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As lesoes or-ais sao comuns e podem representar os 

manifestar;oes orais .sao marcadores cl!nicos precoces de 

do virus. Estas les6es apresentam-se exacerbadas e reincidentes, 

deste trabalho foi examinar os dados sobre essas lesoes na 

I iteratura pregressa. 
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The oral lesions are common and can represent the first clinical 

c]inicaJ marker of immunossupressiou, acting as a good barometer in the 

precedes for times the sistemic manifestations. The aim of this work is 

to examine the data on these lesions in former literature. 

7 



I. Conceito 

AIDS (sigta em inghls para sindrome da imunodeficiencia 

(virus da imunodeficiencia humana). 

0 tnrmn Ai 

and Mortality Weekly Report} do Centro de Controle de Ooeru;as (COC) 

" um 

defeito razoavet nas celulas mediadoras de imunidade, e ocorre sem 

recebeu esta nomenclatura em 1986, pela Organizayiio Mundial da 

A lista iniciaf do CDC das condi~oes associadas a AIDS, que 

carinii (PCP), o compfexo p.or Mycobacterium avium (MAC) e outras 

entao (CDC, 1985, 1987, 1992). 

A lista das infec~oes e neoplasias relacionadas a Aids e 

pelo HIV e, posteriormente, a aquisit;ao de uma destas doenc;as; 
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atuafmente, porem, e simpfesmente definida como a contagem de 

Doenyas comumente associadas a contagem de ceJufas CD4 

~~Virus do Herpes Simples 

iii Tubercufose 

iii/ Candidiase orat ou vaginal 

• Herpes zoster 

liil Linfoma nao~Hodgkin 

CD4 < 200/m1 3 

fli!l Pneumonia par pneumocystis carinii 

R1 Candidiase esofagica 

CD4 < 1 OO/ml 3 

• Meningite c.riptoc6cica 

~ Oemencia da At OS (meningoe.ncefalite por HIV~ 1) 

iii Encefalopatia por Toxoplasma gondii 

;~; Leucoeneefalopatia Multifocaf Progressiva 

ill Sindrome da emaciayao ("Wasting Syndrome'') 
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CD4 < 50/ml 3 

~Mycobacterium Avium 

iii Citomegalovirose 

Em muitos paises am desenvofvimento, que possuem recursos 

baseando-se na presenc;a. de sintoma.s ctfnicos assaciados a 

deficii9nclas nutricionais (Ryder and Mugerwa, 1994; Davachi, 1994}, 

1.2 Breve Hist6ria 

observaram entre homossexuais jovens, previamente Sai.H.iaveis, um 

Kaposi, e pneumonia par Pneumocystis carinii (PCP), bern como de 

1982; Masur et a.L, 1981~ Gottlieb et aL. 1981; Friedrnan-Kien, 1981}. 

comum, uma injuria nas celulas medtadoras de imunidade, resultado de 

ct-~-

aL, 1981; SJegat et aL, 1981; Ammann et aL, 1983), 
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A dispersao de casos de Sarcoma de Kaposi e pneumonia por P. 

c~Hinii em pessoas jovens com nenhvms historia de doenya previa que 

justificasse a imunossupressao observada nao tinham precedentes. 

revelaram que essas doen~as ocorreram nos Estados Unidos em 

0 Sarcoma de Kaposi (KS), neoplasia rarlssima, costumava afetar 

quimioterapia (Gange e Jones, 1978; Safai e Good, 1981}. Antes do 

era de 0.02 a 0.06% (Rothman, 1962a; Oettle, 1962). 

Em 1984, entre homens solteiros de Sao Francisco, encontrou-se 

inci<il2lncia m~itc maior de KS do qu~ ~Htre os anos de 1973 € 1979 

(Williams et at., 1994). A PCP {Pneumonia por Pneumocystis 

carinii), infecs;.ao pulmo.nar e:dremamentG rara, era encontrada apenas 

em individuos sob terapia imunossupressiva ou com desnutriyao 

cronica {durante a Segunda Guerra Mundial, an~. comum em crian~as no 

leste europeu) antes de 1981 {Walzer, 1990). Em 1967, por 

exemplo. for am encontrados a pen as 107 casos de PCP na liter.atura 

medica dos Estados Unidos, todos eles ern individuos 

CDC sa tornou o unico fornec.edor de pentamidina {medicamento 
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recomendado apenas nos casos de PCP) dos EUA, e come~ou a coletar 

t':H rl:::t (~F.}~~() ('~ Ft P ~ P (~ ~ Pl (~_ ra (1 ... 

de rever os pedidos de pentamidina de 1967 a 1970, encontrou~se 

previa {Walzer et al., 1974). 

No periodo imediatamente antes da descoberta da AIDS, de 

pentamidina, para tratar um paciente adulto sern quatquer outra doen~a 

previa ao PCP (CDC, 1982) Em 1981, erdretanto, houveram 42 pedidos 

de pentamidina para pacientes sem outras desordens conhecidas alem 

:do PCP (CDC, 1982). Ate dezembro de 19~M, o CDC reportou 127.626 

casos de pacientes portadores de HIV com PCP (CDC, 1995). 

Outra doen~a rara, a infecc;ao pelo complexo Mycobacterium 

avium (MAC), tambem e freqiientemente vista em pacifH1tes com AIDS 

(Zakowski et al., 1982; Greene et al., 1982). Antes de 1981, apenas 32 

indivlctuos com MAC haviam sido descritos na Hteratura medica (Masur, 

1982). Em de.zembro de 1994, entretanto, o CDC reportou 28.954 casos 

de MAC em pacientes com AIDS (CDC, 1995)_ 

Uma explicayao para este fato tornou.se obrigat6ria. A principio, 

foram f~itas suposi~5es sobre uma forma de cancer ainda 

desconhecida; pouco depots, chegou-se a conclusao de que se tratava 
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de uma doen~a nova, que comprometia o sistema imunol6gico, sem 

Acquired Immunodeficiency Syndrome. 

medico pouco depois. A partir de 1982, foram constatados casos de 

AiDS serf! pa dos EUA, Haiti, na Europa Ocidenta! e na Africa 

EquatoriaL 

Em fevereiro de 1983, menos de dois anos ap6s a descrh;ao 

em 1981, urn caso - o primeiro - tinha sido registrado no Brasil. 

Em maio de 1983, a partir de pesquisa desenvolvida sobre urn 

professor Luc Montagneier, do fnstituto Pasteur, consegui isolar um 

retrovirus ate enti.o de&ccnhecido, e o chamou de LA V 

(Lymphadenopaty - Associated Virus, ou virus Hnfadenopatico). 

No ana seguinte, o cientista americana Robert Gallo afirmou ter 

deficiencia do sistema imunologico, deu-fhe uma nova denominayao: 
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HIV (Human lmrnunodeficiency Vtrus, ou virus. da imunodeficiencia 

A briga pela primazia na descoberta se estendeu ate 1991, 

nos EUA por Montagnier, alguns anos antes. 

De qualquer maneira, a partir dessas descobertas, foram 

para doteetar a presenc;a de 

anticorpos contra o HiV. Com is so, tornou-se possfvei diagnosticar a 

mais graves, assim como diminuir sua propaga-;ao a partir de medidas 

Pesquisas para chegar a cura comet;aram a se desenvolver em 

diagnosticada. Em 1987, descobriu-se o primeiro medicamento capaz 

certo tempo: o AZT (azidotimidina}. Posteriormente, novos 

medicamentos foram sendo descobertos e aplicados para abreviar o 

sofrimento dos doentes e prolongar suas vidas, como o DDI e o DOC. 
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Ainda nio existe cura ou vacina para a AIDS. Do mesmo modo, 

estabelecido. Ainda hoje, por exemp!o, ha cientistas que afirmam que o 

A progressao da doent;a a despeito dos anUcorpos 

Tem-se argumentado que o HIV nao seria o causador da AIDS 

para o H!V fogo apos 

a infecyao primaria (Duesberg, 1992). Este raciocinio ignora os 

n.umerosos exemplos de viroses que, ass~m como o HIV, mantem sua 

patogenicidade mesmo apos o estabeJecimento da imunidade 

{Ofd:;tona, 1989} 

A infec~ao primaria pelo virus da poliomieHte e um exemplo 

c!assico d€)' do~)nt;a na qual ha um aUo grau de: neutraliza'.(ao dos 

antlcorpos em todos os lndividuos afeta·dos; uma pequena porcentagem 

desses indivtdnns d.esenvoive paraHsia subseq:Oentemente (Kurth, 

1990). 

0 virus do Sarampo podEJ persistir nas c.elulas cerebrais, e pode 

causar cto(i,\n(_(a neurologrca cronrca a despeito da presen~a de 

anticorpos (Gershon, 1990}. Virus como o citomegatovirus, herpes 

15 



• l. ;! l 

simples e varicela zoster podem ser ativados ap6s anos de latencia, 

Lentrvirus com periodos de latencia longos e variados causam 

anticorpos neutralizantes espectficos (Haase, 1990}. Ahsm disso, e 

lmunol6gico. 

Distribui~ao doe casos de AIDS 

Certos coticos tctrnam em affrmsr que a dtstnbui~&o dos casos de 

AIDS lsvantam duvidas sobre a .. hip6tese" de que o HIV seria a causa 

"gimero-especificos", ja que ha uma diferen~a reiativa entre homens e 

ate aquete momento (Duesberg, 1992). 

