D e

1290005105

Universidade Estadual de Campinas
Faculdade de Odontologia de Piracicaba

YULLI CRISTINA MAEDA
Cirurgid-Dentista

Manifestacdes bucais da leucemia e do

tratamento antineoplasico

Monografia do

Curso de Especializagdo em Odontopediatria Faculdade de
Odontologta de Piracicaba

Universidade Estadual de Campinas

128
UNIVESIDADE ESTADUAL DE CAMPINAS

FRCULDADE DE GRONTOLOGIA BE PIRACICABA
BIBLIOTECA

Piracicaba
1998



Universidade Estadual de Campinas
Faculdade de Odontologia de Piracicaba

YULLI CRISTINA MAEDA
Cirurgia-Dentista
Manifestacoes bucais da leucemia e do

tratamento antineoplasico

Orientadora: Profa.Dra. Regina Maria Puppin-Rontani

Monografia do

Curso de Especializagfio em Odontopediatria
Faculdade de Odontologia de Piracicaba
Universidade Estadual de Campinas

Piracicaba
1998



¢ e e

Classit,

wtor M IGE My [ ey

e —— e

o

Unidads . P00 CAEMP
TLE JUNic mamp

: S ATTI I TR PP STOP,

b
.

'bo T

|

Tombo... 2195

- D[g

Proc 2@ F o) 24 19080
Preco RELL OG0

Ragistro Fr5L, €9

Ficha Catalogrifica

M268m

Maeda, Yulli Cristina.

Manifestagdes bucais da leucemia e do tratamento
antineoplasico. / Yulli Cristina Maeda. - Piracicaba, SP: [s.n.],
1998,

51F q 1l

Orientadora : Prof®. Dr®. Regina Maria Puppin-
Rontani.

Monografia (Especializacdo) - Universidade Estadual! de
Campinas, Faculdade de Odontologia de Piracicaba.

1. Odontopediatria. 2. lLeucemia. 3. Boca - Doengas -
Diagnéstico. 3. Patologia bucal. 1. Puppin-Rontani, Regina Maria.
II. Universidade Estadual de Campinas. Faculdade de Odontologia
de Piracicaba. 111. Titulo.

Ficha Catalografica Elaborada pela Bibliotecaria Marilene Girello CRB /8 —6159. da
Biblioteca da Faculdade de Odontologia de Piracicaba / UNIC AMP.,




Dedico:

a Deus, que sempre me guiou € me orientou;

aos meus pais Yasuo Maeda e Jocely Andreuccetti Maeda, e meu irmdo

Gustavo Maeda pelo constante apoio ¢ confianga;

ao meu namorado Wilson Degressi Junior pela compreensio, apoio e estimulo

em todos 0s momentos;

e a0S meus amigos que estiveram comigo durante todo o desenvolvimento

desta monografia.



Agradecimentos:

Agradego a Profa. Dra. Regina Maria Puppin-Rontani pela orientagdo segura e

amiga;

a Katia Mana Coutinho Cappellaro pela grande ajuda e orientagdo durante

todo o decorrer da monografia;

a todos os professores do Departamento de Odontologia Infantil da Area de

Odontopediatria que sempre estiveram a prontos a ajudar;

as minhas colegas que sempre ¢stiveram presentes;

aos functondrios que ajudaram durante todo o transcorrer da monografia,

¢ a todos que direta ou indiretamente colaboraram para a realizagdo desta

monografia.



SUMARIO

Lista de abreviatura ..o ISP RS 0
RESUINO ..o e e BEUPR 02
Palavras Chaves . e 03
I OAUGAD e e 04
Revisao de literatura ... .......... SO SURT ST e, 06
OBJEIIVO Lo e e e e e 33
DHSCUSSAD ..o ettt ettt et et e et e e e e s 34
COMCIISAD . oo e e e e e e e e 43
A DSETACT .ot e e e TS 45
KW WOTES 1. et e e e e 46

Referéncia Bibliografica . ... ... 47



LISTA DE ABREVIATURAS

HTLV: Virus da leucemia T humana

LLA: Leucemia linfocitica aguda

LMA: Leucemia mielocitica aguda

LMC: Leucemia mielocitica cronica

LNLA: Leucemia nio linfocitica aguda

NIHCDP: National Intitute os Health Consensus Development Panel
SNC: Sistema Nervoso Central

VEB: Virus Epstein-Barr



(33

RESUMO

A leucemia € a doenca maligna mais comum da infancia, e caracteriza-se pela
producdo descontrolada de leucocitos na forma imatura (blastos). Apresenta vérias
manifestagdes clinicas como fadiga, febre constante e baixa, infecgdes e anemia, que
devem ser de conhecimento do dentista para auxiliar no diagnostico. As manifestacdes
bucals mais comuns sdo hemorragia e hiperplasia gengival, infecgdes oportunistas e
alteragdes radiograficas no ossos (na crista e lamina dura).

No tratamento antineoplasico as manifestacies podem ser vistas mais
intensamente pois a radioterapia e a quimioterapia incidem em células pouco
diferenciadas, ou com alto metabolismo, atingindo ndo somente as células bldsticas mas
também as normais. As principais manifestagdes sdo: mucosite, hiperplasia e
hemorragia gengival, infec¢des fingicas, virais € bacterianas, carie de radiacdo,
xerostomia, dermatite. trismo, osteorradionecrose, hiperirofia dos nodulos linfaticos,
palidez da mucosa, ptéquias, eritema e alteragdo do paladar.

O cirurgifio dentista deve ter consciéncia das manifestagdes bucais do tratamento
antineoplasico para poder melhorar as condigbes bucais do paciente, e
consequentemente melhorar a sua qualidade de vida. Quando possivel, o paciente deve
ser analisado antes do inicio do tratamento para que a adequacio da cavidade bucal e
remoc¢ao dos focos infecciosos. Durante o tratamento podem ser adotadas medidas
profilaticas como: controle rigoroso da higienizagdo bucal, uso de clorexidina,
administracio de analgésico, anti-inflamatério e antibidtico quando necessario,

orientando para que o paciente tenha uma alimentagéo branda.



PALAVRAS CHAVES

Leucemia — Manifesta¢oes bucais — Infancia



INTRODUCAQ

O cirurgido dentista, como profissional da saude. deve estar apto a tratar ndo
somente as alteragdes dentarias. Ele € responsavel pela manuten¢do da saude na
cavidade bucal e deve estar atento também ao individuo como um todo.

Das alteragdes malignas que acometem as criangas, a leucemia ¢ a doenga que
ocorTe mais comumente. representando 30% (LOPES, 1996)'® a 47% (CHILDERS et al
1993) * desse total. Caracteriza pela produgdo de leucocitos imaturos descontrolada,
que causa uma série de manifesta¢des clinicas e bucais importantes para o diagnostico
da doencga. O diagnostico precoce da leucemia € muito importante pois determina um
prognostico favoravel. Atualmente, no Hospital de Investigagdes Hematologicas Dr.
Domingos A Boldrini, as criangas que apresentam leucemias linfociticas agudas,

quando sdo diagnosticadas precocemente. apresentam 70% de chance de sobrevida.

Além de contribuir para o diagnostico da doenga, a grande contribui¢do do
dentista & quanto ao acompanhamento do tratamento antineoplasico. O conhecimento da
patogénese das infecgdes agudas da boca em pacientes submetidos ao tratamento
antineoplasico ¢ importante no sentido de estabelecer estratégias preventivas para estas
complicagdes. A prevencio bem sucedida, iniciada antes do tratamento e mantida
durante a mielossupressio, pode reduzir a morbi-mortalidade destes pacientes
(MACHADO, 1990)*.

A prevencido ¢ a terapéutica das lesdes bucais decorrentes do tratamento anti-
neoplasico sdo fundamentais considerando-se que as mucosites orais interferem
seriamente no prognostico do paciente, tornado-os mais suscetivel as infecgdes locais e

sistémicas, menos tolerantes a alimentagdo oral, inmterferindo na dose e/ou na droga



quimioterapica utilizada. prolongando o tempo de hospitalizagdo e elevando os custos.
Muitas das complicagdes bucais e sistémicas podem ser amenizadas com adequada
orienta¢do de higiene bucal, tratamento prévio de adequacgdo. profilaxia e controle
dessas criangas, o que methora muito a qualidade de vida desses pacientes na fase de

tratamento (MACHADQ, 1990) ¥
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REVISAQ DA LITERATURA

1. Definicio

Segundo SHAFER, HENE e LEVY em 1979 a leucemia ¢ uma doenga
caracterizada pela superprodugdo progressiva dos eucocitos, que geralmente aparecem
no sangue circulante em forma imatura, Essa proliferagdo de leucdeitos ou seus
precursores ocorre de tal modo desordenado e independente, que a leucemia €, em geral,
considerada uma verdadeira neoplasia maligna.

