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As manifestagdes orais devidas a infecg¢do
pelo Virus da Imunodeficiéncia Humana (HIV),
aparecem em cerca de 10% dos casos como os
primeiros sintomas, e cerca de 20 a 50% dos
pacientes apresentardo alguma manifestagdo
durante a vida. Lesdes flingicas, como acandidiase,
aparecem em 60,6% dos pacientes; as lesoes
bacterianas sdo encontradas em36,9%; as virais, em
32,5% e as neoplasicas em 14,4%. Algumas lesdes
apresentam evolugdes pouco comuns, como a
periodontite necrotizante e atlcera aftosa recorrente.
O diagnéstico clinico muitas vezes € realizado
primeiramente pelo cirurgido dentista; oconhecimento
e acompanhamento de tais lesdes sdo fundamentais
aesses profissionais.

Abstract .

The oral manifestations due to the infection by
the Human Imunodeficiency V.. . (HIV), appear in
about 10% of the cases like the first symptoms, and
about 20 to 50% of the pacients will show some
manifestation during life. Fungic lesions, like the
"Candidiase", appear in 60,6% of the pacients, the
bacterian lesions are found in 36,9%; the viruses,
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ones in 32,5% and neoplastics in 14,4%. Some lesions
show evolutions few commons, like the "Necrotizing
periodontite” and the appealing aftosa ulceration. The
clinic diagnosis sometimes is done at first by the dentist
surgeon, the knowledge and attendance of such lesions
are fundamental to those professionals.

A Sindrome da Imunodeficiéncia Adquirida
(AIDS), descritaem 1981 (7,10,30), € atualmente a
doenga mais temida da humanidade, sendo descrita
em mais de 190 paises, e acomete cerca de 4.500.000
pessoas no mundo (57). Dessas, 60% estdo nas
Américas (10,30), sendo mais de 600.000 s6 nos
Estados Unidos (57). O nimero de infectados pelo
Virus da Imunodeficiéncia Humana (HIV), no
mundo, é estimado em 18 a 30 milhdes, (sendo
7.000.000 notificados), dos quais cerca de 1 milhdo
sdo criangas (16,23,58). Algumas caracteristicas
epidemioldgicas sdo diferentes em certas regides do
planeta, mas as formas de contdgio sdo bem
caracterizadas, e hoje ndo consideramos mais o “grupo
de risco”, mas sim, 0 “comportamento de risco” para
o contdgio pelo HIV.

As principais formas de contdgio e suarespectiva



porcentagem no niimero total, sdo: pelo sexo (61,6%).
Qualquer forma de ato sexual é potencial transmissor
do virus, e as mulheres estdo cada vez mais se
contaminando (4). O homossexualismo e a
promiscuidade sdo os principais comportamentos de
risco para esse grupo. O usudrio de drogas, (20,7%);
transfusdo sangiifnea, (2%), e materno fetal (2%)
(5,10,30). O risco de uma mée contaminada passar
0 virus para a sua crianga gira em torno de 30 a 35%
(16), podendo ocorrer durante a gestagdo, parto ou
amamentagdo. Cerca de 2,7% do nimero total de
casos de AIDS registrados no Brasil no periodo de
1980 a 1994, foram de criangas abaixo de 9 anos
(16). O Brasil registra cerca de 70.000 casos
acumulados da doenga. A doenga apresenta alta taxa
de mortalidade, acometendo principalmente os
adultos jovens entre 25 e 44 anos, e € considerada
como a principal causa de morte em homens nessa
faixa etdria, nos Estados Unidos da América (EUA),
sendo responsdvel por 28% das mortes em New Jer-
sey e 24% na Califérnia. J4 para as mulheres dessa
mesma faixa, apresenta-se como sexta causa (3).

