REVISAO REVIEW

A Boca Como ORGAO DE PRATICAS SEXUAIS
E ALvope DST/AIDs

THEMouTH ASAN ORGAN FOR SEXUAL PRACTICESAND AND A TARGET FOR STD/AIDS

Luiz Carlos Moreira', Flavio Merly?, Andréa B Moleri?,
Mauro RL Passos?, Vandira MS Pinheiro®

RESUMO

Este artigo é resultado da pesquisaclinicaelaboratorial realizada pel os autores envol vendo o exame sistemético da boca dos paci entes atendidos no Setor
de DST daUniversidade Federal Fluminense e de extensarevisao bibliografica sobre o tema: A bocacomo érgao de préticas sexuais e alvo de DST/Aids.
O resultado deste trabalho comprova aimportancia que reveste esta investigagdo e a necessidade de integracdo de esforcos profissionais de médicos e
dentistas no reconhecimento das doengas da boca e seus diagndsticos diferenciais. Ilustrando o artigo, sdo apresentadas imagens com aspectos clinicos,
histol égicos e radiogréficos que constituem parte dadocumentagao das manifestagdes bucai s de DST/Aids dos casos examinados e estudados pel os autores.
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ABSTRACT

This article is the result of the authors’ clinical and laboratory research involving the mouth systematic examination of patients attended at the STD
Division of the Universidade Federal Fluminense, as well as, of an extended bibliography on the issue: the mouth as an organ for sexual practicesand a
target for SID/Aids. Theresult of thiswork proves the importance of thisinvestigation and the need for the integration of physicians and dentists efforts
in recognizing the oral diseases and their differential diagnosis. lo illustrate the article images are presented showing the clinical, histological and
radiographic features which are part of the documentatiofl of STD/AIDS oral manifestations of cases examined and studied by the authors.
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| NTRODUGAO

Atua mente éreconhecido um nimero crescente de casos de doengas
sexuamente transmissiveis (DST) e dasindrome daimunodeficiénciaad-
quirida(Aids). O aumento naincidénciadas DST/Aidsreflete, em parte, as
mudancas de comportamento das pessoas em relacdo a conduta sexual, 0
queenvolvediversostiposde experiénciase préticas sexuais. Dentro dessa
premissa observa-se também crescente atividade da boca como érgéo de
préticas sexuais, e correspondente aumento de manifestagdes bucofaringe-
anas de DST/Aids™2. Nesse contexto, médicos e dentistas tém tarefaim-
portante na prevencao, diagndstico e tratamento dessas condigdes. A pre-
vencdo e o controle das DST/Aids baseia-se em cinco principais aborda-
gens: (1) educacdo no sentido dereduzir o risco deinfecgdes (2) diagndstico
efetivo etratamento dosinfectados (3) identificagdo de pacientes Sintomé
ticos que ndo estdo provavel mente em buscade tratamento (4) deteccdo de
individuosassintométicose, (5) aconsd hamento, avaiacdo etratamento de
parceiros sexuais de pacientes com DST/Aids 3.
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As diferentes praticas sexuais permitem a transmissao de diver-
s0s agentes infecciosos, quanto a prética de sexo bucogenital devemos
considerar, que o anulinguismo é o contato da boca com o anus, em
relagBes hetero ou homossexuais, masculino ou feminino, criando con-
dices ideais para atransmissdo de infecgdes com ciclo fecobucal. O
cunilinguismo é conceituado como prética sexua envolvendo boca e
vagina, em relacionamentos homo ou heterossexuai s propiciando condi-
¢des de transmissdo de diversasinfeccles e de lesBes trauméti cas, defi-
nindo-sefelagdo como préticasexual que resultado contato bucopenia-
no, envolvendo rel agdes homo ou heterossexuais, que podem produzir
quadrosinfecciosos e trauméticos 4.

O anulinguismo propiciaatransmissdo especialmente daamebia-
se, salmonel ose, shiguelose, hepatites A, entre outros quadrosinfeccio-
s0s. JA o cunilinguismo, cria condicdes paratransmissio da candidose,
herpes, condilomatose, sifilis, gonorréia, e aindainfeccbes produzidas
por Clamydia trachomatis, Neisseria meningitidites, Estreptococos,
Haemiphilus influenzae e Mycoplasma pneumoniae® 6.

A préticadafelacdo pode constituir-se em viade transmissdo da
sifilis, gonorréia, herpes, hepatite B, condilomatose e uretrites ® .

A préticado sexo bucogenital € comum em relagdes hetero e ho-
mossexuais. O intercurso vaginal continuasendo amais comum daspr&
ticas sexuais entre parceiros heterossexuais, embora 72,9% dos homens
tenham praticado cunilinguismo e 66,2% das mulheresinformaram terem
experimentado tal prética, enquanto, 64% das mulheres praticam felagdo
€69,4% dos homens sdo submetidos atal prética’. Esses indices quando
comparados estéo muito acimadaquel es observados por Kinsen em estu-
dos de 1940 e 1950. O comportamento e a cultura atual vém cada vez
mais aprovando a prética de sexo bucogenita e durante as décadas de
19701980, ta préticapré-matrimonial cresceu consideravel mente e os
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jovensem suagrande maioria praticam sexo bucogenital antesdaprética
dointercurso vaginal . Além disso a epidemiada Aids tem feito com que
homossexuai s troquem o sexo anal por préticas de sexo bucogenital &,

Existem relatos raros na literatura da transmissdo do virus HIV
por préticas sexuais bucogenitais e beijos comprovando que os fluidos
bucais podem ser infectantes e ndo exercem efeito protetor completo
em relagdo ao virus. Portanto, deve ser evitado o contato intimo com
qual quer secrecao corporal de pacientesinfectados®.

Devido aesses aspectos descritos al guns autores consideram que o
sexo bucogenital esta setornando relativamente umadas maisimportan-
tes vias de transmissao de doengas sexua mente transmissiveis®.

A prética de sexo bucogenital entre homossexuais masculinos e
femininos é quase unanime, para casais heterossexuai s unidos matrimo-
nialmente, abaixo dos 25 anos deidade afreqliénciatem sido apresenta-
da em niveis t3o altos quanto 90% °.

As lesBes bucais resultantes de préticas sexuais envolvendo a
boca, genitédliae énus podem resultar de:

e Traumatismofisico

» Infecgdeslocalizadas primariamente naboca

¢ Infecgdo sistémicas com manifestagdes|ocalizadas naboca.

Assim sendo, o artigo apresenta, primeiramente, a sindrome da
felac8o elesBestraumaticas resultantes de cunilinguismo, seguinddo-se
adiscussdodos quadrosinfecciosos.

Sindrome da Felagéo

A deteccdo de eritema, petéquias e equimoses no palato mole sfo
achadosd inicospresentesnasindromedafelago'® 1. Umaprovavel causa
dessas lesBes no paato mole pode ser devido a interagBes combinadas de
repetidas pressdes negativas e atividades no véu tensor e véu devador do
mtiscul o pal atino associado com aumento vascul ar daaponeurosepalatina L.

A hemorragiasubmucosarelacionadacom asindromedafelacio é
caracteristicamentelocalizadanajuncdo do palato duro com palato mole,
sem o envolvimento da Uvula, pilares faringeanos, ou outras estruturas
bucofaringeanas. As lesdes podem se apresentar como areas separadas
bilateralmente, as vezes conectadas por pontes hemorrégicas, ou po-
dem estender-se cruzando o palato mole como equimose. Aslesdes so
indolores, ndo ulceradas, e quando submetidas a presso (diascopia)
ndo sofrem qualquer tipo de ateracdo em sua coloragdo, além disso
pacientes com tal condic¢&o ndo apresentam linfadenopatia ou qual quer
outrasintomatol ogia sistémica 1°.

No diagndstico diferencia , muitas condi¢des sistémicaselocaisde-
vem ser cond deradas einvestigadas, como o traumapor alimentos, hemor-
ragia e petéquias secundérias a crise de tosse, de espirro ou de vomito;
discrasias sanguiiness; fragilidade capilar; infeccdo no trato respiratdrio su-
perior; mononucleoseinfecciosae tumores nasofaringeanos. A histériade
felacdo éimportante para confirmar o diagndstico. A resolucéo daslesdes
ocorre usuamente entre 7 a 10 dias sem quaquer tipo de tratamento.
Recorrénciasdevido acontinuasrepeti gies dapraticasio esperadas 101112

¥

Figura 1. Petégquiasnajungao do palato duro como palato moleresul-
tantesda prética defelacéo.
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Cunilinguismo e L esdes traumaticas do Freio Lingual

Durante a pratica de cunilinguismo, a lingua pode ser projetada
paradentro daareavagina deumamaneiraand ogaade umapenetracdo
peniana, fazendo com que o ventre lingual muitasvezesroce nasbordas
incisais dos dentes inferiores anteriores traumatizando essa regido da
lingua. Tal préticatorna-se mais comumente associ ada ao aparecimento
delesBes quando esses dentes estéo fraturados ou com bordasirregula-
res3. O exameclinico revelaumaul ceragdo linear horizontal detamanho
variado no ter¢go médio do freio lingual ou no assoalho da boca coberta
com exudato esbranquicado e rodeada por halo eritematoso 13.

Figura 2. Ulcerano soalho bucal resultante da pratica de cunilinguismo.
Observar as bordas irregulares e ponteagudas dos dentes anteriores.

Diplomaciaediscricdo devem ser usadas quando investiga-se-se 0
diagndstico diferencial com pacientes, porque comumente ulcera-
¢Oesdevariasorigens sio observadas no exame dacavidade buca emuitos
fatores trauméticos sdo capazes de produzi-las, sendo os mais comuns:
dimentos duros, restauractes dentérias fraturadas ou irregulares, prote-
ses mal-adaptadas, mordida acidental ou habitual e abrasdo por escover
¢80. Umahistériade préticade cunilinguismo g udaaconfirmar o diagnés-
tico. A cicatrizag8o dalesdo ocorreentre 7 a 10 dias sem nenhumaforma
detratamento; entretanto, a Ul ceraenquanto presente podetornar-se uma
conveniente porta de entrada para microrganismos oportunistas. Trau-
matismos repetidos resultantes da prética sexua podem induzir nessa
area o desenvolvimento de uma hiperplasiafibrosareaciona, aqual ira
necessitar de umabiépsiaexcisional pararemové-lal®.

