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Resumo:

O Virus da imunodeficiéncia humana, designado mundialmente pelo inglés
Human Immunodeficiency Virus (HIV), é responsdvel por um estado enfraquecido do
sistema imunitario devido a diminuicdo do nivel de linfocitos CD4, propicio ao
desenvolvimento de infe¢des oportunistas.

Esta dissertagdo define o HIV, as suas fases de desenvolvimento, seus modos de
transmissdo, e sua prevaléncia a nivel mundial. Alem disso, seu comportamento clinico
que envolve muitas manifestagdes orais, como infe¢des fingicas, infe¢des virais, lesdes
tumorais e doengas periodontais. sera abordado,

Finalmente serdo abordadas, as normas de higiene e assepsia necessarias a pratica
quotidiana em medicina dentaria devido aos riscos de exposi¢do ao sangue a que estdo

sujeitos os médicos dentistas, os assistentes dentarios e doentes.

Palavra-chave: Virus da imunodeficiéncia humana (HIV); terapia antirretroviral

(TAR); saude periodontal; doenga periodontal; infecao bucal; atitude e pratica dentaria






Abstract

The Human Immunodeficiency Virus (HIV) is responsible for a weakened state of the
immune system due to a decrease in the level of CD4 lymphocytes, propitious to the

development of opportunistic infections.

This dissertation defines HIV, its stages of development, its modes of transmission, and
its prevalence worldwide. In addition, its clinical behavior involving many oral
manifestations such as fungal infections, viral infections, tumor lesions and periodontal

diseases will be addressed,

Finally, the standards of hygiene and asepsis necessary for daily practice in dentistry will
be addressed because of the risks of exposure to blood to which dentists, dental

practitioners and patients are subject.

Keywords: Human immunodeficiency virus (HIV); antiretroviral therapy (ART);

periodontal health; periodontal disease; oral infection; dental attitude and practice.






Indice geral

RESUIIO: c.cnunnannnenneennennriirniinnninninnnesnenssnessesssesssessssssssessssssssessssssssssssassssesssassssssssasssses 1
ABSIFACE canannnaenneennneninnenneinrnensneiisensssesssessssssssessssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssassssessssses 3
THAICE GOFAL.eeeeeeeeeeveerereresrersressessssessssssssssssssssssssessessssssssesssssssesssssssessssessesssssseses 5
THAICE AE fIGUIAS carveeneeeeeeererrereerersresressssesssssssssssssssssssessesssessssesssssssesssssssssssessessssesseses 9
LiSTA @ SIGIAS «eveneneronnnerosnenossaninssannssanssssnsssssssssssissssssssssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssasssss 11
INTRODUGAQ .uuouncuncuncincirsirsirsiassssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssss 13
DESENVOLVIMENTOQ....ucueouenuievncrenssecsansesssissssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssess 15
1. DEFINICAO DO HIV .........ccoooovvmirmeinriririeeiesioseiee s 15
L] FASE AGUDA ...t 15
1.2 FASE ASSINTOMATICA.........vvoiviveeeiseeseeesee s 15
1.3 FASE TERMINAL........cc.coiiiiiiiieeee et 16
1.4 O MODO DE REPLICACAOQ............cccovvoieviinisiiieieeoeeeee s 16
1.5 OS MODOS DE TRANSMISSAQ ...........cooooooeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e, 18
1.6 VIAS DE TRANSMISSAOQ...........ccovvioiisiiieiieiseseesese e 18
1.7 EPIDEMIOLOGIA ..ottt 19

2. AS MANIFESTAGCOES CLINICAS........ccovvviiivvieeinieinseeseieeees s 20
2.1- INFECOES FUNGICAS........covoievieeviieiecenesisesissei s 21
2.1.1 Candidiase pseudomembranosas: ..................ccoccueeceeceeeeieanieaieeeieeeeeeen, 21

2.1.2 Candidiase eritemMAtOSA: .................ccoeeueeieieiiiaieeie e 22

2.1.3 Candidiase HiperplasiCa .................ccccccoovviioiaieiiiiiiiieeieeeieee e 23

2.1.4 Queilite ANGUIAT ................ccooooieiiieiieeie e 24

2.2 INFECOES VIRAIS ......ooovveieeieiiseeeiesee et 25
2.2.1 Leucoplasia Oral PilOSQ ..............c.cccooeeueeiieiiiiaiiiiiieieee e 25

2.2.2 HEFPOS ..ottt e e 26



2.2.3 Papiloma VIrus (HPV)......cccooovueiiiiiieee ettt 27

2.2.4 Citomegalovirus (CMV)........cccoouvueeiieiiiiiieeieeeeeee e 28
2.3 LESOES TUMORAIS...........cccoovieivmiriniriiieieeints e 30
2.3.1 8arcoma de KAPOST...............cccooeuiiiieiiiiiieieeeeee e 30
2.3.2 LENFOMUAS ..ottt ettt 31
2.4-DOENCAS PERIODONTAIS.......c.ocooeiiiiieieiieeeeeee e 33
2.4 ] GEORGIVILO ...ttt 33
2.4.2 PEFIOAONIILE ...ttt e 35
2.4.3 Gengivite ulcero necrotica (GUN) .........cccooeeieiieiieeiiieieeeeeeeee e 35
2.5 OUTRAS MANIFESTAGCOES.........ccovvmeisiiieinieneeesseessseessses s 37
2.5.1 Infecoes das glandulas Salivares ..................ccocceveeeioiieiienieiieeeeeeee, 37
2.5.2 XOFOSTOMUQ .........ce ittt 37
2.5.3 Hipertropfia parotidiana ...................cccooeeveeeuiaieesieeiieeie e 38
2.5.4 Hiperplasia linfoide quistica (HLQ)............ccccccoveviieiiiiiiiaiieeeeeeee e, 39
2.5.5 Atingimento NeUrolOZICO ............cc.cccoevcuieiieiiiaiieeie e 39
2.5.6 TrOmMBOCTOPENIA. ............coeeeeeeeeeee e 40
2.5.7 TUDETCULOSE (TB) ... 40
2.5.8 Ulceracdo da mucosa oral......................cccccooeeeeeeeeeciiiiieiiieeeeeeeeeeee 40
2.5.9 Efeitos adversos da HAART .................ccccooiviaiieiiiiaiieeeeeee e 41
2.5.10 Hyperpigmentation OFal..................ccccooeveiiuiaieesiiieiieee e 41

3. A PRATICA QUOTIDIANA EM MEDICINA DENTARIA E A INFECAO POR HIV 41

SUI-HIGIENE.......ccooiiiiiiiiee et ettt 42
3.2-DESINFECAQ E ESTERILIZACAO.............cococoooooeoeeeeeeeeeeeeeeeeee 43
3.2.1 Pré deSinfegao ............cccooouieiuiaiieiiieiieee et 44
3.2.2 Enxaguamento, l[impeza € SECAZEM ................cccoevvueeceaseeaeeaeieeeeieeeeeenees 45
3.2.3 LUDFIfICAGAO ...ttt 45



