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A	faringotonsilite	aguda	é	definida	como	a	infecção	da	faringe	e/ou	tonsilas.	
É uma patologia muito comum entre crianças e adolescentes 1-4. Em todo o mun-
do, é responsável por 5-20% das consultas anuais, em serviços de emergência ou 
ambulatórios de pediatria 1-3,5,6. Os vírus são a causa mais comum da faringoton-
silite	aguda.	Vírus	respiratórios,	tais	como	adenovírus,	influenza,	parainfluenza,	
rinovírus e vírus sincicial respiratório, frequentemente causam faringotonsili-
te aguda. Outros agentes etiológicos virais incluem os vírus coxsackie, echo e 
herpes simples. O vírus Epstein-Barr é uma causa frequente de faringotonsilite 
aguda, muitas vezes, acompanhada de outras características clínicas da mononu-
cleose infecciosa (linfadenopatia generalizada e esplenomegalia). As infecções 
sistêmicas pelo citomegalovírus, vírus da rubéola, vírus do sarampo podem ser 
associadas à faringotonsilite aguda. O metapneumovírus e o bocavírus podem 
causar infecção do trato respiratório inferior em crianças, mas a forma como estão 
relacionados à faringitonsilite, ainda permanece desconhecida 3,7-10.

O Streptococcus pyogenes do Grupo A também conhecido como Estrep-
tococo beta-hemolítico do Grupo A (EBHGA) é a causa mais comum de farin-
gitonsilite bacteriana, sendo responsável por 15 a 30% dos casos em crianças e 
adolescentes 1-3,6-8, 10-16. Outras bactérias também podem provocar faringotonsilite 
aguda. O Arcanobacterium haemolyticum é uma causa rara de faringotonsilite 
aguda que pode estar associada a um exantema pruriginoso semelhante ao obser-
vado na escarlatina, particularmente em adolescentes e adultos jovens. A Neisse-
ria gonorrhoeae pode, ocasionalmente, causar faringitonsilite aguda em pessoas 
sexualmente ativas, e a infecção por outras bactérias, como a Francisella tula-
rensis e Yersinia enterocolitica, ainda que sejam raras, podem ocorrer. Outros 
agentes patogênicos, tais como, a Chlamydia pneumoniae (1%) e o Mycoplasma 
pneumoniae (1%) podem provocar faringotonsilite em adolescentes. Outras cau-
sas bacterianas são o Estreptococo beta-hemolítico do Grupo C (EBHGC) e do 
Grupo G (EBHGG), responsáveis por 5% do total de casos, especialmente, em 
adolescentes e adultos. A infecção é semelhante, mas não leva às complicações 
relacionadas ao EBHGA. Além da faringotonsilite endêmica, o EBHGC pode 
provocar faringites epidêmicas relacionadas à ingestão de produtos contamina-
dos, tais como o leite de vaca não pasteurizado. Surtos de infecções causadas 
pelo EBHGC, entre familiares e escolares, também têm sido descritos. A febre 
reumática aguda não é descrita como uma complicação secundária às infecções 
causadas por EBHGC ou EBHGG. Alguns estudos têm estabelecido uma relação 
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entre a glomerulonefrite aguda e a faringotonsilite causada pelo EBHGG; entre-
tanto, essa relação causal ainda não foi comprovada. A glomerulonefrite aguda 
como complicação da faringotonsilite causada pelo EBHGC é extremamente 
incomum. Atualmente, não há evidência clínica da necessidade de se introdu-
zir antibiótico para o tratamento de faringotonsilites causadas pelo EBHGC ou 
EBHGG, exceto pela possibilidade de se reduzir o tempo de doença e, portanto, 
o impacto clínico dessa patologia. Estudos recentes documentaram o isolamento 
do Fusobacterium necrophorum em esfregaços da secreção coletada da gargan-
ta de adolescentes e adultos jovens com faringite não-estreptocócica. Alguns 
estudos também sugerem o F. necrophorum como responsável por casos de fa-
ringotonsilite recorrente ou persistente, com ou sem bacteremia ou síndrome de 
Lemierre. É o agente causador da maioria dos casos de síndrome de Lemierre, 
complicação	 rara,	 potencialmente	 fatal.	Trata-se	 de	 uma	 tromboflebite	 séptica	
da veia jugular interna que pode cursar com a presença êmbolos sépticos que 
migram para pulmões. Mas, no momento, a evidência do F. necrophorum como 
patógeno primário da faringotonsilite aguda em adolescentes e adultos jovens é 
apenas sugestivo. Mais estudos são necessários para se determinar seu papel na 
doença,	bem	como	a	necessidade	e	a	eficácia	da	terapia	com	antibióticos 3,10,7,17.
Estreptococo	beta-hemolítico	do	Grupo	A	(EBHGA)