A caracteristica fundamental da leucemia, para CARVALHO (1977) * é a
proliferagdo invasiva de células indiferenciadas dentro da medula ossea. Estas células,
que na medula 6ssea normal tem fungdes muito especificas dando origem ds diferentes
linhagens hematolégicas, perdem sua fungdo e o seu relacionamento ecoldgico no
microambiente medular. Sua proliferacdo desordenada, vitoriosamente competitiva,
termina por substituir toda a linhagem nobre da medula Ossea, com diminuigdo da
eritropoese, leucopoese e trombocitopoese. Logo apos a invasdo medular, os elementos
blasticos (células anormais da leucemia de forma primitiva e indiferenciada) ganham o
sangue circulante, onde vdo se extenorizar pela configuragio “lencémica™ do
hemograma. Distribuidas pelo sangue, as celulas blasticas invadem todo o organismo,
compondo a historia natural da doenga, onde qualquer infiltragdo do tipo prevalente
difuso pode surgir. Antes de outras estruturas, sdo invadidos inicialmente os ganglios, o

baco ¢ o figado, que foram ou sio estruturas hematopoigticas .

2. Classificacio



Quaiquer dos leucocitos podem estar envoividos nessa alteragdo, e por isso, a
doenga ¢é classificada por SHAFER, HENE e LEVY (1979 de acordo com os
seguintes 11pos:

l. leucemma mieldide ou mieldgina ou mieloblastica ou mielocitica : envolvendo a série

dos granulocitos;

b2

. leucemia linfoide ou linfégena ou linfocitica ou linfatica; envolvendo a séne
linfocitica;

. leucemia monocitica: envolvendo a seérie dos monocitos,

Lad

Essa classificacdo pode ser modificada para indicar o curso da doenga
aplicando-se 0s termos aguda e crénica .

ROBBINS, COTRAN e KEEMAR™ em 1986 ainda afirmaram que as formas
agudas caracterizam-se por curso rapidamente fatal, quando néo tratadas (na ordem de
dois a quatro meses a partir da época do diagnostico) e pelo aparecimento das células
“blastica”. Na metade dos casos, a contagem inicial dos globulos brancos € subnormal,
mas esta acima de 100.000 células/mm?> em 20 por cento dos casos. As formas cronicas
permitem sobrevida mais longa, mesmo quando ndo tratadas ( dois a seis anos em
muitos casos), e estdo associados a leucocitos circulantes mais maduros. A contagem

peniférica de globulos brancos ¢, na maioria das vezes, acentuadamente elevada .

3. Incidéncia

Nas criangas, CARVALHO verificou que a sua incidéncia nos Estados Unidos
em 1977 era menor nos negros, embora sua evolugdo seja nitidamente mais agressiva
nestes individuos.

BODSTEIN et al. (1997)"' realizaram uma pesquisa no Brasil, em 1979, e

verificaram que as neoplastas foram responsaveis por 0,1% das doengas de criangas de



0-1 anos, 2.8% em criangas de 1-4 anos e 6,9% em criancas de 5-19 anos de idade. As
doencgas do sangue e orgdos hematopoiéticos foram responsaveis em 1980 no Brasii,
pela morte de 6,6 criangas em cada 100.000 habitantes de 0-4 anos. 0,8 de 3-9 anos e
0.8 de 10-14 anos.

Entre 1981 a 1985 foram diagnosticados 1305 casos em criangas de 0-4 anos,
303 casos em criangas de 5-9 anos e 273 casos em criangas de 10-14 anos (Registro
Nacional de Patologia Tumoral - Diagnostico de Cincer no Brasil — 1981/85)™

Segundo LOPES (1996)'%, do total de criangas portadoras de neoplasia maligna,
30% apresentam leucemia.

LOPES'® em 1996 verificou que a leucemia linfocitica aguda (LLA) ¢ o tipo
mais frequente nas criangas, sendo raro abaixo dos 2 anos e acima dos 5 anos,
corresponde a 85% das leucemias. As LLA incidem em uma frequéncia de 1/25 mii
individuos de 0-14 anos, o risco de uma crianga desenvolver leucemia nos primeiros dez
anos € de 1/ 2.880. A leucemia ndo-linfocitica aguda (LNLA) correspondem a 10% dos
casos, e 5% dos casos sdo as leucemias mieldide cronicas (LMC). A leucemia linfocitica
cromica ndo se manifestam na faixa pediatrica. ROBBINS, COTRAN ¢ KEEMARY
acrescenta ainda em 1986 que o sexo masculino € mais acometido que o feminino em
todos os tipos de leucemia, chegando a relagdo com o sexo de 2:1 na leucemia
linfocitica cronica do 1doso .

Nos Estados Unidos, WINGO et al. (1998)7 constataram que a incidéncia de
cancer diminuiu 0,7% ao ano durante o periodo de 1990-95. As mortes devido ao
cancer também diminuiram 0,5% ao ano no mesmo periodo. Isso tudo apos o periodo de

1973-90 em que havia um aumento da mortalidade de 0,4% ao ano.



4, Etiologia

A etiologia da leucemia ¢ desconhecida. Existe porém alguns indicios de que
estejam relacionadas a alguns fatores.

VAUGHAN e MCKAY (1975)" acreditaram que uma predisposicdo genética é
sugerida devido a uma ocorréncia de uma meédia uniforme alta (25%) em gémeos
idénticos. CARVALHO™, 1977 constatou que a sindrome de Boom, as deficiéncias
imunologicas congénitas, a sindrome de Fanconi (anemia aplasica), os gémeos
untvitelinos de pacientes leucémicos, os individuos irradiados, drogas antineoplasicas e
os individuos expostos a intoxicacdo pelo benzeno, constituem o chamado grupo de
“alto risco” leucémico. Ou seja, estes individuos apresentam probabilidade muito maior
de se tornarem leucémicos do que a populagdo de modo geral.

Segundo SHAFER, HENE ¢ LEVY (1979}, o virus Epstein-Barr (VEB), um
virus semelhante ao virus do herpes, tem sido considerado como o virus leucemogénico
provavel para o homem, pelo alto titulo do anticorpos contra esse virus nas células
leucémicas, estes com semelhanga morfologica ao VEB.

Ainda suspeitando de uma etiologia viral, ROBBINS, COTRAN ¢ KEEMAR
(1986)"° acredita que o provavel retrovirus causador foi designado como virus da
leucemia da célula T humana (HTLV) devido a sua associacdo com certas formas de
leucemias de célula T e linfomas.

ROBBINS, CONTRAN e KEEMAR® em 1986 constataram em relagio 4
natureza de defeito proliferativo na leucemia, que todas as leucemias agudas
caracterizam-se por uma pobreza de leucocitos maduros e excesso de precursores
imaturos. O acimulo de células primordiais pode resultar de: 1)matura¢do defeituosa

com uma maior populagdo de células imaturas capaz de autodupiica¢do;2) um periodo
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de vida prolongado devido a uma senescéncia retardada ou 3)um tempo de geracio
encurtado com um indice aumentado de produgdo celular. Na leucemia aguda, o
reservatorio de células ativamente proliferantes esta ampliado, mas as células tem um
tempo de geragdo mais prolongado do que encurtado. Assim ha acumuio de céiulas
leucémicas resultantes da insuficiéncia de maturagdo de células terminais funcionantes,
ao inves de hiperproliferacdo de celulas primordiais neopiasicas. A situacdo é muito
diferente na LMC, na qual existe aumento de 10 a 20 vezes no numero de células
primordiais mieloides, mas o acumulo ndo se deve ao bloqueio de maturagio. Ha
indicios de alguma falha nas celuias primordiais leucémicas para responder aos
reguladores de crescimento como o fator estimulante de coldnias e/ou prostaglandinas.
Sabe-se que comumenie aparecem anormalidades cromossomicas em pacientes
leucémicos, embora o significado desse achado ndo seja conhecido. Uma dessas
anormaiidades ¢ o aparecimento constante do cromossoma Philadelphia em paciente
com LMC. Este cromossomo € uma delegdo parcial do brago longo do cromossomo 22.
E interessante notar que esse Cromossomo, em muitos casos, desaparece da circulacio
durante a remissao da doenga, mas reaparece quando hd uma recaida. Ja foram notadas
outras anormalidades cromossOmicas, em mais de 50 por cenio dos pacientes. A
frequéncia aumentada de leucemia apos a exposi¢do a irradiagdo ionizante e produtos
quimicos tais como o benzeno € bem conhecida. A incidéncia em radiologistas é maior
do que nos médicos que praticam a medicina geral, bem como também os dados
apontam aumento geral de incidéncia desta doenga entre os japoneses vitimados pelas
bombas atdmicas de Hiroshima e Nagasaki. O tratamento com agentes alquilantes,
particularmente combina¢do com a radioterapia € o uso de maconha pela mde, tem
mostrado em pesquisas realizadas por LOPES (1996) '*, que a relagdo com um aumento

de incidéncia da leucemia ndo linfocitica aguda (LNLA).
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A incidéncia de leucemia ja foi relacionada também a agrotoxicos e pesticidas.
Enire 1984-93 MEINETER et al. (1996)"' observaram que comunidades que usavam
pesticidas de jardim apresentavam 21% de casos de leucemias, sendo que a populagio
normal apresenta 10%. DANIELS (1997) * hotou que criangas que residiam em
fazendas ou tinham exposi¢do a pesticidas, apresentaram maior incidéncia de cancer.