A boca como Alvo dasDST

Em virtude da capacidade de transmissibilidade que asDST apre-
sentam, o reconhecimento de seus quadros clinicos e de suas repercus-
sdes bucai s sdo importantes paraa prevencao, diagndstico etratamen-
to, assim como para evitar-se a transmissdo dessas infecgdes para o
‘“profissional examinador’’, ou para outros pacientes. As manifesta-
¢0es bucais de doengas sexual mente transmissiveis nem sempre resul -
tam de préti cas sexuais bucogenital ou bucoanal. 1°

Gonorréia

A presencade umalesdo nacavidade bucal por infec¢do gonocde-
cica, por seu aspecto clinico inespecifico pode levar a dificuldades no
seu reconhecimento ou a erro diagnéstico, portanto tal caracteristica
justifica aimportancia do levantamento de fatores pertinentes quanto
a0 tempo de presenca dalesdo, quanto a pratica sexual com aboca, ea
readlizagdo dacolheitade material e esfregaco paraexame microscopico e
cultivo do microrganismo em meio apropriado enquanto dainstituicéo
de qualquer tratamento 16.

A gonorréiaéaDST maisantigareconheci danahumanidade, sendo
uma infeccdo causada pela Neisseria gonorrhoeae, um diplococo gram
negativo predominantementeintracelular que entretanto, no inicio de pro-
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€essos agudos, durante processos cronicos ou quando do uso de antibidti-
cos pode ser encontrada extracelularmente. O periodo de incubagéo do
microrganismo duraem médiade doisacinco diasgpdso contagio, podendo
variar no entanto de um aquinzedias 1. Entre osanosde 19811991 , a
gonorréiafoi amais freqliente DST relatada nos EUA. Neste periodo de
tempo as mai s atas médias de morbidade quanto agonorréiasituava-sena
faixaetariaentreos15 e 19 anos sendo asmulheresmaisacometidasdo que
oshomens 8. Asmanifestagdes cl inicas dainfecao ocorrem predominan-
temente em 6rgaos genitais masculino e feminino, podendo também ser
observados casosde gonorréiaem &reasretoanais, ocul arese bucofaringea
nas. Em situagBes raras a gonorréia pode disseminar-se a partir de um
desses sitios primarios acarretando comprometimentos sistémicos como:
erupcdes cutaness, artrites, tenossinovites, endocardite e meningitel’. As
lesBes bucofaringeanas e tonsilares da gonorréia rel acionam-se com o au-
mento dafreqiiéncia de exposi¢ao bucogenita conseqlientes dapréticade
felaggo ecunilinguismo®202L, A transmissio bucofaringeanapelasdivae
aautoinocul agdo pel osdedos contaminados apartir de umainfecgéo anoge-
nital é menos frequiente 2.

A faringite gonoctccicatem sido rel atadaem percentual acimade
25% entre os homens homossexuais masculinos portadores de gonor-
réia, em 7% das mul heres heterossexuais e em 7% de homens heterosse-
xuaiscom adoenca. No geral em 5% dos pacientesaregido bucofaringe-
anapode ser o Uinico local de acometimento da gonorréia?23. Clinica-
mente, nabucofaringite gonocdccitapodem ser observadas: edemadifu-
SO na garganta associado ou hdo a pequenos pontos pustulares na érea
tonsilar que se assemelham a umainfecgao estreptococcica que é bas-
tante comum nessaregi&o. Outro aspecto clinico dafaringite gonocdcci-
ca é a presenca de eritema irregular e edema na &rea tonsilar e Uvula
lembrando umainfecc&o viral. E importante salientar ainda que em al-
guns pacientes a garganta est aparentemente normal porém contendo
uma alta concentracdo de gonococos 2324282526 A intensidade da
inflamag&o pode ser moderada ou severa, acompanhadaou ndo delinfa-
denopatia. Os sintomasiniciais podem incluir queixas de queimagéo ou
prurido, alteragdes no fluxo salivar e halitose 2728, Aproximadamente
entre 70 e 80% dos pacientes infectados estdo sistemicamente assinto-
maticos apresentando-se apiréticos. A importanciadapresencapersis-
tente da Neisseriae gonorrhoeae no bucofaringe de pacientes assinto-
maticos ndo € clara, porém essaregido pode ser o local onde desenvol-
veu-se primariamente ainfecgo gonocdccica 23:29:30. 31,

Dentre outras manifestagdes clini cas bucais dainfec¢éo gonocac-
cicadestacam-se 0 aparecimento de ul ceragdes dolorosas nos | abios. A
gengiva pode se apresentar sensivel e edemaciada devido ao processo
inflamatério, com ou sem dreas de necrose das papil asinterdenta 213233,
A glossodinia associada com ulceragdo, edema e atrofia das papilas
linguai's, bem como a presencade | esdes namucosajugal recobertas por
pseudomembranas brancacentas, amareladas ou acinzentadas também
4o descritas como manifestagdes clinicasdagonorréianaboca?>34. As
lesdes também podem ocorrer no palato duro ou mole e nas éreastonsi-
lares 3235, Em casos severos 0s paci entes podem apresentar quadros de
disfagia e disfonia. A artrite gonocdccica pode envolver a articulagéo
témporomandibular, levando ao aparecimento de sintomatol ogia dolo-
rosa e de edema da regiso. 36 37:38.39

A presencado diplococo gram negativo tipico observado no exuda:
to distendido em uma |amina corada pelo gram € significativo para o
diagndstico deinfecgao pela Neisseriae gonorrhoeae; entretanto, o exu-
dato também deve ser colocado em meio de cultura padronizada para a
selecdio da Neisseria gonorrhoeae. O cultivo desse microrganismo deve
ser cuidadoso devido afragilidade do mesmo. Paraatender-seatal neces-
sidade deve-se usar um meio de cultura seletivo, sendo atualmente o de
primeiraescolhao &gar de Thayer-Martin, pois esse contém antibi6ticos
queinibem o crescimento de microrgani smos que poderiam comprometer
o crescimento dos gonococos!’ . Além disso, a Neisseria gonorrhoeae
deve ser diferenciadade outras Neisserias comumente presentes no buco-

Figura 3. Gonorréia bucofaringeana. Observar: A, edema e aspecto
eritematoso da Gvula B, areas pustulares no faringe e C, erosdesirre-
gulares no dorso da lingua.

faringecomo aNeisseriameningitiditisea Neisserialactamica, parata, o
teste defermentagdo de carboidratos, aimunofluorescénciaetécnicasde
deteccdo do DNA incluindo-seo PCR e 0 L CR sdo exames muito impor-
tantes nessa diferenciagéo *°.

Sifilis

A sifilis é uma doenca sistémica causada pelo Treponema palli-
dum. Os pacientes podem buscar tratamento ou serem reconhecidos
como portadores da doenca quando apresentam sinais e sintomas da
infecg@o primaria(cancro), dainfeccéo secundéria (lesdes mucocuténe-
as) ou dainfeccdoterciaria, representadapor um conjunto diversificado
desinais e sintomas que podem englobar alterac6es vascul ares, neurol 6-
gicas, tegumentares dentre outras, sendo que nabocaalesdo maissigni-
ficativadadoencaé umaformade processo inflamatério granulomatoso
e destrutivo denominado de goma. Em alguns casos ainfecgéo é adqui-
ridapor transmissdo materna durante agravidez sendo conhecidanes-
ses casos como sifilis congénita 18,

Emboraamaioriados cancros aparegam nagenitélia, asifilispri-
méria pode acometer a cavidade bucal 4. O aumento da prética sexual
bucogenital devealertar o profissional nasuaatividadeclinicaquantoa
importancia do reconhecimento dessa lesdo. O cancro pode surgir em
qualquer area da cavidade bucal, no entanto o I&bio representa o sitio
mais comum de envolvimento, seguido pelalinguaetonsilas *1:42,

Umacaracteristicaimportante dalesfo sfiliticaprimarianacavidade
bucal éaausénciade sintomatol ogiadolorosa, devendo portantotal condi-
¢80 ser diferenciadado carcinomade cél ulas escamosas, neoplasiamaligna
comum nessaregido anatdbmica. A queixade um“ carogo” nagargantaque
em geral ndo interfere com a degluticdo também pode ser relatada pelos
pacientesportadoresdesifilispriméria. Aposum periodo médio deincuba
¢80 do microrganismo que dura cerca de trés semanas, surgem na boca
mltiplas papul as proximas umadas outras com superficielisaque codes
cem formando umaleséo ulcerada constituindo o cancro primério*42,

Ja o envolvimento do palato clinicamente caracterizado por ede-
ma, eritema e deslocamento da Uvula e do pilar amigdaliano anterior
podem ser sinais clinicosimportantes paraasuspeitado diagnostico da
sifilisprimaria, nessessitio bucal em particular. Lesdes erosivas, exulce-
ragdes ou ainda ul ceragdes, recobertas com liquido seroso amarelado
associadas com linfadenopatiainflamatdrianaregido cervical anterior,
envolvendo as cadeias submandibular e submentoniana, que surgiram
apos historia de prética de sexo bucal se constituem em achados extre-
mamente significativos para o diagndstico de cancro duro na boca. A
lingua mai s especialmente o dorso lingual também pode ser envolvida
pelasifilisprimaria, nessaregido alesdo se apresentacomo Ulceracom
consisténcia firme e endurecida a palpagéo, sendo observado ainda o
aumento das papilas foliaceas. 42
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Figuras4 . Cancro duro localizado na regido retromolar (setas).

Figura 5. Cancro duro localizado no dorso da lingua, em area
de candidose eritematosa em paciente HIV-positivo (a lesdo esta de-
marcada por limha pontilhada).

As lesdes bucais da sifilis primaria estéo repletas de espiroque-
tas, eolabiorepresentaadreabucal naqual osmicroorganismospodem
ser melhor coletados para serem distendidos em [&mina visando-se o
emprego da técnica de impregnacéo pela prata, através do método de
Fontana-Tribondeau®?, para observé-los pela microscopia em campo
escuro. O Treponema microdentium, microorganismo comum da flora
bacteriana bucal é dificil de ser distinguido do Treponema pallidum,
portanto aconfirmagao do diagnéstico clinico deve ser baseado e segui-
do por testes de anticorpos treponémicos e ndo treponémicos L. Dian-
te dadificul dade acimarel atada podem ser usados outros métodos pas-
siveisde aplicagdo paraaidentificagdio do microrganismo dentreelesa
imunofluorescénciadiretae o PCR*3.