O Estreptococo beta-hemolítico do grupo A (EBHGA) é um importante 
agente	patogênico	bacteriano,	gram-positivo,	e	extracelular.	A	definição	desses	
patógenos	foi	descrita	por	Lancefield	que	propôs	a	classificação	dos	estreptoco-
cos beta-hemolíticos de acordo com o carboidrato da membrana do patógeno. O 
EBHGA apresenta em sua membrana o carboidrato N-acetil-glucosamina (car-
boidrato A) ligado a um polímero de ramnose. O EBHGA, assim como outros 
patógenos, apresenta mecanismos de virulência complexos para evitar as defesas 
do hospedeiro 18.

O mais importante fator de virulência do EBHGA é a proteína M, uma 
adesina localizada na superfície bacteriana 19. Além de permitir a adesão do 
patógeno às células, a proteína M dita a identidade antigênica da bactéria. O 
EBHGA,	é	identificado	de	acordo	com	o	sorotipo	da	proteína	M.	Atualmente,	
mais	de	80	sorotipos	distintos	de	proteína	M	foram	identificados	18. A sorotipa-
gem	do	EBHGA	através	da	identificação	da	proteína	M,	tem	sido	utilizada	como	
padrão-ouro para a vigilância epidemiológica das infecções causadas por este 
patógeno 19,20. Além disso, nos últimos anos, tem-se utilizado a determinação do 
patógeno	de	acordo	com	a	identificação	do	sequenciamento	do	gene	que	codifica	
a proteína M (emm type) 20.

Esta	variabilidade	antigênica	do	EBHGA	é	a	principal	justificativa	para	esse	
patógeno ser o responsável por uma ampla variedade de patologias, de faringite 
leve, impetigo a infecções graves, tais como fasceíte necrosante e síndrome do 
choque tóxico estreptocócico (Quadro	 1). Além disso, infecções de repetição 
pelo EBHGA podem provocar doenças auto-imunes, incluindo glomerulonefrite 
aguda pós-estreptocócica, febre reumática aguda, e doença cardíaca reumática. 
Combinadas, essas doenças são responsáveis   por mais de meio milhão de mortes 
ao ano, em todo o mundo 21.
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Quadro	1. Apresentação clínica e epidemiológica das principais doenças causadas pelo EBHGA 21

DOENÇA INCIDÊNCIA GLOBAL ESTIMADA PROTEINA M ASSOCIADA
SUPERFICIAL

Faringotonsilite >600 milhões/ano 1, 3, 5, 6, 12, 14, 17, 19, 24
Impetigo 111milhões/ano 33, 41, 42, 52, 53, 70

SEQUELAS

Febre Reumática 471.000/ano 1, 3, 5, 6, 11, 12, 14, 17, 18, 19, 
24, 27, 29, 30, 32, 41

Doença Reumática do 
Coração 15.6 milhões–19.6 milhões

Glomerulonefrite Difusa 
Aguda 470.000/ano 1, 4, 12, 49, 55, 57, 60

DOENÇA INVASIVA

Bacteremia 660.000 casos e 160.000 mortes/ano 
(todas as doenças invasivas) 28

Fasceíte Necrotizante 1,3,8,28
Síndrome do Choque 
Tóxico Estreptocócico 1,3

Faringotonsilite
A faringotonsilite causada pelo EBHGA, habitualmente, trata-se de uma 

infecção benigna e auto-limitada. Entretanto, apesar dessa evolução, o EBHGA 
merece destaque entre as causas bacterianas de faringotonsilite por se tratar do 
único agente etiológico com indicação de tratamento 13. A antibioticoterapia 
precoce está indicada para minimizar a duração dos sintomas, diminuir a incidência 
de complicações supurativas, e diminuir a propagação do patógeno, bem como, 
promover sua erradicação. Além disso, a introdução de antibioticoterapia até 9 
dias após o início dos sintomas, para o tratamento da faringotonsilite pelo EBHGA, 
reduz	significativamente	o	risco	de	desenvolvimento	de	febre	reumática	aguda	11.

