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Resumo

Resumo

A infecdo pelo Virus da Imunodeficiéncia Humana (VIH) continua a
representar um desafio relevante em Saude Publica, com impacto significativo
na saude periodontal. A imunossupressao causada pelo virus favorece
manifestagcbes orais especificas, como a gengivite linear eritematosa, a

periodontite necrosante e o sarcoma de Kaposi.

Estudos recentes indicam maior prevaléncia e severidade de doencgas
periodontais em individuos seropositivos, frequentemente correlacionadas com
o numero de linfocitos CD4. A terapéutica antirretroviral (TAR) melhora a fungéo
imunitaria, mas pode alterar a microbiota e a saliva, influenciando o equilibrio
oral. Esta revisdo narrativa analisa a literatura recente, com recurso a fontes
fundadoras quando necessario, sobre as alteragdes orais e periodontais
associadas ao VIH, o impacto da TAR e as estratégias de diagndstico e
acompanhamento, com o objetivo de contribuir para uma abordagem clinica

mais eficaz e baseada em evidéncia cientifica.

Palavras-chave: Virus da Imunodeficiéncia Humana (VIH), Saude periodontal,

Manifestacdes orais
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Abstract

Abstract

Infection with the Human Immunodeficiency Virus (HIV) continues to pose
a major challenge to public health, with a significant impact on periodontal health.
The immunosuppression caused by the virus promotes specific oral
manifestations, such as linear erythematous gingivitis, necrotising periodontitis

and Kaposi’s sarcoma.

Recent studies indicate a higher prevalence and severity of periodontal
disease in HIV-positive individuals, often correlated with CD4 lymphocyte counts.
Antiretroviral therapy (ART) improves immune function, but may alter the
microbiota and saliva, influencing oral balance. This narrative review analyzes
recent literature, using foundational sources when necessary, on oral and
periodontal changes associated with HIV, the impact of ART, and diagnostic and
follow-up strategies, with the aim of contributing to a more effective and evidence-
based clinical approach.

Keywords: Human immunodeficiency virus (HIV), Periodontal health, Oral

manifestations
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Résumeé

Résumé

L’infection par le virus de 'immunodéficience humaine (VIH) demeure un
enjeu majeur de santé publique, avec un impact considérable sur la santé
parodontale. L'immunosuppression induite par le virus favorise des
manifestations buccales spécifiques, telles que la gingivite érythémateuse
linéaire, la parodontite nécrosante et le sarcome de Kaposi.

Des études récentes indiquent une prévalence et une gravité accrues des
maladies parodontales chez les personnes séropositives, frequemment corrélées
au nombre de lymphocytes CD4. Le traitement antirétroviral (TAR) améliore la
fonction immunitaire, mais peut altérer le microbiote et la salive, influengant ainsi
'équilibre buccal. Cette revue narrative analyse la littérature récente, en
s'appuyant sur des sources fondatrices lorsque cela est nécessaire, concernant
les altérations buccales et parodontales associées au VIH, I'impact de la TAR (ou
multithérapie antirétrovirale) et les stratégies de diagnostic et de suivi, afin de
contribuer a une approche clinique plus efficace et fondée sur des preuves

scientifiques.

Mots-clés : Virus de l'immunodéficience humaine (VIH), santé parodontale,

manifestations buccales
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Introdugéo

| Introducao

O VIH continua a ser um dos maiores desafios de saude publica a nivel
mundial. O numero de novas infegdes registadas em 2024 foi 40% inferior ao
verificado em 2010, e a mortalidade associada a doengca manteve igualmente
uma tendéncia decrescente, com uma reducao de 15% desde 2020 (Joint United
Nations Programme on HIV/AIDS [UNAIDS], 2025). Ainda assim, o virus
continua a representar uma realidade preocupante. A transmissao do VIH pode
ocorrer através do contacto com diversos fluidos biolégicos de uma pessoa
infetada, designadamente o sangue, o leite materno, o sémen e as secrecgdes
vaginais, sendo a via sexual desprotegida a principal forma de contagio (World
Health Organization, 2025). A esta acresce a transmisséao vertical, da mae para
o filho, durante a gravidez, o parto ou o aleitamento. As popula¢cdes mais
afetadas estdo a mudar ao longo do tempo, com um aumento de 27% e 32%
respetivamente entre homens que tém relagdes sexuais com homens e mulheres
transgénero (UNAIDS, 2025).

O VIH é um retrovirus que ataca os linfécitos T CD4+, enfraquecendo
progressivamente o sistema imunitario. Sem tratamento, esta imunodeficiéncia
evolui para Sindrome da Imunodeficiéncia Adquirida (SIDA), com o
aparecimento de infecdes oportunistas nos estadios mais avancados da doenca.
Para operacionalizar clinicamente este estado, a Organizagdo Mundial da Saude
define, no adulto e no adolescente, a doenga avangada por VIH pela ocorréncia
de um evento de estadio clinico 3 ou 4, ou por uma contagem de linfocitos T
CDA4+ inferior a 200 células/uL (UNAIDS, 2025).

A imunodeficiéncia causada pelo VIH afeta todos os sistemas do
organismo, incluindo a cavidade oral. Esta ultima tem um impacto direto na
qualidade de vida dos doentes. As manifesta¢gdes orais mais frequentes incluem
a candidiase oral, a leucoplasia pilosa, o sarcoma de Kaposi e o eritema gengival
linear. Estas lesbes podem ser detetadas pelo médico dentista, cujo papel no
rastreio do VIH ndo deve ser subestimado. Tais lesbes estdo principalmente
associadas a diminuigao da taxa de linfécitos CD4+. Contudo, outros elementos
da resposta imunitaria intervém igualmente ao nivel oral, nomeadamente as

imunoglobulinas A e G, os macrofagos, as células de Langerhans e as células
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epiteliais (Lomeli-Martinez et al., 2022; Moura et al., 2022; Alvarez Zhapa et al.,
2025).

Estes marcadores de inflamacéo afetam os tecidos de suporte do dente,
podendo evoluir de uma gengivite reversivel para uma periodontite, com perda
de insercdo clinica e reabsorgcdo Ossea alveolar. As repercussdes clinicas na
cavidade oral constituem, assim, uma preocupagcdo relevante no
acompanhamento dos doentes com VIH. Com efeito, mesmo sob terapéutica
antirretroviral e com uma contagem de CD4 satisfatoria, os doentes seropositivos
mostram uma suscetibilidade acrescida para desenvolver formas moderadas a
severas de periodontite em comparagédo com individuos seronegativos (Pereira
et al., 2023). Esta vulnerabilidade explica-se por alteracbes da resposta
imunitaria e por modificacbes da microbiota subgengival, com presenca
frequente de patogénios como Filifactor alocis, Tannerella forsythia e
Porphyromonas endodontalis (Ponce et al., 2025). Quanto ao impacto da
terapéutica antirretroviral, os dados atuais apontam para um efeito paradoxal: se
por um lado melhora os indices de placa e a saude gengival, por outro n&o exerce
um efeito protetor consistente sobre a progressao da periodontite (Saxena et al.,
2022).

A terapéutica antirretroviral (TAR) € o pilar do tratamento da infegao pelo
VIH. Associa varias classes de medicamentos que atuam em diferentes etapas
do ciclo viral, nomeadamente os inibidores nucleosidicos e ndo nucleosidicos da
transcriptase reversa, os inibidores de protease e os inibidores de integrase. A
introdugédo destes tratamentos transformou o VIH de uma doenga fatal numa
patologia cronica controlavel, permitindo uma supressao viral duravel e uma
recuperacéao parcial do sistema imunitario. No que diz respeito as manifestagdes
orais, a TAR reduziu de forma significativa a prevaléncia de certas lesées como
a candidiase oral, a leucoplasia pilosa e o sarcoma de Kaposi (Khoury & Meeks,
2021). No entanto, como referido anteriormente, o seu efeito protetor sobre as
doencas periodontais permanece incerto.

Durante muito tempo, a infecdo por VIH foi sinébnimo de progndstico
reservado. A introdugao da terapéutica antirretroviral combinada, em meados da
década de 1990, alterou profundamente este cenario. Hoje, a infe¢cdo é encarada
como uma condicdo cronica controlavel. A esperanca de vida dos doentes
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seropositivos aproxima-se da populagdo geral (Bartholo et al., 2025). Esta
mudanga trouxe consigo um novo perfil clinico. As infecbes oportunistas
classicas tornaram-se menos frequentes. Em contrapartida, ganharam relevo as
comorbilidades cronicas e as patologias orais de evolugdo lenta, como a
periodontite ou a disfun¢cdo das gléandulas salivares (Bartholo et al., 2025). O
perfil do doente seropositivo que recorre ao consultério dentario € hoje, portanto,
o de uma pessoa que vive com a doencga ha varios anos e que envelhece com

ela.

O objetivo desta tese é sintetizar os mecanismos atraves dos quais o VIH
afeta a saude oral e o periodonto. A par disso, procura identificar as
manifestacdes da infecdo na cavidade oral. O trabalho analisa também a forma
como esta populagdo é acompanhada e o papel concreto do médico dentista
nesse acompanhamento clinico. Por ultimo, pretende identificar as lacunas que

ainda persistem no cuidado prestado a este tipo de doente.

Para responder a estes objetivos, o trabalho organiza-se em quatro
partes. A primeira aborda o VIH e a sua relagdo com o sistema imunitario, com
particular aten¢do a imunidade oral. A segunda descreve as manifestagdes orais
e periodontais associadas a infe¢do. A terceira examina o impacto da terapéutica
antirretroviral na saude oral. A Uultima centra-se no diagnodstico e no
acompanhamento periodontal do doente seropositivo, bem como no papel do
meédico dentista.

Ao colocar a investigacdo cientifica ao servico de uma populagéo
vulneravel e imunocomprometida, este trabalho inscreve-se nos Objetivos de
Desenvolvimento Sustentavel das Nag¢des Unidas. Contribui, em primeiro lugar,
para o ODS 3 (Saude de Qualidade e Bem-Estar), através da identificacdo de
fatores de risco e da valorizagdo do diagnéstico precoce no acompanhamento
periodontal do doente seropositivo. Articula-se igualmente com o ODS 10
(Reducado das Desigualdades), na medida em que a sensibilizagdo para as
necessidades especificas das pessoas que vivem com o VIH concorre para um

acesso mais equitativo aos cuidados de saude oral.
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Il Desenvolvimento

1. O VIH e o sistema imunitario

1.1.  Estrutura e ciclo de replicagédo do VIH

O virus da imunodeficiéncia humana do tipo 1 (VIH-1) € um retrovirus
pertencente a familia Retroviridae e a subfamilia Orthoretrovirinae. O VIH-1 é
uma particula viral com aproximadamente 120 nanometros de diametro,
constituida por trés camadas distintas (Dwivedi et al., 2024). A camada mais
externa é uma bicamada lipidica derivada da membrana plasmatica da célula
hospedeira, na qual se inserem os complexos glicoproteicos do envelope viral,
compostos por trimeros do heterodimero gp120—gp41. Subjacente a envoltura
lipidica encontra-se a matriz proteica, formada pela proteina p17, que assegura
a integridade estrutural do virido e o ancoramento do envelope. No interior da
particula viral, a proteina p24 organiza-se numa estrutura cénica caracteristica
que envolve e protege o genoma viral. Esta capside encerra as duas copias do
ARN genodmico, revestidas pela nucleocapside (p7), bem como as enzimas virais
indispensaveis ao ciclo replicativo: a transcriptase reversa (TR), a integrase (IN)
e a protease (PR) (Schemelev et al., 2024).
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Figura 1: Genoma do VIH.
Adaptada de Schemelev et al. (2024), ao abrigo da licenga CC BY 4.0.

O seu genoma é diploide e constituido por duas moléculas de ARN de
cadeia simples e sentido positivo, com aproximadamente 9,7 Kkilobases,
organizadas em nove fases de leitura aberta que codificam seis proteinas

estruturais, trés enzimas e seis proteinas reguladoras e acessoérias. Estas quinze
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proteinas distribuem-se em trés categorias funcionais. As proteinas estruturais
séo codificadas pelo gene gag que codifica a poliproteina e ao precursor p55 que
se transforma em p17, p24, p2, p7, p1 e p6 quando € clivada pela protease viral
e pelo gene env, que codifica as glicoproteinas de envelope gp120 e gp41. As
enzimas virais sdo produzidas a partir do gene pol e incluem a transcriptase
reversa (TR), a integrase (IN) e a protease (PR). Por fim, as proteinas
reguladoras e acessorias (Tat, Rev, Vif, Vpr, Vpu e Nef) modulam a replicagcéo
viral e a evasédo das defesas do hospedeiro (Dwivedi et al., 2024; Schemelev et
al., 2024).

O tropismo celular do VIH-1 € determinado pela capacidade da gp120 de
reconhecer ndo apenas o receptor CD4, mas também um co-recetor especifico
expresso na superficie da célula hospedeira. A utilizagdo preferencial do co-
recetor CCRS5 ou CXCR4 depende da conformagao do lago variavel V3 da gp120,
definindo assim o tropismo viral. As estirpes que utilizam o CXCR4
(denominadas X4-tropicas) infetam predominantemente os linfécitos T CD4+,
enquanto as estirpes que utilizam o CCR5 (denominadas R5-tropicas) incluem
tanto estirpes com tropismo para linfécitos T (ndo-M-trépicas) como estirpes com
tropismo para macréfagos (M-tropicas). Estas ultimas emergem
preferencialmente em tecidos com escassez de linfocitos T CD4+, como o
sistema nervoso central, nomeadamente nos estadios avancados da infecéo
(Schemelev et al., 2024; Woottum et al., 2024).

A ligacao da gp120, ao receptor CD4 e ao co-recetor vai desencadear a
mudanga conformacional da glicoproteina gp41, expondo o seu péptido de fus&o
hidrofébico, que se insere na membrana da célula hospedeira e promove a fusao
entre a membrana viral e a membrana celular. Este processo permite a
libertacdo da capside viral no citoplasma da célula hospedeira. Apds a entrada
na ceélula, a transcriptase reversa converte o ARN gendmico viral numa copia de
ADN de cadeia dupla. Este ADN, integrado num complexo de pré-integracao
(CPI), é transportado para o nucleo da célula, onde a integrase o insere
preferencialmente em regides transcripcionalmente ativas do genoma do

hospedeiro, formando o pro-virus (Dwivedi et al., 2024).

O pré-virus persiste de forma estavel durante toda a vida da célula
infetada. Na fase tardia do ciclo, o pro-virus é transcrito pela maquinaria da célula
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hospedeira, gerando ARNm virais que sdo exportados para o citoplasma para a
sintese de proteinas virais. Os componentes virais migram entdo para a
membrana plasmatica da célula, onde ocorre a assemblagem do virido imaturo,
seguida da gemulacéo, da libertagdo e da maturagdo. A maturagédo ocorre por
clivagem das poliproteinas virais pela protease, resultando em novos virides

infeciosos capazes de infetarem novas células (Dwivedi et al., 2024).

Ao longo de todas as etapas do ciclo replicativo, o VIH-1 enfrenta um
conjunto de fatores de restricido expressos pela ceélula hospedeira, que
constituem uma primeira linha de defesa intracelular contra a infe¢do. Logo apos
a entrada viral, TRIM5a reconhece a capside e promove a sua desestabilizacao
prematura, enquanto MX2 interfere com a importagdo nuclear do complexo de
pré-integracdo. Durante a transcri¢do inversa, APOBEC3 induz hipermutagdes
letais no ADN viral nascente e SAMHD1 Ilimita a disponibilidade de
desoxinucledétidos necessarios a sintese. Na fase tardia, BST-2 retém os virides
na superficie celular e SERINC5 compromete a infetividade das particulas
libertadas. Para contornar estes mecanismos, o VIH-1 dispbe de proteinas
auxiliares: Vif promove a degradagao proteassomal de APOBEC3, Vpr neutraliza
parcialmente SAMHD1, e Vpu e Nef antagonizam respetivamente BST-2 e
SERINCS. Este equilibrio dindmico entre restricido e contra-restricdo determina,
em larga medida, a eficiéncia da replicagéo viral nos diferentes tipos celulares,
sendo particularmente relevante nos macrofagos, células-alvo persistentes do

VIH-1 e reservatorios virais importantes (Woottum et al., 2024).
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Figura 2: Representacdo esquematica do ciclo de replicagdo do VIH-1 nos macréfagos, com os
fatores de restricdo da célula hospedeira a roxo, as proteinas virais auxiliares que os
neutralizam a vermelho e as proteinas estruturais codificadas pelos genes gag, pol. e env a
laranja.

