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RESUMO

O objetivo deste trabalho foi conhecer as doengas bucais e sisttmicas que tem mais énfase, ou
seja, maior prevaléncia na populagdo da raca negra, principalmente no continente africano,
através de uma revisao de literatura. O diagndstico das lesdes bucais é parte fundamental da
prética profissional do cirurgido-dentista tanto no atendimento de pessoas afetadas, como no
planejamento de agdes de saude. Sabe-se que o meio bucal, particularmente a membrana da
cavidade bucal pode refletir o estado geral de saude, podendo, muitas vezes ser o primeiro
sitio a apresentar a manifestacéo clinica caracteristica de determinada doenga. A satde bucal é
de extrema importancia para a qualidade de vida do individuo. As lesdes bucais podem causar
desconforto e dor que interferem com a mastigacdo, degluticéo e fonagéo, com consequente
diminuicdo da qualidade de vida. Além disso, podem causar problemas como: halitose,
xerostomia, interferindo nas atividades diérias e sociais. Entre o vasto espectro de causas que
levam as alteracGes na mucosa bucal, pode-se citar: as infec¢des por fungos, bactérias, virus,
parasitas, as mudancas no sistema imunitério. O presente trabalho também levantou a
epidemiologia de doengas sistémicas mais prevalentes na raga negra, tais como: maléria,
tripanossomiase gambiense, anemia falciforme e miomas. O cirurgido dentista deve também
suspeitar de doencas ndo diagnosticadas e sempre que necessario consultar o médico do
paciente para chegar o diagndstico definitivo para o correto tratamento.

Palavra-chave: Doengas bucais. Doengas sistémicas. Raca negra.



ABSTRACT

The aim of this study was to know the oral and systemic diseases that have more emphasis,
namely, greater prevalence in the black population, mainly on the African continent, through
a review of the literature. The diagnosis of oral lesions is a fundamental part of the
professional practice of the dentist both in serving people affected, as in the planning of health
actions. It is known that the oral environment, particularly the oral cavity membrane can
reflect the general state of health, and can often be the first place to present clinical
characteristic manifestation of disease. Oral health is of the utmost importance to the quality
of life of the individual. The oral lesions can cause discomfort and pain that interfere with
chewing, swallowing and speaking, with consequent decrease in quality of life. In addition,
they can cause problems such as: halitosis, xerostomia, interfering in daily and social
activities. Among the broad spectrum of causes that lead to changes in the buccal mucosa, one
can cite: the infections by fungi, bacteria, viruses, parasites, changes in the immune system.
The present study also raised the epidemiology of systemic diseases most prevalent in blacks,
such as malaria, trypanosomiasis gambiense, sickle cell anemia and fibroids. The dentist must
also suspect undiagnosed diseases and where necessary to consult the patient's doctor to get
the definitive diagnosis to the the correct treatment.

Key words: Oral diseases. Systemic diseases. Black. race.
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1 INTRODUCAO

A raca é um conceito que obedece a diversos parametros para classificar diferentes
populacbes de uma mesma espécie bioldgica de acordo com suas caracteristicas genéticas ou
fenotipicas, é comum falar-se das racas, entre os seres humanos, assim sendo existem
determinadas doengas que afetam mais a raca negra.
(HIERNAUX, 1974).

O conceito de doenga compde-se, segundo Hafnerf (1983), de dois componentes: 1° 0
distarbio de funcdes, grupos de fungdes ou de sistemas interpessoais e 2° o estado ndo é
proposital - "doenca" implica incapacidade.

Existem as condicOes sistémicas, aquelas que se manifestam de maneira geral no
organismo, que podem ser encontradas rotineiramente, mas ndo sédo de responsabilidade
clinica do dentista. As condicOes sistémicas raras, que apresentam caracteristicas ndo usuais
de doengas comuns e que muitas vezes requerem tratamentos terapéuticos especificos muitas
vezes, obrigam que o dentista consulte obras de referéncia, além do médico do paciente, para
informacGes e orientagbes. (LITLE, 1984). A ocorréncia de doencas sisttmicas tem
aumentado de maneira preocupante afetando grande parte da populagéo negra.

J& as doencas bucais se manifestam em um local determinado (cavidade bucal),
podendo refletir uma doenga especifica da boca como também, representar uma manifestacéo
bucal de uma doenca sisttmica. Embora as doencas bucais ndo se apresentem inicialmente
como uma ameaca a vida, elas constituem importantes problemas de salde aos seres
humanos, ndo somente devido a sua alta prevaléncia, mas também em virtude dos danos
causados em aspecto de dor, desconforto e limitagcGes funcionais que afetam a qualidade de
vida dos mesmos.

Dentro desse contexto, a proposta deste trabalho foi verificar as doengas sistémicas e
bucais que mais afetam a populagdo negra no continente africano. A pesquisadora sendo de
um desses paises poderd, quando retornar a ele, desenvolver agbes de salde bucal que

auxiliem a minimizagdo dos efeitos dessas doencas, durante sua pratica profissional.



2 OBJETIVOS

2.1 OBJETIVOS GERAIS

Fazer uma revista na literatura para se conhecer os principais grupos de doencas

sistémicas e bucais que mais afetam a raga negra.

2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

Conhecer a epidemiologia, etiologia, prevencdo e tratamento das doencas sistémicas:
mioma, anemia falciforme, malaria, tripanossoma e das doencas bucais: Noma, displasia
cementaria Ossea periapical, displasia cementéria Ossea florida , leucoedema e as
manifestaces bucais da AIDS (candidiase, leucoplasia pilosa, herpes simples e sarcoma de

Kaposi), que apresentam grande prevaléncia na raga negra.
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3 DOENCAS BUCAIS MAIS PREVALENTES NO CONTINENTE AFRICANO

Neste capitulo serdo citadas as doengas bucais mais frequentes no contintente africano

como: Noma, displasia cementaria 6ssea com a sua subdivisdo, Leucoedema,e sida/AIDS.

3.1 NOMA

E uma doenga debilitante gangrenosa progressiva da regifo bucofacial, que afeta
pacientes com resisténcia comprometida; a infeccdo é facilitada por imunossupressao,
desnutricdo, pobre higiene bucal e doengas debilitantes. Atinge criangas entre 2 a 16 anos e se
ndo tratada pode ser letal. A necrose tecidual progride ap6s infeccdo por bactérias anaerobicas
(espiroquetas e fusiformes), conhecida como gengivite Ulcera necrosante aguda da crianga.
(OGBUREK et al., 2010). A doenca tem inicio como uma Ulcera ndo especifica da mucosa
bucal destruindo tecido subjacente produzindo cavitagdo e edema periférico, eritema e
puruléncia da resposta inflamatéria (VICENT et al., 1996). A infecgdo se espalha a partir das
membranas mucosas na pele causando assim necrose dos tecidos da boca. Ha dor na regido
bucal, anorexia, vermelhiddo da gengiva que endurece rapidamente e se torna necrotica; €
acompanhada de um edema focal fétido, mau cheiro, associados a salivagdo abundante. Existe
uma progressdo rapida para gangrena em aproximadamente 4 a 72 horas. Pode ser uni ou
bilateral, afetando qualquer parte do rosto, além disso, pode produzir extensa mutilagdo facial
com perda de estruturas intrabucais e de suas fungdes.

O Noma causa 6bito devido destruicdo progressiva do tecido (FREEMAN; MANCINI;
YOGEV, 2002). Sistemicamente, o paciente sofre de febre, taquicardia, taquipneia e anorexia,
sendo uma doenca fatal (ENWONWU; FALKELER; PHILIPS, 2006). A epidemiologia da
Noma ndo mudou a muito aos longos dos anos, porém houve uma reducédo da taxa de
mortalidade de 90% para 8% 10%, principalmente devido aos antibiéticos modernos. A OMS
estima que 500.000 pessoas sejam afetadas com 100.000 novos casos a cada ano. O Noma
desapareceu dos paises industrializados, desde o século XX, mas é comum nos paises de
terceiro mundo especialmente na Africa. (ADOLPH; YUGUREROS; WOODS, 1996).

A causa exata da doenga ainda ndo € conhecida, mas ma higiene bucal, histéria
passada de sarampo, escarlatina, febre tifoide, bacilar, malaria, disenteria, tosse convulsa,
malignidade, tuberculose e o HIV séo fatores predisponentes de Noma (MARCK, 2003;
ENWONWU et al.,1999; YUKA et al. ,2004). Sua principal causa pode ser bactéria, embora a

doenca ndo seja transmissivel. Ao que tudo indica a doenca é desencadeada por um consorcio
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de microrganismos entre 0s quais 0 Fusobacterium necrophorum (FALKLER ; ENWONWU,;
IDIGBE, 1999).

E semelhante & GUNA, podendo ocorrer comprometimento de outras regides
anatdmicas, assim € oportuno, que o paciente nesta condi¢do seja encaminhado ao clinico
geral para que possa diagnosticar os fatores etiopatogénicos correlatos. No caso de necrose
0ssea, ha necessidade de tratamento & base de antibidticos e eventualmente cirdrgico para
curetagem do 0sso exposto e recobrimento da area com tecido mole normal ou ainda para
remover eventuais sequestros 6sseos (SILVIA, 1996).