Apenas pelos sinais e sintomas clínicos é difícil diferenciar os quadros virais 
dos bacterianos 3,4,23-25,32,40. A faringotonsilite causada pelo EBHGA tem um pico 
de incidência entre as crianças em idade escolar, acima de 5 anos, sendo incomum 
nos menores de 3 anos 3,10 e muito rara em menores de 2 anos 23. A maioria dos 
autores descreve a faringotonsilite estreptocócica como mais frequente no inverno 
ou início da primavera 3,8,10,24,25. Classicamente, os achados clínicos sugestivos 
de doença bacteriana: 1) febre, odinofagia de início súbito, cefaléia, vômitos e 
dor	 abdominal;	 2)	 hiperemia,	 hipertrofia	 e	 exsudato	 purulento	 em	 tonsilas;	 3)	
adenopatia cervical anterior dolorosa; 4) petéquias em palato; 5) ausência de 
sinais e sintomas sugestivos de infecções de vias aéreas superiores (IVAS), como 
tosse, coriza, lacrimejamento ocular, obstrução de vias aéreas superiores 10,22,26.
Entretanto,	os	dados	clínicos	e	epidemiológicos	não	são	específicos	ou	sensíveis	
para o diagnóstico de faringotonsilite causada pelo EBHGA. Dessa forma, desde a 
década de 70, vários autores em diversos países têm tentado estabelecer um escore 
clínico	com	especificidade	e	sensibilidade	altas	para	a	detecção	de	faringotonsilite	
estreptocócica, porém sem sucesso.
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Em 1981, Centor et al. 27 propuseram um modelo clínico para determinar a 
probabilidade da infecção estreptocócica ocorrer em pacientes adultos em unidade 
de emergência, e com dor de garganta e história de febre. O modelo consistiu na 
avaliação de quatro variáveis clínicas: exsudato tonsilar, linfadenopatia cervical 
dolorosa, febre e ausência de tosse. Ao longo dos anos, diversos autores adotaram 
sistemas de pontuação como o critério de escolha para o diagnóstico e o tratamento 
da faringotonsilite aguda. Os critérios de Centor et al. (1981) passaram a ser 
modificados	e	utilizados	como	base	para	a	definição	de	novos	escores	clínicos	
para o diagnóstico da faringotonsilite, especialmente na faixa etária pediátrica. 
Entretanto, os escores descritos apresentam variação de sensibilidade de 12 a 93% 
e	 especificidade	 de	 30	 a	 93%	 13,14,24,28-31,33.	Assim,	 em	 função	dessa	 dificuldade	
em	se	determinar	o	diagnóstico	etiológico	confiável,	comitês	norte-americanos,	
como o Comitê de Febre Reumática, Endocardite e Doença de Kawasaki da 
Associação Americana de Cardiologia, a Academia Americana de Pediatria, a 
Sociedade Americana de Pediatria, comitês de especialistas europeus, na França, 
Espanha, Portugal, Itália e Finlândia, e mais recentemente, a Sociedade Brasileira 
de Pediatria recomendam que o diagnóstico de faringotonsilite estreptocócica do 
grupo A, em pacientes com suspeita clínica e epidemiológica, seja estabelecido 
através do uso de técnicas microbiológicas 2,3,23,26,34-36.

Em contrapartida, sociedades médicas no Reino Unido, Escócia, Holanda 
e Bélgica, consideram a faringotonsilite, ainda que causada pelo EBHGA, 
uma infecção benigna e autolimitada e, portanto, não necessitaria ser tratada, 
empiricamente com antibióticos. O principal argumento dos autores é que em 
função da baixa incidência de febre reumática nesses países, assim como em 
outros países desenvolvidos, a antibioticoterapia empírica e a investigação 
etiológica não são necessárias. A posição assumida por esses países busca indicar 
o uso de antibióticos em casos bem selecionados, de forma, a conduzir seu uso de 
maneira mais prudente, evitando, assim, o surgimento e a propagação de cepas 
de bactérias resistentes aos antibióticos, assim como evitar os eventos adversos 
causados pelo uso dos antibióticos 3,10,35. 
Diagnóstico	laboratorial

