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A BOCA COMO ÓRGÃO DE PRÁTICAS SEXUAIS

E ALVO DE DST/AIDS
THE MOUTH AS AN ORGAN FOR SEXUAL PRACTICES AND AND A TARGET FOR STD/AIDS

Luiz Carlos Moreira1, Flávio Merly2, Andréa B Moleri3,
Mauro RL Passos4, Vandira MS Pinheiro5

RESUMO
Este artigo é resultado da pesquisa clínica e laboratorial realizada pelos autores envolvendo o exame sistemático da boca dos pacientes atendidos no Setor
de DST da Universidade Federal Fluminense e de extensa revisão bibliográfica sobre o tema: A boca como órgão de práticas sexuais e alvo de DST/Aids.
O resultado deste trabalho comprova a importância que reveste esta investigação e a necessidade de integração de esforços profissionais de médicos e
dentistas no reconhecimento das doenças da boca e seus diagnósticos diferenciais. Ilustrando o artigo, são apresentadas imagens com aspectos clínicos,
histológicos e radiográficos que constituem parte da documentaçao das manifestações bucais de DST/Aids dos casos examinados e estudados pelos autores.
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ABSTRACT
This article is the result of the authors’ clinical and laboratory research involving the mouth systematic examination of patients attended at the STD
Division of the Universidade Federal Fluminense, as well as, of an extended bibliography on the issue: the mouth as an organ for sexual practices and a
target for SID/Aids. The result of this work proves the importance of this investigation and the need for the integration of physicians and dentists efforts
in recognizing the oral diseases and their differential diagnosis. lo illustrate the article images are presented showing the clinical, histological and
radiographic features which are part of the documentatiofl of STD/AIDS oral manifestations of cases examined and studied by the authors.
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INTRODUÇÃO
Atualmente é reconhecido um número crescente de casos de doenças

sexualmente transmissíveis (DST) e da síndrome da imunodeficiência ad-
quirida (Aids). O aumento na incidência das DST/Aids reflete, em parte, as
mudanças de comportamento das pessoas em relação à conduta sexual, o
que envolve diversos tipos de experiências e práticas sexuais. Dentro dessa
premissa observa-se também crescente atividade da boca como órgão de
práticas sexuais, e correspondente aumento de manifestações bucofaringe-
anas de DST/Aids1,2. Nesse contexto, médicos e dentistas têm tarefa im-
portante na prevenção, diagnóstico e tratamento dessas condições. A pre-
venção e o controle das DST/Aids baseia-se em cinco principais aborda-
gens: (1) educação no sentido de reduzir o risco de infecções (2) diagnóstico
efetivo e tratamento dos infectados (3) identificação de pacientes sintomá-
ticos que não estão provavelmente em busca de tratamento (4) detecção de
indivíduos assintomáticos e, (5) aconselhamento, avaliação e tratamento de
parceiros sexuais de pacientes com DST/Aids 3.

As diferentes práticas sexuais permitem a transmissão de diver-
sos agentes infecciosos, quanto a prática de sexo bucogenital devemos
considerar, que o anulinguismo é o contato da boca com o ânus, em
relações hetero ou homossexuais, masculino ou feminino, criando con-
dições ideais para  a transmissão de infecções com ciclo fecobucal. O
cunilinguismo é conceituado como prática sexual envolvendo boca e
vagina, em relacionamentos homo ou heterossexuais propiciando condi-
ções de transmissão de diversas infecções e de lesões traumáticas, defi-
nindo-se felação como prática sexual que resulta do contato bucopenia-
no, envolvendo relações homo ou heterossexuais, que podem produzir
quadros infecciosos e traumáticos 4.

O anulinguismo propicia a transmissão especialmente da amebía-
se, salmonelose, shiguelose, hepatites A, entre outros quadros infeccio-
sos. Já o cunilinguismo, cria condições para transmissão da candidose,
herpes, condilomatose, sífilis, gonorréia, e ainda infecções produzidas
por Clamydia trachomatis, Neisseria meningitidites, Estreptococos,
Haemiphilus influenzae e Mycoplasma pneumoniae5, 6.

A prática da felação pode constituir-se em via de transmissão da
sífilis, gonorréia, herpes , hepatite B, condilomatose e uretrites 5 .

A prática do sexo bucogenital é comum em relações hetero e ho-
mossexuais. O intercurso vaginal continua sendo a mais comum das prá-
ticas sexuais entre parceiros heterossexuais, embora 72,9% dos homens
tenham praticado cunilinguismo e 66,2% das mulheres informaram terem
experimentado tal prática, enquanto, 64% das mulheres praticam felação
e 69,4% dos homens são submetidos à tal prática 7. Esses índices quando
comparados estão muito acima daqueles observados por Kinsen em estu-
dos de 1940 e 1950. O comportamento e a cultura atual vêm cada vez
mais aprovando a prática de sexo bucogenital e durante as décadas de
1970 e 1980, tal prática pré-matrimonial cresceu consideravelmente e os
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jovens em sua grande maioria praticam sexo bucogenital antes da prática
do intercurso vaginal. Além disso a epidemia da Aids tem feito com que
homossexuais troquem o sexo anal por práticas de sexo bucogenital 8.

Existem relatos raros na literatura da transmissão do vírus HIV
por práticas sexuais bucogenitais e beijos comprovando que os fluidos
bucais podem ser infectantes e não exercem efeito protetor completo
em relação ao vírus. Portanto, deve ser evitado o contato íntimo com
qualquer secreção corporal de pacientes infectados9.

Devido a esses aspectos descritos alguns autores consideram que o
sexo bucogenital está se tornando relativamente uma das mais importan-
tes vias de transmissão de doenças sexualmente transmissíveis 6.

A prática de sexo bucogenital entre homossexuais masculinos e
femininos é quase unânime, para casais heterossexuais unidos matrimo-
nialmente, abaixo dos 25 anos de idade a freqüência tem sido apresenta-
da em níveis tão altos quanto 90% 9.

As  lesões bucais resultantes de práticas sexuais envolvendo a
boca, genitália e ânus podem resultar de:

• Traumatismo físico
• Infecções localizadas primariamente na boca
• Infecção sistêmicas com manifestações localizadas na boca.
Assim sendo, o artigo apresenta, primeiramente, a síndrome da

felação e lesões traumáticas resultantes de cunilinguismo, seguinddo-se
a discussãodos quadros infecciosos.

Síndrome da Felação
A detecção de eritema, petéquias e equimoses no palato mole são

achados clínicos presentes na síndrome da felação10, 11. Uma provável causa
dessas lesões no palato mole pode ser devido a interações combinadas de
repetidas pressões negativas e atividades no véu tensor e véu elevador do
músculo palatino associado com aumento vascular da aponeurose palatina 11.

A hemorragia submucosa relacionada com a síndrome da felação é
caracteristicamente localizada na junção do palato duro com palato mole,
sem o envolvimento da úvula, pilares faringeanos, ou outras estruturas
bucofaringeanas. As lesões podem se apresentar como áreas separadas
bilateralmente, às vezes conectadas por pontes hemorrágicas, ou po-
dem estender-se cruzando o palato mole como equimose. As lesões são
indolores, não ulceradas, e quando submetidas a pressão (diascopia)
não sofrem qualquer tipo de alteração em sua coloração, além disso
pacientes com tal condição não apresentam linfadenopatia ou qualquer
outra sintomatologia sistêmica 10.

No diagnóstico diferencial, muitas condições sistêmicas e locais de-
vem ser consideradas e investigadas, como o trauma por alimentos, hemor-
ragia e petéquias secundárias a crise de tosse, de espirro ou de vômito;
discrasias sangüíneas; fragilidade capilar; infecção no trato respiratório su-
perior; mononucleose infecciosa e tumores nasofaringeanos. A história de
felação é importante para confirmar o diagnóstico. A resolução das lesões
ocorre usualmente entre 7 a 10 dias sem qualquer tipo de tratamento.
Recorrências devido a contínuas repetições da prática são esperadas 10,11,12.

Cunilinguismo e Lesões traumáticas do Freio Lingual
Durante a prática de cunilínguismo, a língua pode ser projetada

para dentro da área vaginal de uma maneira análoga a de uma penetração
peniana, fazendo com que o ventre lingual muitas vezes roce nas bordas
incisais dos dentes inferiores anteriores traumatizando essa região da
língua. Tal prática torna-se mais comumente associada ao aparecimento
de lesões quando esses dentes estão fraturados ou com bordas irregula-
res3. O exame clínico revela uma ulceração linear horizontal de tamanho
variado no terço médio do freio lingual ou no assoalho da boca coberta
com exudato esbranquiçado e rodeada por halo eritematoso 13.

Figura 2. Úlcera no soalho bucal resultante da prática de cunilinguismo.
Observar as bordas irregulares e ponteagudas dos dentes anteriores.

Diplomacia e discrição devem ser usadas quando investiga-se-se o
diagnóstico diferencial com esses pacientes, porque comumente  ulcera-
ções de várias origens são observadas no exame da cavidade bucal e muitos
fatores traumáticos são capazes de produzí-las, sendo os mais comuns:
alimentos duros, restaurações dentárias fraturadas ou irregulares, próte-
ses mal-adaptadas, mordida acidental ou habitual e abrasão por escova-
ção. Uma história de prática de cunilinguismo ajuda a confirmar o diagnós-
tico. A cicatrização da lesão ocorre entre 7 a 10 dias sem nenhuma forma
de tratamento; entretanto, a úlcera enquanto presente pode tornar-se uma
conveniente porta de entrada para microrganismos oportunistas. Trau-
matismos repetidos resultantes da prática sexual podem induzir nessa
área o desenvolvimento de uma hiperplasia fibrosa reacional, a qual irá
necessitar de uma biópsia excisional para removê-la14.