Para o tratamento, ndo ha ainda um consenso claro, mas a maioria dos autores
recomenda penicilina + metronidazol para atingir organismos predominantes. A medicagéo
deve ser prolongada pelo menos ate 14 dias. O medicamento de escolha é o antibi6tico
Penicilina G 2,4 endovenosa QID + metronidazol 500 mg a cada 8 horas. A alternativa é o
uso de Ampicilina/sulbactam 3,0 g, a cada 6 horas. O uso continuo de antibiticos pode
causar aumento do crescimento de candida, portanto, nesses casos é recomendavel a cobertura
com enxaguatério antifangico (nistina 5ml), ou fluconazol 200 mg por via oral, uma vez por
dia. O tratamento tardio requer plastica para reconstrucéo cirdrgica para correcdo de extensa
mutilacdo facial. (ADEKEYE, 1983).

O prognostico, em geral, € bom no sentido de que os antibidticos tém condi¢des de
debelar e controlar a lesdo. A sequela mais importante é a estética, na qual o
comprometimento da fisionomia pode ser acentuado pela perda de estrutura da boca. A
reconstrucdo da face € aconselhada somente ap6s um ano, dependendo de Vvérios outros
fatores, como idade do paciente. O prognostico do Noma € sombrio quando atinge recém-

nascidos prematuros, o que ndo € incomum, podendo ser fatal. (SILVIA, 1996).

3.2 DISPLASIA CEMENTARIA - OSSEA

Ocorrem nas areas dentadas e desdentadas dos 0ssos maxilares e sdo frequentemente
classificadas em 3 grupos: Displasia cemento-6ssea periapical, displasia cemento-Gssea focal

e displasia cemento-dssea florida.
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3.2.1 Displasia Cementaria Periapical

E uma condigdo fibro-6ssea comum. Normalmente sdo lesbes multiplas que se
desenvolvem, progridem por um periodo de anos e estacionam. Este curso da doenca sugere
um processo reacional, embora nenhuma causa especifica foi até hoje demonstrada. Ocorre
com mais frequéncia entre as mulheres negras, sugerindo que a genética e outras influéncias
predisponham a alteracdo, mas 0os mecanismos ndo estdo esclarecidos. As lesdes ndo séo
destrutivas (COLLEMAN, 1996).

E considerado um tumor odontogénico benigno de origem mesenquimal derivado do
ligamento periodontal (BADEN, et al. 1987). E uma patologia periapical ndo endoddntica,
normalmente assintomatica. A maioria das lesdes ocorre em mulheres durante 4° e 5° décadas
de vida, e estdo localizadas preferencialmente na regido anterior da mandibula (BERNAERTS
et al., 2006; DUNFEE et al., 2006). Sua etiologia ainda ndo € conhecida, mas alguns autores
acreditam que a alteracdo represente uma reacdo incomum do osso periapical a um fator
irritante local (WADRON et al, 1998). Outros autores sugerem que 0 traumatismo possa estar
envolvido no desenvolvimento (SMITH et al, 1998; WADRON, 1998). A doenca é
autolimitante, ou seja, a cortical 6ssea ndo é expandida e o crescimento progressivo é raro
(MANGANARO, MILLETT, 1996; SMITH; PALATEL ; HOSKINSON., 1998).

Esta patologia possui uma evolugdo natural, passando por trés fases de
desenvolvimento: osteolitica; cementobléstica e de maturacdo. A 12 fase caracteriza-se pela
substituicdo do tecido 6sseo por tecido fibroso, o que determina uma radiolucidez periapical.
Na 23fase ocorre deposicdo de espiculas de cemento, devido ao aumento da atividade
cementobléstica, ocasionando areas de condensacéo focal opaca com éareas de rarefacdes. Na
fase final, de maturacéo, h4 uma completa calcificacdo da regido fornecendo uma imagem
radiopaca, muitas vezes circundada por um estreito halo radioltcido. A displasia cementéria
periapical pode levar meses ou até anos para atingir a fase de maturagdo. (GALGANO, 2003;
WADRON, 1998).

Clinicamente s&o indolores e ndo causam tumefagéo, sdo descobertas durante exame
radiogréafico para outros fins. A vitalidade pulpar dos dentes envolvidos é demonstrada pelo
teste pulpar, a ndo ser que haja coincidéncia de necrose. (COLLEMAN, 1996). A conduta
clinica indicada é fazer o teste de vitalidade pulpar para excluir a hipdtese de lesdes
inflamatérias periapicais secundarias.

E injustificaivel a remocdo cirGrgica de uma ou mais lesBes para confirmar o

diagndstico desta condicdo ndo progressiva e ndo destrutiva (WOOD; GOAZ; JACOBS.,
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1997). A displasia ndo requer nenhuma forma de tratamento, apenas o diagndstico correto,
evitando um tratamento endoddntico ou cirdrgico inadequado (DUNFEE et al., 2006;
SCHOLL et al., 1999; VISNAPU et al., 2007).

3.2.2 Displasia Cementaria Ossea Florida

Foi descrita pela primeira vez por Melrose e colaboradores em 1976. Constatou-se sua
maior incidéncia em mulheres negras de meia idade (MELROSE; ABRAMS; MILLS, 1976;
ARIJI et al.,1994).

E uma condicdo ndo neoplasica, assintomatica, benigna, caracterizada por multiplas
areas escleroticas simetricamente distribuidas nos maxilares, com marcante tendéncia ao
envolvimento bilateral. Na grande maioria das vezes, envolve regides contiguas aos dentes e
se restringe ao 0sso alveolar, ndo sendo incomum encontrar um envolvimento extenso das
regibes posteriores dos quatro quadrantes. A doenca pode ser completamente assintomatica e,
em tais casos, € descoberta somente quando radiografias sdo realizadas com outros fins, como
também o paciente pode relatar dor de baixa intensidade e uma fistula na mucosa alveolar.
Uma ou mais areas dos maxilares podem exibir algum grau de expansdo ¢ssea. Tanto as areas
dentadas como edéntulas podem ser afetadas, e o envolvimento parece ndo estar relacionado a
presenca ou auséncia de dentes. (SOARES et al.,1998; NEVILLE et al., 1998; BEYLOUNI et
al., 1998).

E semelhante, em muitos aspectos, a displasia cementéria periapical, porém, as lesGes
sd0 maiores, muitas vezes formando lesbes maxilares, que geram expansdo moderada. A
condicdo também é conhecida como cementoma gigantiforme, massa cementéria esclerosante
dos maxilares, cementose difusa, além de varias outras denominacdes.

O tecido mineralizado relativamente avascular é predisposto & infeccdo bacteriana téo
frequentemente, que a displasia 6ssea florida era antigamente considerada inflamatoria, sendo
denominada osteomielite esclerosante difusa cronica. Apesar do uso do termo “6sseo” o
tecido mineralizado € na maior parte cemento anormal. A displasia 6ssea florida pode ser
considerada uma forma exuberante de displasia cementéria periapica. (COLEMAN, 1996).

A predisposicdo as infeccOes poderia estar relacionada a escassa irrigacdo sanguinea
no osso afetado e as massas esclerdticas avasculares, particularmente susceptiveis a infeccdo
secundaria (MELROSE; ABRAMS; MILLS, 1976; SCHNEIDER; MESA; BRICMAN,
1987).
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E uma displasia limitada aos 0ssos gnaticos. Ndo hé outra evidéncia dessa doenca, seja
laboratorial, seja radiografica em nenhuma outra parte do corpo humano (NEVILLE et al.,
1998). A ocorréncia dessa lesdo esta associada ao apice dentario em continuidade com o
ligamento periodontal ou em regides de extracdo dentaria. (SOARES et al., 1998).

Clinicamente as mulheres negras com idade acima de 30 anos séo as mais afetadas. As
lesBes no estagio inicial sdo, as vezes, um achado radiografico ocasional; as lesGes maiores
podem estar associadas com expansao difusa do osso alveolar. Sintomas como dor surda
cronica, sensibilidade e drenagem indicam uma osteomielite crénica associada a esta leséo
(COLEMAN, 1996).

A lesdo ndo necessita de um tratamento especifico, nem a bidpsia € indicada. As lesdes
solitarias podem apresentar necessidade de bidpsia somente se estiverem em uma localizagéo
periapical e o dente envolvido ndo responder ao teste de sensibilidade. As falhas no
reconhecimento da lesdo podem resultar em tratamento endoddntico ou extragdo
desnecessaria. (COLLEMAN, 1996).

3.3 LEUCOEDEMA

A causa do leucoedema é desconhecida, mas a ocorréncia frequente em pacientes da
raca negra indica uma influéncia hereditaria (SANDESTEAD & LOVE, 1953 apud WOOD,
GOAZ, 1991).

A localizagdo previsivel e o curso ndo progressivo da alteracdo sugerem a
classificagdo do leucoedema como uma variacdo normal da aparéncia tecidual da mucosa
jugal que muitas vezes afeta grupos de pacientes. (WOOD, GOAZ, 1991). O Leucoedema €
ligeiramente esbranquicado e ocorre bilateramente na mucosa jugal, com maior frequéncia em
individuos de etnia negra. Carateriza-se clinicamente por ligeira placa ténue que ndo se
destaca, em forma de cascata, diminuindo ou mesmo desaparecendo quando a mucosa €
tracionada (esticada). A coloracdo € bastante variavel desde um branco leitoso transparente
até o cinza-escuro, em geral de superficie brilhante.