De fato, a disiribuil{ao dos casas de AIDS, nos EUA ou em 

quaique:r (Wtr~ r~rt.~ do mtmdo, esptl!lh~ invariavelmente a prevalencia 

de HIV na populat;ao (U.S. Bureau of the Census, 1994}. Nos EUA, o 

Hf\f apareceu prim-ejro am homoss.exuais s .tHHH~rfos de drogas 

injetaveis, sen do a maioria destes do sexo masculino (Curran et al., 
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1988). Se o HIV se espalhou prirneinunente atraves do sexo e do 

Cada vez mais, porem, o numero de mu!herecs infectadas com o 

cantamtnadas ou da pnHica de sexo com homens inf~ctados p~io virus 

infectadas cresceu de 7% em 1985 para 18 % em 1994 A A fDS, no ana 

com idade entre 25 e 40 anos nos EUA (CDC, 1994). 

Na Africa, o HtV apareceu primelro em heterossexuais 

sexualmente ativos, e em algumas partes deste continente, as casas de 

AI OS tem ocorrido frequentemente em propor~toes equivalentes entre os 

29.734 casos de AIDS reportados ao WHO ate outubro de 1993, 

Formas de transmrssio 

vagina, 

penis, reto ou boca, atraves de pequenas e imperceptiveis feridas que 
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deixam passar o sangue da pessoa contaminada. fsso significa que nao 

Drogas - 0 HiV e transmitido p.or usuarios de drogas injetaveis 

devido ao usc• dt:1 sar&nga.s cw agulhas contaminadas por minuscu!as 

quanHdades de sangue da pessoa infectada. E rara a transmissao entre 

pacientes e proftssiona(s de saude, atraves de agufhas ou instrumentos 

medicos contaminados. 

Mae-bebe (transmissao vertical)~ A transmissao da mae para o 

das muiheres gravidas infectadas e nao tratadas (o risco de 

transmissio cai drasticamf!nte se a muffler for tratad~ com a droga AZT 

na gravidez e o bebe for tratado nas seis primeiras semanas de vida). 

Transfusao de sangue - Hoje, a infec.-;ao via transfusao de sangue 

tratamento do virus em amostras sanguineas. 

Embora o HJV esteja presente na saliva, estudos constataram que 

o virus n~o e transm!tido por contacto saliva:r, atra.ves do beijo, por 
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exemph>. Tambem nao ha provas de tra.nsmissao atraves de suor 

Diagn6stico 

0 diagn6sHco definitivo e feito atraves de exames de sangue 

anticorpos especiflcos para o HiV (como os anticorpos so chegam em 

passar despercebidos no inicio). As recomendac;oes sao as de que 

possivel. A detecc;ao precoce do HIV melhora os progn6sticos do 

Os metodos mars usados para testes para anticorpos sao o Elisa 

e suas variat;o~s. com resuHado em 30 minutos. Os testes 

confirmat6rios sao feitos pelas tecnicas de Western Blot, 

os testes sao negativos apesar de haver forte suspeita de infec~ao, 

deve-se repetir os exames depois de um interva!.o de cerca de quatro 

semanas. 
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A destrui~ao das cetuias CD~4 sao um marco importante da 

l l l \ l 
M!V d~i ;;:. importancia. do exame para a contagem das 

celulas. 

Tratamentos 

doen~as associadas foi enorme nos ultimos anos, permitindo melhor 

complexas, obrigando o paciente a tomar varios comprimidos ao dia, 

impede a sua transmissao para outras pessoas. Por outro lado, ha o 

do sistema nervoso. 

Devido a resistencia do HIV, o tratamento combinado pode ser 

necessitrio. Drogas contra as !nfecy6&s oporhHlistas tambem podem ser 

usadas, Pessoas cuja contagem de celulas T CD~4 caia abaixo de 200 

PCP. 
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AZT e AIDS 

t:mbora alguns tndivtduos sustentem que o tratamento com a 

zidovudina (AZT) tem participado na epidemia da AiDS, Ouesberg, em 

Em pacientes sintomaticos, o AZT apareceu para desacelerar a 

1993; McLeod and Hammer, 1992; Volberding and Graham, 1994), Um 

em 282 pacientes com AIDS. Neste estudo, que resultou na aprovat;ao 

AZT morreu, comparado com 19 de 137 que receberam placebos em urn 

periodo de seis. ro.es.es lnfa.cyoes. oportunista.s ocorrera.m em 24 

pacientes tratados com AZT contra 45 com pJacebo. 

Alem de reduzir a mortaHdade, o AZT tem-se mostrado eficiente 

na mefhora das condiyoes fisicas e no aumento da contagem de celulas 

T CD-4 no sangue periferico (Fischl et aL, 1987; Richman et aL. 1987}. 

0 acompanhamento continuado de 229 desses pacientes mostrou que a 

sobrevida dos tH:H1eHciados pelo AZT est&ndeu-se pelo menos por 21 

meses depots do inicio da terapia, e foi de 57.6% neste periodo, 
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placebo foi de 51,5% em nove meses (Richman and Andrews, 1988; 

Em outro estudo, conhecido como ACTG 016, que envofvia 711 

CD·4 entre 200 e 500lmm3, foram mEmos sujeitos a progressao da 

estudo, que foi de 11 meses (Fischl et aL, 1990). Neste estudo, nao foi 

participantes que comeyaram a pesquisa com uma contagem de ctHulas 

Um estudo da Veteran's Administratton com 338 individuos com 

sintomas recentes de A•os e conh1.gem de CD-4 entre 200 e 500 

cel!mm 3 descobriu que a terapia imediata diminui significantemente a 

progr~ssao da doen<;a, comparada a terapia tardia, mas nao estendeu 

nem encurtou a sobrevida depois de urn periodo medio de estudo de 

Entre os paciente assintomaticos. grande parte das pesquisas 

usando placebo indieam que o AZT pode retardar :0 avanvo da doem;a 

de 12 a 24 meses, mas definitivamente nao aumenta a sobrevida. Em 

mostrou que, apesar do AZT nao apresentar efeito prolongado, a droga 
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nao provocou o aumento da progressao da doen~a ou da mortalidade 

and Graham, 1994). 

Durante os quatro a-nos e meio da ACTG 019, nenhuma dtferenc;a 

foi vist~ n;'t ~~t»t'l r:fa global o' grt~pO:s tratad<ts com AZT e 
I 

placebo dos 1.565 pacientes assintom~Uicos que iniciaram o estudo 
I 

com contagem de T Cfl-4 inferior a 5,0 cel/rtm1 3 (VoJberding et at . 

1994). Neste estudo, o AZT foi superfor ao placebo no retardo do 
I 

avanyo da AIDS ou. ARC avan«;ada par ~proximadamente um ano e urn 
I 

beneficia prolongado foi visto entre este !subconjunto de pacientes. 
I 

I 

I 

0 estudo europeu Concord& envolvendo 1. 7 49 pacientes 

assintomaticos com c.ontagem de CD-4 1 infertor a 500/mm3, nao foi 
I 

observada nenhuma diferenya estatis1ica 1

1 

significante na progres"Sao da 

do-en~a en.tre individuos que tomaram ~ZT imediatamente e aquales 
I 

que retardaram o uso ou nao usaram o medicamento (Concorde 
I 

Coordinating Committee, 1994}. Entretadto, a f.H'OPOf!i~lo doavanc;;o da 
I 

morte, AIDS ou ARC severa foi mais lent. entre os que fizeram terapia 
I 

tmediata durante o primeiro ano do estudo. No ent~nto, o ConcordtJ nao 
I 

provou beneficia significante da terapia imediata com o AZT; est.e 
I 

imediatas, comparado a terapia tardia. 
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Um estudo europeu e austratiano, o EACG 020, com 993 

nenhuma diferen~a entre o AZT e pfacebo num periodo de 94 sernanas; 

(Cooper et :al., 1993). Tanto o EACG 020 quanto o Concorde relataram 

uma consideravef toxicidade hematoi6gica nas doses dB 1000mg/di~. o 

dobro da dose recomendada nos EUA. 

Estudos sem grupos controle encontraram aumento da sobrevida 

HIV e AIDS que foram tratados com AZT ou outros anti-retrovirais 

{Creagh-Kirk et. aL, 1988; Moore at aL, 1991: Ragni et aL, 1992; 

Schinaia et al., 1991; Kobtin et aL, 1992; Graham et aL, 1991, 1992, 

1993; Longin~. 1993; VeHa et aL, 1992, 1994; S.aah at ~L. 1994; 

BaceHar et aL, 1994). 