Apds a fusdo membranar mediada pela gp120, pelo receptor CD4+ e por um dos correcetores
(CCR5 ou CXCR4), a capside ¢ libertada no citoplasma, onde fatores como TRIM5a e MX2
restringem as etapas iniciais. A transcrigéo inversa é contrariada por APOBEC3 e SAMHD1,
neutralizados respetivamente por Vif e Vpr. Apds integragéo do provirus no genoma da célula
hospedeira, segue-se a transcrigéo, tradugdo e montagem de novos virides, cuja libertacéo é
restringida por BST-2 e SERINCS5, neutralizados por Vpu e Nef.

Adaptada de Woottum et al. (2024), ao abrigo da licenga CC BY 4.0.

1.2. Imunopatogénese do VIH

A historia natural da infecdo pelo VIH organiza-se em trés fases que
importa cartografar antes de descrever os mecanismos celulares subjacentes. A
primoinfecdo, ou fase aguda, manifesta-se entre uma e oito semanas apds o
contacto infectante, sob a forma de um quadro pseudogripal de duragao curta —
trés dias a quatro semanas, com média de uma a duas semanas —
acompanhado de febre, exantema, faringite e linfadenopatias cervicofaciais
(Benslama, 2022). Esta apresentacdo €, contudo, sintomatica em menos de
metade dos casos, o que explica a frequéncia do diagndstico tardio. Segue-se a
fase de laténcia clinica, durante a qual a replicagédo viral prossegue de forma
sustentada nos tecidos linfoides apesar da relativa estabilidade clinica do
doente. A progresséo para a fase de SIDA é definida pela Organizagao Mundial
da Saude por uma contagem de linfécitos T CD4+ inferior a 200 células/uL ou
pela ocorréncia de um evento clinico de estadio 3 ou 4, traduzindo-se pelo
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aparecimento de infegdes oportunistas e neoplasias definidoras da sindrome
(World Health Organization, 2007). E neste limiar imunoldgico que surgem a
maioria das manifestacbes orais fortemente associadas ao VIH descritas no
capitulo 2.

A imunopatogénese da infegao é principalmente causada pela diminuigao
dos linfocitos T CD4+ no organismo. A deplegéo destas células resulta de dois
processos de morte celular regulada por proteases de cisteina que clivam
proteinas-alvo em residuos de aspartato (caspases), constituindo o centro da
regulacdo da morte das células CD4+. Nas células produtivamente infetadas, a
caspase-3 desencadeia a apoptose, um processo de morte celular nao
inflamatoria caracterizado pela fragmentagdo do ADN e pela condensacéo
celular. Como demonstrado por Zhang et al. (2021), apenas cerca de 5% da
destruicdo total dos linfocitos T CD4+ resulta da apoptose das células
produtivamente infetadas.

Este mecanismo nao representa, contudo, a via predominante de
deplecdo. A grande maioria das células CD4+ que morrem durante a infegéo,
estimada em cerca de 95%, sédo células ndo infetadas que sofrem piroptose
mediada pela caspase-1 (Zhang et al., 2021). Assim, o material viral entra na
célula, mas durante a transcri¢do inversa a célula ndo consegue completar o
ciclo replicativo. Os fragmentos produzidos sdo detetados pelos sensores de
ADN, nomeadamente a Interferon-y-Inducible Protein 16 (IFI16), como
demonstrado por Monroe et al. (2014). Paralelamente, Zhang et al. (2021)
demonstraram que o Nod-Like Receptor Family Pyrin Domain-Containing Protein
3 (NLRP3) é o principal ator da ativagcado da caspase-1. A caspase-1 ativa cliva
subsequentemente a gasdermina D (GSDMD), desencadeando a piroptose. Este
processo pré-inflamatério resulta na libertagédo de IL-1B8 e IL-18, contribuindo
para o estado de inflamacgé&o cronica sistémica que caracteriza a progressao da

doenca e as manifestagdes clinicas orais.

A deplegcdo dos linfocitos T CD4+ ndao € homogénea ao longo do
organismo. Os compartimentos mucosos s&o os mais profundamente afetados,
e o tecido linfoide associado ao intestino constitui o epicentro desta destruicédo
(Weinberg et al., 2020). E neste territério que se concentra a maior parte dos
linfocitos T CD4+ do organismo e, em particular, a subpopulagdo Th17, produtora
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de interleucina-17 e interleucina-22 e responsavel pela manutencdo da
homeostase epitelial. A sua deplegéo precoce desorganiza a barreira intestinal:
as juncgdes intercelulares dos enterdcitos perdem a sua integridade, instalando-
se um estado de permeabilidade aumentada. A translocagao microbiana, em
particular dos lipopolissacaridos bacterianos, do Iumen intestinal para a
circulagdo sistémica € a consequéncia direta desta brecha (Weinberg et al.,
2020; Ramos Pena et al.,, 2024). Esta passagem mantida de produtos
bacterianos constitui o motor da ativagdo imunitaria sistémica que acompanha a

infegdo cronica.

A importancia clinica deste mecanismo reside na sua persisténcia sob
terapéutica. Mesmo quando a TAR consegue suprimir a replicagdo viral
plasmatica e restaurar parcialmente a contagem de linfocitos T CD4+, a
reconstituicdo da subpopulagdo Th17 intestinal permanece incompleta e a
permeabilidade intestinal ndo se normaliza (Weinberg et al., 2020; Ramos Pefia
et al., 2024). Os doentes seropositivos mantém assim uma ativagdo imunitaria
persistente e uma inflamagao sistémica de baixo grau, alimentadas pela
translocagcdo microbiana e pela persisténcia de reservatérios virais nos
compartimentos linfoides (Teer et al., 2025). E esta inflamagao crénica residual,
e nao apenas a replicacao viral ativa, que sustenta as repercussdes da infecao
ao nivel dos tecidos periféricos, incluindo a mucosa oral e o periodonto, e que
confere coeréncia mecanicista aos achados clinicos discutidos nas secg¢des

seguintes.
1.3.  Imunidade oral e VIH
1.3.1. A barreira epitelial oral como primeira linha de defesa

O epitélio oral constitui a primeira linha de defesa inata contra a infegéao
pelo VIH, funcionando como interface entre o meio externo, a microbiota
residente e as células imunitarias dos tecidos subjacentes (Weinberg et al.,
2020). Esta fungao protetora assenta na coesdo das suas células, assegurada
por dois tipos de complexos juncionais: as jung¢des apertadas, formadas por
proteinas como a Z0O-1, a ocludina e as claudinas 1, 3 e 4, e as jungdes
aderentes. Em conjunto, estas estruturas selam o espaco intercelular e impedem

a passagem paracelular de agentes patogénicos.
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Esta barreira é, no entanto, ambivalente. Se por um lado se opde a
entrada do virus, por outro pode converter-se na propria via da sua
disseminagdo. O VIH perturba a integridade juncional através de duas das suas
proteinas, a gp120 e o transativador Tat. A gp120 liga-se ao galactosilceramida
(GalCer) e aos co-recetores CCR5 e CXCR4 expressos a superficie das células
epiteliais, desencadeando um aumento da concentragao de calcio intracelular
que ativa a via de sinalizacado MAPK, nomeadamente as cinases ERK1/2 e p38
(Weinberg et al., 2020). A consequéncia desta ativagdo é a redugdo da
expressao das proteinas das jungbes apertadas, com a consequente abertura
da via paracelular. O epitélio, outrora selado, torna-se assim permeavel,
permitindo a penetragdo do virus e a sua disseminacgao sistémica (Weinberg et
al., 2020).

1.3.2. Péptidos antimicrobianos e imunoglobulinas na cavidade oral

O papel de barreira da cavidade oral ndo assenta unicamente na coesao
das células epiteliais, mas também nos fatores soluveis presentes na saliva e no
fluido crevicular gengival. Foram ja identificados mais de quarenta e cinco
péptidos antimicrobianos (PAMs) nestes fluidos, integrando a imunidade inata e
constituindo uma primeira linha de defesa contra bactérias, fungos e virus com
involucro (Weinberg et al., 2020). Entre os mais estudados no contexto do VIH
contam-se as a- e -defensinas, a catelicidina LL-37 e o inibidor secretor da
protease leucocitaria (SLPI).

A relacdo entre estes péptidos e o virus é, contudo, paradoxal. Aquando
do contacto com o VIH, e mesmo na auséncia de infegdo produtiva das células
epiteliais, observa-se uma indugao da expressao das defensinas hBD2 e hBD3
acima dos niveis basais (Weinberg et al., 2020). Estas inibem a replicagao do
VIH-1 por um duplo mecanismo: ligam-se de forma irreversivel as particulas
virais e sub-regulam preferencialmente a expressdo do co-recetor CXCR4. A
prépria maturacao da mucosa parece determinante, uma vez que a mucosa oral
infantil, que ndo expressa estas defensinas, € suscetivel ao transporte
transepitelial do virus infeccioso, ao passo que o virus que atravessa a mucosa
adulta, rica em hBDs, perde a sua infecciosidade (Weinberg et al., 2020). Esta

protecdo ndo pode, no entanto, ser atribuida a um Unico péptido: nenhum PAM
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€ por si so suficiente, resultando a defesa de uma agao sinérgica entre varios
(Weinberg et al., 2020).

Note-se ainda que esta primeira linha de defesa € ela propria alterada pela
terapéutica. Na mucosa oral dos doentes seropositivos sob TAR, observa-se
uma deficiéncia em hBD2 a par de uma sobre-expressdo de hBDS3,
permanecendo por esclarecer se tal decorre da infecdo crénica, da propria

terapéutica ou de uma desregulacéo epitelial residual (Weinberg et al., 2020).

O papel de barreira da saliva ndo se esgota nos péptidos antimicrobianos.
A deplecdo dos linfocitos T CD4+ provoca uma desregulagado das células B
subepiteliais, com a consequente redug¢ao das imunoglobulinas A e G presentes
na saliva. O papel homeostatico da saliva fica assim comprometido e a fungéo
protetora da mucosa oral diminui (Alvarez Zhapa et al., 2025).

1.3.3. Células imunitarias da mucosa oral e o seu comprometimento pelo VIH

A mucosa oral alberga uma populagao diversificada de células imunitarias
residentes cujas fungdes, em condi¢des fisioldgicas, se articulam para manter a
homeostase tecidular. A infecdo pelo VIH perturba este equilibrio de forma
profunda e, em grande medida, irreversivel sob terapéutica convencional, ao
comprometer sucessivamente as células dendriticas, os macrofagos e as células

T auxiliares da mucosa.

As células de Langerhans constituem as sentinelas imunitarias do epitélio
oral. Células dendriticas imaturas residentes na camada suprabasal,
identificadas pelos marcadores CD1a e CD207, sdo as primeiras células a
contactar o VIH-1 na mucosa. O virus infecta-as preferencialmente, tirando
partido da expressao de DC-SIGN/CD209, uma lectina de tipo C que capta o
virus com elevada afinidade e medeia a sua transmissédo em trans aos linfocitos
T CD4+ nos ganglios linfaticos regionais (Chandavarkar et al., 2020). Esta fungéo
de transporte transforma as células de Langerhans num veiculo ativo de
disseminagao viral: em vez de destruirem o agente infecioso, amplificam a sua
propagacéo sistémica. No plano local, a sua capacidade de apresentacéo
antigénica é igualmente perturbada — a interagdo do VIH-1 com as células
dendriticas é descrita como complexa, com efeitos tanto de promog¢édo como de
inibicdo da resposta imunitaria adaptativa consoante o tipo celular envolvido
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(Chandavarkar et al., 2020). Em contexto de imunodeficiéncia estabelecida, a
estimulacdo dos linfécitos T CD8+ citotoxicos pelas células de Langerhans
infetadas induz apoptose nas células epiteliais orais adjacentes, comprometendo
adicionalmente a integridade da barreira mucosa (Alvarez Zhapa et al., 2025).

Os macréfagos orais, pertencentes ao sistema fagocitico mononuclear,
partiiham com os linfécitos T CD4+ a expressao dos co-recetores CCRS e
CXCR4, tornando-os igualmente suscetiveis a infecdo pelo VIH-1 (Alvarez
Zhapa et al., 2025). A sua resposta a infecdo é bifasica. Na fase aguda, o
reconhecimento de padrdes moleculares associados ao patogénio pelos
receptores ftoll-like (em particular TLR7) induz a adogédo de um fenétipo M1 proé-
inflamatdrio, com secregao de citocinas como TNF-a, IL-1B e IL-6, ativagdo da
resposta de interferdo tipo | e apresentagao de antigénios as células T (Woottum
et al., 2024). Na fase cronica, a deplegéo das células T e o ambiente rico em IL-
4 e IL-13 promovem a transicdo para um fendétipo M2 anti-inflamatorio; os
macroéfagos infetados tornam-se entao resistentes ao efeito citopatico do virus e
adquirem uma longevidade que pode atingir meses a anos, perpetuando a
replicacdo viral nos tecidos e constituindo reservatérios virais de dificil
erradicagao (Woottum et al., 2024). Acresce que a eliminagdo dos macréfagos
infetados pelos linfocitos T CD8+ citotoxicos € menos eficiente do que a dos
linfocitos T CD4+ infetados, sustentando sinapses prolongadas entre células
efetoras e-alvo que amplificam a producdo local de IFN-y e de citocinas pro-
inflamatorias (Woottum et al., 2024). No plano periodontal, a persisténcia desta
inflamag&o cronica mediada por macréfagos constitui um dos mecanismos
centrais da destruicao dos tecidos de suporte dentario, em articulagcdo com a
disbiose da microbiota subgengival abordada na secg¢éo seguinte (Ramos Pefa
et al., 2024).

As células Th17 representam o terceiro eixo desta perturbagao imunitaria.
Em condigbes fisiologicas, estas células secretam IL-17 e IL-22, citocinas que
atuam sobre os receptores das células epiteliais para induzir a producao de
péptidos antimicrobianos, promover o recrutamento de neutréfilos e assegurar a
reparagao tecidular — fungdes essenciais a homeostase da mucosa oral (Coker
et al., 2021). O VIH infeta e depleta seletivamente as células Th17, em parte
porque estas expressam CCRG6, o receptor da quimiocina ao qual a defensina
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hBD2 — ja descrita na secgao 1.3.2 — se liga com efeito citoprotetor; a quebra
na produgao de hBD2 na mucosa oral dos individuos seropositivos priva assim
as células Th17 de um mecanismo de protecao intrinseco, amplificando a sua
deplecédo (Weinberg et al., 2020; Coker et al., 2021). A perda de IL-17 e IL-22
compromete tanto a produgdo de péptidos antimicrobianos pelas células
epiteliais como a integridade das jun¢des celulares, criando as condigbes para a
instalagdo da disbiose oral. De modo analogo, as células MAIT (mucosal-
associated invariant T cells), cuja fungcdo antimicrobiana de largo espectro
depende de metabolitos microbianos da vitamina B2 e de citocinas como IL-12
e IL-18, estdo significativamente reduzidas ou funcionalmente comprometidas
nos doentes seropositivos, com apenas recuperacdo parcial sob terapéutica
(Coker et al., 2021).

A perturbacdo destas trés populacdes celulares ndao opera de forma
independente: as células de Langerhans que amplificam a disseminagéo viral,
os macrofagos que perpetuam a inflamagao cronica, e as células Th17 e MAIT
cujo declinio fragiliza o epitélio e favorece a disbiose, constituem um circuito de
retroalimentagcdo negativa no qual cada elemento agrava a disfungdo dos
restantes. E neste substrato imunitario comprometido que a disbiose da
microbiota oral se instala e se perpetua, objeto da secgdo que se segue.
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Tabela 1: Populagées de células imunitarias da mucosa oral e o seu comprometimento pela
infegao por VIH.
Adaptada de Chandavarkar et al. (2020), Weinberg et al. (2020) , Coker et al. (2021), Woottum
et al. (2024) e Alvarez Zhapa et al. (2025).

