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0 paciente HIV pedic'itrico e suas manifesta4;0es orofaciais 

Listas de palavras e abreviaturas 

et al. = e outros (abreviatura de "et Iii") 

% = porcentagem 

'C = grau Celsius 

em = centimetros 
mg = miligrama 
kg = quilograma 

Ul = unidade intemacional 
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Resumo 

A sindrome da imunodeficiencia adquirida (AIDS) e caracterizada par 

imunossupressao causada pelo virus da imunodeficiencia humana (HIV) e esta 

associada a infecc;Oes oportunistas, neoplasias e manifestac;Oes neurol6gicas. 

Foi identificada pela primeira vez em crian9as em 1983, e mais de 90% 

dos casas resultaram da transmissao vertical. Embora haja muitas 

similaridades da doen9a entre adultos e crian9as, existe uma serie de 

diferen9as, entre elas fatores de risco, meios de transmissao e manifesta96es 

orofaciais. 0 reconhecimento dessas les5es e importante, pais freqUentemente 

sao as primeiros sinais da infecvao em crian9as. 

As lesoes orofaciais mais comumente encontradas sao candidiase, 

hiperplasia da glandula par6tida e linfadenopatia cervical. A identifica9ao 

dessas alteray6es pode facilitar o diagn6stico da infecvao pelo HIV e 

estabelecer o tratamento adequado, aumentando a sobrevida de crian9as 

soropositivas. 
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ｬ ｮ ｴ ｲ ｯ ､ ｵ ｾ ｲ ｡ ｯ o

A Sindrome da lmunodeficiencia Adquirida (AIDS) foi reconhecida em 

1981, nos EUA, a partir da identificagao de urn numero elevado de pacientes 

adultos do sexo masculino, homossexuais, moradores de Sao Francisco ou 

Nova York, que apresentavam sarcoma de Kaposi, pneumonia por 

Pneumocystis carinii e comprometimento do sistema imune, que levou a 
conclusao de que se tratava de uma nova doenga, ainda nao classificada, de 

etiologia provavelmente infecciosa e transmissive!. Posteriormente, alguns 

casas ocorridos nos Ultimos anos da d6cada dos 70 foram identificados como 

tendo sido AIDS. 

No Brasil, a AIDS foi identificada pela primeira vez em 1982 com 

diagn6stico leito em sete pacientes homo ou bissexuais. Nos ultimos anos, vern 

ocorrendo importantes mudangas no perfil epidemiol6gico da AIDS. A epidemia 

que, em sua primeira lase (1980 a 1986), caracterizava-se pela preponderancia 

da transmissao em homens homo e bissexuais, de escolaridade elevada, em 

sua segunda lase (1987 a 1991), passou a caracterizar-se pela transmissao 

sanguinea, especialmente na subcategoria de usuarios de drogas injetaveis 

(UDI), dando inicio, nesta lase, a urn processo mais ou menos simultaneo de 

pauperizac;ao e interiorizac;ao da epidemia, au seja, mais pessoas com baixa 

escolaridade e de pequenas cidades do interior estavam se infectando. 

Finalmente, em sua terceira lase (1992 ate os dias atuais), urn grande aumento 

de casas par exposic;8o heterossexual vem sendo observado, assumindo cada 

vez maior importancia a introdugao de casas do sexo feminino (feminizagao da 

epidemia). Temos, portanto, a exposigao heterossexual atualmente 

representando a principal subcategoria de exposigao em crescimento (em 

1991, eram 21%, e em 1996/97 passam a 55%). 

0 HIV-1 loi isolado em 1983, de pacientes com AIDS, pelos 

pesquisadores Luc Montaigner, na Franga e Robert Gallo, nos EUA, recebendo 

os names de LA V (Lymphadenopathy Associated Virus ou Virus Associado a 
Unfadenopatia) e HTLV-111 (Human T-Lymphotrophic Virus ou Virus T-
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Linfotr6pico Humane tipo Ill) respectivamente nos dais paises. Em 1986 foi 

identificado um segundo agente etiol6gico, com caracteristicas semelhantes ao 

HIV-1, denominado HIV-2. Nesse mesmo ana um comite intemacional 

recomendou o tenmo HIV (Human Immunodeficiency Virus ou Virus da 

lmunodeficiencia Humana) para denomina-lo, reconhecendo-o como capaz de 

infectar seres humanos. 

0 HIV e um retrovirus com genoma RNA, da familia Lentiviridae. 

Pertence ao grupo dos retrovirus citopaticos e nao-oncogenicos que 

necessitam, para multiplicar-se, de uma enzima denominada transcriptase 

reversa, responsavel pela transcri<;ao do RNA viral para uma c6pia DNA, que 

pede entao se integrar ao genoma do hospedeiro. 

0 HIV e bastante labil no meio externo, sendo inativado par uma 

variedade de agentes fisicos (calor) e quimicos (hipoclorito de s6dio, 

glutaraldeido ). Em condigoes experimentais controladas, as particulas virais 

intracelulares parecem sobreviver no meio externo par ate, no maximo, urn dia, 

enquanto que particulas virais livres podem sobreviver par 15 dias a 
temperatura ambiente ou ate 11 dias a 37'C. 