O HIV foi identificado na Franga por Luc
Montagnier, em 1983 (10). Pertence a familia
Retroviridae, subfamilia Lentivirinae. E um virus
RNA com envelope de cerca de 100 mm de didmetro;
contém a enzima transcriptase reversa que é funda-
mental para a sua replica¢do. Sdo descritos dois virus:
o HIV-1, com 7 subtipos: A,B,C,D,E,Fe O, sendo
encontrados no Brasil os subtipos B,Ce F (1); e 0
HIV-2, encontrado na Africa Ocidental (7,9,37,56).
Apresentam tropismo para células com os receptores
de parede chamados CD4, como células sanglifneas:
linfécitos T4, mondécitos e macréfagos; células
cerebrais: células da glia e mondcitos; células
retineanas e de outros tecidos como macréfagos
dendriticos e células da mucosa intestinal (24). A taxa
de mutagdo giraem torno de 1% ao ano, conferindo-
lhe alta diferenciagio anual.

O diagnéstico laboratorial da infecgdo pelo HIV
€ realizado pelos testes sorolégicos ELISA e WEST-
ERN BLOT (2).

O virus € facilmente inativado em temperatura
ambiente por 10 minutos, pelo etanol 50%, formol
0,5% e 4gua oxigenada 0,3%. J4 para a inativagio
do virus em liquidos orginicos, como o soro e
derivados sangiifneos, hd a necessidade de esses
liquidos serem aquecidos, respectivamente a 56 °C
por 10 minutos e 68 °C por 72 horas (37).

O desenvolvimento de novas terapéuticas
especificas antivirais estd melhorando a sobrevida dos
pacientes com AIDS. A associag@o de drogas
nucleosideas andlogas inibidoras da transcriptase
reversa, como a azidotimidina (AZT ou zidovudina)
com a zalcitabina (ddC) ou com a didanosina (ddI),
além dos inibidores da transcriptase reversa nio
nucleosideos andlogos como a nervirapina e a
atervidina (59), ou mesmo o interferon ou a hidroxiuréia
(6,25) ou ainda o desenvolvimento das drogas
inibidoras da protease como o ritonavir e o saquinavir
(58,60), tém sido indicados. Os estudos, com novas
drogas inibidoras da protease viral, estdo sendo
realizados, como o saquinavir (jd licenciada nos
Estados Unidos), o ritonavir e o indinavir (57). O
desenvolvimento de uma vacina eficaz nos parece
ainda muito distante, apesar de vdrios testes com
vacinas estarem sendo realizados (23,37).

A preocupagdo com a associagio AIDS X
Doengas Tropicais € alta, principalmente nos paises
como o Brasil. Relatos de quadros evolutivos fora do

‘comum, com falhas terapéuticas, tém sido descritos

(26,27,28,29) e se considerarmos que no ano 2.000
mais de 90% dos casos de AIDS ocorrerdo em paises
subdesenvolvidos tropicais (8), devemos comegar a
considerar as doengas tropicais com manifestacdes
orais incomuns como possiveis sinais da AIDS.



Manifestacoes orais na infeccao pelo
HIV

Com a queda da imunidade por causa da
infeccdo por HIV, comegcam a aparecer as lesoes
oportunistas, muitas com manifestagoes orais, sendo
diagnosticadas primeiramente pelo cirurgido dentista.
Cercade 10% de todos os pacientes infectados pelo
HIV apresentario alguma manifestagio oral como
primeiro sintoma de imunossupressio, e 20% a 50%
terdo alguma manifestag@o oral durante a vida (11).
Manifestagdes orais como a leucoplasia de células
cabeludas (Oral Hairy Leukoplakia - HL), ou a
candidiase, sdo lesdes preditivas da progressio da
doenga de base pelo HIV. Essas manifestagdes se
iniciam, quando hd uma queda dos niveis dos linfécitos
T4 (11).

