,54.

2.4 Distribuicéo de alveolite seca vs. habitos tabagicos

Relativamente aos habitos tabagicos, notou-se que todos os casos registados de

alveolite seca ocorreram em pacientes ndo fumadores.

Gréfico 21

Distribuicdo de alveolite seca vs. habitos tabagicos
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Tabela 2.3.8 - Chi-Square Tests

Value df Asymp. Sig. (2- | Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
sided) sided) sided)

Pearson Chi-Square 1,370 ,242

Continuity Correction” ,359 ,549

Likelihood Ratio 2,373 ,123

Fisher's Exact Test ,578 ,308
Linear-by-Linear Association 1,354 ,245

N of Valid Cases 83

a. 2 cells (50,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 1,02.

b. Computed only for a 2x2 table

2.5 Distribuicéo de alveolite seca vs. saude periodontal

Tendo em conta o diagndstico periodontal, o aparecimento de alveolites ocorreu

em 60% dos casos em pacientes sem patologias periodontais. Os restantes dois casos

ocorreram nas classificagdes leve e mediana da periodontite.

Gréfico 22

Distribuicéo de alveolite seca vs. salde periodontal
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Tabela 2.3.10 - Chi-Square Tests

Value df Asymp. Sig. (2-
sided)
Pearson Chi-Square 1,648% 3 ,649
Likelihood Ratio 2,520 3 472
Linear-by-Linear Association ,003 1 ,959
N of Valid Cases 83

a. 4 cells (50,0%) have expected count less than 5. The minimum
expected count is ,54.

2.6 Distribuicdo de alveolite seca vs. medicacdo AC e/ou
AG

Abordando o tema da medicagédo, reparou-se que todos os casos registados de
alveolite seca ocorreram em pacientes que ndo estavam a ser medicados com

anticoagulantes e/ou antiagregantes plaquetarios.

Gréfico 23 Distribuicéo de alveolite seca vs. medicacdo AC e/ou AG
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Tabela 2.3.12 - Chi-Square Tests

Value df Asymp. Sig. (2- | Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
sided) sided) sided)

Pearson Chi-Square ,568% ,451

Continuity Correction” ,000 1,000

Likelihood Ratio 1,047 ,306

Fisher's Exact Test 1,000 ,594
Linear-by-Linear Association ,561 ,454

N of Valid Cases 83

a. 2 cells (50,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is ,48.

b. Computed only for a 2x2 table

2.7 Distribuicéo

contraceptiva

de

alveolite

Seca

vs. medicacao

Quanto a terapia hormonal contraceptiva, apenas um caso de alveolite surgiu

numa paciente medicada com a pilula.

Gréfico 24

Distribuicéo de alveolite seca vs. medicacéo contraceptiva
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Tabela 2.3.14 - Chi-Square Tests

Value df Asymp. Sig. (2- | Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
sided) sided) sided)

Pearson Chi-Square ,4542 1 ,500

Continuity Correction” ,028 1 ,866

Likelihood Ratio ,491 1 ,484

Fisher's Exact Test ,650 ,453
Linear-by-Linear Association 443 1 ,506

N of Valid Cases 42

a. 2 cells (50,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 1,67.

b. Computed only for a 2x2 table

2.8 Distribuicdo de alveolite seca vs. patologias com

influéncia na hemostasia

Considerando as patologias com efeitos inibidores da hemostasia, ndo se

recolheu nenhum caso de alveolite seca em pacientes sofredores de patologia hepética,

diabetes ou discrasias sanguineas.

Gréfico 25 Distribuigdo de alveolite seca vs. patologias com influéncia na hemostasia
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Tabela 2.3.16 - Chi-Square Tests

Value df Asymp. Sig. (2-
sided)
Pearson Chi-Square 8132 2 ,666
Likelihood Ratio 1,470 2 ,480
Linear-by-Linear Association 717 1 ,397
N of Valid Cases 83

a. 4 cells (66,7%) have expected count less than 5. The minimum

expected count is ,30.

2.9 Dlstribuicdo de alveolite seca vs.

dolorosa pre-operatoria

sintomatologia

40% dos casos de alveolite seca surgiram em pacientes que referiram

sintomatologia dolorosa pré-operatoria.