0 HIV e urn virus que possui a capacidade de invadir celulas do 

organismo, porem com maier eficiencia os linf6citos CD4, responsaveis pela 

coordenar;a.o das respostas imunol6gicas, tornando o individuo susceptfvel a 

infecy6es por inUmeros microorganismos. Sua transmiss§o ocorre atraves de 

relagoes sexuais, exposigao parenteral a sangue e hemoderivados e em 

decorrencia da passagem da mae para o filho, durante o periodo pre-natal. A 

transmissao de HIV pela transfusao de sangue e hemoderivados levou a 
contaminagao maciga de hemofilicos e pacientes politransfundidos. 
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Cicio vital do HIV na celula humana 

1. ligagao de glicoproteinas virais (gp120) ao receptor especifico da 

superficie celular (principalmente CD4); 

2. fusao do envelope do virus com a membrana da celula hospedeira; 

3. liberagiio do "core" do virus para 0 citoplasma da celula hospedeira; 

4. transcrigiio do RNA viral em DNA complementar, dependents da enzima 

transcriptase reversa; 

5. transports do DNA complementar para o nucleo da celula, onde pode 

haver integragao no genoma celular (provirus), dependents da enzima 

integrase, ou permanecer em forma circular isoladamente; 

6. o provirus e reativado e produz RNA mensageiro viral indo entiio para o 

citoplasma da celula; 

7. proteinas virais sao produzidas e quebradas em subunidades por meio 

das enzimas proteases; 

8. as proteinas virais produzidas regulam a sintese de novas genomas 

virais e formam a estrutura extema de outros vfrus que ser§o liberados 

pela celula hospedeira; 

9. 0 virion recem-formado e Jiberado para 0 meio circundante da celula 

hospedeira, podendo permanecer no fluido extracelular ou infectar 

novas c91ulas. 

A interferencia em qualquer urn destes passos do ciclo vital do virus 

impediria a multiplicagiio e/ou a liberagao de novas virus. Atualmente estao 

disponiveis comercialmente drogas que interferem em duas fases deste ciclo: a 

fase 4 (inibidores da transcriptase reversa) e a fase 7 (inibidores da protease). 
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lnibidores da transcriptase reversa 

Sao drogas que inibem a replica<;iio do HIV bloqueando a a9iio da 

enzima transcriptase reversa que age convertendo o RNA viral em DNA. 

Atualmente estiio disponiveis: 

• Nucleosideos: Zidovudina (AZT), Didanosina (ddl), Zalcitabina (ddC), 

Lamivudina (3TC), Estavudina (d4T) e Abacavir (ABC). 

• Niio-nucleosideos: Nevirapina, Delavirdina e Efavirenz. 

• Nucleotideo: Adefovir dipivoxil. 

lnibidores da protease 

Estas drogas agem no ultimo estagio da forma9ao do HIV, impedindo a 

a9ao da enzima protease que e fundamental para a clivagem das cadeias 

proteicas produzidas pela celula infectada em proteinas virais estnuturais e 

enzimas que formarao cada particula do HIV. Atualmente estao disponiveis: 

lndinavir, Ritonavir, Saquinavir, Nelfinavir e Amprenavir. 

Terapeutica 

A terapia antiretroviral tern demonstrado beneficios clinicos em criangas 

soropositivas que apresentam sintomas clinicos e imunol6gicos, atraves da 

monoterapia com inibidoras da transcriptase reversa: zidovudina (AZT), 

didanosina (ddl), lamivudina (3TC) ou estavudina (d4T). Entretanto, a 

combina9ao entre AZT e 3TC ou AZT e ddl e clinica, imunol6gica e 

virologivamente superior a monoterapia. A combina<;§o com inibidores da 

protease tambem tern demonstrado urn significante acrescimo na contagem de 

celulas CD4 e na redu9ao na contagem de c6pias virais em adultos infectados 

(Collier et al., 1996). 
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Transmissao vertical 

A sindrome da imunodeficiencia adquirida foi identificada pela primeira 

vez em crian9as em 1983, e mais de 90% dos casas resultaram da transmissao 

vertical. A taxa de transmissao vertical do HIV, sem qualquer interven9iio, 

situa-se em torno de 20%. A maier parte dos casas de transmissao vertical do 

HIV (cerca de 65%) ocorre durante o trabalho de parto e no parto propriamente 

dito, e os 35% restantes ocorrem intra-utero, principalmente nas ultimas 

semanas de gesta9iio e atraves do aleitamento materna. 

Os principais fatores associados il transmissiio vertical do HIV sao carga 

viral elevada e a ruptura prolongada das membranas amni6ticas causando a 

mistura do sangue materna infectado com o sangue do recem nascido, assim 

como a ingestiio e/ou aspira9iio de fluidos maternos infectados. 

A patogenese da transmissiio vertical do HIV esta relacionada a 

multiples fatores, entre eles: a) fatores virais, tais como a carga viral. gen6tipo e 

fen6tipo viral; b) fatores maternos, incluindo estado clinico e imunol6gico, 

presenc;a de doenc;as sexualmente transmisslveis e outras co-infec<fOes e o 

estado nutricional da mulher, tempo de uso de anti-retrovirais na gesta9iio; c) 

fatores comportamentais, como o uso de drogas e pratica sexual desprotegida; 

d) fatores obstetricos, tais como a dura9iio da ruptura das membranas 

amni6ticas, a via de parto e a presen9a de hemorragia intraparto; e) fatores 

inerentes ao recSm-nascido, tais como prematuridade, baixo peso ao nascer; e 

f) fatores relacionados ao aleitamento materna. 