A boca como Alvo das DST
Em virtude da capacidade de transmissibilidade que as DST apre-

sentam, o reconhecimento de seus quadros clínicos e de suas repercus-
sões bucais são importantes para a prevenção,  diagnóstico e tratamen-
to, assim como para evitar-se a transmissão dessas infecções para o
‘‘profissional examinador’’, ou para outros pacientes. As manifesta-
ções bucais de doenças sexualmente transmissíveis nem sempre resul-
tam de práticas sexuais bucogenital ou bucoanal. 15

Gonorréia
A presença de uma lesão na cavidade bucal por infecção gonocóc-

cica, por seu aspecto clínico inespecífico pode levar a dificuldades no
seu reconhecimento ou a erro diagnóstico, portanto tal característica
justifica a importância do levantamento de fatores pertinentes quanto
ao tempo de presença da lesão, quanto a prática sexual com a boca, e a
realização da colheita de material e esfregaço para exame microscópico e
cultivo do microrganismo em meio apropriado enquanto da instituição
de qualquer tratamento 16.

A gonorréia é a DST mais antiga reconhecida na humanidade, sendo
uma infecção causada pela Neisseria gonorrhoeae, um diplococo gram
negativo predominantemente intracelular que entretanto, no início de pro-

Figura 1. Petéquias na junção do palato duro com o palato mole resul-
tantes da prática de felação.
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cessos agudos, durante processos crônicos ou quando do uso de antibióti-
cos pode ser encontrada extracelularmente. O período de incubação do
microrganismo dura em média de dois à cinco dias após o contágio, podendo
variar no entanto de um a quinze dias 17. Entre os anos de 1981 e 1991 , a
gonorréia foi a mais freqüente DST relatada nos EUA. Neste período de
tempo as mais altas médias de morbidade quanto a gonorréia situava-se na
faixa etária entre os 15 e 19 anos sendo as mulheres mais acometidas do que
os homens 18. As manifestações clínicas da infecção ocorrem predominan-
temente em órgãos genitais masculino e feminino, podendo também ser
observados casos de gonorréia em áreas retoanais, oculares e bucofaringea-
nas. Em situações raras a gonorréia pode disseminar-se a partir de um
desses sítios primários acarretando comprometimentos sistêmicos como:
erupções cutâneas, artrites, tenossinovites, endocardite e meningite17. As
lesões bucofaringeanas e tonsilares da gonorréia relacionam-se com o au-
mento da freqüência de exposição bucogenital conseqüentes da prática de
felação e cunilinguismo19,20,21. A transmissão bucofaringeana pela saliva e
a autoinoculação pelos dedos contaminados a partir de uma infecção anoge-
nital é menos freqüente 22.

A faringite gonocóccica tem sido relatada em percentual acima de
25% entre os homens homossexuais masculinos portadores de gonor-
réia, em 7% das mulheres heterossexuais e em 7% de homens heterosse-
xuais com a doença. No geral em 5% dos pacientes a região bucofaringe-
ana pode ser o único local de acometimento da gonorréia21,23. Clinica-
mente, na bucofaringite gonocóccita podem ser observadas: edema difu-
so na garganta associado ou não a pequenos pontos pustulares na área
tonsilar que se assemelham a uma infecção estreptococcica que é bas-
tante comum nessa região. Outro aspecto clínico da faringite gonocócci-
ca é a presença de eritema irregular e edema na área tonsilar e úvula
lembrando uma infecção viral. Ë importante salientar ainda que em al-
guns pacientes a garganta está aparentemente normal porém contendo
uma alta concentração de gonococos 23,2428,25,26. A intensidade da
inflamação pode ser moderada ou severa, acompanhada ou não de linfa-
denopatia. Os sintomas iniciais podem incluir queixas de queimação ou
prurido, alterações no fluxo salivar e halitose 27,28. Aproximadamente
entre 70 e 80% dos pacientes infectados estão sistemicamente assinto-
máticos apresentando-se apiréticos. A importância da presença persis-
tente da Neisseriae gonorrhoeae no bucofaringe de pacientes assinto-
máticos não é clara, porém essa região pode ser o local onde desenvol-
veu-se primariamente a infecção gonocóccica 23,29,30, 31.

Dentre outras manifestações clínicas bucais da infecção gonocóc-
cica destacam-se o aparecimento de ulcerações dolorosas nos lábios. A
gengiva pode se apresentar sensível e edemaciada devido ao processo
inflamatório, com ou sem áreas de necrose das papilas interdentais21,32,33.
A glossodinia associada com ulceração, edema e atrofia das papilas
linguais, bem como a presença de lesões na mucosa jugal recobertas por
pseudomembranas brancacentas, amareladas ou acinzentadas também
são descritas como manifestações clínicas da gonorréia na boca 25,34. As
lesões também podem ocorrer no palato duro ou mole e nas áreas tonsi-
lares 32,35. Em casos severos os pacientes podem apresentar quadros de
disfagia e disfonia. A artrite gonocóccica pode envolver a articulação
têmporomandibular, levando ao aparecimento de sintomatologia dolo-
rosa e de edema da região. 36, 37,38,39

A presença do diplococo gram negativo típico observado no exuda-
to distendido em uma lâmina corada pelo gram é significativo para o
diagnóstico de infecção pela Neisseriae gonorrhoeae; entretanto, o exu-
dato também deve ser colocado em meio de cultura padronizada para a
seleção da Neisseria gonorrhoeae. O cultivo desse microrganismo deve
ser cuidadoso devido a fragilidade do mesmo. Para atender-se a tal neces-
sidade deve-se usar um meio de cultura seletivo, sendo atualmente o de
primeira escolha o ágar de Thayer-Martin, pois esse contém antibióticos
que inibem o crescimento de microrganismos que poderiam comprometer
o crescimento dos gonococos17 . Além disso, a Neisseria gonorrhoeae
deve ser diferenciada de outras Neisserias comumente presentes no buco-

faringe como a Neisseria meningitiditis e a Neisseria lactamica, para tal, o
teste de fermentação de carboidratos, a imunofluorescência e técnicas de
detecção do DNA incluindo-se o PCR e o LCR são exames muito impor-
tantes nessa diferenciação 40 .

Sífilis
A sífilis é uma doença sistêmica causada pelo Treponema palli-

dum. Os pacientes podem buscar tratamento ou serem reconhecidos
como portadores da doença quando apresentam sinais e sintomas da
infecção primária (cancro), da infecção secundária (lesões mucocutâne-
as) ou da infecção terciária,  representada por um conjunto diversificado
de sinais e sintomas que podem englobar alterações vasculares, neuroló-
gicas, tegumentares dentre outras, sendo que na boca a lesão mais signi-
ficativa da doença é uma forma de processo inflamatório granulomatoso
e destrutivo denominado de goma. Em alguns casos a infecção é adqui-
rida por transmissão materna  durante a gravidez sendo conhecida nes-
ses casos como sífilis congênita 18.

Embora a maioria dos cancros apareçam na genitália, a sífilis pri-
mária pode acometer a cavidade bucal 41. O aumento da prática sexual
bucogenital deve alertar o profissional na sua atividade clínica quanto a
importância do reconhecimento dessa lesão. O cancro pode surgir em
qualquer área da cavidade bucal, no entanto o lábio representa o sítio
mais comum de envolvimento, seguido pela língua e tonsilas 41,42.

Uma característica importante da lesão sifilítica primária na cavidade
bucal é a ausência de sintomatologia dolorosa, devendo portanto tal condi-
ção ser diferenciada do carcinoma de células escamosas, neoplasia maligna
comum nessa região anatômica. A queixa de um “caroço” na garganta que
em geral não interfere com a deglutição também pode ser relatada pelos
pacientes portadores de sífilis primária. Após um período médio de incuba-
ção do microrganismo que dura cerca de três semanas, surgem na boca
múltiplas pápulas próximas uma das outras com superfície lisa que coales-
cem formando uma lesão ulcerada constituindo o cancro primário41,42.

Já o envolvimento do palato clinicamente caracterizado por ede-
ma, eritema e deslocamento da úvula e do pilar amigdaliano anterior
podem ser sinais clínicos importantes para a suspeita do diagnóstico da
sífilis primária, nesse sítio bucal em particular. Lesões erosivas, exulce-
rações ou ainda ulcerações, recobertas com líquido seroso amarelado
associadas com linfadenopatia inflamatória na região cervical anterior,
envolvendo as cadeias submandibular e submentoniana, que surgiram
após história de prática de sexo bucal se constituem em achados extre-
mamente significativos para o diagnóstico de cancro duro na boca. A
língua mais especialmente o dorso lingual também pode ser envolvida
pela sífilis primária, nessa região a lesão se apresenta como úlcera com
consistência firme e endurecida a palpação, sendo observado ainda o
aumento das papilas foliáceas. 42

Figura 3. Gonorréia bucofaringeana. Observar: A,  edema e aspecto
eritematoso da úvula B, áreas pustulares no faringe e C, erosões irre-
gulares no dorso da língua.
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Figura 5. Cancro duro localizado no dorso da língua, em área
de candidose eritematosa em paciente HIV-positivo (a lesão está de-
marcada por limha pontilhada).

As lesões bucais da sífilis primária estão repletas de espiroque-
tas, e o lábio representa a área bucal na qual os microorganismos podem
ser melhor coletados para serem distendidos em lâmina visando-se o
emprego da técnica de impregnação pela prata, através do método de
Fontana-Tribondeau42, para observá-los pela microscopia em campo
escuro. O Treponema microdentium, microorganismo comum da flora
bacteriana bucal é difícil de ser distinguido do Treponema pallidum,
portanto a confirmação do diagnóstico clínico deve ser baseado e segui-
do por testes de anticorpos treponémicos e não treponémicos 41. Dian-
te da dificuldade acima relatada podem ser usados outros métodos pas-
síveis de aplicação para a identificação do microrganismo dentre eles a
imunofluorescência direta e o PCR43.

Como em outras localizações, os cancros bucais podem persistir
por cerca de 2 a 4 semanas antes de involuirem e cicatrizarem indepen-
dente de terem sido tratados ou não. O cancro pode involuir espontane-
amente em cerca de um a dois meses após o aparecimento da lesão sem
deixar cicatrizes, podendo ainda ser encontrado em 15% dos pacientes
quando do início da fase de secundarismo da doença. Esse percentual
pode alcançar o índice de 45% em indivíduos HIV positivos 9,43.