3.2.4 CONAICIONAMECIIO ... 46

325 ESTEFILIZACAO ... 46

3.2.0 ESIOCAZEOM ...t 46
3.3-PREVENCAO DOS ACIDENTES DE EXPOSICAO AO SANGUE (AES)......... 47
CONCLUSAOQ....uuucoeencvrsserssesnsssssnssssnssssssssssnsssssnsssssnssssssssssssssssnsssssnssssssssssssssssnes 49
BIBLIOGRAFTA.....uunuonnennenenneirnnnennssessissessensssssessissssssssesssssssssssssssesssssessssssssssssssses 51






Indice de figuras

Figura 1 - Ciclo de replicag@o do HIV. .............ccccouvieiiiiiiaiieieeeeee e 17
Figura 2 - Riscos durante uma infeGao UNICA. ...............c.cceeveeeceiecieiiiaiieeieeie e 18
Figura 3 - Prevaléncia do HIV n0S QdUILOS. .............c..cccovveiiiiiiiiiiiiieiieee e 20
Figura 4 - Candidiase pseudomembranosa. ..................ccccceeceevciinieioianiensaieeeeee 22
Figura 5 - Candidiase EVIteMALOSA. ................cccccccueeieieiiaiieeiieee e 23
Figura 6 - Candidiase hiperplasiCa. ...................ccccoovieiiiiiiiiiiiieieee e 24
Figura 7 - Queilite Angular 2013. ............ccccoeiiiiiiiiiieiieee e 24
Figura 8- Leucoplasia oral pilosa na [ingua. ....................ccoccoevieiieiiiiniiinieieeeeee 26

Figura 9 - Lesoes labiais herpeticas recorrentes bilaterais e lesdo intraoral herpetica

FECOFTONLE 1O PALALO. ...ttt 27
Figura 10 - Verrugas orais na gengiva maxilar. ...............ccc.cccoeeveeeeieeenceeeiiaieaeennn 28
Figura 11 - Ulceras linguais induzidas pelo citomegalovirus e erosdo. ...................... 29
Figura 12 - Sarcoma de Kaposi avangado da gengiva. ..................ccccccooveuveeieneennnane.. 31
Figura 13 - Linfoma ndo-Hodgkin primario extranodal. ....................ccccccovvvinennnane.. 32
Figura 14 - Gengivite margingal. .................cccccccooviiiiiieiieiieieee et 34
Figura 15 - Gengivite eritematosa linear ligada ao HIV. ..........c.ccccccoevvviviianenananne.. 35

Figura 16 - Papilas troncadas generalizadas com pseudomembrana a nivel da linha

FHOAIGL. ...ttt ettt ettt ettt ettt 36
Figura 17 - Hipertrophia bilateral das gldndulas parotides. ..................cccccooveeevnn... 38
Figura 18 - Tumefagdo da regido parotidiana e submandibular. ................c................. 39
Figura 19 - Desinfecdo dos mdos por fric¢do hidro alcodlica. ................c.cccoeeeeeunenn... 42
Figura 20 - Desinfecdo cirurgica dos mdos por fric¢do hidro alcodlica. ...................... 43
Figura 21 - Ciclo de eSterilizZagao. ................cccoooueiiiiaiieiiiiiieiieeeeee e 44



10



Lista de siglas

AES: Acidentes de exposicao ao sangue

AVG: Aumento do volume gengival

CCRS: C-C recetor quimiocina 5

CMV: Citomealovirus

CRM1: Chromosomal maintenance 1

CXCR4: C-X-C recetor quimiocina 4

EBV: Epstein Barr Virus

GUN: Gengivite ulcerativa necrosante
HAART: Highly Active Antiretroviral Therapy
HIV: Virus da imunodeficiéncia humana

HLQ: Hiperplasia linfoide quistica

HPV: Human Papillomavirus

HTLV-1: virus linfotrépico da célula T humana
LEDGEF: Lens Eptithelium-Derived Grow Factor
PIC: complexo de pré integracao

PUN: Periodontite ulcerativa necrosante

RG: Recessao gengival

SIDA: Sindroma da imunodeficiéncia adquirida
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Introdugao

INTRODUCAO

Em 1981, a comunidade médica foi surpreendida com relatos, oriundos de Los
Angeles, de uma pneumonia a data chamada de pneumonia por Pneumocystis carinii que
atingia jovens, previamente saudaveis, da comunidade homossexual e da comunidade
toxicodependente com uso de seringa (Koumiti &Yahya, 2012). Eram as primeiras
descrigdes do que viria a ser denominado, em 1982, de Sindroma de Imunodeficiéncia
Adquirida (SIDA). Hoje sabemos que, embora se tenham documentado casos esporadicos
de SIDA anteriores a 1970, a atual epidemia comecou em meados da década de 1970 e
dispersou-se pelos cinco continentes durante a década de 1980 (Ministério da Satde,

2018).

O SIDA ¢ uma doenga infeciosa viral que ataca o sistema imunitaria. E adquirida
por oposicdo as outras imunodeficiéncias, congenitais. Do mesmo modo, o SIDA do
recém-nascido ¢ ligado a uma contaminac¢do durante o periodo perinatal. E uma doenca

adquirida (Fernandes ef al., 2014).

A consequéncia desta infecdo € representada por a ocorréncia de um défice
imunitario suscetivel de se agravar ao longo do tempo. O SIDA corresponde a fase grave
e terminal da infe¢do HIV sucedendo ao periodo de laténcia clinica mais o menos longo

separando a data da infecdo inicial e a data de SIDA (INSERN,2018).

Além disso, existe atingimento neuroldgico central e periférico que evolve de
maneira independente do défice imunitario e que corresponde a um efeito direito ou
imunologico da infe¢do sobre o tecido nervoso. Algumas manifestacdes podem ser
precoces ou integrar-se aquando dos sinais de primo-invasao (Mouligner, Lescure &

Savatovsky, 2014).
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As manifestagdes buco-dentarias ligadas a infecdo por HIV

Uma pessoa, saudavel em aparéncia, pode ser infetada sem qualquer manifestacao
por algum tempo. Esta pessoa ¢, no entanto, contagiosa e pode transmitir a doenga.
Alguns comportamentos aumentam consideravelmente o risco de ser contaminado.

A expressao “infecdo por HIV” ¢ habitualmente usado para descrever o conjunto da
doenga, o termo de SIDA esta reservado ao tltimo estadio onde aparecem manifestacdes
severas: infe¢cdes oportunistas e diversos cancros.

E importante conhecer seus modos de transmissdo. O HIV se transmite pelo sangue e seus
derivados, o sémen e secre¢des vaginais (James, 2012).

Hoje em dia, gracas a evolugdo do tratamento por triterapia, conseguimos a diminuir os
efeitos da doenga e a carga viral, mas com alguns efeitos secundarios. A prevengdo, 0s
rastreios dos individuos com comportamentos de riscos sdo fundamentais. Da mesma

forma, a vigilancia da carga viral ¢ essencial para as pessoas atingidas (ONUSIDA, 2017).

14



Desenvolvimento

DESENVOLVIMENTO

1. DEFINICAO DO HIV

O virus da imunodeficiéncia humana (HIV), € um retrovirus que atua ao nivel dos
linfocitos T com recetores CD4, presente no sangue, fluidos do corpo humano como as
secrecdes vaginais e sémen das pessoas contaminadas. A sua transmissdo ocorre via
sexual, sanguinea (contato com sangue contaminado) e vertical (exposi¢do da crianca
durante a gesta¢do, parto ou aleitamento materno) (Niaid & Nih, 2019).