Gréfico 26

Distribuicdo de alveolite seca vs. sintomatologia
dolorosa pré-operatoria
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Tabela 2.3.18 - Chi-Square Tests

Value df Asymp. Sig. (2- | Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
sided) sided) sided)

Pearson Chi-Square ,186° ,666

Continuity Correction® ,000 1,000

Likelihood Ratio ,179 672

Fisher's Exact Test ,646 ,502
Linear-by-Linear Association ,184 ,668

N of Valid Cases 83

a. 2 cells (50,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 1,57.

b. Computed only for a 2x2 table

2.10 Distribuicao de alveolite seca vs. deiscéncia da sutura

na consulta de controlo

N&o se verificou nenhum caso de alveolite em alvéolos sujeitos a deiscéncia da

sutura.

Gréafico 27

Distribuicdo de alveolite seca vs. deiscéncia da
sutura na consulta de controlo
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Tabela 2.3.20 - Chi-Square Tests

Value df Asymp. Sig. (2- | Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
sided) sided) sided)

Pearson Chi-Square 7292 ,393

Continuity Correction” ,021 ,885

Likelihood Ratio 1,327 ,249

Fisher's Exact Test 1,000 ,517
Linear-by-Linear Association ,720 ,396

N of Valid Cases 83

a. 2 cells (50,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is ,60.

b. Computed only for a 2x2 table

2.11 Distribuicdo de alveolite seca vs. aparecimento de

infeccdo pré-operatoria

40% dos casos de alveolite seca registados apresentavam infec¢éo pré-operatoria

no dente em questao.

Gréafico 28
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infec¢do pré-operatéria

3=

Alveolites secas
[ ]
i

60%

40%

Mao

Sim

Infecgdo pré-operatoria

55




Tabela 2.3.22 - Chi-Square Tests

Value df Asymp. Sig. (2- | Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
sided) sided) sided)

Pearson Chi-Square ,401°% 527

Continuity Correction” ,014 ,906

Likelihood Ratio 375 ,541

Fisher's Exact Test ,614 426
Linear-by-Linear Association ,396 ,529

N of Valid Cases 83

a. 2 cells (50,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 1,39.

b. Computed only for a 2x2 table

2.12 Distribuicao de alveolite seca por maxilar

Verificou-se que 60% dos casos ocorreram no maxilar superior.

Alveolites secas

Graéfico 29

Distribuicao de alveolite seca por maxilar
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Tabela 2.3.24 - Chi-Square Tests

Value df Asymp. Sig. (2- | Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
sided) sided) sided)

Pearson Chi-Square ,239°% ,625

Continuity Correction” ,001 ,978

Likelihood Ratio ,241 ,624

Fisher's Exact Test ,676 ,488
Linear-by-Linear Association ,236 ,627

N of Valid Cases 83

a. 2 cells (50,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 2,47.

b. Computed only for a 2x2 table

2.13 Distribuicao de alveolite seca em casos de exodontia

de um terceiro molar mandibular

Apenas 5% dos casos envolvendo um terceiro molar mandibular apresentou

alveolite seca. Tratou-se de apenas um caso entre 0s cinco totais.

Grafico 30
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Tabela 2.3.26 - Chi-Square Tests

Value df Asymp. Sig. (2- | Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
sided) sided) sided)

Pearson Chi-Square ,049% 1 ,825

Continuity Correction” ,000 1 1,000

Likelihood Ratio ,051 1 ,822

Fisher's Exact Test 1,000 ,652
Linear-by-Linear Association ,048 1 ,826

N of Valid Cases 83

a. 2 cells (50,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 1,20.

b. Computed only for a 2x2 table

2.14 Distribuicdo de alveolite seca por técnica cirurgica

aplicada

A maioria dos casos de alveolite surgiu em actos cirdrgicos utilizando apenas

procedimentos da técnica fechada. Apenas um caso surgiu paciente em que se efectuou

odontossec¢ao.
Gréfico 31 Distribuicao de alveolite seca por técnica cirdrgica aplicada
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Tabela 2.3.28 - Chi-Square Tests

Value df Asymp. Sig. (2-
sided)
Pearson Chi-Square 1,058 ,901
Likelihood Ratio 1,582 ,812
Linear-by-Linear Association ,358 ,549
N of Valid Cases 83

a. 8 cells (80,0%) have expected count less than 5. The minimum

expected count is ,12.

2.15 Distribuicdo de alveolite seca vs. antibioterapia poés-

operatoéria

80% dos casos de aparecimento de alveolite seca ocorreram em pacientes que

ndo foram sujeitos a antibioterapia pds-operatoria. Apenas um paciente sob terapia

antibidtica desenvolveu um caso de alveolite seca.