Tipo celular Funcao fisioldgica Alteracao induzida pelo VIH Consequéncia oral / periodontal
Deplegdo progressiva por piroptose Causa a montante comum; a sua perda
. Coordenacao central da resposta (células abortivamente infetadas) e conduz a disfuncéo de todas as
Linfécitos T CD4+ . . . . . . s "
imunitaria adaptativa e celular. apoptose (células produtivamente restantes populagdes e a imunossupressao
infetadas). oral.
. Sentinelas dendriticas do epitélio Irlfe(;ao pr.efelrelnual c Fransporte do Disseminagao viral amplificada; apoptose
Células de ~ virus aos linfécitos T via DC- o . P
(CD1la, CD207); captagao e - L. epitelial mediada por linfécitos T CD8+
Langerhans - L SIGN/CD209; apresentacao antigénica . .
apresentacao antigénica. e perda de integridade da mucosa.
perturbada.
Fagocitose e requlacio da resposta Suscetiveis (CCR5/CXCR4); transicao Reservatério viral oral; inflamacéao
Macrofagos X 9 Y gulac P M1-M2 com persisténcia viral e cronica (TNF-q, IL-1B, IL-6) que
inflamatéria local. . ) Ca .
longevidade aumentada. alimenta a destruicao periodontal.
Secrecao de IL-17 e IL-22; indugéo Infecao e deplecao seletiva (CCR6); Redugéo de péptidos antimicrobianos e
Células Th17 de péptidos antimicrobianos e perda do efeito citoprotetor da fragilizacdo epitelial; favorecimento da
reparagao tecidular. hBD2. disbiose oral.
Atividade antimicrobiana de largo - L. . - Deﬁcg adlcllonal de defesa
. ) Redugdo numérica e disfuncao; antimicrobiana mucosa, agravando a
Células MAIT espectro (resposta a metabolitos recuperacdo apenas parcial sob TAR vulnerabilidade as infecbes
da vitamina B2, IL-12/IL-18). peracao apenas p : : ¢
oportunistas.

1.3.4. Disbiose da microbiota oral induzida pelo VIH

A disbiose oral induzida pelo VIH resulta da deplecado dos linfécitos T
CD4+ e das células Th17, que provoca uma redugdo dos péptidos
antimicrobianos (PAMs) responsaveis pela regulacdo da microbiota oral. Na
auséncia deste controlo, ocorre a proliferacdo de bactérias patogénicas,
nomeadamente Fusobacterium nucleatum e Porphyromonas gingivalis, que
produzem butirato. Este acido gordo de cadeia curta induz apoptose celular,
estimula a produgédo de citocinas pro-inflamatorias e altera a integridade das
proteinas das jungdes intercelulares do epitélio oral (Coker et al., 2021).

Numa revisdo integrativa que sintetiza vinte e nove estudos
bacteriologicos, Ramos Pefa et al. (2024) recordam que o VIH, considerado
isoladamente, explica apenas 1,1% da variancia da microbiota oral, segundo
dados de Griffen et al. (2019). Outras variaveis clinicas, como o tabagismo, a
periodontite e a idade, contribuem para as diferencas observadas entre doentes

seropositivos e seronegativos. Apesar desta contribuigdo, identificam-se
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alteragdes taxonomicas recorrentes nos doentes seropositivos. Ao nivel salivar,
os geéneros Campylobacter, Granulicatella, Neisseria, Fusobacterium e
Selenomonas surgem em maior abundancia, ao passo que Actinomyces,
Lactobacillus, Peptostreptococcus e Treponema aparecem subrepresentados
(Ramos Pena et al., 2024). Estas alteragdes perpetuam a inflamacgao cronica da
mucosa e estdo associadas a um maior risco de progressdao da doenca

periodontal.

A microbiota oral ndo se reduz, contudo, a sua componente bacteriana. O
micobiota e o0 viroma orais, embora muito menos estudados, apresentam
particularidades relevantes no doente seropositivo. Ao contrario da microbiota
bacteriana, sobre a qual o VIH exerce uma influéncia modesta, a infecdo €&
identificada como uma variavel significativa para as alteragdes da composicéo
do micobiota, ao passo que outras variaveis clinicas como a periodontite, o
tabagismo, a idade e o uso de antibioticos ndo o influenciam de forma marcada
(Ramos Pena et al., 2024). O género Candida esta presente tanto nos doentes
seropositivos como nos controlos, mas € a abundancia relativa das espécies que
difere: as amostras dos doentes seropositivos deslocam-se preferencialmente
para os agrupamentos dominados por Candida albicans e Malassezia restricta,
enquanto Candida dubliniensis predomina nos controlos (Ramos Pefa et al.,
2024). Esta distingdo ndo € meramente taxondémica. Nos doentes seropositivos,
a presenca de Candida albicans deixa de constituir um verdadeiro comensalismo
para se associar a uma maior expressao de fatores de viruléncia, nomeadamente
a fosfolipase e a DNAse, que favorecem a progressdo para candidiase clinica
(Ramos Pena et al., 2024). Quanto ao viroma, os escassos estudos disponiveis
identificam os membros da familia Herpesviridae — em particular HSV, CMV,
EBV e HHV-8 — como os virus eucariéticos mais abundantes da cavidade oral,
capazes de exercer um papel patogénico determinante em contexto de
imunossupressao severa, a semelhanca das manifestagdes descritas no capitulo
2 (Ramos Pena et al., 2024).

A questédo da reversibilidade desta disbiose sob terapéutica antirretroviral
merece um esclarecimento proprio, na medida em que condiciona a leitura
clinica do acompanhamento periodontal. O impacto da TAR sobre a microbiota

oral &, contrariamente ao observado na microbiota intestinal, de magnitude
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pequena a moderada, comparavel ao de outras variaveis clinicas como o estado
periodontal ou o tabagismo (Ramos Pefa et al., 2024). Sob terapéutica, a
microbiota oral tende a aproximar-se da composi¢cdo observada nos controlos
seronegativos, com enriquecimento em géneros associados a saude e redugéo
de géneros patogénicos como Porphyromonas e Aggregatibacter; esta
aproximacao permanece, porem, incompleta, ndo alcangando uma composi¢ao
equivalente a dos controlos mesmo apos terapéutica prolongada (Ramos Pefa
etal., 2024). De igual modo, embora a TAR reduza a taxa de portador de Candida
albicans e a expressao dos seus fatores de viruléncia, esta mantém-se superior
a dos controlos seronegativos (Ramos Pefa et al., 2024). Esta persisténcia de
uma disbiose residual sob supressao viral mantida constitui um dado clinico de
primeira importancia, ao qual se regressara a propoésito do impacto da TAR na
doenga periodontal (capitulo 3) e das recomendagdes para o acompanhamento
clinico (secgao 4.3).

1.3.5. Da imunidade oral a periodontite associada ao VIH

As seccgdes precedentes descreveram a forma como o VIH compromete
a barreira epitelial, os péptidos antimicrobianos, as células imunitarias da
mucosa e a composi¢cdo da microbiota oral. Estes quatro eixos convergem no
periodonto, territério onde a imunidade da mucosa, o biofiime bacteriano e o
tecido 6sseo de suporte coexistem num equilibrio particularmente vulneravel. A
periodontite associada ao VIH n&o constitui, por isso, uma manifestacao
acessoria da imunodeficiéncia, mas o ponto de encontro das alteragdes

imunitarias orais descritas anteriormente.

O epitélio juncional, que assegura a aderéncia da gengiva a superficie
dentaria ao nivel do sulco, ocupa nesta arquitetura uma posicéo estratégica. Ao
contrario do epitélio oral queratinizado, o epitélio juncional apresenta uma
permeabilidade fisiologicamente elevada, permitindo a passagem regulada de
células imunitarias para o sulco gengival. Esta caracteristica funcional,
indispensavel a vigilancia microbiana do biofilme subgengival, transforma-se em
vulnerabilidade no contexto da infecdo pelo VIH. As alteragbes das jungdes
intercelulares induzidas pela gp120 e pelo transativador Tat, descritas na secc¢éo
1.3.1, encontram aqui um substrato anatomico particularmente sensivel, no qual

a barreira ja se encontra naturalmente menos selada (Weinberg et al., 2020).
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A esta vulnerabilidade estrutural acresce uma dimensao de reservatério.
Ramos Pena et al. (2024) demonstraram que o sulco gengival e o fluido
crevicular podem albergar particulas virais e células infetadas mesmo em
doentes sob TAR com supresséo viral plasmatica mantida. A bolsa periodontal
funciona, neste sentido, como um nicho anatémico relativamente isolado dos
compartimentos onde a TAR exerce a sua acdo mais eficaz, permitindo a
persisténcia de reservatoérios virais locais. Esta nogdo tem uma consequéncia
clinica direta: o controlo virologico sistémico ndo se traduz necessariamente num
controlo virolégico oral, o que ajuda a compreender por que raz&o os parametros

periodontais profundos ndo acompanham a melhoria dos parametros sistémicos.

A resposta imunitaria local fica, ao mesmo tempo, profundamente
alterada. As células Th17, abordadas na seccao 1.3.3 a propdsito da mucosa
oral, desempenham no periodonto um papel duplo, ao mesmo tempo protetor e
destrutivo. Por um lado, a sua producgédo de IL-17 e IL-22 mantém a integridade
epitelial e estimula a producdo Ilocal de péptidos antimicrobianos,
nomeadamente a hBD2. Por outro, a sua ativagao sustentada num contexto de
inflamacdo cronica contribui para o recrutamento de neutrdfilos e para a
libertacdo de mediadores que promovem a reabsorcao éssea. A deplecéo das
células Th17 induzida pelo VIH compromete o primeiro destes papéis sem,
contudo, suprimir o segundo, uma vez que a inflamacgao crénica residual continua
a alimentar o recrutamento celular pré-inflamatério (Weinberg et al., 2020; Coker
et al., 2021). Esta dissociacédo funcional ajuda a explicar a particularidade da
periodontite associada ao VIH: defesas locais comprometidas, mas inflamacao
local exacerbada.

O acoplamento entre inflamagao cronica e perda dssea alveolar constitui
o elo molecular determinante. A reabsor¢ao 6ssea no periodonto é regulada pelo
equilibrio entre o ligando do receptor ativador do fator nuclear kappa B (RANKL),
que estimula a diferenciagéo dos osteoclastos, e a osteoprotegerina (OPG), seu
antagonista soluvel. A inflamagéo crénica desloca este equilibrio a favor do
RANKL, através das citocinas pro-inflamatorias libertadas no contexto da
piroptose descrita na secgédo 1.2, nomeadamente a IL-13, o TNF e a IL-6. Nos
doentes seropositivos, a manutencado destes mediadores em niveis elevados,

mesmo sob TAR, mantém uma pressido osteoclastica continua sobre o osso
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alveolar. Esta perspetiva esclarece um dado clinico até aqui apresentado de
forma descritiva: a TAR melhora os indices de superficie porque restaura
parcialmente a resposta imunitaria a carga bacteriana, mas n&o desativa o
circuito RANKL/OPG mantido pela inflamagao residual, o que explica a
estabilidade dos parametros de destruicdo tecidular observada nos estudos de
Saxena et al. (2022) e Ntolou et al. (2022).

A microbiota subgengival contribui para fechar este circuito. Como referido
na seccao 1.3.4, a disbiose oral associada ao VIH caracteriza-se pela expansao
de espécies pro-inflamatérias e pelo empobrecimento de comensais
reguladores. No periodonto, esta disbiose adquire um perfil especifico: Ponce et
al. (2025) identificaram nos doentes seropositivos uma prevaléncia aumentada
de Filifactor alocis, Tannerella forsythia e Porphyromonas endodontalis, espécies
fortemente associadas a destruicdo periodontal. Estas bactérias prosperam num
ambiente inflamatorio que elas préprias contribuem para manter, num circuito em
que a inflamacao favorece a disbiose e a disbiose alimenta a inflamagao. A
particularidade deste circuito, no contexto do VIH, reside no facto de nao se
restabelecer espontaneamente com a supressao viral, como demonstrado por
Ramos Penfa et al. (2024).

A convergéncia destes mecanismos confere a periodontite associada ao
VIH uma fisiopatologia distinta da periodontite do individuo seronegativo. Nao se
trata apenas de uma forma mais grave ou mais precoce de uma mesma doenga,
mas de uma entidade na qual a barreira anatomica é fragilizada, o reservatério
viral persiste localmente, a defesa imunitaria Th17 estd comprometida, o eixo
RANKL/OPG mantém-se desregulado pela inflamagao cronica e a microbiota
subgengival permanece disbidtica mesmo sob terapéutica. Esta acumulagéo de
fatores justifica que a periodontite seja abordada, na pratica clinica, como uma
manifestagéo propria da infegao pelo VIH e ndo como uma comorbilidade fortuita,
ponto de vista que orientara a leitura das manifestagdes clinicas descritas no

capitulo seguinte.
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2. Manifestagdes orais e periodontais associadas ao VIH

2.1. Classificacdo das lesdes orais associadas ao VIH

A classificacdo utilizada nesta revisdo € a proposta pela EC-
Clearinghouse on Oral Problems Related to HIV Infection e pelo WHO
Collaborating Centre on Oral Manifestations of the Immunodeficiency Virus,
publicada em 1993 no Journal of Oral Pathology & Medicine. Esta classificacéo
organiza as lesdes orais associadas ao VIH em trés grupos: as lesdes fortemente
associadas a infecdo pelo VIH, as lesbes menos frequentemente associadas e
as lesbes observadas no contexto da infecdo pelo VIH, mas nao indicativas da

doenga.

Para cada lesdo, a classificacdo define dois tipos de critérios de
diagnostico. Os critérios presuntivos baseiam-se na observagao clinica direta,
sem necessidade de exames complementares. Os critérios definitivos
estabelecem um diagnostico absoluto e podem requerer investigagcéo
laboratorial ou histopatolégica adicional (EC-Clearinghouse/OMS, 1993).

A escolha desta classificacédo, apesar da sua antiguidade, foi ponderada.
Nenhuma classificagdo posterior reuniu um consenso internacional equivalente
ao da EC-Clearinghouse/OMS (1993). Acresce que a sua construgdo em trés
grupos permite uma compreensao e uma aplicagao rapidas por parte do clinico.
Embora anterior ao advento da TAR, a sua utilizagdo permanece valida. Importa,
contudo, manter uma leitura critica das prevaléncias implicitas que esta

classificagao veicula.
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Tabela 2: Classificagédo das lesdes orais associadas ao VIH.
Adaptada de EC-Clearinghouse/OMS, J Oral Pathol Med 1993; 22: 289-91.

Group 1. Lesions strongly associated with HIV infection

Candidiasis
Erythematous
Pseudomembranous

Hairy leukoplakia

Kaposi's sarcoma

Non-Hodgkin's lymphoma

Periodontal disease
Linear gingival erythema
Necrotising (ulcerative) gingivitis
Necrotising (ulcerative) periodontitis

Group 2. Lesions less commonly associated with HIV infection
Bacterial infections
Mycobacterium avium-intracellulare
Mycobacterium tuberculosis
Melanotic hyperpigmentation
Necrotising (ulcerative) stomatitis
Salivary gland disease
Dry mouth due to decreased salivary flow rate
Unilateral or bilateral swelling of major salivary glands
Thrombocytopenic purpura
Ulceration NOS (not otherwise specified)
Viral infections
Herpes simplex virus
Human papillomavirus (warty-like lesions)
Condyloma acuminatum
Focal epithelial hyperplasia
Verruca vulgaris
Varicella-zoster virus
Herpes zoster
Varicella

Group 3. Lesions seen in HIV infection
Bacterial infections
Actinomyces israelii
Escherichia coli
Klebsiella pneumoniae
Cat-scratch disease
Drug reactions (ulcerative, erythema multiforme, lichenoid, toxic epidermolysis)
Epithelioid (bacillary) angiomatosis
Fungal infection other than candidiasis
Cryptococcus neoformans
Geotrichum candidum
Histoplasma capsulatum
Mucoraceae (mucormycosis/ zygomycosis)
Aspergillus flavus
Neurologic disturbances
Facial palsy
Trigeminal neuralgia
Recurrent aphthous stomatitis
Viral infections
Cytomegalovirus
Molluscum contagiosum
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As lesbdes orais mais frequentemente reportadas em individuos infetados
pelo VIH encontram-se sintetizadas na Figura 3. Os valores apresentados
resultam da revisdo sistematica da literatura mundial conduzida por Tappuni
(2020) no a&mbito do 8.° World Workshop on Oral Health and Disease in
HIV/AIDS, e sdo apresentados distinguindo os paises desenvolvidos dos paises
em desenvolvimento. Esta distincdo ndo € meramente descritiva: a candidiase
oral mantém-se como a manifestagcdo mais prevalente em ambos os contextos,
mas a generalidade das restantes lesdes revela-se mais frequente nos paises
em desenvolvimento, refletindo a desigualdade no acesso a terapéutica
antirretroviral e aos cuidados de saude. Trata-se de uma disparidade a qual se

regressara a proposito do impacto da TAR (capitulo 3).