No estudo do Multicenter AIDS Cohort Study, por exemplo, 

individuos infectados pe!o H!V, tratados com AZT e acompanhados em 

intervafos de 6, 12, 18 e 24 meses, tiveram redu~ao significante na 

tomavam AZT, mesmo que com contagem de CD-4 semelhantes e 

fazendo uso de profilaxia para o PCP (Graham et aL, 1991, 1992). 
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Ah~m disso, outros estudos transversais mostram que a 

o usa do AZT se tornou co mum - entre os anos d.e 1986 e 1987 _ Entre 

36? homossexuais masculines, num estudo transversal da vacina para 

hepatite B em Nova torque, Sao Francisco e Am~rh:uda, observou-se 

que o tempo de ,soroconversao para a morte, periodo que nio sofre 

influencia de variavoes no diagn6stico da AIDS, tem se alongado 

Num estudo afemao com 975 pacientes portadores do HIV, entre 

homens e muiheres, a sobrevida media aumentou de nove meses de 

1982 a 1985, para 26 meses rn 1990 (Bindels et aL, 1994). Mesmo 

levando em considerayao as vantagens do aperfei~oament.o das 

terapias profihHicas para o PCP, se o AZT tivesse contribuido para 

sobrevida, e nao o contrario. 

Pe-squisadores da Universh1ade da Caiif6rnia de los Angeles 

(EUA) demonstrararn qua pa.cientes infectad-os p~!n HHI Bm uso regular 

de terapia anti-retroviral potente (HAART) parecem nao necessitar de 

uso de profilaxra antibi6tica para infecc;oes oportunistas comuns em 

pacientes com AIDS. Para isso, os autores avaliaram a efetividade do 
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depois do diagn6sHco de AIDS, em um grupo de mais de 2000 

pacient~s parHcip~ntes do Mulhcenter AIDS Cohort Study (MACS). 

Etes observaram que houve uma redut;:ao de aproximadamente 

72% na incidencia de infec~oes o.portunistas d.efinidoras d~ AIDS e de 

83% nas infect;oes opor1unistas secundarias (ou seja, novas infectyoes 

em pacientes com diagn6stico previo d~ AIOS} na era p6s-HAART, 

quando cornparado corn o periodo da monoterapia anti-retroviraL Essa 

HAART foi demonstrada, mesmo com a diminuiyao concomitante do uso 

de profHaxias cf)m anHbi6ticos .. 

Segundo os autores, a reconstru~ao imuno!og.ka associa.da ao 

uso de HAART psrrnitiria aos f.H:tcientes se protegerem das 

complicayoes oportunistas sem a necessidade de drogas profilaticas. 

Sugerem tambem que, considerando a compie.::ddade dos esquemas 

anti-retrovirais potentes e os problemas de adesao, toxicidade e 

potenciais interac;oes medicamentosas, e necessario uma avalia(fio do 

real beneficia da manutenyao do uso de drogas profii<Hicas como parte 

do tratamento padrao de pacientes em uso de HAART na atualidade. 
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Patogenese 

A Aids atinQe cads vez mais p.essoas em todo c rr:undo e tern 

como agente etio16gico o HfV (Human Immunodeficiency Virus) ou 

HTLV (Human T cens Leukemia Virus). Duas form~s g~neti:camente 

diferentes desse virus ja foram encontradas o HiV~1 e HIV-2, sendo o 

0 virus da imunodeficiencia humana (HIV) e um retrovirus 

pertencente a familia do l&nUvirus. Todos os retrovirus contem genoma 

composto de Actdo Ribonucleico (RNA) e carrega consigo a enzima 

transcriptase reversa, ca:paz de transcrever esse RNA virat em Acido 

Desoxirribonuch~ico (DNA} que ira interagir com a ce!lula hospedeira 

que foi parasitada. Outras caracteristicas sarJ o periodo de incubac;ao 

Iongo (em media, de dois a vinte anos). seguido por doen9a 

progressiva f:ata1, capacidade de causar imtmossupress:io a tropismo 

pelo sistema hematopoietico e nervoso. 

A imunossupressao profunda, caracteristica da Aids, e resultante 

da perd~ ou dasregulacio do Hnfocito T -h&iper - CD4. A moiecula 

CD4 atua como um receptor da alta afinidade para a gHcoprotefna (gp) 

120 do Hl\1, fato que justihca a hab.iHdade do mesmo em infectar 

linf6citos T 4 e macr6fagos. Ap6s a Hg:a~ao inicial, a gp 41 participa 

favorecendo a fusao do virus a membrana ce!utar. 
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Feita a intemaliza~ao, a transcriptase reversa atua formando 

assume forma circular' penetra no nucleo & integra 0 genorna da celula. 

o DNA provrral pode permanecer por meses ou 

anos, sem stu ativado. A transcri~ao (e ativat;.ao) do DNA proviral 

exposi~ao a antigenos ou por citocinas 

Mecanismos indiretos tambem contribuem para a deple<;ao dos 

linfocUos CD4. A p.erda dos Hnf6citos T4 lava a invers~o da razao 

CD4/CD8 no sangue perif&rico. Em pacientes normais, esta rela~ao e 

de 2; em p(lcientes com AIDS,vaiores como 0.5 nao sao raros. 

Deficiencias quaHtativas na a~ao dos Hnf6citos podem SEH detectadas 

A infecyao de outras celulas, como macr6fagos e mon6citos, e 

muito rmportante para a patogene:s:e da AIDS, ja que astas celulas 

funcionam como reservat6rios dos virus, protegidos da.s demais 

defasas do organismo. AJem de proteger os virus por eJe engtobados, o 

macrofago ainda serve como veicufo, conduzindo-os aos tecidos -

especiatmen\IE!; g n~rvoso - nos quais c.ausarao infect;io. De maneira 

geral, os maiores reservat6rios de cefulas contaminadas estao nos 

tecidos Hnf6ides. nao no sangue circulante. 
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Das c$1uias do SNC, as. mais afetadas sao os macr6fagos e a 

micr6g!ia Os v!n.ts s:~o tr€$ns.portados frO SNC por rnon6citos 

infectados, e o mecanlsmo de atuafiao do HlV nes1e tecido permanece 

obscuro. 

I. 10 Caracteristtcas cffn!cas 

Segundo Robbins et aL (1996), a infec~ao peio HIV apresenta as 

A fase ag.uda caracteriza-se por alto grau de reprodu<;ao viral com 

infect;ao, contro!ado pa!o sistema imunoi6gico do hospede!ro, que 

ainda e imunocompetente. Os sintomas ciinicos que acometem 50 a 

cutanea e, algumas vezes, meningite asseptica com durayao de 2 a 3 

semanas. 

Na fase cronica, as d&fesas do hospedeiro ainda estao integras e 

os m~srnos sintom9s d$ primeira fase, ju.ntament.e com linfadenopatia 

generalizada persistenh!, devido a replicac;ao do HIV nos tecidos 

hnf6ides, podem ou nao se apresentar. 0 :surgimento deste:s sinais e 

sintomas significa que a descompensac;ao do sistema imunofogi<:o e a 

fase de crise estao se ~nieiando. 
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Na fase de crise, o sistema imunol6gico do hospedeiro esta 

bastante deteriorado. E neste astagio, em que a contagem de celulas 

CD4 esta abaixo de 200, que se diz que o paciente esta com AtDS. 

Esta fase, a fase final da AIDS, e caracterizada por febre, perda de 

doen~a neurotogica e, aigumas vezes, neoplasias. 

A pneumonia por P. carinii e primeira doenc;a da fase final em 

cerca de 50% dos casas, e ceu-ca de 75% dos pacientes desenvoivem 

pneumonia &m algum n1omento da doen~a~ Como sinais decorrentes da 

pneumonia temos uma tosse com expectora~io, febre intermitente, 

dispneia, cansac;o extremo e prolongado. A candidiase oraJ ou 

esofagiana e muito comum em pacJentes com AIDS, e em pacienfes 

assiniomaticos, pode ser um indicativa de transi.yao para a AlDS. 

0 citomegaiovirus (CMV) pode cau:sar doenij;a dis:seminada ou, 

mais comumente, doem;a ocular (eorionite} e do trato gastrointestinal 

(esofagHe, colite ou hepatite). 

A bacteria Mycobacterium tubercutasis e o agenle etiat6gico 

responsavel pe!a tubercutose, infec~ao pulmonar com alta ocorrencia 

em pacientes com o virus HiV, variando sua incidemcia de 22 a 70%.A 

infec;;ao disseminada por M. avium-intraceUu!are ocorre tardiamente, ja 

com imunossupressao severa.. Devido a sua aHa patogerdcidade, a 
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infect;ao por este bacilo pode. aparecer como primeira infec9ao 

diagn6stico da AiDS. (MEYER) 

0 sarcoma de Kaposi, antes raro, e o tumor maligne mais 

freqOente ern gidifrticos; sua present;a isolada, entretanto. nao pode ser 

considerado como um indicativa seguro de AIDS. Cerca de 3% dos 

pacientes desenvohre Hnfomas nao-Hodgldn, em gend de cetulas B. que 

sao altamente agres.sivos e com sitio extranodal no cerebro. A alta 

inc1dencia de Hnfomas nos pacientes com AJDS pod.e estar Hgada a 

presenc;a do virus Epstein-Barr (EBV}, urn d.os provaveis fatores 

etio!6gicos desta neoplasia. 0 mesmo ocorre em rela9ao ao cancer de 

colo uterino, fortemente relacionado ao papiloma virus humano (HPV). 

Cerca de 60% dos pacientes com AIDS, tern o sistema nervoso 

centraJ atingido de diversas formas. A criptococose pode causar 

meningite e ocorn~ em cerca de 10% dos casus de AiDS, perdendo em 

frequencia apenas para a candidose. Fungos causadores das !esoes 

parenquimatosas devido a Toxoplasma gondii frequentemente causam 

encefalltes em pacientes com AIDS. 