Gréfico 32
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Tabela 2.3.30 - Chi-Square Tests

Value df Asymp. Sig. (2- | Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
sided) sided) sided)

Pearson Chi-Square ,158% ,691

Continuity Correction” ,000 1,000

Likelihood Ratio ,168 ,682

Fisher's Exact Test 1,000 574
Linear-by-Linear Association ,156 ,693

N of Valid Cases 83

a. 2 cells (50,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 1,39.

b. Computed only for a 2x2 table

2.16 Distribuicdo de alveolite seca vs. adesdo as indicagoes

pés-operatorias

70% dos pacientes que ignoraram as indicacfes pds-operatdrias desenvolveram

alveolite seca. Em apenas 2 dos casos foram cumpridas as indicagdes.

Grafico 33
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Tabela 2.3.34 - Chi-Square Tests

Value df Asymp. Sig. (2- | Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
sided) sided) sided)

Pearson Chi-Square 11,545% ,001

Continuity Correction” 7,232 ,007

Likelihood Ratio 7,235 ,007

Fisher's Exact Test ,011 ,011
Linear-by-Linear Association 11,406 ,001

N of Valid Cases 83

a. 2 cells (50,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is ,60.

b. Computed only for a 2x2 table
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3 Caracteristicas clinicas dos casos de alveolite seca

observados

3.1 Distribuicdo de alveolite seca vs. sintomatologia

dolorosa pos-operatoéria

Gréfico 34 Distribuicdo de alveolite seca vs. sintomatologia
dolorosa pés-operatéria
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Todos os casos de alveolite seca registados apresentaram sintomatologia
dolorosa. Relativamente a escala de dor utilizada na altura do preenchimento dos
questionarios, o valor 5 foi 0 mais respondido pelos pacientes que desenvolveram uma

alveolite seca. Apenas um paciente referiu o nivel 10.

Gréafico 35 Distribuicao de alveolite seca por grau de dor
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3.2 Distribuicdo de alveolite seca vs. aparecimento da

sintomatologia dolorosa

Em 60% dos casos foi referido um aparecimento subito da dor, ao contrario dos

restantes que apresentavam um aparecimento lento.

Gréfico 36 Distribuicdo de alveolite seca vs. aparecimento da

sintomatologia dolorosa
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3.3 Distribuicéo de alveolite seca por tipo de dor

Também 60% referiram um tipo de dor pulsatil, ao invés de tipo moedeira.

Gréfico 37 Distribuicao de alveolite seca por tipo de dor
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3.4 Distribuicao de alveolite seca vs. localizacéo da dor

Todos os casos referiram dor localizada na zona do alvéolo pds-extraccional

com irradiacdo para o olho e ouvido ipsilaterais, cabeca ou zona posterior da mandibula.

Num caso de alveolite num primeiro pré-molar superior, notou-se irradiagdo para a zona

anterior.

Gréfico 38
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60% dos casos de alveolite foram acompanhados de factores desencadeantes da

dor. Deste grupo, dois pacientes referiram a acentuacdo da sintomatologia dolorosa ao

comer, e um ao realizar esforco fisico.

Grafico 39
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4 Casos clinicos de alveolite seca

Para além da sintomatologia dolorosa, o aspecto clinico das alveolites secas
observadas coincidiu com o referido na bibliografia, como se pode observar nas

imagens 1 a 4.

4.1 Caso clinico 1

Paciente do género feminino, 56 anos de idade, apresentando indice de higiene
oral mediano e infeccdo pré-operatéria associada ao dente 46. Efectuou-se
odontossec¢do. Referiu um grau de dor pos-operatoria de 5, com irradiacdo para a zona
mandibular, ouvido e olho ipsilaterais. Referiu também hemorragia durante o primeiro
dia de pds-operatorio. Bochechou durante as 12 primeiras horas ap6s o acto cirdrgico,

pelo que ndo cumpriu as indicagdes pos-operatorias.

IMAGEM 1

Alveolite seca apds exodontia de 46

67



4.2 Casos clinico 2:

Paciente do género feminino, 43 anos de idade, apresentando indice de higiene
oral mediano e infeccdo pré-operatdria associada ao dente 14. Efectuou-se osteotomia e
antibioterapia pos-operatoria. Referiu um grau de dor pds-operatéria de 5, com

irradiacdo para a zona anterior, e acentuagcdo ao comer.

Este caso ndo foi fotografado, devido a uma indisponibilidade temporaria do

acesso a maquina fotografica da Clinica Universitaria.

4.3 Caso clinico 3:

Paciente do género feminino, 46 anos de idade, apresentando indice de higiene
oral baixo e periodontite crénica leve generalizada. Referiu sintomatologia dolorosa
pré-operatéria (associada ao dente 13) e um grau de dor pds-operatdria de 10, com
irradiacdo para a zona infra-orbitaria, ouvido e cabeca, e acentuacdo com o esforco
fisico. Bochechou durante as 12 primeiras horas apds o acto cirurgico, pelo que nédo

cumpriu as indicagdes pos-operatorias.