O diagnóstico diferencial da sífilis primária na boca deve incluir as
infecções tipo 1 e tipo 2 do herpesvírus hominis. No entanto o princí-
pio clínico para a diferenciação é que as lesões herpéticas são dolorosas,
podem recorrer, e terem um resultado positivo no teste de Tzanck.
Outras condições a serem diferenciadas incluem úlceras por  trauma,
carcinoma de células escamosas, líquen plano erosivo e infecção fúngica,
especialmente a histoplasmose 40.

Após um período latente, as lesões da sífilis secundária surgem
clinicamente, em geral, entre dois e seis meses após a exposição inicial.
Os sinais e sintomas prodrômicos dessa fase da doença são primeira-
mente sistêmicos, sendo semelhantes à uma gripe e caracterizados por
cefaléia, lacrimejamento, corrimento nasal, inflamação de garganta, ar-
tralgia generalizada e mialgia. A presença de linfadenopatia generaliza-
da indolor com consistência firme a palpação, associada com discreta
erupção cutânea maculopapular sem prurido e erupção cutânea pal-
mo-plantar, acompanhadas por discreta elevação de temperatura, per-
da de peso e anemia. constituem um quadro clínico sugestivo de sífilis
secundária 42,44.

As lesões da sífilis secundária podem acometer diversas áreas da
cavidade bucal e aparecem juntamente com as lesões cutâneas, associa-
das com o quadro sistêmico14,45,46. Na boca as lesões dessa fase da
sífilis se caracterizam clinicamente pela presença de máculas vermelhas
ovais ou por erupções maculopapulares nas mucosas, podendo apre-
sentar-se ainda sob a forma de condiloma lata na comissura labial47,48.
Esse último tipo de lesão muitas vezes se assemelha ao papiloma esca-
moso associado ao HPV9. Além dessas apresentações clínicas descritas
pode-se observar lesões nodulares, firmes, ou placas mucosas discreta-
mente elevadas as quais podem apresentar erosões ou ulcerações super-
ficiais, com margens irregulares cobertas por uma pseudomembrama
branco-acinzentada44,46. Na língua o secundarismo da sífilis se caracte-
riza por atrofia das papilas, enquanto no palato mole e região das fauces
as lesões podem ser representadas por pequenas úlceras alongadas. Em
geral todas as formas de apresentação clínica da sífilis secundária na
boca são assintomáticas e se constituem em focos altamente contami-
nantes para essa doença 40.

Figura 6.  Placas mucosas da sífilis secundária localizadas no ventre
lingual (setas).

Figura 7. Lesões da sífilis secundária localizadas no palato duro (setas).

Figuras 4 . Cancro duro localizado na região retromolar  (setas).
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Figura 8. Condiloma plano no lábio inferior próximo da comissura
labial ( seta).

Recentemente vem sendo descrita uma forma de sífilis secundária
que ocorre especialmente em pacientes imunocomprometidos, caracte-
rizando-se por quadro clínico explosivo e disseminado conhecido como
“lues maligna”. Essa variante apresenta sintomas prodrômicos de febre,
cefaléia e mialgia, seguido de ulcerações necróticas acometendo geral-
mente a face e couro cabeludo. As lesões bucais estão presentes em
cerca de 30% dos pacientes que desenvolvem quadro clínico nessa fase
da doença 9.

O diagnóstico diferencial das manifestações bucais da sífilis se-
cundária deve incluir a candidose bucal, aftas, lesões bucais da mononu-
cleose infecciosa, doença de Behchet, síndrome de Steven-Jonhson e
pênfigo40,46.

Os testes sorológicos são os principais exames laboratoriais para
confirmação diagnostica  da sífilis nessa fase da doença, podendo ser
utilizados testes não específicos como o VDRL e o RPR; ou específicos
representados principalmente pelo FTA-Abs e pelo MHA-TP. Além
disso, o uso de métodos de biologia molecular como o PCR constituem
recursos laboratoriais de alta sensibilidade e especificidade para a detec-
ção do microrganismo 49.

Os espécimes teciduais resultantes de biópsia tanto de lesões
primárias, quanto de lesões secundárias da sífilis na cavidade bucal
mostrarão um quadro histológico caracterizado por endoarterite oblite-
rativa com a presença de células plasmáticas perivasculares e infiltrado
histiciotário50.

A sífilis terciária pode ocorrer dez ou mais anos após a infecção
inicial, acometendo cerca de 30% a 40% dos pacientes que não recebe-
ram tratamento na primeira ou na segunda fase da doença. Os sistemas
cardiovascular e nervoso, bem como, os tegumentos podem ser envol-
vidos durante o curso da sífilis terciaria15. Focos dispersos de infla-
mação granulomatosa conhecida como goma são freqüentemente ob-
servados nessa fase da sífilis podendo afetar pele, mucosa, tecidos
moles, ossos e órgãos internos 42. Clinicamente as lesões se apresen-
tam como nódulos endurecidos ou como úlceras, que em algumas cir-
cunstâncias podem levar a uma considerável destruição tecidual. As
lesões bucais afetam mais freqüentemente o palato duro e a língua que
irá se apresentar aumentada devido ao envolvimento difuso da mesma.
Caracteristicamente a língua adquire um aspecto lobulado de forma
irregular podendo apresentar áreas leucoplásicas. Em geral a infiltra-
ção gomatosa é difusa produzindo vasculite inicial e subsequente en-
doarterite obliterativa, porém alguns pacientes podem apresentar le-
sões isoladas. A inflamação intersticial crônica da língua induz a atro-
fia difusa das papilas e a formação de fissuras profundas e irregulares
em seu dorso, conhecida como glossite luética2. Quando o paciente
abandona o tratamento pode ocorrer o envolvimento das glândulas

salivares o qual é denominado de sialoadenite gomatosa estando geral-
mente associada com a glândula parótida, sendo relatado em alguns
desses casos necrose e perfuração da pele 51.

A sífilis terciária no palato duro consiste de uma infiltração goma-
tosa e subsequente destruição e perfuração palatina. Os sinais clínicos
iniciais incluem voz anasalada, seguida por queixa de comunicação bu-
conasal que dificulta a deglutição 47.

Figura 9. Perfuração no palato duro resultante de goma sifilítica.

Os pacientes com história presente ou pregressa de DST, bem
como àqueles com comportamento de risco para essas doenças devem
ser avaliados clinicamente e com a requisição de testes sorológicos
para sífilis. Todas essas doenças relacionam-se com o aumento da
população de pacientes portadores do HIV, assim indivíduos que ad-
quiram algum tipo de DST devem ser vistos como pacientes com
maiores chances de apresentarem soropositividade para o HIV. Ho-
mens homossexuais com história de sífilis ou herpes genital apresen-
tam de três a oito vezes maior risco de serem HIV positivo 3 . Portanto
todos os pacientes com sífilis, bem como todas as pessoas que com ele
se relacionam sexualmente, independente das práticas, devem ser ava-
liados clinicamente e a todos oferecido exames sorológicos, tanto para
sífilis, quanto para o HIV 28.

Sífilis Congênita
Atualmente a sífilis congênita é uma doença evitável, de trata-

mento simples e barato que ocorre quando o feto é infectado na vida
intra-uterina. Cuidados pré-natais adequados em fases precoces da ges-
tação, incluindo testes sorológicos para sífilis na primeira visita pré-
natal, detecta quase todas as mulheres gestantes infectadas. Durante as
primeiras dezesseis semanas de gestação, em geral o feto é protegido da
infecção pelos espiroquetas presentes na circulação materna, pois eles
não conseguem atingí-lo por penetração através da placenta, no entanto
já se constatou a presença de Treponema pallidum em fetos com nove a
dez semanas de gestação 52. O maior número de infecções sifilíticas
fetais ocorre depois do sexto mês de gravidez 53.

A possibilidade da infecção fetal depende também do estágio da
doença na mãe. A sífilis materna recente quase sempre produz aborto,
natimorto, ou uma criança com sífilis congênita. A sífilis congênita apre-
senta em média quatorze estigmas comuns, sendo que a cavidade bucal,
a cabeça e pescoço são comumente afetados 23, 42,53,54,55.

Considera-se como sífilis congênita recente os casos manifesta-
dos até o segundo ano de vida e como sífilis congênita tardia os caso
manifestados após esta data 52.

A bossa frontal de Parrot, é o estigma mais comumente encontra-
do, estando presente em 86,7% dos casos de sífilis congênita e resulta
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de periostite localizada nos ossos frontal e parietal, a qual leva a forma-
ção de exostoses ,arredondadas com forma de lente; caso a área supraor-
bitária esteja envolvida, a projeção da fronte leva a uma aparência crani-
ofacial descrita como “testa Olímpica”. A bossa frontal também pode
estar associada com raquitismo e acromegalia, não sendo portanto sinal
clínico patognomônico da sífilis congênita.

A rinite sifilítica é usualmente a primeira manifestação da sífilis
congênita no período neonatal. A inflamação da mucosa nasal pode
destruir o osso e a cartilagem que formam o septo nasal, interferindo
com o desenvolvimento normal da região do dorno nasal e manifestan-
do-se como um nariz em forma de sela, tal alteração pode acometer
73,4% dos pacientes com sífilis congênita 56,57.

A atresia de maxila acomete cerca de 83,8% dos pacientes com
sífilis congênita, podendo ser seqüela da rinite sifilítica, quando essa
estende-se para a maxila, interferindo com o desenvolvimento normal
do osso, acarretando a formação de um perfil côncavo para o terço
médio da face chamado de aparência em forma de prato-raso. A falha no
desenvolvimento completo da maxila é caracterizado também por um
arco palatino elevado sendo observado em 76,4% dos doentes e por
protusão relativa da mandíbula em 25,8% deles o que produz o aspecto
de face semelhante a de um “bulldog”. No entanto deve-se salientar, que
tais manifestações clínicas não são exclusivas da sífilis congênita3.