0 envolvimento neuroJ6gico & bastante comum em pacientes 

aideticos (70% a 90%). Frequentemente, manifestayoes neurol6g!cas 

sao as primeiras evid€mcias do H tV, e inctuem a meningoencefalite 

31 



..-- 7j_' 
'; > 

autofimitante, meningHe asseptica, mietopaHa Vi~H~lH>far, neuropatia 

demencia. A tnenlngoence-falite por HJV~1 ou demencia da AIDS e uma 

sindrome cHnica com tenHHcayao mental, perda de memoria e 

disturbios de humor. AnormaHdades matoras, ataxia, e canvuisoes 

tambem ;.>od~m estar pres.entes. A!gumas vezes, o comprome.timento 

neuroi6gico/psicol6gico progride para depressao, apatia e dememcia 

chegando a IJma total ausencia de reayio, num &stado vegetativo. 

(SONIS, FOURNIOL, MEYER, ROBBINS) 

Unfadenopatia, farinyite, suores noturnos intensos com intervatos 

prolongada e ulcerayoes genitais tambem sao sinais clinicos da AIDS 

(CERR£ 1997). 

Segundo MEYER (1996) como exemplo de patofogias causadas 

por protoz.oarios e heJm.intos existe a toxopfasmose ocular ou do 

sistema nervoso c:entrat, criptosporidiase intestinal e isosporidiase 

intestinal. 

Os proto:zoarios, hetmintos e bach~rias entericas (Salmonella e a 

Shigella} levam a disturbitn; gastrointestinais freqOente:s e sao os 

responsaveis peha ma absory:ao intestinal dos nutrientes. As diarreias 

que, quando parsistentes levam a anorexia, desnutri<;ao, nauseas, 
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v6mitos e grande perda de peso (ate 20%), sao causadas geralmente 

por Crypstos.poridium ou /,srJSfJors billi. 0 emagrecimento acelerado e 

urn sinai ciinico importante, podendo ocorrer com perda de 3 a 4 

quilogramas por mes. (MEYER, CERRI 1997). 

As fesoe Manifestas:oes bucais na infecgao palo HiV 

Sao comuns e pod em representar os primeiros sinats cl inicos da 

doenr;a. Algumas manifestay:5es orais sao marcadores c!inicos 

precoces de innmossupressao, agiodo como urn born barometro na 

progressao dt'l v~n!:~L Apresentam-se exacerbadas e reincidentes, e 

antecedem por vezes as manifestat;oes sistem~cas.As manifesta~oes 

mais freqiiente:s. podarn ser infec~oes fungicas, bacterianas, virais, 

neoplasias orais ou simpJesmente manifesta'l{oes de origem 

desconheclda. 

lnfectt6es fungicas 

CANDtDiASE 

A complica~ao medica mais importante na cavidade oral de um 

paciente HtV-positivo e representada pela candidiase oraL 
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Em estudo de Po!k, Fox e Brockmeyer a presenga de candidiase 

ora! em uma corte de homens homo e bissexuais esteve associada com 

risco aumentado de pneumonia por Pneumocystis carinii, subsequt:mte 

independent& da contagem de CD4~ 

Para Dodd et al (1991} a infecyao pelo HIV evolui para A.IOS 

aproximadamente ap6s ires anos do surgimento de c:andidiase oral, 

qualquer que seja sua forma de apresenta~ao. Apesar de ser possivel 

comprovar iesoes provocadas peta infecc:;ao por Candir:la na cavidede 

oral de ate 75% dos pacientes aidtHicos, somente a candid!ase 

esofagica pertence .ao grupo das infecc:;oes aportunis.tas que sao 

consideradas pelo CDC como altamente sugestivas de AIDS. 

A Candida albicans representa, no paciente imunodeprimido, uma 

grave amea<;a ao seu estado gerai; a ex:tensao da candidiase oral para 

regioes mais profundas do trato gastrintestinal pode ter conseqOencias 

desastrosas. Neste fato fundamenta-se a urgencia de seu tratamento. 

rnesmo que ela permaneya restrita a cavidade oral. 

A infec~io oraJ por Candida tern fum;ao marcadora no individuo 

HlV-positivo em reia~ao ao desenvoivimento d:a A!DS. Assim, 59% dos 

pacientes com Jinfadenopatia generalizada e candidlase oral 

adoeceram no espac;o de tnls meses com uma infecr;ao oportunista que 
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levou ao diagn6stico de AIDS ou apresentaram uma neoplasia 

caracteristica. 

Mais de 75% das doent;as sao provocadas por especies de 

Candida al.bicans. Outras especies (C. tropicais, C. st~dlafoidea, entre 

outras) sao d& pouca irnporlancia medica. 

Com base no quadro cHnico, podemos diferenciar entre a 

candidiase pseudomembranosa, a atr6fica, a cronica hiperplasica e a 

queilfte angular. 

Candidiase pseudomembranosa. 

Manifesta-se cHnicamente como placas amarelo-esbranquiyadas 

sobre rnucosa inaHerada ou avermethada, removiveis a raspagem. 

Permanece uma superftcie mucosa normal, avermelhada em maior ou 

manor grau ou ate mesmo sangrante. A napacidadfJ de n:llllO((SO 

representa um importante criteria de diagnostico d!ferencial. 

A candidiase pseudomembranosa acon1ete preferenciahnente o 

palato duro e mofe, a mucosa jugat e lingual. a~sim ~omo o dorso da 

lingua podendo tarnbem ser encontrada na orofaringe e em outras 

superficies mucosas. Em geral, e assintomatica. tnfec~oes de longa 
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dura~tao podem tornar a boca seca, viscosa e uma sensa~ao d& pelos 

na boca Form8s de evolut;io mais grave poctem lev~H a erosoes 

Pode haver passagem da forma pseudomembranosa para atr6fica 

em pacientes muito imunossuprimidos ou se a medicar;ao nio for 

utilizada de maneira adequada. 

0 diagn6stico e, basicamente, feito a partir das caracterlsticas 

clinicas, mas pode ser comph:~mentado com placas coradas com PAS ou 

com cultura seleHva de fungos_ A bi6psia nao a usuaL Em cortes 

histoi6gicos, observa-se uma placa supraepiteHal formada por pseudo-

hifas de fungo PAS-positiva, celutas necr6ticas, inftamat6rias, 

bacterias e restos afimentares. 0 epiteHo pode estar atr6fico, ulcerado 

ou, ate mesmo, normaL Pode haver infiftrado fnflamat6rto na camada 

submucosa. 

0 tratamento consiste em higieni.zat;ao rigorosa, incluindo a 

remoyao mecanica das p!acas com auxHio de gazes embebidas em 

nistatina liquida - 3 a 4 vezes ao dia - e cetoconazol - 200 a 400 

mg/dia durante uma ou duas samanas. 
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Candldfase atrofica 

E a form!i mais comumente encontr~da. A fesio vennelha ou 

averme!hada aparece com mais frequ6ncia no dorsa da lingua e no 

palato duro e mofa No donm da Hngus hwa a atrofia das papifas 

fWformes, que cHn!camente aparecem na forma de tJma zona mais ou 

menos avermelhada junto ao meio da lingua (anteriormente denominada 

de glossihl rornb6ide mediana). 

Um quadro clinico samalhanta e aprasantado pala candidiase 

atr6fica ou eritematosa no patato, que tambem e mais frequentemente 

observada na regiao madiana Outras lesoas observaveJs caracteri:zam­

se por pequenos r">ontos vermelhos na mucosa bucal que delimita a 

gengiva inserida. Este quadro clinico da candidiase atr6fica ate hoje 

somente foi de:scrtto no paciente HIV-positivo. Na maioria dos casos, o 

processo patol6gico evofui sem provocar queixas Eventualmente, os 

pacientes reclamam de th>res em queimavao sobre a mucosa, que pi ora 

quando da ingestio de atimentos quentes ou acidos.A candidfase 

atrofica pode ser uma evohn~ao da forma pseudomembranos.a, iniciar-se 

como atr6Hca ou coexistir com a forma pseudomembranosa. 

0 diagnostico e raaH~ado atraves das caracteristicas cHnicas e 

de &sfregayo corado com PAS. Em formas puramente atr6ficas e 

unicas, e em areas pouco frequentes como soatho ou hibio, pode haver 
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dificuldades no diagn6stico inicial. Nestes casos, recomenda~se a 

realizac;ao de esfregavo com PAS em todas as areas avermelhadas eta 

boca sem diagn6stico definido. A candidose atr6fica manifesta-se ainda 

sob pr6teses totais (mucosrte par pr6tese), comum em idosos. 

Histologicamente observa .. se atrofia discreta ou acentuada do 

epitelio, com eventuais ulceragoes, infiltrado inflamat6rio mononuclear 

de moderado a intenso, e hifas na superficie epitelial com colorac;.io 

PAS-positivo. 