Esta infe¢do tem 3 fases de desenvolvimento.

1.1 FASE AGUDA

A fase aguda da infecdo por HIV ocorre nas 2 a 4 semanas apds a infegdo com
HIV. Durante este periodo, muitas pessoas tém sintomas gripais, como a febre, cefaleia,
erupcao cutanea.
Nesta fase, o HIV prolifere rapidamente e atinge o corpo e tem uma concentragdo eleva
no sangue que aumenta grandemente risco de transmissdo. O virus infecta e destréi os

linfécitos T CD4 do sistema imunitario (AIDSinfo, 2018).

1.2 FASE ASSINTOMATICA

Na segunda fase, assintomatica ou latente, o HIV tem uma proliferacio menos
importante que na primeira fase e geralmente ndo tém sintomas, mas ainda assim, sao
contagiosas. Sem uma medicacao adaptada a fase assintomatica evolui para fase terminal,
geralmente em 10 anos ou mais, embora em certas pessoas a doenga possa evoluir mais

rapidamente (AIDSinfo, 2018).
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As manifestagdes buco-dentarias ligadas a infecdo por HIV

1.3 FASE TERMINAL

Esta fase ¢ chamada SIDA, a forma mais grave da infecdo HIV. O corpo ndo pode
se defender contra as infecdes oportunistas devido a baixa capacidade do sistema
imunitario destruido pelo HIV. As pessoas infetadas por HIV passam por SIDA quando
seus CD4 ficam menos de células/200mm? ou se sdo atingidas por infe¢des oportunistas.
A sobrevivéncia das pessoas atingidas por SIDA sem medicagdo ¢ de cerca de 3 anos

(AIDSinfo, 2018).

1.4 O MODO DE REPLICACAO

Um virus € um agente infecioso que sé pode se reproduzir depois haver de invadir
uma célula hospedeira. Uma vez, a célula infetada, o virus, graga ao seu material genético,
controlo a célula hospedeira. Existem duas grandes categorias de virus: os que tém
material genético de DNA (acido desoxirribonucleico) e os que possuem como material

genético, 0 RNA (acido ribonucleico) (Forterre, 2010).

O HIV ¢ um virus de RNA. Pertence a familia dos retrovirus. De maneira mais especifica,
contém duas copias de uma cadeia de RNA. No RNA, a pentose ¢ a ribose, as bases sdo
a adenina, a uracilo, a citosina e a guanina. A primeira descricdo duma infe¢do humana
por um retrovirus foi descoberta em 1980 por Robert Gallo (Institute Human Virology,
Baltimore, USA) e Luc Montagnier (Institue Paster Paris France) quando o virus
linfotropico da célula T humana (HTLV-1) foi isolado nos casos de leucemia de linfocito

T dos adultos (Futsch, Mahieux & Duarte, 2018).
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Desenvolvimento
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Figura 1 - Ciclo de replicacdo do HIV.

Adaptado do Engelman & Cherepanov, 2012

O ciclo de replicagdo do HIV, se inicia na interagdo entre a glicoproteina de
superficie gp120 do virus e o recetor CD4 localizado do linfécito T CD4+, esta interacdo
vai aumentar a afinidade entre a gp120 e os co-recetores, CCRS ou CXCR 4 localizado
na membrana celular do linfocito, permitindo a organizag@o estrutural da gp120 (Pancera

eal., 2009).

A glicoproteina transmembranar, gp41 permite a fusdo das membranas viral e
celular. Seguida de um desnudamento do material genético viral que facilita a transcrigdo
reversa que cria um complexo de pré integracdo (PIC).

O PIC associado a integrasse permite a formagio do pro virus integrado no nacleo celular
(figura 1).

A transcrig@o ¢ feita pela RNA polimerase II (Cimarelli & Darlix, 2014).

A Chromosomal maintenance 1 (CMR1) vai exportar os RNA transcritos do nicleo para
o citoplasma (Nagai-Fukataki ef al., 2011), onde 0 mRNA serve de mediador para a
formagdo de novas proteinas virais formando novas particulas virais que serdo libertadas
por brotamento e capazes de infetar novas células apos o processo de maturagdo devido

a protéase-madiated maturation (Adamson, 2012).
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As manifestagdes buco-dentarias ligadas a infe¢do por HIV

1.5 OS MODOS DE TRANSMISSAO

O HIV pode transmitir-se através da troca de fluidos corporais de pessoas
infetadas (sangue, leite maternal, sémen e secre¢@o vaginal).
O HIV ndo pode ser transmitidos por aperto de mao, beijos, abragos, tosse ou espirro,

contactos com objetos pessoais, alimentos ou agua (OMS, 2018).

1.6 VIAS DE TRANSMISSAO

-Sexo vaginal, anal ou oral sem preservativo (figura 2).

-Mée infetada durante a gestagdo, o parto ou a aleitamento materno.

-Troca de agulha, seringa ou outro tipo de material injetavel entre portadores de HIV.
-Transfusdo de sangue, enxerto de tecido com presenga do virus HIV.

-Procedimento cirargico incluindo corte ou picada com material contaminado (Patel et

al., 2014).

B |
Risque plus élevé
" Facteurs qui peuvent augmenter
* Relation anale passive (1,4 %) | les risques:

» Charge virale élevée
ITS
Certaines affections vaginales
Déchirures et frottements

* Menstruation, autres saignements

* Relation vaginale passive

(0,08 %)
. Relation anale active Facteurs qui peuvent réduire les
(0,06 -0,62 %) risques:
3 : : « Cha le plus ba
*  Relation vaginale active g m'g:d"‘;;ree plus basse
(0,04 %) « Circoncision

*  Lubrification
*+ Sexeoral (?)

Risque plus bas

Figura 2 - Riscos durante uma infecdo unica.

Adaptado do James, 2012
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Desenvolvimento

1.7 EPIDEMIOLOGIA

A infe¢do a mais antiga de um humano pelo HIV-1 foi documentada num
marinheiro, descoberta a partir de colheitas sanguineas datada de 1959. O ancestral do
HIV-1 apareceu em Africa por volta da década de 1920-1930. O ser humano foi
provavelmente contaminado desde entdo, pelo consumo de carne de macaco ou das
mordidas destes animais. Descoberta em 1986, a estirpe HIV-2 também deriva de um
virus simio (INSERM, 2017).

Segundo a OMS, em 2017 a zona geografica com a maior prevaléncia ¢ a Africa (4,1%
de pessoas atingidas), seguida do continente americano (0,5 %), a Europas e a Russia (0,4
%), 0 Sudoeste asiatico (0,3%) e a regido ocidental do pacifico e oriental do mediterranea

(0,1%) (figura 3).