A tríade de Hutchinson inclui dentes de Hutchinson, ceratite
ocular intersticial e otite média com possibilidade dessa última manifes-
tação levar a surdez por envolver o oitavo par craniano. Esses achados
quando em conjunto apontam para o reconhecimento da sífilis congêni-
ta. Os dentes de Hutchinson são observados em 63,1% dos pacientes
com sífilis congênita e se caracterizam pela presença incisivos centrais
permanentes hipoplásicos e menores do que o normal, com as coroas
em forma de barril ou da parte ativa de uma chave de fenda, podendo
resultar na presença de espaço entre eles (diastemas). O que ocorre é
uma deficiência na formação do lóbulo mediano do dente, modificando
sua forma e inclinando suas faces proximais em direção a borda incisal,
contribuindo para a formação de um chanfrado semilunado nessa borda.
Os primeiros molares permanentes podem também ser afetados, pois
se desenvolvem ao mesmo tempo que os incisivos centrais. Os molares
hipoplásicos são denominados de molares de Moon, molares de Fourni-
er ou molares em amora, sendo que a última denominação está relaciona-
da com o aspecto globoso que a face oclusal desses dentes podem
apresentar idêntico ao da superfície da fruta, sendo observados em cerca
de 64,9% dos pacientes portadores de sífilis congênita. As faces proxi-
mais desses dentes convergem para a face oclusal o que acarreta uma
diminuição desta superfície, tornando-a menor do que o normal. A es-
trutura do esmalte formada é hipoplásica com características hipocalci-
ficadas predispondo esses dentes a cáries extensas9 .

Figura 10. Incisivos centrais superiores e inferiores com coroas seme-
lhantes a parte ativa de uma chave de fenda, conhecidos como incisivos
de Hutchinson e representativos da sífilis congênita.

Figura 11. Primeiro molar permanente em forma de amora, conheci-
do como molar de Fournier, cuja hipoplasia é resultado da sífilis
congênita ( seta).

Figura 12. Radiografia dentária mostrando o aspecto globular, seme-
lhante a uma amora observado na face oclusal de um primeiro molar
permanente e conseqüente da sífilis congênita (setas).

Entre os cinco e os vinte e cinco anos de idade, cerca de 8,8% dos
pacientes podem desenvolver ceratite ocular intersticial associada com
sintomas de inflamação aguda da íris, dor, lacrimejamento e fotofobia. A
ceratite é acompanhada por opacidade da córnea devido a proliferação
vascular na superfície interna e no estroma ocular, e pode refletir uma
reação antígeno-anticorpo local no tecido susceptível a invasão transi-
tória por espiroquetas na vida intra-uterina. Uma condição semelhante
pode ser causada também na tuberculose. A ceratite ocular intersticial
pode ser controlada com corticosteróides, sendo que um dano perma-
nente pode levar a uma ceratoplasia 14.

A surdez pode acometer pacientes portadores de sífilis congênita e
está relacionada com o comprometimento do oitavo par de nervos craniano,
sendo pouco observada na prática da clínica diária, não constituindo o único
sinal da infecção. Geralmente é observada no início da adolescência, sendo
considerada conseqüência secundária à labirintite sifilítica. O início do seu
aparecimento se manifesta com vertigens e perda da acuidade auditiva14.

As rágadas observadas na face, acometem cerca de 7,6% dos
pacientes com sífilis congênita, são cicatrizes lineares resultantes de
fissuras que se irradiam da boca em direção ao nariz e aos ângulos dos
olhos, tais fissuras podem também ser observadas no ânus. Bolhas
palmoplantares (pênfigo sifilítico), lesões maculares, papulares e macu-
lopapulares confluentes, além de microadenopatia generalizada, hepa-
toesplenomegalia e osteocondrite também podem ser observadas em
alguns pacientes recém-nascidos58.
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O sinal de Higoumènakis que pode ser observado em pacientes
portadores de sífilis congênita é representado pelo espessamento irre-
gular na porção esternoclavicular da clavícula sendo o resultado de uma
periostite unilateral nessa região. Além de traumatismos associados à
fraturas, história de doenças como raquitismo e infecções não sifilítica
devem ser consideradas no diagnóstico diferencial de tal sinal14.

Sinovite indolor associada à aumento de volume das articulações
sem envolvimento ósseo durante a puberdade é sugestivo de articulação
de Clutton. Nessa condição o fluído da articulação envolvida é positivo
para sífilis 59.

Herpes Simples- HSV 1 e HSV 2
Os membros da família Herpesviridae são caracterizados com

base na arquitetura do virion, que consiste de uma estrutura central
contendo DNA de fita dupla como ácido nucléico, envolvida por capsí-
deo icosaédrico de aproximadamente 100 à 110 nm de diâmetro e espí-
culas glicoproteícas na superfície. Foram classificados pelo grupo de
estudo em Herpesvírus do Comitê Internacional deTaxonomia dos Ví-
rus (ICTV) em três subfamílias a-herpervirinae,b-herpervirinae e g-
herpervirinae de acordo com suas propriedades biológicas. O vírus do
herpes simples (HSV) tanto o tipo1 (HSV-1), quanto o tipo 2 (HSV-2)
fazem parte da subfamília e caracterizam-se pela faixa variável de hos-
pedeiro, ciclo reprodutivo relativamente curto, disseminação rápida em
cultura de células, destruição irreversível das células infectadas e ca-
pacidade de estabelecer infecção latente, primariamente, mas não exclu-
sivamente em gânglios sensoriais60. O HSV-1 dissemina-se predomi-
nantemente através da saliva infectada ou de lesões periorais ativas,
adapta-se melhor atuando de forma mais eficiente em áreas ceratiniza-
das intrabucais, lábios, faringe, face, olhos e áreas da pele acima da
cintura, já o HSV-2 adapta-se melhor nas regiões genitais sendo trans-
mitido predominantemente por práticas sexuais envolvendo principal-
mente a genitália, o ânus e a pele localizada abaixo da cintura. As lesões
clínicas produzidas pelos dois tipos de HSV são idênticas provocando
alterações teciduais bastante semelhantes9.

Clinicamente a infecção herpética primária pelo HSV-1 na boca é
conhecida como gengivoestomatite, acometendo mais comumente crian-
ças entre os seis meses e cinco anos de idade, caracterizando-se por fase
clínica prodrômica representada por febre, mal estar, cefaléia e lesões
bucais dolorosas resultante da presença de inúmeras vesículas puntifor-
mes que se rompem rapidamente dando formação a pequenas úlceras
demarcadas por halos eritematosos as quais coalescem, resultando em
ulcerações maiores recobertas por exsudato amarelado. A gengiva torna-
se edemaciada, dolorosa e intensamente vermelha, sendo que em sua mar-
gem livre é possível observar-se a presença de erosões. Essas manifesta-
ções prolongam-se em média por cerca de cinco dias e são acompanhadas
de linfadenopatia regional dolorosa e bilateral. Além da gengiva, a mucosa
jugal, lábio, língua e palato também são envolvidos. Independente de
tratamento, o quadro clínico sofre diminuição sintomatológica até sua
completa resolução em espaço de tempo que varia de sete a quatorze dias
60. Os sinais e sintomas acima descritos são observados em somente 12%
dos pacientes infectados pelo vírus HSV-1 61.

Após a infecção bucal primária pelo HSV-1 o gânglio trigeminal é
colonizado pelo vírus que permanece nesse sítio em estado de latência.
O vírus utiliza os axônios dos neurônios sensitivos para atingir a muco-
sa e a pele nos episódios recorrentes62.

As lesões intrabucais recorrentes do herpes simples, quando no
local da inoculação primária, consistem de pequenas vesículas pouco
numerosas, agrupadas e usualmente localizadas no palato duro, na gen-
giva inserida e nos lábios. O rompimento delas acarreta ulcerações pun-
tiformes rasas que cicatrizam espontaneamente num período de tempo
que varia entre seis e dez dias. Os sintomas prodrômicos como queima-
ção, dor discreta e prurido usualmente precedem as lesões. As lesões
recorrentes que não se relacionam com os sítios de inoculação primária
ocorrem em áreas adjacentes à superfície epitelial suprida pelo gânglio
envolvido, sendo os locais mais comuns de recorrência para o HSV-1 a
borda do vermelhão e a pele adjacentes aos lábios, especialmente no
lábio inferior e ao lado da linha média60.

Os anticorpos contra o HSV-1 atenuam a intensidade das mani-
festações clínicas ou diminuem a chance de infecção pelo HSV–2. O
aumento acentuado observado recentemente de infeções pelo HSV-2, é
devido, em parte, à ausência de exposição anterior ao HSV-1, bem como
ao aumento da atividade sexual e ao não uso de preservativos. A expo-
sição ao HSV-2 está diretamente relacionada com a atividade sexual,
sendo que em indivíduos com menos de 14 anos de idade situa-se pró-
xima de zero, ocorrendo a maioria das infecções iniciais entre os 15 e 35
anos de idade, o que coincide com faixas etárias em que a atividade
sexual é mais intensa. A prevalência do HSV-2 varia de próximo ao zero
em adultos solteiros para mais de 80% em prostitutas9.

Apesar do HSV-2 ser reconhecido como causa predominante do
herpes genital, estudos na Inglaterra apontam para elevação crescente
da participação do HSV-1 no desenvolvimento de tal condição. Esses
relatos coincidem com o que tem sido reportado em outros países, onde
observa-se a mesma característica epidemiológica quanto aos índices de
herpes genital, como por exemplo no Japão e nos EUA. Para alguns
autores cerca de 32% das lesões herpéticas primárias genitais são causa-
das pelo HSV-163. No entanto, outros estudos mostraram que o HSV-
1 foi isolado em somente 10% das lesões herpéticas primárias da região
genital64. O aumento do isolamento do HSV-1 nessas circunstâncias
tem ocorrido predominantemente em mulheres, acometendo 79% des-
tas e 39% dos homens. Essa observação pode estar relacionada com o
fato de que ambos os sexos relatam maior experiência na prática de
cunilinguismo do que na prática da felação6.