Mais recentemente, STILLMAN et al. (1997)* verificaram que o uso associado
de irradiagdo e agentes alquilantes para o tratamento da doenga de Hodgkin aumentava
sete vezes a frequéncia de leucemia mieloblastica aguda nos sobreviventes. A exposi¢do
cromica & altas concentragdes de benzeno pode resuitar no desenvolvimento de sindrome
mielodisplasica e leucemia mielogénica aguda (LMA). Estudos nesses pacientes
demonstraram aberragdo citogeneética envolvendo frequentemente a perda total ou

parcial do cromossomo 5 ¢/ou 7, bem como o trisomia 8.

5. Manifestac¢des clinicas

Nas manifestacdes clinicas, SHAFER, HENE E LEVY” em 1979 afirmaram
que nio existe diferenca notavel de manifestagdes clinicas entre as formas morfologicas
da leucemia, exceto que a maioria dos casos de leucemia aguda em adultos é
monocitica, assim, em qualquer tipo de leucemia aguda, o quadro clinico € semelhante e
nio pode ser diferenciado sem o recurso de exames de laboratorio. O inicio das
leucemias cronicas é tao insidioso que as vezes, elas sdo descobertas durante um exame
fisico de rotina. Os sintomas, quando aparecem, estdo relacionadas ao hipermetabolismo
das células leucémicas e incluem febriculas, suores noturnos, perda de peso, fraqueza e
cansaco ficil. A anemia profunda, provocada pela leucemia, causa dispnéia de esforgo

(ja que ha uma menor quantidade de hemoglobina no sangue). Em alguns casos,
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primeiro o pacienie torna-se atento a um aumento de peso no abddmen, produzido pela

esplenomegalia.

A astenia, perda de peso e hiperplasia dos linfonodos sdo descritos por

MURAHOSVISCHI (1982) %,

Segundo ROBBINS, COTRAN e KEEMAR (1986)" as leucemias agudas

apresentam quadro clinico quase totaimente diferente das cronicas. Enquanto as

leucemias cronicas surgem Insidiosamente, as agudas tem inicio subito, frequentemente

tempestuoso. Os sintomas, quando aparecem, estdo relacionados a depressao da fungdo

meduiar normal. Na leucemia aguda, a mais comum na infancia podemos notar:

b

lad

tadiga, devido principalmente a anemia. Ocorre a eritropenia, consequeniemente a

captagdo de oxigénio se torna comprometida, causando fadiga com facilidade.

. mal-estar, anorexia, irritabilidade, febre baixa. A contagem de ieucdcitos em cerca de

metade dos pacientes € inferior a 10.000 células/mm>. Muito mais importante € a
presenga de formas de leucocitos imaturos, inclusive formas “blasticas™ no sangue
circulante e na medula 6ssea, na qual compreendem ate 60% e mesmo 100% de todas

as celulas.

. febre, geralmente refletindo a infecgdo ou reflete um estado hipermetabolico causado

por crescimento e destruigio rapida do tecido leucémico.

. sangramento (ptéquias, equimoses, epistaxe e sangramento gengival) secundario a

trombocitopenia. A contagem de plaquetas esta quase sempre baixa e, na maioria dos
casos ¢ inferior a 100.000 células/mm® . Embora néo esteja linearmente relacionado,
o perigo de sangramento aumenta progressivamente a medida que cai a contagem de
plaquetas.

neutropenia.

. infiltragdo difusa de orgdos e tecidos.



Relatam ainda que o acometimento medular, leva a infiltragdo subperiostia,
expansado medular e reabsorgdo Gssea frequente resuitando em dor dssea. As
mantfestacGes do sistema nervoso central podem aparecer com a infiltracio leucémica
das meninges, produzindo cefaléia, nausea, vomito, papilema, paralisia nervosa craniana
e, as vezes, perda da consciéncia e coma. Podem surgir complicagées agudas do SNC,
tals como hemorragia intracerebral e subaracnoidea.

LOPES (1994)"" constata através dos achados clinicos e laboratoriais que os
pacientes portadores de LMC mostraram nivels de leucdcitos mais elevados, a
esplenomegalia ¢ mais acentuada e ha elevado numero de blastos na medula ossea e no
sangue periférico, o que ndo € comum em pacientes adultos.

A LMC tem, segundo LOPES (1996)IS como caracteristica a linfadenopatia
generalizada, esplenomegalia e hepatomegahia, resultado da infiitragdo dos orgdos pelas
células leucémicas. Nas leucemias cronicas, que a trombocitopoese varia de 50.000 a
500.000 células/mm’. Nas leucemias agudas a leucocitose é elevada para mais de
10.000 p/ml ¢ pode alcangas os 100.000 p/ml, nas cronicas frequentemente € maior que

100.00 p/ml.

6. Manifestacoes bucais

A atividade hematopoiética continua até a puberdade e geralmente vai
diminuindo com a idade. Como a leucemia € uma doenga que atinge o sistema
hematopoiético e geralmente afeta a medula o6ssea, as alteragdes que ocorrem
principalmente na mandibula ndo sdo completamente inesperadas. As alteragdes
radiograficas no esqueleto podem ser encontradas em até 50% dos pacientes. O uso de
radiografia panoramica em criangas com leucemia aguda, foi Util para demostrar uma

alteracdo nos maxilares, que ndo havia sido percebidas, como alteragdes no
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desenvolvimento das criptas dentarias, destrui¢do da ldmina dura, desiocamento dos
dentes, pouca defini¢do radiografica do osso. algumas vezes indo até a cripta do osso
alveolar, com destruigdo do osso nestas. Uma destruicio da cortical dssea muito
difundido relacionado aos dentes € evidente em algumas radiografias e ¢ acompanhada
de perda do dente. A correlagdo entre as alteragSes notaveis nas radiografias e a
presenca da doenca, sugere que a mandibula de crianga e frequentemente envolvida nas
leucemias. Se existir hipertrofia, 0 que é muito rara em crianga, a reabsor¢do da cripta
alveolar pode ser o primetro achado radiografico associado a leucemia. As primeiras
manifestagdes sdo encontradas nas areas de molares e na parte apical do osso alveolar.
A grande correlagdo entre evidéncia de destrui¢do do osso alveolar em radiografias e
evidéncias clinicas de leucemias indica que o exame com radiografia panordmica € de
grande valor no diagnostico principalmente nos casos de reincidéncia (CURTIS, 1971)
07

CURTIS® em 1971 realizou um trabalho com o propdsito de encontrar as
manifesta¢des bucais iniciais nos pacientes com leucemia. De um total de 464 pacientes
com diagndsiico de leucemia, 292 ndo haviam sido ainda tratados. Somente dois tipos
de leucemia tiveram numero suficiente de manifestagdes bucais, as leucemias linfocitica
aguda e mielocitica aguda. Dos pacientes avaliados, 28,8% apresentavam manifestagoes
bucais inicias. Em pacientes com LLA as manifestagdes mais encontradas foram
petéquias e equimoses, seguido de palidez, ulceras e sangramento, contudo nio foram
encontradas hiperplasia gengivais. Nos pacientes com LMA encontrou-se hiperplasia
gengival, seguido de ptéquias, equimoses, sangramento, Glceras e palidez. Os pacientes
com LMA geralmente tiveram mais de uma manifestagdo bucal, 25% apresentavam

hiperplasia gengival e 25% dos pacientes apresentaram ptéquias. CURTIS® acredita
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que a baixa manifestacdo bucal em crianga se deva pela grande incidéncia de LLA e
pela baixa idade.