Dados UNAIDS mais recente (2017)

-36.9 milhdes de pessoas vivem com o HIV
-21.7 milhdes tém aceso ao tratamento
-1.8 milhdes de pessoas recentemente infetadas

-940 000 mil 6bitos ligados ao SIDA

Desde o inico da infecao

-77.3 milhdes de pessoas infetadas

-35,4 milhdes de obitos devido as doengas ligadas ao SIDA (UNAIDS ,2018).
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As manifestagdes buco-dentarias ligadas a infe¢do por HIV

Prevalence of HIV among adults aged 15 to 49, 2017
By WHO region

Prevalence (%) by WHO region
| | Eastern Mediterranean: 0.1 [<0.1-0.1] || Europe: 0.4 [0.4-0.4]

[ | Western Pacific: 0.1 [<0.1-0.2] Il Americas: 0.5 [0.4-0.6]| Global prevalence: 0.8% [0.6-0.9]
South-East Asia: 0.3 [0.2-0.4] B Africa: 4.1 [3.4-4.8] R
T
The boundaries and names shown and the designations used on this map do not imply the expression of any opinion whatsoever Data Source: World Health Organization 77 \%
on the part of the World Health Organization conceming the legal status of any country, territory, city or area or of its authorities, Map Production: Information Evidence and Research (IER) k’@ World .Hea.lth
or concerning the delimitation of its frontiers or boundaries. Dotted and dashed lines on maps represent approximate border lines World Health Organization u 0rgan|zat|on

for which there may not yet be full agreement.
©WHO 2018. All rights reserved.

Figura 3 - Prevaléncia do HIV nos adultos.

Adaptado da Organizagdo Mundial da Saude, 2018

2. AS MANIFESTACOES CLINICAS

Diagnosticamos manifestacdes orais em cerca de 30 a 80% das pessoas atingidos
por HIV. Essas manifesta¢des incluem infe¢des fingicas, bacterianas ou virais, causando
desconforto, dor, secura da boca e limita¢des alimentares e sdo uma fonte permanente de

infe¢@o oportunista (OMS, 2018).

As primeiras manifestagdes clinicas da infecdo por HIV sdo geralmente caracterizadas

por manifestagdes bucais comuns e variadas (Ba ef al., 2016).
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Desenvolvimento

As doencas bucais do HIV fazem parte de patologias oportunistas numerosas
aparecendo com a evolucdo do SIDA. Essas patologias bucais sdo marcadoras da infecdo
ao HIV, permitem avaliar sua progressao e estio presentes na defini¢do do SIDA (Lazare

et al., 2005).

2.1- INFECOES FUNGICAS

O espectro das candidiases ¢ particularmente extenso e vai da infecdo cutinea e

ungueal a infecdo disseminada.

As leveduras encontradas em patologia humana sdo pouco numerosas em relagdo ao
conjunto do mundo fingico. Elas sdo agentes oportunistas com biologias diferentes que

ndo se expressam sem a presenga de fatores de riscos (Develoux & Bretagne, 2005).

A principal espécie de levedura ¢ a Candida Albicans. A candidiase oral ¢ a
manifestagdo intraoral mais comum da infecdo pelo HIV e frequentemente leva ao
diagnéstico inicial. Mais de 50% dos pacientes desenvolvem candidiase oral em algum
momento durante o curso da doenga. Os quatro padrdes clinicos sdo repartidos em 2

formas: aguda e cronica (Neville, 2009):
-Formas agudas: Candidiase pseudomembranosa e Candidiase eritematosa

-Formas cronicas: Candidiase hiperplasica e queilite angular

2.1.1 Candidiase pseudomembranosa:

Constitui a forma mais frequentemente encontrada, atinge criancas e idosos,
pacientes tratados por quimo/radioterapia e os imunodeprimidos. Apresenta-se
inicialmente como uma estomatite eritematosa com desenvolvimento rapido em 2-3 dias
de placas brancas confluentes destacaveis no depressor da lingua (pseudomembranas) que

revelam um eritema mucoso, as vezes hemorragico (figura 4).
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Figura 4 - Candidiase pseudomembranosa.

Adaptado de Canadian dental association, 2013

Essa forma geralmente responde bem ao tratamento e pode curar mesmo sem
terapéutica, mas com risco de cronicidade e extensdo da lesdo (Taihi, Milliez, Ejeil,

Gaultier & Dridi 2012)

2.1.2 Candidiase eritematosa:

O diagnostico € menos evidente, com o aparecimento de maculas vermelhas
semelhantes a estomatite protética (figura 5). Esta forma pode ser encontrada tambem nos
pacientes medicados com antibioterapia prolongada de largo espetro, nos fumadores e

nos pacientes com xerostomia (Taihi e7 al., 2012).
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Figura 5 - Candidiase Eritematosa.

Adaptado de Canadian dental association, 2013

2.1.3 Candidiase Hiperplasica

A candidiase hiperplasica atinge geralmente os adultos de meia idade ou as
pessoas de idade mais avangada quem na maioria dos casos, sdo fumadores. Esta forma
apresenta-se por lesdo branca de espessura variavel, rugosa, aderente, sem eritema,
homogéneo, tinica ou nodulos multiplos. Muitas vezes localizada na zona das comissuras
e menos encontrada na face dorsal da lingua ou do palato (figura 6). No entanto, quando
a infe¢do ¢ mais extensa e de cor vermelha intensa, essas lesdes tornam-se eritematosas e
semelhantes a eritroleucoplasia, que ¢ uma lesdo de alto risco para o desenvolvimento de

carcinoma (Taihi et al., 2012).
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Figura 6 - Candidiase hiperplasica.

Adaptado de Canadian dental association, 2013

2.1.4 Queilite angular

A queilite angular ¢ uma infe¢do da comissura labial que se torna humida,
permitindo a infe¢@o por candida no epitélio. Clinicamente, tem um aspeto eritematoso
algumas vezes ulcerada na forma de fissuras (figura 7). Pode prolongar-se pela mucosa

retro comissural na sua face interna (Odell, 2017).

Figura 7 - Queilite Angular 2013.

Adaptado de Canadian dental association, 2013
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Geralmente bilateral e recorrente, mas pode existir localizagcdes unilaterais. A
queilite angular pode estar associada a hipovitaminoses do grupo B, hiposialiorreia e

diminuigdo da dimensao vertical de oclusao (Taihi ez al., 2012).

Para os casos com atingimento local e sintomas minimos € preciso prescrever uma
receita a base de nistatina ou miconazol topica. A presenca de sacarose na sua constitui¢ao
pode aumentar o risco de carie dentaria, uma higienizagdo bucal 30 minutos apos
utilizagdo ¢ obrigatoria para eliminar este efeito adverso. Para a doenga leve a moderada
deve utilizar-se antifingico como a Nistatina por via oral quatro vezes ao dia; ou
clotrimazol: via bucal cinco vezes ao dia por 14 dias; ou, miconazol por via bucal uma
vez ao dia por 14 dias. Para a queilite angular, podemos também usar agentes antifingicos

topicos com uma aplicagdo de 4 vezes/dia durante 2 semanas (Ufrgs, 2015).

2.2 INFECOES VIRAIS

2.2.1 Leucoplasia oral pilosa

A leucoplasia oral pilosa ¢ uma queratose associada ao virus de Epstein Barr,
marcador de imunossupressdo severa, sinal tardio da infecdo por HIV. Os homens que
tém relagdes sexuais com homens sdo os principalmente atingidos. E sinonimo de
imunodeficiéncia avangada, de progressdo rapida para a SIDA e de mau prognostico

(Vigarios, Fricain, Projetti, Boulanger & Sibaud, 2015).
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Figura 8- Leucoplasia oral pilosa na lingua.