Cultura de secreção de orofaringe. A cultura da secreção coletada da oro-
faringe semeada em placa de agar de sangue é considerado o padrão-ouro para 
a	confirmação	do	EBHGA	no	trato	respiratório	superior	e,	portanto,	para	a	de-
finição	 de	 faringotonsilite	 aguda	 37. Quando realizada corretamente, apresenta 
sensibilidade de 90 – 95% para a detecção do EBHGA. Vários fatores podem 
interferir na acurácia diagnóstica da cultura de orofaringe, como a técnica de 
coleta.  As amostras devem ser obtidas da superfície de ambas as tonsilas e da 
parede posterior da faringe, pois as outras áreas da orofaringe e da boca não são 
locais apropriados. Mais ainda, resultados falso-negativos podem ser obtidos se o 
paciente recebeu antibióticos pouco antes da obtenção do “swab”. Outra variável 
que afeta o resultado da cultura da garganta é a duração da incubação; uma vez se-
meada, a cultura deve ser incubada entre 35ºC – 37ºC, por 18 a 24 horas, antes da 
leitura.	Também	é	difícil	ter	certeza	do	significado	clínico	do	número	de	colônias	
de EBHGA visualizadas na placa de cultura. Embora os pacientes com faringite 
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aguda pelo EBHGA tenham maior probabilidade de culturas fortemente positivas 
do que aqueles portadores do estreptococo (isto é, indivíduos com colonização 
crônica da faringe pelo EBHGA), há muita superposição de achados para se esta-
belecer uma diferenciação acurada, com base somente neste dado 7,38. 
Teste para detecção rápida do antígeno – Rapid Antigen Detection Test (RADT)

A principal desvantagem da cultura da garganta é o tempo necessário para a 
obtenção	dos	resultados.	O	RADT	foi	desenvolvido	para	identificar	a	faringotonsi-
lite pelo EBHGA, diretamente nos “swabs” de garganta, em um tempo mais curto. 
A	identificação	e	o	tratamento	precoce	da	faringotonsilite	pelo	EBHGA	reduzem	
o risco da sua disseminacão, permitindo ao paciente retornar às suas atividades 
precocemente, e reduzindo a morbidade aguda associada. O uso do RADT em 
atendimentos	de	emergências	resultou	em	um	aumento	significante	do	número	de	
pacientes, adequadamente tratados para a faringotonsilite pelo EBHGA, quando 
comparados àqueles que foram submetidos às culturas tradicionais de secreção da 
garganta.	Os	RADTs	disponíveis	atualmente	são	altamente	específicos	(cerca	de	
95%), quando comparados com as culturas realizadas em placas de agar sangue. 
Resultados falso-positivos são pouco comuns e, consequentemente, decisões tera-
pêuticas	confiáveis	podem	ser	tomadas	com	base	em	um	resultado	positivo.	Infe-
lizmente, a sensiblidade da maioria destes testes é 70 – 90%, quando comparados 
às culturas  em placas de agar sangue. Testes mais recentes, que têm como base as 
técnicas de ensaio imunoenzimático, oferecem sensibilidade maior. Há grande va-
riedade de RADT disponíveis, porém variáveis no desempenho. Sua sensibilidade 
depende da intensidade da doença, da técnica de coleta da amostra, da quantidade 
de antígenos, e do tipo de “kit” utilizado 32,38-41. Devido à sensibilidade dos vários 
RADTs ser  variável nas populações de crianças e adolescentes estudadas, e ao fato 
da proporção de faringotonsilite aguda relacionada ao EBHGA ser alta (20-30%), 
diante de um RADT negativo deve-se proceder a realização da cultura da secreção 
da garganta, concomitantemente, nestes grupos etários 7,25,38. 