Como em outras | ocalizag6es, os cancros bucais podem persistir
por cercade 2 a4 semanas antes de involuirem e cicatrizarem indepen-
dente deterem sido tratados ou ndo. O cancro podeinvoluir espontane-
amente em cercade um adois meses ap6s 0 aparecimento dalesdo sem
deixar cicatrizes, podendo ainda ser encontrado em 15% dos pacientes
quando do inicio da fase de secundarismo da doenca. Esse percentual
pode alcancar o indice de 45% em individuos HIV positivos %43,

Odiagnostico diferencia dasifilisprimarianabocadeveincluir as
infecgdes tipo 1 e tipo 2 do herpesvirus hominis. No entanto o princi-
pioclinico paraadiferenciacdo é que aslesdes herpéticas sdo dol orosas,
podem recorrer, e terem um resultado positivo no teste de Tzanck.
Outras condigdes a serem diferenciadas incluem Ulceras por trauma,
carcinomade células escamosas, liquen plano erosivo einfecgdo flingica,
especia mente a histoplasmose 0.
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Ap6sum periodo latente, as lesdes dasifilis secundéria surgem
Os sinais e sintomas prodromicos dessa fase da doenga sdo primeira-
mente sistémicos, sendo semel hantes aumagripe e caracterizados por
cefaléia, lacrimejamento, corrimento nasal, inflamagdo de garganta, ar-
tralgiageneralizadaemiagia. A presencadelinfadenopatiageneraliza-
daindolor com consisténciafirme apal pagéo, associada com discreta
erupcao cuténea maculopapular sem prurido e erupcdo cuténea pal-
mo-plantar, acompanhadas por discreta el evagdo de temperatura, per-
dade peso e anemia. constituem um quadro clinico sugestivo desifilis
secundaria 4244,

Aslesbesdasifilis secundéariapodem acometer diversas dreasda
cavidade bucal e aparecem juntamente com as|esfes cutaneas, associa
das com o quadro sistémicol*4546. Na boca as |esdes dessa fase da
sifilis se caracterizam clinicamente pela presencade méculas vermel has
ovais ou por erupcdes maculopapulares nas mucosas, podendo apre-
sentar-se ainda sob aformade condilomalata nacomissuralabial*/48.
Esse Ultimo tipo de lesdo muitas vezes se assemel ha ao papilomaesca-
moso associado ao HPV 2. Além dessas apresentaces cl inicas descritas
pode-se observar lesBes nodulares, firmes, ou placas mucosas discreta-
mente elevadas as quais podem apresentar erosdes ou ul ceragdes super-
ficials, com margens irregulares cobertas por uma pseudomembrama
branco-acinzentada®#6. Nalinguao secundarismo dasifilis se caracte-
rizapor atrofiadas papilas, enquanto no palato mole e regido dasfauces
as|esbes podem ser representadas por pequenas Ul ceras alongadas. Em
geral todas as formas de apresentacdo clinica da sifilis secundéria na
boca sfo assintométicas e se constituem em focos altamente contami-
nantes para essa doenca °.

lingual (setas).

Figura7. LesBesda sifilissecundarialocalizadas no palato duro (setas).
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Figura 8. Condiloma plano no I&bio inferior proximo da comissura
labial ( seta).

Recentemente vem sendo descritaumaformadessifilis secundéria
gue ocorre especia mente em paci entesimunocomprometidos, caracte-
rizando-se por quadro clinico explosivo e disseminado conhecido como
“luesmaligna’. Essavariante apresentasintomas prodromicos defebre,
cefaléiaemialgia, seguido de ul ceragdes necréticas acometendo geral -
mente a face e couro cabeludo. As lesBes bucais estdo presentes em
cercade 30% dos paci entes que desenvolvem quadro clinico nessafase
dadoenca®.

O diagndstico diferencial das manifestagdes bucais da sifilis se-
cundériadeveincluir acandidosebucal, aftas, |esdes bucais damononu-
cleose infecciosa, doenca de Behchet, sindrome de Steven-Jonhson e
pénfigo?:46,

Ostestes sorol 6gicos sdo os principais exames |aboratoriai s para
confirmag&o diagnostica da sifilis nessa fase da doenga, podendo ser
utilizados testes ndo especificos como 0 VDRL eo RPR; ou especificos
representados principalmente pelo FTA-Abs e pelo MHA-TP. Além
disso, 0 uso de métodos de biologiamolecular como o PCR constituem
recursos|aboratoriais de alta sensibilidade e especificidade paraadetec-
3o do microrganismo 2.

Os espécimes teciduais resultantes de bidpsia tanto de lesdes
primérias, quanto de lesdes secundérias da sifilis na cavidade bucal
mostrardo um quadro histol 6gico caracterizado por endoarterite oblite-
rativacom apresencade célul as plasméti cas perivasculares e infiltrado
histiciotério®.

A sifilisterciériapode ocorrer dez ou maisanos ap6s ainfecgdo
inicial, acometendo cerca de 30% a40% dos paci entes que ndo recebe-
ram tratamento na primeiraou na segundafase dadoenca. Os sistemas
cardiovascular e nervoso, bem como, ostegumentos podem ser envol-
vidos durante o curso da sifilis terciarial®. Focos dispersos de infla-
macao granulomatosa conhecida como goma séo freqlientemente ob-
servados nessa fase da sifilis podendo afetar pele, mucosa, tecidos
moles, 0ssos e 6rgdos internos #2. Clinicamente as lesdes se apresen-
tam como nédul os endureci dos ou como Ul ceras, que em algumas cir-
cunstancias podem levar a uma consideravel destruicdo tecidual. As
lesBes bucai s af etam mai s freqlientemente o palato duro ealinguaque
ird se apresentar aumentadadevido ao envolvimento difuso damesma.
Caracteristicamente a lingua adquire um aspecto lobulado de forma
irregular podendo apresentar &reasleucoplasicas. Em geral ainfiltra-
¢ao gomatosa é difusa produzindo vasculiteinicial e subsequente en-
doarterite obliterativa, porém alguns pacientes podem apresentar le-
sOesisoladas. A inflamagdo intersticial cronicadalinguainduz aatro-
fiadifusadas papilas e aformacéo defissuras profundas eirregulares
em seu dorso, conhecida como glossite |uética?. Quando o paciente
abandona o tratamento pode ocorrer o envolvimento das glandulas

salivares o qual é denominado de sial oadenite gomatosa estando geral-
mente associada com a glandula parétida, sendo relatado em alguns
desses casos necrose e perfuragéo da pele 51,

A sifilisterciariano pal ato duro consiste de umainfiltragdo goma-
tosa e subsequente destruicéo e perfuragdo palatina. Os sinais clinicos
iniciaisincluem voz anasal ada, seguida por queixade comunicagao bu-
conasal quedificultaadegluticio #”.

Figura9. Perfuracao no palato duro resultante de goma sifilitica.

Os pacientes com histéria presente ou pregressa de DST, bem
como aquel es com comportamento de risco para essas doengas devem
ser avaliados clinicamente e com a requisicdo de testes sorol 6gicos
para sifilis. Todas essas doencas relacionam-se com o aumento da
populacdo de pacientes portadores do HIV, assim individuos que ad-
quiram algum tipo de DST devem ser vistos como pacientes com
maiores chances de apresentarem soropositividade para o HIV. Ho-
mens homossexuais com histériade sifilis ou herpes genital apresen-
tam detrés aoito vezes maior risco de serem HIV positivo 3. Portanto
todos os pacientes com sifilis, bem como todas as pessoas que com ele
serelacionam sexual mente, independente das préticas, devem ser ava-
liados clinicamente e atodos of erecido exames sorol 6gi cos, tanto para
sifilis, quanto parao HIV 28.

Sifilis Congénita

Atualmente a sifilis congénita é uma doenca evitavel, de trata-
mento simples e barato que ocorre quando o feto é infectado na vida
intra-uterina. Cuidados pré-natais adequados em fases precoces dages-
tagdo, incluindo testes soroldgicos para sifilis na primeira visita pré-
natal, detecta quase todas as mul heres gestantes infectadas. Durante as
primeiras dezessei s semanas de gestacdo, em geral o feto é protegido da
infeccdo pel os espiroquetas presentes na circulagdo materna, pois eles
nao conseguem atingi-lo por penetracéo através daplacenta, no entanto
jase constatou a presengade Treponema pallidumem fetos com nove a
dez semanas de gestacdo 52. O maior nlimero de infeccdes sifiliticas
fetai's ocorre depois do sexto més de gravidez 3.

A possibilidade dainfecgéo fetal depende também do estagio da
doenganamée. A sifilis materna recente quase sempre produz aborto,
natimorto, ou umacriangacom sifiliscongénita. A sifiliscongénitaapre-
sentaem médiaquatorze estigmas comuns, sendo que acavidade bucal,
a cabeca e pescoco sdo comumente afetados 23: 42:53.54.55,

Considera-se como sifilis congénita recente os casos manifesta-
dos até o segundo ano de vida e como sifilis congénita tardia os caso
manifestados ap6s esta data 52.

A bossafrontal de Parrot, € 0 estigma mais comumente encontra-
do, estando presente em 86,7% dos casos de sifilis congénita e resulta
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deperiogtitelocalizadanos ossosfrontal eparietal, aqual levaaforma-
¢ao de exostoses ,arredondadas com formade | ente; caso aareasupraor-
bitériaestejaenvolvida, aprojecéo dafrontelevaaumaaparénciacrani-
ofacial descrita como “testa Olimpica’. A bossa frontal também pode
estar associada com raquitismo e acromegalia, ndo sendo portanto sinal
clinico patognoménico dasifilis congénita.

A rinite sifilitica € usualmente a primeira manifestaggo da sifilis
congénita no periodo neonatal. A inflamagdo da mucosa nasal pode
destruir 0 0sso e a cartilagem que formam o septo nasdl, interferindo
com o desenvolvimento normal daregido do dorno nasal e manifestan-
do-se como um nariz em forma de sela, tal alteracdo pode acometer
73,4% dos pacientes com sifilis congénita %657

A atresia de maxila acomete cerca de 83,8% dos pacientes com
sifilis congénita, podendo ser seqiiela da rinite sifilitica, quando essa
estende-se para a maxila, interferindo com o desenvolvimento normal
do 0sso, acarretando a formagdo de um perfil cdncavo para o tergo
médio daface chamado de aparénciaem formade prato-raso. A falhano
desenvolvimento completo da maxila é caracterizado também por um
arco palatino elevado sendo observado em 76,4% dos doentes e por
protus3o relativa damandibulaem 25,8% deles o que produz o aspecto
deface semelhanteade um “bulldog”. No entanto deve-se salientar, que
tai s manifestagdes clinicas ndo sio exclusivas dasifilis congénita’.