IMAGEM 2

Alveolite seca ap6s exodontia de 13
~ _—
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4.4 Caso clinico 4:

Paciente do género feminino, 21 anos de idade, apresentando indice de higiene
oral alto. Efectuou-se a exodontia do dente 48 e a paciente referiu um grau de dor pos-

operatoria de 5, com irradiacao para o ouvido e acentuagdo ao comer.

IMAGEM 3

Alveolite seca ap6s exodontia de 48
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4.5 Caso clinico 5:

Paciente do género feminino, 50 anos de idade, medicada com contraceptivo oral,
apresentando indice de higiene oral baixo e periodontite crénica moderada generalizada.
Apresenteu sintomatologia dolorosa e infeccdo pré-operatoria (associada ao dente 24) e
um grau de dor pds-operatoria de 5, com irradiacdo para o resto da boca. Bochechou
durante as 12 primeiras horas ap6s o acto cirdrgico, pelo que ndo cumpriu as indicagdes
poés-operatorias.

IMAGEM 4

Alveolite seca apds exodontia de 24
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Apos analise dos dados recolhidos através do questionario em anexo, foram
alcancados vérios resultados, correspondendo ou ndo aos dados observados na analise
bibliogréfica sobre o tema das complica¢fes pds-operatdrias.

Relativamente & idade, os resultados obtidos aproximaram-se do observado na
revisao bibliogréfica, na relagdo com o aparecimento de alveolite. Sabe-se que a faixa
etaria mais afectada, segunda Cardoso e Blondeau é a década dos 40 anos (11,12). Esta
faixa etéria juntamente com a dos 50 aos 59, apresentaram o maior nimero de casos. No
entanto, a predominéncia de pacientes com idades entre os 30 e 60 anos (ver grafico

1.1) pode ter contribuido para estes resultados.

Quanto ao género, nos casos de alveolite seca, houve predominancia de
resultados no género feminino. Inclusivamente, os casos de alveolite apareceram
exclusivamente em mulheres, sendo este um resultado estatisticamente significativo
(P=0.029). (ver tabela 2.3.4). Este fendmeno levanta questdes sobre o efeito de
hormonas como o estrogénio. Mesmo que as pacientes ndo estivessem sob medicagdo
hormonal, existem variacdes no ciclo hormonal das mulheres, que podem ter influéncia
no desenvolvimento de patologias e condicdes como a alveolite seca. Segundo a
Cardoso e Cohen, a terapia contraceptiva desempenha um papel de risco para o
aparecimento de alveolite, pelo que estes farmacos também foram considerados (12,20).
Verificou-se que das 42 mulheres presentes neste estudo, apenas um terco tomava
algum tipo de anticonceptivo oral, sendo que estes resultados ndo se aproximaram dos
que foram encontrados na bibliografia. No entanto, este fendmeno pode dever-se
precisamente aos picos hormonais que se observam nos ciclos, que podem potenciar

(ainda que temporariamente) os processos fibrinoliticos (9,15,20).

No que toca a higiene oral, os resultados obtidos ndo correspondem com a
bibliografia (9,12,15). Tanto no aparecimento de complicacdes, como de alveolites
secas em particular, verificou-se a predominancia dos valores do indice de Silness-Loe

relativos a graus de higiene satisfatorios e medianos.

Mais uma vez, contrariamente ao que foi postulado por Lodpez-Carriches e
outros autores (9,12,15,21), os habitos tabagicos ndo apresentaram uma relacdo com o
aparecimento de complicacfes pos-operatorias. Nenhum caso de alveolite ocorreu num

paciente fumador.
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Relativamente ao diagnostico periodontal, apenas se achou relagdo com o
aparecimento de sintomatologia dolorosa, apresentando um resultado estatisticamente
significativo (P=0.028). No entanto, a bibliografia consultada refere uma possivel
influéncia positiva dos processos inflamatérios associados a doenca periodontal no

aparecimento de alveolite seca (9,12,13,15)

Quanto a medicacdo, e em particular a terapia anticoagulante e antiagregante
plaquetaria, os resultados também foram dispares relativamente a reviséo bibliogréfica
(2,16,22). Nenhum caso de alveolite seca ocorreu num paciente com este tipo de

medicacdo.