Adaptado do CMAJ, 2011

A leucoplasia oral pilosa, atinge os bordos laterais da lingua e apresenta-se com
lesdes verticais assintomaticas, mal delimitadas e irregulares (figura 8), mas algumas
vezes pode atingir a mucosa jugal, o palato mole e a faringe. Essas maculas tendem a

espessar-se e a ter um aspeto piloso (Kreuter & Wieland, 2011).

2.2.2 Herpes

Existe dois tipos de virus, o herpes simplex de tipo 1 e o tipo 2 que podem ser a
causa da infecdo chamada Herpes.
O Herpes simplex de tipo 1 transmitido por via oral € responsavel pelas lesdes orais e
perifaciais (figura 9) no doente atingido pelo HIV, embora o herpes simplex de tipo 2

transmitido por via sexual leva a infe¢Oes genitais e anais (OMS, 2017).

Na primoinfeg¢ao, os principais sintomas s3o: sensa¢do de queimadura, parestesias,
febre elevada, mal-estar, mialgia, adenopatias cervicais submandibular. Nos primeiros
dias surge uma erupg¢do vesicular seguido de rotura dessas vesiculas que levam uma

ulceragdo superficial e por isso dor severa. Em relacdo & primoinfecdo, na infegdo
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recorrente, as manifestacdes sdo: menos severas, mais localizadas e de menor duragéo,

precedidas de sensacio de queimadura, prurido e formigueiros (Saison, 2016).

Figura 9 - Lesdes labiais herpeticas recorrentes bilaterais e lesdo intraoral herpetica recorrente no
palato.

Adaptado do J Can Dent Assoc, 2012

Os medicamentos antivirais, como o aciclovir, o famciclovir e o valaciclovir sdo
os mais eficazes para as pessoas infetadas por o virus do Herpes. Eles ajudam a reduzir

a gravidade e frequéncia dos sintomas, mas ndo podem curar a infecdo (OMS, 2017).

2.2.3 Papiloma Virus (HPYV)

O papiloma virus, ¢ um virus a ADN da familia dos papillomaviridae composto
de mais de 150 tipos, alguns sdo transmitidos por contatos cutdneos e outros sio
sexualmente transmissiveis.

O poder patogénico do papiloma virus depende do estado imunitario da pessoa infetada,
dos fatores genéticos e do tipo de HPV. Efetivamente os défices imunitarios favorecem
esse tipo de infecdo como a infe¢do oral do HPV nos pacientes portadores de HIV que
envolve os subtipos 16 e 18, que sdo associadas as neoplasias cervicais intra epiteliais do

colo do utero (Kim, 2016).
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O HPV tem uma prevaléncia de 20 a 40% nos individuos seropositivos para o HIV
quando comparado com a prevaléncia geral de 6,9% entre os nao seropositivos. Este virus
¢ o responsavel pelas verrugas vulgares e condilomas acuminados bucais que afetam
principalmente a lingua, o palato mole e a ivula, pode também ocorrer nas outras zonas
orais como a gengiva ou os labios (figura 10). A opgdo terapéutica serd escolhida em
relacdo a topografia, do tipo de lesdo, da sua extensdo e se ¢ maligno ou ndo como a

crioterapia, a cirurgia ou laserterapia (Shweizer & Siegel, 2019).

Figura 10 - Verrugas orais na gengiva maxilar.

Adapatado do Schweizer et al. 2019

2.2.4 Citomegalovirus (CMYV)

O Citomegalovirus, pode permanecer latente causando infe¢do recorrente.
Geralmente assintomatico, a infe¢do primaria ¢ semelhante & mononucleose infeciosa.
As ulceragdes por citomegalovirus das mucosas orais ¢ presente no caso do défice
imunitario, especialmente nos pacientes infetados por HIV e sdo caraterizados por
tamanho grande, poucos profundos e solitario (figura 11). As zonas orais geralmente
atingidas sao o palato duro, o palato mole, a lingua e o pavimento da boca (Dioguardi et

al., 2015).
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Segundo Koenig & Hosein (2016), as pessoas que vivem com o HIV com maior risco
de contrair a infe¢do por CMV tendem a apresentar as seguintes carateristicas:

e Nivel de CD4 <50 células/mm 3
e (Carga viral >100 000 copias/ml
e Nenhum tratamento ou resisténcia ao tratamento antirretroviral

e Antecedentes de infecdo por CMV ou outras infe¢des potencialmente fatais

Figura 11 - Ulceras linguais induzidas pelo citomegalovirus e erosdo.

Adaptado do Huang et al. 2019

O tratamento € principalmente feito com Ganciclovir, o analogo do aciclovir, ou
medicamentos aparentados. Sabendo que a terapia oral com Valaciclovir ndo € inferior a

terapia intravenosa por Ganciclovir (Kotton, 2013).
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2.3 LESOES TUMORAIS

2.3.1 Sarcoma de Kaposi

O sarcoma de Kaposi ¢ um tumor multifocal (oral, pele, ganglios linfaticos e
6rgdos) maligno de baixo grau e relativamente indolente dos vasos linfaticos ou
sanguineos causados por infe¢do pelo virus do herpes 8 humano (HHV-8), associado a
um numero de linfocitos CD4+ inferior a 200/ul. A condi¢ao predisponente ao sarcoma
de Kaposi ¢ o HIV, mas pode ser associada a imunossupressao terapéutica por
ciclosporina e tacrolimus. Agora sabemos que o virus do herpes ¢ o agente etiologico de
todas as formas das lesdes do sarcoma de Kaposi. No passado, cerca de 1/3 dos
pacientes atingidos pelo SIDA podem contrair, o sarcoma de Kaposi. Recentemente
com a eliminacdo da replicagdo do VIH, devida a terapia antirretroviral e a melhoria
simultanea da taxa de CD4, ¢ menos observada, mas trata-se sempre da neoplasia
maligna oral mais frequente na infecdo por HIV. A quase totalidade dos casos de
sarcoma de Kaposi acontecem nos doentes atingidos por HIV e em maioria nos homens
que tém relacdes sexuais com homens e raramente observado nos pacientes

seronegativos (Bhutani, Polizzotto, Uldrick & Yarchoan, 2015).

O desenvolvimento de lesdes bucais de Kaposi esta presente em 50% dos doentes
atingidos pelo SIDA. Essas lesdes estdo geralmente localizadas tanto no palato como na
gengiva ou na lingua, mas outras regides bucais podem ser atingidas (figura 12). Essas
lesoes sdao de tipo simples ou plurifocais, de cor vermelha a azul. Alem disso, outros
problemas bucais podem ser encontrados, como a candidiase, a leucoplasia pilosa, a
progressdo de doengas periodontais associadas a infe¢do por HIV e a xerostomia (Regezi,

2017).
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Figura 12 - Sarcoma de Kaposi avangado da gengiva.

Adaptado do Regezi, 2016

O tratamento recomendado serd& uma combinagdo de terapia antirretroviral
(HAART), permitindo o atraso da emergéncia de estirpes resistentes do HIV aos
medicamentos e uma diminui¢do da viremia, com a consequente reducdo de risco de

infe¢des oportunistas (Sullivan ez al., 2010).