Os conhecimentos acerca da patogenia da transmissiio vertical do HIV, 

dados clinicos, virol6gicos e imunol6gicos, demonstram que pelo menos 40% 

e, provavelmente, ate 80% das transmissOes ocorrem durante ou prOximo ao 

periodo intraparto, sugerindo que interven<;Oes obstetricas, como o parto 

cesareo, pudessem reduzir essas taxas. A partir de 1998 varios estudos 

demonstraram o beneficia adicional do parto cesareo na redu9iio da 

transmissao vertical em mulheres em usa de zidovudina. Deve-se ressaltar que 

ap6s o nascimento recomenda-se que seja feito urn hemograma complete no 
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recem nascido devido a possibilidade de ocorrencia de anemia devido o usa de 

zidovudina. 

No Brasil, embora essas intervengoes estejam disponiveis para toda a 

popula<;ao de gestantes infectadas pelo HIV e seus filhos, as dificuldades da 

rede de saude em prover diagn6stico laboratorial da infecgao pelo HIV, a 

cobertura insuficiente de mulheres testadas no pre-natal, principalmente nas 

popula<;oes mais vulneraveis ao HIV, e a qualidade do pre-natal, ainda aquem 

do desejavel, resultam na administragao de zidovudina injetavel em menos de 

50% dos partos do total de mulheres estimadas como infectadas pelo HIV. 

Apesar de Iadas essas dificuldades, nos ultimos a nos, a incidencia de casas de 

AIDS em criangas vem decrescendo progressivamente em nosso pais. 

As criangas infectadas in utero apresentam um inicio rapido da doen<;a 

clinica; ja as infectadas durante ou ap6s o parto tem uma progressao lenta dos 

sintomas (Mofenson e Wolinsky, 1994). Em comparagao a adultos, a 

progressao da infecgao e mais rapida e severa em criangas em razao da 

imaturidade do sistema imune, que e menos resistente a infecgao. 

A terapia anti-retroviral em ｣ ｲ ｩ ｡ ｮ ｾ ｡ ｳ s

A partir da segunda metade da decada de 1990, importantes avangos no 

cuidado de criangas infectadas pelo HIV levaram a mudangas na progressao 

clinica da doenga, resultando em menor morbidade e mortalidade. A melhor 

compreensao sabre a dinamica viral e celular na infecgao pelo HIV e o 

desenvolvimento de novas classes de medicamentos propiciaram a 

reformula<;iio na terapeutica anti-retroviral (ARV), resultando no advento do 

tratamento combinado com duas ou mais drogas. Essa reforrnula<;ao foi 

tambem baseada em estudos internacionais que evidenciaram ser tal 

estrategia mais eficaz na redugao da replica<;iio viral. 
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Urn Ialor fundamental para a eficacia do esquema terapeutico e a 

adequada adesao ao tratamento por parte da crianc;a e dos responsaveis. Tal 

questao deve sempre ser considerada quando da individualizac;ao do esquema 

prescrito. 

Sabe-se, pela hist6ria natural da AIDS pediatrica, que a evoluc;ao varia 

desde crianc;as rapidamente progressoras ate nao-progressoras. Multiplos sao 

as fatores que contribuem para as diferentes padr6es de progressao da doenc;a 

em crianc;as, incluindo epoca da infecc;ao, carga viral no estado de equilibria, 

gen6tipo e fen6tipo viral, resposta imune e constituic;ao genetica individual. 

Portanto, acompanhamento clinico, avaliac;ao imunol6gica (pela 

contagem de linf6citos T auxiliares, "L T-CD4'") e virol6gica (pela amplificac;ao 

do RNA das particulas virais circulantes, au "carga viral") seriados sao 

fundamentals para avaliar o progn6stico, orientar decis6es terapeuticas e 

monitorar a eficacia do tratamento. 

Profilaxia com Zidovudina para o recem-nascido 

Recem-nascidos de mulheres infectadas pelo HIV devem receber 

soluc;ao oral de AZT, mesmo que suas maes nao tenham recebido anti­

retrovirais durante a gestac;ao e/ou parte. A quimioprofilaxia devera ser 

administrada, de preferencia, imediatamente ap6s o nascimento (nas duas 

primeiras horas de vida) au nas primeiras oito horas de vida. 

No que concerne ao acompanhamento durante os dais primeiros anos 

de vida, e importante destacar que as crian((as nascidas de maes infectadas 

pelo HIV tambem podem ter maior risco de exposic;ao a outros agentes 

infecciosos durante o periodo intra-uterino e perinatal. Destacam-se 

Treponema pallidum, virus das Hepatites Be C, virus HTLV-1, virus do Herpes 

Simples, Citomegalovirus, Toxoplasma gondii e Mycobacterium tuberculosis. 