Num estudo americano, foram descritos os
principais agentes etiolégicos das lesdes desses
pacientes: 60,6% fingicas, 36,9% bacterianas, 32,5%
virais e 14,4% neopldsicas (11). Bertazzoli et al.
estudaram 109 pacientes na cidade de Campinas (SP),
durante o ano de 1993, sendo encontrados 54% com
uma ou mais manifesta¢Ges orais. A candidiase foi
vistaem 80% dos casos; o eritrema linear gengival
em 34%; 27% com leucoplasia de células cabeludas;
20% com periodontite necrotizante e 8% com tilceras
orais inespecificas (12). Ronan et al. (13) e Teles et
al. (15) estudaram criangas com manifestagoes orais
relacionadas a AIDS. Encontraram 34,6% de
linfadenopatias cervicais, 30% de candidiase e 30%
com aumento das glandulas parétidas. Gongalves, na
Universidade Federal de Minas Gerias (UFMG),
encontrou 23,1% dos pacientes com candidiase e 13%
com Sarcoma de Kaposi (SK) (14). A associagdo
com doenca periodontal € comum, apresentando,
geralmente, uma evolucdo rapida (11,12,31).

1. Doencas fiingicas orais
Cerca de 60,6% dos pacientes apresentam

lesGes fungicas na cavidade oral. Dessas, a candidiase
€ amais importante; sua presenga classifica o paciente

como grupo IV C (56).

1.1. Candidiase

Calcula-se que existam cerca de 100 a 200
mil espécies de fungos, e apenas cerca de 180
patogénicas ao homem. Na AIDS, cerca de 60,6%
das lesdes orais sdo fungicas (11), sendo a
candidiase causada pala Candida albicans a prin-
cipal infec¢@o oportunista. Tais infec¢des ocorrerdo
em 75% dos pacientes infectados pelo HIV (32), e
¢ considerada como um marcador de infecgao/
doenga AIDS (19,33). Em 70% dos pacientes pode
ser a primeira manifestag@o oportunista (32), e serd
a queixa inicial ou motivadora da consulta médico/
odontolégica em 30-50% dos casos (17). E, sem
duvidas, a manifestacdo oral mais comum da AIDS
(17,20). A descri¢do das manifestagdes orais foi
iniciada nos tempos de Hipécrates (17), e foi, antes
da “Era AIDS “, uma expressdo da queda da
imunidade por neoplasias, diabetes, quimioterapia
ou outras faléncias imunolégicas (20). Cerca de
60% dos adultos apresentam a Candida sp na sua
microbiota normal oral, sem apresentar, portanto,
qualquer manifestagio (17).

1.1.1. Quadro clinico e laboratorial

Podemos classificar a candidiase oral em
(11,17,20,44):

a) Candidiase Pseudomembranosa: é a forma
mais comum, apresentando-se como placas
esbranquigado-amareladas, aderentes, removiveis
com certa facilidade, e deixam uma base avermelhada
ou mesmo hemorrdgica quando retiradas. Podem ser
discretas, inicas, ou assumirem um aspecto confluente,
grosseiro. Aparecem em qualquer local da mucosa,
sendo, porém, mais comuns na mucosa jugal e palato
mole. Geralmente sdo assintomadticas.



b) Candidiase eritematosa, (candidiase
atréfica), caracteriza-se pela mucosa inflamada,
avermelhada, como conseqiiéncia da retirada das
placas, ou mesmo pelo inicio da sua formagio; pode
aparecer dor local.

¢) Candidiase Hiperplasica: sdo placas
esbranquigadas, de tamanho médio, ndo removiveis.

d) Queilite angular: sdo fissuras ou ulceracdes
eritematosas, dolorosas, localizadas nas comissuras
labiais.

Na grande maioria dos casos de candidiases
orais, 0s pacientes sdo assintomdticos. Alguns relatos
de sensagdo gustativa anormal, e raramente dor,
podem ser notados (32). O diagnéstico é realizado
através do micoldgico direto, ou seja, raspado das
lesdes com retirada das placas e clareamento com
KOH, identificando-se os blastosporos e pseudohifas.
Raramente € necessdria a bi6psia para elucidagiio do
diagnéstico (31,32).