2.3.2 Linfomas

Os linfomas sdo entidades anatomo-clinicas de desenvolvimento extramedular, de
natureza tumoral. A maioria dos linfomas s3o a linfocitos B de alto grau, de tipo
linfocitario ou imunoblastico a células grandes, em que alguns s3o causados pelo virus
Epstein barr. Desde a introdug@o da terapéutica HAART, os linfomas, tornam-se mais
raros. O segundo linfoma o mais frequente nos pacientes seropositivos € o linfoma de
Burkitt de mau prognostico. Este linfoma ¢ essencialmente de localizagdo bucal, e ¢
causado pela co-infecdo entre o HIV e EBV e atinge quase sempre as pessoas
seropositivas. A terapéutica HAART permitiu melhorar o prognostico dos linfomas

associados a imunossupressdao dos pacientes infetados por HIV em comparagdo com a
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populagdo ndo infetada por HIV embora o seu prognostico tenha sido catastréfico no

passado (Renard, Canonica, Piral & Princ 2015).

As lesdes dos linfomas sdo observadas frequentemente na gengiva, no palato, na
lingua, na amigdala e no seio maxilar causando edema indolor que tende a ulcerar-se
(figura 13). Pode complicar-se com periodontites progressivas difusas com perda de

insercdo e por isso acompanhado de mobilidade dentaria (Neville, 2009).

Figura 13 - Linfoma ndo-Hodgkin primdrio extranodal.

Adaptado do Castellarin et al. 2010

O tratamento ¢ adaptado ao estadio e classificag@o histologica do linfoma. Para o
linfoma n#o hodgkin, o tratamento € geralmente, a radioterapia local ou a quimioterapia

combinada (poliquimioterapia) a qual se associam corticoides (Renard ef al., 2015).
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2.4-DOENCAS PERIODONTAIS

As doengas periodontais atingem os tecidos que envolvem e suportem os dentes.
Elas se manifestam muitas vezes por sangramento ou inflamac¢do das gengivas,
acompanhadas de dor e mau halito. Nas formas mais graves, a destruicdo do ligamento
periodontal conduz a formag¢do de pseudo bolsas ou bolsas periodontais facilitando as
mobilidades dentarias. Nos casos de pacientes seropositivos ao HIV, periodontopatias
mais graves, associadas ao défice em CD4, podem ocorrer, como a gengivite ulcerativa
necrosante e a periodontite acelerada. Para a terapéutica, aconselha-se o recurso ao
metronidazol sistémico ou penicilina associada a iodopovidona topica (efeito antissético

e antifiingico) (OMS, 2018).

2.4.1 Gengivite

A gengivite ¢ uma doenca da gengiva induzida por um processo inflamatorio
causado pela presenca de microrganismos no sulco dentario que se manifesta por rubor e
edema da gengiva livre e das papilas interdentdrias com perda do aspeto granulado
acompanhado de sangramento a escovagem (figura 14) (Klewanski, Bercy & Tenenbaum

2017).
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Figura 14 - Gengivite marginal.

Adaptado do Neville, 2009

Uma forma especial da gengivite, entidade hoje em dia controversa considerada
como uma manifestacdo da candidiase, a gengivite eritematosa linear, foi descrita nos
pacientes portadores do HIV. Apresenta-se com o apecto de banda linear, regular,
localizada no bordo da gengiva livre e no sulco gengival (figura 15). O eritema pode
ultrapassar a gengiva livre, atingir a gengiva aderida e pode ser localizado ou
generalizado. Aparece muitas vezes com presenga de hemorragia espontidnea ou
provocada. Na maioria dos casos € necessario melhorar a higiene oral, usar clorexidina,
realizar destartariza¢do, com recurso de antifungicos (Chemlali, Kissa, Khlil &Chakib

2012).
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Figura 15 - Gengivite eritematosa linear ligada ao HIV.

Adaptado do Koumiti, 2012

2.4.2 Periodontite

A periodontite ¢ sempre precedida duma gengivite ndo tratada, inicialmente
assintomatica, caraterizada por uma inflamacdo dos tecidos de suporte que ligam os
dentes ao osso alveolar por meio do ligamento periodontal, que conduz ao aparecimento
de bolsas periodontais, perda de inser¢do periodontal (destrui¢do rapida do ligamento),
destrui¢cdo do osso alveolar com regressdo gengival (RG) ou aumento do volume gengival

(AVG) e causa de halitose. (Saini, Marawar, Shete & Saini 2009).

2.4.3 Gengivite ulcero necrotica (GUN)

A gengivite ulcero necrotica € uma complicagdo do HIV, mas que ocorre também
nas pessoas sem boa higiene oral ou criangas com tratamentos imunossupressores. A

GUN ¢ caraterizada por uma necrose iniciada no topo das papilas interdentarias (figura
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16). As lesdes tipicas sdo ulceragdes em forma de crateras, envolvidas por uma camada
fibrinosa, que avanga ao longo da gengiva livre e apenas atinge os tecidos periodontais
superficiais. Essa doenca € responsavel por dores intensas, de sangramentos espontaneos
e de halitose e as vezes por adenopatias submaxilares palpaveis (Malek, Gharibi, Khlil &

Kissa 2017).

Figura 16 - Papilas troncadas generalizadas com pseudomembrana a nivel da linha media.

Adaptado do Atout, 2013

O tratamento ¢ uma sucessdo de etapa: eliminagdo dos tecidos necréticos,
destartarizacdo em profundidade, aplicacio de peroxido de hidrogénio na gengiva
atingida, bochecho de clorexidina e associag@o de terapia antifingica com antibioterapia

a metronidazol (Malek er al., 2017).

A doenca, se ndo tratada, pode evoluir para a perda de insercdo periodontal que
induz destrui¢do do osso alveolar, mobilidade dentaria, ulceragdo e sangramento. Essa
evolugdo ¢ denominada Periodontite ulcerativa necrosante, cujo organismos responsaveis
sdo iguais aos dos pacientes imunocompetentes e tem numerosos fatores predisponentes
de risco como os tratamentos imunossupressores € um mau prognostico (Kina, Silva,

Suzuki & Kina 2014).

36



Desenvolvimento

2.5 OUTRAS MANIFESTACOES

2.5.1 Infecoes das glandulas salivares

As infegdes das glandulas salivares sdo geralmente devidas as bactérias piogénicas
ou de origem litidsica. A infecdo ocorre por diminui¢do do fluxo salivar e baixa da
imunidade. Uma tumefa¢do dolorosa inflamatéria é obvia, com presenga de pus
espontanea ou na palpagdo a nivel do orificio do ducto da glandula salivar. O tratamento

consiste na associacdo de amoxicilina e metronidazole (Unf3s, 2011).

2.5.2 Xerostomia

A xerostomia, uma manifestagdo comum da infe¢do por HIV, acontece de modo
precoce e ¢ agravada com a toma de alguns medicamentos como inibidores de protéases
usados na terapia antirretroviral e por outros medicamentos com ag@o anticolinérgica, nos
idosos. Essa doenca conduz a uma diminuicdo do fluxo salivar, saliva viscosa, lingua
vermelha e vitrificagdo da mucosa oral. Alem disso, ocorrem outras manifestagdes
causadas pela xerostomia: dificuldade na fala, na degluticdo, alteracdo da paladar, mau
halito e problemas de estética (Tinds & Sales-Peres, 2014).