Outras manifestagdes que também forma observadas por SHAFER, HENE ¢
LEVY (1979)* foram: mobilidade dental (3,8%), dores de cabega e nos dentes (1,2%),
defeito no palato mole (3,8%).Podem ocorrem lesdes bucais nas formas aguda e crénica
de todos os tipos de leucemia mieidide, linféide e monocitica. Estas manifestacdes sio
muito mais comum no estagio agudo da doenga e ocorrem mais na leucemia monocitica.
E interessante notar que os pacientes sem manifestagdes bucais eram criangas muito
jovens ou pessoas desdentadas. A infrequéncia de manifestagdes bucais na leucemia da
infancia € devida, primartamente, a maior incidéncia de leucemia linfocitica aguda neste
grupo etario, ja que esse tipo € o que parece produzir menos lesdes bucais. Na maioria
das vezes, um paciente se apresenta ao dentista para tratamento de lesdes bucais, sem
suspeitar que elas ndo sdo de natureza local. Estas manifestagdes clinicas primartas da
doenca pode consistir de hiperplasia gengival, hemorragia, gengivite, ptéquias e
ulceragdes da mucosa, sendo que nas criangas encontramos mais as duas primeiras
caracteristica. A hiperplasia gengival, que pode ser uma das manifestacdes mais comuns
da doenga, € mais comum nas LNLA e é quase sempre generalizada e de intensidade
variada. Em casos graves, os dentes podem ficar quase compietamente encobertos. As
gengivas ficam untuosas e edemaciadas e intensamente vermelha. Sangram com
facilidade. O aumento gengival é devido a infiltragdo leucémica. Podem aparecer
também lesdes purpuras na mucosa bucal, semelhante a equimoses cutineas. A
hemorragia gengival que ocorre comumente deve-se a ulceracdo do epitélio do sulco e a
necrose do tecido subjacente. Como a distribuigdo normal dos leucocitos €  muito

periurbada, torna-se impossivel uma resposta inflamatoria mesmo as pequenas
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intecgdes. Por esta razdo, sao frequentes as ulceragdes avangadas da mucosa bucal. A
trombose dos vasos gengivais parece contribuir para este fendmeno.

SHENEP. ¢t al.’ em 1985, relataram um caso clinico de iinfadenite cervical
causada por Candidiase , sendo o segundo caso relatado na literatura. O autor chama a
atengdo para o fato da Candidiase poder se tornar sistémica.

Estudo longitudinal realizado por WILLIAMS e MARTIN (1992)* em criangas
que apresentavam leucemia e ndo haviam sido tratadas, mostrou que a manifestagdo
bucal mais comum ¢ a uiceragdo, e que comparado as cnangas saudavels ndo houve
alteracdo do fluxo salivar.

ORBACK e ORBACK® em 1997 descrevem que a manifestacio bucal mais
comum das leucemias e dos linfomas € a palidez da mucosa.

GENC et al.”® em 1998 realizaram uma pesquisa com 28 pacientes jovens com
leucemta, em que realizaram exame clintco e histologico. tendo encontrado
queratinizagiio (11 pacientes), hperpiasia (14), infiltragdo de celulas inflamatorias (12),
infeccdo fungica (6) e infiltragdo de células leucémicas (1 dos 2 pacientes com LMA).
Os autores salientam que nenhum paciente com LLA apresentou infiltragdo de células

lencémicas.

7. Diagnéstico e Prognostico

Quanto ao prognostico CARVALHO (1977)" relata que sio considerados casos
de mau prognostico os que sdo observados antes de um, ou logo apos o primeiro ano de
idade; os casos que exibem grande visceromegalias; os casos com cifras leucocitarias
elevadas, acima de 50.000 células por mm? a presenca de comprometimento do
mediastino; e as crian¢as de cor negra. A morte causada por infecgdo ou hemorragia

ocorre quase sempre num periodo de 6 meses. Porém, dentre todos estes critérios, o



mais importante refere-se ao tipo de leucemia: caso se trate de leucemia linfocitica. os
dados enumerados tem uma grande importancia; caso se trate de leucemia mieloblastica,
monolitica ou mielobiastica, os dados acima tem apenas uma importdncia relativa, pois
a sobrevida destes pacientes continua muito precaria e os casos de longa remissio sdo
excepcionals. Felizmente, sdo formas raras na infancia, sobretudo abaixo dos 10 anos.

Apesar das celulas leucémicas poderem ser identificadas no sangue periférico de
muitos pacientes na época do diagnéstico, LOPES (1996)'* preconiza que a avaliagio
morfologica destas células pode gerar confusdo. Por essa razio, ¢ mandatorio o exame
da medula ossea para estabelecer o diagnostico definitivo da leucemia. Além das
leucocitoses e 1dade (abaixo dos 2 anos e acima dos 10 anos) serem de pior prognostico
e de menores indices de remissdo na indugdo, outros fatores também contribuem, tais
como morfologia L3, doenga em SNC ao diagnostico, medula com mais de 25% de
blastos nos 14 dias de inducdo. As falhas a indugiio ocorrem em mais de 5% dos casos.
O prognostico para os casos de LLA foi relacionado ha dez anos, no qual observou-se
deerii MiaKdia pAGEncRTIYIDRE 4 Acchasinkmpémicass CongAHS UBin IMROPABLECS
relativamente favoravel titham mais de 50 cromossomos nos caridtipos das suas células
leucémicas, e as que tinham diploidia baixa apresentaram taxa mais elevada de fracasso
terapeutico.
8. Tratamento

O tratamento da leucemia na infancia é dividida por CARTER, GLATSTEIN ¢
LIVINGSTON (1982 em trés fases: terapia de indugdio, consolidagio ou
intensificagdo e manutencio.

No tratamenio de indugdo sdo administradas altas doses de agentes

antineopldsicos, com o objetivo de promover a rapida morte das células leucémicas.



Apos a indugdo, ¢ esperada a completa remissio da doenga, a qual ¢ comprovada
atraves de exames de aspiracdo da medula Ossea revelando menos de 5% de céluias
imaturas e nenhuma evidéncia clinica de leucemia. E justamente nessa fase que incide a
maior quantidade de efeitos secundarios com manifestagdes bucais (mucosite,
xerostomia, gengivorragia). A resposta a terapia € dada entre 4 a 6 semanas, 0 que
traduz o prognostico da doenga.

A consolidagdo (ou intensificagdo) é designada para matar células leucémicas
residuais as quais podem persistir num numero significante apos a indugio. Essa fase é
de curta duragdo porem muito intensa em concentragdo ou combinagdo das drogas
utilizadas. A profilaxia do Ststema Nervoso Central (SNC) é administrada nas criangas
na fase em que sdo encontradas celulas leucémicas no fluido cérebro-espinhal. Esse
procedimento € designado para matar as células leucémicas que provavelmente ocupam
as meninges ou outros santuarios do SNC e que estio protegidas pela barreira hemato-
liquorica das drogas adminisiradas intravenosas. Esse recurso € necessario para evitar a
recaida do SNC, que pode ser um fato isolado, mas que pode estar relacionado a uma
recaida na medula dssea. O tratamento geralmente envolve uma adminisiragdo intratecal
de methotrexate e em muitos casos combinado com irradiagdo craniana. Na radiagdo
craniana, BRANDALISE™ em 1993, preconizou que o campo a ser delimitado inclui o
teto da Orbita, a emergéncia do nervo facial, incluindo a placa pterigoide e, tem como
limite inferior a vértebra C2.

CARTER, GLASTSTEIN E LIVINGSTON (1982) ** afirmou que a terapia de
manutengio pode seguir uma variedade de cronogramas e ¢ realizada para controlar ou
eliminar células leucémicas ocultas.

O termo remissdo € geralmente aplicado para o periodo apds cessar a terapia

quando uma avaliagdo detalhada é seguida por 6-12 vezes por ano.



A cura ¢ assumida quando 2 avaliagio € menos detalhada e pode ser dada em

intervalos anuais.

9. Alteracdes dentais no tratamento antineoplasico

ROSENBERG’ em 1990, constatou numa revisio de literatura inumeros
experimentos com ratos administrando agentes quimioterdpicos. Mudangas histologicas
e histoquimicas sdo vistas no esmalte, dentina, polpa, ligamento periodontal, e matriz
funcional de Hertwig da polpa. As alteragdes na formagdo do esmalte sio devidos a uma
formacdo trreguiar de matriz, prejuizo da fungdo secretoria, restri¢do da permeabilidade
da membrana dos ameloblastos, diminui¢do da reprodugdo dos ameioblastos, e inibigio
da troca de célcio através da membrana da matriz de esmaite. O transporte de calcio
pelos ameloblastos aparentemente ndo foi alterado. Essas alteragdes resultam em um
esmalte opaco, superficie irregular e amelogénese imperfeita. Os pacientes de leucemia
apresentaram opacidade em todas as denti¢des, enquanto que os outros pacientes com
cancer mostraram alteragdes somente na denticdo permanente. Alteracdes da dentina
sdo devido ao prejuizo da fungdo secretora dos microtubulos, que resulta em formagio
de matriz uregular com agregagdo de colageno irregular. Aumento dos espagos
intercelulares, redugdo do contato na superficie dos desmossomos, ¢ restri¢io da
permeabilidade também sio observados. O significado clinico dessas mudangas
odontoblasticas incluem encurtamento, estrentamento da raiz do dente. Pacientes
pediatricos que receberam radioterapia de cabega e pescog¢o tem nesse momento o
desenvolvimento do dentes cessado. Alguns dentes formam somente parte da coroa,
alguns formam a coroa sem a raiz, € outros mostram apenas desenvolvimento parcial da
raiz. A alteracdo no desenvolvimento dos dentes frente a radioterapia depende da