A triade de Hutchinson inclui dentes de Hutchinson, ceratite
ocular intersticial eotite médiacom possibilidade dessa tltimamanifes-
tagdo levar asurdez por envolver o oitavo par craniano. Esses achados
guando em conjunto apontam parao reconhecimento dasifilis congéni-
ta. Os dentes de Hutchinson s8o observados em 63,1% dos pacientes
com sifilis congénita e se caracterizam pela presencaincisivos centrais
permanentes hipoplésicos e menores do que o normal, com as coroas
em forma de barril ou da parte ativa de uma chave de fenda, podendo
resultar na presenca de espaco entre eles (diastemas). O que ocorre é
umadeficiéncianaformagao do | 6bulo mediano do dente, modificando
suaformaeinclinando suasfaces proximais emdiregdo abordaincisal,
contribuindo paraaformagdo de um chanfrado semilunado nessa borda.
Os primeiros molares permanentes podem também ser afetados, pois
se desenvolvem ao mesmo tempo que osincisivoscentrais. Osmolares
hi popl &si cos sdo denominados de molares de M oon, molares de Fourni-
er oumolaresem amora, sendo que alltimadenominagéo estarel aciona
da com 0 aspecto globoso que a face oclusal desses dentes podem
apresentar idéntico ao dasuperficie dafruta, sendo observadosem cerca
de 64,9% dos pacientes portadores de sifilis congénita. Asfaces proxi-
mais desses dentes convergem para a face oclusal o que acarreta uma
diminuicdo desta superficie, tornando-amenor do que o normal. A es-
truturado esmalte formada & hi popl &sicacom caracteristicas hipocal ci-
ficadas predispondo esses dentes a caries extensas® .

Figura 10. Incisivos centrais superiores einferiores com coroas seme-
Ihantesa parte ativa de uma chave de fenda, conhecidos comoincisivos
de Hutchinson e representativos da sifilis congénita.

DST —J bras Doencas Sex Transm 14(2): 37-53, 2002

Figura 11. Primeiro molar permanente emforma de amora, conheci-
do como molar de Fournier, cuja hipoplasia é resultado da sifilis
congénita ( seta).

Figura 12. Radiografia dentaria mostrando o aspecto globular, seme-
Ihante a uma amora observado na face oclusal de um primeiro molar
permanente e conseqiiente da sifilis congénita (setas).

Entre oscinco e osvinte e cinco anosdeidade, cercade 8,8% dos
pacientes podem desenvolver ceratite ocular intersticial associadacom
sintomasdeinflamacdo agudadairis, dor, lacrimejamento efotofobia. A
ceratite é acompanhada por opacidade da cornea devido a proliferagéo
vascular na superficie interna e no estroma ocular, e pode refletir uma
reacao antigeno-anticorpo local no tecido susceptivel ainvasdo transi-
tériapor espiroquetas na vidaintra-uterina. Uma condi¢éo semelhante
pode ser causada também natuberculose. A ceratite ocular intersticial
pode ser controlada com corticosterdides, sendo que um dano perma
nente pode levar auma ceratoplasia1*.

A surdez pode acometer pacientes portadores de sifilis congénitae
estarelacionadacom o comprometimento do oitavo par denervoscraniano,
sendo pouco observadanapréticadaclinicadidria, ndo congtituindo o Unico
sind dainfeccdo. Geramente é observadanoinicio daadolescéncia, sendo
consideradaconseqiiénciasecundariaalabirintite sifilitica O iniciodo seu
apareci mento se manifestacom vertigens e perdadaacuidade auditival®.

As ragadas observadas na face, acometem cerca de 7,6% dos
pacientes com sifilis congénita, sdo cicatrizes lineares resultantes de
fissuras que seirradiam da boca em diregéo ao nariz e aos angulos dos
olhos, tais fissuras podem também ser observadas no anus. Bolhas
palmoplantares (pénfigo sifilitico), lesdes macul ares, papul ares e macu-
lopapul ares confluentes, além de microadenopatia generalizada, hepa
toesplenomegalia e osteocondrite também podem ser observadas em
al guns paci entes recém-nasci dos®e.
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O sina de Higoumeénakis que pode ser observado em pacientes
portadores de sifilis congénita € representado pelo espessamento irre-
gular naporcéo esternoclavicular daclaviculasendo o resultado deuma
periostite unilateral nessa regido. Além de traumatismos associados a
fraturas, histéria de doengas como raquitismo e infecgBes ndo sifilitica
devem ser consideradas no diagndstico diferencial detal sinal4.

Sinoviteindolor associadaaaumento de volumedas articul agdes
sem envolvimento 6sseo durante a puberdade é sugestivo de articulagdo
de Clutton. Nessacondig&o o fluido daarticulagéo envolvida é positivo
parasifilis .

HerpesSimples- HSV 1eHSV 2

Os membros da familia Herpesviridae sdo caracterizados com
base na arquitetura do virion, que consiste de uma estrutura central
contendo DNA defitaduplacomo écido nucléico, envolvidapor capsi-
deo icosaédrico de aproximadamente 100 4110 nm de didmetro e espi-
culas glicoproteicas na superficie. Foram classificados pelo grupo de
estudo em Herpesvirus do Comité Internacional deTaxonomiados Vi-
rus (ICTV) em trés subfamilias a-herpervirinae,b-herpervirinae e g-
herpervirinae de acordo com suas propriedades bioldgicas. O virusdo
herpes simples (HSV) tanto o tipol (HSV-1), quanto o tipo 2 (HSV-2)
fazem parte dasubfamiliae caracterizam-se pelafaixavariavel de hos-
pedeiro, ciclo reprodutivo rel ativamente curto, disseminacdo répidaem
cultura de céulas, destruicdo irreversivel das células infectadas e ca-
pacidade de estabel ecer infecgdo | atente, primariamente, mas ndo exclu-
sivamente em ganglios sensoriais®®. O HSV-1 dissemina-se predomi-
nantemente através da saliva infectada ou de |esBes periorais ativas,
adapta-se melhor atuando de formamais eficiente em &reas ceratiniza-
das intrabucais, labios, faringe, face, olhos e areas da pele acima da
cintura, jao HSV-2 adapta-se melhor nas regides genitais sendo trans-
mitido predominantemente por préticas sexuais envolvendo principal-
menteagenitélia, 0 &nuseapelelocalizadaabaixo dacintura. Aslesdes
clinicas produzidas pelos dois tipos de HSV sdo idénticas provocando
alteracBesteciduais bastante semel hantes®.

Clinicamente ainfeccdo herpéticaprimériapelo HSV-1 naboca é
conhecidacomo gengivoestomatite, acometendo maiscomumente crian-
¢as entre 0s seis meses e cinco anos de idade, caracterizando-se por fase
clinica prodrémica representada por febre, mal estar, cefaléa e lesdes
bucai s dolorosas resultante da presenca de inlimeras vesicul as puntifor-
mes que se rompem rapidamente dando formago a pequenas Ulceras
demarcadas por halos eritematosos as quais coalescem, resultando em
ul ceragBes mai ores recobertas por exsudato amarelado. A gengivatorna-
seedemaci ada, dolorosaeintensamente vermelha, sendo que em suamar-
gem livre é possivel observar-se apresenca de erosdes. Essas manifesta:
¢Besprolongam-se em médiapor cercade cinco dias e sdo acompanhadas
delinfadenopatiaregional dolorosaebilateral. Além dagengiva, amucosa
jugal, 1abio, lingua e palato também sdo envolvidos. Independente de
tratamento, o quadro clinico sofre diminuicdo sintomatol égica até sua
completaresol ugdo em espaco detempo que variade seteaquatorzedias
60, Os sinais e sintomas acima descritos s&o observados em somente 12%
dos pacientes infectados pelo virus HSV-1 61,

Figura13. Ulce-
ras herpéticas no
palato duro em
paciente prati-
cante defelacdo
cujo parceiro
apresentava her-
pes no pénis.

Aposainfeccdo buca primariapelo HSV-1ogangliotrigeminal é
colonizado pelo virus que permanece nesse sitio em estado de laténcia.
O virus utiliza os axénios dos neurdnios sensitivos paraatingir amuco-
sa e a pele nos episdios recorrentes®?.

As lesBes intrabucais recorrentes do herpes simples, quando no
local dainoculagdo primaria, consistem de pequenas vesiculas pouco
numerosas, agrupadas e usua mente | ocalizadas no pal ato duro, nagen-
givainseridae noslabios. O rompimento delas acarreta ul ceragdes pun-
tiformes rasas que cicatrizam espontaneamente num periodo de tempo
quevariaentre seisedez dias. Os sintomas prodrémicos como queima-
¢ao, dor discreta e prurido usualmente precedem as lesdes. As lesdes
recorrentes que ndo se rel acionam com os sitios deinocul agdo priméria
ocorrem em areas adjacentes a superficie epitelia supridapelo ganglio
envolvido, sendo oslocais mais comunsderecorrénciaparao HSV-1a
borda do vermelhdo e a pele adjacentes aos 1abios, especialmente no
l&bioinferior eaolado dalinhamédia®®.

Os anticorpos contra 0 HSV -1 atenuam aintensidade das mani-
festagBes clinicas ou diminuem a chance de infec¢do pelo HSV-2. O
aumento acentuado observado recentemente deinfe¢cdespelo HSV-2, é
devido, em parte, aausénciade exposi¢cdo anterior a0 HSV-1, bem como
ao aumento da atividade sexual e ao ndo uso de preservativos. A expo-
si¢do a0 HSV-2 esta diretamente relacionada com a atividade sexual,
sendo que em individuos com menos de 14 anos de idade situa-se pro-
ximadezero, ocorrendo amaioriadasinfecgdesiniciaisentreos 15 e 35
anos de idade, 0 que coincide com faixas etérias em que a atividade
sexual émaisintensa. A prevalénciado HSV-2 variade proximo ao zero
em adultos solteiros para mais de 80% em prostitutas®.

Apesar do HSV-2 ser reconhecido como causa predominante do
herpes genital, estudos na I nglaterra apontam para elevagao crescente
da participagdo do HSV-1 no desenvolvimento de tal condicdo. Esses
relatos coincidem com o que tem sido reportado em outros paises, onde
observa-se amesma caracteristica epi demiol 6gicaquanto aosindicesde
herpes genital, como por exemplo no Japéo e nos EUA. Para alguns
autores cercade 32% das | esBes herpéticas primarias genitais s80 causa-
das pelo HSV-183. No entanto, outros estudos mostraram que o HSV-
1foi isolado em somente 10% das | esBes herpéticas primarias daregido
genital®. O aumento do isolamento do HSV-1 nessas circunstancias
tem ocorrido predominantemente em mulheres, acometendo 79% des-
tas e 39% dos homens. Essa observagéo pode estar relacionada com o
fato de que ambos 0s sexos relatam maior experiéncia na pratica de
cunilinguismo do que napréticadafel acaod.