Os pacientes que apresentam doencas das mucosas tais como o liquen plano, sdo
confundidas com boca seca, sendo designadas por xerostomias falsas (Odell, 2017).
Navazesh et al (2009) mostraram que a HAART baseada em inibidores de protéase foi
potencialmente responsavel pela xerostomia com diminui¢do do fluxo salivar estimulado
ou nao estimulado e alteragdes lipodistroficas nas glandulas salivares.

As terapias para a xerostomia pretendem diminuir os sintomas dos pacientes e aumentar
o fluxo salivar com o uso de lubrificantes para as mucosas, os substitutos de saliva e

estimulantes da saliva (Villa, Connell & Abati, 2014).
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2.5.3 Hipertropfia parotidiana

A hipertrofia parotidiana ¢ uma condi¢@o cronica da parétida que ocorre em cerca
de 20% dos individuos infetados pelo HIV que tem como consequéncia o sindroma de
linfocitose difusa CD8+ que induz um aumento uni ou bilateral da parotida (figura 17),
adenopatias cervicais e xerostomia. Esse aumento da parotida é causado por uma
linfoproliferagdo decorrendo dos ganglios intra parotideos, em que os linfocitos T de
memoria migram em torno dos dutos, destroem os &cinos € como ocorre na sindroma de
Sjogren conduzem a fibrose da glandula. Por outro lado, formam-se numerosos quistos
nos dutos salivares, que vao diminuir o fluxo salivar resultando em xerostomia (Gadodia,

Bhalla, Sharma, Thakar & Parshad, 2011).

Figura 17 - Hipertrophia bilateral das glandulas parotides.

Adaptado do Gadodia et al., 2011
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2.5.4 Hiperplasia linfoide quistica (HLQ)

A HLQ é rara e se traduz por uma tumefagao persistente, indolor, uni ou bilateral
da parotida (figura 18) devido indiretamente ao HIV porque € secundaria a
imunodepressdo induzida. A evolu¢do da HLQ € muitas vezes benigna e uma regressao
espontdnea ocorre com o estabelecimento de triterapia (Baranes, Alantar, Maman,

Sequert & Galéazzi 2010).

Figura 18 - Tumefacdo da regido parotidiana e submandibular.

Adaptado do Baranes et al., 2010

2.5.5 Atingimento neurolégico
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O atingimento neurologico ligado a infecdo por HIV ¢ comum, levando uma
desordem a nivel do sistema nervosa central e periférico. Este atingimento pode ocorrer

a qualquer fase da infe¢ao por HIV (Moulignier ef al., 2014).

2.5.6 Trombocitopenia

As Trombocitopenias acontecem frequentemente nos pacientes portadores de HIV
e podem se traduzir por petéquias e equimoses de cor roxa na mucosa bucal,
gengivorragias € hemorragias depois das extra¢des dentarias (Mauviprez, Furon, Dufour,

Rouger & Lefévre, 2004).

2.5.7 Tuberculose (TB)

A tuberculose ¢ uma doenga infeciosa causada por a bactéria Mycobacterium
tuberculosis. Esta infe¢do na cavidade oral apresenta-se com a forma de tlcera angulada
com bordos sobrepostos e pavimento claro. O tratamento consiste numa terapia
combinada de tuberculostaticos que deve ter em conta os efeitos adversos e as interagdes

medicamentosas (Charbonnier, Janssens & Calmy, 2011).

2.5.8 Ulceracao da mucosa oral

As aftas sdo ulceras da mucosa oral, que podem, pela dor que causam alterar a
alimentacdo. No caso da infe¢do pelo HIV as aftas tendem a ser mais frequentes e graves.
A biopsia das aftas nos pacientes infetados por HIV permite identificar infe¢des
oportunistas como o virus do herpes, o citomegalovirus, micobactérias e linfomas. A
utilizagdo da talidomida ¢ recomendada nas aftas grandes na condicao e outras causas de

ulceragoes terem sido excluidas (Odell, 2017).
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2.5.9 Efeitos adversos da HAART

A terapéutica HAART pode induzir eritemas multiformes; os inibidores de
protéase podem causar xerostomia, alteragdo da paladar e parestesia peribucal (Odell,

2017).

2.5.10 Hyperpigmentation oral

As maculas melanoides oro-labiais sdo lesdes benignas de cor castanha-preta que
se desenvolvem em cerca de 6 % dos pacientes afetadas pelo HIV, o que represente uma
dupla frequéncia em relacdo aos pacientes seronegativos. Do ponto de vista histologico,
essas maculas sdo semelhantes as destes e podem ocorrer antes da infecdo por HIV,
tornarem-se multiplas durante a evolucdo da infeg¢@o e requerem biopsia por excisdo para
estabelecer o diagnostico, sendo provavel que recidivem depois da sua excisdo (Odell,

2017).

3. A PRATICA QUOTIDIANA EM MEDICINA DENTARIA
E A INFECAO POR HIV

Por vezes, os médicos dentistas precisam de tratar pacientes portadores de
infe¢des, como o virus da hepatite B, da hepatite C e do HIV, o que pode causar ansiedade
e panico nos profissionais. Essa ansiedade ¢ legitima quando se faz uso de uma variedade
e complexidade de instrumentos inerentes a nossa especialidade e que facilmente podem
causar cortes e feridas, expondo o sangue contaminado. Por isso, o medico dentista deve
ter um conhecimento perfeito dos sistemas de desinfecdo e de esterilizacdo e deve saber

prevenir, reduzir ou eliminar os riscos de contaminacao para os pacientes, profissionais,
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de enfermagem (assistente de dentista), e outros, responsaveis pela descontaminag¢io dos

instrumentos e também para si mesmo (Benjelloun & Abdallaoui, 2011).

3.1-HIGIENE

Antes de cada consulta de medicina dentaria é obrigatdrio higienizar as méos a
fim de evitar os riscos infeciosos, bem como a utilizagdo de luvas, mascaras e 6culos de
protecdo quer por parte do medico, como também para os assistentes técnicos. Existem
dois métodos para higienizar os maos, e a sua utilizagdo difere em relagdo ao nivel de
risco de contaminagdo. Os riscos baixos e médios requerem uma desinfe¢do por fricgdo
hidro alcoodlica das maos (figura 19), para os riscos altos, uma desinfe¢do cirtrgica de
duas fricgdes hidro alcoolicas serd aconselhada (figura 20). Essas técnicas sdo quase
similares, a diferenga entre si é que a desinfegdo cirargica deve ser repetida duas vezes

com o acréscimo da higienizagdo do antebraco e do cotovelo (Cochet, 2012).
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Figura 19 - Desinfecdo dos mdos por fricgdo hidro alcodlica.

Adaptado do Ministere de la santé et du sport, 2009
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3.2-DESINFECAO E ESTERILIZACAO

Durante o tratamento dentario as superficies proximais do mobiliario dentério sao
contaminadas, e ¢ fundamental proceder a sua limpeza entre duas consultas com uma
solugdo detergente e desinfetante. Alem das superficies é evidente que os instrumentos
usados numa consulta de qualquer tipo deverdo ser desinfetados, mas sobretudo
esterilizados para evitar os riscos de contaminagdes e para isso € preciso realizar um ciclo

de esterilizagdo adequado (figura 22) (Cochet, 2012).
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Figura 21 - Ciclo de esterilizacdo.