Tanto o RADT quanto as culturas podem conter viéses, pois não são úteis 
para diferenciar as infecções agudas das situações em que haja a colonização 
pelo EBHGA na garganta, ou seja: diferenciar indivíduos infectados daqueles 
portadores do EBHGA que, hipoteticamente estrejam infectados por um vírus.  
A dosagem dos títulos de anticorpos contra o estreptococo é útil no diagnóstico 
das complicações não supurativas da faringotonsilite pelo EBHGA, como a fe-
bre reumática e a glomerulonefrite aguda. Entretanto, este teste não é útil para 
diagnosticar a faringotonsilite aguda, porque os títulos de anticorpos nos dois 
testes mais utilizados, a antiestreptolisina O (ASLO) e o anti-DNase B, não atin-
gem os níveis máximos, em até 3 – 8 semanas após o início da faringotonsilite 
aguda, e podem permanecer elevados durante meses, mesmo sem uma infecção 
ativa pelo EBHGA 7.  
O	impacto	da	utilização	dos	diagnóstico	laboratoriais

Vários estudos demonstraram que métodos microbiológicos, cultura de se-
creção ou RADT, são instrumentos que se mostram auxiliares importantes para 
a	 definição	 do	 diagnóstico	 etiológico	 das	 faringotonsilites	 de	 forma	 precisa	 e	
precoce. Dessa forma, evita-se a transmissão de EBHGA; diminui-se o risco de 
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complicações supurativas e não supurativas, como a febre reumática; melhora-se 
a	sintomatologia,	diminuindo	a	morbidade	da	infecção;	e,	enfim,	evita-se	o	uso	
desnecessário de antibióticos.

O uso criterioso dos antibióticos desempenha um papel importante na 
prevenção da resistência bacteriana, na redução dos custos de cuidados na saúde, 
e na melhora do atendimento individual ao paciente 42.

Entretanto, o uso de antibióticos para o tratamento de infecções respiratórias 
agudas de vias aéreas superiores, de etiologia viral, é bastante comum, tanto em 
países desenvolvidos como naqueles em desenvolvimento 43. 

As taxas de uso inadequado de antibióticos, nos Estados Unidos, foram 
estimadas em cerca 25 a 50% das prescrições 42. Em estudo realizado na cidade de 
São	Paulo,	verificou-se	que	68%	dos	antibióticos	prescritos	para	crianças	menores	
de sete anos com infecções respiratórias agudas, dentre elas a faringotonsilite, 
eram inadequados 43. 

Isto	se	deve	a	uma	multiplicidade	de	fatores,	dentre	eles,	a	dificuldades	para	
diferenciar clinicamente infecções de etiologia viral das bacterianas, o desconhe-
cimento sobre os possíveis eventos adversos associados ao uso inadequado de 
antibióticos e, especialmente, o impacto que esse uso inadequado causa sobre o 
aumento da resistência bacteriana 12,42-44. 

A emergência e disseminação de cepas de bactérias resistentes aos antimi-
crobianos são problemas de saúde pública que acometem tanto os países desen-
volvidos como aqueles em desenvolvimento 33,42,44-47. Infecções resistentes cau-
sam maior morbidade e mortalidade, geram custos mais elevados e aumentam 
o tempo de evolução da doença com persistência mais prolongada dos sinais e 
sintomas 1,33,42,44,45. Intervenções para diminuir a prescrição inadvertida de antibi-
óticos devem ser providenciadas, de forma urgente, devido, também, ao declínio 
da produção e criação de novos antimicrobianos, em especial, para bactérias 
multirresistentes 42,45. Essas intervenções devem ocorrer levando-se em conside-
ração	o	país	e	os	recursos	disponíveis,	e	podem	variar	desde	uma	modificação	no	
comportamento da classe médica até o uso de técnicas diagnósticas complemen-
tares 34,42,44-51, como o RADT. 

Outra realidade existente é o risco de ocorrerem eventos adversos graves 
em	 função	 do	 uso	 de	 antibióticos.	 Reação	 anafilática	 ao	 uso	 da	 penicilina	
ocorre em 0,015% com taxa de mortalidade por choque em 0,002%. Em geral, o 
tratamento com 10 dias de antibióticos pode apresentar alguma morbidade em 
cerca de 10% dos casos 10.

Em contrapartida, ainda que mais raro, a não realização de métodos micro-
biológicos	para	a	confirmação	etiológica	da	faringite,	pode	retardar	ou	impedir	
a	identificação	do	EBHGA	como	causa	da	infecção.	Nessa	situação,	há	o	risco	
aumentado das complicações supurativas e não supurativas, dentre elas, a febre 
reumática (FR).