Outros autores relataram um caso de faringite aguda relacionada
com o vírus HSV-1 após sexo bucogenital.7 As faringoamigdalites her-
péticas primárias com o envolvimento da mucosa bucal anterior ao anel
linfático de Waldeyer ocorre em menos de 10% dos casos, tal condição
em geral relaciona-se com o HSV-1, porém uma crescente proporção de
casos está associada com o HSV-29.

Com o conhecimento completo das manifestações clínicas da in-
fecção, é possível estabelecer um diagnóstico presuntivo seguro; no
entanto, algumas vezes as infecções pelo HSV podem ser confundidas
com outras doenças sendo desejável a confirmação laboratorial. O isola-
mento do vírus através de cultura tecidual inoculada com o líquido de
vesículas recentes é um procedimento de diagnóstico laboratorial com
boa sensibilidade. O problema dessa técnica em infecções primárias é
que pode exigir mais de duas semanas para o obter o resultado do exame.
Estudos histológicos, detecção de partículas ou de antígenos virais,
além de testes sorológicos que tornam-se positivos quatro a oito dias
após a exposição inicial ao vírus, também podem ser utilizados no
diagnóstico laboratorial. Os títulos de anticorpos são úteis para diag-
nosticar laboratorialmente o herpes, sendo importante também para
identificar exposição anterior ao vírus. Os esfregaços citológicos podem
ser corados por Giemsa ou Papanicolau, sendo um procedimento de
diagnóstico não invasivo e de baixo custo, porém não confere especifi-

Figura 13.  Úlce-
ras herpéticas no
palato duro em
paciente prati-
cante de felação
cujo parceiro
apresentava her-
pes no pênis .
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cidade no reconhecimento das lesões herpéticas. Esses esfregaços se
prestam melhor em termos de precisão diagnóstica quando são subme-
tidos a estudos imunohistoquímicos diretos65. Somente a infecção pelo
vírus Varicela-Zoster produz alterações semelhantes àquelas produzi-
das pelo HSV, no entanto, as características clínicas são fundamentais
para diferenciar o diagnóstico. A tipagem de anticorpos monoclonais
fluorescentes pode ser executada em esfregaços diretos ou em células
infectadas obtidas através de cultura tecidual 40.

Condiloma Acuminado
O condiloma acuminado foi primeiramente descrito na boca em

196766. Essa lesão representa uma forma de crescimento papilomatoso
causado pelo papilomavirus humano (HPV-tipos 6, 11 e 16), passível
de autoinoculação e transmissibilidade, ocorrendo mais freqüentemente
na pele e na mucosa anugenital.67,68

Essa condição pode ser transmitida sexualmente e o aumento de
sua incidência é reconhecido no bucofaringe 69,70. Um estudo da infec-
ção bucal pelo HPV mostrou prevalência de 3,8%em mulheres que
tiveram ou têm infecção vaginal pelo vírus71,72, enquanto outro estudo
detectou HPV- tipo 16, em mais de 40% de biópsias da mucosa bucal
aparentemente normal.73,74

As lesões bucais do condiloma acuminado começam como múlti-
plas áreas papulares, pequenas de coloração rósea, porém em alguns
pacientes o condiloma acuminado pode se apresentar como uma lesão
plana. As pápulas se proliferam e coalescem formando uma lesão com
consistência amolecida, coloração avermelhada ou cinza escuro, de cres-
cimento superficial papilar, com base séssil ou pedunculada. As lesões
desenvolvem-se rapidamente podendo forma uma de lesão única, ou
mais freqüentemente, de aglomerados extensos de crescimentos granu-
lares semelhantes a couve-flor.66,68

Figura 14. Condiloma acuminado. Lesões exofíticas e arredondadas
com superfície irregular dispostas linearmente na mucosa jugal e outra
lesão idêntica na  borda lateral da língua em uma paciente praticante de
felação cujo parceiro apresentava lesões idênticas no pênis.

Múltiplos crescimentos digitiformes de consistência firme e forma
irregular com aspecto verrucoso ou semelhante à carne esponjosa podem
envolver extensas áreas gengivais e o palato duro podendo ser confundi-
das com processos hiperplásicos da mucosa bucal. Em alguns casos, pode
ser observado regressão espontânea das lesões. Recentemente tem se
atribuído a possível participação do HPV (tipos 11, 16 e 18) na patogêne-
se das lesões pré-cancerígenas e cancerígenas do epitélio bucal.75,76,77

A forma mais comum de transmissão do HPV na boca é atra-
vés do contato bucogenital, em relações homo, hetero ou bissexuais,
quando um dos parceiros é portador do vírus78. O período de incubação
do microrganismo na cavidade bucal pode variar de um a oito meses79.

Casos de condiloma acuminado na boca são relatados sem que
haja história de lesões genitais ou contato bucogenital 80, entretanto
toda vez que um condiloma bucal for encontrado, exame criterioso da
região anugenital deve ser realizado.81

Recentemente, tem se observado um aumento do número de ca-
sos de condiloma acuminado intrabucais associados à infecção pelo
HIV. A infecção pelo vírus da imunodeficiência adquirida parece predis-
por seus portadores à infecção bucal por tipos não comuns de HPV.79

Figura 15. Condiloma acuminado. Múltiplos crescimentos de aspecto
verrucoso localizados na mucosa jugal  de um paciente aidético.

Quanto ao condiloma acuminado, devem ser considerados no diag-
nóstico diferencial a hiperplasia epitelial focal, hiperplasia induzida por
drogas, verruga vulgar, papiloma escamoso, hiperplasia papilar, carcinoma
verrucoso e as lesões bucais da síndrome de Cowden.3

O condiloma acuminado na boca pode ser diagnosticado por exames
citológicos e pela histopatologia resultante de biópsia da lesão. A manobra
clínica de aplicação de ácido acético em uma área da mucosa bucal aparente-
mente normal é importante, pois caso a mesma torne-se branca deve ser
biopsiada, e constitui um local suspeito de infecção pelo HPV.

Histologicamente, o condiloma acuminado apresenta um epitélio para-
ceratinizado, com acantose pronunciada, espessamento e prolongamento das
projeções epiteliais papilares, podendo ainda serem identificadas figuras de
mitose na camada de células basais. Modificações de células epiteliais, extre-
mamente importantes para o diagnóstico podem ser identificadas pela mi-
croscopia ótica, são os coilócitos, característicos de infecção pelo HPV, que
são células vacuoladas observadas nas camadas mais superficiais do extrato
germinativo. Elas apresentam núcleo picnótico, hipercromático com turgên-
cia perinuclear, ele pode apresentar-se também enrugado.80

Figura 16. Condiloma acuminado. Aspecto histológico de lesão retira-
da da língua, observada em microscopia óptica, mostrando células
epiteliais com intenso edema intracelular presentes no extrato germina-
tivo caracterizando coilócitos freqüentemente presentes em crescimen-
tos epiteliais induzidos  pelo HPV.
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A detecção do ácido nucleico viral (DNA) ou da proteína do
capsídeo também são importantes para o diagnóstico28. A utilização da
reação de cadeia da polimerase (PCR) associada a hibridização in situ,
pode propiciar um diagnóstico mais fidedigno.82

Quanto ao tratamento a aplicação tópica de podofilina resinosa à
25%, continua sendo uma das terapias mais utilizada para o condiloma
acuminado na boca, o ácido tricloroacético tópico e o 5-fluoracil consti-
tuem outras alternativas de tratamento químico local.28 Reação derma-
tológica, irritação da mucosa, desconforto e ulcerações ocasionais po-
dem ser conseqüências dessas modalidades terapêuticas.83 Os trata-
mentos de escolha para a maior parte das lesões bucais são a eletrocau-
terização agressiva, a crioterapia, a excisão cirúrgica partindo de uma
borda de tecido normal, e mais raramente a remoção com o uso do laser
de CO2, que é vantajoso ao produzir cura em 90% dos casos tendo
porém como desvantagens o alto custo, a falta de disponibilidade do
equipamento em muitos locais e a possibilidade do operador se infectar
com o vírus pela aspiração do vapor contendo partículas virais proveni-
entes da técnica utilizada.56,57,58,59,81,84 Todas as modalidades de tra-
tamento podem associar-se a recidivas da lesão. O interferon tópico ou
sistêmico também vem sendo utilizado no tratamento do condiloma
acuminado, porém seu uso é limitado devido a possibilidade de efeitos
colaterais, além disso, sua indicação inclui custo elevado e resposta
pouco relevante.58,85,86,87

Infecção pelo HIV e Aids
Generalidades

O vírus HIV infecta diferentes tipos de células, possuindo uma
preferência acentuada pelos linfócitos T CD4, importantes células me-
diadoras do sistema imunológico. O sistema imunológico começa a se
desorganizar e a capacidade de resposta celular do organismo fica com-
prometida possibilitando o aparecimento de infecções oportunistas, e
neoplasias como linfomas, sarcomas de Kaposi dentre outras manifes-
tações.86,88

O vírus HIV foi isolado e pode encontrar-se em quantidade
va_riável durante o curso da doença em linfonodos, no sistema nervoso,
sangue, plasma, sêmen, líquido pré-seminal, secreção vaginal e do ouvi-
do, urina, leite materno, saliva, lavado traqueobrônquico, líquor, lágri-
mas e outros tecidos.89

A transmissão horizontal da infecção pelo vírus HIV é basica-
mente realizada através de relação sexual, seja ela heterossexual ou ho-
mossexual. A transmissão parenteral ocorre através de sangue e/ou de-
rivados de sangue contaminado, sendo mais comum em pacientes hemo-
fílicos, politransfundidos e usuários de drogas endovenosas que fazem
uso comunitário de seringas e agulhas contaminadas.90

A transmissão vertical pode ocorrer da mãe infectada para o filho
pela placenta, durante o trabalho de parto ou após o parto através do
leite materno.90