A presenca de patologias com efeitos na hemostasia também ndo apresentou
resultados semelhantes aos encontrados na bibliografia, principalmente no caso das
alveolites (23,24). Nao se verificou nenhum paciente com discrasias sanguineas,

patologia hepatica ou diabetes que apresentasse um diagnostico positivo.

Relativamente a presenca de sintomatologia dolorosa pré-operatoria,
notaram-se resultados coincidentes com as a bibliografia, mostrando-se presente num
numero consideravel de casos de complicacdes (9,12,15). Isto faz sentido porque a dor
pode estar relacionada com um foco de infec¢do, o que ndo é desejavel para um acto

cirdrgico.

Por protocolo, na Clinica Universitaria da UCP-CRB, todos os procedimentos de
exodontia na consulta de Cirurgia Oral requerem a execuc¢do da sinérese no alvéolo em
questdo. Isto acaba por ser um factor bastante importante, visto que a sutura é o maior
obstaculo fisico a perda do codgulo sanguineo. No entanto nos casos em que houve
deiscéncia da sutura ndo se verificaram complicagbes significativas. E de notar
também que grande parte dos pacientes sujeitos a cirurgias ndo comparecia as consultas
pos-operatdrias, onde era preenchido o questionario e feito o diagnostico. Isto poderia
dever-se a deiscéncia da sutura, que daria ao paciente a impressao errada de que nao

seria necessario voltar para a consulta pos-operatdria.

Uma porcéo considerdvel de casos com infeccdo pré-operatoria desenvolveu
complicagdes, nomeadamente hemorragias, dor e alveolites secas. Isto pode ser

facilmente explicado tanto pela presenca de culturas bacteriologicas indesejaveis na
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zona da extraccdo, como pelo caracter fibrinolitico que os mediadores de inflamacéo

tém, como postulado na bibliografia (9,12,13,15).

No que toca a distin¢do entre maxila e mandibula, e principalmente no caso das
alveolites, os resultados divergiram dos encontrados na bibliografia (1,10,12,14,23).
Estes altimos referiam o aparecimento de mais casos de alveolite seca na mandibula,
mas tal ndo aconteceu. Relativamente as restantes complica¢fes, ndo se encontraram

diferengas significativas na distribuicdo pelos maxilares.

Nos casos envolvendo terceiros molares mandibulares, os resultados também
entraram em conflito com a revisdo bibliografica. Sabe-se que principalmente para as
alveolites secas, a execucao de um procedimento cirlrgico num terceiro molar acarreta
mais riscos e probabilidade de desenvolvimento de complicacdes. No entanto, ndo foi o
que se verificou. Apenas 5% dos terceiros molares extraidos apresentaram um caso de

alveolite seca, em contraste com os 20% mencionados por Cardoso e Blondeau (11,12).

A técnica cirurgica utilizada também apresentou resultados divergentes com os
da bibliografia (9,12,15). Notou-se o aparecimento de complicagdes pds-operatdrias
predominantemente nos casos executados pela técnica fechada. Segundo o que se
conhece sobre trauma excessivo durante a cirurgia, estes dados permanecem sem

significancia estatistica.

Por outro lado, a antibioterapia pos-operatdria mostrou alguma relacdo com o
aparecimento de complicacOes, apesar da disparidade de resultados encontrados na
bibliografia (9,12,15,27,30). Tanto em termos de complicacdes no geral, como em
especifico a dor e a alveolite seca, a aplicacdo de uma terapia antibidtica nos casos
clinicos em que se justifique contribui para a diminuicdo do aparecimento destas

condigdes, apesar de néo se ter obtido um valor estatisticamente significativo.

No que toca ao cumprimento das indicacBes pos-operatérias, evidencia-se
uma relacdo com o aparecimento de alveolite seeca. Observou-se que 0s pacientes que
ignoraram uma ou ambas as indica¢bes (ndo bochechar e ndo cuspir) apresentaram
maior probabilidade de desenvolver complicagdes, como sintomatologia dolorosa e
alveolites (tendo estas ultimas surgido com um valor de significancia estatistica de
P=0.011). Isto, obviamente faz sentido, visto que tais indicacbes sdo referidas ao

paciente precisamente para evitar 0 sangramento excessivo e eventual perda do coagulo,
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através de pressdes negativas no meio oral. Estes resultados coincidem com o

encontrado na bibliografia (1,9).