Candidiase oral

Leucoplasia pilosa

Periodontite / gengivite
Doenca das glandulas salivares
Aftas recorrentes

Ulceragdo inespecifica

Herpes simplex

Sarcoma de Kaposi

Lesdes ulcerativas necrosantes

Verrugas orais (HPV)

Hiperpigmentagdo melanética
4 I Paises desenvolvidos

B Paises em desenvolvimento

T
0 5 10 15 20 25 30 35 40 45
Prevaléncia (%)

Figura 3: Prevaléncia das principais manifesta¢des orais associadas a infegéao por VIH,
comparando paises desenvolvidos e em desenvolvimento.
Adaptada de Tappuni (2020), ao abrigo da licenga CC BY 4.0.
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2.1.1. Lesodes fortemente associadas

As lesbes fortemente associadas ao VIH compreendem a candidiase oral,
a leucoplasia pilosa oral, o sarcoma de Kaposi e o linfoma ndo-Hodgkin (EC-
Clearinghouse/OMS, 1993).

A candidiase oral é uma infegdo fungica oportunista cujo principal agente
etiologico é Candida albicans. Constitui a lesdo oral mais frequentemente
observada em individuos infetados pelo VIH. Entre os principais fatores
predisponentes encontram-se uma contagem de linfocitos T CD4+ inferior a 200
células/uL, o consumo de tabaco, e o uso de antibiéticos de largo espectro ou
de corticosteroides, que comprometem as defesas imunitarias locais e
favorecem o aparecimento desta infecdo oportunista (Lomeli-Martinez et al.,
2022). Do ponto de vista clinico, a candidiase oral apresenta-se sob trés formas
principais: a candidiase pseudomembranosa, a candidiase eritematosa e a
queilite angular. A forma pseudomembranosa € a mais frequentemente

associada a infegdo pelo VIH (Khoury & Meeks, 2021).

A forma pseudomembranosa apresenta-se sob a forma de placas brancas
ou amareladas que podem ser removidas por raspagem, revelando uma
superficie eritematosa subjacente. Estas lesées podem localizar-se em qualquer
regido da mucosa oral, sendo mais frequentemente observadas no palato, na
cavidade orofaringea e na mucosa jugal (EC-Clearinghouse/OMS, 1993; Lomeli-
Martinez et al., 2022).
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()

Figura 4: (a) Candidiase pseudomembranosa na regido retromolar; (b) candidiase
pseudomembranosa no dorso da lingua; (c) candidiase pseudomembranosa e eritematosa no
palato duro e mole.

Adaptada de Lomeli-Martinez et al. (2022), ao abrigo da licenga CC BY 4.0.

A candidiase eritematosa apresenta-se sob a forma de lesées vermelhas
e achatadas, localizadas preferencialmente no palato ou no dorso da lingua,
frequentemente acompanhadas de uma sensacéao de ardor ou de alteracéo do
paladar. Esta forma esta associada a uma deplecao dos linfocitos T CD4+
menos acentuada do que a forma pseudomembranosa, sendo por isso
observada em estadios de imunodepressdo menos severos (Lomeli-Martinez et
al., 2022).

Figura 5: Candidiase eritematosa no palato duro.
Adaptada de Lomeli-Martinez et al. (2022), ao abrigo da licenga CC BY 4.0.
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A queilite angular apresenta-se sob a forma de fissuras nas comissuras
labiais, com eritema local. Esta forma pode surgir com ou sem a presenga de
Candida albicans. Uma forma cronica pode desenvolver-se na mucosa jugal,

manifestando-se sob a forma de placas brancas aderentes (Benslama, 2022).

Figura 6: Queilite angular.
Adaptada de Lomeli-Martinez et al. (2022), ao abrigo da licenga CC BY 4.0.

O tratamento das trés formas de candidiase oral baseia-se na associagao
de antifungicos topicos e sistémicos. Os mais utilizados sao a nistatina (100.000
Ul/mL), o itraconazol (100 mg) e o fluconazol (150 mg). No caso da queilite
angular, a aplicagao de vaselina é recomendada como adjuvante para hidratar
as comissuras labiais (Moura et al., 2022).

A leucoplasia pilosa oral, também designada por OHL (oral hairy
leukoplakia), € uma leséo praticamente desconhecida antes da epidemia do VIH.
E causada pela reativagdo do virus Epstein-Barr (EBV) e pode estar associada
a microorganismos fungicos, nomeadamente Candida spp. (Benslama, 2022). A
lesdo manifesta-se sob a forma de estrias verticais brancas e irregulares,
localizadas preferencialmente nas bordas laterais da lingua, de forma uni ou
bilateral, com um aspeto piloso ou rugoso caracteristico. Ao contrario da
candidiase oral, ndo pode ser removida por raspagem (Lomeli-Martinez et al.,
2022). A OHL esta associada a uma contagem baixa de linfocitos T CD4+ e pode

surgir em qualquer estadio da infegdo pelo VIH (Moura et al., 2022).
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O tratamento é realizado com antivirais, nomeadamente o aciclovir, ou,
quando associada a candidiase oral, com antifungicos como o fluconazol ou a
nistatina. Em casos de desconforto significativo, pode ser considerada a
intervencgao cirurgica (Moura et al., 2022).

Figura 7: Leucoplasia pilosa.
Adaptada de Lomeli-Martinez et al. (2022), ao abrigo da licenga CC BY 4.0.

O sarcoma de Kaposi (SK) & causado pelo virus herpes humano tipo 8
(HHV-8) e localiza-se preferencialmente no palato, no véu palatino e na gengiva
superior, € mais raramente na lingua e na gengiva inferior (Benslama, 2022). As
suas formas classica, endémica e iatrogénica coexistem, todas etiologicamente
ligadas ao HHV-8, pelo que o SK ndo é exclusivo da infegao pelo VIH. Integra,
contudo, o grupo das lesbes fortemente associadas na classificagdo do EC-
Clearinghouse/OMS (1993) e constitui uma das afegdes definidoras do estadio
SIDA: a sua presenca num individuo seropositivo assinala a progresséo para a
imunodepressao profunda, ainda que, por si s6, ndo permita afirmar a infecao
pelo VIH (Ishikawa et al., 2026). No plano epidemioldgico, a sua posicéo relativa
nao € consensual na literatura. Benslama (2022) descreve-o como a segunda
neoplasia mais frequentemente associada a infecdo pelo VIH, depois do
conjunto dos linfomas, ao passo que Ramos Pena et al. (2024) o referem como
a neoplasia mais comum nos individuos seropositivos. Para os fins desta revisao,

retém-se que o sarcoma de Kaposi figura entre as duas neoplasias mais
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frequentes do individuo seropositivo, sendo a sua posicao relativa dependente
do contexto epidemioldgico considerado.

A sua morfologia evolui progressivamente de macula para papula, depois
para nédulo e por fim para tumor. O primeiro estadio é geralmente assintomatico,
apresentando-se sob a forma de uma pequena placa eritematosa. Com a
progressdo da doenga, a lesdo adquire uma coloracdo vermelho-escuro a
purpura, podendo atingir estadios avangados que requerem intervencéo
cirurgica (Lomeli-Martinez et al., 2022).

O tratamento do SK pode ser local ou sistémico. O tratamento de primeira
linha consiste na instituicdo ou otimizagdo da terapéutica antirretroviral, que
resulta em regressdo completa da lesdo na maioria dos doentes (Benslama,
2022; Lomeli-Martinez et al., 2022).

Figura 8: Lesao tumoral vestibular do sarcoma de Kaposi.
Reproduzido de Journal of Stomatology, Oral and Maxillofacial Surgery, Vol. 123, Benslama, L.,
Oral and maxillofacial manifestations of human immunodeficiency virus infection, pp. 622-633,
Copyright (2022), com autorizagéo da Elsevier.

O linfoma nao-Hodgkin representa a principal causa de cancro em
individuos infetados pelo VIH, com um risco de 60 a 100 vezes superior ao da
populagéo geral (Benslama, 2022). Na cavidade oral, manifesta-se sob a forma
de uma tumefagao indolor e firme, que pode evoluir para um processo ulcerativo
por trauma. As lesdes linfomatosas sdo geralmente menos escuras, menos

extensas e menos numerosas do que as do sarcoma de Kaposi, podendo
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localizar-se em qualquer regidao da cavidade oral (Benslama, 2022). O
diagndstico é complexo, uma vez que a lesao apresenta semelhangas com um
abcesso periodontal ou dento-alveolar, sendo necessaria a realizagdo de uma
biépsia incisional para confirmacao (Moura et al., 2022). O tratamento baseia-se
num esquema de quimioterapia CHOP (ciclofosfamida, doxorrubicina, vincristina
e prednisona), associado a radioterapia, sendo o progndéstico reservado apesar

do tratamento instituido (Benslama, 2022).

Figura 9: Linfoma maligno ndo-Hodgkin da gengiva mandibular.
Reproduzido de Journal of Stomatology, Oral and Maxillofacial Surgery, Vol. 123, Benslama, L.,
Oral and maxillofacial manifestations of human immunodeficiency virus infection, pp. 622-633,
Copyright (2022), com autorizagéo da Elsevier.

2.1.2. Lesbes menos frequentemente associadas

As lesbes menos frequentemente associadas ao VIH compreendem as
infecdes virais, nomeadamente o herpes simplex, o virus do papiloma humano
(HPV) e o virus varicela-zoster, bem como as doencgas das glandulas salivares
e a hiperpigmentacao de mucosa (EC-Clearinghouse/OMS, 1993).

O herpes simplex compreende dois tipos, o HSV-1 e o HSV-2, ambos
frequentes na populagéo geral. Contudo, o tipo HSV-1 é o mais frequentemente
observado em individuos infetados pelo VIH, afetando cerca de 20% destes
doentes (Moura et al., 2022). Clinicamente, a infegdo manifesta-se sob a forma
de papulas e vesiculas agrupadas que se rompem, originando pequenas ulceras

dolorosas. As lesdes localizam-se predominantemente nos labios, mas também
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no palato duro, na gengiva e na lingua. O seu aparecimento esta associado a
uma contagem de linfécitos T CD4+ inferior a 100 células/uL, e as lesbes podem

deixar cicatrizes apos a sua resolugédo (Lomeli-Martinez et al., 2022).

O tratamento pode ser tépico, sistémico ou combinado. Os antivirais mais
utilizados sao o aciclovir, o famciclovir, o penciclovir e o valaciclovir, sendo a
posologia mais indicada de 500 mg duas vezes ao dia durante cinco dias (Moura
et al., 2022).

Figura 10: Herpes labial recorrente.
Reproduzido de Journal of Stomatology, Oral and Maxillofacial Surgery, Vol. 123, Benslama, L.,
Oral and maxillofacial manifestations of human immunodeficiency virus infection, pp. 622-633,
Copyright (2022), com autorizagéo da Elsevier.

O virus do papiloma humano (HPV) apresenta uma prevaléncia de 4,6%
em individuos infetados pelo VIH. Clinicamente, manifesta-se sob a forma de
papulas ou nédulos sdlidos elevados, com um aspeto em couve-flor ou espiga
de trigo, planos ou pediculados. As lesdes localizam-se predominantemente nas
comissuras labiais, mas podem também surgir na gengiva e na lingua
(Benslama, 2022; Lomeli-Martinez et al., 2022).

A introducédo da TAR esta associada a um aumento da prevaléncia das
lesbes por HPV. Este fendmeno tem sido atribuido, em parte, a sindrome de
restauragdo imunitaria (SRI) (Khoury & Meeks, 2021), embora os proprios
farmacos antirretrovirais possam também constituir um fator de risco direto para

o desenvolvimento destas lesdes (Lomeli-Martinez et al., 2022).
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O tratamento é cirurgico, recorrendo a criocoagulagao, electrocoagulagao
ou fotocoagulagao por laser de CO2. As recidivas sao frequentes (Benslama,
2022).

(@) (b)

Figura 11: (a) Lesao hiperplasica por HPV na mucosa da base do freio lingual e da carincula
sublingual; (b) verruga por HPV no labio inferior, com multiplas papulas umbilicadas por
molluscum contagiosum e lesbes escamosas oleosas por dermatite seborreica perioral

Adaptada de Lomeli-Martinez et al. (2022), ao abrigo da licenga CC BY 4.0.

A primo-infecao pelo virus varicela-zoster (VZV) sob a forma de varicela
é rara no adulto seropositivo. E a reativacdo sob a forma de zona que predomina
nesta populagdo, com uma prevaléncia estimada em 5% (IC 95%: 3-8)
(Moosazadeh et al., 2021), tendendo a ser mais grave, mais extensa e com maior
risco de disseminacgao. A erupcéao ultrapassa frequentemente um dermatomo e
localiza-se predominantemente na regiéao cervicofacial. As dores pds-herpéticas
constituem uma complicagao frequente e de dificil controlo. O tratamento deve
ser instituido precocemente com famciclovir 500 mg/dia, valaciclovir 1000 mg
trés vezes ao dia, ou aciclovir 800 mg cinco vezes ao dia, durante 8 a 10 dias
(Benslama, 2022).

Figura 12: Herpes z6ster orofacial.
Reproduzido de Journal of Stomatology, Oral and Maxillofacial Surgery, Vol. 123, Benslama, L.,
Oral and maxillofacial manifestations of human immunodeficiency virus infection, pp. 622-633,
Copyright (2022), com autorizagéo da Elsevier.
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As doengas das glandulas salivares apresentam uma prevaléncia de 8%
em individuos infetados pelo VIH, de acordo com os dados do 8th WWOHD
(Khoury & Meeks, 2021). As suas principais manifestagdes s&o a xerostomia e a
hipertrofia das glandulas salivares.

A xerostomia caracteriza-se por uma diminui¢ao da producéio salivar, que
origina uma sensacgao de secura bucal. Esta condicdo pode ser agravada pelo
uso de medicamentos xerostomisantes e esta associada a um aumento do risco
de carie dentaria e de infegbes orais oportunistas (Benslama, 2022; Lomeli-
Martinez et al., 2022).

A hipertrofia das glandulas salivares pode ser uni ou bilateral, afetando
predominantemente a glandula parétida e, por vezes, a glandula submandibular.
Esta manifestacéo esta associada a sindrome linfocitario CD8 e, quando ocorre
no contexto da TAR, & considerada uma manifestacdo da sindrome de
restauracdo imunitaria (Benslama, 2022). O tratamento das formas infecciosas
bacterianas baseia-se na administracdo de antibidticos sistémicos,
nomeadamente macrolidos (Benslama, 2022).

A hiperpigmentacdo da mucosa apresenta uma prevaléncia global de 9%
no conjunto dos individuos infetados pelo VIH (Khoury & Meeks, 2021), podendo
atingir 25% nos doentes sob Highly Active Antiretroviral Therapy o HAART
(Radithia et al., 2023). Clinicamente, manifesta-se sob a forma de maculas de
coloragdo castanha a negra, assintomaticas, localizadas preferencialmente na
mucosa jugal, na gengiva aderida e na lingua, podendo surgir em qualquer

regido da mucosa oral.