Por se tratar de distlrbio assintomético e pouco evidente, passa muitas vezes
despercebido no exame clinico. Contudo, é comum, exibir aspecto exuberante, podendo ser
confundido clinicamente com leucoplasia ou mesmo nevo branco espon;joso.

Ao exame histopatolégico nota-se acantose com acentuado edema intracelular e

hiperqueratose sem significado patoldgico. (SILVIO, 1996).
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Alguns autores dizem que nenhum tratamento é indicado (WOOD; GOAZ, 1991). O
Leucoedema se apresenta clinicamente como uma placa branco-leitosa homogénea, difusa,
levemente rugosa da mucosa jugal. Uma caracteristica patognomdnica do leucoedema é que
ele desaparece ou diminui bastante quando a mucosa jugal é distendia (TOMMASI, 1989). A
localizagdo da placa branca e a diminui¢do ou desaparecimento quando distendida fornecem
pistas para o diagnostico definitivo.

A distribuicdo simétrica das lesdes brancas do nevo branco esponjoso e do liquen
plano é similar ao leucoedema, por isso o cirurgido dentista precisa fazer o diagndstico
diferencial entre elas. O nevo branco esponjoso aparece como um espessamento mais extenso.
O liquen plano reticular ou hiperpléasico produz um padrdo rendilhado distinto, de estrias
brancas, em vez de uma opacificagdo homogénea e estas lesdes ndo desaparecem quando
distendidas. (BENGEL, 1989).

3.4 SIDA / AIDS

A sindrome da imunodeficiéncia adquirida (SIDA / AIDS) na realidade ndo é uma
doenca, mas sim um estado de deficiéncia imunolégica provocado por um virus, (Virus HIV,
da imunodeficiéncia humana) que leva o individuo portador a desenvolver infecgdes e
tumores que fatalmente o levardo a morte. (SILVIO, 1996).

Segundo Boraks (1996) a SIDA é causada pelo HIV que penetra a corrente circulatoria
infectando o linfécito T4 e o espermatozoide, contidos respectivamente no sangue e no
esperma. A transmissdo por outros fluidos corpéreos é rara (suor, lagrima, leite materno,
liquor). O modo de transmissdo ndo frequente é o relacionamento sexual anal entre
homossexuais, onde existem Ulceras e fissuras, fazendo com que o virus presente no esperma
penetre nestas Ulceras e ganhe assim a circulagcdo sanguinea. Outra via de contaminagéo é
através do uso compartilhado de seringas pelos toxicdmanos. (SILVIO, 1996).

O HIV é um retrovirus que causa no organismo uma disfuncéo imunoldgica cronica e
progressiva devido ao declinio dos niveis de linfocitos CD4, sendo que quanto mais baixo for
o indice desses, maior o risco do individuo desenvolver AIDS. O periodo entre a aquisi¢do do
HIV e a manifestacdo da AIDS pode durar alguns anos. As vezes um individuo portador
assintomatico do virus pode apresentar importantes transtornos na esfera psicossocial, & partir
do momento em que fica sabendo de seu diagnéstico. (MARTIN, 2002).

Ha dois tipos virus da SIDA: 0 HVI1 e o HIV2. O virus HIV 1 possui os subtipos
ou classes A, B, C, D, E, F, G, H e O e o HIV-2 possui sete subtipos ( de A a F). Esses dois
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tipos séo caracterizados pela organizagéo de seus genomas e filogenia molecular, relacionados
a outros lentivirus.

O HIV-1 é o mais estudado, pois € o causador da maioria dos casos de AIDS
(SABINO, 1999). A incidéncia da AIDS no continente africano € alta (BRUN, 1984). Em
regides endémicas; 4 a 15% da populagéo estdo contaminados com o HIV. 5% das criancas
que nascem nestas regides, ja apresentam o virus. (LYMAN, 1986).

Em certas regides da Africa, onde medicamentos sio ministrados por inje¢do muscular
em condicOes precérias, as seringas foram fator importante na disseminagdo do virus. A
proporcdo de homens, mulheres e criangas infectados é semelhante. (CLUMICK, 1985).

Recentemente na Africa houve relatos de casos de AIDS, com caracteristicas
epidemioldgicas distintas das observadas normalmente indicando outros mecanismos de
contagio. Houve suspeita da transmiss&o do virus por artrépodes na Africa equatorial. Apesar
do HIV ter sido encontrado em espécies de mosca, formiga carrapato, sua multiplicagdo ndo
foi demonstrada e a possibilidade de transmissdo por artropodes permanece sendo remota.
(NEEDLE, 1984).

Os padrdes de aumento da infecgdo pelo HIV, entre grandes amostras de pacientes de
DST foram observados recentemente no Quénia, Costa do Marfim e Etiopia. Os niveis de
infecclo nas capitais destes paises alcangaram mais de 20% em pacientes de DSTs, embora
tanto 0 Gab&o quanto a Africa do Sul (resultados para mulheres negras africanas) apresentem
niveis relativamente baixos de infec¢do, os aumentos observados nos dados mais recentes séo
sinistros.(JONATHAN et al., 1993). Em relagdo aos outros continentes a Africa apresenta
niveis de infeccdo pelo HIV superiores a 50%. Em alguns casos, como no Burundi e Zambia,
0s homens sdo mais afetados que as mulheres. (NETTER, 1993).

Diversos trabalhos enfatizaram as manifestagbes bucais de pacientes portadores do
HIV, mostrando a predominéncia de alguns tipos de lesbes como a candidiase nas suas
diversas formas clinicas, as doencas gengivais e periodontais, a leucoplasia pilosa, o sarcoma
de Kaposi, o herpes simples, citomegalovirus. (PEDREIRA et al., 2008; SOUZA et al., 2000).

Apesar dos avangos no tratamento do virus da imunodeficiéncia humana e da
sindrome da imunodeficiéncia adquirida (HIVV/AIDS), a doenca continua a ser um problema
mundial. Em novembro de 2008, o Programa Conjunto das Nagdes Unidas sobre HIVV/AIDS
(UNAIDS) estimou que 33,4 milhdes de pessoas tivessem HIV ou AIDS em todo o mundo,
incluindo 2,1 milhdes de criancas. Na Africa subsaariana, a AIDS é a principal causa de
mortes, sendo que a expectativa de vida nestes paises caiu de 62 para 47 anos, segundo a
UNAIDS (MELO, BRUNI, FERREIRA, 2006; MILLER, 2010).
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O periodo de incubacéo da AIDS é extremante variavel, podendo ser de seis meses a
seis anos.

O individuo passa por diversos estagios até apresentar a SIDA. H4 indicios de que
cofatores sdo importantes para que ocorra a progressao de estagios. Primeiro o individuo entra
em contato com o virus através de contato sexual ou atraves de sangue contaminado. Apos a
infeccéo o virus pode penetrar na célula do hospedeiro, e seu material genético é incorporando
ao genoma do linfocito, sem que ocorra a multiplicacéo viral; neste caso o sistema imune ndo
sofre prejuizos e o individuo passa a ser um portador do virus. No caso do individuo doente, o
virus penetra na célula e passa a comandar o metabolismo de novas proteinas virais (ENG, et
al.1986), o linfocito sofre lise e o virus é liberado. O processo pode estacionar ou pode
evoluir para a manifestacdo priméria da doenca, semelhante @ mononucleose. Esta é uma
forma aguda da infeccdo pelo HIV. Ha febre e enfartamento ganglionar por 1 a 2 semanas.
Nesta fase ndo ha anticorpos detectaveis e a incubacdo é de aproximadamente 9 dias . Os
anticorpos aparecem apenas 20 a 40 dias apds o contato com o virus. Ocorrera entdo a
segunda incubagéo longa da doenca, por um periodo que varia de 6 meses a 6 anos, sem
sintomas clinicos. Nesta fase ha acentuada diminuicdo dos linfocitos OKT4 e linfadenopatia
(CONCEICAO et al., 1987). O quadro pode progredir para a SIDA onde a sintomatologia
clinica é representada por emagrecimento, diarreia, fadiga, sudorese noturna, além da
ocorréncia da candidiase bucal e a pneumonia por Pneumocystis carinii. Com o agravamento
do quadro é comum observar-se o sarcoma de Kaposi ou outro tipo de cancer.

As manifestacfes estomatoldgicas da AIDS devem ser reconhecidas pelos cirurgides
dentistas (MARIA, 1986; MARDER, 1985). Sdo elas:

3.4.1 Linfadenopatia

O enfartamento ganglionar é achado comum em pacientes que apresentam a sindrome
linfadenopatica da AIDS. A palpacio, os linfonodos submandibulares, os cervicais anteriores
e 0S cervicais posteriores podem se encontrar comprometidos. Muitas vezes a linfadenopatia é

relatada pelo préprio paciente, devido ao evidente aumento de volume. Nos portadores de
complexo relacionado @ AIDS (ARC), os linfonodos apresentam-se com hiperplasia

folicular. O estudo imunohistoquimicos revelaram a infiltracdo de linfécitos T supressores e
desorganizacéo da estrutura dos centros germinativos. (BIBERFEKD et al., 1984; TOH et al.,

1985), além disso observaram que ocorreram diminuicdo do numero de linfocitos T auxiliares
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nas areas timo dependentes; e da infiltracdo de plasmocitose. (RAINE et al., 1984). Os
linfonodos podem também estar comprometidos pelo sarcoma de Kaposi. Nos estagios
iniciais o linfonodo apresenta caracteristicas cinicas inflamatorias, e em estagio avancado as
caracteristicas clinicas dos linfonodos sdo metastaticas. Pacientes do grupo de risco com
comprometimento ganglionar e que apresentem febre, fadiga, mal-estar geral, anorexia,

astenia, diarreia devem ser submetidos a exames complementares.