0 tratamento da candidose atr6fica requer, se possivel, a 

eliminac;io das causas locais e o equilibria etas condic;oes que 

favorecem a infecc;io. Se o controle nao for possivel, existe uma 

grande chance desta infecyio durar meses ou anos, com periodos de 

melhora e piora. Atem da higienizac;io bucal rigida, pode-se usar 

nistatina Hquida e cetoconazot via orat - 200 mg/d;a, com duragio 

indeterminada. Em casas de resisttncia ao cetoconazol, indica~se o 

fluconazol - 50 a 100 mg'/dia por duas semanas - ou o itraconazol -

1 OOmg/dia per duas semanas. 
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Candidiase hiperplasica 

Esta forma, tambem denominada de leucoplasia por Candida, 

caracteriza-se principalmente pela presencta de placas brancas, 

espessas, nao removiveis, situadas sobre a mucosa das bochechas. 

Este tipo de lesao raramente e encontrado na Europa e nos Estados 

Unidos.Quando ocorre no bordo lateral da lingua, pode ser confundido 

com a leucoplasia pilosa. 

Queilite angular 

A queilite angular (Perleche) manifesta·se uni ou bilateralmente 

como fissuras radiais, no limite entre a mucosa e a epiderme, nas 

comissuras. Estao frequentemente associadas a ulceras, eritema e 

placas esbranquiQadas. A CAndida albicans e urn importante fator 

etiol6gico desta manifesta~Ao, podendo tambem estar presente o 

Staphylococus aureus. 

0 diagn6stico final depende da bi6psia, que deve SfH realiz.ada 

em todos os casos, especialmente nos que envolvem bordo lateral de 

lingua. Histologicamente apresenta hiperqueratose (orto ou para} e 

acantose do epitefio da mucosa, infiltrado inflamat6rio de moderado a 

intenso, com predominio de linf6citos e plasm6citos. Pode haver 
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microabscessos nos pontos de ma.ior penetra~ao dos fungos no 

epitelio, visualizad.os por cotora~ao de PAS. 

Tratamento. Gerafrnente e efetivo, peto mEmos nos casas em que 

paciente nao se encontra nos estagios finais de infecyao peto HIV; sao 

fundamentais a identifica~ao e eliminayao do fator predisponente (par 

exempto, o restabelecimento da dimensao vertical e troca de pr6teses 

inadequadas). 

0 maior problema e que, como infecvoes cronicas que sao, 

requerem tratamentos cronicos e repetidos. A terapeutica exige o uso 

de anti-fungicos t6picos e sistemicos e a. i.ncorporac;a.o de bochechos 

com subst<imcias alcaHnas. A Nistatina apiicada topicamente, o 

Ketoconazale de uso sistemico, ou a anfotericina sao medicamentos 

utilizados. NCHi casos de resistEmcia, deve-se usar tambem o 

Fluconazol. 

HtSTOPLASMOSE 

A histopla.smose e uma micose profunda causada pelo fungo 

Histoplasma capsul.atum,que as vezes, manifesta-se na cavidade oral. 

As manifesta~oes orais sao variadas e inc!uem ulceravoes dolorosas, 

nodulos ou processos vegetativos. As lesoes sao m.ais comuns na 
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orofaringe, lTIUCc~sa jugal, lingua e pafato e o aspecto cHnico e 

sernelhante ao do carcinoma espinocelu!ar (CEC) 

I nfec~oes bacterianas 

Ha alguns anos, tornou-se evidente que lesoes gengivais e 

periodontais incomuns, com freqih~ncia nao esperada, 

estavam afligindo pacientes afetados pelo HIV. A doeny.a periodontal 

causada pefo HJV recebeu status de uma doen~a oportunista e e um 

dos sinais mais precoces de progressao do HJV. 

E provavel que exista uma probabHidade maior de doenrras 

relacionadas ao HIV se instalarem quando as condiy:oes de saude 

periodontais sao inadequadas, mas isto nao e 0 que ocorre sempre. 

Doenyas periodontais em estado avan'i(ado podem comprometer ainda 

mais o sistema imunoh)gico e levar a uma progressio mais nipida do 

HIV. 

MYCOBACTERIUM AVIUM iNTRACELLULARE 

Em pacientes com AIDS, infec~ao por Mycobacterium avium 

intracel!utare e relativamente comum. E caracterizada por febre, perda 

de peso e debHidade e, clinicamente a resposta tecidual pode incluir 
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abscesso circundado por lesoes granulomatosas. As lesoes localizam­

se principa!mente no palata e tern bordas firmes e/ou centro necrotico 

estendendo-se ate o osso Podem aprese.ntar-se clinicamente tambem 

como aHera~oes periodontais e mais raramente, como lesoes 

ulceradas. 

GUNA 

A GUNA (Gengivite Uh:erativa Necrosante Aguda} ou, 

modernamente, apenas GUN (Gengivite Ulcerativa Necrosante) e uma 

infecfiao b.acteriana rapid.a e progressiva. E c.ausada por um complexo 

de fusoespiroquetas; dentre eles, 0 mais associado a lesao e 0 

Treponema vicentii, responsavei por uma mas siva destrui~ao aos 

tecidos orais. A infect;ao Tern inicio nas papHas gengivais espalhando­

se lateralmente a gengiva marginaL A caracteristica principal desta 

manifestayao e a necrose das papilas e da gengiva marginaL De 

evoluc;ao rapida, a gengivite necrosante tern predilec;ao pela regiao 

anterior da mandibula A rapida perda dos tecidos resulta na retrafiao 

gengival, sem forma.c;a.o de balsa periodontaL Quando nita controlada, a 

area de necrose pode estender-se para a mucosa do rebordo e 

adjacencias, tomando propor~oes alarmantes e debilitando o doente. 

0 tratamento e dificil e inespecifico, e associa higienizayaO, 

bocheehos com clorexidina ou solut;oes dHuidas de agua oxigenada, 
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antibioticoterapia (com metronidazol) e medicagao sintomatica para 

dar e febre. A raspagem e o polimento devem ser reavaliados ap6s a 

controle da fase aguda e do recontorno gengival, depois da 

cicatrizac;ao total do tecido. 

GENGIVITE ASSOClADA AO HfV (HfV~G) ou ERfTEMA 

LINEAR MARGINAL GENGIVAL 

Esta patofogia caracteriza-se pela presen~a de um severo eritema 

que afeta a gengiva livre, inser!da e mucosa alveolar~ pode apresentar 

urn halo eritematoso que se estende da gengiva livre a inserida, e nao 

desaparece comp!etamente ap6s terapia de controle da placa 

bacteriana. As formas laves sao assintomaticas; as mais graves podem 

ser muito dolorosas A importancia do correto diagnostico se deve a 

duas razoes: esta lesao pade representar urn dos primeiras sinais de 

infecc;ao pelo HIV, e pode evoluir para urn a periodontite associada ao 

H IV, resultanda em perda de tecidas do periodonto de pratec;.a.o e 

inserc;ao. 

0 tratamento segue os principios do da gengivite comum, ainda 

que a HIVG seja mais resistente e responda lentamente ao controle de 

placa e a raspa.gem. 0 uso de c.!orexidtna a 0.12% deve ser 

cansiderado nos casas mais graves, bem como o uso de antibi6ticos 

especificos para G RAM-negativos (metranidazol). 
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PERJODONTITE ASSOCIADA AO HIV (HJV-P) au PERIODONTITE 

ULCERATiVA NECROSANTE (PUN) 

A periodontite e caracterizada pela rapida, irregular e 

generalizada destrui~ao do periodonto de inser~io e ossa alveolar. 

Possui as caracterfsticas gen.givais da geng.i.vite as.sociada ao HIV, 

acrescida de severa sintomatologia dolorosa, sangramento gengival 

esponUmeo, necrose de tecido mole, e rapida destrui~ao do ligamenta 

periodontaL A rapida progressao da necrose no tecido mole pode levar 

a exposit;:ao da crista alveolar ou septa interdentario, com o 

subsequente sequestro osseo. Embora se consiga o controle do quadro 

infeccioso e inflamat6rio, ha perda 6ssea progressiva ate a perda dos 

elementos dentarios. Caracteriza-se tambem por dor e halitose 

intensas, febre e queda do estado geraL A etiologia, ao que tudo 

indica, e inespecifica, e varios microrganismos podem estar 

envolvidos. 

0 tratamento e semethante ao da gengivite necrosante, ainda que 

mais intenso e protongado. Durante as sessoes de raspagem, ou em 

casos de debridamento de areas necroticas, deve ser considerado o 

uso de povidine topico a 10%. Em casos refratarios ao tratamento 

convencional, pode~se lan~ar mao de extra~oes e osteotomias. 
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I nfecc;oes Virais 

0 virus da AtOS por si s6, nao ~ capaz de causar qualquer 

infecy@o viral na boca. No ~ntanto, a 

imunossupressao induzida por ele favorece a instafa~ao de uma 

variedade de infecc;oes virais que afetam a regiao 

bucaf e circunjacencias e podem ser transmitidas, atraves do contato 

proximo, principa!mente a pessoas com 

altera~ao imunol6gica. 

HERPES SIMPlES 

0 herpes pode ser desencadeado pefos raios solares, infecc;oes 

respirat6rias, trauma, menstru~u;rio, emocional e 

imunodepressao. Esta ultima e comum em pacientes portadores do 

virus HIV. 