O primeiro caso diagnosticado de Aids no Brasil reporta-se ao
ano de 1980, e a partir de 1982 o número de casos notificados vem
aumentando em progressão geométrica, o que motiva as autoridades
sanitárias a afirmarem que esta doença tem um perfil epidêmico.91

O paciente infectado pelo vírus HIV ou aidético, como qualquer
outro indivíduo, pode necessitar de tratamento odontológico de rotina e
com o desenvolvimento da doença ele passa a tornar-se vulnerável a
diversas manifestações da síndrome que podem ocorrer na cavidade
bucal, área de atuação do cirurgião dentista. Portanto espera-se desse
profissional atendimento tanto para doenças como a cárie dentária e a
doença periodontal clássica, que se constituem nas mais comuns de
ocorrência na boca em qualquer amostragem populacional, bem como
que esteja capacitado para reconhecer as manifestações clínicas da Aids
nesse sítio orgânico que é de sua responsabilidade.92

A candidose em suas diversas formas de apresentação clínica, a
leucoplasia pilosa, o sarcoma de Kaposi e a doença periodontal associ-

adas ao HIV são manifestações bucais comuns de serem observadas no
paciente infectado pelo HIV ou com Aids.92

Manifestações Bucais da Aids
Um grande número de estudos apontam para a freqüência de

lesões bucais nos pacientes com infecção pelo HIV/Aids. A maioria
deles demonstram que a candidose pseudomembranosa e a leucoplasia
pilosa são as lesões mais comuns nos pacientes com infecção pelo HIV/
Aids, com alta prevalência e incidência correlacionando-se com a dimi-
nuição da contagem de linfócitos T CD4 e com a progressão da doença.3

É importante que se reconheça as manifestações bucais de um
paciente infectado pelo HIV ou com Aids pelas seguintes razões.93

• Elas podem ser o primeiro sinal da infecção pelo HIV
• Elas podem ser o primeiro sinal de uma infecção oportunista

sistêmica ou de um neoplasma relacionado com Aids
• Elas são importantes causas de morbidade e ocasionalmente de

mortalidade
• Elas podem servir facilmente como marcadores do comprome-

timento imunológico.
Praticamente todos os pacientes portadores do vírus HIV irão

apresentar durante o curso da doença manifestações envolvendo a re-
gião da cabeça e pescoço, especificamente em relação ao comprometi-
mento da cavidade bucal, o Quadro 1 destaca as mais e menos comuns
condições patológicas observadas nesses pacientes.9

 Antes da descrição de lesões bucias relacionadas com a infecção
pelo HIV/Aids, torna-se importante ressaltar que a detecção de linfado-
nopatia persistente por mais de três meses, envolvendo gânglios cervi-
cais com marcante comprometimento das cadeias submentoniana e sub-
mandibular, as quais estejam apresentando linfonodos flutuantes me-
dindo em geral mais de 1cm de diâmetro, constituem um achado indici-
oso de soroconversão quanto ao HIV, sendo mandatória nesses casos a
solicitação de testes anti-HIV e a biópsia de um linfonodo para confir-
mação do diagnóstico provável de soroconversão.

Dentre as lesões bucais, em indivíduos soroconvertidos, prediti-
vas de evolução para Aids, deve-se destacar a candidose e a leucoplasia
pilosa bucal.9 Além dessas condições, no presente texto serão revisados
os aspectos do sarcoma de Kaposi, das doenças periodontais e das
úlceras aftosas presentes na cavidade bucal de pacientes aidéticos.

Candidose
A infecção pela Candida spp., um fungo semelhante à levedura, é

conhecida como candidíase ou por candidose como será usado nesse
texto, pois o sufixo ose é que deve ser aplicado para designar infecções
fúngicas, enquanto o sufixo íase é melhor reservado para taxonomia de
doenças parasitárias. No passado, a doença era denominada de monilía-
se, mas tal termo deve ser abandonado, pois deriva de monília denomi-
nação arcáica e já descartada para o microrganismo.94 A Candida albi-
cans é a principal espécie relacionada com doença clínica na cavidade
bucal, no entanto, são reconhecidas outras espécies de Candida como
Candida tropicalis, Candida parapsilosis, Candida glabatra, Candida
krusei, Candida guilliermondii, Candida pseudotropicalis, e mais re-
centemente a Candida dubliniense.Todas colonizam a cavidade bucal,
porém raramente estão associadas com doença clínica.9 A Candida gla-
batra sempre foi considerado um fungo comensal, relativamente não
patogênico para o organismo humano, especialmente para as mucosas,
porém, nos últimos anos, a participação desses microrganismos em
lesões bucais tem aumentado consideravelmente, principalmente em
pacientes portadores de Aids.

O estudo de 921 especimens coletados de pacientes portadores
do vírus HIV revelou que 95 deles eram positivos para as diversas
espécies de Candida diferentes da Candida albicans, principalmente
em pacientes com baixas contagens de linfócitos TCD4.95
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A candidose é a manifestação bucal mais comum do portador do
vírus HIV e não raro é o primeiro sinal clínico que leva ao diagnóstico
inicial da doença, surgindo em geral quando os níveis de linfócitos TCD4
estão abaixo de 200 cels/mm3. Em pacientes pediátricos ela pode se
constituir na única manifestação bucal da Aids. A sua presença em um
paciente infectado pelo HIV não é diagnóstica de Aids, mas parece ser
preditiva para o desenvolvimento da mesma no decorrer de um período
de dois anos. Cerca de 45% a 90% dos pacientes aidéticos apresentam
candidose bucal, sendo observados quatro padrões clínicos de manifes-
tações dessa infecção fúngica na boca, que são:9

Padrões clínicos mais comuns de candidose
• Candidose pseudomembranosa
• Candidose eritematosa

Padrões  clínicos menos comuns de candidose
• Candidose hiperplásica
• Queilite angular

Quadro 1
Condições bucais relacionadas com pacientes infectados pelo HIV/Aids

Mais comuns Menos comuns
Infecções
Fúngicas Candidose Aspergilose

Histoplasmose
Criptococose
Geotricose

Bacterianas Gengivite relacionada ao HIV Mycobacterium avium-intracellurare
Periodontite relacionada ao HIV Klebsielella pneumoniae
Gengivite ulcerativa necrosante (GUNA) Enterobacter cloacae

Escherichia coli
Salmonela enteritidis
Doença por arradura de gato
Sinusite
Exacerbação de doença inflamatória periapical
Celulite submandibular

Virais Herpes Simples (HSV) Papilomavírus humano (HPV)
Herpes zoster (VZV) Citomegalovírus (CMV)
Leucoplasia Pilosa (EBV) Molusco contagioso

Neoplasmas Sarcoma de Kaposi
(HHV 8) Linfoma não-Hodgkin

Carcinoma de células escamosas

Linfadenopatia Cervical

Neurológicas Neuropatia trigeminal
Paralisia facial

Outras Ulcerações aftosas
Estomatite necrosante
Epidermólise tôxica
Cicatrização retardada de ferimentos
Trombocitopenia
Embriopatia relacionada HIV
Hiperpigmentação
Granuloma anular
Queilite esfolitiva
Reações liquenóides

Dentre todas as formas clínicas, a candidose pseudomembranosa
é a mais comum em pacientes portadores do vírus HIV94,95,96, se apre-
sentando como placas brancas que lembram leite coalhado, que se des-
tacam com a raspagem deixando uma área cruenta e sangrante. Tais
lesões podem aparecer isoladamente ou de forma generalizada acomen-
tendo vários sítios da cavidade bucal79. As placas brancas observadas
nessa doença são compostas por fungos, resíduos ceratóticos, células
epiteliais descamadas, bactérias e fibrina9. A mucosa jugal, o fundo de
sulco vestibular, a bucofaringe e as partes laterais do dorso da língua são
as regiões mais afetadas pela candidose 79,97. A sintomatologia inclui a
sensação de ardência ou de queimação da mucosa bucal, bem como um
gosto desagradável na boca.9

A candidose eritematosa é caracterizada pela presença de áreas
avermelhadas, geralmente na superfície dorsal da língua, na junção do
palato duro com palato mole e na região do bucofaringe. Essas lesões
representam uma atrofia do epitélio de revestimento da cavidade bucal.
Freqüentemente os pacientes portadores dessa forma de candidose rela-
tam uma sintomatologia intensa descrita como uma forte sensação de
ardência ou de queimação da boca.9,79,97
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O aparecimento de lesões crônicas e assintomáticas no dorso da
língua relacionadas com a infecção por Candida albicans recebem deno-
minações específicas como, atrofia papilar central da língua ou glossite
romboidal mediana sendo caracterizadas como áreas eritematosas bem
demarcadas, planas ou lobuladas, localizadas na porção média da super-
fície dorsal da língua adiante do V lingual, podendo ser manifestação
clínica de pacientes com Aids, sem no entanto ser exclusiva desses.9,79

Figura 17. Candidose. Placas brancas  destacáveis pela raspagem,
localizadas no bucofaringe  caracterizando  candidose pseudomem-
branosa presentes em um paciente aidético.

A candidose hiperplásica é uma forma crônica da infecção, ocor-
rendo por infiltração das hifas de Candida spp. profundamente nos
tecidos da mucosa bucal.97 Clinicamente, as lesões se apresentam como
placas brancas e firmes eventualmente circundadas por um eritema. Ao
contrário da candidose pseudomembranosa, as placas brancas da forma
hiperplásica não se destacam com a raspagem podendo permanecer na
mucosa por um longo período de tempo. As regiões retrocomissurais, o
dorso da língua e a mucosa jugal são os locais mais acometidos por esta
forma clínica de candidose. Um aspecto importante a ser considerado é
o estabelecimento de um diagnóstico diferencial entre a candidose hiper-
plásica que tende a regredir com o uso de antifúngicos e a leucoplasia
bucal, uma lesão considerada como pré-malígna, que não apresentará
qualquer involução com o uso de tais medicamentos.

Figura 18. Candidose em paciente aidético. Áreas recobertas por pseu-
domembranas brancacentas e áreas eritematosas envolvendo a muco-
sa jugal e dorso da língua .