Outros autoresrel ataram um caso de faringite aguda rel acionada
com o virus HSV-1 apés sexo bucogenital .” Asfaringoamigdalites her-
péticas primérias com o envol vimento damucosabucal anterior ao anel
linfético de Waldeyer ocorre em menos de 10% dos casos, tal condi¢do
em geral relaciona-se com o HSV-1, porém umacrescente proporcao de
casos esté associada com o HSV-2°,

Com o conhecimento completo das manifestagdes clinicasdain-
feccdo, € possivel estabelecer um diagndstico presuntivo seguro; no
entanto, algumas vezes as infecgbes pelo HSV podem ser confundidas
com outras doencas sendo desejavel aconfirmagado laboratorial. Oisola-
mento do virus através de cultura tecidual inoculada com o liquido de
vesiculas recentes € um procedimento de diagndstico laboratorial com
boa sensibilidade. O problema dessa técnica em infecgfes primérias €
que pode exigir mais de duas semanas parao obter o resultado do exame.
Estudos histoldgicos, deteccdo de particulas ou de antigenos virais,
além de testes sorol6gicos que tornam-se positivos quatro a cito dias
apos a exposicdo inicial ao virus, também podem ser utilizados no
diagndstico laboratorial. Os titulos de anticorpos sdo Uteis para diag-
nosticar laboratorialmente o herpes, sendo importante também para
identificar exposi¢ao anterior ao virus. Os esfregacos citol 6gicos podem
ser corados por Giemsa ou Papanicolau, sendo um procedimento de
diagndstico ndo invasivo e de baixo custo, porém ndo confere especifi-
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cidade no reconhecimento das lesdes herpéticas. Esses esfregacos se
prestam mel hor em termos de precisdo diagnéstica quando sdo subme-
tidos aestudosimunohistoquimicos diretos®®. Somenteainfeccao pelo
virus Varicela-Zoster produz alteracdes semelhantes aquelas produzi-
das pelo HSV, no entanto, as caracteristicas clinicas sdo fundamentais
para diferenciar o diagndstico. A tipagem de anticorpos monoclonais
fluorescentes pode ser executada em esfregacos diretos ou em células
infectadas obtidas através de culturatecidual 40,

Condiloma Acuminado

O condilomaacuminado foi primeiramente descrito nabocaem
196796, Essalesio representa umaformade crescimento papilomatoso
causado pelo papilomavirus humano (HPV-tipos 6, 11 e 16), passivel
deautoinoculagdo etransmissibilidade, ocorrendo maisfreqiientemente
na pele e namucosa anugenital.57:68

Essa condicdo pode ser transmitida sexual mente e 0 aumento de
suaincidénciaéreconhecido no bucofaringe 8270, Um estudo dainfec-
¢do buca pelo HPV mostrou prevaléncia de 3,8%em mulheres que
tiveram ou tém infecgéo vaginal pelo virus’>72, enquanto outro estudo
detectou HPV- tipo 16, em mais de 40% de bidpsias da mucosa bucal
aparentemente normal.”3.74

Aslesdesbucais do condilomaacuminado comegam como milti-
plas areas papulares, pequenas de coloragdo résea, porém em aguns
pacientes o condiloma acuminado pode se apresentar como uma leséo
plana. As pépulas se proliferam e coalescem formando umalesio com
consi sténciaamol ecida, coloracéo avermel hadaou cinzaescuro, decres-
cimento superficial papilar, com base séssil ou pedunculada. Aslesdes
desenvolvem-se rapidamente podendo forma uma de lesdo Unica, ou
mais freqUentemente, de aglomerados extensos de crescimentos granu-
lares semel hantes a couve-flor.56:68

Figura 14. Condiloma acuminado. Lesdes exdfiticas e arredondadas
comsuperficieirregular dispostas linearmente na mucosa jugal e outra
lesdo idénticana bordalateral dalingua emuma paciente praticante de
felacdo cujo parceiro apresentava lesdesidénticas no pénis.

M ltiplos crescimentosdigitiformes de consisténciafirmeeforma
irregular com aspecto verrucoso ou semel hante & carne esponjosa podem
envolver extensas areas gengivais e o palato duro podendo ser confundi-
das com processos hiperpl &sicos damucosabuca . Em alguns casos, pode
ser observado regressdo espontanea das lesdes. Recentemente tem se
atribuido apossivel participagdo do HPV (tipos11, 16 e 18) napatogéne-
sedas|esdes pré-cancerigenas e cancerigenas do epitélio bucal .”> 7677

A formamais comum de transmissdo do HPV nabocaéatra-
vés do contato bucogenital, em relagdes homo, hetero ou bissexuais,
quando um dos parceiros é portador do virus’®. O perfodo deincubagio

do microrganismo nacavidade bucal pode variar de um aoito meses’®.
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Casos de condiloma acuminado na boca séo relatados sem que
haja histéria de lesdes genitais ou contato bucogenital &, entretanto
toda vez que um condilomabucal for encontrado, exame criterioso da
regido anugenital deve ser realizado.81

Recentemente, tem se observado um aumento do nimero de ca-
sos de condiloma acuminado intrabucais associados a infeccdo pelo
HIV. A infeccao pel o virus daimunodeficiénciaadquiridaparece predis-
por seus portadores & infeccao bucal por tipos ndo comuns de HPV.™

Figura 15. Condiloma acuminado. Mdltiplos crescimentos de aspecto
verrucoso localizados na mucosa jugal de um paciente aidético.

Quanto ao condilomaacuminado, devem ser considerados no diag-
nostico diferencia a hiperplasia epitelia focal, hiperplasia induzida por
drogas, verrugavulgar, papilomaescamoso, hiperplasiapapilar, carcinoma
verrucoso e aslesbes bucais da sindrome de Cowden.3

O condilomaacuminado nabocapode ser diagnosticado por exames
citol gicos e pelahistopatol ogiaresultante de bidpsiadaleso. A manobra
clinicadeaplicaggo de &cido acético em umadreadamucosabucal aparente-
mente norma € importante, pois caso a mesma torne-se branca deve ser
biopsiada, e constitui um local suspeito deinfeccdo pelo HPV.

Histol ogi camente, 0 condilomaacuminado apresentaum epitélio para-
ceratinizado, com acantose pronunciada, espessamento e prolongamento das
projecOes epiteliais papilares, podendo ainda serem identificadas figuras de
mitosenacamadadecdulasbasais. Modificagdesde cd ulasepitdias, extre-
mamente importantes para o diagndstico podem ser identificadas pela mi-
croscopiadtica, s80 os coil acitos, caracteristicos deinfecco pelo HPV, que
sa0 cdlulas vacuol adas observadas nas camadas mais superficiais do extrato
germinativo. Elasgpresentam nticl eo picndtico, hipercromético com turgén-
ciaperinuclear, ele pode apresentar-setambém enrugado. %

Figura 16. Condiloma acuminado. Aspecto histol6gico delesdoretira-
da da lingua, observada em microscopia 6ptica, mostrando células
epiteliaiscomintenso edemaintracelular presentesno extrato germina-
tivo caracterizando coil dcitos freqlientemente presentes em crescimen-
tosepiteliaisinduzidos pelo HPV.
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A deteccdo do &cido nucleico viral (DNA) ou da proteina do
capsideo também s3o importantes parao diagndstico?®. A utilizacdo da
reacdo de cadeiada polimerase (PCR) associada ahibridizaco in situ,
pode propiciar um diagnéstico mais fidedigno.82

Quanto ao tratamento aaplicacdo topicade podofilinaresinosaa
25%, continua sendo umadas terapias mais utilizada para o condiloma
acuminado naboca, o &cido tricloroacético topico e o 5-fluoracil consti-
tuem outras alternativas de tratamento quimico local .28 Reagéo derma-
tolégica, irritacdo da mucosa, desconforto e ulceragles ocasionais po-
dem ser consequiéncias dessas modalidades terapéuticas.®® Os trata-
mentos de escolhaparaamaior parte das |esdes bucais sdo a el etrocau-
terizac80 agressiva, a crioterapia, a excisdo cirlrgica partindo de uma
bordadetecido normal, e maisraramente aremocao com o uso do laser
de CO,, que € vantgjoso ao produzir cura em 90% dos casos tendo
porém como desvantagens o alto custo, a falta de disponibilidade do
equipamento em muitoslocais e apossibilidade do operador seinfectar
com o virus pelaaspiragéo do vapor contendo particulasvirais proveni-
entes da técnica utilizada.56-57:58:59.81.84 Todas as modalidades de tra-
tamento podem associar-se arecidivas dalesdo. O interferon topico ou
sistémico também vem sendo utilizado no tratamento do condiloma
acuminado, porém seu uso é limitado devido a possibilidade de efeitos
colaterais, além disso, sua indicagdo inclui custo elevado e resposta
pouco relevante,58:85.86,87

Infeccdo pelo HIV e Aids

Generalidades

O virus HIV infecta diferentes tipos de células, possuindo uma
preferénciaacentuada peloslinfdcitos T CD4, importantes células me-
diadoras do sistemaimunoldgico. O sistemaimunol 6gico comegaase
desorganizar e acapacidade de respostacel ular do organismo ficacom-
prometida possibilitando o aparecimento de infeccfes oportunistas, e
neoplasias como linfomas, sarcomas de Kaposi dentre outras manifes-
tactes.86:88

O virus HIV foi isolado e pode encontrar-se em quantidade
va_riavel durante o curso dadoengaem linfonodos, no sistemanervoso,
sangue, plasma, sémen, liquido pré-seminal, secre¢éo vaginal edo ouvi-
do, urina, leite materno, saliva, lavado traqueobrdnquico, liquor, [&gri-
mas e outros tecidos.?

A transmissdo horizontal dainfec¢do pelo virus HIV € basica-
mente realizada através de rel agdo sexual, sgjaelaheterossexual ou ho-
mossexual. A transmissdo parenteral ocorre através de sangue e/ou de-
rivados de sangue contaminado, sendo mais comum em pacientes hemo-
filicos, politransfundidos e usuérios de drogas endovenosas que fazem
uso comunitério de seringas e agul has contaminadas. %

A transmissdo vertical pode ocorrer damaeinfectadaparaofilho
pela placenta, durante o trabalho de parto ou ap6s o parto através do
leite materno.%°

O primeiro caso diagnosticado de Aids no Brasil reporta-se ao
ano de 1980, e a partir de 1982 o nimero de casos notificados vem
aumentando em progressdo geomeétrica, o que motiva as autoridades
sanitérias a afirmarem que esta doenca tem um perfil epidémico.%!