3.4.2 Infec¢bes Oportunistas

e CANDIDIASE

A candidiase bucal e esofagiana é muito frequente em pacientes com AIDS.
(BABAWEJS, 1987, KESTENS, et al.1985). Clinicamente aparecem placas brancas
raspdveis na lingua, no palato duro, palato mole e gengiva. Esses autores examinaram
pacientes com AIDS e verificaram que 41% deles apresentaram candidiase em estagio inicial
da doenca. Além da Candida albicans, ja foi identificada em paciente com AIDS cepas de
Candida tropicalis, que causaram severa disfagia. Para o tratamento s&o preconizadas:

nistatina, ketoconazole e anfotericina. (LOSADA et al., 1983).

e HERPES SIMPLES

Os episddios de herpes em pacientes com AIDS tem a duracdo de um més. Além
disso, hd& o comprometimento da regido perioral e mucosa bucal; a mucosa anal é
frequentemente envolvida. Lurdes et al. (1983) encontraram 4% de episddios de herpes em
pacientes com AIDS.

O virus simplex (HSV), também chamado herspervirus hominis, séo microorganismos
dos mais disseminados na populacdo. Dois sorotipos distintos do HSV sdo conhecidos: tipo
HSVI e tipo HSV I1; ambos provocam as seguintes e principais formas clinicas de doengas:

a) primo infecgdo: forma aguda que se apresenta geralmente como gengivoestomatite

herpética ou herpes genital primario;

b) infeccdo recorrente: manifestacdo intermitente do virus, nas suas mais variadas

formas;

c) infeccdo latente: na qual o virus permanece em estado latente no ganglio do nervo

sensorial, no intervalo entre as recorréncias. (CARVALHO, 1999).
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Etiologia;,o0 HSV é um virus do grupo herpes, familia Herpetoviridae, DNA
icosaedrico, cujas particulas infectantes podem ou néo ter envelope. A replicacdo intercelular
dos HSV ocorre dentro do nucleo, produzindo as caracteristicas inclusdes de Cowdery tipo A.
A replicacdo completa do virus estd associada & lise da célula hospedeira infectada. Esta
célula pode conter cerca de mil particulas virais, mais apenas 5% a 10% delas sdo infectantes.
As enzimas codificadas pelo genoma viral incluem a timidina - quinase (TK) que é uma
DNA polimerase. Elas se distinguem das enzimas celulares por afinidades e atividades
diferentes, por exemplo: interagindo com o0s nucleosidios analogos, que inibem
especificamente o processo replicativo viral. O envelope viral e as superficie de células
infectadas produzem glicoproteicas codificadas pelo virus. Muitos HSV do tipo | s&o
antigenicamente relacionados ao tipo Il, mas alguns s&o tipicos e especificos, ou seja, existem
diferencas antigénicas e genomicas entre 0 HSV | e o HSV Il. O HSVI usualmente provoca
infeccBes de face e pele acima da cintura respiratéria (SRIDHARAN, 1990). J4 o HSV Il
predomina nas infec¢bes genitais e pele abaixo da cintura. Entretanto, dependendo da fonte
transmissora e do tipo de contato, ambos os tipos pode ser encontrados em qualquer leséo, por
exemplo: em consequéncia de sexo oral-genital o HSVII pode ser recuperado em bucofaringe.
Assim como em criangas, podemos encontrar, principalmente atraves da auto - inoculagdo, o
HSVI de leséo bucolabiais em genitais.

Epidemiologicamente, a transmisséo ocorre através do contato com secrecdes infectadas,
orais ou genitais. Como a concentracdo de particulas do virus é maior em lesdes, o risco de
transmissibilidade é maior nestas circunstancias do que em excre¢do assintomatica. A
transmissdo dos HSV pode ocorrer & partir de qualquer lesdo pra outra regido da pele ou
mucosa através das proprias maos. (LARSON et al., 1985). Dai a importancia da lavagem
rigorosa das méos do proprio paciente ou de qualquer individuo que tenha entrado em contato
com material contaminado. O HSVI pode ser transmitido da secrecdo oral para outras areas da
pele, o que se tona epidemiologicamente agravante em termos de riscos ocupacionais, por
exemplo, para dentistas, pessoal de laboratdrio e enfermeiras de bercario. Ja a transmissdo do
HSVII faz-se usualmente através de infecgOes genitais e de maos infectadas para o recém-
nascido. S&o frequentes as lesdes anais e perianais entre homossexuais. Na atualidade, torna-
se cada vez mais frequente o encontro de HSV Il em lesGes orais e vice-versa. A possibilidade
de transmissdo genital pelo simples contato é extremamente baixa; é preciso haver contato
intimo (ficcdo) com pele lesada ou mucosa oral ou genital, além de grande quantidade de
virus para o inoculo. De qualquer forma, parece prudente evitar contato com material

contaminado (toalhas, roupas, etc.) durante infeccdo ativa. Em hospitais ou clinicas, o
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material utilizado para exame destas lesdes deve ser esterilizado adequadamente ou
desprezado. (NERUKAR et al.,1983).

Clinicamente a primo infeccdo, frequentemente assintomatica, ocorre apds um periodo
de incubacéo de 2 a 12 dias. Em criangas com menos de cinco anos de idade, a infeccdo
priméria pelo HSV | parece se manifestar com gengivoestomatite e faringite, com febre,
irritabilidade, edema, eritema de mucosa oral e faringea. Formam-se vesiculas locais que
ulceram, envolvendo mucosa oral, palato mole, lingua e assoalho da boca. Ap6s alguns dias,
ate trés semanas, seguem-se crosta e cura sem cicatrizes. O halito é fétido, a mucosa pode
sangrar e acompanha-se por adenopatia submaxilar satélite. As vesiculas tém paredes tensas,
com liquido claro. A dor local é intensa, levando as criancas a restringirem a ingestdo de
alimentos e liquidos. Muitas infecgdes, entretanto, sdo assintomaticas. A auto-inoculagéo
pode ocorrer principalmente em criancas, inclusive no proprio dedo. A conjuntivite herpética
folicular é habitualmente unilateral e causada pelo HSV I. As chamadas Ulceras dendriticas
epiteliais agudas podem levar a erosbes de cOrnea, recorrentes e importantes. Sdo causa
importante de cegueira. Se a doenca se restringe a conjuntiva, a cura é completa, geralmente
em duas a trés semana. Se houver envolvimento de estroma a recuperagdo é mais demorada.
Recorréncias séo bastante frequentes.

O herpes genital primario é geralmente devido ao HSV Il, ap6s um periodo de
incubacdo de dois a 20 dias, mais frequentemente, embora possa alcancar ate 24 semanas
(HUENGSBERG et al., 1993). A transmissdo é sexual, através de individuo com infec¢do
ativa, primaria ou recorrente. Das manifestacOes sistémicas destaca-se a febre, astenia,
cefaleia, mialgia, mais exuberante na mulher. Os sintomas locais alcangcam seu pico na
segunda semana. No homem, as vesiculas aparecem no pénis, sobre uma base eritematosa, e
na mulher acometem vulva perineo, cérvix e vagina. Ocorre adenopatia satélite inguinal
dolorosa, disuria, retencdo urinéria e despareunia. As lesdes duram de dias até semanas,
desaparecendo sem cicatrizes. O primeiro episddio é mais comprometedor e duro mais em
torno de nove dias. Infecgdo priméria anal e perianal pelo HSV 1l tem sido surpreendida em
homossexuais. Na sindrome da imunodeficiéncia adquirida, o processo pode ser progressivo e
prolongado, com ulceragéo grave e sintomas sistémicos importantes. Infeccdo de pele e dedo
pode ocorrer pelo HSV. Apenas um dedo pode estar envolvido, mais ndo se deve proceder a
incisdo para ndo facilitar infecgdo bacteriana periungueal que podem ser tdo severas a ponto
de formar abscessos secundarios, que s6 curam com drenagem cirurgica, além da terapéutica
antiviral especifica. Entretanto, incisdo e drenagem cirdrgica para lesbes herpéticas sem

infeccdo secundaria, sdo contraindicadas. (RIEGER et al., 1996).
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e LEUCOPLASIA PILOSA

Descrita por Greenspan et al. (1984) em jovens homossexuais infectados com HIV. No
inicio pensou-se que se tratava de candidiase, mas as caracteristicas histopatoldgicas sdo
distintas de quaisquer outras lesdes brancas bucais descritas ate entdo. As placas brancas
aparecem geralmente na borda lateral da lingua. A superficie é rugosa e a leséo é geralmente
assintomatica. As placas ndo sdo removiveis por raspagem. O exame histopatolégico mostra
projecdes de queratina, muito delgadas, algum grau de paraqueratose, acantose e degeneragéo
balonizante. Apensar de a Candida albicans estar comumente presente nestas lesdes, ndo
ocorre regressdo com terapia antifingica. Andlise com microscopia eletrdnica evidenciou
presenca de virus com 100nm de didmetro (175nm quando com envelope). Diversas
caracteristicas microeletronicas apresentadas pelas particulas virais sugerem o envolvimento
de algum virus do grupo herpes: herpes simplex 1ou dois, citomegalovirus, virus de Epstein-