 A queilite angular é caracterizada pelo aparecimento de eritema,
fissurações e descamação envolvendo a comissura labial. Essa alteração
pode  associar-se a sintomas locais como ardência ou dor, sendo que
alguns pacientes referem dificuldades para abrir a boca. Algumas vezes,
a condição é vista como um componente da candidose multifocal crôni-
ca, porém na grande maioria dos pacientes, ela ocorre de forma isolada,
principalmente em idosos quando relacionada com a perda de elementos
dentários e conseqüentemente da dimensão vertical de oclusão, levando
à formação de sulcos no canto da boca e permitindo o acúmulo de saliva
nessa região, tornando o meio úmido e extremamente satisfatório para a
colonização por fungos. Na atualidade, estudos microbiológicos com-
provam que além da Candida albicans os staphylococcus aureus tam-
bém participam do aparecimento da queilite angular.

Alguns autores chamam a atenção para a alta prevalência de quei-
lite angular em pacientes portadores do vírus HIV, considerando que a
presença dessa lesão associada com outras formas de candidose pode
ser um marcador importante de infecção pelo HIV. Um outro aspecto
interessante a ser destacado em pacientes portadores do vírus HIV é a
presença de queilite angular em indivíduos jovens que não perderam
elementos dentários e portanto apresentam normalidade quanto a di-
mensão vertical de oclusão.96

Figura 19. Candidose eritematosa. Área vermelha bem demarcada
com desaparecimento das papilas no dorso da língua de um paciente
aidético.

Diversos métodos microbiológicos são úteis para a detecção da
Candida spp. O exame micológico direto pela preparação do espécime
coletado em hidróxido de potássio a 10% é um método rápido de diag-
nóstico, no qual pode-se visualizar as leveduras, hifas e pseudohifas da
Candida. A preparação de lâminas por meio de citologia esfoliativa,
também serve para a detecção das hifas de Candida, nessa técnica o
emprego do ácido periódico de Schiff (PAS) cora os carboidratos pre-
sentes na parede das células fúngicas e permite a satisfatória visualiza-
ção destes microrganismos.9,40,79,97 A cultura em meio de sabouraud
com incubação por um período de 24 a 48 hs propicia o crescimento de
microrganismos do gênero Candida. A identificação da Candida albi-
cans pode ser obtida  pelo resultado positivo do teste de tubo germina-
tivo, ou pela formação de clamidosporo em ágar fubá.40,98 Outras espé-
cies de Candida podem ser identificadas com os testes de assimilação e
fermentação de carboidratos, e ainda pelo uso de meios cromogênicos.
Atualmente, a detecção do DNA desses fungos pela técnica do PCR
também vem sendo utilizada para a identificação da espécie de Candida
envolvida.99,100

A candidose bucal em suas diversas formas de apresentação clíni-
ca ou quando disseminada para as regiões da faringe e do esôfago, cons-
titui sinal clínico de importância para a suspeita de infeção pelo HIV. No

A Boca Como Órgão de Práticas Sexuais e Alvo de DST/Aids

 DST – J bras Doenças Sex Transm 14(2): 37-53, 2002



48

entanto, deve ser ressaltado, que outras condições como as listadas no
Quadro 2, podem predispor ao aparecimento de candidose bucal e sis-
têmica.9,40,79,81,101

Quadro 2

Condições  patológicas relacionadas com  candidose
1. Imaturidade imunológica da infância
2. Distúrbios endócrinos

Diabete melito
Hipoparatireoidismo
Hipotireoidismo
Hipoadrenalismo

3. Carências nutricionais
4. Drogas

Antibióticos
Agentes citostáticos
Corticosteróides
Agentes imunossupressores

5. Doenças malignas
Leucemia
Timoma
Linfomas
Carcinomas avançados

 6. Outras
Infecção pelo HIV/Aids
Neutropenia
Leucopenias
Doenças auto-imunes

O tratamento da candidose bucal superficial inclui o uso de agen-
tes antifúngicos tópicos, tais como os derivados azólicos e a nistatina
que pode ser usada como pastilha ou solução para bochecho. Infecções
disseminadas ou recidivantes como as que ocorrem freqüentemente em
pacientes portadores do vírus HIV devem ser tratadas preferencialmen-
te com antifúngicos sistêmicos administrados por via oral, tais como o
cetoconazol, fluoconazol, itraconazol e a terbinafina.9,40,79,96,100,101,102

Leucoplasia Pilosa
A leucoplasia pilosa bucal é comumente encontrada em pacientes

infectados pelo HIV. A prevalência dessa lesão em pacientes portadores
do vírus HIV varia de 26% a 36% sendo observada predominantemente
em homossexuais do sexo masculino e raramente encontrada em crian-
ças. Essa lesão pode ser um sinal clínico precoce de infecção pelo HIV,
sendo um preditor do subseqüente desenvolvimento da Aids. A prová-
vel causa da leucoplasia pilosa relaciona-se com o vírus Epstein-Barr
que infecta e se replica em ceratinócitos induzindo a hiperplasia do
epitélio. Essa observação baseia-se na detecção do DNA viral do EBV
pela técnica de hibridização molecular nas lesões.

Pela microscopia eletrônica é possível detectar as partículas do
EBV em células epiteliais, além do mais, antígenos virais podem ser
demonstrados em estudos de imunohistoquímica. A presença do HPV e
da Candida spp. associadas à leucoplasia pilosa bucal tem sido relatada
por alguns autores. Geralmente, o aparecimento da lesão surge quando
os pacientes infectados pelo HIV apresentam níveis de linfócitos TCD4
abaixo de 300cels/mm3. 9,40,79,103,104,105

Clinicamente, a leucoplasia pilosa é uma placa branca discreta-
mente elevada, que não se destaca por meio de raspagem, tendo a super-
fície corrugada e apresentando estriações verticais. A localização prefe-
rencial das lesões é na borda lateral da língua, podendo estender-se para
as suas regiões dorsal e ventral, e, na grande maioria das vezes, são
lesões bilaterais. Em situações muito raras, a leucoplasia pilosa pode
apresentar-se na mucosa jugal, no lábio, no assoalho da boca, no palato
mole e no bucofaringe.9,40,79,103,104,105

Figura 20. Leucoplasia pilosa em paciente aidético. Placa branca es-
tendendo-se por toda a borda lateral da língua, corrugada na sua
superfície e apresentando estriações verticais .

Figura 21. Leucoplasia pilosa . Outro paciente aidético apresentando
leucoplasia pilosa, observada em imagem mais  aproximada que ca-
racteriza bem seu aspecto estriado e corrugado.

Figura 22. Leucoplasia pilosa em paciente aidético. A  figura mostra  a
presença bilateral da leucoplasia pilosa bem como as lesões estendendo-se
para a superfície ventral da língua, aspectos comuns da condição (setas).

Apesar de não ser comum, a leucoplasia pilosa bucal pode ser
encontrada em pacientes imunodeprimidos por causas diversas, seguin-
do, nesses casos, o mesmo padrão de apresentação clínica.
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Ao exame histopatológico da leucoplasia pilosa, observa-se a pre-
sença de hiperparaceratose acentuada, muitas vezes com a formação de
irregularidades e cristas ceratóticas na superfície. Na camada espinhosa
do epitélio as células apresentam degeneração balonizante com um halo
claro perinuclear (coilocitose), estando as mesmas pouco coradas.9,40,79,106

Figura 23. Corte histológico mostrando paraceratinização espessa e
irregular na superfície do epitélio, que encontra-se hiperplásico e apre-
senta uma banda manchada de células balonizadas pouco coradas na
porção superior da  camada espinhosa. Tal padrão de alteração epitelial
não é exclusivo da leucoplasia pilosa, no entanto, quando em conjunto
com a clínica, é fortemente sugestivo do diagnóstico. A detecção do DNA
viral do EBV  deve complementar o reconhecimento da lesão.

Na grande maioria dos casos, não há necessidade de qualquer
tratamento para a leucoplasia pilosa, porém quando as lesões estiverem
provocando algum tipo de desconforto ou comprometendo a estética o
tratamento com antivirais a base de aciclovir podem levar a uma rápida
resolução do quadro clínico, entretanto as recidivas são freqüentes após
a descontinuidade do tratamento. A utilização de podofilina resinosa
tópica a 25 %, resulta em regressão das lesões por um período aproxi-
mado de 28 semanas. A leucoplasia pilosa bucal pode regredir comple-
tamente em pacientes que estejam fazendo uso de antiretrovirais como
o AZT, ou após a utilização de ácido retinóico.106

Doenças do Periodonto
Dentre as infecções bacterianas relacionadas com pacientes por-

tadores do vírus HIV, as doenças do periodonto são manifestações bu-
cais relativamente comuns, podendo ser classificadas em três principais
grupos clínicos: o eritema gengival linear, a periodontite necrosante e a
gengivite necrosante107.

O eritema gengival linear é caracterizado clinicamente por uma
faixa vermelha estreita, disposta ao longo da margem gengival. Os paci-
entes com essa alteração podem apresentar sangramento gengival es-
pontâneo ou a sondagem. Em geral o quadro clínico não responde as
medidas de controle de placa (higienização com fio, escova e creme
dental) ou alisamento radicular.

Microrganismos como Porphyromonas gingivalis, Prevotella in-
termedia, Actinobacillus actinomycetemcomitans, Fusobacterium nu-
cleatum, são comumente encontrados na flora bacteriana responsável
pela doença periodontal em indivíduos não imunossuprimidos. Quando
o paciente é imunossuprimido, na doença periodontal é comum a pre-
sença de Fusobacterium necrophorum, Mycoplasma salivarium, Ente-
robacter cloacae, espécies de streptococus e de Capnocytophaga, Wei-
lonella recta e Campylobacter rectus Candida albicans, complemen-
tando a microflora relacionada com a doença.107.

A periodontite do paciente HIV-positivo é caracterizada por ul-
ceração do tecido gengival, associada a necrose e rápida destruição das
estruturas periodontais incluindo o osso alveolar que suporta os dentes,
ocorrendo sangramento gengival espontâneo e quadros dolorosos que
são descritos pelos pacientes como o de uma dor severa e profunda.