As lesoes mais freqilentes sao causadas pelo HSV-1 e HSV-2, 

afetam hlbios e sao encontradas em 10 a 15% dos pacientes 

soropositivos; nestes, geralmente, ha maior frequencia de recidivas, as 

lesoes sao maiores e muitas vezes aparecem como muitipfas lesoes 

persistentes. respondendo muito mal ao tratamento. 0 ciclo dura, em 
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media, um mes, enquanto que nos pacientes normais demora no 

maximo sete dias. 

A infecc;ao intra-oral aparece na forma ciassica de uicaras 

irregulares e ra.sas que destroem o epitelio pavimentoso estratificado 

queratintz:ado do paJato duro, gengiva e reglio dorsal da lingua, 

geralmente sao cobertas par pseudo membrana e muito doloridas. As 

lesoes como vesiculas que se rompem formando uiceras irregulares, 

multiplas e rasas, podendo ou nao estar associadas com eritemas. 

0 diagn6stico e cHnico e pode ser confirmado pela citologia 

esfohativa, cuftura de cefufa ou esfregac;os reativos com anticorpos 

multiclonars HSV especificos. 0 tratamento e dificil e as recrdivas, 

frequentes. Podem ser utilizadas substancias que interferem na 

duplicayao viral, como o Acicfovir- topico em casos !eves e sistemicos 

nos casos graves. Em infec~oes secundarias, deve-se inctuir 

antibi6ticos e soluyoes anti·septicas na terapeutica medicamentosa. 

Quando houver sintomas, analgesicos e antitermicos devem ser 

usados. 
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VARICEllA ZOSTER 

Em pacientes imunossuprimidos existe o risco de ativayao do 

"chickenpox virus'\ ou virus varicela ~ zoster {VHZ), latente. A 

infecc;ao primaria com este virus a denominada catapora. a reativc:u;ao 

deste virus, que reside nos gingHos sensoriais, manifesta~se 

cHnicamente como herpes 'ZOster, Quando acomete a boca, 

normalmente ocorre como pequenas ulcerayoes, principalmente no 

palato ou Hngua, e caracteristicamente acompanha um ramo de urn 

nervo sensitive, nao ultrapassando a Jinha media da regiao acometida. 

As vesiculas epiteliais formadas pelo virus Varicella zoster sao 

autolimitantes, dotorosas (especialmente quando o nervo trigemeo e 

afetado) e provocam prurida;. eventual.mente, formam crostas que se 

rompem. As utcera9oes permanecem de duas a tres semanas, mas 

podem persistir por urn a dors meses. A varicela e aitamente 

contagJosa e se drssemrna particularmente atraves do ar, 0 tratamento 

e feito com analgesicos e medicamento que alteram o humor. 

Recorrencias sao incomuns; quando aparecem, o progn6stico da AIDS 

e grave, e a morte por infecyoes oportunistas ocorre num curta espayo 

de tempo. 
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CITOMEGALOViRUS 

Esta doem;a e causada por urn virus denominado citomegaiovirus. 

Os anticorpos para esse virus, quando encontrados em portadores HIV, 

causam retinite, leucopenia, ulcerac;oes gastrointestinais e pneumonia. 

Na mucosa oral, pode ocorrer em qualquer Iugar; e particufarmente 

critico quando ocorre na gengiva, pois pode ser confundido com doenc;a 

periodontaL 0 diagn6stico rapido e preciso e necessaria, pois a 

modalidade de tratamento, feito com Ganciclovir, e completamente 

diferente da doenc;a periodontal, de origem bacteriana. 

PAPILOMA ViRUS HUMANO 

Existem inumeros tipos de papHoma virus humano. As lesoes 

causadas pelo Papiloma virus apresentam-se em forma de verrugas que 

podem ocorrer em quaJquer superficie da mucosa. Sua presenc;a 

constitui urn forte indicia de contaminac;io pe!o HIV. 

0 diagn6stico e feito baseado na hist6ria, aspecto cHnico e na 

bi6psia. 0 papal do HPV em outras lesoes orais, como leucoplasias e 

carcinomas, vern sendo investigado. Nas crtanc;as, a infecc;ao pode ser 

transmitida do dedo para a cavidade oral e, nos aduttos, a transmissao 

sexual e comum. 
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Clinicamente apresenta-se de varias formas: sao as lesoes 

conhecidas como papilomas, condilomas e verrugas. Lesoes elevadas 

ou ptanas, de superficie branca, (micas ou multiplas, que podem 

ocorrer em qualquer Iugar da boca. 0 condHoma acuminado (verrugas 

venereas) costuma ser muJtipfo, pode ocorrer em qualquer Jugar da 

boca e esta freq·uentemente associado a lesoes genitais. 

0 tratamento a cirurgico. 

LEUCOPLASIA PILOSA (OHL) e o EPSTEIN-BARR ViRUS 

A Leucoplasia Pilosa Oral a causada pelo virus Epstein Barr 

(EBV), e era tida inicialmente como exclusiva dos pacientes HIV 

posjtivos. Cfinicamente, apresenta-se como linhas verticais ou placas 

esbranqui~adas e pregueadas, assintomaticas em geral no bordo lateral 

da lingua, uni ou bilateralmente, nao removivelis a raspagem. 

Ocasionalmente, acomete dorso da lingua e bochecha, e 

frequentemente associa-se a candidlase. 

A presen9a desta lesao na boca de um paciente infectado pelo 

HIV representa um indicio de comprometimento imunologico e e 

considerada como urn sinal precoce da presem;a do virus HIV. 

Greenspan et al {1984) detectaram que uma populayao homossexual 
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masculina com OHL tinha taxa de progressao para AIDS de 48% em 16 

meses e 83% ao cabo de 31 meses. 

0 diagnostico pode ser cHnico ou atraves de biopsia. 0 

diagnostico diferencial e feito com a candidose (pseudomembranosa ou 

hiperp.lasic.a), leucopJ.asia e liquen pJano. 0 teste terapau1ico com 

antifungicos pode ajudar na diferenciac;ao das formas de candidose. 

mas a histopatologia, associ ada a evidencia~ao de EBV 

(imunocitoquimica, microscopia eletronica ou PCR) e a maneira mais 

segura de desc.artar as doenyas ''OHL~Hke". 

A histopatologia da OHL apresenta area acant6fica do epitelio, 

com coi16citos caracteristicos de infecc;ao viral, hiperparaqueratose. as 

vezes com camada granulosa e infecc;ao por Candida sp na superficie. 

0 conjuntivo mostra pouco ou nenhum infiltrado inflamatorio. Em 

microscopia eletr6onica e imunocitoquimica, podem ser evidenciadas 

particulas de EBV nas celutas da camada espinhosa. 

Geralmente, a OHL nao requer tratamento por nao causar maiores 

danos ao organismo ou mesmo preceder outras manifesta~oes bucais 

da AIDS, A teucoplasia pilosa pode ser a primeira manifestagao 

detectavel do HIV e, por ser um indicador de severa imunossupressao, 

sugere o breve desenvolvimento da AIDS. 
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Em casas especials, a excisao cfrurgica da lesao au a terapeutica 

medicamentosa com antivirais como o Aciclovir podem ser utilizadas.O 

uso do antiviral aciclov.ir (Zovirax) geralmente elimina est a condic;ao. 0 

uso de outras drogas antivirais tais como o ganciclovir e AZT, tam bern 

pode ajudar a eliminar essas placas, mas elas geralmente nao sao 

usadas cQm esse objetivo. 

Manifestayoes Orais de Neoplasias 

Pacientes imunocomprometidos correm urn grande risco de 

desenvoiver neoplasias matignas. Logo, e previsivel que indivtduos HIV 

positivos sejam atingidos por doengas malignas em maior grau do que 

a popula~ao em geral. 

SARCOMA DE KAPOSI 

A doenga maligna mais frequentemente encontrada em pacientes 

aideticos e o sarcoma de Kaposi (15% dos portadores do HIV), e possui 

forte predilec;ao pelo sexo mascuUno.Consiste na primeira manifestayao 

da doenc;a em cerca de 1 Oo/o dos casos e, em pessoas jovens, pode ser 

urn indicador seguro da presenc;a do HIV e do desenvolvimento da 
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AIDS. E mais frequente em homossexuais masculinos e brancos, e 

metade dos casas de KS tem manifestacio bucal. 

A etiologia e desconhecida, mas ha a possibilidade de associat;ao 

do virus com o EBV ou CMV. 

0 Sarcoma de Kaposi consiste em uma proliferat;ao neoplasica de 

celulas endoteliais e fibroblastos, pais esta relacionado ao fator celular 

de crescimento que estimuJa a prolifera~ao de vasos sangOineos, 

linfaticos e do tecido conjuntivo fibrosa. 

Clinicamente, costuma ser muUicentrico e discretamente elevado. 

As fesoes podem se apre.sentar como manchas isoladas ou muHiplas, 

de cor vermelha ou vi.ohicea Podem se apresentar tambem como urn 

n6dulo ou tumor, variando de core tamanho. 

Com a evolu~ao da tesao, as cores e eJevayoes ficam mais 

evidentes e pode haver ulcerac;oes. Os lugares mais comuns sao o 

palato, a gengiva e a bochecha. 

Em lesoes iniciais, especiatmente na gengiva, o diagn6stico pode 

ser dificil e, portanto, a bi6psia se faz necessaria. As lesoes da boca 

podem indicar o comprometimento de outras regioes do corpo. Outros 



tumores de origem bacteriana, fungica, ou vir6tica podem acometer 

pacientes infectados palo HIV ou com AIDS. 