1.1.2. Tratamento

O tratamento € realizado com poliénios tépicos,
como a nistatina (100.000 a 200.000 UI), ou
derivados imidazélicos como o clotrimazol (10mg),
ambos usados 3-5 vezes por dia, durante 2 semanas
(11,31,32,44). Geralmente € necessdria a manutengio
diaria “ad eternum”. Nos casos mais graves, qQu
associados com esofagite pela Candida sp, utilizam-
se os derivados azélicos mais novos, via oral, como o
ketoconazol, na dosagem de 200-400 mg por dia por
2 semanas, mais manuten¢ao de 200 mg didrias “ad
eternum”; o itraconazol, 100 mg por dia, por duas
semanas seguidas de manutengdo; ou mesmo, o
fluconazol 50 mg por dia, também por duas semanas
(com manuten¢do de 150 mg semanal), sendo esses
dois altimos pouco utilizados no Brasil, devido ao alto
custodo tratamento (11,31,32,35,36). A anfotericina
B endovenosa € utilizada apenas nos casos de septi-

cemia pela Candida sp (34).

1.2. Histoplasmose

1.2.1. Quadro clinico e laboratorial

A histoplasmose € causada pela inalagio do
fungo Histoplasma capsulatum, apresentando sua
evolugdo semelhante a da tuberculose pulmonar, com
complexos primdrios pulmonares e disseminagdo
hematogénica adistincia (17,18). A manifestagio oral
parece ser decorrente da disseminagdo hematogénica,
podendo ser acometida qualquer drea da orofaringe,
como a faringe, laringe, lingua, palato, mucosa jugal e
gengivas. Os principais sintomas s30 a dor, rouquido,
odinofagia, emagrecimento, febre e linfadenopatias;
tilceras profundas e endurecidas, nédulos, ou mesmo
placas verrucosas sdo suas principais formas
encontradas na orofaringe (17,32). O diagndstico se
faz através da bidpsia das lesdes e cultura com a
identificagdo do fungo (32). Em nosso meio, a
histoplasmose de orofaringe é raramente encontrada.

1.2.2. Tratamento

O tratamento é realizado com anfotericina B,
endovenosa, na dose didria de 0,5 mg por quilo de
peso, com dose total acumulativa de 2 gramas (18),
seguida de terapia de manutengo semanal com 50-
100 mg (32). A utilizagdo dos derivados azdlicos como
o ketoconazol e o itraconazol apresentam dados
discrepantes quanto a sua eficdcia (32,34), sendo o
itraconazol indicado como droga de escolha na
dosagem de 600 mg por dia, por 3 dias, seguido de
400 mg por dia por mais duas a quatro semanas, além
da manutengdo de 200 mg por dia (por tempo ndo
definido). Esse esquema alcanca o indice de 85%-



88% de cura. O fluconazol aparece como um derivado
az6lico promissor (32,34,35).

2. Doencas bacterianas

As doencas bacterianas de cavidade oral
representam cerca de 36% de todas as lesoes,

sendo a gengivite e a periodontite as mais importantes.

2.1. Gengivites e periodontites

H4 uma alta prevaléncia nas doencas
periodontais convencionais e gengivites em
pacientes com AIDS, ou mesmo nos contaminados
pelo HIV (11,44). Laskarin et al. estudaram 178
pacientes contaminados pelo HIV, sendo
diagnosticados 10,1% de gengivite necrotizante,
5% de gengivite e 18,5% de periodontite (38). Em
outro estudo, Rowland et al. relataram a gengivite
ulcerativa necrotizante aguda como um sinal
precoce da infec¢do pelo HIV (39), ndo sendo
confirmado como regra por diversos autores
(11,40), mas a prevaléncia da doenga periodontal
em pacientes infectados pelo HIV estd em torno de
3%-69% (11).

A flora predominante nas gengivites, associadas
a infecgdo pelo HIV, incluida a Prophyromonas
gengivalis, Bacteroidis intermedius, Actinobacil-
lus, Lactobacillus, Streptococcus sanguis, Staphy-
lococcus epidermidis, Actinomyces, Enterococcus
avium, Enterococcus faecclis, Clostridium,
Klebsiella, Fusobacterium e Wolinella recta (11).
Apesar de toda essa flora, o agente etiolégico princi-
pal de gengivite ulcerativa necrotizante aguda
permanece incerto. A destrui¢do local é grande,
apresentando dor intensa, sangramento gengival e
necrose intensa com rapida destruicao.