Figura 24. Periodontite necrosante mostrando ulceração do tecido gen-
gival associada à necrose das papilas gengivais em paciente aidético.

Geralmente, a periodontite necrosante é localizada, podendo nos
casos mais graves ocorrer de forma generalizada, e tal condição freqüen-
temente não responde satisfatoriamente aos tratamentos periodontais
convencionais, o que leva a perda dentária dentro de pouco tempo. O
tratamento da periodontite necrosante inclui o debridamento local, as-
sociado com curetagem periodontal, complementado por irrigação com
clorexidina e antibioticoterapia, principalmente com metronidazol.

A gengivite necrosante do paciente infectado pelo HIV apresenta
características similares a dos indivíduos não contaminados por este
vírus, com uma prevalência entre 4% e 16% naqueles pacientes. Portan-
to, a presença de um quadro gengival desse tipo, em um paciente que
relate comportamento de risco, deve levar o profissional a suspeitar de
infecção pelo HIV e solicitar exames sorológicos visando o possível
diagnóstico da infecção. Clinicamente, as lesões da gengivite necrosante
apresentam áreas de destruição das papilas gengivais resultantes da
formação de úlceras necróticas, conferindo à gengiva nessas áreas, um
aspecto em prateleira, sendo essa recoberta por pseudomembrana e
podendo ainda ser observado sangramento intenso, dor e halitose.

É importante destacar que a periodontite e a gengivite necrosante
podem evoluir para um quadro de estomatite necrosante (NOMA), o
qual provoca grande destruição dos tecidos da cavidade bucal com exte-
riorização cutânea, acontecendo com mais freqüência em pacientes
imunodeprimidos como os são àqueles infectados pelo HIV. 9,40,79,107

Figura 25.  Noma em pa-
ciente aidético. Extensa
área  amarelada de ne-
crose com progressão
rápida, que iniciou-se na
gengiva e estendeu-se
para  a mucosa jugal,
promovendo grande des-
truição tecidual resultan-
te da participação de mi-
crorganismos anaeróbi-
os, bacilos fusiformes e
espiroquetas de Vincent.
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Figura 26. Noma em paciente aidético. Exteriorização cutânea da
lesão como resultado da destruição tecidual intrabucal  observada
na figura 25.

Sarcoma de Kaposi
O sarcoma de Kaposi é uma neoplasia maligna originada a partir

de células do endotélio vascular, sendo mais comum em pacientes ho-
mossexuais do sexo masculino portadores do vírus HIV. Atualmente,
diversos estudos relacionam a causa dessa lesão com um tipo de g-
herpesvírus denominado Kaposi’s sarcoma associated herpesvirus
(KSHV) ou herpesvírus humano 8 (HHV-8), o qual representa prova-
velmente um vírus oportunista com capacidade oncogênica, podendo
ser transmitido por contato sexual 108.

Além disso, a detecção desse vírus em pacientes com sarcoma de
Kaposi sugere que a prática de sexo bucogenital, ou através da própria
saliva, pode constituir-se em algumas regiões ou grupos de pacientes em
uma das vias de sua transmissão.60 Outro aspecto importante na etiolo-
gia do sarcoma de Kaposi é a participação da proteína “tat” do paciente
HIV que atua sinergicamente com fatores básicos de crescimento dos
fibroblastos, estimulando a proliferação de células endoteliais.109 Clini-
camente, o sarcoma de Kaposi pode assemelhar-se com outras lesões
vasculares, sendo facilmente confundido com o hemangioma, mal for-
mações vasculares, equimoses, granuloma piogênico, doenças inflama-
tórias ou pigmentação por melanina. Geralmente, as lesões são multi-
cêntricas, podendo haver envolvimento visceral, porém a região do tronco
e de membros superiores são os principais locais de acometimento do
sarcoma de Kaposi.

Na cavidade bucal, o palato e a gengiva são os sítios mais acome-
tidos por essa neoplasia e clinicamente as lesões podem se apresentar
como nódulos, massas tumorais ou máculas únicas ou múltiplas, de
tamanhos variados, com coloração vermelho-purpúrea ou acastanhada
que não desaparecem quando comprimidas, podendo tornarem-se ulce-
radas causando dor e desconforto local.9,40,79,108109

Figura 27 . Sarcoma
de Kaposi em pacien-
te aidético representa-
do por duas massas
tumorais sendo uma
de coloração purpú-
rea no lado direito do
palato duro e a outra
avermelhada, locali-
zada mais centralmen-
te, abrangendo o pa-

lato duro e o palato mole. Observa-se também a presença de pseudo-
membrana brancacenta, recobrindo parte da lesão avermelhada e sal-
picando o palato duro do lado esquerdo, resultante de candidose pseu-
domembranosa.

Figura 28.  Áreas maculares de coloração vermelho-purpúreas
dispersas pelo palato duro e mais posteriormente  uma pequena eleva-
ção nodular. As duas formas clínicas são  representativas  de sarcoma
de Kaposi em paciente aidético.

A suspeita de etiologia viral para o sarcoma de Kaposi já era
especulada antes mesmo do aparecimento da epidemia pelo HIV em
decorrência das características epidemiológicas de sua forma endêmica
que ocorre em países do centro leste da África, onde em alguns deles, o
tumor constitui cerca de 10% de todos as formas de câncer.60

Para confirmação do diagnóstico, a realização de uma biópsia é
fundamental e o quadro histológico revela uma proliferação vascular
com feixes entrelaçados de células fusiformes, associadas com numero-
sas fendas vasculares e grandes áreas de extravasamento de hemácias,
podendo-se também observar-se a presença de diversos canais vascula-
res atípicos. Coleções dispersas de glóbulos eosinofílicos, entremeados
com as células tumorais, bem como um infiltrado inflamatório crônico
mononuclear superficial completam o quadro histopatológico.9,40,79

A involução espontânea do sarcoma de Kaposi sem qualquer tipo
de tratamento específico pode ocorrer, no entanto, esse fato pode de-
ver-se ao uso de drogas antiretrovirais para o tratamento da infecção
pelo HIV. Outro aspecto importante quanto ao tumor, foi observado em
pacientes HIV positivos infectados com HHV-8, nos quais o uso do
Foscarnet e do Ganciclovir diminuiu a incidência de tumores e preveniu
suas recidivas.110,111 Dentre as modalidades efetivas de tratamento
para o sarcoma de Kaposi podem-se destacar: excisão cirúrgica local,
escleroterapia, crioterapia, laserterapia, quimioterapia intralesional pre-
ferencialmente com vinblastina, ou sistêmica com vários agentes combi-
nados, além da radioterapia. Na atualidade o uso do interferon-a, de
citocinas e da terapia fotodinâmica utilizando agentes como o SnET2
também estão sendo utilizadas como métodos alternativos visando-se o
controle e tratamento dessa. neoplasia.9,40,79,112,113,114

Úlceras Aftosas
As aftas podem ocorrer com elevada freqüência na cavidade bucal

de pacientes portadores do vírus HIV, sendo observadas as três formas
clínicas (menor, maior e herpertiforme). Alguns estudos citam o papel
da imunidade celular na patogênese dessas lesões. Moléculas de adesão
intercelular de leucócitos endoteliais parecem fazer com que macrófagos
e outros leucócitos migrem para o local das úlceras aftosas, podendo
esses mecanismos se relacionarem com a patogênese da lesão.

As aftas maiores são mais prevalentes em estados de imunode-
pressão intensa, quando os níveis de línfócitos T CD4 em pacientes
aidéticos estão abaixo de 100 cels/mm3. Nesses pacientes tornam-se
recidivantes à miúde e permanecem por períodos prolongados na boca,
não respondendo a tratamentos ou medidas paliativas convencionais.
Clinicamente, as úlceras aftosas são lesões rasas  com um halo eritema-
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toso na periferia, geralmente envolvendo áreas de mucosa não ceratini-
zada. As aftas menores e as do tipo herpetiforme têm predileção pela
mucosa jugal, palato mole, superfícies ventral e lateral da língua e pilar
amigdaliano. As úlceras maiores (aftas de Sutton) ocorrem mais fre-
qüentemente na região das fauces, assoalho de boca e ventre da língua.
Os pacientes portadores dessas lesões queixam-se de dor intensa que
pode comprometer uma série de funções como a deglutição, fonação e
ainda a higiene bucal. Em alguns casos, principalmente de úlceras maio-
res que não cicatrizem dentro de um período de 10 a 21 dias, pode estar
indicada a realização de uma biópsia para afastar a possibilidade de uma
neoplasia maligna ou de qualquer outra úlcera relacionada com um agen-
te infeccioso específico como, por exemplo o Citomegalovírus, o Histo-
plasma capsulatum dentre outros.9,40,79,115,116

Figura 29. Úlceras aftosas maiores localizadas na borda lateral da
língua e região retromolar em paciente aidético (setas) .

As lesões aftosas  menores envolvendo concomitantemente a cavi-
dade bucal, a genitália e região ocular são significativas de síndrome de
Behçet, a qual representa um mecanismo de imunodesregulação relacionada
a diversos antígenos ambientais sem relação direta com DST/Aids. 9,79,117

O tratamento das aftas bucais inclui o uso de medicamentos tópi-
cos como corticosteróides tópicos e bochechos com tetraciclina, clore-
xidina, colchicina dentre outros. Em casos mais severos que não respon-
dem satisfatoriamente à terapia local, a indicação de corticosteróides
sistêmicos pode constituir-se em uma das formas de tratamento, porém
deve ser evitado o  seu uso para pacientes aidéticos pelo inconveniente
de comprometer o sistema imunológico do paciente já bastante alterado
pela própria síndrome. O uso da talidomida por via oral tem represen-
tado uma forma de tratamento bastante eficaz devendo-se, no entanto,
reservar a sua aplicação para casos bem selecionados em virtude dos
seus graves e conhecidos efeitos colaterais.9,79,116,117
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