No estc~gio mais avan9ado, as les.Cies tornam·se elevadas e 

nodulares, podendo se ulcerar com a progressao, causando dor, 

sang.ramento, e interferindo na fonac;ao, alimentac;ao e higiene devido 

as caracteri sticas dotorosas e hemorragicas. 

0 diagn6stico e obtido atraves da bi6psia do teci.do. 

Histologicamente, o KS apresenta-se como uma proliferac;ao 

desorganizada de pequenos vasos, com cetutas endoteliais 

indiferenciadas, assoctadas a urn discrete infiltrado de plasm6citos e 

linf6citos. Podem ser visualizadas, tambem, areas hemorragicas 

recentes ou hemossiderina depositada nos tecidos, alem de celulas 

fusiformes e pouca atividade mit6tica. 

0 tratarnento e baseado no grau da doenya. Pode-se fazer uma 

rernoc;ao cirurgica e extirpar a lesao, aplicar uma radioterapia 

localizada (irradiar as lesoes) por urn curta periodo de tempo e, 

finaJmente, pode-se administrar uma quimioterapia sistematica 

(rnatando as celulas com elementos quimicos), caso as lesoes tenham 

se espalhado ou estejam progredindo rapidamente, Tratamentos mais 

experirnentais incluem a injeyao direta de elementos quirnicos nas 

lesoes propriamente ditas. 
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LINFOMA 

A forma mais comum e o nao~Hodgkin (NHL). 0 !infoma, embora 

mais raro que o Sarcoma de Kaposi, e geralmente uma doenc;a mais 

seria. E encontrado na cabe~a e pescoc;.o. Frequentemente observado 

em linfonodos cervicais, a doenc;a pode ocorrer extra~nodutarmente. 

lntraoralmente, o linfoma apresenta~se como uma massa tumoral que 

envolve gengiva e o palato, geratmente originados de celulas B. 

Nos pacientes soropositivos, tendem a ser agressivos, de alto 

grew e a sobrevida a partir do diagn6strco e de meses. Devido a 

precaria situac;ao da saude bucal de alguns pacientes, tem-se 

observado essas atterac;oes associadas a dentes em mau estado, 

levando a hip6te.se inicial de abscesso dento·aiveolar ou doenc;a 

periodontaL Para os cHnicos, recomenda-se que os casos de abscesso 

sejam acompanhados bem de perto, com a realizac;ao de bi6psia. 

Nao existe nenhum tratamento especifico que possa ser utmzado 

para tratar a iesao na boca. No entanto, a quimioterapia pode ser 

indicada como urn recurso, dependendo da condic;ao do paciente. 
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Manifesta«;tses Orais cte Ori.gens Oesconhecidas 

ESTOMATITES AFTOSAS RECORRENTES 

E uma manifestat;ao de alterac;ao auto-imune que ocorrem em 20 

a 40% da populayao geral. Em individuos portadores do HIV, parece 

haver um aumento do aparecimento de estomatites aftosas recorrentes 

e estas sao mais agressivas, maiores e multiplas que persistem por 

longos perlodos e geralmente sao dolorosas. 0 diagnostico diferencial 

e feito por causa do tamanho, insensibilidade e durat;ao maior da afta, 

carcinoma ou doenya granulomatosa relacionada com infecyao 

microbiana. Assim, a bi6psia e indicada em alguns casos. 

0 tratamento e diretamente contra os linfocitos associados a 
lesao. Por isso, para ser e.ficiente, requer o uso de corticoster6ides. 

PURPURAS 

Em pacientes portadores do virus HIV ha ocorrencia de purpuras 

que sao manchas de colorayao vermelho arroxeadas, vistas 

frequentemente na junt;:ao pa!ato duro e palato mole. E importante 

salientar que essas manchas nio desaparecem sob pressio. 
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TROMBOCITOPENIA 

Doen~a auto~imune que destr6i as plaquetas, observada em 

pacientes infectados palo HIV. Devido a diminui~io do numero de 

plaquetas podem ocorrer equimoses (.acumulo de sangue no tecido 

subcutaneo por rompimento de vasos) ou ainda problemas de 

coagulay.ao. 

Se a diminuiy.ao plaquetaria for muito acentuada, sao frequentes 

sangramentos espontaneos da boca e hematomas, sendo necessaria 

controle ap6s procedimentos odontol6gicos. As medidas terapeuticas 

podem exigir corUcoster6ides, transfusoes e esplenectomia. 

HIPERPIGMENTACAO MELANICA 

Sao maculas de colora~ao variando de preto a marrom, muito 

frequente em aidtHicos. As lesoes podem estar relacionadas a melanina 

intra-leucocitaria ou ainda a pigmentay.ao nas camadas de celulas 

basais. A etiologia relaciona-se ao uso do AZT, a infecy.oes virais e a 

sfndrome de Addison. 

0 exame histofogico evidencia deposiy.ao de melanina na camada 

basal do epitelio. 0 diagn6stico, em c:aso de duvida, deve ser 
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estabelecido par bi6psia e o tratamento nao e necessaria. Em casos 

especiais, recomenda~se drurg.ia_ 

AUMENTO DAS GLANDULAS SALIVARES 

0 aumento das glandutas salivares tambem dave ser considerado 

como um tipo de manifestat;;io bucat que ocorre em pacientes 

portadores do virus HIV, e principalmente em crian~as onde o aument.o 

cronico da par6tida foi observado. Esta manifestayao costuma ser 

assintomatica, ainda que, geralmente, associada a diminui~ao do fluxo 

salivar. A etiologia e desconhecida e nao ha tratamento proposto. 

XEROSTOMIA 

Pacientes infectados pefo HIV freqOentemente queLxam-se de 

secura na boca, que pode .ser resultado da diminui~ao do fJuxo sa!ivar. 

A causa pode ser rear;ao imune, infeco.ao peJo cHomegalovirus, das 

glandulas salivares e aos medicamentos usados com os aideticos, 

antidepressivos, diunHicos, anti-histam inicos. 

0 tratamento deve inc!uir antibi6ticos para eliminar a infec9ao e 

bi6psia para elimina.r a hip6tese de neoplasia, Os pacientes podem 

mascar chicletes sem ayucar para es:timular a salivayao. 
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0 baixo fluxo salivar ba.ixa a resistencJa a ca.rie e doen<;as 

periodontais. 0 acompanhame.nto do paciente e importante par causa 

da po.ssibilidade de transforma<;oes maJignas., agudizat;ao e 

aparecimento de doL 

LESoES BUCAJS NiO ClASSIFICADAS 

E muito comum que os pacientes infectados pe~o HIV procurem 

atendimento por causa de sinais e sintomas que nio permitem urn 

diagnostico cla.ro ou sugerem um agente etiol6gico .. Muitas vezes, os 

testes laboratoriats e ate mesmo a bi6psia nao fornecem dados para a 

cfassifica<;ao da J.esa.o. 0 tratamen.to nesses casos e paliativa e 

empirico, sendo necessario o constan1e acompanhamento do paciente. 

tL Revisao de Hteratura/ Discussao 

As lesoes ora is como marcadores do H IV 

0 tugar ocupado pe\as manifestayoes orais na sequencia de 

eventos da soroconversao do HIV no munda amea<;ador das infecc;oes 

oportunistas e neopfasias tern sido estudado atraves de pesquisas 

sabre saroconversao e indiretamente peto esfor<;o de correlacionar as 

Jesoes orais com parametres laboratoriais. 
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Grande parte dos artigos, mais recentemente o de Vanhems et 

al. 1999, descrevem a ocorrencia frequente de sintomas orais e 

orofaringeos imediatamente apos a soroconversao como sendo parte da 

fase primaria au aguda da sindrome. Ufson mostrou que dos 80 

homens por ele estudados, com periodos bem definidos de 

soroconversao, desenvolveram candidiase oral e/ou JeucopJasia pilosa 

nas seguintes propor~oes: 10% dentro de um a no, 30% dentro de tres 

a nos e 50% dentro de cinco a nos. (Lifson et al, 1994 }. Entre hemofilicos 

e pacientes que recebem transfusao de sangue, Hilton et al (1997) 

encontraram resultados semeJhantes, embora iigeiramente mais baixos. 

Entre as primeiras observat;oes sabre as lesoes orais 

caracteristicas do H IV, foram Klein , Murray e seu colegas da cidade 

de Nova Jorque que notaram a Hga~ao ex.istente entre a presenQa de 

candidiase pseudomembranosa e o subsequente desenvolvimento da 

Aids (Klein et al, 1984; Murray et al, 1985}. Nota~se uma reta~ao 

similar existente entre a leucoptasia pilosa e a AIDS nas descrivoes 

originais sabre essa nova lesao, figurando-se como o primeiro estudo 

analitico sabre essa associac;ao.(Greespan et al, 1984, 1985, 1987, 

1991 ). 

Nos anos seguintes, um grande numero de estudos explorou e 

confirmou o forte valor progn6stico da candidiase oral, da leucoplasia 

pilosa e outras lesoes para a progressao do HIV. Quanto a candidiase 
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oral especificamente, Dood et aJ, 1991 confirmaram esta relacrao e se 

tornou Claro que a subita forma eritematosa da candidiase e tao 

significante quanta o tipo mais comum (a pseudomembranosa). 