Barr ou virus da varicela-Zoster.

e CITOMEGALOVIRUS

Pode causar esofagite em pacientes com AIDS. Nas criangas portadoras da sindrome é
apontado como agente etioldgico de parotidite. Citomegalovirus tem afinidade pelo pulméo,
rim e suprarrenais podendo causar nestes 6rgdos sérios danos. Um estudo sobre infec¢des em
criangas com AIDS registrou cultura de citomegalovirus em 5 de 9 criangas. (RUBINSTEIN,
1985).

e HISTOPLASMOSE
Manifestagbes bucais sdo vistas em localidades em que o fungo (Histoplasma
capsulatum) é endémico; resultam da forma disseminada da doenca. (VOLPE, 1985). Bianco
(1987) citou um caso de histoplasmose que comprometeu palato, ganglios e figado de um

paciente com AIDS .

e GUNA
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E uma doenca periodontal relativamente incomum, caracterizada por (lceragio,
necrose, dor e sangramento gengivais (RAINNEY, 1992; WADE, KERNS, 1998; LINDHE,
1999). Durante a primeira Guerra Mundial era comum este tipo de gengivite nos soldados
instalados nas trincheiras de campo de batalhas e por isso a patologia recebeu o nome de
“boca de trincheiras” (MAEHLY; CHANCE, 1954; PAUL; ENGSTEDT, 1960).

A GUNA é conhecida ha centenas de anos; a desordem foi identificada no século IV
A.C por XEROFONTE, que mencionou que soldados gregos foram afetados por feridas na
boca que provocavam mau hélito. Hunter em 1778 descreveu o quadro clinico da doenga,
diferenciando-a do escorbuto e da doenga periodontal destrutiva cronica. (CARRANZA,
1996).

Casos de Gengivite Necrosante Aguda foram descritos em paciente com AIDS.
(TOMMASI, 1989). Observou-se também doenca periodontal cronica de rapida evolugéo. O
sangramento gengival é um achado frequentes em pacientes com AIDS,

A infeccdo ocorre frequentemente na presenga de estresse emocional em pessoas jovens
(HAWKINS, 1995; MINEMAN et al., 1995). Além do estresse, outros fatores tém sido
relacionados como aumento da frequéncia da GUNA, tais como: o fumo, trauma local, estado
nutricional, higiene bucal deficiente, infeccbes virais sistémicas, especialmente por
citomegalovirus e virus da imunodeficiéncia humana. (LASCALA, 1995; LINDHE, 1999;
BEZERRA et al., 2003).

Histologicamente, Listgarten (1965), através de microscopia eletronica, detectou
quatro zonas nos tecidos envolvidos pela infecgéo aguda:
1° ZONA BATERIANA: encontram — se bactérias de varios tamanhos e formas,
incluindo pequenas, medias e grandes espiroquetas. Mais recentemente analises de amostras
de pacientes com GUNA indicaram que 43% sé&o bastonetes, 29% cocos e 28% espiroquetas.
Oitos diferentes tipos de espiroquetas foram encontrados. Estudos de cultura mostraram que
bastonetes gran negativos representam 78% do total de microorganismos cultivados, sendo os
Bacteroides gingivalis (Porphyromonas gingivalis) e Fusobacterium nucleatum sendo os
anaerobicos os mais identificados. Atualmente acredita-se que Prevolella intermedia e
espiroquetas de tamanhos médios (treponema) sdo associadas aos sinais clinicas aos da
GUNA.
2° ZONA NEUTROFILOS: encontraram-se muitos leucocitos com predominancia de
granulocitos neutrofilos. Entre estas células sdo observadas bactérias, incluindo varias

espiroquetas.
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3° ZONA NECROTICA: contem células destruidas e em desintegracdo, inimeras
espiroquetas e poucos Fusobacterium.

4° ZONA INFILTRACAO DE ESPIROQUETAS: Encontram-se no interior dos
tecidos. Como fator etioldgico local, podemos associar & ma higiene oral. (GIDDOM ECOLS,
1964; GOLDHABER; GIDDON, 1949; JIMINEZ; BABER, 1975). A Gengivite é de acordo
com Pindborg (1949), provocada por irritantes locais como placa bacteriana, calculo dentério,
odontologia restauradora deficiente, carie, etc, parecem predispor a GUNA, mais nao a
desencadeiam. Para a GUNA se estabelecer, ha necessidade do hospedeiro estar suscetivel,
isto é, com baixa resisténcia.

A doenca pode se manifestar em uma boca saudavel ou superpor-se a uma gengivite
marginal cronica preexistente. O processo costuma se manifestar com o aparecimento de uma
Ulcera necrdtica na extremidade da papila. A face vestibular tende a tumefacdo e a ficar
espessada, com um contorno arredondado. (SZEINBERG et al., 1963; CARRANZA, 1996;
LINDHE, 1999). As papilas nem sempre estdo edemaciadas nesse estagio, ao contrério,
podem apresentar uma consisténcia firme e o granulado gengival é mantido com frequéncia
(MAEHLY; CHANCE, 1954).

O diagndstico de GUNA deve ser baseado no estado geral do paciente e em
determinadas caracteristicas clinicas e sintomas: necrose e ulceracdo interproximal (papilas
escavadas ou em forma de crateras); gengivas doloridas, sangramento esponténeo ou & leve
provocacgdo; presenca de pseudomembrana (fibrina, bactérias e particulas de residuos); febre
(38° a 39°C) mal estar (dor de cabeca, prostracdo, distlrbios gastrointestinais),
linfoadenopatia (submandibular e cervical); fector oris (halitose caracteristica); sabor
metalico; sensacdo de dorméncia e afastamento entre dentes, podendo aumentar a mobilidade
dos dentes envolvidos. A terapia sugerida para GUNA consta de duas etapas (primeira visita e
segunda visita):

Na primeira visita, como situa¢do de emergéncia, 0 paciente necessita de atendimento
imediato, onde se realiza: anamnese odontoldgica e médica detalhada, com queixa e duragao
dos sintomas, diagndstico; profilaxia das areas afetadas; anestesia tdpica (xilocaina 2%;
lidocaina 6%); remocdo da pseudomembrana (algoddo com H202 10 vol.); remocéo
atraumantica e cuidadosa de residuos, placa e célculos superficiais supra-gengivais; polimento
coronario superficial com pasta profilatica dissolvida em H202 10 vol. (2 gotas). Em caso o
paciente deverd fazer: bochechos com H202 10 vol.(diluida em &gua na proporgdo de 1:1).
No primeiro dia fazer bochechos de 2 em 2 horas; segundo dia de 4 em 4 horas; terceiro dia

de 6 em 6 horas e no quarto dia bochechos com agua de sal duas vezes ao dia. A escovacdo
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deve ser realizada com técnicas que ndo traumatizem os tecidos moles. Introduzir alimentacéo
liquida e nutritiva, caso haja febre, prescreve-se antibidticos; e em casos de subnutricéo,
complexo vitaminico. Na segunda visita (cinco dias apds), deve-se realizar: polimento
coronario mais profundo, introduzir controle de placa com limpeza sulcular com tufo, escova
interdental onde seja possivel e /ou fio dental e técnica de escovacdo de Bass para as faces
livres (PINGBORG, 1949; GORDHABERE; GIDDON, 1964).

¢ SARCOMA DE KAPOSI

Acomete pacientes com AIDS sob a forma de méculas bucais, placas ou nédulos,
avermelhados ou violaceos. Aparecem principalmente no palato duro. Além do palato duro
podem ser atingidos a lingua, gengiva, ganglios e regido orofaringeana. (EVATT, 1983;
GIDDENS et al., 1985; NAYLOR et al., 1984). Em estagio inicial as lesbes tem aspecto
extremamente inocente, podendo ndo chamar a atencdo. As lesdes depois podem evoluir. Sdo
descritos casos de sarcoma disseminado em que houve envolvimento de lingua, palato,
pulm&o, esdfago, traqueia, figado, pancreas e intestino. Individuos portadores de AIDS que
somente apresentam o0 sarcoma de Kaposi tem maior sobrevida do que aqueles que
apresentam somente infeccdo ou infeccdo associada ao sarcoma de Kaposi. (TAKEDA,
1987).

Os exames complementares sdo: teste de Elisa que ndo é seguro, mas que pode
mostrar se o individuo teve contato com o HIV. O exame mais confidvel é o Western Blot,
que identifica os anticorpos provocados pelo HIV. Ndo existe terapia especifica, o tratamento
envolve o controle das lesBes intercorrentes. O prognostico € ruim, leva o individuo
fatalmente a morte. (SILVIO, 1996).

Vérias tentativas de restauragdo do sistema imune tém sido feitas. A droga que tem
apresentado os resultados mais sugestivos € o AZT. (WALL, 1985). O AZT impede a
replicacdo do DNA por atuar sobre a transcriptase reversa. E administrado por via oral. A
toxidade da droga é pequena. Clinicamente observaram-se melhoras com o uso do AZT:
aumento de peso e desaparecimento de infecgBes flngicas nas unhas, isto porque a droga
provoca um aumento dos linfocitos OKT4 que se encontravam deprimidos, apds 6 semanas de
uso, aproximadamente. O AZT ndo destr6i o virus, apenas impede sua reproducéo, isto

diminui a intensidade da doenga, aumentando com grande chance a sobrevida.
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4 DOENCAS SISTEMICAS MAIS COMUNS NA RACA NEGRA

Esse capitulo esta dividido em: Anemia falciforme, Tripanosoma, Malaria e Mioma.