No tratamento, a remocdo da placa e dos
célculos dentdrios, associados ao debridamento da
superficie necrética, ¢ fundamental. Anti-sépticos

tépicos como aclorohexidina ou o polivinilpirrolidona-
iodo (PVP-I) associados ao metronidazol 250 mg 4
vezes ao dia, por 4-5 dias, reduzem drasticamente a
dor e as lesdes. A bacteremia pés limpeza periodon-
tal pode aparecer, manifestando-se com febre e
calafrios, porém a utilizagio da antibioticoterapia
profilatica ndo estd recomendada (11,41).

2.2. Epitelioidite angiomatosa

E uma lesdo vascular raramente vista em
imunocompetentes, causada, provavelmente, por
bactérias do género Rochalimea (atualmente
classificadas como Bartonella hanselae e Bartonella
quintana). E caracterizada pelo aparecimento de
nédulos na mucosa oral e na face, avermelhados,
papulares, podendo evoluir para crostas; geralmente
estdo associados a lesdes em linfonodos. O
diagnéstico laboratorial é dificil, e ainda ndo existem
testes soroldgicos padronizados. O tratamento se
baseiaem doxiciclina 100 mg via oral, de 12/12 horas,
por 2-3 meses, ou eritromicina 500 mg 4 vezes ao
dia por 2-3 meses (11,42).

2.3. Outras infec¢des bacterianas

Relatos de infec¢des por micobactérias em
amigdalas foram descritos, mostrando a possibilidade
de infecgdes em sitios incomuns; também foram
descritas lesGes orais inespecificas, causadas por
agentes incomuns, como a Klebsiella pneumoniae,
Enterobacter cloacae e Mycobacterium avium
(43,44).

3. Infeccoes virais

As infecgdes virais representam cerca de 32%
de todas as lesdes da cavidade oral, sendo o Herpes



simplex I (HVS), Varicela-Zoster (HVZ),
Citomegalovirus (CMV) e o Papiloma virus
humano (HPV), 0s mais comuns.

3.1. Infeccdes herpéticas

Causadas pelo Herpes Virus Simplex, tipo I
(HVS), acometem cerca de 10-20% dos pacientes
contaminados pelo HIV (11). E considerado um dos
critérios indicativos de AIDS, quando presentes por
mais de I més (33). Geralmente se caracterizam por
lesdes localizadas, sem cardter disseminado, cujo fator
recorrente € fundamental para o seu diagndstico
clinico. As lesdes iniciam-se com prurido local ou
queimagdo, aparecendo, logo a seguir, miltiplas
vesiculas pequenas com secre¢do hialina interiormente,
rica em virus, rompem e se ulceram, e nio fazem
crosta quando na cavidade oral. Os l4bios, palato ou
gengivas sio as localizages mais comuns na orofaringe
(11,31,44,46). O diagndstico € basicamente clinico,
considerando-se a evolugdo das lesdes para a cura
em 8-10 dias e o cardter recorrente. Estudos com
cultura viral e imuno-histoquimica confirmam o
diagndstico (11,46), assim como os testes de fixagio
de complemento, hemaglutinagdo, imunofluores-
céncia e o ELISA (45). Mas ndo utilizados
rotineiramente no Brasil.

O tratamento ¢ realizado com o 9-(2-
hidroxiethoximetil) guanina, acyclovir, nos episédios
iniciais ou recorrentes, na dose de 400 mg via oral, 5
vezes ao dia, por 7-10 dias (dose em dobro no
imunodeprimido). A utilizagdo da formulagio creme
a 5% € menos eficaz nesses casos, devendo ser
utilizada no inicio dos sintomas pruriginosos ou de
queimacdo local (46,47). O acyclovir comprimido
como terapia supressiva, continuado por 1 ano, tem
sido indicado por diversos autores, reduzindo a
evolugilo das crises ou mesmo espacando-as. Mas

casos de resisténcia tém sido relatados em 6,3% dos
imunocompetentes e 4,7-5,7% dos imunodeprimidos
(46,47). O foscarnet € uma alternativa para esses casos
(11,46). Estudos com quatro vacinas tém sido
realizados. Aguarda-se o teste em humanos (45,46).