Nesse sentido, a indicac;ao de metodos diagn6sticos especificos para tais 

9 
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agentes deve ser analisada em conjunto com os dados de hist6ria medica e 

epidemiol6gicos que envolvem o nucleo familiar, sobretudo aqueles referentes 

il mae biol6gica. 

0 reconhecimento precoce e o tratamento de possiveis co-infe<;c6es 

devem ser considerados prioritarios no atendimento dessas crian<;as, devendo 

tal aberdagem ser inclufda em suas primeiras consultas. 

ｃ ｬ ｡ ｳ ｳ ｩ ｦ ｩ ｣ ｡ ｾ ｩ ｩ ｯ o da ｩ ｮ ｦ ･ ｣ ｾ ｩ ｩ ｯ o pelo HIV em ｣ ｲ ｩ ｡ ｮ ｾ ｡ ｳ s

A classifica<;ilo da infec<;ilo pelo HIV utiliza sistema alfanumerico, 

baseande-se em parametres clfnicos e imunol6gices, respectivamente, 

propostos em 1994 pelo Centers for Disease Control and Prevention (CDC), 

confenne segue abaixo: 

Categoria N - Assintomatica: ausencia de sinais e/ou sintomas; 

Categoria A- Sinais e/ou sintomas leves: linfadenopatia (maior que 0,5 em em 

mais de duas cadeias diferentes); parotidite; 

Categoria B- Sinais e/ou sintomas moderados: candidiase oral persistindo por 

mais de dois meses; estomatite pelo virus do Herpes Simples (HSV) recorrente 

(mais do que dois epis6dios/ano); 

Categoria C - Sinais e/ou sintomas graves. lnfec<;6es bacterianas graves, 

multiplas ou recorrentes (confirmadas por cultura, dois epis6dios em intervalo 

de 1 ano ): sepse, pneumonia, meningite, infec<;Oes osteo-articulares, 

abscesses de 6rg3es internes; candidfase esefagica eu pulmonar; Sarcoma de 

Kaposi; e linfoma primario do cerebro e outros linfomas. 

A categoria imunol6gica foi dividida em tres, de acordo com a contagem 

de linf6citos T CD4+: 

1. sem evid8ncia de supressao 

2. evidE.!ncia de supressao moderada 

3. supressao severa. 

10 
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Assim, a AIDS pediatrica passou a ser classificada de N1 a C3, de 

acordo com seu estado clinico e imunol6gico. 

A hist6ria natural da infecviio pelo HIV em crian9as tern espectro amplo, 

com pacientes variando de progressores r8pidos a ni:io-progressores. Cerca de 

10% a 15% dos pacientes evoluem com imunodepressao precoce e 

deterioraviio clinica nos primeiros dais anos de vida, caracterizando padrao de 

progressao rapida. A maior parte, 50% a 70%, apresenta padrao de evoluviio 

intermediario, em que predominam sinais e sintomas !eves nos primeiros 5 a 7 

anos de vida. Um terce ira grupo, cerca 10% a 15%, tern progressao lenta e 

livre de manifestac;iies da doenva ate os oito anos de idade ou mais. 

Os parametres para indicaviio do inicio da terapia antiretroviral baseiam­

se na classificaviio da infecyao pelo HIV em crian9as, conforme criteria do 

COG: 

Nas categorias N1 e A1, a recomendaviio e de acompanhamento clinico 

e laboratorial regular exclusivamente. 

Nas categorias N2 e 81 pode-se considerar a introdugao da terapia 

ARV. 

Nas categorias N3, A2, A3, 82, 83, C1, C2 e C3 esta indicado o inicio 

imediato da terapia ARV. 

Ate o presente, os esquemas terapeuticos potentes nao resultaram na 

erradicayiiO da infecyiiO pelo HIV. Portanto, OS objetivos do tratamento sao, por 

meio do controle da replicaviio viral, preservar ou restaurar a integridade 

imunol6gica e impedir, postergar au diminuir as conseqU6ncias da infecQi:io, 

proporcionando maior sobrevida com qualidade. Esses objetivos podem ser 

alcanQados mesmo quando nao se consegue uma reduQ8o da carga viral a 

niveis indetectaveis. 
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MANIFESTACOES ORAlS DE DOENCA INFECCIOSA RELACIONADA A 

AIDS 

As ｭ ｡ ｮ ｩ ｦ ･ ｳ ｴ ｡ ｾ Ｖ ･ ｳ s orais mais comuns nos pacientes soros positives sao: 

ｩ ｮ ｦ ･ ｣ ｾ Ｖ ･ ｳ s de origens fungicas como a candidiase; ｩ ｮ ｦ ･ ｣ ｾ Ｖ ･ ｳ s bacterianas: 

GUNA, gengivite e periodontite; ｩ ｮ ｦ ･ ｣ ｾ Ｖ ･ ｳ s virais: herpes simples, varicella 

zoster, papiloma virus, leucoplasia pilosa; ｭ ｡ ｮ ｩ ｦ ･ ｳ ｴ ｡ ｾ Ｖ ･ ｳ s de origem 

desconhecida: estomatite aftosa recorrente e aumento das glandulas salivares; 

､ ｯ ･ ｮ ｾ ｡ ｳ s neoplasicas: Sarcoma de Kaposi. 