quantidade de radiagdo incidente (quantidade de Rads) e local de incidéncia. A erupgido
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desses dentes mal formados apesar do ndo desenvolvimento da raiz parece refutar a
teoria de que a erupcdo dos dentes se deve a bainha epiteliai de Hertwig ou a formagio
da raiz. Porque esses dentes erupcionam € uma incognita. Alteracdo do crescimento da
mandibula e 0ssos da face nesses pacientes pediatricos oncologicos pode conduzir a um
desfiguramento e maloclusdo. Uma protese maxilofacial ou uma cirurgia ortognatica
pode ser necessaria. A polpa se torna hipocelular e isso tacilita 0 necrosamento em caso
de carie rampante. A destruigdo da bainha de Hertwig da poipa ¢ o estudo com as
células de colageno do ligamento periodontal interagindo com a dentina, suportam 0s
achados de que dentes sem raiz ainda tem a capacidade de erupcionar sem a completa
formacdo da raiz. Somente a administracdo de agentes quimioterapicos (sem
radioterapia) mostrou a “aquisi¢do de amelogénese mperfeita”, microdontia bicuspide,
estreitamento da raiz, e alargamento da cdmara pulpar. No momento em que os
pacientes que recebem quimioterapia ¢ radioterapia mostraram prejuizo do
desenvolvimento das raizes, com fechamento do apice prematuramente, e 25%
apresentaram hipoplasia. Pouca melhora foi regisirada quanto a formulagdo de saliva
artificial. Terapia com fhilor continua sendo a principal forma de prevencdo de carie pos-
radioterapia. O uso da clorexidina por um longo tempo em paciente que receberam
radioterapia ainda é incerta. O uso de oxigenio hiperbarico como profilaxia de
osteorradionecrose quando uma extragdo € necessaria apos irradiagdo da mandibula €
defendida, porque os danos sio muito grande e os custos do tratamento da
osteorradionecrose sdo muiio altos.

Segundo o NIHCDP (1990)26, as criangas, como estio em crescimento e
desenvolvimento ativo, sdo mais suscetiveis aos tratamento antineopléasicos, sendo que
as complica¢bes cronicas sdo mais comuns tais como formato, desenvolvimento e

erup¢do dos dentes.



21

DREIZEN (1990)“j afirmou que uma das manifestacdes dos tratamentos
antineoplasicos sdo as caries de radiagio, presentes principaimente pela diminuicdo da
salivagdo, mudanga na dieta. FLEMING'"? em 1991 observa que as complicagies orails a
longo prazo da terapia oncoldgica incluem anormalidade dental e do desenvolvimento
craniofacial.

CHILDERS (1993)"® reportou num estudo realizado em 2.5 anos, durante o
tratamento antineoplasico de 214 criangas, que a infec¢do dentaria como a carie que
envolve polpa, tem potencial para desenvolver celulites e septicemias, por isso a
profilaxia dentaria e medica sdo importantes.

SEPET (1998)" analisou criangas na fase de manutencdo por um periodo de 24
meses ¢ o autor ndo encontrou diferenga na incidéncia de carie, no fluxo salivar e no pH
da saliva em nenhum grupo em manutengio ou no grupo controle.

O tratamento de cincer pediatrico, segundo MERINO et ai. (1998)” podem ser
através de cirurgia, quimioterapia ou radioterapia. Geralmente envolve os dois uitimos
métodos e causam altera¢Oes dentarias (mais acentuada se o paciente tiver menos de 1
ano de idade) Sio observados abscesso dental, estreitamento e encurtamento do canal
radicular, microdontia, rrup¢do prematura e aumento na probabilidade de malformagio
de esmalte e dentina. A dose de radioterapia que causa anomalia dentaria é de 400 a 500
RAD. A carie incide majs em pacientes com tratamento oncoldgico devido
principalmente a xerostomia, que é encontrada apos a radioterapia e de forma mais

acentuada ainda se depois o paciente passar pela quimioterapia.

10. Alteracoes da mucosa bucal no tratamento antineoplasico
As alterag¢des na mucosa bucal no tratamento antineoplasico foram constatadas

por SQUIER { 1990)36 que verificou que a fungio primaria da mucosa oral, assim como
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a pele que recobre todo o corpo, € proteger os drgdos e tecidos. Em todas as regides, a
superficie da mucosa € recoberta com um epitélio que funciona como barreira atraves da
diferenciagdo ou maturagdo, para produzir uma camada com adequadas propriedades
funcionais exigidas, e pela constante reposi¢do das células descamadas na superficie
através da diferenciagdo nas camadas abaixo, chamada camada epitelial germinativa.
Esse processo de constante renovagdo epitelial favorece a mucosa oral a se tornar muito
vulneravel aos efeitos dos agentes antineoplasicos, ja que esses agentes sio selecionados
por sua acdo em celulas proliferantes. Uma vez que a barreira epitelial ¢
inadvernidamente interrompida por radiagdo ou (uimioterapia, ha a oportunidade para
um ciclo de infecg¢do, inflamagiio e destruigdo do tecido seguindo-se de mucosite
dolorosa e debilitante,

A radia¢dio tonizante, primeiramente como resultado da geragio de radicais
livres, traz alteracdes no DNA, prejuizo para a proteinas € causa peroxidacdo dos
lipideos. Os agentes quimioterapicos podem ser agentes alquilantes que agem
diretamente nos acidos nucléicos (DNA} geralmente por ligagdo do grupo aquil, podem
interferir nos passos do metabolismo que conduz a divisdo celular. ou podem ser
agentes antimitoticos que perturbam estruturas necessarias nas celulas para completar a
divisdo.

A ulceraciio representa a quebra da continuidade epitelial como resultado de um
prejuizo no compartimento da proliferagio das células. A membrana mais profunda
pode também romper, formar bothas, e perder todo o epitélio. Contudo se houver uma
parada nas terapias que permita reparo e regeneragdo, a habilidade de rapida
proliferagdo do epitélio oral permite cicatrizagio em 2-3 semanas. Atualmente sabe-se
que no epitélio oral nem todas as divisdes ocorrem com a mesma velocidade. Uma

pequena porcentagem se divide mais lentamente e parece ser capaz de se dividir
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indefinidamente (stem ceils), sendo importante na repopulagio do epitélio apos os
prejuizos da radiacdo e quimioterapia.

Uma vez que se comprometeu a barreira epitelial os tecidos subjacentes ficam
expostos aos diferentes microorganismos da cavidade oral que exacerbam a lesdo local,
bem como predispde o individuo a infecgdo sistémica, lembrando que o desempenho
imunologico esta comprometido. O comprometimento da glindula salivar tem por
consequéncia liberagdo de saliva com niveis mais baixos de anticorpos, substincia
antibacterianas e glicoproteinas. Acredita-se que estas ultimas desempenham papel na
redugdo de adesdo de microorganismos além de deixarem as células epiteliais menos
vulneraveis as lesdes.

Depois da radioterapia o tecido mostra perda de células normais e anormais,
particularmente os fibroblastos, e desenvolvimento de fibrose apos 6 meses. QOcorre
alteragdo vascular, com oclusdo dos capilares e estreitamento da luz das arteriolas. Isso
leva a uma hipovascularizagao e isquemia do tecido. Todos esses fatores reduzem a
habilidade de cicatrizagio do tecido bem como a resisténcia a infecgio. O
comprometimento do tecido conjuntivo pode implicar numa variedade de padres de

diferenciagio do epitélio oral.

11. Alteracées bucais do tratamento antineoplisico

MICHAULD et al. ** em 1977 fizeram em estudo com 77 criangas (38 meninos ¢
39 meninas), das quais 63 tinham LLA e 14 LMA. A média de idade era de 7.9 anos.
Do total 73 pacientes eram brancos, 3 negros ¢ 1 indiano (0 que mostra a baixa
incidéncia de leucemia em negros quando comparados 4aos brancos). Cada crianga foi
examinada numa meédia de 7 vezes num periodo médio de 11,3 semanas. As

manifestacfes podem acontecer mas ndo sdo patognomonicas. Foram examinadas
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criangas em varios estagios: no inicio do diagnostico (17), na tase de remissdo (44), em

fase de remissdo e recaida (8), e somente recaida(7). Os achados foram:

1

(PN

Hipertrofia dos nodulos linfaticos: os nodulos linfaticos submental, submandibular,
anterior e posterior cervical e pré-auricular e pos-auricular estavam hipertrofiados
em 38% das criangas.