3.2. Infeccdes pelo virus herpes zoster

O virus varicela-zoster (HVZ), pertencente a
familia Herpesviridae, causa infec¢Ges em 8-11% dos
pacientes com AIDS (48), sendo a localizagdo cutinea
crdnica a mais comum, mas pode também se
manifestar orofacialmente, como vésico-tilceras que
acompanham o trajeto de um nervo, como ramos do
trig€meo e facial (podendo inclusive causar paralisia
facial periférica). Como prédromo, podemos
encontrar odontalgia referida em um ou mais dentes,
aparentemente sauddveis. Logo aparecem as vesiculas
que acompanham o trajeto do nervo, evoluindo para
ulceragdes locais, com persisténcia da dor ou mesmo
com aparecimento de nevralgia. O palato, pilares e
fossas amigdalianas, assoalho da boca e a lingua, sdo
os principais locais acometidos pelo HVZ (44,48).

Na pele, ha a formac@o de crostas nas tilceras.
Em 4%, pode ocorrer recidiva (48), e sua
primoinfecgdo mais comum € a varicela da infancia.
Nos imunodeprimidos, as lesdes podem persistir por
2-4 semanas, e a associagdo com complicagdes
pulmonares, hepdticas e neuroldgicas, além da neurite
pos-herpética, podem ocorrer (48). O diagndstico é
basicamente clinico, sendo confirmado com o
isolamento viral em cultura celular ¢ com a
soroconversdo (pela hemaglutinagdo, imuno-
fluorescéncia ou ELISA). Como tratamento, € utilizado
o acyclovir 20 mg/ kg de peso, dividido em 4 doses,
por 5-10 dias (médximo de 800 mg/ dia). Deve ser
iniciado nas primeiras 24 horas do aparecimento das
lesdes. Com isso, cessa a formagdo das vesiculas em
cercade 3 dias (48,49). Preferimos a viaendovenosa
para esse tratamento.



A associa¢do com corticosterdides para o
controle da neurite pds-herpética permanece
controversa (48). O desenvolvimento e a liberagdo
de uma vacina japonesa contra a varicela deverd
ajudar na profilaxia do herpes zoster (48).

3.3 Citomegalovirose

O citomegalovirus (CMV) também pertence a
familia Herpeviridae, e apresenta alta prevaléncia na
populagdo geral. Estudos norte-americanos variam
entre 45-79% (51). Em um estudo realizado no Hos-
pital Heliépolis, de Sdo Paulo, Hutzler et al.
encontraram uma taxa de cerca de 90% de
positividade (61). Sdo raramente relacionados com
manifestagdes orais em imunocompetentes ou mesmo
em imunodeprimidos. Mas lesdes orais ulceradas e
dolorosas, encontradas na lingua, labios e faringe,
podem ser relacionadas com citomegalovirose (11).
A associagdo das lesdes orais, causadas pelo CMV
e o sarcoma de Kaposi foram relatadas, restando
saber o seu verdadeiro significado (50).

A citomegalovirose é considerada uma doenga
indicativa de AIDS, segundo os critérios do Centro
de Controle Norte-Americano de Doencas (CDC)
(33). A forma de transmissdo parece ser a sangliinea
e também a sexual. Cerca de 30%-40% dos
homossexuais masculinos apresentam o CMV no
sémen e na urina, € 95% desses apresentam titulos
elevados de anticorpos da classe IgM no'sangue (51).
O diagnéstico se baseia nos achados microscépicos
das granulacdes teciduais em “olho de coruja”.
Também a imuno-histoquimica e a cultura devem ser
realizadas, além da sorologia (11,51). Para o
tratamento, apenas nas retinites pelo CMV, adroga
DHPG, ganciclovir, foi liberada pelo Food and Drug
Administration (FDA), 6rgdo norte-americano que
controla os medicamentos, na dosagem de 5-6 mg/
kg de peso, divididos em duas tomadas ao dia, por
14-21 dias, endovenosamente, seguido de
manutengdo (51).