Finalmente, consideram-se os casos de alveolite seca. Foram registados em 6%
dos actos cirurgicos, sendo que a taxa de incidéncia encontrada na bibliografia é de 1%
a 4%.(10-12) Esta diferenca pode dever-se ao facto de a maioria dos procedimentos
cirurgicos analisados terem sido realizados por estudantes no ambito do curso de
Medicina Dentéaria. Neste cendrio, a falta de experiéncia clinica pode desempenhar um
papel predominante no que toca ao aparecimento de complicagdes. E um factor de risco
dificil de medir e categorizar, mas que estd em relacdo directa com o grau de
agressividade do procedimento cirurgico (e consequentemente, com o aparecimento de

complicacgdes pos-operatorias).

Verificou-se o aparecimento dos sinais e sintomas caracteristicos desta
patologia: a exposicdo do o0sso alveolar ao ambiente oral, 0 edema dos tecidos moles
adjacentes e a dor acentuada com irradiacdo (1,9,12,15). Relativamente a dor notou-se
uma predominancia do aparecimento subito, com uma significancia estatistica de
P=0.018. No que toca ao tipo de dor, verificou-se uma predominancia da dor pulsatil. A
maioria dos casos também referiu factores desencadeantes da sintomatologia dolorosa,
sendo o mais comum o acto da alimentacdo. Este ultimo resultado é estatisticamente
significativo (P=0.017). E de notar que os resultados inesperados que foram obtidos n&o
significam obrigatoriamente que ndo exista algum tipo de relacdo com o aparecimento
das complicagdes estudadas. Estas sdo multifactoriais, € no caso da alveolite, a etiologia
ndo estd bem conhecida. Ndo existe nenhum factor que decida o aparecimento da
alveolite seca por si s6. E um grupo de factores de risco que aumenta a probabilidade de
aparecimento desta condicdo. Cada caso de alveolite seca que se observou envolvia
entre 4 a 8 factores de risco para o seu aparecimento. Assim, € importante para o médico
dentista estar consciente dos factores predisponentes de modo a conseguir actuar

profilacticamente na eliminacdo dos mesmos, quando possivel.

Foi verificado um elevado nimero de pacientes que ndo compareceram a
consulta de controlo pos-operatério e, consequentemente, ndo preencheram o

questionario, ndo tendo sido incluidos neste estudo.
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V1. Conclusoes
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O espaco amostral deste estudo consiste em 83 casos clinicos de cirurgia oral,
efectuados na Clinica Universitaria da UCP-CRB. A falta de significancia estatistica em
muitos dos factores analisados pode ser devida, ndo ao nimero da amostra, mas ao
numero dos casos de complicaces observados. Em particular os casos de alveolite seca
que, apesar de ultrapassarem ligeiramente a incidéncia registada na bibliografia

consultada, permanecem um numero limitado, no que toca a atribuicéo de significancia.

No entanto, apesar de ndo se atingirem resultados estatisticamente significativos
num grande numero de pardmetros para o aparecimento de alveolite seca e outras

complicacdes, conseguem-se chegar a algumas conclusdes.

Um pardmetro fundamental da reabilitacdo pos-cirirgica é a adesdo as
indicacbes pds-operatorias, pelo que parte do problema se relaciona com a
sensibilizacdo do paciente para a importancia do acto cirdrgico e das recomendacdes

dadas pelo profissional de Medicina Dentéria.

O facto de apenas pacientes do género feminino terem apresentado esta
patologia indica a possibilidade de interferéncia dos ciclos hormonais de estrogénio no

seu aparecimento clinico.

A percentagem de casos de alveolite seca registados na amostra foi de 6%. Este
valor assemelha-se a incidéncia registada na bibliografia (2-4%), e a diferenca pode
dever-se ao facto de as cirurgias terem sido efectuadas, na maioria dos casos, por
estudantes do mestrado integrado em Medicina Dentéaria da Universidade Catolica
Portuguesa, sob monitorizagdo dos docentes. A menor experiéncia clinica podera
contribuir para procedimentos efectuados de forma mais traumatica, aumentando a
agressividade da cirurgia. Tendo isto em conta, podera inferir-se que os protocolos de
actuacdo cirargica implementados na Clinica Universitaria na altura em que foi
efectuado este estudo sdo correctos e eficazes na prevencdo de complicacbes pos-

operatorias.
Secundariamente, também se podera concluir o seguinte:

E relevante referir a necessidade de criar um método mais eficaz de
sensibilizagdo dos pacientes para a importancia das consultas de controlo, no processo

de reabilitacdo pds-cirlrgica.
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O estudo da alveolite seca mantém-se necessario, de modo a conseguir respostas
as vérias perguntas que ainda estdo por responder, do ponto de vista clinico e etiologico.
No entanto, sdo necessérias amostragens mais amplas de modo a aumentar os niveis de

significancia.

80



VII. Bibliografia

81



82



10.