Mudanga na mucosa oral: erosde da mucosa € encontrado em 29% dos pacientes e
acomete toda mucosa bucal e palato duro. Ulceras foram encontradas em 36% dos
pacientes, todos em tratamento ou pos-tratamento qUIMIOGterapico e com contagem
de gramilocitos menor que 500/cu mm. Eritemas foram encontrados em 28% e
mucosa oral palida em 11,5%.

Hiperplasia hemorragica: ptéquias foram encontrados em 60% dos pacientes e se
mostraram como uma das caracteristicas mais marcantes. Estdo presentes
principalmente nos labios e na mucosa bucal. Sangramento oral foi encontrado em
19,4% quando a contagem de plaqueta estava abaixo de 10.000/cu mm, a gengiva
foi o local mais acometido e estava geralmente associado a higienizagido pobre.
Infeccdo fiingica, viral e bactenana: a candidiase foi encontrado em 27% dos
pacientes em todas as fases do tratamento e antes do tratamento. Muitos pacientes
apresentaram uma membrana branca, e quando removido mostrava um leito
eritematoso e com pontos hemorragicos. Foram tratados com aplicagio topica de
micostatin.

Hiperplasia gengival: encontrado em 10,3% dos paciente de forma localizada ou
generalizada, geralmente associado a ma higiene.

WAHLIN e MATSSON™, em 1988 realizaram uma pesquisa na qual analisaram

um total de 26 pacientes, dentre os quais 5 com LLA, 16 com LMA e 5 com outras

leucemias. Foram examinados nos periodo de 0-2 dias antes da quimioierapia, 5-10 dias



na fase de quimioterapia e 15-30 dias na fase de aplasia da medula ossea. Foram

apresentados 0s seguintes resultados:

Periodo ~ 0-2 dias 5-10 dias 15-30 dias
Hemorragia 5 (29%) 6 (27%) 3(15%)

Ulcera 1 (6%) 5 (23%) 5 (25%)
Candidiase 1 (7%) 3 (14%) 5 (25%)

Os pacientes com hemorragia apresentaram mais comumente sangrarmento na
mucosa bucal. no palato e no assoalho da boca. A contagem de plaquetas foi menor
nesses pacientes do que nos que ndo apresentaram hemorragias, sendo essa diferenca
significante durante a quimioterapia € na aplasia de medula Gssea. Além disso, a
hemorragia fol mais encontrada em pacientes com LMA do que nos com LLA. As
ulceras foram mais encontradas depois de se estabelecer a quimioterapia, em pacientes
que estavam com uma contagem de granuldcitos significantemente menor dos que néo
apresentavam ulceras.

WAHLIN (1989)* realizou uma pesquisa em que um grupo de pacientes
oncologicos usaram a clorexidina 0,2% duas vezes ao dia, paralelo a outro grupo
controle. A clorexidina nio mostrou resultados efetivos na febre, numero de lesdes
orais, nivel de placa bacteriana, sangramento gengival ou ocorréncia de gengivite.
Houve uma sensagio de queimagdio por um grande numerc de pacientes. O autor
concluiu que ndo existe razdo para o uso da clorexidina em pacientes que mantém uma
boa higiene oral através da limpeza mecéanica durante a doenga.

Segundo o NIHCDP (1990)*°, as complicagdo mais comuns da quimioterapia
decorrentes da mielossupressdo, imunossupressdo e efeitos diretos nos tecidos orais sdo;

mucosites, infeccdo sistémica ou local e hemorragias. As complicagdes orais da
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radioterapia mats comuns sdo: anormalidade no crescimento e desenvoivimento dos
0ss0s, xerostomia, carie rampante, mucosite, perda do paladar, osteorradionecrose,
infec¢do, dermatite e trismo. Problemas que devem ser combatidos como pre-
tratamento: higiene oral pobre, patoiogia no terceiro molar, patologia periapical, doenga
periodontal, restauracdo defeituosa, proteses mal adaptadas e aparelhos ortoddnticos
Como tratamento € preconizado profilaxia, higiene oral e clorexidina. Os tratamentos
dentarios, espectalmente as extragdes, devem ser feitas 14 dias antes do inicio do
tratamento antineoplasico. Nio ha tratamento prévio para prevenir ou diminuir a
xerostomia. As complicag¢oes orais agudas sao. inflamacdo e ulceragdo da mucosa,
infecgiio viral, candidiase oral, infeccdo bacteriana, sangramento da mucosa. As
complicagdes cronicas sdo: xerostomia € osteorradionecrose. As criancas como estdo
em crescimento ¢ desenvolvimento ativo, sdo mais suscetiveis aos tratamento
antineoplasicos, sendo que as complicagdes cronicas s3o mais comuns (alteracio no
formato, desenvolvimento e erupcdo dos dentes). A supervisio da higiene oral deve ser
seguida rigorosamente, bem como acompanhamento psicologico para as malformagdes
que 1ri0 ocorTer.

Numa revisio de literatura GREENBERG (1990} afirmou que a infecgdo € a
maior causa de mortalidade em pacientes que recebem quimioterapia para tratamento de
lencemia. Estudos mostram que durante a ultima década 30% dessas infecgdes eram
oriundas da cavidade bucal, especialmente das bolsas periodontais ¢ de gengiva
pericoronal. Afirmou ainda que é necessario uma pesquisa com uma grande quantidade
de paciente recebendo uma variedade de agentes quimioterapicos mielossupressores
para determinar o risco-beneficio em razdo do tratamento dental antes de realizar uma

quimioterapia.
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LEGGOTT'® refatou em 1990 que o paciente infantii que recebe quimioterapia

para doengas do sangue, tende a ter mats complicagdes orais, tais como:

]

(¥

Mudan¢a na mucosa oral. O uso da clorexidina tem sido promissor em adultos com
transplante de medula oOssea,

Infecgdo bacteriana;

Candidiase oral: pode se tornar sistémica. Profilaxia com clorexidina;

Infecgdo viral: herpes € a mais comum. Aciclovir tem sido utilizado como profilaxia
principalmente em transplante de medula 0ssea,

Xerostomia;

Hemorragia: quando o numero de plaquetas € menor que 13000 células/mm?, nesses
casos se realiza infusdo de plaqueta;

Tratamento preventivo. programa de acompanhamento da crianga com controle da
higiene bucal, agentes antimicrobianos para prevenir infec¢do secundaria e carie.

Em 1990, DREIZEN'® afirmou que nenhuma parte do corpo reflete tdo

vivamente as complicagdes da quimioterapia como a cavidade oral. As manifestagdes

mais encontradas foram:

Infecgdo: a quimioterapia induz a supressdo de granuldcitos e linfocitos (nas
leucemias podem ser menor que 100 células/mm?). 50% das infecg¢des sdo causadas
por fungos (na maioria das vezes Cdndida albicans) e virus (geralmente da Herpes
simplex),

Mucosite: ocorre em 20% dos pacientes adultos com leucemia,

Hemorragia: pela trombocitopenia causada pela quimioterapia.

As complicagdes da radioterapia na cavidade bucal podem ser transitorios ou

durar algum tempo, ser reversivel ou irreversivel:
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Xerostomia: quando as giindulas maiores sdo incluidas na radioterapia ha uma
inflamagdo e degeneragdio das células acinosas. E progressiva, persistente e
irreversivel;

Carie: pela diminuicio da salivagio, mudanga na dieta, etc.;

Mucosite;

Perda do paladar: diminui¢do do paladar para os quatro sabores (doce, salgado,
azedo e amargo). Retorna em 20-60 dias apos a radiagdo e volta completamente em
2-4 meses;

Osteorradionecrose: ocorre mais frequentemente na mandibula.

Tnsmo: ha fibrose do musculo temporo-manbibular e em sua capsula. Pode
manifestar-se 3-6 meses apos tratamento.

Dermatite;

Estomatite nutricional,

Maiformagdo dentofacial.

O uso da clorexidina para as estomatites orais em pacientes com neoplasia tem

sido estudado por FERRETTI et al.'' em 1990. A clorexidina se mostrou eficaz em

pacientes que receberam altas doses de quimioterapia, na redu¢do da placa dental

bacteriana, gengivite e estomatite quando usado em comunto com antifingicos

sistémicos ou topico como profilaxia. Em contraste, na radioterapia a clorexidina nio

mostrou melhora nas estomtatites. A clorexidina ndo mostrou efeitos colaterais.