A principal causa desta lesdo € medicamentosa, sendo as formas nao
medicamentosas raras (Benslama, 2022). A hiperpigmentacdo esta
predominantemente associada ao uso de Zidovudina, mas também de
Lamivudina, Abacavir, Tenofovir e Emtricitabine (Radithia et al., 2023). Uma
exposi¢cao prolongada a estes farmacos induz mutagées no ADN mitocondrial
(mtADN), com consequente disfuncdo mitocondrial e aumento do stress
oxidativo. Este processo estimula a secregdo da hormona estimuladora dos
melandcitos (a-MSH), que ativa o receptor MC1R na membrana dos

melanocitos, aumentando a concentracdo de ARNm da tirosinase e,
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consequentemente, a producao de eumelanina (Radithia et al., 2023). A duragao
da TAR correlaciona-se positivamente com a prevaléncia desta lesdo (Radithia
et al., 2023).

Figura 13: Pigmentagéao difusa (esquerda) e pigmentacdo homogénea (direita).
Adaptada de Radithia et al. (2023), ao abrigo da licenga CC BY 4.0.

2.1.3. Lesbes possivelmente associadas

As lesbes observadas no contexto da infecdo pelo VIH, mas nao
indicativas da doencga, constituem o terceiro grupo da classificagdo EC-
Clearinghouse/OMS (1993). A proépria designagao deste grupo foi revista em
1992: anteriormente intitulado «lesdes possivelmente associadas ao VIHy,
passou a denominar-se «lesdes observadas na infecdo pelo VIH», uma
reformulacdo que traduz o recuo do nexo causal presumido e a remocao de
varias entidades antes ai incluidas (EC-Clearinghouse/OMS, 1993). Ao contrario
dos dois primeiros grupos, estas manifestagbes podem surgir na infegéo pelo
VIH sem que a sua presenca oriente o diagndstico.

O grupo reune entidades de natureza heterogénea. Entre as infegdes
bacterianas contam-se as causadas por Actinomyces israelii, Escherichia coli e
Klebsiella pneumoniae. Incluem-se ainda a doenga da arranhadura do gato (cat-
scratch disease) e a angiomatose epitelidide (bacilar). As reagbes
medicamentosas surgem sob formas ulcerativas, de eritema multiforme,
liquendides ou de epidermdlise toxica. As infegdes fungicas nao candidodsicas
abrangem Cryptococcus neoformans, Geotrichum candidum, Histoplasma
capsulatum, as Mucoraceae (mucormicose/zigomicose) e Aspergillus flavus. As
perturbagdes neuroldgicas compreendem a paralisia facial e a nevralgia do

trigémeo. O grupo integra também a estomatite aftosa recorrente e, entre as
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infecdes virais, o citomegalovirus e o Molluscum contagiosum (EC-
Clearinghouse/OMS, 1993).

A revisao de 1992 introduziu reorganizagdes relevantes neste grupo. A
estomatite aftosa recorrente foi acrescentada ao Grupo 3. Embora a sua
incidéncia global ndo seja necessariamente superior nos individuos
seropositivos, a frequéncia das formas major e herpetiforme encontra-se
aumentada nesta populagdo. Uma nova seccéo de lesdes virais foi criada para
acolher o citomegalovirus, que foi transferido do Grupo 2, e o Molluscum
contagiosum. Em sentido inverso, varias condigbes antes listadas foram
retiradas por completo da classificagdo, nomeadamente as infe¢cbes bacterianas
por Enterobacter cloacae, a exacerbacédo da periodontite apical, a osteomielite,
a sinusite, a celulite submandibular e, de forma particularmente assinalavel, o

carcinoma espinocelular (EC-Clearinghouse/OMS, 1993).
2.2. Doencas periodontais especificas do VIH

Para além das lesbes orais descritas anteriormente, a infe¢cdo pelo VIH
esta fortemente associada a manifestacbes periodontais especificas,
nomeadamente o eritema gengival linear (EGL), a gengivite ulcerativa
necrosante (GUN) e a periodontite ulcerativa necrosante (PUN) (EC-
Clearinghouse/OMS, 1993).

O eritema gengival linear (EGL) manifesta-se sob a forma de uma banda
eritematosa bem delimitada de 2 a 3 milimetros ao nivel da gengiva aderida, sem
ulceracdo nem dor associadas. Causa sangramento difuso ao escovamento e
nao regride apesar de um correto controlo da placa bacteriana. Pode evoluir para
recessao gengival, sensibilidade térmica e, nos casos mais avangados,

destruicdo dos componentes periodontal (Benslama, 2022). Varias espécies de
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Candida tém sido associadas ao desencadeamento desta les&o (Lomeli-
Martinez et al., 2022).

(b)

Figura 14: (a) Eritema gengival linear na regido anterossuperior; (b) eritema gengival linear na
regido anteroinferior.
Adaptada de Lomeli-Martinez et al. (2022), ao abrigo da licenga CC BY 4.0.

A gengivite ulcerativa necrosante (GUN) caracteriza-se por uma ulceragéo
necrotica do tecido gengival, acompanhada da formagdo de uma
pseudomembrana fibrinosa de coloragao esbranqui¢cada, sem perda de inser¢cao
clinica associada (EC-Clearinghouse/OMS, 1993). A localizagdo preferencial s&o
os sextantes anteriores, podendo contudo estender-se aos dentes posteriores
(Lomeli-Martinez et al., 2022). As papilas interdentarias apresentam um aspeto
ulcerado caracteristico, frequentemente descrito como “em saca-bocados”, com
formacao de crateras interproximais geradoras de dor intensa (Benslama, 2022).
O sangramento gengival € constante, podendo ser espontédneo ou provocado,
por vezes agravado pela trombocitopenia associada a infecdo pelo VIH
(Benslama, 2022). A presenca de anaerobios pleomoérficos, nomeadamente
Prevotella intermedia e Fusobacterium nucleatum, condiciona uma halitose

severa (Lomeli-Martinez et al., 2022). Em alguns doentes, podem ainda
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observar-se linfadenopatias submandibulares dolorosas, febre, mal-estar geral e
perda ponderal em poucas semanas (Benslama, 2022).

Figura 15: Periodontite ulcerativa necrosante na infegéo por VIH
Adaptada de Lomeli-Martinez et al. (2022), ao abrigo da licenga CC BY 4.0.

A periodontite ulcerativa necrosante (PUN) constitui a evolugao natural da
GUN e distingue-se desta pela extensdo da destruicdo aos tecidos de suporte
periodontal, com perda de inser¢cao clinica, destruicdo O&ssea alveolar
interproximal rapida e exposicdo do osso alvéolar e interseptal a cavidade oral
(Benslama, 2022; Lomeli-Martinez et al., 2022). A velocidade de destruicao
tecidular é de tal forma elevada que frequentemente nao permite a formacéao de
bolsas periodontais verdadeiras, podendo atingir uma perda de até 90% de
insergdo num periodo de 3 a 6 meses (Lomeli-Martinez et al., 2022). Os
principais fatores de risco identificados sdo o tabagismo, a xerostomia e uma
contagem de linfocitos T CD4+ inferior a 200 células/pL (Lomeli-Martinez et al.,
2022). O biofilme dentario dos doentes VIH-positivos com PUN apresenta uma
composi¢cdo microbiana distinta, com predominancia de microrganismos como
Enterococcus sp., Enterobacter cloacae, Serratia liquefaciens, Klebsiella oxytoca
e Candida albicans (Lomeli-Martinez et al., 2022).

A abordagem terapéutica destas trés entidades partilha uma base nao
cirurgica comum, embora a sua condugao difira consoante a profundidade da
destruicao tecidular. O denominador comum é conservador: o restabelecimento
de uma técnica de escovagem eficaz, o controlo rigoroso da placa bacteriana e

a eliminacado dos fatores de retengdo, como o tartaro e as restauracées ou
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proteses desadaptadas (Benslama, 2022). E sobre este alicerce que se

enxertam as medidas proprias de cada les&o.

No eritema gengival linear, a propria resisténcia ao tratamento
convencional possui valor diagnaostico, distinguindo-o de uma gengivite banal. As
superficies afetadas devem ser destartarizadas e polidas, podendo a irrigagcéo
subgengival com clorohexidina ou iodopovidona a 10% revelar-se benéfica
(Martinezi et al., 2024). A leséo deve ser reavaliada duas a trés semanas depois.
Se persistir num doente cumpridor das instrugbes de higiene, impde-se
considerar uma infecdo por Candida; uma vez que os antifungicos topicos
dificilmente atingem o fundo do sulco gengival, o tratamento de eleicdo passa
entdo pela administragdo empirica de um antifungico sistémico, como o
fluconazol, durante sete a dez dias. Importa reter que esta lesdo é
frequentemente refrataria: nesses casos, o doente deve ser vigiado quanto a
uma eventual progressao para formas necrosantes e mantido num intervalo de

reavaliacdo de dois a trés meses.

Na gengivite ulcerativa necrosante, a dor intensa condiciona a sequéncia
terapéutica. O desbridamento inicial das zonas necroticas é realizado com
delicadeza, recorrendo a uma compressa embebida em perdxido sob anestésico
topico, com sessdes repetidas nos primeiros dias e introdugao progressiva do
controlo de placa a medida que a sensibilidade o permite (Martinezi et al., 2024).
Recomenda-se um bochecho de clorohexidina a 0,12% e a evicgao do tabaco e
do alcool. A antibioterapia sistémica reserva-se para os casos com destruicdo
moderada a grave, linfadenopatia ou sintomas sistémicos, sendo o metronidazol
o antibidtico de eleicdo: o seu espetro bactericida estreito limita o risco de
infe¢cdes oportunistas secundarias, nomeadamente a candidiase, justificando-se
ainda a associacéo profilatica de um antifungico.

A periodontite ulcerativa necrosante, enquanto extensdo da gengivite
necrosante aos tecidos de suporte, segue principios analogos, acrescidos da
destartarizagdo, do alisamento radicular e da irrigagcdo em consultério com
clorohexidina ou iodopovidona. Nas formas severas, o recurso ao metronidazol
(administrado com prudéncia para evitar uma candidiase oportunista) constitui a
opgao de primeira linha, sempre sob cobertura antifungica (Martinezi et al.,
2024).
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Em todas estas situagbes, a terapéutica conservadora n&o cirurgica
permanece adequada a quase totalidade dos doentes seropositivos, e um
antecedente de doencga periodontal necrosante ndo impde, por si s6, a extracao
dos dentes envolvidos, desde que o doente assegure um controlo de placa eficaz
nas zonas afetadas. A vigilancia apertada, com reavaliagdes a cada dois a trés
meses, encerra esta abordagem e articula-a com o acompanhamento

periodontal global.
2.3. Periodontite cronica em pacientes seropositivos

A prevaléncia de periodontite nos doentes infetados pelo VIH varia entre
27% e 76% (Lomeli-Martinez et al., 2022). Num estudo transversal conduzido
por Pereira et al. (2023) numa amostra de 200 individuos, a seropositividade
revelou-se, apos ajustamento multivariado, um fator independentemente
associado a periodontite moderada a grave, com um risco cerca de cinco vezes
superior ao dos individuos seronegativos (OR ajustado = 5,554; IC 95%: 1,596—
19,324). Quando a analise se restringe aos doentes seropositivos, emergem dois
fatores independentes préprios desta populagao: a idade mais avangada (OR =
2,795; IC 95%: 1,080-7,233) e a utilizagdo de inibidores n&o nucleosidicos da
transcriptase reversa (OR = 2,841; IC 95%: 1,135-7,112). Entre os fatores de
risco associados destacam-se a xerostomia, o tabagismo e uma contagem de
linfocitos T CD4+ inferior a 200 células/pL, sendo contudo o VIH e a idade
avangada os unicos fatores de risco independentes confirmados na analise
multivariada (Lomeli-Martinez et al., 2022; Pereira et al., 2023). Neste contexto,
Pereira et al. (2023) verificaram que 60% dos participantes seropositivos
apresentavam xerostomia, comparativamente a 20% dos seronegativos,
evidenciando o seu impacto na saude periodontal desta populagdo. Os doentes
VIH-positivos apresentam um biofilme dentario atipico e de elevada resisténcia,
composto por microrganismos como P. aeruginosa, A. baumannii, E. coli,
Klebsiella pneumoniae e Candida spp., cuja presenga se encontra
correlacionada com a utilizagdo de TAR e com contagens de linfocitos T CD4+
inferiores a 200 células/pL (Lomeli-Martinez et al., 2022). A deplegéo progressiva
dos linfécitos T CD4+ conduz a uma redugdo na produgao de IL-17 e IL-22,
comprometendo os mecanismos de defesa periodontal e agravando a
progressdo da inflamacéo (Pereira et al., 2023). Embora a HAART permita
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aumentar estes niveis, Pereira et al. (2023) demonstraram que, mesmo com uma
contagem média de CD4+ de 556 células/uL, a prevaléncia de periodontite
permanece elevada. Com efeito, Saxena et al. (2022) confirmam uma melhoria
significativa do indice de placa e do indice gengival sob HAART, mas sem
diferenga significativa para a profundidade de sondagem e o nivel de insergéo
clinica entre os grupos com e sem HAART, sugerindo que a HAART melhora a

saude gengival, mas n&o tem um efeito consistente sobre a progressao da

periodontite.

(a) (b)

Figura 16: (a) Periodontite crénica dos arcos superior e inferior; (b) Periodontite cronica do
sextante anteroinferior.
Adaptada de Lomeli-Martinez et al. (2022), ao abrigo da licenga CC BY 4.0.

3. Impacto da terapéutica antirretroviral na saude oral
3.1.  Principios da terapéutica antirretroviral

A terapéutica antirretroviral (TAR), também designada por highly active
antiretroviral therapy (HAART) quando associa pelo menos trés farmacos de
classes distintas, constitui o pilar do tratamento da infecdo pelo VIH-1. Os seus
objetivos sdo a supresséo viral duravel e a prevencao da transmissao do virus,
permitindo aproximar a esperanca de vida dos doentes seropositivos a da
populacao geral (Shin et al., 2021; Page & Taylor, 2022). O primeiro farmaco
antirretroviral autorizado pela FDA foi a zidovudina em 1987, hoje conhecida pelo
meédico dentista sobretudo pela sua associagao a hiperpigmentagao oral descrita
na seccao 2.1.2. Desde a sua aprovagao mais de trinta moléculas foram
desenvolvidas, transformando progressivamente uma doenga outrora fatal numa

patologia cronica controlavel (Shin et al., 2021).
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A eficacia clinica da TAR depende crucialmente da combinagdo de
farmacos de classes distintas. O esquema padrao atual associa pelo menos trés
antirretrovirais, tipicamente dois INTI a um terceiro agente (um INNTI, um IP
potenciado, ou cada vez mais frequentemente um InSTI) (Page & Taylor, 2022).
Esta estratégia assenta em dois principios: atuar simultaneamente em varias
etapas do ciclo replicativo viral aumenta a barreira a replicagdo do VIH-1 e
dificulta o desenvolvimento de resisténcias, uma vez que o virus teria de adquirir
mutagdes em multiplos alvos para escapar a pressao terapéutica (Shin et al.,
2021). A evolugéo farmacéutica recente foi marcada pelo desenvolvimento de
comprimidos de dose unica combinando os trés farmacos, o que permitiu
simplificar a posologia e melhorar a adesao dos doentes ao tratamento (Page &
Taylor, 2022). Esta melhoria da ades&o € determinante para a manutengao da
supressdo viral, da qual depende a regressdao das manifestagbes orais
oportunistas (Khoury & Meeks, 2021).

Os farmacos que compdem a TAR sao classificados em cinco categorias
de acordo com a etapa do ciclo replicativo do VIH-1 que visam: os inibidores
nucleosidicos da transcriptase reversa (INTI), os inibidores ndo nucleosidicos da
transcriptase reversa (INNTI), os inibidores da protease (IP), os inibidores da
transferase de cadeia da integrase (InSTIs) e os inibidores de entrada, que
incluem os inibidores de fusédo e os antagonistas do CCRS5 (Shin et al., 2021).

O mecanismo de agao dos INTI baseia-se na incorporacdo na cadeia de
ADN viral em crescimento, terminando a sintese do ADN viral por bloqueio da

ligacéo fosfodiéster 3’-5° com o nucledtido seguinte (Shin et al., 2021).

Os INNTI, ao contrario dos INTI, ndo atuam como terminadores de cadeia,
mas ligam-se diretamente a bolsa hidrofébica proxima do sitio ativo da
transcriptase reversa, induzindo uma modificagao conformacional da enzima que
inibe a sua atividade (Shin et al., 2021).