Em crian<;:as, as manifesta¢es mais comuns sao: candidiase oral, 

hiperplasia da par6tida, linfadenopatia cervical, leucoplasia pilosa, herpes 

simples, carie e gengivite. 

As les6es orais sao !antes de desconforto, produzindo impacto negative 

para a qualidade de vida das ｣ ｲ ｩ ｡ ｮ ｾ ｡ ｳ s soropositivas (Hauk et al., 1997) e 

situam-se entre as primeiros sinais de infec<;:ao em crian<;:as,segundo Momaci 

et al.,1993. 

Uma das diferem;as observadas em crianc;as, quando comparadas a 

adultos infectados, e o aumento da suscetibilidade a ｩ ｮ ｦ ･ ｣ ｾ Ｖ ･ ｳ s bacterianas. Ja 

as neoplasias sao achados relativamente comuns em adultos infectados pelo 

HIV (Gillespie e Marino, 1993), mas raramente se apresentam em ｣ ｲ ｩ ｡ ｮ ｾ ｡ ｳ Ｎ .

ｍ ｡ ｮ ｩ ｦ ･ ｳ ｴ ｡ ｾ Ｖ ･ ｳ s orais em individuos infectados pelo HIV sao comuns e 

podem acarrer como as infecc;6es par fungos, bact8rias, virus, neoplasmas au 

manifesta¢es de etiologia desconhecida. Estas ｭ ｡ ｮ ｩ ｦ ･ ｳ ｴ ｡ ｾ Ｖ ･ ｳ s podem ser de 

extrema importancia no diagn6stico precoce da ｩ ｮ ｦ ･ ｣ ｾ ｡ ｯ o par HIV (VANAKUL, 

POONPIPATGUL, REICHART, 1988). 

Candidiase oral tem sido a lesao oral mais comumente identificada. 

Leucoplasia oral tem sido a segunda mais frequente lesao. Outras 

ｭ ｡ ｮ ｩ ｦ ･ ｳ ｴ ｡ ｾ Ｖ ･ ｳ s orais frequentes sao gengivite e periodontite associadas ao HIV. 

(GILLESPIE, MARINO, 1993). 
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Candidose 

Segundo MAGALHAES et al (1993) a candidose e uma infec9iio fungica 

produzida pelo Candida albicans que esta presents nas mucosas e s6 causa 

doen9a quando existem condi96es que favore9am o seu crescimento. E uma 

infec9ao recorrente, freqiiente, que persists par longos perfodos, sendo 

resistente il terapia convencional (Samaranayake, 1993). 

A candidose e a mais comum das infec96es fungicas que afetam a boca; 

as lesoes podem desenvolver-se em qualquer superffcie da mucosa e, em 

pacientes infectados pelo HIV, normalmente, apresentam a lesao nos palatos 

duro e mole. 

Apesar de ser possfvel comprovar les6es provocadas pela infecvao par 

Candida na cavidade oral em ate 75% dos pacientes soropositivos, somente a 

candidose esofagica pertence ao grupo das infeyaes oportunistas que sao 

consideradas pelo CDC como altamente sugestivas de AIDS. A Candida 

a/bicans representa, no paciente imunodeprimido, uma grave ameava de seu 

estado geral; a extensao da candidose oral para regioes mais profundas do 

trato gastrintestinal pode ter conseqiiencias graves. 

Os microrganismos causadores da candidose ocorrem em todo a 

mundo, seja no solo ou em plantas vivas ou mortas, podendo ser comprovados 

na saliva de 30-60% de indivfduos sadios. 

Mais de 75% das doen9as sao provocadas par especies de Candida 

albicans. Outras especies (C. tropicais, C. stellatoidea, entre outras) sao de 

pouca importancia medica. 

Clinicamente a mucosa pode adquirir varios aspectos de acordo com o 

tipo: pseudomembranosa, eritematosa au hiperpl8sica. Com base no quadro 

clfnico podemos diferenciar entre a candidose pseudomembranosa, a atr6fica, 

13 



0 paciente HIV pedi8trico e suas manifesta9)es orofaciais 

a cr6nica hiperplastica e a queilite angular. 

Candidose Pseudomembranosa 

Manifesta-se clinicamente como placas amarelo-esbranqui9adas sobre 

mucosa inalterada ou avenmelhada. Estas placas sao removiveis, ou seja, 

podem ser retiradas esfregando-se com gaze, algodao ou instrumentos 

rombos. Permanece uma superficie mucosa normal, avermelhada em maior ou 

me nor grau ou ate mesmo sangrante. A capacidade de remo9ao representa urn 

importante criterio de diagn6stico diferencial. 

A candidose pseudomembranosa acomete preferencialmente os palatos 

duro e mole, a mucosa facial e labial, assim como o dorso da lingua, podendo 

tambem ser encontrada na orofaringe e em outras superficies mucosas. Em 

geral, a doen,a nao provoca queixas. lnfecgoes de longa duragao podem 

tornar a boca seca, viscosa e com uma sensa9ao de pelos. Fonmas de 

evolu980 mais graves pod em levar a eros6es dolorosas ou ulceray6es. 