3.4. Papiloma virus humano

O papiloma virus humano (HPV) apresenta
virios sorotipos, sendo o0s sorotipos
6,7,11,13,16,18 e 32, os responsaveis por lesoes
vegetantes em orofaringe. Na orofaringe, raramente
sdo encontradas as formas de condiloma acuminado,
verruga vulgar ou hiperplasia epitelial focal. As
verrugas sdo as formas mais comuns. Podem ser
simples ou miltiplas, com proje¢des brancas
espiraladas ou “‘em massa” avermelhada, semelhante
a uma “couve-flor”, podem ser encontradas em
qualquer drea da cavidade oral. O diagnéstico é
realizado através da biépsia das lesdes, € o tratamento
se baseia na cauterizagdo das lesdes (criocautério ou
laser), ou mesmo exérese das lesoes (11,44,52).

3.5. Leucoplasia pilosa

Também conhecida como Leucoplasia de
Células Cabeludas (Hair Leukoplasia - HL), sdo
lesdes localizadas preferencialmente na borda da
lingua, podendo aparecer também no palato e pilares
amigdalianos. Suaetiologia € incerta, o virus Epstein
Barr (EBV)tem sido relatado como possivel agente,
porém hifas de Candida sp sdo encontradas em
metade dos casos (11,44). E caracterizada pelo
aparecimento de espessamento esbranquigado da
mucosa lingual, com algumas pregas verticais ndo
removiveis, podendo variar de milimetros até o
comprimento completo do dorso da lingua. Cercade
75% dos pacientes com HL apresentam viremia pelo
HIV, e muitos evoluirdo rapidamente para AIDS
(alguns autores ndo a consideram como sinal evolutivo
de AIDS) (11). Bertazzoli et al., estudando 109
portadores de HIV, encontraram a HL. em 27% dos
pacientes (12).

O diagnostico se baseia no achado histolégico,
com o encontro de hiperplasia epitelial ou uma camada
de paraceratina espessa, com irregularidades



superficiais semelhantes a “pélos” (dai o nome de
leucoplasia de células cabeludas). Na tentativa de
tratamento, utiliza-se o aciclovir em doses altas ou a
sua pds-droga deciclovir, associada a terapia
antifiingica, ou ainda & zidovudina (azidotimidina ou
AZT). As doses ainda nio estdo padronizadas.
Topicamente, o emprego de resina de podofilina,
associado a vitamina A, pode ser tentado, sendo o
insucesso terapéutico uma constante. Em cerca de
19,8% dos casos ocorre remissdo espontanea das
lesdes (11,44).

3.6. Infeccoes das glandulas salivares

As infecgdes de etiologia viral em glandulas
salivares sdo relativamente comuns nos pacientes
infectados pelo HIV. A etiologia viral € considerada,
mas n#o foram evidenciados os virus Epstein Barr
(EBV), Citomegalovirus (CMV), ou mesmo o HIV
como agentes dessas lesdes (11). O aumento das
glandulas parétidas € visto principalmente nas criangas
(10,11,44), sendo encontrado em 10-30% das
criancgas infectadas pelo HIV, em vdrios estudos
(13,15,22). A parotidite persistente € encontrada
como uma manifestagdo da infecgdo pelo HIV
(16,21,22). A xerostomia pode aparecer (44). O
diagnéstico do aumento das glandulas é clinico, e pode
ser confirmado pela tomografia computadorizada (CT)
ou ressondncia nuclear magnética (NMR), € o
diagnéstico etioldgico pela bidpsia da glandulacom
agulha fina (11,44). O uso da zidovudina (AZT)
produz regressdo da glandula (11).

4. Doencas neoplasicas

Cerca de 14% das lesdes da cavidade oral,
relacionadas a AIDS sdo neoplésicas, e o sarcoma
de Kaposi e o linfoma, as principais neoplasias (11).