A	febre	 reumática	 (FR)	é	uma	doença	 inflamatória	aguda, imunomediada, 
não supurativa que pode ocorrer após infecção causada pelo EBHGA 19,21,52. Pode 
manifestar-se na forma de artrite, cardite, Coréia de Sydehan, eritema marginado 
ou nódulos subcutâneos 53,54. Alguns pacientes não apresentam quaisquer sintomas 
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clínicos que precedam o aparecimento da FR, tornando o diagnóstico e tratamento 
difíceis e por vezes, tardios. Estes eventos patológicos, habitualmente, iniciam-se 
uma a três semanas após a doença estreptocócica aguda 19,52. Quando a faringite 
não é tratada ou tratada inadequadamente, 0,3 a 3% dos pacientes infectados com 
idade entre 5 e 15 anos podem desenvolver a FR 40,50,52,54-56 e aproximadamente um 
a dois terços deles poderão desenvolver a cardite reumática 54. A exposição repetida 
a infecções pelo EBHGA, frequentemente, precede o desenvolvimento da FR 19. 

A patogênese da Febre Reumática Aguda envolve uma interação entre os 
fatores de virulência do EBHGA e a susceptibilidade do hospedeiro.19

A cada ano, no mundo, são diagnosticados 616 milhões casos de faringite e 
111 milhões casos de impetigo causados pelo EBHGA 21,53. Estima-se que a morta-
lidade mundial secundária às doenças causadas pelo EBHGA e suas sequelas (fe-
bre reumática, cardite reumática, glomerulonefrite pós-estreptocócicas e doenças 
invasivas) seja de cerca de 500.000 casos ao ano. No mundo, a cardite reumática 
(CR) tem uma prevalência de 15,6 milhões casos, com incidência de 282.000 e 
mortalidade de 233.000 a cada ano 21,52-22,57. 

Apesar do declínio na prevalência da FR, que vem ocorrendo, nas últimas 
três décadas, nos países desenvolvidos, a CR, secundária a febre reumática, conti-
nua a ser a doença cardíaca adquirida mais comum em crianças e adultos jovens, 
nos países em desenvolvimento e em populações desfavorecidas de países desen-
volvidos 52. No Brasil, a doença reumática do coração permanece como a maior 
causa de doença cardíaca adquirida entre crianças e adultos jovens 54.

Entretanto, a hipotética prevenção da febre reumática deve ser ponderada 
levando-se em consideração o risco do desenvolvimento da resistência bacteriana 
aos antimicrobianos e suas consequências 1,33,42,44,46. 
Tratamento	da	faringotonsilite

Os pacientes diagnosticados com faringotonsilite causada pelo EBHGA 
devem ser tratados com um antibiótico apropriado em uma dose adequada com 
duração	suficiente	para	erradicar	o	EBHGA	da	orofaringe.	Em	função	do	baixo	
espectro de atividade, raridade de reações adversas, e baixo custo, a Penicilina 
Benzatina (50.000U/kg, dose única) ou Amoxicilina (50 mg/kg/dia por 10 dias) 
são os fármacos de escolha para pacientes que não sejam alérgicos à penicilina. 
Em ensaios clínicos, a amoxicilina uma vez ao dia (dose máxima 1000mg) tem-se 
mostrado	eficaz	para	o	tratamento	e	erradicação	do	EBHGA	na	orofaringe.	Não	
há descrição de resistência do EBHGA à penicilina ou a seus derivados.

 A opção de tratamento para os indivíduos alérgicos à penicilina pode incluir 
uma cefalosporinas (para aqueles que não tenham apresentado manifestações de 
anafilaxia),	clindamicina	ou	claritromicina	por	10	dias,	ou	azitromicina	por	5	dias.

As cefalosporinas de espectro estreito (1ª geração), tais como cefalexina 
ou cefadroxil, devem ser priorizadas sobre as de maior espectro (2ª ou 3ª gera-
ção), como cefuroxima ou ceftriaxone, pois o EBHGA é sensível a essas drogas 
em doses habituais. Alguns indivíduos alérgicos à penicilina também são às 
cefalosporinas (10% dos casos), portanto, aqueles pacientes que tenham tido 
hipersensibilidade	imediata	à	penicilina	(reação	anafilática)	não	devem	receber	
qualquer cefalosporina.
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A clindamicina é uma opção razoável para os indivíduos alérgicos à penicilina 
e que não possam receber a cefalosporina. Assim como os macrolídeos, como 
claritromicina e eritromicina (10 dias) e azitromicina (5 dias). Entretanto, essas 
drogas (macrolídeos) apresentam algumas ressalvas que devem ser ponderadas 
ao serem escolhidas para o tratamento. A eritromicina está associada a efeitos 
colaterais gastrointestinais mais intensos do que os outros agentes. Além disso, 
cepas de EBHGA resistentes aos macrolídeos têm sido muito prevalentes em 
algumas áreas do mundo, resultando, portanto em falha terapêutica. Nos últimos 
anos, as taxas de resistência do EBHGA de orofaringe aos macrolídeos, na maioria 
das áreas dos Estados Unidos, têm sido em torno de 5% – 8%.