Essa descoberta, que tern sido confirmada (Nielsen et aJ, 1994) e 

de suma importancia porque a candidiase eritematosa e facilmente 

observada durante o exame intra~oral. Greespan et al, em suas 

anc:11ises, observou que os pacientes que apresentaram candidiase oral 

ou leucoplasia ao exame inicial desenvolveram Aids mais rapidamente 

do que os que nao apresentaram nenhum sinal de lesao indicativa da 

sindrome Por canseguinte, 6% cam leucaplasia pilosa, 31% com 

candidiase oral desenvolveram Aids num periodo de 6 meses, contra 

apenas 1% dos que nao apresentavam qualquer sinal de progressao da 

doens.;a. 

Lindan at al, 1992 encontraram, entre pacient.es infectados pelo 

HIV do sexo feminino em Kigali, Ruanda, candidiase oral que, embora 

rara, era fortemente sugestiva dos estagios finais da doens.;a. Este e 

outros estudos, todos reaiizados antes da dlspersao do uso de agentes 

anti-retrovirais, deram suporte a. hip6tese de que essas lesoes 

estabeleceriam o limiar da AIDS nos pacientes, antes mesmo da 

contagem de celulas CD~4 (Clark et al, 1995). Mas qual e o principia da 

falha imunot6gica que permits a coloniza<;ao, a reativas.;ao, a invasao 

por fungos ou virus na mucosa oral e que guia as lesoes orais? Alguns 
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estudos sugerem que urn defeito no antioeno ou a fafta deste no 

processamento de ceiulas de Langerhans podem contribuir para isso 

(Daniels et al, 1987; Riccardi et ar, 1990), Entretanto, uma das lesoes 

ora is apresenta progn6stico inesperado. Em crian~as com H IV, a 

presen~a de aumento de gUindulas salivares e associ.ado a diminui~ao 

da progressao a morte. 

Manifestacoes orais, terapia anti-retroviral potente 

(HAART} e profilaxia contra infec~Oes oportunistas. 

Ao Iongo dos anos, as recomendacoes para terapias anti­

retrovirais e para profilaxia de infec~oes oportunistas tam usado como 

criteria a Candidiase e a OHL. lsso inclui as recomendacroes do U.S. 

Public Health Service para a profilaxia contra o PCP (PHS, 1993) que, 

no ano de 1993, considerou a candidiase oral como sendo associada 

ao aumento do risco de PCP. independents da contagem das caHufas 

CD-4. 

Phair e Crowe tambem enfatizaram a lmportancia da candidfase 

na decisao do tipo de tratamento e profilaxia a serem escolhidos (Phair 

et at, 1990; Crowe et at, 1991). 
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As re.comendayoes pans ter:apia anH~r~troviraf de 1996 da 

fnternaiional AfOS Society USA Jis·tavam a candidiase oraf recorrente e 

a OHL como determhumteSo da rece>menda~io do uso de an1i-r&irovirais 

em todos os casos (Carpenter et at, 1995), 

LesOes orais e o estadiamento do HIV 

Certas. le.s.oe$ orofaringeas, e.specJafmente a candidiase e a OHl, 

figuram como marcadores de HIV em todas as cfassifica~6es, Oessa 

forma, tanto em 1986 quanto sm 1993, ambas marcaram pre.sen~a na 

vigilancia do COC AJDS, juntamente com o herpes zoster e o herpes 

simples pfHsiste:nte {CD.C 1988, 199.3). 0 siste-ma. simpUficado de. cHado 

em Royce (Royce et al, 1.991) da enorme destaque a candrdhrse oral 

comQ marcador clinico do estadiamento do HJV. 

A classificiu;.io do WHO (WHO, 1990) latgamente uhHzada, 

tambcim usou as htsoes ora is como importante criteria, Montaner et al, 

199:2, em um estudo com homen& de Vancouver, comprovou o valor 

diagn6stico dessa classifica~io. De tato, tanto as classif!carraes 

originais quanto a& re·visadas do WHO reafirmam o valor da candidiase 

e da OHt. como marcadores da AJOS em lug.ares onde os testes 

laboratoriais e a contagem dE C0-4 nic podem sar usados 

(Colebt . .mthani e:t af, 1~Ui1; Wfi'n~g~r ~t at. 1$92), 
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Analises de Kirk et at {1994) mostraram que a cancHdiase predtz o 

desanvotvimento do PCP, independentemente da contagem de celuta 

TC0-4. GaHi et at ( 1995), na ttaHa. for urn entre tantos que usaram as 

lesoes orais c-omo criteria cHnico para o estadiamento do HiV em 

crianyas. Segg et at (1996) no estudo Columbia oral AIDS sugeriu que 

os diagn6s1icos de multiplas lesoes orais sao dignos de nota no 

estadiamento de pacientes com infecyio pelo HIV. 

lesOes orais e a carga viral 

Dados referentes a relayAo exlstente entre a carga viral do HIV 

sao provenientes princfpalmente de estudos transversais. Baqui et at 

(1999) encontrou maior destruiyio p,eriodontat e caries em pac.ientes 

com mai,or carga viral atendidos em cHnicas odontol6gicas. 

Pesquisas na CaroHna do Norte (Patton et al, 1999} encontraram 

que a presenya da OHL e da candjdiase associadamente, independents 

da contagem de cefulas T C0-4, mostravam uma forte tendencia a alta 

carga viraL No WIHS {Women's Interagency HJV Study), Greespan et al 

(2002) relatam que a OHL esta associada a altas cargas virais. 

Logicamente, estudos em farga escafa sobre essas associayoes 

sao necessiuios, es.p-eciatmente estudos fongitudinais. 
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LesOes orais e a HAART 

Des de a introduvia chit HAART, em me ados dos anos 90, radu9o6s 

significantes na frequencia de alguns eventos secundarios da intecs_:ao 

pelo HIV, espectatmente em certas tnfec~oes aportunistas tim sido 

vistas (Pale !Ia et al, 1998; Ledergerber et al, 1999). Essa reduyao, 

porem, ap~uenh~mente inctui algumas, mas nio lodas as tesoes 

orais(Hood et at, 199~; Aguirre et al, 1999; Cauda et al, 1999; Patton, 

2000). 

A HAART e tambem assoerada eom numerosas compHca~oes 

metab61icas, inctuindo mudantt,as na distribut~io de gorduras, 

anormalidades lipidicas e prejuizos na toteraancia a gficose {Behrens 

et al, 1999; Carr et aJ, 1999; Perieatd et al, 1999; PurneH et a:f, 2000). 

Como outros efeitos da HAART, podem ser citados os ressurgimentos 

inesperados da tuberculose (Race et al, 1998)e de outras 

lesoes(Mirmirani et al, 1999; Scscarat et at, 2000). 

Em estudos de Greespan et at (1999), rro UCSF Oral AtOS Center 

Clinic, foi observado uma diminui~io nos casos de candidiase oral, 

OHL e KS desde 1990{Greespan 0 et at, 1999). Concomitantemente, 
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houve um aumento Q(t verrugas orafs; esse aumento estaria 

aparentemente reJacionado ao uso de anU~retrovirais e aos inibidores 

de protease. 

A efetividade c.linica da terap:ia anti~retroviral combinada (HAA~T) 

pode, portanto, variar conforme o agente patogenico envolvido, apesar 

do seu usa estar acompanhado de uma reduc;io da frequincia de 

muitos dos eventos oportunistas associ ados a imunodeficrencia do HIV. 
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CONCLUSAO 

A boca e a faringe s.io examinadas. por divers.as especiatidades. 

Lesoes orats sao vrsivers com frerquencta e grande parte detas podem 

diagn.os.ticadas apenas cHnicamente. Per esse motivo, em pa~s.es. em 

desenvotvimento, nos casos nos quais o estadiamento da Ards e 

desc.onhecjdo e os- exames sao dispendiosos, algumas lesoes orais 

servem de fortes indjcadores para a presenc;a da doenc;a. 

A leucoplasia pilosa (OKL}, candidiases oral e orofaringea e a 

presenva de ambas as fesoes sao indicadores da progressao da AIDS. 

Elas podem, paralelamente ao decHnio do numero de celulas C0~4, ser 

urn indicador independents de progn6stico. Nao e a toa que certas 

lesoes orais fas:am parte de todas as class.ifica~toes, especialmente 

candidiase e leucoptasia prtosa. 

Estas observayoes enfatizam a imporh\ncia de um exame oral 

cuidadoso em cada estagio no diagn6sHco e avaliac;iio de todos. os 

riscos, e exptica. a imporhincta dada a estas fe.soes nos programas de 

prevenyao e intervenc;ao d:a Aids (AHCPR, 1994). 

E importante notar que a preaen9a e desen\IOI\Itmento das fesoes 

orais sio usados como indicadores confiaveis .. 1anto em profHaxias., 
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como na terapia e em pesquisas de vaeinas para a cura da Aids. 

Entretanto, com a inttoduvio da terapia anh retrovrrat (HAART), t&m.se 

observado um d&clinio significative da ocorrencia dessas 

manifesta9oes. Parece razoavet pressupor que etas reapare9am em 

venham a se desenvolver assim que a HAART falhe e a resis.tincia 

clinrca ocorra. 
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