11.

Escoda CG, Aytés LB. Odontologia - Tratado de Cirurgia Bucal — Tomo 1.
Ergon Ediciones; 2006.

Pototski M, Amenabar JM. Dental management of patients receiving
anticoagulation or antiplatelet treatment. Journal of Oral Science.
2007;49(4):253-8.

Jiménez Y, Poveda R, Gavalda C, Margaix M, Sarrion G. An update on the
management of anticoagulated patients programmed for dental extractions and
surgery. Med Oral Patol Oral Cir Bucal. 2008;13(3):176-9.

Owens CD; Belkin M. Thrombosis and coagulation: operative management of
the anticoagulated patient. Surg Clin North Am. 2005;(85):1179-89.

Rodriguez-Cabrera M-A, Barona-Dorado C, Leco-Berrocal 1, Gomez-Moreno G,
Martinez-Gonzélez JM. Extractions without eliminating anticoagulant
treatment : A literature review. Med Oral Patol Oral Cir Bucal. 2011;16(6).

Hirsh, J; Poller L. The international normalized ratio: a guide to understanding
and correcting its problems. Arch Intern Med. 1994;(154):282-8.

Pettinger TK, Owens CT. Use of Low-Molecular-Weight Heparin During Dental
Extractions in a Medicaid Population. 2007;13(1):53-8.

Torres-Lagares, D; Serrera-Figallo, MA; Romero-Ruiz M. Update on dry socket:
A review of the literature. Med Oral Patol Oral Cir Bucal. 2005;(10):77.

Blum IR. Contemporary views on dry socket ( alveolar osteitis ): a clinical
appraisal of aetiopathogenesis and management : a critical review. Int J Oral
Maxillofac Surg. 2002;31:309-17.

Bui CH, Seldin EB. Types , Frequencies , and Risk Factors for Complications
After Third Molar Extraction. American Association of Oral and Maxillofacial
Surgeons. 2003;61:1379-89.

Blondeau F, Daniel NG. Extraction of Impacted Mandibular Third Molars
Postoperative Complications and Their Risk Factors. JCDA. 2007;73(4).

83



12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

Cardoso CL, Rodrigues MTV, Junior OF, Garlet GP, Carvalho PSP de. Clinical
Concepts of Dry Socket. J Oral Macillofac Surg [Internet]. 2010;68(8):1922—-32.
Available from: http://dx.doi.org/10.1016/j.joms.2009.09.085

Kinnby B, Booth N a, Svensédter G. Plasminogen binding by oral streptococci
from dental plaque and inflammatory lesions. Microbiology (Reading, England)
[Internet]. 2008 Mar [cited 2011 Apr 1];154(Pt 3):924-31. Available from:
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18310038

Peterson et al. Contemporary Oral and Maxillofacial Surgery. 42 ed. Elsevier;
2005.

Noroozi A-reza, Philbert RF. Modern concepts in understanding and

management of the “ dry socket ” syndrome : comprehensive review of the
literature. Oral Surg Oral Med Oral Pathol Oral Radiol Endod [Internet].
2009;107(1):30-5. Available from:

http://dx.doi.org/10.1016/j.tripleo.2008.05.043

Parthasarathi K, Smith A, Chandu A. Factors affecting incidence of dry socket: a
prospective community-based study. J Oral Maxillofac Surg [Internet]. 2011 Jul
[cited 2012 Dec 31];69(7):1880-4. Available from:
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21419540

Collen D. Ham-Wasserman lecture: role of the plasminogen system in fibrin-

homeostasis and tissue remodeling. Am Soc Hematol Educ Program. 2001;:1-9.

Degen, JL; Bugge, TH; Goguen J. Fibrin and fibrinoly- sis in infection and host
defence. J Thromb Haemost. 2007;(5):24-31.

Derbise, A; Song, YP; Parikh, S; Fischetti, VA; Pancoli V. Role of the C-
terminal lysine residues of streptococcal surface enolase in Glu- and Lys-
plasminogen-binding activities of group A streptococci. Infect Immun.
2004;(72):94-105.

Cohen ME, Simecek JW. Effects of gender-related factors on the incidence of
localized alveolar osteitis. Oral Surg Oral Med Oral Pathol Oral Radiol Endod.
1995;79:416-22.

84



21.

22.

23.

24,

25.

26.

217.