MIAKOWSKI®, em 1990, criou um protocolo dos cuidados necessarios com os

pacientes durante o tratamento:
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Rotina dos cuidados orais:

Realizar higienizagdo bucal quatro vezes ao dia, geralmente apos refeices e antes
de dormir
Componentes para a rotina de cuidados orais: pasta de dente fluoretada, escova de

dente macta, fio dental, lubrificante labial

Cuidados orais com as estomatites leves;

Cultura da cavidad oral

Contagem completa ¢ diferencial do sangue

Dieta branda

Higiene oral a cada 2 horas, incluindo lavagem bucal
Analgésico topico e/ou agentes anti-inflamatorios

Antibiotico topico quando necessario

Cuidados orais para estomatites severas:

Cultura da cavidade oral

Contagem completa e diferencial do sangue

Higiene oral a cada hora enquanto estiver acordado, alternando tipos de lavagens
bucais

Uso de anestésico topico, analgésico e antibidticos

LORKHART e CLARK (1990)'9 relataram quais as manifestagSes bucais mais

comuns quando o paciente havia sido tratado com a quimioterapia: 37% teve alteragdo

do paladar, 30% mucosite e 22% ulceragdo. Xerostomia, aumento do fluxo salivar,

perda de apetite, diminui¢dio do peso, disfagia, sangramento e infecglio também sio
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encontrados. A prevengdo dessas complicagdes € importante para que essas alteragdes
sejam localizadas. ~ Quanto a disfun¢do das gldndulas salivares, WOLF et al. (1990)*
relataram que sdo uns dos efeitos comuns da terapia antineoplasica. A secregdo salivar
diminui rapidamente depois de comegar a radioterapia de cabega e pescoco. A disfungio
das gldndulas salivares tem sido relacionada aos transplantes de medula ossea e a
ctotoxicidade da quimioterapia. A estimulagdo das gidndulas salivares durante a
radiagdo tem sido sugerido como um meio de reduzir os prejuizos causados pela
radiagdo. Resultados de estudos investigativos do efeito do Pilocarpine na radiaciio
preserva a fungido da pardtida mas prejudica a fungio da submandibular e
submentoniana. Esses efeitos sio muito prejudiciais e deveriam ser prevenidos ou
atenuados para melhorar o tratamento antineoplasico do paciente, bem como a sua
qualidade de vida.

Segundo STEVESON-MOORE®" em 1990, 0 exame oral pre-tratamento €
importante para identificar o que pode ser um risco para os passos do tratamento que
irdo comegar. Devendo ser analisado: odontograma, diagrama periodontal, analise do
fluxo salivar, radiografia {em casos em que sdo encontrados areas radiolicidas na regido
periapical de algum dente que ndo apresente sintomatologia, € aconselhavel que ndo se
intervenha e mantenha sob cuidadoso controle), modelos de estudo (para confecgio de
moldeiras para gel, protese ciriirgica, entre outros), cultura e orientagio da dieta.

SONIS et al.>® afirmaram em 1990 que a avaliagdo antes do inicio do tratamento
do paciente oncologico € uma oportunidade de identificar e eliminar os focos de
infec¢io.

MACHADO (1990)* salientaram que a prevengio e a terapéutica das lesBes
orais decorrentes do tratamento anti-neoplasico sdo fundamentais considerando-se que

as mucosites orais interferem seriamente no prognostico do paciente, tornado-os mais
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suscetivel as infecgOes locais e sistémicas, menos tolerantes & alimentagio oral,
interferindo na dose e/ou na droga quimioterapica utilizada, prolongando o tempo de
hospitalizagdo e elevando os custos.

ELEMING (1991)"? relatou que os problemas orais agudos que geraimente
acontecem durante o tratamento antineoplésico sdo: mucosite, infecgio e hemorragia.
Alguns agentes quimioterapicos causam constante mucosite. A infecgdo pelo virus do
herpes € uma frequente causa de ulceragio. Bacilos orais gran negativos podem causar
severa necrose local dos tecidos bucais, bacteremia letal e septicemia. As complicagdes
orais a longo prazo da terapla oncoldgica incluem anormalidade dental e do
desenvolvimento craniofacial. As anormalidades dentais em criangas com LLA tratadas
s30 mals severas se O tratamento niciar antes dos 5 anos e se a irradiagdo cranial for
usada. A combinagdo de altas doses de radia¢@o (2400cGy) e quimioterapia antes dos 5
anos de idade resulta em uma deficiéncia do crescimento mandibular.

PASTERNAK® em 1992, numa revisdo correlacionando infeccio e cancer,
mostra a grande incidéncia de infecgdes no transplante de medula Ossea em que &
realizado a quimioterapia bem como a radioterapia do corpo todo causando uma
neutropenia profunda no periodo de indugfio. Nessa fase predominam as infecgdes por
Herpes simplex que atacam a mucosa lesada. No periodo de resolugio da neutropenia,
as infecgdes virais sdo especialmente pelo virus citomegalovirus, que se expressa nesse
tipo de paciente por grave pneumonia intersticial de alta mortalidade. No periodo que se
segue a recuperagdo total das contagens, o herpes zoster ¢ muito frequente, contudo
atualmente com o advento de tratamento relativamente simples e atéxico, essa doenga
nio apresente tanta gravidade.

Fot reportade por CHILDERS et al® em 1993, num estudo de 2,5 anos, a

incidéncia de complicagdes orais durante o tratamento antineoplasico em 214 pacientes



pediatricos com cancer, dentre esses, 100 criangas eram portadoras de leucemia.
Manifestagdes bucais s6 foram encontradas em 30% dos pacientes com leucemia, sendo
que esses representavam 47% dos casos de cancer. As complicagdes mais comuns
foram: a ulceracdo, infecgdo com Candida, principalmente em pacientes com LMA. As
complicacdes orais acontecem em todas as fases do tratamento (durante a indugdo e
manuten¢do da terapia, durante o periodo de febre e neutropenia e pods-terapia).
Geralmente o grupo que apresentava mais manifestagdes bucais, era os que
apresentavam doengas mais severas e 0s quats recebiam iratamento mais agressivo. Os
pacientes com LMA tem pior prognostico, tratamento mais agressivo e além disso ha
um supressdo na habilidade de resposta do paciente contra infecgdo, por isso tem mais
manifesta¢oes bucais. Infecgdo dentaria como a cdrie que envolve polpa, tem potencial
para desenvolver celulites e septicermias, por isso a profilaxia dentdria e médica sdo
importantes.

Um estudo realizado no Canada em 1996 por NIKOURIY, mostrou que a
leucemia bem como o seu tratamento s3o 0s que mais causam manifestacio bucal.

SEPET et al. (1998)* observaram as manifestagdes bucais de 41 criancas com
leucemias as quais estavam na terapia de manuten¢do (com medicamentos como
vineristine e methotrexate) por até 12 meses, enire 12 a 24 meses e por mais de 24
meses. Foram analisados a incidéncia de carie, o fluxo salivar e o pH da saliva sempre
comparando com um grupo controle de criangas saudaveis. Os autores ndo encontraram
diferenga na incidéncia de carie, no fluxo salivar e no pH da saliva em nenhum grupo
em manutencdo ou no grupo conirole. Quanto a higiene bucal, a pesquisa pode constatar

bons resultados quando a boca foi enxaguada com ciorexidine e betamine.
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OBJETIVO

Esta revisdo de literatura tem o objetivo de esclarecer ao cirurgido dentista, as
caracteristicas da principal doen¢a maligna da infancia, a leucemia, mostrando nio
somente as manifestagdes clinicas e bucais do doenga, mas também as alteragdes dos
tratamentos anti-neoplasicos (quimioterapia e radioterapia) na cavidade bucal, além de
fornecer alguns subsidios ao profissional necessarios para amenizar essas alteragdes e

melhorar a qualidade de vida do paciente.
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DISCUSSAO

A leucemia caracteriza-se pela superprodugio desordenada e independente de
leucdeitos na forma imatura. E uma doenga maligna mais comum na infincia incidindo
principalmente em criangas com idade entre 2 e 5 anos. Sua etiologia ainda é
desconhecida, mas pode estar relacionada a exposi¢do a irradiagdo ionizante, produtos
quimicos tais como derivados de benzeno, agrotdxicos, pesticidas € a presencga do virus
Epstein-Barr, bem como o virus HTLV. A leucemia pode ser aguda ou crénica e pode
estar relacionada aos granuldcitos, linfocitos ou monocitos, sendo classificadas como
mieloide, linfoide (ou linfocitica) ou monocitica respectivamente.

O seu prognostico melthorou muito nos ultimos 10 anos, e atualmente, a chance
de sobrevida de um paciente com LLA (tipo de leucemia mais comum na infancia) ¢ de
70%. Contudo os piores prognasticos sdo observados quando a doenga € diagnosticada
antes do primeiro ano de vida, na presenca do acometimento do mediastino, e em
criangas da cor negra.

As manifesta¢Ges clinicas mais comuns, segundo ROBBINS, COTRAN e
KEEMAR (1986)* sio:

1. fadiga: devido a anemia. Essa baixa contagem de hemoglobina, diminui o
rendimento devido a deficiéncia na captagdo do oxigénio, que acaba causando
fadiga facilmente.