Candidose atr6fica 

E a fonma mais encontrada frequentemente. A lesao vermelha ou 

avermelhada aparece com mais frequencia no dorso da lingua e no palato duro 

emole. 

No dorso da lingua leva a atrofia das papilas filiformes, que clinicamente 

aparecem na forma de uma zona mais au menos avermelhada junto ao meio 

da lingua (anteriormente denominada de glossite romb6ide mediana). 

Urn quadro clinico semelhante e apresentado pela candidose atr6fica ou 

eritematosa no palata, que tambem e mais freqGentemente observada na 
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regi§o mediana. 

Outras les6es observaveis sao pequenos pontes vermelhos na mucosa 

bucal que delimita a gengiva fixa. Este quadro clfnico da candidose atr6fica ate 

hoje somente foi descrito no paciente HIV-soropositivo. Na malaria dos casas, 

o processo patol6gico evolui sem provocar queixas. Eventualmente, os 

pacientes reclamam de dares como queima9ao sabre a mucosa, que piora 

quando da ingestao de alimentos quentes ou acidos. 

Candidose hiperplasica 

Esta forma, tambem denominada de leucoplaquia par Candida, 

caracteriza-se principalmente pela presenga de placas brancas, espessas, nao 

removfveis, situadas sabre a mucosa das bochechas. 

Queilite angular 

A queilite angular (Perleche) manifesta-se uni ou bilateralmente nos 

cantos da boca. Em pacientes idosos, estas les6es podem ser devidas a 
anemia, perda da dimensao vertical ou diversas infec96es. Porem, quando 

aparecem em uma pessoa jovem, de aspecto sadie, devemos levar em 

consideragao um esclarecimento diagn6stico visando um exame global do 

sistema imunol6gico. 

A queilite angular impressiona na forma de fissuras que aparecem nos 

cantos de uma boca ressecada no limite entre a mucosa e a epiderme, 

associando-se as do res tfpicas de les6es cutaneas. 

IS 
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Diagn6stico e tratamento 

A candidose e diagnosticada atraves da combina9ao do quadro clinico e 

achados microsc6picos positives. 

Em crianQas, predominam as fonnas pseudomembranosa e eritematosa, 

geralmente na lingua, nas mucosas jugal e labial, no palata e na orofaringe, 

causando muitas vezes desconforto ao deglutir (Katz et al., 1993; Chigurupati 

et al., 1996). 

De acordo com Katz et al. (1993), a presen9a de candidose esta 

associada a uma rapida progressao da doen9a. 

0 tratamento e realizado com medicayao t6pica oral: Nistatina solu9ao 

500.000-1.000.000UI, de 3 a 5 vezes par dia, durante 5 a 7 dias ou Clotrimazol 

gel, de 3 a 5 vezes par dia, durante 5 a 7 dias. Na ausencia de resposta, 

utilizar: Cetoconazol 4 a 7 mg/kg/dia via oral, 1 vez ao dia, durante 10 a 14 dias 

ou Fluconazol 3 a 6 mg/kg/dia, a cada 12 horas ou a cada 24 horas. 

E importante ressaltar que as recidivas sao comuns e deve-se advertir 

ao paciente que mantenha uma boa higiene bucal. 

Hiperplasia da par6tida 

Esta e uma manifestavao distinta da infecvao pelo HIV em crian9as 

desde as primeiras descri96es da doen9a (Chigurupati et al., 1996). No estudo 

de Valdrez et al. (1994), foi encontrada em 58% das crian9as infectadas. 

Clinicamente, provoca deformaQ8o facial, envolvendo urn ou ambos os 

Iadas e geralmente e acompanhada de xerostomia, aumentando, assim, o risco 

a carie. Sua causa e desconhecida e, portanto, nao ha tratamento definitive 

(Schiodt, 1992; Costa et al., 1998). Muitas vezes ha remissao do quadro como 
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usa da zidovudina. 

Linfadenopatia cervical 

0 aumento dos linfonodos cervicais em crian9as soropositivas e, 

geralmente, parte de uma linfadenopatia generalizada (Studen-Pavlovich e 

Chigurupati, 1997).E um achado nao especifico precoce, cr6nico, difuso, sem 

sensibilidade ou sinais de inflama98o (Chigurupati et al., 1996). De acordo com 

Chan et al. (1994), e a manifesta9ao orofacial mais frequente, com 54,5%. No 

estudo de Costa et al. (1998), a linfadenopatia cervical foi encontrada em 

53,7% das crian9as soropositivas, das quais 100% apresentavam linfonodos 

submandibulares alterados; 18,2% linfonodos mentonianos afetados e em 

9,1%, os linfonodos da par6tida. 

Leucoplasia pilosa 

A leucoplasia pilosa e a Lmica lesao oral nova, reconhecida a partir da 

epidemia da AIDS. Foi descrita pela primeira vez par GREENSPAN et at., em 

1984, que verificaram a sua ocorrencia em homossexuais masculines, 

soropositivos para o HIV. A leucoplasia pilosa oral (LPO) manifesta-se 

clinicamente como uma placa branca, caracteristicamente nao removivel 

atraves de raspagem, com localizac;ao preferencial nas bordas laterais da 

lingua, podendo ser uni- ou bilateral (Chigurupati et al., 1996; Nicolatou et al., 

1999). A superficie pode apresentar-se plana, corrugada ou pilosa, sendo seus 

aspectos clinicos caracteristicos, porem nao patognom6nicos. 