Lopez-Carriches C, Gomez-Font R, Martinez-Gonzalez JM, Donado-Rodriguez
M. Influence of smoking upon the postoperative course of lower third molar
surgery. Med Oral Patol Oral Cir Bucal [Internet]. 2006 Jan;11(1):E56-60.
Available from: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16388296

Pereira CM, Gasparetto PF, Carneiro DS, Corréa MEP, Souza CA. Tooth
extraction in patients on oral anticoagulants: prospective study conducted in 108
brazilian patients. ISRN dentistry [Internet]. 2011 Jan [cited 2012 Dec
31];2011:203619. Available from:
http://www.pubmedcentral.nih.gov/articlerender.fcgi?artid=3169237&tool=pmce

ntrez&rendertype=abstract

Braunwald E, Hauser SL, Fauci AS, Longo DL, Kasper DL, Jameson JL.
Harrison Medicina Interna. 15% ed. McGraw-Hill Medical Publishing Division;
2002.

Colman RW. Hemostasis and Thrombosis: Basic Principles and Clinical Practice.
5% ed. Wolters Kluwer Health; 2006.

Minguez-Serra MP, Salort-Llorca C, Silvestre-Donat FJ. Chlorhexidine in the
prevention of dry socket: effectiveness of different dosage forms and regimens.
Med Oral Patol Oral Cir Bucal [Internet]. 2009 Sep;14(9):e445-9. Available
from: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19718007

Torres-Lagares D, Infante-Cossio P, Gutierrez-Perez JL, Romero-Ruiz MM,
Garcia-Calderon M, Serrera-Figallo MA. Intra-alveolar chlorhexidine gel for the
prevention of dry socket in mandibular third molar surgery. A pilot study. Med
Oral Patol Oral Cir Bucal [Internet]. 2006 Mar;11(2):E179-84. Available from:
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16505800

Torres-Lagares D, Gutierrez-Perez JL, Infante-Cossio P, Garcia-Calderon M,
Romero-Ruiz MM, Serrera-Figallo MA. Randomized, double-blind study on
effectiveness of intra- alveolar chlorhexidine gel in reducing the incidence of
alveolar osteitis in mandibular third molar surgery. Int J Oral Maxillofac Surg.
2006;35(August 2005):348-51.

85



28.

29.

30.

Contar C-M-M, Oliveira PD, Kanegusuku K, Berticelli R-da S, Azevedo-Alanis
L-R, Machado M-A-N. Complications in third molar removal : A retrospective
study of 588 patients. Med Oral Patol Oral Cir Bucal. 2010;15(1):74-8.

Tomés |, Cousido MC, Garcia-Caballero L, Rubido S, Limeres J, Diz P.
Substantivity of a single chlorhexidine mouthwash on salivary flora : Influence

of intrinsic and extrinsic factors. Journal of Dentistry. 2010;38:541-6.

Bienstock DA, Dodson TB, Perrott DH, Chuang S-K. Prognostic Factors
Affecting the Duration of Disability After Third Molar Removal. J Oral
Maxillofac Surg [Internet]. 2011;:1-6. Available from:
http://dx.doi.org/10.1016/j.joms.2010.06.211

86



VIIl. Anexos

87



88



Anexo 1 - Questiondrio pds-operatdrio

Questionario Pos-operatdrio em Cirurgia Oral

Nome (Iniciais) Sexo N°Processo

Data de Nascimento_ /_/
Fumador S__N__ Quantos? Pré-operatdrio Pds-operatorio
Higiene Oral Baixa__ Mediana__ Boa__

Doenca periodontal? S N__ Diagnostico

Medicacédo actual (incluindo contraceptivos orais)

Doencas sistémicas relevantes

PoOs-operatorio

Desconforto geral (1 muito confortavel-10 extremamente desconfortavel)
Sintomatologia Pré-operatériaS__N__
Suturarealizada? S__N__ Se sim, houve deiscéncia da sutura? S_ N
Existéncia de infec¢do pré-operatériaS__N__ Se sim, existia supuracdo? S N__
Exodontia do(s) dente(s)
Técnica de Exodontia Fechada__ Aberta

Se aberta, com Odontosseccdo _ Retalho  Osteotomia__ Todos

Medicacao realizada no pds-operatorio

SE NAO HOUVE COMPLICACOES ESTE QUESTIONARIO TERMINA AQUI

Hemorragia pos-operatéria? S _N__ Se sim, em que periodo?
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Bochechou ou cuspiu nas 12h iniciais? S__N__ Realizou esforgos fisicos nas 12h

iniciais? S_ N__
Caracterizagéo da dor

Intensidade

Localizacao

Inicio Subito__ Lento_ Tipo Pulsatil _ Moedeira__

Factores desencadeantes

Diagndstico Alveolite seca_ Humida___ Outro Qual?
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