4.1. Sarcoma de Kaposi

O Sarcoma de Kaposi (SK) foi encontrado em
13% dos pacientes num estudo em Minas Gerais (14).
A presenga do SK classifica o paciente como Grupo
IV (classificagdo do CDC) da infecgdo viral, e €
considerado como doenca indicadora de AIDS
(11,33,56). O SK foi descrito em 1872, porém a sua
etiologia e a natureza angiogénica das lesdes
permanecem confusas (54). No Brasil, trabalhos sobre
SK sdo realizados desde 1949 (53), mas apenas apds
a “era AIDS” se tornaram mais comuns. E
considerado uma neoplasia de células endoteliais
multicéntrica, com evolugdo para a malignidade,
podendo ser classificada epidemiologicamente em 4
tipos (53):

TIPO 1 (cldssico): freqiiente em paises da
Europa central; envolve o tubo digestivo, figado e
amigdalas;

TIPO II (endémico africano): endémico na
Africa Equatorial, acomete os ossos, ginglios e 6rgios
internos;

TIPO III (epidémico relacionado a AIDS):
envolvimento visceral elevado (mais de 70%);

TIPO IV (imunossuprimido por drogas e
outras causas nao AIDS): geralmente encontrado em
paises desenvolvidos, ndo hd predominéncia de 6rgdos
envolvidos.

As lesdes orofaringeas no SK sio
caracterizadas como maculares, verrucosas ou
papulares, sdo avermelhadas ou purptiricas, com
predominio na gengiva e palato. Geralmente séo
assintomdticas, mas podem ocorrer ulceragoes
traumdticas, infec¢des secunddrias, dor local e
sangramentos (11,44). O diagndstico basico € clinico,
confirmado pela bidpsia, e o tratamento se baseia na
quimioterapia (vincristina e vinblastina), radioterapia
ou interferon alfa 2-A, endovenosamente ou
intralesional, associado & azidotimidina (AZT) via oral,
exérese cirdrgica ou pelo leaser pode ser tentado. Os
resultados sdo controversos (11,44,53,55).



4.2. Linfoma oral

O linfoma ndo Hodgkin € a segunda
manifestagdo neopldsica da cavidade oral mais comum
em pacientes com AIDS, aparecendo em cerca de
4,4% de todas as manifestacdes orais. Também sdo
encontrados os linfomas de células T, em menor
nimero. O encontro do linfoma classifica os pacientes
no Grupo IV do CDC (11,56) e € utilizado na
diferenciagio de casos de AIDS, como linfoma
indicativo de AIDS (33). Os linfomas apresentam-se
como massas, elevagdes alveolares mal definidas, no
palato ou gengivas, geralmente com grande
agressividade. Sua etiologia viral é discutida, e 0
diagndstico € realizado pela bidpsia. Como tratamento,
utiliza-se a quimioterapia ou radioterapia (11,44).

4.3. Carcinoma de células escamosas

Representam cerca de 1,9% das neoplasias
orais; € caracterizado pelo acometimento da lingua,
em homossexuais masculinos; sua relacdo com o
papilomavirus humano € aventada (11,44).

5. Outras lesoes orais

O aumento das glandulas parétidas das criangas,
relacionadas a AIDS, classificam-nas na classe P2
subclasse A (CDC) (13, 15,16,21,’22). Embora
parecaestar relacionada com algum virus, sua etiologia
definitiva ainda permanecc incerta; também
encontramos nos adultos vdrias lesdes orais
inespecificas, ou mesmo lesdes orais especificas de
evolugdo menos comum, como a tlcera aftosa
recorrente, com duragio maior que 2 semanas, € com
acometimento tonsilar, palatino ou lingual. A
periodontite necrotizante de evolugdo rapida e
destrutiva, e o eritema linear gengival, encontrado em
34% dos pacientes estudados por Bertazzoli (12), a

hiperpigmentagéo oral (muitas vezes por medicagdes)
podem ser encontrados, além das lesdes sifiliticas
primdrias (cancro duro), vasculites e ptirpuras (ou
equimoses). Essas lesdes devem ser lembradas como
possiveis manifestages de imunossupressao, devendo
o cirurgido dentista estar atento a estas manifestagoes
(11,12,31,44).
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