4.1 ANEMIAS FALCIFORMES

E o tipo hereditario de anemia hemolitica caracterizada pela mutago no gene da
hemoglobina, gerando uma molécula anormal, hemoglobina S. A doenca possui dois estados:
homozigdtica (doenca falciforme) e heterozig6tica (traco falciforme). (HOSNI et al., 2008).

A anemia falciforme foi descoberta pelo médico James Herrick, em Chicago, 1910
(GOMEZ; INIGUEZ 2003). Foi a primeira doenga molecular humana encontrada no sangue
de um estudante negro, nascido nas Antilhas que apresentava anemia grave, fortes dores nas
articulacOes e ictericia. O que a transformou durante muitos anos em um marcador racial,
fazendo com que a relacdo entre anemia falciforme e o negro se tornasse inquestionavel e
hegemonica. (OLIVEIRA, 2003).

Doenca de carater genético, frequente, mas ndo exclusiva, em individuos de origem
africana, é originada por uma mutacdo no cromossomo 11 que resulta na substituicdo de um
acido glutdmico pela valina na posicdo 6 da extremidade N-terminal na cadeia R da
globina,dando origem & hemoglobina S. (GOMEZ, 2003). Os eritrécitos cujo contetdo
predominante é a hemoglobina S assumem, em condi¢Bes de hipdxia, forma semelhante & de
uma foice, dai o nome falciforme. (SERJEANT, 1999; COSTA, 2001). Os globulos
vermelhos em forma de foice ndo circulam adequadamente na microcirculagdo, resultando
tanto em obstrucdo do fluxo sanguineo capilar como em sua circulagdo precoce. Este
mecanismo fisiopatoldgico acarreta graves manifestacdes clinicas, com maior frequéncia apés
0s 3 meses de idade. (SERJEANT, 1999). Durante os 6 primeiros meses de vida, esses
individuos sdo geralmente assintométicos devido aos altos niveis de hemoglobina (GOMEZ,
2003).

Os pacientes que apresentam tal desordem em sua maioria possuem a cor morena ou
negra e sdo mais susceptiveis a infecces. A doenca afeta milhdes de pessoas distribuidas em
paises. Na Africa, a cada ano, cerca de 300.000 criancas nascidas sio afetadas por
hemoglobinacopatias, sendo que mais de 200.000 sdo portadores da doenca. No Brasil estima-
se que 5% a 6% da populacdo negra sejam portador do gene hemoglobina S; de dois a dez 10
milhoes possuam o trago falcémico. (PASSOS, et al., 2010). De acordo com (NAUM,;

NAOUM, 2004) a hemoglobina S originou-se a principio, em trés regides da Africa: Senegal,
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Benin e Bantu. Sabe-se que além dessas trés, existem ainda outras duas regides: Camardes,
também na Africa e as outras na Arabia e na india. Surgindo ento, a partir dai, os holétipos
da doenca: Benin, Bantu, Senegal, Camardes, Arabe-Indiano e o Atipico. (NUZZO;
FONSECA, 2004).

A principal alteracdo da hemacia rigida em forma de foice é: diminuicdo de sua
flexibilidade dificultando sua passagem na microcirculagdo. (STYPULKOWSK;
MANFREDINI, 2010).

Sistemicamente a anemia falciforme tem periodos de agudizacdo conhecidos como
crises vaso-oclusivas ou crises dolorosas. Cada surto dura de 3 a 10 dias e vérios agentes
desencadeadores foram descritos, destacando-se as infeccOes, desidratacdo, acidose,
hipertermia, stress emocional e exercicios fisicos rigorosos. A dor decorrente da insuficiéncia
vascular é irradiada, e os locais mais comumente comprometidos sdo 0s nos 0ssos, pulmdes,
regibes abdominais, dorsal, figado, cérebro, baco e pénis. A evolucéo da doenca pode gerar
complicagbes em qualquer parte do organismo, principalmente, nas &reas mais
comprometidas pela hipoxia e pelo infarto. (COSTA, 2001). Entre os sinais e sintomas mais
frequentes, observou-se: ictericia, palidez da pele e das mucosas, Ulcera nas pernas,
organomegalia, alteracbes cardiacas em decorréncia da hipoxia miocérdica, complica¢des do
sistema nervoso central, principalmente na forma de cefaleias, convulsdes, hemiplegia e
acidentes vasculares cerebrais. E possivel encontrar alteragbes Osseas, hepatomegalia,
hematuria, insuficiéncia pulmonar e renal; e célculos pigmentares na vesicula produzidos pela
hiperbilirrubinemia. Ocasionalmente ocorrem alteragdes oculares, caracterizadas por infartos
retinianos, retinite proliferante e deslocamento de retina. (LITTLE et al, 2002).

Na presenca da anemia hemolitica crénica, € comum o quadro doloroso especialmente

em 0sso0s, articulagcbes. Nos casos mais avancados hé a faléncia orgénica e a maioria dos
sinais e sintomas clinicos dependem do fendmeno de falcizacdo na microcirculagéo
(FIQUEREDO, 2007; NUZZO, 2004).
As manifestagdes bucais ndo sdo patognomonicas da doenga, mas podem sugerir a condig&o.
Os principais sinais sdo: palidez da mucosa, coloracdo amarelada dos tecidos, alteragdes
radiogréaficas como atraso na irrupgdo dos dentes, transtornos da mineralizagdo do esmalte e
da dentina, alteracBes das células superficiais da lingua, mal oclusdes, hipercementose e um
grau de periodontite incomum em criangas (HAROLD et al, 1987; SONI, 1966). A palidez da
mucosa e a coloragcdo amarela da gengiva sdo resultantes da deposicdo dos pigmentos
sanguineos, secundariamente ha hiperbilirrubinemia causada pela grande destruicdo dos
eritrocitos. (SONIS et al, 1996; HAROLD et al, 1987).
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As condicbes bucais mais comuns sdo alguns achados radiogréficos, que podem ser
observados tanto na maxila quanto na mandibula, em aproximadamente 79 a 100% dos
pacientes. (TAYLOR et al., 1995; HAROLD et al., 1987). S&o eles: perda do padrdo
trabecular normal, com o aumento dos espacos medulares resultantes da hiperplasia
compensatoria; afinamento da borda inferior da mandibula; padrdo trabecular grosseiro;
distintas &reas radiopacas causadas pela reparacéo de infartos 6sseos; trabeculado em forma
de “escada”, presente principalmente no osso interproximal (criado pelas trabéculas que
formam fileiras horizontais); presenca de proje¢des semelhantes a “fios de cabelo” associadas
a formacéo secundaria de 0sso, compensatorias & reabsorcdo Gssea que ocorre durante a
expansdo da medula 6ssea; espessamento da I&mina dura; perda da altura do osso alveolar,
assim como osteoporose generalizada causada por infeccdo por Salmonella. (LITTLE et al.,
2002; ROSA et al., 2002; TAKAHASHI et al., 1993; MAY, 1991; TAYLOR et al., 1995;
COX, 1984). A cada dia aumenta o nimero de portadores de anemia falciforme que procuram
tratamento odontol6gico de rotina, muitas vezes por recomendagdo médica. Isto é reflexo
direto da maior expectativa de vida dos pacientes. (ANDRADE et al., 2000).

A realizagdo da anamnese é importantissima. O conhecimento da histéria clinica ndo é
apenas forma de proporcionar seguranga ao cirurgido dentista, mas também a certeza de que o
tratamento instituido ndo prejudicard o estado geral de salde e bem-estar do paciente. Para
isto, o profissional deve ter conhecimento da extensdo da doenca e estar apto a detectar seus
sinais e sintomas, a fim de determinar se havera risco para o tratamento. E sugerida a
realizacdo de exames laboratoriais para avaliar o real estado de salde e também a consulta ao
medico do paciente, caso o estado clinico ndo esteja definido. (SONIS et al., 2007). Através
da analise das informacdes e do conhecimento das caracteristicas e peculiaridades da anemia
falciforme constata-se que o0s pacientes merecem cuidado especial no consultdrio
odontoldgico. Eles correrdo grande perigo, caso a desordem ndo seja detectada antes do inicio
do tratamento. (LITTLE et al., 2002).

Conforme foi mencionado, a anemia falciforme apresenta manifestacbes clinicas
bastante variadas, com diferentes intensidades, que dependem do grau da anemia, a idade do
paciente, a ocorréncia de internacdes, a necessidade de transfusdes sanguineas. Isto deixa
claro que, além do conhecimento das alteragdes bucais, o cirurgido-dentista deve conhecer
com detalhes a histéria médica pregressa e as peculiaridades da abordagem clinica do paciente
(ZAGA et al., 2001).
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As manifestagdes bucais ndo sdo tdo comuns quantas outras complicagbes da doenca.
Entre as mais comuns estdo: necrose pulpar assintomatica, neuropatia do nervo mentoniano e
osteomielite mandibular. (KELLEHER et al., 1996).