O pacienteinfectado pelo virusHIV ou aidético, como qual quer
outroindividuo, pode necessitar de tratamento odontol 6gico derotinae
com o desenvolvimento da doenca ele passa a tornar-se vulneravel a
diversas manifestacfes da sindrome que podem ocorrer na cavidade
bucal, area de atuagdo do cirurgido dentista. Portanto espera-se desse
profissional atendimento tanto para doengas como a cérie dentariae a
doenca periodontal classica, que se constituem nas mais comuns de
ocorréncia naboca em qual quer amostragem populacional, bem como
que esteja capacitado parareconhecer as manifestagdes clinicasdaAids
nesse sitio organi co que é de suaresponsabilidade. %2

A candidose em suas diversas formas de apresentagdo clinica, a
leucoplasia pilosa, 0 sarcomade Kaposi e adoenca periodontal associ-

adasao HIV sdo manifestagdes bucais comuns de serem observadas no
paciente infectado pelo HIV ou com Aids.%?

M anifestacdes Bucais da Aids

Um grande nimero de estudos apontam para a freqiiéncia de
lesBes bucais nos pacientes com infecgdo pelo HIV/Aids. A maioria
deles demonstram que a candidose pseudomembranosa e aleucoplasia
pilosa sio aslesdes mais comuns nos pacientes com infecgdo pelo HIV/
Aids, com altaprevalénciaeincidénciacorrel acionando-se com adimi-
nuicdo dacontagem delinfécitos T CD4 e com a progressio dadoenca

E importante que se reconhega as manifestagBes bucais de um
paciente infectado pelo HIV ou com Aids pelas seguintes razdes. %

 Elaspodem ser o primeiro sinal dainfecgdo pelo HIV

* Elas podem ser o primeiro sinal de umainfec¢do oportunista

sistémica ou de um neoplasmarelacionado com Aids

« Elassdoimportantes causas de morbidade e ocasionalmente de

mortalidade

* Elaspodem servir facilmente como marcadores do comprome-

timento imunol égico.

Praticamente todos os pacientes portadores do virus HIV irdo
apresentar durante o curso da doenca manifestagées envolvendo a re-
0ido da cabeca e pescoco, especificamente em rel agdo ao comprometi-
mento da cavidade bucal, 0 Quadro 1 destaca as mais e menos comuns
condi cBes patol dgicas observadas nesses pacientes.?

Antes dadescric8o delesdes buciasrel acionadas com ainfec¢do
pelo HIV/Aids, torna-seimportante ressaltar que adetecgao delinfado-
nopatia persistente por mais de trés meses, envolvendo ganglios cervi-
cals com marcante comprometimento das cadei as submentoniana e sub-
mandibular, as quais estejam apresentando linfonodos flutuantes me-
dindo em geral maisde 1cm de di&metro, constituem um achado indici-
0s0 de soroconversdo quanto ao HIV, sendo mandatéria nesses casos a
solicitacdo de testes anti-HIV e abidpsiade um linfonodo para confir-
macdo do diagndstico provavel de soroconversio.

Dentre aslesdes bucais, em individuos soroconvertidos, prediti-
vas de evolugdo paraAids, deve-se destacar acandidose ealeucoplasia
pilosabucal .2 Além dessas condi¢es, no presente texto serdo revisados
o0s aspectos do sarcoma de Kaposi, das doencgas periodontais e das
Ul ceras aftosas presentes na cavidade bucal de pacientes aidéticos.

Candidose

A infeccdo pela Candida spp., um fungo semelhante alevedura, €
conhecida como candidiase ou por candidose como serd usado nesse
texto, pois o sufixo ose € que deve ser aplicado paradesignar infecgdes
fungicas, enquanto o sufixo iase € melhor reservado parataxonomiade
doencas parasitarias. No passado, adoenga eradenominadade monilia-
se, mastal termo deve ser abandonado, pois deriva de moniliadenomi-
nagso arcéicaejadescartada parao microrganismo.94 A Candida albi-
cans é aprincipal espécie relacionada com doenga clinica na cavidade
bucal, no entanto, sdo reconhecidas outras espécies de Candida como
Candidatropicalis, Candida parapsilosis, Candida glabatra, Candida
krusei, Candida guilliermondii, Candida pseudotropicalis, e mais re-
centemente a Candida dubliniense. Todas col onizam a cavidade bucal,
porém raramente est3o associadas com doencaclinica.® A Candidagla-
batra sempre foi considerado um fungo comensal, relativamente ndo
patogénico para 0 organismo humano, especia mente para as mucosas,
porém, nos Ultimos anos, a participagdo desses microrganismos em
lesBes bucais tem aumentado consideravelmente, principal mente em
pacientes portadores de Aids.

O estudo de 921 especimens coletados de pacientes portadores
do virus HIV revelou que 95 deles eram positivos para as diversas
espécies de Candida diferentes da Candida albicans, principamente
em pacientes com baixas contagens de linfécitos TCD4.9°
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Quadro 1

Condicdes bucais rel acionadas com pacientes infectados pelo HIV/Aids

Mais comuns Menos comuns
Infeccoes
Fungicas Candidose Aspergilose
Histoplasmose
Criptococose
Geotricose
Bacterianas Gengiviterelacionadaao HIV Mycobacteriumavium-intracellurare
Periodontiterelacionadaao HIV Klebsielella pneumoniae
Gengivite ulcerativa necrosante (GUNA) Enterobacter cloacae
Escherichiacoali
Salmonelaenteritidis
Doenca por arradura de gato
Sinusite
Exacerbacéo de doencainflamatdriaperiapical
Celulite submandibular
Virais Herpes Simples (HSV) Papilomavirus humano (HPV)
Herpes zoster (VZV) Citomegalovirus(CMV)
LeucoplasiaPilosa(EBV) Molusco contagioso
Neoplasmas Sarcomade Kaposi
(HHV 8) Linfoman&o-Hodgkin
Carcinomade células escamosas
Linfadenopatia Cervicd
Neurol6gicas Neuropatiatrigeminal
Pardlisiafacial
Outras Ul ceracOes aftosas

Estomatite necrosante
Epidermdlisetoxica

Cicatrizag8o retardada de ferimentos
Trombocitopenia
EmbriopatiarelacionadaHIV
Hiperpigmentagéo

Granulomaanular

Queiliteesfolitiva
Reagdesliquendides

A candidose é amanifestagdo bucal mais comum do portador do
virusHIV endo raro é o primeiro sina clinico que levaao diagnéstico
inicial dadoenca, surgindo em geral quando osniveisdelinfocitos TCD4
estap abaixo de 200 celssmm?3. Em pacientes pediétricos ela pode se
constituir na Uinica manifestagdo bucal da Aids. A suapresengcaem um
paciente infectado pelo HIV ndo é diagndsticade Aids, mas parece ser
preditiva para o desenvolvimento damesmano decorrer de um periodo
de dois anos. Cerca de 45% a 90% dos pacientes ai déticos apresentam
candidose bucal, sendo observados quatro padrdes clinicos de manifes-
tacdes dessainfeccdo flingicanaboca, que s3o:°

Padr 6es clinicos mais comuns de candidose
 Candidose pseudomembranosa
¢ Candidose eritematosa

Padr&es clinicos menos comuns de candidose

« Candidose hiperplésica
* Queiliteangular

DST — J bras Doengas Sex Transm 14(2): 37-53, 2002

Dentretodas asformas clinicas, acandidose pseudomembranosa
éamaiscomum em pacientes portadores do virus HIV 94959, se gpre-
sentando como placas brancas que lembram leite coal hado, que se des-
tacam com a raspagem deixando uma érea cruenta e sangrante. Tais
|esBes podem aparecer i soladamente ou deformageneralizadaacomen-
tendo varios sitios da cavidade bucal 7. As placas brancas observadas
nessa doenga sd0 compostas por fungos, residuos ceratéticos, células
epiteliais descamadas, bactérias efibrina®. A mucosajugal, o fundo de
sulco vestibular, abucofaringe e as partes|ateraisdo dorso dalinguaséo
asregides mais afetadas pelacandidose 7997, A sintomatologiainclui a
sensagdo de ardénciaou de queimagao damucosabucal, bem como um
gosto desagradavel naboca.?

A candidose eritematosa é caracterizada pela presenca de éreas
avermelhadas, geralmente na superficie dorsal dalingua, najuncéo do
palato duro com palato mole e naregido do bucofaringe. Essas |esdes
representam umaatrofiado epitélio derevestimento dacavidade bucal.
Freqlientemente os pacientes portadores dessaformade candidose rel a
tam uma sintomatol ogia intensa descrita como uma forte sensagéo de
ardénciaou de queimacao daboca %7997
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O aparecimento de |esdes cronicas e assintométicas no dorso da
linguarel acionadas com ainfecgdo por Candida al bicans recebem deno-
minagdes especificas como, atrofiapapilar central dalinguaou glossite
romboidal medianasendo caracterizadas como areas eritematosas bem
demarcadas, planas ou lobuladas, | ocali zadas na por¢éo médiadasuper-
ficie dorsal dalingua adiante do V lingual, podendo ser manifestagéo
clinicade pacientes com Aids, sem no entanto ser exclusivadesses.® "9

-l

Figura 17. Candidose. Placas brancas destacaveis pela raspagem,
localizadas no bucofaringe caracterizando candidose pseudomem-
branosa presentes em um paciente aidético.

A candidose hiperpl ésicaé umaformacrénicadainfeccdo, ocor-
rendo por infiltragdo das hifas de Candida spp. profundamente nos
tecidos damucosabucal %7 Clinicamente, as|esdes se apresentam como
placas brancas e firmes eventual mente circundadas por um eritema. Ao
contrario dacandidose pseudomembranosa, as placas brancas daforma
hiperpl &sica néo se destacam com araspagem podendo permanecer na
mucosa por um longo periodo de tempo. Asregides retrocomissurais, 0
dorso dalinguae amucosajugal sdo oslocais maisacometidos por esta
formaclinicade candidose. Um aspecto importante aser considerado €
0 estabel ecimento de um diagndstico diferencial entre acandidose hiper-
plasica que tende a regredir com o uso de antifungicos e aleucoplasia
bucal, uma lesdo considerada como pré-maligna, que ndo apresentara
qualquer involug&o com o uso de tais medicamentos.