Os IP tém como alvo a protease do VIH, enzima que desempenha um
papel determinante na infecciosidade do virus. Com efeito, a protease é
responsavel pela clivagem das poliproteinas precursoras GAG e GAG-POL
presentes no virido nao infeccioso, transformando-o num virus maduro e
infeccioso (Shin et al., 2021).
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Os InSTIs atuam ligando-se aos dois idbes magnésio necessarios para a
ligacdo entre o sitio ativo da integrase e o ADN viral, bloqueando assim a

transferéncia de cadeia (Shin et al., 2021; Page & Taylor, 2022).

Os inibidores de entrada estdo reservados sobretudo a doentes com
multirresisténcias. Englobam os inibidores de fusdo (enfuvirtide) e os
antagonistas do CCRS5 (maraviroc) (Shin et al., 2021; Page & Taylor, 2022).

A leitura das cinco classes terapéuticas adquire um sentido clinico préprio
quando confrontada com as repercussdes orais que lhes estdo associadas.
Embora a TAR seja prescrita pelo médico infecciologista, o seu perfil de
toxicidade na cavidade oral exige um conhecimento direto por parte do médico
dentista, tanto para o reconhecimento das manifestagdes iatrogénicas como
para a articulagdo interdisciplinar do acompanhamento. As cinco classes
farmacoldgicas ndo apresentam o mesmo perfil de risco oral: algumas sao
reconhecidamente associadas a manifestacbes especificas, como a
hiperpigmentagcdo melandtica induzida pelos INTI (sec¢do 2.1.2), ao passo que
outras estdo sobretudo implicadas em alteragdes periodontais identificadas em
analises multivariadas, como os INNTI no estudo de Pereira et al. (2023). Os
InSTls, hoje dominantes nos esquemas de primeira linha, permanecem pouco
caracterizados quanto as suas repercussdes orais, lacuna que sera retomada na

secgao 4.3.

Para além das manifestacbes especificas de cada classe, importa reter
que varios antirretrovirais partiilham um efeito xerostomisante, abordado em
detalhe na secgao 3.2.2, e que esta xerostomia constitui, por si s6, um fator de
risco transversal para a deterioracao periodontal, independentemente da classe
utilizada. A Tabela 3 sintetiza os elementos essenciais das cinco classes
terapéuticas, integrando o mecanismo de agao, os principais farmacos e as
repercussdes orais descritas na literatura, de modo a fornecer ao médico dentista

uma referéncia operacional para a leitura do esquema terapéutico do doente.
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Tabela 3: Classes terapéuticas antirretrovirais e repercussées orais.
Adaptada de Shin et al. (2021) e Page & Taylor (2022).

Classe Mecanismo de acdo Farmacos representativos Repercussoes orais documentadas
S - Terminacgdo da cadeia de ADN viral = Zidovudina, lamivudina, Hiperpigmentagdo melandtica
Inibidores nucleosidicos ) ) - ) ; ) )
) INTI por bloqueio da ligagao abacavir, tenofovir, (sobretudo zidovudina);
da transcriptase reversa ., - .. . .
fosfodiéster 3'-5 emtricitabina xerostomia

Ligacdo a bolsa hidrofébica da AEEEERIED e SREmelEi @l

Inibidores nao nucleosidicos ) ; ) Efavirenz, nevirapina, periodontite moderada a grave
. INNTI = transcriptase reversa, induzindo L .
da transcriptase reversa x . rilpivirina (Pereira et al., 2023);
alteragdo conformacional )
xerostomia
. . . . X tomia; des iat éni
Bloqueio da clivagem das Atazanavir, darunavir, (:rri(t):n:)?|3|c;eraaggzss)l-a regenicas
Inibidores da protease IP poliproteinas GAG e GAG-POL, lopinavir (potenciados o < P
) . . s ) . alteracdes metabdlicas
impedindo a maturagdo do virido com ritonavir)

com impacto indireto

Bloqueio da integracdo do ADN
InSTIs  viral por ligagao aos ides Mg?+

Perfil oral pouco caracterizado;

Inibidores da transferase . - )
auséncia de diretrizes

Dolutegravir, raltegravir,

de cadeia da integrase e : ) bictegravir ) ) i
9 do sitio ativo da integrase 9 periodontais especificas
Inibi¢cdo da fusao (enfuvirtide) Reservados a doentes com
Inibidores de entrada — ou antagonismo do correceptor Enfuvirtide, maraviroc multiresisténcia; repercussdes
CCR5 (maraviroc) orais pouco documentadas

3.2. Farmacocinética e interagdes medicamentosas relevantes para o meédico

dentista

A leitura das cinco classes terapéuticas descritas na secgéo 3.1 ganha um
sentido clinico proprio quando confrontada com a prescricdo corrente em
consultério dentario. O médico dentista ndo prescreve antirretrovirais, mas
prescreve regularmente farmacos suscetiveis de interagir com eles: antibioticos,
antifungicos, anti-inflamatorios, ansioliticos, corticosteroides. A maioria destas
interagdes resulta da indugéo ou da inibigao do sistema enzimatico do citocromo
P450, em particular do isoenzima CYP3A4, e podem conduzir tanto a faléncia
terapéutica do antirretroviral como a toxicidade do farmaco prescrito (Page &
Taylor, 2022). Importa por isso considerar que qualquer farmaco prescrito a um

doente sob TAR é, a priori, suspeito de interagcao até prova em contrario.
3.2.1. O sistema CYP450 como eixo das interagdes

Os antirretrovirais comportam-se simultaneamente como substratos,
inibidores e indutores das enzimas hepaticas, podendo um mesmo farmaco
assumir varios destes papéis em paralelo. O CYP3A4 ocupa, em termos
relativos, a posigao central neste sistema, ainda que os restantes isoenzimas

devam ser considerados de forma independente em cada caso (Page & Taylor,
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2022). Duas moléculas exigem do médico dentista uma vigilancia particular: o
ritonavir e o cobicistat. Ambas funcionam como potenciadores farmacocinéticos,
prolongando a ag&o dos inibidores de protease através de uma inibigao potente
do CYP3A4. Esta inibicdo, terapeuticamente util para a TAR, transforma-se em
fator de risco quando se associa a outros farmacos metabolizados pela mesma
via, podendo elevar de forma marcada as concentragdoes plasmaticas destes
ultimos (Page & Taylor, 2022).

A esta logica de inibicdo opde-se a logica inversa de indugdo. Os
inibidores n&o nucleosidicos da transcriptase reversa, nomeadamente o
efavirenze e a nevirapina, atuam como indutores do CYP450, reduzindo as
concentracdes plasmaticas de farmacos co-administrados que dependam deste
sistema para a sua ativacdo ou manutengdo em niveis terapéuticos (Page &
Taylor, 2022). Para o médico dentista, a consequéncia & pratica: o esquema
antirretroviral do doente nao pode ser tratado como uma informagéo anamnésica
passiva, devendo ser identificada a classe e, idealmente, o farmaco especifico

antes de qualquer prescrig¢ao.
3.2.2. Antibioticos e antifungicos em consultorio dentario

A prescricdo antibiotica e antifungica constitui o dominio em que estas
interagdes sdo mais frequentemente encontradas. Os macrolidos, habitualmente
prescritos em segunda linha para infe¢gdes odontogénicas e periodontais,
ilustram bem esta sobreposi¢ao: a eritromicina e a claritromicina partilham com
o CYP3A4 uma metabolizagdo que as torna substratos e inibidores simultaneos
do mesmo isoenzima, exigindo ajustes posologicos em doentes sob inibidores
de protease potenciados (Page & Taylor, 2022). A azitromicina apresenta um
perfil mais favoravel, motivo pelo qual deve ser preferida sempre que a indicagao

clinica o permita.

O metronidazol, frequentemente associado a amoxicilina nas formas
severas de periodontite, € metabolizado por vias independentes do CYP3A4 e
apresenta um perfil de interacdo mais previsivel com os antirretrovirais, embora
a sua co-administracdo com o ritonavir possa potenciar reacdes dissulfiramicas
em caso de consumo concomitante de alcool, ponto que importa transmitir ao

doente. As penicilinas, a doxiciclina e o trimetoprim figuram entre os antibioticos
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com menor numero de interagdes documentadas, sendo por isso opcdes de

primeira linha quando o quadro clinico o permite (Page & Taylor, 2022).

O caso dos antifungicos merece desenvolvimento proprio, dada a elevada
prevaléncia de candidiase oral nesta populagéo (secgéo 2.1.1). O fluconazol é
metabolizado pelo CYP450 e pode aumentar as concentragdes dos inibidores de
protease, ao passo que a nevirapina pode reduzir as concentragdes de
cetoconazol a niveis subterapéuticos (Page & Taylor, 2022). A escolha do
antifungico n&o é, portanto, neutra do ponto de vista farmacologico. A nistatina,
sendo de acdo local e absorgdo sistémica negligenciavel, escapa a esta
problematica e constitui uma opgéo a privilegiar quando a forma clinica o permite,
recomendagao ja mencionada na secgao 2.1.1 e que encontra aqui a sua

justificagao farmacocinética.
3.2.3. Sedagao consciente, AINE e corticosteroides

A sedacdo consciente em consultério recorre habitualmente a
benzodiazepinas, classe particularmente sensivel ao efeito inibidor do ritonavir e
do cobicistat. O midazolam constitui o exemplo mais marcado: as suas
concentragdes plasmaticas podem ser substancialmente aumentadas pela co-
administragdo com inibidores de protease potenciados, com prolongamento
significativo do efeito sedativo (Page & Taylor, 2022). A consequéncia pratica é
dupla. Por um lado, deve recorrer-se a menor dose util em doentes sob estes
esquemas; por outro, deve antecipar-se uma duragdo de agao prolongada e
adaptar a vigilancia pos-sedagédo em conformidade.

Os Anti-inflamatério Ndo Esteroides (AINEs), embora ndo figurem entre os
farmacos com interagao direta documentada nos quadros sintéticos de Page &
Taylor (2022), exigem prudéncia por uma razao distinta. Varios antirretrovirais,
nomeadamente o tenofovir, apresentam nefrotoxicidade dose-dependente,
podendo a co-administracao com AINEs amplificar este risco. A preferéncia pelo
paracetamol em doentes sob tenofovir, ou a limitacdo dos AINEs a periodos

curtos sob vigilancia, € uma cautela razoavel.

A interacdo mais perigosa, e talvez a menos conhecida pelo médico
dentista, envolve os corticosteroides. A co-administracdo de ritonavir ou

cobicistat com corticosteroides — em qualquer forma, incluindo as preparagdes
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injetaveis utilizadas em odontologia, como a triamcinolona em infiltraces
intralesionais — pode conduzir a um aumento macico das concentracdes
plasmaticas do corticosteroide e ao desenvolvimento iatrogénico de sindrome de
Cushing (Page & Taylor, 2022). Esta interagado ocorre mesmo com formulagdes
topicas potentes, pelo que a prescricdo de qualquer corticosteroide a um doente
sob TAR potenciada por ritonavir ou cobicistat deve ser objeto de discusséo

prévia com o médico infecciologista.

3.2.4. Principios operacionais

Da multiplicidade de interagées documentadas extraem-se trés principios
operacionais para a pratica dentaria. Primeiro, o conhecimento exato da
composi¢cao do esquema antirretroviral deve preceder qualquer prescricéo,
sendo este dado idealmente confirmado junto do médico infecciologista
assistente nos casos em que o doente nao disponha da informag¢do. Segundo, a
consulta sistematica do recurso www.hiv-druginteractions.org, mantido pela
Universidade de Liverpool, permite verificar em tempo util a compatibilidade do
farmaco a prescrever com o esquema do doente (Page & Taylor, 2022); trata-se
de um instrumento gratuito que deveria integrar a rotina de prescricdo nesta
populagao. Terceiro, em caso de duvida persistente, o adiamento da prescricao
até clarificacao interdisciplinar € preferivel a co-administragdo empirica, dado o
potencial de toxicidades graves descrito acima.

Esta seccdo articula-se naturalmente com a seccédo 4.2, onde estes
principios serao integrados na sequéncia operacional do tratamento periodontal
do doente seropositivo, e com a seccdo 4.3, na qual a composigao exata do
esquema antirretroviral € apresentada como uma das trés informacdes que

devem ser transmitidas em cada consulta.
3.3. Efeitos benéficos e adversos da TAR na cavidade oral

A introdugdo da TAR modificou de forma substancial o perfil das
manifestagcbes orais associadas ao VIH. Os seus efeitos s&o, contudo,
paradoxais: se por um lado reduz a prevaléncia global das lesdes oportunistas,
por outro esta associada ao aparecimento de novas manifestagdes iatrogénicas
e ao agravamento paradoxal de certas les6es (Khoury & Meeks, 2021; Dagnoni
et al., 2026).
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3.3.1. Efeitos benéficos da TAR

A meta-analise de Dagnoni et al. (2026) demonstrou que os doentes sob
TAR apresentam uma probabilidade significativamente menor de desenvolver
manifestagbes orais em comparagdo com os nao tratados (OR: 0,51; IC 95%:
0,27-0,94). Esta redugao € particularmente marcada para as lesdes fortemente
associadas ao VIH.

A candidiase oral, anteriormente a infe¢gao oportunista mais frequente nos
doentes seropositivos, viu a sua prevaléncia diminuir significativamente nas
populagdes tratadas. Esta melhoria € atribuida a restauracdo das defesas
imunitarias mediadas pelas células T CD4+ Th17 e Th1, essenciais ao controlo
de Candida albicans na mucosa oral (Khoury & Meeks, 2021; Ramos Pena et al.,
2024). A leucoplasia pilosa oral, lesdo associada a reativagéo do virus Epstein-
Barr, sofreu uma redugao ainda mais marcada, sendo hoje raramente observada
nos doentes com supressao viral mantida (Dagnoni et al., 2026). O sarcoma de
Kaposi, segunda causa de cancro associada ao VIH, regista igualmente uma
diminui¢ao significativa, sendo a instituicdo ou otimizagdo da TAR considerada
o tratamento de primeira linha por induzir a regressao completa da lesdo na
maioria dos doentes (Khoury & Meeks, 2021). A prevaléncia do linfoma nao-
Hodgkin e das doengas das glandulas salivares também diminuiu desde a
introdugédo da TAR (Khoury & Meeks, 2021).

3.3.2. Efeitos adversos da TAR

A TAR revela-se efetivamente benéfica para a cavidade oral, mas pode
igualmente prejudica-la. As manifestagdes iatrogénicas diretas, a sindrome de
reconstituicdo imunitaria (SRI) e a xerostomia com as suas repercussdes
dentarias, constituem os principais efeitos secundarios, com impacto variavel

sobre a cavidade oral.

A hiperpigmentacao oral constitui o efeito adverso direto mais frequente
da TAR, sendo descrita em detalhe na secgéo 2.1.2. Note-se que, segundo a
meta-analise de Dagnoni et al. (2026), esta lesao € actualmente a manifestagcéo
oral mais frequentemente observada nos doentes sob TAR, ultrapassando
mesmo a candidiase. Esta inversao epidemioldgica reflete o peso crescente das

manifestagdes iatrogénicas no perfil oral dos doentes tratados.
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A sindrome de reconstituicdo imunitaria (SRI) € uma resposta imunitaria
exacerbada contra agentes infecciosos ou condigbes patologicas,
desencadeada pela restauragcdo da imunidade mediada pela TAR, e que afeta
até 20% dos doentes (Khoury & Meeks, 2021; Dagnoni et al., 2026). No plano
oral, o SRI manifesta-se sobretudo pelo aumento paradoxal das lesées por HPV,
das infecbes por herpes simplex e por virus varicela-zoster, bem como pela
hipertrofia das glandulas salivares (Khoury & Meeks, 2021). Estas manifestagdes
foram ja descritas na secgao 2.1.2; a particularidade do SRI reside no facto de o
seu mecanismo subjacente ser a propria recuperagdo imunitaria, e ndo a
imunossupressao residual. Para além destas manifestacdes, a TAR pode induzir
reagoes iatrogénicas diretas como erupgodes liquendides e eritema polimorfo, que
se manifestam sob a forma de ulceracbes orais atipicas e exigem o

reconhecimento precoce pelo médico dentista (Khoury & Meeks, 2021).