Esta leucoplasia nao e uma infec9ao exclusiva dos pacientes 

soropositivos para o HIV, mas ainda e o grupo de predilevao. Pode ser 

observada tambem em usuaries de drogas, pacientes transplantados em usa 

de imunossupressores; porem existem alguns relates em pacientes sem 
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qualquer altera9ao imunol6gica. Sua presen9a e rara em crian9as e 

adolescentes. 

0 aspecto histopatol6gico e caracterizado par hiperceratose, 

paraceratose, acantose, papilomatose, presen9a de celulas balonizadas com 

alterac;iies nucleares na camada espinhosa, discrete infiltrado inflamat6rio intra­

epitelial e no tecido conjuntivo subjacente que, frequentemente, esta associado 

a presenva de candidiase. 

No estudo de Katz et al. (1993), a leucoplasia pilosa estava presente em 

2% dos casas e ausente no estudo de Chan et al. (1994). Costuma regredir 

com a terapia antiretroviral. 0 tratamento pode ser feito com o usa local de 

acido retin6ico ou par cauterizavao quimica com acido tricloroacetico, 

procedimento que deve ser realizado apenas por medicos, devido aos riscos de 

queimaduras pelo acido. 

Herpes simples 

E uma infecvao viral causada pelo HSV1 (human simplex virus 1 ), que 

provoca les6es orais e manifesta¢es sistSmicas; e comumente encontrada em 

crian9as infectadas pelo HIV e apresenta tendencia a recidivar (Katz et al., 

1993). 

A primeira manifestavao do herpes com envolvimento sistemico (febre, 

mal-estar e linfadenopatia) e chamada "herpes primaria" e ha desenvolvimento 

de les6es na gengiva e na mucosa bucal. Na forma recorrente, ha 

manifestavao local sem envolvimento sistemico. Sao vesiculas que aparecem 

geralmente na gengiva, lingua e labios, podendo em media durar 10-14 dias. 

Pode causar febre, mal-estar, dar de cabe9a, dar ao deglutir, irritabilidade, 

nauseas, fadiga, perda do apatite, indisposivao, inflamavao dos ganglios e dar 

de garganta; podendo ainda ocasionar gengivite intensa. Regridem em 2 a 3 
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semanas. lsto e a infecgao primaria, ou seja, o primeiro contato com o virus 

causador do herpes simples. 

Ap6s a infecgao primaria, o virus se instala nos giinglios nervosos 

regionais, permanecendo latente, dormente, ate ser reativado. As les6es 

recidivantes iniciam-se com ardor local, coceira e aparecimento de pequenas 

vesiculas que coalescem, originando les6es maiores. Posteriormente, estas se 

rompem ocasionando ulcerag6es com halo eritematoso, ou seja, a regiao fica 

muito vermelha, machucada e dolorida. Normalmente, as les6es cicatrizam em 

7 a 14 dias sem deixar marcas. 

Deve-se fazer tentativas de controle da doenga atraves de 

quimioterapicos antivirais e programas educativos. Nao ha tratamento 

especifico, mas a desidratagao das vesiculas com vapor de ciinfora, alcool 

absoluto, ou tintura composta de benzoia pode acelerar o curso da doenga e 

pro mover a cicatrizac:;ao sem seqUelas. 

0 controle da infecgao por este virus baseia-se na prevengao atraves do 

cumprimento rigoroso das normas universais de biosseguranc:;a. Com urn 

acompanhamento profissional e indicado para tratar, em alguns casas, Aciclovir 

- compr. na lase prodr6mica da manifestagao do herpes, pode-se usa-lo 

topicamente de 5 a 6 vezes ao dia. Os casas de resistencia sao raros e, 

quando ocorrerem, a droga de eleigao e o Foscarnet. 

0 VHS e mais frequentemente transmitido atraves do contato direto com 

les6es ou objetos contaminados. A disseminac:;ao assintom8tica do virus, 

atraves de fluidos orgiinicos (principalmente sangue e saliva) ou das les6es 

crostosas - consideradas ate como nao infectantes - constituem uma 

importante forma de transmissao. A persistencia dessas les6es causadas pelo 

VHS, par mais de 4 semanas associadas a soropositividade para o HIV e 

conclusivo para o diagn6stico de AIDS. 
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Carie e Gengivite 

A carie e reconhecida como uma doen9a infecto-contagiosa, que resulta 

em uma perda localizada de minerals dos dentes afetados. Para que a carie se 

desenvolva e necessaria que o dente entre em contato com microorganismos 

cariogenicos (principalmente estreptococos) e substratos cariogenicos (como 

as a9ucares sacarose, glicose e frutose) par um determinado perfodo de 

tempo. Esses microrganismos sao capazes de colonizar a superffcie do dente e 

produzir acidos abaixo do pH crftico (menor que 5,5), permitindo a dissolu91i0 

do esmalte dentario. 