Figura 18. Candidose em paciente ai dético. Areasrecobertas por pseu-
domembranas brancacentas e éreas eritematosas envolvendo a muco-
sajugal edorsodalingua.

A queilite angular é caracterizada pel o aparecimento de eritema,
fissuragdes e descamagdo envolvendo acomissuralabial . Essaalteracéo
pode associar-se a sintomas locais como ardéncia ou dor, sendo que
alguns pacientesreferem dificul dades paraabrir aboca. Algumasvezes,
acondic¢do évistacomo um componente da candidose multifocal croni-
ca, porém nagrande maioriados pacientes, elaocorre deformaisolada,
principa mente em idosos quando rel acionada.com a perdade el ementos
dentérios e conseqiientemente da dimensdo vertical de oclusdo, levando
aformag&o de sulcos no canto dabocae permitindo o acimulo desaliva
nessaregi&o, tornando o meio Umido e extremamente satisfatério paraa
colonizag8o por fungos. Na atualidade, estudos microbiol 6gicos com-
provam que além da Candida al bicans os staphyl ococcus aureus tam-
bém participam do aparecimento daqueilite angular.

Algunsautores chamam aaten¢do paraaatapreva énciade quei-
lite angular em pacientes portadores do virus HIV, considerando que a
presenca dessa |esdo associada com outras formas de candidose pode
ser um marcador importante de infecgdo pelo HIV. Um outro aspecto
interessante a ser destacado em pacientes portadores do virusHIV éa
presenca de queilite angular em individuos jovens que ndo perderam
elementos dentérios e portanto apresentam normalidade quanto a di-
mens&o vertical de oclus&o.%

Figura 19. Candidose eritematosa. Area vermelha bem demarcada
com desapar ecimento das papilas no dorso da lingua de um paciente
aidético.

Diversos métodos microbiol 6gicos sdo Uteis para a detecgdo da
Candida spp. O exame micol 6gico direto pela preparacéo do espécime
coletado em hidrdxido de potéssio a 10% € um método répido de diag-
nostico, no qual pode-se visualizar asleveduras, hifas e pseudohifas da
Candida. A preparacdo de |aminas por meio de citologia esfoliativa,
também serve para a deteccdo das hifas de Candida, nessa técnica o
emprego do &cido periddico de Schiff (PAS) cora os carboidratos pre-
sentes na parede das células fungicas e permite asatisfatériavisualiza-
¢80 destes microrganismos. %4797 A cultura em meio de sabouraud
com incubag&o por um periodo de 24 a48 hs propicia o crescimento de
microrganismos do género Candida. A identificacdo da Candida albi-
cans pode ser obtida pelo resultado positivo do teste de tubo germina-
tivo, ou pelaformagao de clamidosporo em agar fuba 4% Outras espé-
cies de Candidapodem ser identificadas com ostestesde assimilacdo e
fermentagdo de carboidratos, e ainda pel o uso de meios cromogénicos.
Atualmente, a deteccdo do DNA desses fungos pela técnica do PCR
também vem sendo utilizada paraaidentificacdo da espécie de Candida
envolvida 9919

A candidose bucal em suasdiversasformas de apresentacao clini-
caou quando disseminada paraas regides dafaringe e do estfago, cons-
titui sinal clinico deimportanciaparaasuspeitadeinfecdo pelo HIV. No
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entanto, deve ser ressaltado, que outras condi¢des como as listadas no

Quadro 2, podem predispor ao aparecimento de candidose bucal esis-
témi ca,9'4°'79'81'1°1

Quadro 2

Condicfes patoldgicas relacionadas com candidose
1. Imaturidade imunoldgica da infancia
2. Disturbios endécrinos
Diabete melito
Hipoparatireoidismo
Hipotireoidismo
Hipoadrenalismo
3. Caréncias nutricionais
4. Drogas
Antibi6ticos
Agentes citostaticos
Corticosteréides
Agentesimunossupressores
5. Doengas malignas
Leucemia
Timoma
Linfomas
Carcinomas avancados
6. Outras
Infeccdo pelo HIV/Aids
Neutropenia
Leucopenias
Doengas auto-imunes

O tratamento da.candidose bucal superficial inclui o uso de agen-
tes antifuingicos tépicos, tais como os derivados azélicos e a nistatina
gue pode ser usada como pastilha ou solugéo para bochecho. Infecgdes
disseminadas ou recidivantes como as que ocorrem freqiientementeem
pacientes portadoresdo virusHIV devem ser tratadas preferencialmen-
te com antifdngicos sistémicos administrados por viaoral, tais como o
cetoconazol, fluoconazol, itraconazol e aterbinafina 9:40.79:96,100,101,102

Leucoplasia Pilosa

A leucoplasiapilosabucal é comumente encontradaem pacientes
infectadospelo HIV. A preval énciadessalesdo em pacientes portadores
dovirusHIV variade 26% a 36% sendo observada predominantemente
em homossexuai s do sexo masculino e raramente encontradaem crian-
¢as. Essalesdo pode ser um sinal clinico precoce deinfeccéo pelo HIV,
sendo um preditor do subseqguiente desenvolvimento daAids. A provéa
vel causa da |leucoplasia pilosa relaciona-se com o virus Epstein-Barr
que infecta e se replica em ceratinécitos induzindo a hiperplasia do
epitélio. Essa observagéo baseia-se na detecgdo do DNA viral do EBV
pel atécnicade hibridizagdo molecular naslesbes.

Pela microscopia eletronica é possivel detectar as particulas do
EBV em células epiteliais, além do mais, antigenos virais podem ser
demonstrados em estudos deimunohistoquimica. A presencado HPV e
da Candida spp. associadas aleucoplasiapilosabucal tem sido relatada
por alguns autores. Geralmente, 0 aparecimento dalesdo surge quando
os pacientesinfectados pelo HIV apresentam niveisdelinfécitos TCD4
abaixo de 300cels/mm3, 940,79,103,104,105

Clinicamente, a leucoplasia pilosa é uma placa branca discreta-
mente elevada, que ndo se destacapor meio deraspagem, tendo asuper-
ficie corrugada e apresentando estriagdes verticais. A localizagéo prefe-
rencial daslesdesénabordalateral dalingua, podendo estender-se para
as suas regides dorsal e ventral, e, na grande maioria das vezes, sd0
lesBes hilaterais. Em situagdes muito raras, a leucoplasia pilosa pode
apresentar-se namucosajugal, no 1abio, no assoalho daboca, no palato
mole e no bucofaringe.%40.79.103,104,105
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Figura 20. Leucoplasia pilosa em paciente aidético. Placa branca es-
tendendo-se por toda a borda lateral da lingua, corrugada na sua
superficie e apresentando estriagBes verticais.

Figura21. Leucoplasia pilosa . Outro paciente aidético apresentando
leucoplasia pilosa, observada em imagem mais aproximada que ca-
racteriza bem seu aspecto estriado e corrugado.

Figura 22. Leucoplasia pilosa em paciente aidético. A figura mostra a
presenca bilateral daleucoplasia pilosabemcomo aslesSesestendendo-se
paraa superficie ventral da lingua, aspectos comuns da condi¢&o (setas).

Apesar de ndo ser comum, a leucoplasia pilosa bucal pode ser
encontradaem paci entesimunodeprimidos por causas diversas, seguin-
do, nesses casos, 0 mesmo padrdo de apresentacao clinica.
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Ao exame histopatol 6gico daleucoplasiapilosa, observa-seapre-
senca de hiperparaceratose acentuada, muitas vezes com a formagéo de
irregularidades e cristas ceratéticas na superficie. Na camada espinhosa
do epitélio as células apresentam degeneragdo bal onizante com um halo
claro perinuclear (coil ocitose), estando as mesmas pouco coradas 24079106
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Figura 23. Corte histoldgico mostrando paraceratinizagdo espessa e
irregular na superficie do epitélio, que encontra-se hiperplasico e apre-
senta uma banda manchada de células balonizadas pouco coradas na
porcao superior da camada espinhosa. Tal padréo dealteracao epitelial
nao é exclusivo da leucoplasia pilosa, no entanto, quando em conjunto
comaclinica, éfortemente sugestivo do diagndstico. A detecgdio do DNA
viral do EBV deve complementar o reconhecimento da lesdo.

Na grande maioria dos casos, ndo ha necessidade de qualquer
tratamento paraaleucoplasiapil osa, porém quando aslesdes estiverem
provocando algum tipo de desconforto ou comprometendo a estéticao
tratamento com antiviraisabase de aciclovir podem levar aumaréapida
resolucdo do quadro clinico, entretanto as recidivas sdo frequientes apos
a descontinuidade do tratamento. A utilizacdo de podofilina resinosa
tépicaa 25 %, resulta em regressao das |esdes por um periodo aproxi-
mado de 28 semanas. A leucoplasiapilosabucal pode regredir comple-
tamente em pacientes que estejam fazendo uso de antiretrovirais como
0 AZT, ou apds a utilizagdo de &cido retindico.1%6

Doencas do Periodonto

Dentre asinfecgOes bacteri anas rel acionadas com paci entes por-
tadores do virus HIV, as doencgas do periodonto sdo manifestactes bu-
caisrelativamente comuns, podendo ser classificadasem trésprincipais
gruposclinicos:. o eritemagengival linear, aperiodontite necrosanteea
gengivite necrosantel®’.

O eritema gengival linear é caracterizado clinicamente por uma
faixavermelhaestreita, dispostaao longo damargem gengival. Os paci-
entes com essa alteracdo podem apresentar sangramento gengival es-
pontaneo ou a sondagem. Em geral o quadro clinico ndo responde as
medidas de controle de placa (higienizacdo com fio, escova e creme
dental) ou alisamento radicular.

Microrganismos como Por phyromonasgingivalis, Prevotellain-
termedia, Actinobacillus actinomycetemcomitans, Fusobacterium nu-
cleatum, sdo comumente encontrados na flora bacteriana responsavel
peladoenca periodontal em individuos ndo imunossuprimidos. Quando
0 paciente é imunossuprimido, na doenca periodontal € comum apre-
sencade Fusobacterium necrophorum, Mycoplasma salivarium, Ente-
robacter cloacae, espécies de streptococus e de Capnocytophaga, Wei-
lonella recta e Campylobacter rectus Candida albicans, complemen-
tando amicroflorarel acionada.com adoenca. 197,

A periodontite do paciente HIV-positivo é caracterizada por ul-
ceracao do tecido gengival, associadaanecrose e rdpidadestruicdo das
estruturas periodontaisincluindo o 0sso alveol ar que suportaos dentes,
ocorrendo sangramento gengival espontaneo e quadros dolorosos que
s80 descritos pelos pacientes como o de umador severa e profunda.