O 6rgdo pulpar é passivel de ser comprometido por microtrombos de células
falciformes durante as crises, causando o bloqueio dos vasos. Se o suprimento sanguineo for
interrompido, pode ocorrer a necrose asséptica da polpa, com possivel envolvimento
periapical posterior (TAKASHI et al., 1993). Geralmente este quadro € assintomatico,
raramente acompanhado de dor pulpar (ANDREWS et al, 1963). Deve ser realizada
diferenciagdo entre a radiolucéncia da lesdo periapical secundéria & necrose pulpar, das
demais alteracbes Osseas que ocorrem nos pacientes que tém a polpa integra, porque
normalmente as alteragBes radiograficas associadas & anemia podem mascarar as alteracdes
comumente associadas a polpa ndo vital (KELLEHER et al., 1996). Desta forma, o
diagndstico de necrose pulpar ndo deve se basear apenas em achados radiogréficos. Deve ser
estabelecido ap0s a realizacdo de testes térmico, elétrico e mecénico. De acordo com Sams et
al., (1990) o diagnostico definitivo é feito frente a resposta negativa ao teste de vitalidade
pulpar e a terapia endodontia sem o uso de anestésicos (ANDREWS et al, 1963). Confirmado
o diagndstico, o dente deve ser submetido ao tratamento endod6ntico convencional, de forma
bastante criteriosa, para evitar resposta inflamatoria a terapia, que pode desencadear a crise de
falcirizacdo (GREGORY et al., 1994). Se ndo tratada, a necrose pulpar pode desencadear o
processo infeccioso agudo (KELLEHER et al.,1996). A necrose pulpar pode, frequentemente,
ocorrer sem sintomatologia e conhecimento do paciente. Radiografias dentarias devem ser
realizadas periodicamente, assim como o teste de vitalidade pulpar em dentes que
apresentarem alguma radioluscéncia periapical. (ANDREWS et al, 1963).

A neuropatia do nervo mentoniano é, na maioria dos casos, precedida de dor
mandibular e esta por crises dolorosas generalizadas. Horas ou dias apds, € relatada a perda de
sensibilidade unilateral do labio inferior, assim como do tecido gengival subjacente e dos
dentes pré-molares, canino e incisivos inferiores da hemiarcada inferior afetada (ROSA et al.,
2002; KELLEHER et al., 1996). Ao exame clinico é constatada profunda parestesia nas areas
da inervagcdo mentoniana (FRIEDLANDER et al., 1980). Acredita-se que a perda de
sensibilidade é causada por infartos 6sseos na microcirculacdo do suprimento sanguineo do
nervo e suas ramificagdes. Em contraste com os demais nervos periféricos, o nervo
mentoniano € particularmente vulneravel e susceptivel a essa complicacdo, por localizar-se

em canal 6sseo muito estreito, similarmente & polpa dental, na ocorréncia de inflamag&o local
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(GREGORY et al., 1994). A recuperacgdo da sensibilidade é lenta e a parestesia pode persistir
por até 2 anos (ROSA et al., 2002; KELLEHER et al., 1996).

A osteomielite é frequente entre os pacientes com anemia falciforme. Apesar de ser
mais comum nos 0ssos longos, também pode afetar os ossos da face, principalmente, a
mandibula. (SHROYER et al., 1991). A osteomielite mandibular é a mais comum das
complicagOes orais e raramente manifesta-se a0 mesmo tempo com outras complicagdes, o
que facilita seu diagnostico e tratamento (GREGORY, 1994). A mandibula é afetada, por
apresentar suprimento sanguineo relativamente reduzido (ROSA et al., 2002; KELLEHER et
al., 1996). A borda inferior é irrigada essencialmente pelo peridsteo, em contraste com o
restante do 0sso, como 0s processos corondides, ramos ascendentes e angulos, que séo
adequadamente irrigados por artérias adjacentes. A artéria alveolar inferior faz a irrigacéo
sanguinea dos dentes e processos alveolares, e também de parte da mandibula. Isto é mais
critico nas regides dos molares do que nas regides anteriores, ja que estas também recebem o
suprimento sanguineo de ramificacfes mentonianas da artéria alveolar inferior, tanto do lado
direito quanto esquerdo, assim como de ramificagfes da artéria facial. Desta forma, infartos,
necrose e osteomielite irdo ocorrer com maior frequéncia na regido posterior da mandibula
(TAYLOR et al., 1995). A osteomielite mandibular ndo é necessariamente de origem dentéria.
O comprometimento vascular pode levar ao infarto isquémico e a osteonecrose, criando
ambiente favordvel & bacteremia, com potencial elevado. De evolucdo para a septicemia,
podendo infectar &reas necroéticas infartadas de qualquer osso (ROSA et al., 2002; BRASIL,
2005). Os sintomas iniciais do quadro de osteomielite, dor local e edema, podem também, em
algumas situagdes, serem acompanhados de trismo e febre. Eventualmente ela pode estar
associada a pericoronarites de dentes semi-inclusos ou impactados e/ou periodontites, e
também as crises de falcirizacdo que ocorrem, normalmente, dias antes do inicio da
complicagdo mandibular (SOHROYER et al., 1991; OLAITA et al., 1997). Geralmente o
tratamento da osteomielite mandibular deve ser feito em ambiente hospitalar, para
administracio endovenosa de fluidos e medicamentos. E realizado com analgésicos para
alivio da dor e altas doses de antibioticos, que podem ser prescritos isoladamente ou em
associacdo, apos a identificacdo dos micro-organismos infectantes através de cultura e
antibiograma. Frequentemente, a intervengdo cirlrgica também é necessaria para promover
drenagem de secregOes purulentas, remogdo de dentes impactados, remocdo de tecidos
necrosados e infectados, e remogdo de sequestros 6sseos (SHROYER et al., 1991). Em
decorréncia das complicagdes da anemia falciforme, a maioria dos pacientes é submetida, em

media uma vez ao ano, a transfuséo de sangue, expondo-se ao risco de contaminacdo pelo
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HIV e outras patologias hemo-transmissiveis, como as hepatites virais. Essa condicdo ndo
contra indica o tratamento odontoldgico, mas reafirma a necessidade do controle da infecgéo
cruzada em ambiente clinico. (ROSA et al., 2002).

O tratamento odontoldgico deve ser realizado durante a fase cronica da doenga e quando
ndo houver evidéncias de inicio de uma crise. Na fase aguda da doenga nenhum tipo de
tratamento deve ser iniciado a ndo ser, procedimentos emergenciais e/ou paliativos, visando
diminuir o risco de infecgéo e dor. (LITTLE et al., 2002). A sintomalogia dolorosa durante as
crises deve ser tratada, preferencialmente com analgésico adequados (BRASIL, 2005). Para
tratamento odontoldgico ambulatorial sdo recomendados consultas e procedimentos de curta
duracéo, de preferéncia pela manhd quando o paciente se encontra descansado, para evitar
crises de estresse e a tensdo emocional (ROSA et al., 2002). O uso de benzodiazepinico em
doses individualizadas para adultos ou criancas, também é indicado como medicéo pre-
anestésica, como forma adicional de se evitar o estresse. (TAYLOR et al., 1995).

Para que a doenca ocorra, é necessério que o individuo receba de ambos os pais um
gene da hemoglobina S, tornando-se SS. Quando a pessoa recebe um gene A e outro S passa a
ser portador do traco falciforme (AS). Ja o individuo sem a doenca recebe dos pais um par de
genes globina beta responsavel pela sintese da hemoglobina A tornando-se AA (MOREIRA,
2000). .Embora a anemia falciforme ndo tenha cura, quando detectada precocemente e
instituido tratamento adequado, pode-se evitar complicagdes que comprometem a qualidade

de vida e contribuem para o elevado nimero de 6bitos entre os portadores (ANVISA, 2002).

4.2 TRIPANOSOMA

No continente africano é conhecida popularmente como doenga do sono. Existem
vérias denominagdes: Leishmania brazilliensis (Brasil, Chagas), Leishmania donovani
(China, India). Tripanosomas parasitas do homem: Tripanosoma rhodesiense, Trypanossoma
rangeli (Venezuela), Tripanosoma cruzi (gato, cdes, macaco), Trypanossoma gambiense
africano.

O Trypanossoma gambiense — foi descoberto por Forde (1901) no sangue de um
europeu residente na Gambia (Africa ocidental) em 1903.Carsteliani(19850 apud FAUST;
BEARVER; JUNG, 1974) encontrou tripanosomas no liquido céfalo-raquideano de um
doente de Uganda. BRUCE e NABARRO, 1903 descobriram que o germe era transmitido de
homem a homem por picada da mosca Tse-Tsé. No local enoculagdo, a doenca provoca uma

inflamacéo intersticial que gradualmente desaparece em uma a duas semanas. Quando atinge
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corrente sanguinea d& inicio & parasitenemia intensa. (FAUST; BEAVER; JUNG, 1974).
Epidemiologicamente afeta principalmente as pessoas da faixa etaria entre os 15- 45 anos que
vivem em zonas rurais, provocam prejuizo econdmico e social além de miséria. (COMITE
REGIONAL AFRICANA, 2005).