Adaptado do Fil Dentaire, 2017

3.2.1 Pré desinfecao

O ciclo de esterilizagdo comeg¢a com uma pré desinfe¢do, que permite diminuir a
populagdo de microrganismos e facilitar a limpeza posterior. Os instrumentos
contaminados sdo imersos totalmente num tanque preenchido de solucdo detergente e

desinfetante entre cada consulta (Rocher & Bonne, 2011).
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3.2.2 Enxaguamento, limpeza e secagem

A 4gua da rede ¢ usada a fim de enxaguar os instrumentos. As impurezas sao

eliminadas por 4 processos:

-Quimico (utilizacdo de detergentes)
-Tempo de contato
-Temperatura

-A¢ao mecanica

A acdo mecanica ¢ feita num tanque ultrassénico. Um gerador de ultrassom produzira
energia elétrica de alta frequéncia e a enviard aos transdutores, que a convertem em
vibragdes. Estas vibracdes sdo transferidas para o banho de limpeza onde provocam as
fases de compressao e descompressdo chamadas cavitacdo. A descompressao permitird a
formacdo de bolhas microscopicas que implodem violentamente durante a fase de
compressdo. Essas a¢des agem da mesma forma que uma escova em todos os cantos
inacessiveis das pecas a serem limpas. Os instrumentos devem ser enxaguados depois de
passarem pelos tanques. Mas também pode ser feito numa maquina de lavar roupa (termo
desinfetante) através de uma lavagem a baixa temperatura com um detergente, depois
uma desinfecdo térmica com agua a 93°C e finalmente um enxaguamento, seguido de um
controlo visual para verificar a auséncia de produto quimicos e impurezas (Offner, Wurtz,

Foresti & Musset 2016).

3.2.3 Lubrifica¢ao

Essa etapa ¢ efetuada unicamente para os instrumentos rotativos tipo pe¢a de mao,
turbina e contra angulo. A lubrificacdo dos instrumentos rotativos permite o bom
funcionamento e prolongamento do tempo de utilizagdo. Os instrumentos devem ser
lubrificados sistematicamente depois a limpeza e antes da esterilizagdo. Essa etapa pode

ser feita via maquina lubrificante ou via spray lubrificante (Comident, 2013).
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3.2.4 Condicionamento

O principal objetivo dos sistemas de embalagem dos instrumentos dentarios ¢ de
manter a esterilizagdo até que os instrumentos sejam utilizados, e que sejam apresentados
assépticos aos pacientes. A validagdo dos processos de condicionamento garante que a
integridade dos sistemas de embalagem ¢ obtida e mantida em permanéncia até a sua
utilizagdo. Os instrumentos sdo colocados numas caixas apropriadas ou numas
embalagens cuja extremidades serdo sodadas a fim de selar-lhas antes de passar nos

esterilizadores (PeiBBker et al., 2012).

3.2.5 Esterilizacao

A esterilizacdo ¢ uma etapa obrigatoria feita através de vapor de dgua saturada
gracas as maquinas chamadas autoclaves. Os autoclaves realizam um interval térmico de
134°C durante 18 minutos (ciclo de prido). Durante essa etapa os agentes patogénicos sao
destruidos e tornam-se totalmente inertes. Durante a esterilizagdo a rastreabilidade ¢
registada por meio de impressoras integradas diretamente nos autoclaves e permite de
atestar da esterilizacdo efetuada, a identidade da pessoa que realiza o cliclo, durante
quanto tempo, o nimero do esterilizador, a data da esterilizacdo, e a data limite de

utilizagdo (DGS, 2006) (Offner et al., 2016).
3.2.6 Estocagem

A estocagem ¢ o passo final do ciclo de esterilizacdo em que os instrumentos
dentarios sdo colocados num local que ¢ limpo uma vez por semana, seco e ventilado. O

periodo de validade da esterilizagdo depende da embalagem, mas também da qualidade

do armazenamento do equipamento (Offner et al., 2016).
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3.3-PREVENCAO DOS ACIDENTES DE EXPOSICAO AO
SANGUE (AES)

Segundo a Direcao Geral de Saude (DGS, 2006), a prevencdo de Acidentes de
Exposi¢do ao Sangue (AES) faz parte das precaugdes padrdo. A agdo a ser tomada deve
ser conhecida por todos. Uma folha de preven¢do deve ser preenchida introduzindo os
padrdes do centro hospitalar mais proximo e os do médico referente a AES. Uma
abordagem de prevencdo de AEA deve ser implementada na clinica dentaria. A defini¢cdo
adequada do protocolo e a utilizacdo de equipamento de seguranga (triturador de agulhas,

seringa montada com protetor de agulhas, etc.).
Em caso de exposi¢do o profissional ou seu pessoal devem:
-Suspender diretamente o tratamento
-Ir ao servigo de urgéncia mais perto com o paciente para colheita de sangue com

seu consentimento e realizagdo da histéria clinica relevante.

-Efetuar as medidas profilaticas indicada pelo medico da urgéncia.
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CONCLUSAO

Os doentes seropositivos tém uma flora oral particular composta em parte
por bactérias comensais da esfera oral, bem como da flora oportunista. A alta
presenca de Candida albicans promove uma resposta pro-inflamatéria que é
prejudicial ao periodonto. A imunossupressao associada ao HIV leva a uma queda
nos niveis de linfocitos T CD4+ no organismo, o que promove o desenvolvimento de
lesdes periodontais. Pacientes infetados com HIV sdo, portanto, pacientes de alto
risco para desenvolver doencas orais, como as provocadas pelo citomegalovirus,
virus Epstein-Barr e do papiloma humano, bem como, linfomas, Sarkoma de Kaposi,

etc.

O desenvolvimento de tratamentos de triterapia tornou possivel reduzir a
prevaléncia de lesdes periodontais associadas ao HIV. Estas lesdes devem ser
conhecidas pelos cirurgides dentistas porque podem ser a manifestac¢do inicial da
infecdo pelo HIV. Em caso de eritema gengival linear ou doenga periodontal
necrosante, deve ser implementado um tratamento periodontal especifico. Por
outro lado, a periodontite cronica em doentes infetados com VIH esta a tornar-se

mais frequente devido ao aumento da sua esperanca de vida.

A infecdo pelo HIV ndo é mais uma contraindicacdo estrita ao tratamento
periodontal. A decisdo de empreender ou ndo empreender estes tratamentos exigira
o acordo dos médicos que gerem o estado de VIH do paciente. O cuidado
multidisciplinar é essencial e gracas a evolucdo da terapia antirretroviral, o

progndstico destes pacientes é cada vez melhor.

As normas de higienizag¢do e a prevencgdo contra a infecao por HIV (e outros
microrganismos) é muito importante que seja realizado, nas escolas, nos centros de
saude e outras institui¢des, afim de diminuir a prevaléncia da doenca esperando que
um dia, esse desafio, através da pesquisa e do controlo do HIV seja frutifero no
desenvolvimento de um tratamento que erradique completamente o virus e que a

palavra "cura" possa finalmente ser pronunciada.
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