De acordo com as estudos de Howell et al. (1992)e Valdez et al. (1996), 

a carie esta associada a fatores predisponentes, entre as quais podemos 

destacar: higiene oral deficients, nivel socioeconOmico baixo, usa de 

mamadeira sem criteria ou orientay6es, moradores de comunidades com agua 

niio fluoretada e frequencia de consumo de carboidratos. 

Os pacientes soropositivos estiio mais propensos a desenvolver 

gengivite e Carie dental pais alem de apresentarem OS fatores citados, devido a 
doen9a, sua higiene oral pode ser dificultada pela presen9a de les6es 

intraorais; alguns medicamentos reduzem a quantidade de saliva na boca, o 

que diminui a defesa contra a carie, alem do uso prolongado de medicamentos 

que contem sacarose (zidovudina e nistatina); a ingestao de mais gorduras e 

a9ucares, por causa da prescri9iio de determinado remedio. Deve ser 

ressaltado ainda que Ieite humane e caracterizado par urn complexo sistema 

de defesa que inibe o crescimento de varios microorganismos, entre eles os 

estreptococos mutans. Sendo assim, a maioria dos pacientes portadores do 

HIV que nao sao amamentados nao apresentam esse recurso adicional de 

defesa. 

Crian9as soropositivas tern mostrado maior acumulo de placa 

bacteriana, com consequents predisposi9iio a apresentar eritema gengival 

linear (ELG), que e uma doen9a progressiva de origem fungica e e considerada 

como urn est8gio da periodontite necrotizante. A gengivite e uma doen9a 

20 



0 paciente HIV pediiitrico e suas manifesta¢es orofaciais 

caracterizada par uma intensa inflamagao gengival e posteriormente 

periodontal (estruturas do suporte do dente). Clinicamente e diagnosticada em 

pacientes que apresentam sangramento gengival espontaneo au provocado 

porescovagaoleve. 

Esta doenga se instala principalmente devido a rna higienizagao, pais o 

biofilme que se forma nos dentes e o principal responsavel pela irritagao do 

tecido gengival causador da gengivite. Tais bacterias fazem parte da microbiota 

oral, au seja, estao normalmente presentes na cavidade oral porem tornam-se 

nocivas quando aumentam em nOmero; e esse aumento esta relacionado a 

lalla de higiene. 

Valdez et al. (1994) encontraram 8% de incidencia de gengivite 

moderada e 40% de gengivite leve em criangas. No estudo de Vieira et al. 

(1998), 68% das criangas apresentaram alguma alteragao gengival; as que nao 

apresentaram possuiam menor indice de caries. Neste mesmo estudo, 

criangas com a razao CD4/CD8 menor que 0,5 apresentaram maior incidencia 

de caries em relagao as com a razao maior ou igual a 0,5. No estudo de Howell 

et al. (1992), criangas infectadas pelo HIV e apresentando saOde gengival 

possuiam alta contagem de CD4/mm' em relagao as criangas com alguma 

alteragao gengival. 

Mandigan et al. (1996) demonstraram que o maior avanyo no estagio da 

doenga estava associado a uma alta prevalencia de caries. No entanto, Costa 

et al. (1998) afirmaram nao terem encontrado correlagao entre caries ou outras 

alterag6es dentais e a infecgao pelo HIV. Flanagan et al. (2000) detectaram 

gengivite eritematosa em 50% das criangas estudadas, as quais faziam usa de 

terapia antiretroviral intensa. Portanto, sao necessaries mais estudos para se 

verificar a verdadeira influencia do status imunol6gico sabre a prevalencia de 

c8rie e saUde gengival. 

Assim, as manifestag6es bucais da infecyao pelo HIV sao comuns e 

podem representar os primeiros sinais clinicos da doenya, por vezes 

antecedendo as manifestay6es sist8micas. Esse fato aponta para o importante 
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papel do cirurgiao dentista como profissional de saOde, que pode suspeitar 

dessas manifesta96es, diagnosticar e tratar as altera96es dela decorrentes. 

Deve-se salientar que as manifesta96es observadas na infec91lo pelo HIVe na 

AIDS ja sao conhecidas da comunidade cientifica, independentemente do 

reconhecimento da epidemia. Entretanto, qualquer possivel sinal 

patognom6nico deve ser considerado marcador da doenc;a quando as 

respectivas altera96es clinicas apresentarem-se exacerbadas e bastante 

prevalentes, em consequencia da imunodeficiencia desencadeada pelo HIV. 
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CONCLUSAO 

A presenga de manifestag6es orais relacionadas a AIDS confere uma 

importante informagao sabre o estado atual de saude do paciente. Mas sao 

necessaries mais estudos para se verificar a verdadeira influencia do status 

imunol6gico sabre a prevalencia de Carie e saude gengival. 

0 tratamento de criangas infectadas pelo HIV comega com a adogao de 

cuidados que incluem suporte nutricional, o diagn6stico e o tratamento precoce 

de infecg6es e a profilaxia para infec<;Oes oportunistas. Assim, a participagao 

do cirurgiao dentista no diagn6stico precoce dessas les6es orais possibilita que 

o paciente seja encaminhado a urn centro especializado de diagn6stico e 

tratamento de doengas infecto-contagiosas, adotando-se a terapeutica 

adequada e melhorando, dessa lonna, a qualidade de vida de criangas 

soropositivas. 
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