As tetraciclinas não devem ser utilizadas em função da alta prevalência de 
cepas resistentes a essas drogas. Sulfonamidas e trimetoprim-sulfametoxazol não 
devem ser usados porque não são capazes de erradicar o EBHGA da orofaringe. 
Quinolonas	 antigas	 (ciprofloxacina)	 têm	 atividade	 limitada	 o	 EBHGA	 de	
orofaringe.	Porém,	as	mais	recentes,	tais	como	fluoroquinolonas	(levofloxacina)	
são ativas in vitro contra o EBHGA, mas apresentam custo elevado e amplo 
espectro de atividade antimicrobiana, não sendo, portanto, recomendados para o 
tratamento de rotina da faringotonsilite pelo EBHGA.

Terapia	 sintomática,	 com	 analgésicos	 ou	 anti-inflamatório	 não	 esteróide,	
para alívio da dor intensa e/ou febre, frequentemente, é útil no manejo da 
faringotonsilite causada pelo EBHGA. O AAS deve ser evitado em crianças e a 
terapia com corticosteróide não é recomendada 7.
Portadores	de	EBHGA

São denominados indivíduos portadores aqueles que, apesar de apresen-
tarem EBHGA na orofaringe, não apresentam evidência de infecção aguda ou 
resposta	imunológica	à	inflamação	pelo	EBHGA.	Em	países	de	clima	temperado,	
durante o inverno e a primavera, até 20% das crianças em idade escolar podem 
estar colonizados pelo EBHGA 5,40. Essas crianças podem permanecer coloni-
zados pelo EBHGA de 6 meses até um ano apesar do uso de antibióticos 58. A 
antibioticoterapia é indicada para o tratamento da tonsilite e para evitar a febre 
reumática, porém não é capaz de erradicar o EBHGA nos colonizados 58. Os pa-
cientes colonizados por EBHGA não apresentam risco de complicações supura-
tivas ou não supurativas, assim como o risco de transmissão de cepas é bastante 
improvável 5,40. Dessa forma, não há indicação de antibioticoterapia para os colo-
nizados 5,40. Exceção pode ser feita em situações em que os colonizados tenham 
contato com pacientes com história prévia de febre reumática, glomerulonefrite 
pós-estreptocócica, ou doença invasiva pelo EBHGA 7,58; durante um surto de 
faringotonsilite por EBHGA em uma comunidade fechada ou parcialmente fe-
chada; ou história pessoal de febre reumática aguda; 

Diferenciar os indivíduos portadores dos verdadeiramente infectados pode 
ser difícil, de tal forma, que se o paciente apresenta sintomatologia sugestiva de 
infecção viral (tosse, coriza, lacrimejamento ocular, obstrução nasal, conjuntivite, 
diarréia)	com	identificação	microbiológica	sugestiva	de	EBHGA	(PRE	e/ou	cultura	
positivas), ou se permanece com exames laboratoriais positivos para EBHGA 
apesar da antibioticoterapia adequada, provavelmente, trata-se de colonização e 
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não infecção 5,7,10,12,34,40,58. Entretanto, também não é remota a possibilidade de 
o indivíduo apresentar dor de garganta e febre sem concomitância com outros 
sinais de IVAS, com PRE e/ou cultura positivas, e não se tratar de um indivíduo 
infectado pelo EBHGA, mas, portador do EBHGA e infectado por vírus. Porém, 
nessa situação a diferenciação é mais difícil, sendo, então, necessária a evidência 
da reação imunológica à infecção, na forma de produção de anticorpos, como a 
anti-estreptolisina A (ASLO), que geralmente é tardia, aproximadamente 2 a 3 
semanas após a infecção.
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