Figura 24. Periodontite necrosante mostrando ul ceracao do tecido gen-
gival associada a necrose das papil as gengivais em paciente aidético.

Geralmente, a periodontite necrosante élocalizada, podendo nos
casosmaisgraves ocorrer deformageneraizada, etal condigao freqlien-
temente ndo responde satisfatoriamente aos tratamentos periodontais
convencionais, o que leva a perda dentéria dentro de pouco tempo. O
tratamento da periodontite necrosante inclui o debridamento local, as-
sociado com curetagem periodontal, complementado por irrigagéo com
clorexidinae antibioticoterapia, principal mente com metronidazol.

A gengivite necrosante do pacienteinfectado pelo HIV apresenta
caracteristicas similares a dos individuos ndo contaminados por este
virus, com umapreval énciaentre 4% e 16% naquel es pacientes. Portan-
to, a presenca de um quadro gengival desse tipo, em um paciente que
relate comportamento de risco, deve levar o profissional a suspeitar de
infecgdo pelo HIV e solicitar exames sorol dgicos visando o possivel
diagnéstico dainfeccdo. Clinicamente, aslesdes dagengivite necrosante
apresentam &reas de destruicdo das papilas gengivais resultantes da
formagao de Ul ceras necréticas, conferindo a gengivanessas areas, um
aspecto em prateleira, sendo essa recoberta por pseudomembrana e
podendo ainda ser observado sangramento intenso, dor e halitose.

E importante destacar que a periodontite e agengivite necrosante
podem evoluir para um quadro de estomatite necrosante (NOMA), o
qual provocagrande destrui¢do dostecidos dacavidade bucal com exte-
riorizac8o cutanea, acontecendo com mais freqiiéncia em pacientes
imunodeprimidos como os sdo aqueles infectados pelo HIV., 2:40.79.107

Figura25. Nomaempa-
ciente aidético. Extensa
area amarelada de ne-
Crose com progresséo
rapida, queiniciou-sena
gengiva e estendeu-se
para a mucosa jugal,
promovendo grande des-
truicao tecidual resultan-
teda participagéo de mi-
crorganismos anaer 6bi-
os, bacilos fusiformes e
espiroguetas de Vincent.
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Figura 26. Noma em paciente aidético. Exteriorizacéo cutanea da
lesdo como resultado da destruicdo tecidual intrabucal observada
na figura 25.

Sarcoma de Kaposi

O sarcomade Kaposi € umaneoplasiamalignaoriginadaapartir
de células do endotélio vascular, sendo mais comum em pacientes ho-
mossexuais do sexo masculino portadores do virus HIV. Atualmente,
diversos estudos relacionam a causa dessa lesdo com um tipo de g-
herpesvirus denominado Kaposi's sarcoma associated herpesvirus
(KSHV) ou herpesvirus humano 8 (HHV-8), o qual representa prova-
velmente um virus oportunista com capacidade oncogénica, podendo
ser transmitido por contato sexual 108,

Além disso, adeteccao desse virus em pacientes com sarcomade
Kaposi sugere que a prética de sexo bucogenital, ou através da prépria
saliva, pode constituir-se em algumas regides ou grupos de pacientesem
umadas vias de sua transmiss30.%9 Outro aspecto importante na etiol o-
giado sarcomade Kaposi é aparticipagéo daproteina“tat” do paciente
HIV que atua sinergicamente com fatores bésicos de crescimento dos
fibroblastos, estimulando aproliferacio de célul as endoteliais. 1% Clini-
camente, o sarcoma de Kaposi pode assemel har-se com outras lesdes
vasculares, sendo facilmente confundido com o hemangioma, mal for-
macOes vasculares, equimoses, granuloma piogénico, doengasinflama-
térias ou pigmentacdo por melanina. Geralmente, as lesdes sdo multi-
céntricas, podendo haver envolvimento visceral, porém aregido do tronco
e de membros superiores s80 0s principais locais de acometimento do
sarcomade Kaposi.

Nacavidade bucal, o palato e agengivasio os sitios mais acome-
tidos por essa neoplasia e clinicamente as |esdes podem se apresentar
como nédulos, massas tumorais ou méaculas Unicas ou mdltiplas, de
tamanhos variados, com coloragdo vermelho-purplrea ou acastanhada
gue ndo desaparecem quando comprimidas, podendo tornarem-se ulce-
radas causando dor e desconforto local 2:40:79:108109

Figura 27 . Sarcoma
deKapos empacien-
te aidético representa-
do por duas massas
tumorais sendo uma
de coloragdo purpi-
reanoladodireitodo
palato duro e a outra
avermelhada, locali-
zadamaiscentralmen-
te, abrangendo o pa-
lato duro e o palato mole. Observa-se também a presenca de pseudo-
membrana brancacenta, recobrindo parte dalesdo avermelhada e sal -
picando o palato duro do lado esquerdo, resultante de candidose pseu-
domembranosa.
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Figura28. Areasmaculares de coloracdo vermelho-purplreas
dispersaspelo palato duro e mais posteriormente uma pequena eleva-
¢ao nodular. As duas formas clinicas sdo representativas de sarcoma
deKaposi em paciente aidético.

A suspeita de etiologia viral para o sarcoma de Kaposi ja era
especulada antes mesmo do aparecimento da epidemia pelo HIV em
decorrénciadas caracteristi cas epidemiol 6gi cas de suaformaendémica
que ocorre em paises do centro leste da Africa, onde em alguns deles, o
tumor constitui cerca de 10% de todos as formas de cancer.5

Para confirmag&o do diagndstico, arealizacdo de umabidpsiaé
fundamental e o quadro histolégico revela uma proliferagdo vascular
com feixes entrelagados de cél ul as fusiformes, associadas com numero-
sas fendas vasculares e grandes areas de extravasamento de heméacias,
podendo-setambém observar-se a presenca de diversos canais vascula
res atipicos. Colegdes dispersas de gldbul os eosinofilicos, entremeados
com as célulastumorais, bem como um infiltrado inflamat6rio crénico
mononuclear superficial completam o quadro histopatol dgico.%4%: 7

A involucgo espontaneado sarcomade Kaposi sem qual quer tipo
de tratamento especifico pode ocorrer, no entanto, esse fato pode de-
ver-se a0 uso de drogas antiretrovirais para o tratamento da infeccéo
pelo HIV. Outro aspecto importante quanto ao tumor, foi observado em
pacientes HIV positivos infectados com HHV-8, nos quais o uso do
Foscarnet e do Ganciclovir diminuiu aincidénciadetumorese preveniu
suas recidivas. 119111 Dentre as modalidades efetivas de tratamento
para o sarcoma de Kaposi podem-se destacar: excisdo cirtrgicalocal,
escleroterapia, crioterapia, laserterapia, quimioterapiaintralesional pre-
ferencia mente com vinblastina, ou sistémicacom vérios agentes combi-
nados, além da radioterapia. Na atualidade o uso do interferon-a, de
citocinas e da terapia fotodindmica utilizando agentes como o SnET,
também est&o sendo utilizadas como métodos alternativos visando-se o
controle e tratamento dessa. neoplasia 240.79:112.113,114

Ulceras Aftosas

Asaftas podem ocorrer com el evadafreqiiéncianacavidade bucal
de pacientes portadores do virus HIV, sendo observadas as trés formas
clinicas (menor, maior e herpertiforme). Alguns estudos citam o papel
daimunidade celular na patogénese dessas | esdes. Mol écul as de adeséo
intercelular deleucécitos endoteliai s parecem fazer com que macréfagos
e outros leucdécitos migrem para o local das Ulceras aftosas, podendo
€sses mecani smos se rel aci onarem com apatogénese dalesdo.

As aftas maiores sdo mais prevalentes em estados de imunode-
pressdo intensa, quando os niveis de linfécitos T CD4 em pacientes
aidéticos estdo abaixo de 100 cels/mmS. Nesses pacientes tornam-se
recidivantes amilde e permanecem por periodos prolongados naboca,
ndo respondendo a tratamentos ou medidas paliativas convencionais.
Clinicamente, as Ul ceras aftosas sdo lesdesrasas com um halo eritema-
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toso naperiferia, geralmente envol vendo areas de mucosanéo ceratini-
zada. As aftas menores e as do tipo herpetiforme tém predilecéo pela
mucosajugal, palato mole, superficiesventral elateral dalinguae pilar
amigdaliano. As Ulceras maiores (aftas de Sutton) ocorrem mais fre-
gulientemente naregido das fauces, assoalho de boca e ventre dalingua.
Os pacientes portadores dessas lesdes queixam-se de dor intensa que
pode comprometer uma série de fungdes como a degluticdo, fonagéo e
aindaahigienebucal. Em a gunscasos, principa mentede Ulcerasmaio-
res que ndo cicatrizem dentro de um periodo de 10 a21 dias, pode estar
indicadaarealizagdo de umabidpsiaparaafastar apossibilidade deuma
neoplasiamaignaou de qual quer outraul cerarel acionadacom um agen-
teinfeccioso especifico como, por exemplo o Citomegalovirus, o Histo-
plasma capsulatum dentre outros.940.79.115.116

Figura 29. Ulceras aftosas maiores localizadas na borda lateral da
lingua eregido retromolar em paciente aidético (setas) .

AslesBes aftosas menores envolvendo concomitantemente a cavi-
dade bucal, a genitdia e regido ocular sfo significativas de sindrome de
Behcet, aqua representaum mecanismo deimunodesregul agdo relacionada
adiversosantigenosambientais sem relago diretacom DST/Aids, % 79117

O tratamento das aftas bucaisinclui 0 uso de medicamentostopi-
cos como corticosteroides tépicos e bochechos com tetraciclina, clore-
xidina, colchicinadentre outros. Em casos mais severos que ndo respon-
dem satisfatoriamente a terapia local, a indicagdo de corticosterdides
sistémicos pode constituir-se em umadas formas de tratamento, porém
deve ser evitado 0 seu uso para pacientes aidéti cos pel o inconveniente
decomprometer o sistemaimunol 6gico do pacientejabastante alterado
pela propria sindrome. O uso da talidomida por viaoral tem represen-
tado umaforma de tratamento bastante eficaz devendo-se, no entanto,
reservar a sua aplicacdo para casos bem selecionados em virtude dos
seus graves e conhecidos efeitos colaterais. 79116117
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