No inicio da década de 60 a prevaléncia da tripanossomiase humana africana estava
reduzida a niveis muito baixos, com taxa de prevaléncia inferior a 1 caso por 10.000 habitantes.
Infelizmente as crises econdmicas, conflitos politicos e mudancas de prioridades nas politicas
nacionais resultaram na redugdo dos poucos recursos ao setor da saude. Como consequéncia, a
detecgdo ativa de casos foi reduzida ou abandonada e os medicamentos para o tratamento
muitas vezes ndo estavam disponiveis. Nas Décadas de 80 e 90, houve progressos notaveis na
elaboracdo ou no aperfeicoamento de instrumentos epidemioldgicos utilizveis na luta contra a
tripanossomiase humana africana; no entanto, eles ndo foram suficientemente usados no campo.
Tudo isso levou ao ressurgimento da doenga em zonas onde ela antes estava sob controle,
atingindo em alguns casos niveis epidémicos. Segundo as estimativas da OMS, o namero dos
individuos infectados no continente africano oscila entre 300.000 e 500.000. (COMITE
REGIONAL AFRICANA, 2005).

4.3 MALARIA

E uma infeccio aguda, as vezes adquirindo certos aspectos de cronicidade,
caracterizada clinicamente na sua forma tipica por acessos febris, que se manifestam com
intervalo de 24, 48, 72 horas. E causada pela multiplicagdo no sangue periférico de
protozoérios espozodrios do género Plasmodium. A doenca é popularmente conhecida como:
impaludismo, paludismo, febre dos péntanos, febre das selvas, febre tremeira, sezéo, terca
benigna e maligna, febre estivo estonal, febre quartd. O homem é sensivel a quatro espécies:
Plasmodium virax, Plasmodium malariae, Plasmodium falciparum, Plasmodium ovale
(LOPES, 1970). Os parasitas da maléria sdo transmitidos por mosquitos fémeas do género
Anofeles os quais se multiplicam dentro das células sanguineas vermelhas.

No Brasil possui importancia epidemioldgica pela sua elevada incidéncia na regido
amazonica e potencial gravidade clinica. Causam consideraveis perdas sociais econdmicas na
populacdo de risco, principalmente aquela que vive em condicOes precarias de habitacdo e
saneamento. (SANTOS et al., 2010).

A distribuicdo da doenca é quase universal com indices mais elevados nas regides

tropicais e subtropicais principalmente nas zonas quentes e pantanosas das baixadas, nas
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margens alagadas de rios e represas. Em compito geral a infeccdo pelo Plasmodium virax é a
mais frequente; o P. falciparum parece predominante em certas regifes tropicais, ja o
P.malarie é mais raro, e o P. ovale tem maior incidéncia na Africa, ndo existindo relatos de
infeccéo por ele no Brasil. (LOPES, 1970).

O periodo de incubacdo da malaria varia de acordo com a espécie de plasmédio sendo
de 9 a 14 dias para o P. falciparum; de 12 a 17 dias pra P.vivax e 18 & 40 dias para P.
malarie. Na fase inicial a sintomatologia é caracterizada por mal estar, cefaleia, cansaco e
mialgia, geralmente precedidos pela cléssica febre da malaria. Esses sintomas sdo comuns a
muitas outras infecces ndo permitindo um diagndstico clinico seguro da doenca. A crise
aguda caracteriza- se por episodios de calafrios, febre e sudorese e tem duracéo varidveis de 6
a 12 horas, a febre pode alcancar 40°C e ndo responde aos antitérmicos. ApGs 0s primeiros
paroxismos a febre pode passar a ser intermitente e uma anemia costuma estar presente na
grande maioria dos doentes, o quadro clinico do paciente pode ser leve, moderado ou grave,
na dependéncia da espécie do parasita, do nivel de parasitenemia, do tempo da doenca e do
nivel de imunidade adquirida com exposicdes anteriores. (FONTES, 2005).

As infecgbes por P.falciparum sdo as que podem produzir as formas mais graves e
letais da doenca, tais como: anemia intensa, hipoglicemia, ictericia, distarbio neuroldgicos,
insuficiéncia renal, insuficiéncia pulmonar e disturbio da coagulacdo sanguinea. Todas essas
complicagbes sdo consequéncia de uma série de fendmenos patogénicos que atuam em
conjunto e séo responsaveis pela evolucdo complicada da doenga. (BRAGA, 2005).

Para o diagnodstico clinico da doenca é marcante a importancia da historia, os dados
epidemioldgicos. Em todo paciente febril com historia de permanéncia em &rea endémica da
doenca, a malaria ndo pode ser descartada, principalmente se a febre estiver associada a
vOmito, nduseas, diarreias, dor epigastrica. (LOPES, 1970).

O diagndstico laboratorial é de extrema importancia e de grande simplicidade, é realizado
pela demonstracdo do parasita, ou de antigenos relacionados, no sangue periférico do
paciente, através dos métodos diagndsticos especificos. (SANTOS et al., 2010).

Ainda ndo existe vacina, e o melhor tratamento da maléria visa principalmente a
interrupcdo da esquizogonia sanguinea, responsavel pela patogenia e manifestagdes clinicas
da infeccdo. Entretanto, pela diversidade do seu ciclo bioldgico, é também objetivo da
terapéutica proporcionar a erradicagdo de formas latentes do parasita no ciclo tecidual
(hipnozoitos) do P. vivax, evitando assim as recaidas tardias. (SANTOS et al., 2010).

O tratamento das crises agudas é efetuado com esquizoticidas sanguineas empregando-

se esquemas varidveis segundo o grau de imunidade do paciente, alguns medicamentos como:
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Cloroquina, Amodiaquina, quinina sdo usados em doses variadas. Nas formas graves além do
tratamento especifico é necessério recorrer a outras medidas terapéuticas de carater geral,
como: hidratacdo, correcdo dos disturbios, hidroeletroliticos, transfusdo de sangue total,

corticosteroides, diuréticos, e outros medicamentos sintomaticos. (LOPES, 1970).

4.4 MIOMA

Os leiominomas uterinos sdo os tumores pélvicos, solidos mais frequentes do trato
genital feminino. Carl Von Rokitansky em 1860 introduziu o termo fibroma, que foi
modificado a seguir por Virchow para leiomioma, por sua derivagdo da musculatura lisa.
Apesar das varias sinonimias, o termo mais popular atualmente é mioma uterino. (OZISK et
al., 1993; MARK et al., 1990). Apesar desse assunto ser exaustivamente estudado, ndo se
conhece com preciséo a origem e 0 mecanismo de desenvolvimento dos miomas. Uma das
teorias mais aceitas sugere que as células miometriais sométicas sofrem a perda da regulagéo
do crescimento originando um grupo de células monoclonais que ir4& compor o nddulo
leiomiomatoso que mesmo quando multiplos cada estrutura representa um clone distinto
(MONTOVANI et al., 1999).

Esté presente entre 20 a 30% das mulheres em idade fértil, como também em mais de
40 % das mulheres acima dos 40 ano, tornando-se sintomaticos em apenas 50% dos casos.
Estudos demogréficos, relataram frequéncia 3 a 9 vezes maior nas mulheres negras em
relacdo as brancas, sendo também mais frequente em mulheres com antecedentes familiares
do meiomioma uterino. (REIN, 2000).

Mulheres com miomatose assintomatica nao necessitam de tratamento, apenas
acompanhamento e exame ginecolégico de rotina, exceto aquelas com miomas muito
volumosos ou que provoquem compressdo ureteral. (GUARNACCIA et al., 2001). O
tratamento das pacientes com miomas sintomaticos deve ser individualizado, levando-se em
consideracdo a idade da paciente (proximidade da menopausa), o desejo de gestacdo, 0S
sintomas provocados, o tamanho e a localizagdo dos miomas. (LEFEBVRE et al., 2003). O
objetivo do tratamento clinico € o alivio dos sintomas. Como a grande maioria das pacientes
com miomatose torna-se assintomatica apds a menopausa, o tratamento medicamentoso pode
tornar os sintomas aceitaveis até a chegada da menopausa, evitando-se os riscos associados
aos tratamentos cirurgicos. O tratamento definitivo da miomatose sintomatica é cirdrgico
(LETHABY; VOLLENHOVEN., 2002; LEFEBVRE et al., 2003). A presenca de miomas; a

presenca de sintomas; a falha no tratamento clinico associado a sangramento uterino anormal,
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mulheres com prole constituida ou sem desejo de gestacdo sdo critérios usados para a
indicacdo de histerectomia. Miomas grandes assintomaticos provavelmente podem ficar sem
tratamento, pois o risco do tratamento de um leiomiossarcoma é menor do que a mortalidade
pela histerectomia. (SCHWARTZ; SJOERDSM , 2006). As pacientes que optam pela
histerectomia relatam melhora na qualidade de vida e tém indices de satisfacdo melhores do
que com outros tratamentos. (GUPTA; MANYONDA, 2006).
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5 CONCLUSAO

Concluimos que a literatura consultada deu muita énfase em doengas bucais e
sistémicas prevalentes no continente africano, com destaques para patologias tipicas de
regibes em desenvolvimento, onde a desnutricdo e desassisténcia em satde sdo endémicas.

Finalizando, o continente africano, ou seja, os paises africanos necessitam de ajuda
urgente para que agOes sociais sejam realizadas com o objetivo de melhorar a qualidade de
vida de sua populagéo. A pesquisadora sendo filha deste continente se propde a ajudar nessa

luta como agente direto de promocéo de saide bucal.
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