A xerostomia tem importantes repercussdes clinicas para a pratica do
meédico dentista. A terapéutica antirretroviral figura entre os medicamentos
xerostomisantes, a par dos antidepressivos, ansioliticos e anti-hipertensores
(Lomeli-Martinez et al., 2022). A diminui¢gdo do fluxo salivar induzida pela TAR
tem consequéncias clinicas diretas. Constitui um fator de risco reconhecido para
o desenvolvimento de caries dentarias e favorece a persisténcia ou a nova
aparigao da candidiase oral, mesmo nos doentes com supressé&o viral mantida
(Lomeli-Martinez et al., 2022; Dagnoni et al., 2026). Esta dupla repercusséo
explica em parte o facto de, em alguns estudos incluidos na meta-analise de
Dagnoni et al. (2026), a candidiase oral permanecer prevalente nos doentes sob
TAR. A xerostomia tem ainda repercussdes funcionais relevantes, como
alteragdo do paladar, dificuldade na degluticdo e na fonagdo, halitose e
desconforto no uso de préteses. Estes afetam significativamente a qualidade de

vida dos doentes (Lomeli-Martinez et al., 2022).

Esta leitura negativa da xerostomia induzida pela TAR ganha, no entanto,
uma nuance contraintuitiva a luz dos resultados recentes de Macedo et al.
(2025). Num estudo piloto in vitro, os autores compararam a capacidade
protetora da pelicula salivar contra a erosdo acida em trés grupos: individuos
seronegativos sem terapéutica, doentes seropositivos sob TAR (dolutegravir
associado a tenofovir e lamivudina) e individuos sob profilaxia pré-exposig¢ao. Os
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doentes sob TAR apresentaram um fluxo salivar diminuido, coerente com a
hiposalivagao descrita acima, mas, paradoxalmente, uma capacidade protetora
da pelicula salivar significativamente reforgada, traduzida por menor perda de
microdureza, menor rugosidade superficial e maior intensidade de reflexdo do
esmalte apds o desafio erosivo. A analise da composicéo salivar oferece uma
pista mecanistica: a saliva dos doentes sob TAR continha concentragdes de
fluoreto cerca de cem vezes superiores e concentracbes de fosfato e de
proteinas totais também aumentadas em relacdo aos controlos, ao passo que a

concentracao de calcio permanecia inalterada.

Os autores avangam uma hipdétese que merece ser sublinhada: a TAR
podera nao alterar a composicao estrutural da saliva, mas sim reduzir o seu
conteudo aquoso, resultando numa saliva mais concentrada nos seus
componentes protetores, secretada em menor volume por minuto. Esta hipotese,
se confirmada, reconfiguraria a leitura habitual da xerostomia sob TAR,
mostrando que a quantidade diminuida pode coexistir com uma qualidade
funcional preservada ou mesmo reforgada para algumas fung¢des especificas. As
limitagdes do estudo impdem, contudo, prudéncia interpretativa: trata-se de um
trabalho piloto in vitro, com apenas dezasseis participantes do sexo masculino e
desenho transversal, pelo que a extrapolacdo para a pratica clinica exige
confirmac&o em estudos com amostras alargadas e abordagens longitudinais. A
possibilidade de que esta saliva mais concentrada seja também mais viscosa,
agravando a sensacgao subjetiva de boca seca e o desconforto referido pelos
doentes, permanece em aberto.

3.4. Impacto da TAR na doenca periodontal

O impacto da TAR sobre as doengas periodontais associadas ao VIH é
heterogéneo, variando consoante a entidade clinica considerada. Numa revis&do
sistematica com meta-analise que reune dezoito estudos, Ntolou et al. (2022)
demonstram que a TAR reduz significativamente a prevaléncia de gengivite
ulcerativa necrosante (RR = 0,45; IC 95% [0,21-0,97]; p = 0,042), mas n&o
exerce efeito significativo sobre a periodontite ulcerativa necrosante (RR = 0,60;
p = 0,321), nem sobre a periodontite cronica (RR = 1,17; p = 0,248). De igual
modo, a profundidade de sondagem e o nivel de inserg&o clinica ndo diferem
significativamente entre doentes seropositivos com e sem TAR, embora esta
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ultima concluséo se baseie num numero reduzido de estudos (n = 3), limitag&o

reconhecida pelos proprios autores.

Esta dissociacdo entre os efeitos da TAR sobre os indicadores de
inflamacao superficial e os parametros de destruigao tecidular é confirmada pelo
estudo longitudinal de Saxena et al. (2022) com 225 doentes seropositivos
seguidos durante doze meses. Os autores observam uma melhoria significativa
do indice de placa e do indice gengival nos grupos sob TAR, sem, contudo,
identificarem diferengas relativamente a profundidade de sondagem ou ao nivel
de inser¢ao clinica, e isto independentemente da duragéo do tratamento (inferior
ou superior a cinco anos). Pereira et al. (2023) corroboram esta observagao ao
demonstrar que, mesmo com uma contagem média de linfécitos T CD4+ de 556
células/pL sob HAART, a prevaléncia de periodontite permanece elevada nos
doentes seropositivos.

A composicao bacteriana difere entre os doentes seropositivos com e sem
TAR e os doentes nao infetados. Mesmo ap6s uma exposicéo prolongada a TAR,
0 microbioma oral ndo se equipara ao dos doentes seronegativos. A infe¢cao pelo
VIH e a periodontite crénica podem ser consideradas dois fatores que se
reforcam mutuamente. A disbiose local causada por uma bolsa periodontal
aumenta a inflamacgcdo dos tecidos, e essa mesma inflamacédo perpetua a
periodontite cronica. A imunossupressao induzida pelo VIH reforga o potencial
desta doenca. A TAR n&o impede a alteragao da microbiota oral pela periodontite
(Ramos Pefia et al., 2024).

4. Diagnostico e acompanhamento periodontal em pacientes

seropositivos

4.1. Papel do médico dentista no diagndstico do VIH

A cavidade oral constitui, em muitos casos, o primeiro territério onde a
infecdo pelo VIH se torna clinicamente visivel. As lesbes orais surgem em até
50% dos individuos infetados pelo VIH e em até 80% dos doentes no estadio de
SIDA, precedendo frequentemente o diagndstico sistémico e refletindo
diretamente o grau de imunossupressao (Khoury & Meeks, 2021; Lomeli-
Martinez et al., 2022). A sua presenga correlaciona-se com a diminui¢do da

contagem de linfocitos T CD4+ e com o aumento da carga viral, tornando-as
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indicadores clinicos do estado imunitario do doente (Indrastiti et al., 2020). O
meédico dentista encontra-se, por isso, numa posi¢ao privilegiada para identificar
precocemente sinais sugestivos de infe¢do, numa fase em que o doente pode
ainda desconhecer o seu estado serologico.

Esta posigao estratégica fundamenta a proposta de integracéo do rastreio
do VIH nos cuidados dentarios. O rastreio rapido por via salivar € tecnicamente
compativel com o ambiente clinico dentario, ndo exige equipamento
especializado e apresenta taxas de aceitabilidade elevadas. Um estudo
realizado em clinicas dentarias urbanas verificou que 85% dos doentes
consideraram o rastreio aceitavel neste contexto (Riddle, 2020). O modelo
SBIRT, que é um rastreio, breve intervencao e referéncia para tratamento, tem
sido proposto como quadro operacional para a integragao sistematica do rastreio
do VIH nas consultas dentarias, articulando a identificagdo do risco, a
comunicacao dos resultados e o encaminhamento para cuidados especializados
(Riddle, 2020). Contudo, a implementagéo em larga escala permanece limitada
por obstaculos estruturais consideraveis: necessidade de formacao especifica,
restricbes legais relativas ao consentimento informado e a comunicagéo
obrigatdria de resultados positivos, constrangimentos de tempo e questdes de
confidencialidade (Riddle, 2020).

O papel do médico dentista n&o se esgota, porém, na detecao de lesdes
ja instaladas. A circunstancia de cerca de 40% das novas infegcbes serem
transmitidas por individuos que desconhecem o seu estado seroldgico,
conjugada com o facto de uma elevada proporgéo da populag&o adulta recorrer
anualmente a uma consulta dentaria, faz do consultério uma porta de entrada
sanitaria ainda subaproveitada na resposta a epidemia (Santella et al., 2025).
Esta posigao confere ao médico dentista uma dimensao ndo apenas diagnostica
mas também preventiva, que ultrapassa a simples identificacdo de
manifestagdes orais. Nesse ambito emerge a profilaxia pré-exposi¢cao (PrEP),
cujo conhecimento por parte dos profissionais permanece insuficiente, quando
se sabe que a familiaridade do prescritor com esta estratégia se associa
diretamente a sua utilizagédo efetiva (Santella et al., 2025). Os préprios clinicos
reconhecem, contudo, os limites desta ambic¢&o: a falta de tempo, o esgotamento
profissional, a auséncia de formacgao continua dedicada ao VIH, habitualmente
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diluida em modulos genéricos de controlo de infegcdo, e a fragmentagao entre a
medicina e a medicina dentaria constituem barreiras estruturais ao exercicio

deste papel alargado (Santella et al., 2025).

A estes obstaculos institucionais acresce uma dificuldade de ordem
formativa. Embora os estudantes de medicina dentaria demonstrem um nivel de
conhecimento teorico satisfatorio sobre a infecdo pelo VIH, a sua atitude perante
os doentes seropositivos permanece inadequada, sendo a correlagdo entre
conhecimento e atitude negativa: um maior conhecimento n&o se traduz
necessariamente numa maior disponibilidade para tratar estes doentes
(Manickam et al., 2025). O défice ndo & apenas atitudinal, mas também de
competéncia clinica especifica. Num inquérito a 468 profissionais, Ahmed (2024)
verificou que a compreensao das implicagdes periodontais do VIH atingia apenas
33,25%, sendo os periodontologistas os mais competentes e os higienistas e
estudantes de higiene, precisamente quem assegura grande parte dos cuidados
periodontais, os que revelaram os resultados mais baixos. Mais de metade dos
inquiridos ndo reconhecia o eritema gengival linear nem as doengas necrosantes
como marcadores da infe¢ao, e apenas 17% se declaravam familiarizados com
o teste rapido de VIH em contexto de consultorio (Ahmed, 2024). Importa, no
entanto, ler estes dados com prudéncia: trata-se de um estudo transversal por
questionario  autodeclarado, conduzido numa populagcdo jovem e
geograficamente circunscrita, o que limita a sua generalizagdo. Ainda assim, o
sinal é claro. Esta dissociacdo revela que a formacéo curricular tradicional é
insuficiente; estratégias pedagdgicas complementares, nomeadamente o
contacto direto com doentes, a simulagao clinica e as sessdes de discussao de
casos em pequenos grupos, mostram-se necessarias para transformar o
conhecimento em pratica (Manickam et al., 2025). A eliminacdo da
estigmatizag&o associada ao VIH no contexto dos cuidados de saude constitui,
neste sentido, uma condigao prévia ao exercicio pleno do papel que cabe ao
meédico dentista (Khoury & Meeks, 2021; Santella et al., 2025).

4.2. Avaliacdo e estratégias de tratamentos periodontal em pacientes com VIH

Durante o exame clinico de pacientes que vivem com o VIH, s&o avaliados
a profundidade de sondagem das bolsas periodontais, o nivel de inserg&o clinica,
o indice gengival e o indice de placa bacteriana. Sdo parametros que refletem o
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grau de gravidade da doencga periodontal e que sao igualmente utilizados na
avaliacdo de doentes seronegativos (Saxena et al., 2022; Angelopoulou &
Bobetsis, 2026). Contudo, nos doentes seropositivos, a interpretagdo destes
dados exige a integracdo de informag¢des imunoldgicas complementares,
nomeadamente a contagem de linfécitos T CD4+ e a carga viral, constituindo
parametros indispensaveis para uma correta interpretacdo clinica do quadro
periodontal. A este respeito, Pereira et al. (2023) identificaram a idade superior
a 43 anos e a utilizagao de inibidores nao nucleosidicos da transcriptase reversa
(INNTI) como fatores independentemente associados a periodontite moderada a
grave em individuos seropositivos. Esta abordagem aprofundada justifica-se
pela fisiopatologia propria da infecédo pelo VIH: a imunossupressao crénica altera
a resposta do hospedeiro ao biofilme subgengival, modifica a composi¢cao da
microbiota e mantém um estado inflamatério persistente que os parametros

clinicos standard ndo captam na sua totalidade.

O tratamento de referéncia da periodontite em doentes que vivem com o
VIH sob terapéutica antirretroviral consiste na terapéutica periodontal nao
cirargica (TPnC). O seu nucleo € o controlo mecénico do biofilme: instrugdo de
higiene oral, destartaramento supra e subgengival e alisamento radicular, com
recurso a instrumentos manuais ou ultrassénicos (Angelopoulou & Bobetsis,
2026). A este protocolo pode associar-se a prescri¢ao de colutorios antissépticos
a base de clorexidina, sobretudo nas formas mais severas (Benslama, 2022). O
seguimento trimestral € recomendado apds a conclusdo do tratamento ativo,
permitindo monitorizar a evolugéo dos indices periodontais e adaptar a estratégia
terapéutica em fungéo do estado imunitario do doente (Benslama, 2022).

A TPnC apresenta resultados clinicos favoraveis. A revisao sistematica de
Angelopoulou e Bobetsis (2026), que reuniu os trés unicos estudos elegiveis
sobre o tema, documentou melhorias nos parametros periodontais: reducéo da
profundidade de sondagem, recuperagao do nivel de insergéo clinica, descida
dos indices hemorragicos. A magnitude destas melhorias aproxima-se da
observada nos doentes seronegativos submetidos ao mesmo protocolo, e as
diferengas intergrupos revelaram-se minimas, o que sugere que o beneficio
periodontal da TPnC é independente do estatuto serolégico. O alcance do

tratamento n&o se esgota no plano local. Foram igualmente descritas melhorias
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do estado imunitario, com contagens de linfécitos T CD4+ estaveis ou
aumentadas e redugdo da carga viral apos a terapéutica (Angelopoulou &
Bobetsis, 2026). Num estudo conduzido em doentes maioritariamente em
faléncia terapéutica, este efeito imunovirolégico foi acompanhado de uma
reorganizagao da microbiota subgengival (Ramos Pefa et al., 2022). Estes
dados exigem, contudo, uma leitura prudente. As trés investigacdes disponiveis
apresentam risco de viés sério a critico e um nivel de certeza muito baixo
segundo o sistema GRADE, pelo que as conclusdes permanecem descritivas e
nao confirmatorias. A melhoria imunovirolégica observada ndo pode ser
extrapolada para o doente em supressio viral mantida. Tao-pouco constitui
prova de uma reconstituicdo imunitaria causalmente atribuivel ao tratamento

periodontal.
4.3. Recomendagdes para o0 acompanhamento clinico

Os parametros periodontais ndo evoluem em paralelo com os parametros
sistémicos sob TAR. Tal como demonstrado na secg¢ao 3.3, o indice de placa e
o indice gengival melhoram significativamente sob terapéutica antirretroviral, ao
passo que a profundidade de sondagem e o nivel de insergdo clinica
permanecem inalterados (Ntolou et al., 2022; Saxena et al., 2022). Esta
dissociagao é o ponto de partida de qualquer recomendagédo. Significa que a
obtencdo de uma carga viral indetetavel e de uma contagem de linfécitos T CD4+
restaurada ndo autoriza o médico dentista a aplicar um esquema de seguimento
idéntico ao da populagédo seronegativa. A vigilancia periodontal ndo pode ser
indexada apenas a parametros virologicos, devendo manter uma exigéncia

clinica prépria mesmo nos doentes em supressao viral mantida.

Esta dissociacdo fundamenta a personalizacdo da frequéncia dos
controlos. Nos doentes com contagem de linfocitos T CD4+ inferior a 200
células/uL ou com carga viral detetavel, o risco de manifestagdes oportunistas
como a candidiase recorrente, as lesdes herpéticas reativadas e a periodontite
ulcerativa necrosante encontra-se substancialmente aumentado (Benslama,
2022; Lomeli-Martinez et al., 2022). Nestes doentes, justifica-se um seguimento
trimestral ou mesmo mais apertado em funcdo do quadro clinico, mantendo a
periodicidade definida na seccéo 4.2 para a fase pds-TPnC. Nos doentes em
supresséo viral duravel e com contagem de linfécitos T CD4+ superior a 500

66 /80



Desenvolvimento

células/uL, o intervalo pode ser progressivamente alargado, sem, contudo, se
confundir com o rastreio periodontal da populagao geral. A persisténcia de uma
microbiota oral disbidtica mesmo apds anos de TAR, demonstrada por Ramos
Pefa et al. (2024), justifica esta cautela.

A articulagdo com o médico infecciologista constitui o segundo pilar do
acompanhamento. Diferentemente do papel diagndstico abordado na secgéo
4.1, trata-se aqui da co-gestdo de um doente ja diagnosticado e ja tratado. Trés
informagdes devem ser transmitidas em cada consulta: a contagem de linfocitos
T CD4+ mais recente, a carga viral, e a composicdo exata do esquema
antirretroviral. Esta ultima é particularmente relevante. Os inibidores
nucleosidicos da transcriptase reversa, nomeadamente a zidovudina,
encontram-se associados a hiperpigmentacao oral descrita na secgdo 2.1.2
(Radithia et al., 2023). De modo distinto, Pereira et al. (2023) identificaram a
utilizagado de inibidores ndo nucleosidicos da transcriptase reversa como fator
estatisticamente associado a periodontite moderada a grave em doentes
seropositivos (OR =2,841; IC 95 %: 1,135-7,112), com a ressalva metodoldgica
de que o efeito independente dos INTI ndo péde ser avaliado por se tratar de
uma exposicdo ubiqua na coorte estudada. O conhecimento da classe
terapéutica permite assim ao médico dentista antecipar manifestagoes
iatrogénicas previsiveis e adaptar a sua vigilancia. Acresce que 0s primeiros seis
meses apos a introdugao ou a alteragao da TAR correspondem ao periodo de
risco maximo de sindrome de restauragdo imunitaria, cuja expressao oral foi

descrita na secgéo 2.1.2 e na sec¢ao 3.2 (Khoury & Meeks, 2021).

Por fim, € necessario reconhecer os limites das recomendagdes atualmente
disponiveis. Os dados de suporte provém maioritariamente de estudos
transversais com efetivos reduzidos, limitacdo reconhecida pelos proprios
autores (Ntolou et al., 2022; Saxena et al., 2022; Pereira et al., 2023). N&o existe,
a data, qualquer guideline periodontal especifica para doentes seropositivos sob
inibidores da transferase de cadeia da integrase, classe atualmente dominante
nos esquemas de primeira linha (Page & Taylor, 2022). O perfil oral préprio dos
InSTIs permanece pouco caracterizado, e as recomendacdes atuais resultam em
larga medida da extrapolacdo de dados obtidos em coortes tratadas com regimes
mais antigos. Esta lacuna metodolégica deve ser explicitada ao doente quando
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o quadro clinico o justificar, e constitui uma das prioridades de investigagcao que
serdo retomadas na conclusao deste trabalho.

4.4. Adesao terapéutica e educacao do doente seropositivo

A estabilidade periodontal do doente seropositivo articula-se em torno de
um eixo que percorre todo este trabalho: a adeséo a terapéutica antirretroviral
condiciona a supressdo viral, a supressdo viral condiciona a estabilidade
imunitaria, e a estabilidade imunitaria condiciona a saude periodontal. Esta
cadeia foi demonstrada nas sec¢des precedentes — desde a inflamagao cronica
residual abordada em 1.2, até a dissociacdo entre indices superficiais e
parametros de destrui¢cao tecidular descrita em 3.4. O que importa agora tornar
explicito € que cada elo desta cadeia depende, em Uultima analise, de um
comportamento humano modificavel. E neste ponto que o papel do médico
dentista deixa de ser puramente técnico e adquire uma dimensao pedagdgica

incontornavel.

A adesdo a TAR é reconhecida como um determinante critico da
supressao viral duravel. A eficacia dos esquemas modernos depende, em parte,
da barreira genética a resisténcia dos farmacos que os compdem. Os inibidores
de protease potenciados por cobicistat ou ritonavir e os InSTIs de segunda
geracgéo, como o dolutegravir e o bictegravir, apresentam uma barreira genética
elevada, exigindo a acumulagdo de multiplas mutagcdes antes de perderem a
suscetibilidade. Em contrapartida, alguns INNTI, INTI e InSTls de primeira
geragcdo, como o raltegravir e o elvitegravir, podem desenvolver resisténcia
significativa apos uma unica mutacdo. Para estes compostos, a supressao viral
completa é condi¢cao essencial para impedir a selegao de variantes resistentes e
o0 consequente fracasso do esquema terapéutico (Page & Taylor, 2022). A
adesao insuficiente a TAR ndo €, portanto, uma questao de conforto do doente;
€ uma questao de eficacia a longo prazo, com repercussoes diretas sobre o perfil

de lesbes orais observaveis em consultorio.

A dimensao comportamental do tratamento € raramente tratada como
objeto autdbnomo na literatura periodontal centrada na infecdo pelo VIH. Os
trabalhos de Jordan et al. (2018), embora de dimensé&o reduzida, documentaram
que os doentes seropositivos integrados em programas estruturados de
manutengdo periodontal durante nove anos apresentaram melhorias
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sustentadas dos indices periodontais, compativeis com as observadas na
populagdo seronegativa sob protocolos equivalentes. Esta observagao, ainda
que nao generalizavel dada a dimensao da amostra, contraria a representagéo
implicita do doente seropositivo como intrinsecamente pouco aderente e legitima

o investimento clinico em estratégias educativas especificas.

A particularidade da educacao terapéutica neste contexto reside na sua
dupla finalidade. Por um lado, visa os comportamentos orais classicos: técnica
de escovagem, utilizagdo de auxiliares interdentarios, periodicidade dos
controlos. Por outro, articula-se explicitamente com a adesao a TAR. A consulta
dentaria constitui um momento em que a relagcdo entre o estado oral e o estado
sistémico pode ser tornada concreta e visivel para o doente. A presenca de
candidiase recorrente num doente com supressdo viral previamente estavel
deve ser interpretada, e comunicada, como um sinal potencial de perda de
eficacia terapéutica, motivando uma reavaliagdo conjunta com o médico
infecciologista. Do mesmo modo, a observagdo de uma melhoria do indice
gengival entre duas consultas pode ser associada explicitamente a manutencéo
da supressao viral, transformando um dado clinico periodontal num reforgo
positivo da adesdo ao tratamento. Esta pedagogia pelo concreto, sustentada
pela observacéo direta, complementa o discurso médico sobre a TAR sem o

substituir.

A condigdo prévia desta articulagcdo é a qualidade da anamnese. Na
maioria dos contextos, o médico dentista n&o tem acesso direto a contagem de
linfocitos T CD4+ nem a carga viral, dependendo exclusivamente da informacéo
transmitida pelo doente. Esta dependéncia confere acrescida importancia as
questdes dirigidas sobre o esquema terapéutico, a sua tomada efetiva e os
eventos clinicos recentes: alteracbes de regime, efeitos secundarios
percecionados, interrup¢cdes voluntarias ou involuntarias. Documentar
sistematicamente estes elementos em cada consulta constitui o substrato sobre
o qual qualquer intervengao educativa pode assentar, e uma fonte de informacéo

clinica independente dos registos meédicos.

Dois fatores de risco merecem particular destaque pela sua
modificabilidade em contexto de consultorio dentario. O tabagismo é identificado
como fator de risco transversal nas trés entidades periodontais especificas do
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VIH — eritema gengival linear, gengivite ulcerativa necrosante e periodontite
ulcerativa necrosante (Lomeli-Martinez et al., 2022; Pereira et al., 2023) — e a
sua presenca nesta populagédo justifica uma intervengdo breve sistematica,
particularmente quando associada a visualizagdo direta de lesbes orais. A
higiene oral é o segundo vetor de intervengéo prioritario: os indices de placa e
gengival sdo precisamente os parametros que respondem favoravelmente a
TAR, e a sua melhoria pode ser apresentada ao doente como evidéncia tangivel
do efeito conjugado da terapéutica e do seu proprio investimento nos cuidados
quotidianos.

A escolha dos auxiliares de higiene deve, neste contexto, ser adaptada ao
perfil farmacologico do doente. A xerostomia induzida pela TAR, descrita na
secgdo 3.3.2, contraindica os colutorios de base alcodlica, que agravam a secura
mucosa e podem comprometer a adesao ao préprio enxaguamento. Privilegiam-
se os antissépticos sem alcool a base de clorexidina a baixa concentragao, os
agentes hidratantes da mucosa, e os dentifricos com concentragcéo de fluoreto
adequada ao risco cariogénico aumentado desta populagao. Esta especificidade
na prescricao de auxiliares de higiene ndo € acessoéria; integra o ato terapéutico
como parte de um protocolo de prevencgao individualizado
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lll. Conclusao

O VIH passou de uma doenca mortal para uma doenga cronica gragas a
introdugdo da TAR. Este avango permitiu melhorar a qualidade de vida das
pessoas que vivem com o VIH. Em contrapartida, o aumento da esperanga de
vida desta populagdo também acarreta um aumento das doengas de evolugéo
lenta e das comorbidades. No que diz respeito a saude oral, a doenga periodontal
ocupa hoje um lugar central no acompanhamento das pessoas seropositivas.
Esta evolugdo redefine o lugar do médico dentista, que deixa de intervir
pontualmente sobre lesbes agudas para integrar o acompanhamento a longo

prazo de uma populagao croénica.

A inflamacéo cronica residual associada a infegao pelo VIH constitui o motor
da destruigdo periodontal observada nestes doentes. A sua origem remonta a
deplegao dos linfocitos T CD4+, predominantemente devida a morte inflamatoria
das células abortivamente infetadas e, em menor grau, a apoptose das células
produtivamente infetadas. Esta deplecao, longe de se resolver com a supresséo
virolégica, mantém-se sob a forma de uma ativagdo imunitaria persistente,
alimentada pela translocacdo microbiana e pela libertagdo continua de
mediadores pro-inflamatorios. Ao nivel da cavidade oral, esta inflamagéao traduz-
se em duas consequéncias paralelas: por um lado, a perda das células Th17
compromete a producao de péptidos antimicrobianos e fragiliza a integridade do
epitélio; por outro, a barreira epitelial vé as suas jungdes alteradas pela agéo
direta da gp120 e da proteina Tat. A conjugacéo destes dois mecanismos abre
caminho a disbiose oral, com proliferagdo de espécies patogénicas e
empobrecimento das espécies comensais. Esta disbiose perpetua o processo
inflamatério nos tecidos periodontais, promovendo a perda tecidular que
caracteriza a periodontite associada ao VIH.

As manifestagdes orais traduzem clinicamente este desequilibrio imunitario.
A candidiase oral, a leucoplasia pilosa oral, o sarcoma de Kaposi e o linfoma
nao-Hodgkin definem o grupo das lesdes fortemente associadas a infegao, e
mantém-se como indicadores clinicos do estado imunoldgico do doente. As
infe¢des por herpes simplex, HPV e virus varicela-zoster, a par das doengas das
glandulas salivares e da hiperpigmentacdo melandtica, integram o segundo

grupo de lesbes, no qual ganham relevo as manifestagbes iatrogénicas
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associadas a TAR. A introducdo generalizada da terapéutica alterou
profundamente este quadro clinico: a candidiase oral e o sarcoma de Kaposi
tornaram-se menos prevalentes, ao passo que a hiperpigmentacéo e a sindrome
de reconstituicdo imunitaria emergem hoje como manifestagcbes de relevo
crescente. As entidades periodontais especificas — eritema gengival linear,
gengivite ulcerativa necrosante e periodontite ulcerativa necrosante —
completam este panorama, sinalizando os estadios mais avangados de
imunossupressdo. O reconhecimento atempado destas lesdes pelo médico

dentista permanece uma das competéncias clinicas essenciais nesta populacéo.

A supresséo virologica obtida pela TAR n&o basta para neutralizar o risco
periodontal nos doentes seropositivos. Sob terapéutica, os indices superficiais
melhoram: o indice de placa e o indice gengival diminuem, refletindo a qualidade
da higiene e a restauracdo das defesas imunitarias locais. Ao passo que a
profundidade de sondagem e o nivel de inser¢cdo clinica, marcadores da
destruicao tecidular real, permanecem inalterados. Esta dissociagdo tem uma
explicagdo mecanistica: a TAR restabelece a resposta imunitaria a carga
bacteriana, mas ndo erradica a inflamacgao crénica residual que continua a
alimentar a destruigao dos tecidos de suporte. Mesmo um doente em supressao
viral duravel, com contagem de linfocitos T CD4+ superior a 500 células/uL,
mantém uma vulnerabilidade periodontal prépria. Justifica-se, por conseguinte,
uma vigilancia periodontal autbnoma, que nao se deixa indexar aos parametros

virologicos.

O papel do médico dentista no cuidado da pessoa seropositiva organiza-se
em torno de trés dimensdes articuladas. A primeira é diagndstica: a cavidade
oral €, em muitos casos, o primeiro territorio onde a infegao se torna clinicamente
visivel, e o consultério dentario constitui uma porta de entrada sanitaria ainda
subaproveitada na resposta a epidemia, particularmente através da
implementagdo do rastreio rapido por via salivar. A segunda é terapéutica: a
terapéutica periodontal n&o cirurgica produz, nesta populagdo, resultados
clinicos comparaveis aos da populagdo seronegativa, desde que adaptada as
particularidades farmacologicas e imunologicas do doente. A terceira é
pedagdgica e relacional: a consulta dentaria constitui um momento privilegiado

para reforcar a adesdo a TAR, abordar fatores de risco modificaveis como o
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tabagismo, e construir uma relagdo de continuidade que articule o cuidado oral
com o acompanhamento médico do doente. Estas trés dimensdes pressupdem
uma articulagao interdisciplinar com o médico infecciologista, hoje mais teorizada

do que efetivamente praticada.

A principal limitacdo deste trabalho ndo Ihe €, porém, imputavel: decorre do
estado da proépria literatura. Os inibidores da transferase de cadeia da integrase
constituem hoje a classe dominante nos esquemas de primeira linha, e contudo
nenhuma diretriz periodontal especifica foi estabelecida para os doentes que os
recebem. As recomendacdes disponiveis, incluindo as que orientaram este
trabalho, assentam em larga medida na extrapolagdo de dados obtidos em
coortes tratadas com regimes mais antigos, cujo perfil farmacologico e oral difere
do dos InSTls. Esta extrapolagdo € metodologicamente fragil. Sabe-se, por um
lado, que a classe terapéutica condiciona o perfil de manifesta¢des orais — a
associagao entre os inibidores n&o nucleosidicos da transcriptase reversa e a
periodontite moderada a grave, identificada por Pereira et al. (2023), demonstra
que estas diferencas nao sao triviais. Sabe-se, por outro, que os dados de
suporte provém maioritariamente de estudos transversais com efetivos
reduzidos e nivel de certeza muito baixo segundo o sistema GRADE, o que
impede qualquer inferéncia causal sdélida. A consequéncia é que o médico
dentista acompanha hoje uma populagdo maioritariamente tratada com farmacos
cujo impacto periodontal préprio permanece, em rigor, por caracterizar. Colmatar
esta lacuna exige um programa de investigagao orientado: estudos longitudinais,
conduzidos especificamente em doentes sob InSTls, capazes de dissociar o
efeito da supressdo viral do efeito préprio da molécula sobre os tecidos
periodontais e a microbiota oral. Enquanto este conhecimento nao for produzido,
a prudéncia clinica impde que a vigilancia periodontal destes doentes nao seja
indexada a mera obtengdo da supressdo viroldégica, mas mantida como
exigéncia autbnoma — principio que percorre todo este trabalho e que a sua

conclusao apenas torna explicito.

O acompanhamento periodontal dos doentes que vivem com o VIH,
independentemente do seu estatuto viroldgico, constitui um ato clinico de pleno
direito. Ndo se dilui na virologia, nem se confunde com a rotina do doente

seronegativo. Cabe ao médico dentista assumir esta especificidade como uma
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responsabilidade clinica auténoma, a altura do papel que a evolugao
epidemioldgica desta infegao Ihe atribuiu.
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