2. febre: baixa e constante, que geralmente ndo cede aos medicamentos receitados pelo
pediatra. Reflete infec¢do ou estado hipermetabolico causada por um crescimento
ou destruigdo rapida do tecido leucémico, além de sistema imunoldgico deprimido.
A contagem dos leucécitos geralmente é menor que 10.000 células/mm’® (normal

6000 células/mm’), sendo que de 60 & 100% das células sio linfécitos imaturos.
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. mal estar, anorexia, irritabilidade.

- Infecgdo difusa de orgdos e tecidos: linfadenopatia, esplenomegalia sdo decorrentes

da infiltragdo de células nesses orgios.

infiltragdo subperidstica que pode ser nas meninges com manifestacdes no sistema
nervoso central, produzindo cefaléia, vomitos, paralisia nervosa craniana, perda da
consciéncia e até coma.

A leucemia também causa inimeras manifestagdes bucais que segundo

SHAFER, HENE ¢ KEEMAR (1979)® estiio relacionados com:

1.

hemorragia: a trombocitopenia (baixa contagem de plaquetas) que na maioria dos
casos ¢ inferior a 100.000 células/mm’ favorece o aparecimento de sangramento
gengival espontineo (o normal é 150.000 a 450.000 plaquetas/mm”™).

hiperplasia: geralmente generalizado e de intensidade variada. Pode estar
relacionada & infiltragdo das células leucémicas na gengiva.

infecgdo: como a contagem de leucocitos estd baixa as infecgdes oportunistas sio
frequentes, principalmente as causadas por Cdndida Albicans. Também sdo
encontradas infec¢des herpéticas em muitas criangas.

a infiltragao das células leucémicas pode ser subperiostica e pode causar reabsorgdo
0ssea.

CURTIS (1971)*® observou que radiograficamente, pode-se encontrar alteragdes

nas criptas dentarias, lamina dura e deslocamento do osso. Observou em pacientes

portadores de LLA e LMA petéquias, equimoses, palidez, ulceras e sangramento,

contudo ndo foram encontradas hiperplasias gengivais para os portadores de LLA.

WILLIAMS ¢ MARTIN (1992)* constataram que a manifestagdo bucal mais

comum da leucemia era a ulceragio, ORBACK ¢ ORBACK (1997)*® afirmaram que 2
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palidez da mucosa € mais comum e GENC et al. (1998)" constataram que a hiperplasia
g queratinizagdo estdo presentes de forma acentuada.

O tratamento da leucema envolve a quimioterapia e a radioterapia que causam
inumeras manifestagdes bucais. A radioterapia afeta as células menos diferenciadas e
que tertham alto metabolismo. As drogas quimioterapicas sao usadas em algumas fases
do tratamento em altas doses e atuam na divisdo celular. Tanto a quimioterapia como a
radioterapia atuam nas células de forma ndo seletiva atingindo as células leucémicas,
mas também as células normais do organismo.

A mucosa tem a fungdo de protegdo, € constituida de um epitélio que funciona
como barreira através da diferenciagio ou maturagdo, para produzir camadas com
adequadas propriedades funcionais ¢ pela constante reposi¢do das células descamadas
na superficie através da diferenciagdo nas camadas abaixo. Dessa forma, essas células
possuem alto metabolismo celular e estdo mais suscetivels aos agentes antineoplasicos.
Se essa barreira rompe-se de alguma forma, fica exposta a infecgdio, inflamagao,
seguindo-se de mucosite dolorosa e debilitante. Contudo se houver parada nas terapias
gue permita reparo e regeneracio, a habilidade de rapida proliferagdo do epitelio bucal
permite cicatrizagdo em 2 a 3 semanas. Uma pequena quantidade de celulas (stem cells)
se divide mais lentamente e sdo menos afetadas pela radioterapia e quimioterapia, sendo
importantes na repopulagio do epitélio apos os prejuizos dos tratamentos(SQUIER,
1990y,

As manifesta¢gdes bucais do tratamento antineoplasico mais frequentemente
encontradas sdo :

1. Mucosite: as células da mucosa sdo afetadas pois tem alto metabolismo pela
constante renovacdo que sofrem, rompem-se e formam dlceras (MICHAUD et al.

(1977, WAHLIN ¢ MATSSON (1988)", LORKHART e CLARK (1990)",
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CHILDERS et al. (1993)* ) e erosio (MICHAUD et al. (1977)*, DREIZEN

(1990)'°, FLEMING (1991)%).

Hiperplasia gengivai: pode estar relacionada a infiltracdo de células leucémicas
(MICHAUD et al. (1977)%),

Infeccdes flingicas, consequente da queda de resisténcia (imunodepressio) e
desequilibrio na flora bucal causada pela imunodepressio, causando mucosite
(GREENBERG (1990)"*, DREIZEN (1990)'°, FLEMING (1991)"2, PASTERNAK
(1992)"). Dentre as infecgdes fingicas, a candida ¢ citada como a infecgdo mais
comum (MICHAUD et al. (1977)**, WAHLIN e MATSSON (1988)"”, LEGGOTT
(1990)', CHILDERS et al. (1993)"), seguida pelas virais (LEGGOTT (1990)'%) e
bacterianas (LEGGOTT (1990)'%).

Sangramento espontineo: a quimioterapia e radioterapia causam uma profunda
trombocitopenia favorecendo o sangramento. Nesses casos se realiza infusio de
plaqueta (MICHAUD et al. (1977)**, WAHLIN ¢ MATSSON (1988)”, LEGGOTT

(1990)'®, DREIZEN (1990)'°, FLEMING (1991)'%).

. Carie de radiagdo:. associada as alterag¢des que ocorrem no esmalte e dentina,

alteracGes na dieta e xerostomia (DREIZEN (1990)' ).

Xerostomia: relacionada a radioterapia, e pode ser mais severo se associada a
quimioterapia (LEGGOTT (1990)"°, DREIZEN (1990)'%.

Dermatite: em locais de alta dose de radiacdo, podem ser encontradas (DREIZEN
(1990)"9).

Trismo: associado as infeccdes que podem alcancar o musculo t€mporo-mandibular
e em sua capsula. Pode mamifestar-se 3 a 6 meses apos o tratamento (DREIZEN

(1990)'%).
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9. Osteoradionecrose: a radioterapia causa diminuigdo da vascularizagdo e quaiquer
procedimento cirurgico pode ndo ter uma resposta adequada e necrosar (DREIZEN
(1990)'°, NIHCDP (1990)**, ROSEMBERG (1990)").

10. Hipertrofia dos nédulos linfaticos: devido s infecgbes nos nodulos linfaticos
submental, submandibular, anterior e postertor cervical e pré e pos auricular
(MICHAUD (1977)%).

11. Patidez da mucosa (MICHAUD et ai.(1977)*%).

12. Ptéquias principalmente nos labios e mucosa bucal (MICHAUD et al. (1977)*) e
equimoses.

3. Eritema (MICHAUD et al. (1977)*).

t4. Alteragdo do paladar. Diminuicio do paladar para os quatro sabores (doce, salgado,
azedo e amargo). Retorna em 20-60 dias apos a radiagdo e volta compietamente em
2-4 meses ( DREIZEN (1990)'°, LORKHART e CLARK (1990)").

Contudo SEPET et al. (1998)’? ndo encontrou alteragdes na incidéncia de carie,
fluxo salivar e pH da saliva comparando criangas na fase de manutengio e criangas
saudaveis.

Dependendo da fase e do tratamento adotado, as observagdes feitas apresentam
diferentes resultados. WAHLIN e WATSON (1988)*", CHILDERS et al. (1993)%
constataram que a hemorragia foi a manifestagdo mais comum durante a quimioterapia,
e que apos 15-30 dias formam-se ulceras e instala-se a Candidiase (infecgio
oportunista). Da mesma forma GREENBERG (1990)", FLEMING (1991)? relatam
ser a infec¢do a maior causa de septicemia e morte, sendo 30% oriundas da cavidade
bucal. PASTERNAK (1992)® afirma ainda que as infecgdes sdo muito comuns apos
transplante de medula Ossea, em que sdo administradas radioterapia e quimioterapia em

altas doses no corpo todo.
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LORKHART e CLARK (1990)"” mostraram a perda de paladar em casos de
mucosites como manifestagdes comuns no tratamento antineoplasico. FLEMING
(1991)'? observou frequentemente mucosite, infecgdo, hemorragia e ulceragio (causada
pelo virus da herpes).

Alteragdes nos dentes também sdo detectadas quando o tratamento
antineopldsico ¢ realizado durante o desenvolvimento dos dentes. As estruturas
dentarias tem a sua formagdo prejudicada. Com isso formam-se esmalte e dentina
aiterados, alteracdo no formato anatémico dos dentes, com diminui¢do do numero de
celulas na polpa, predispondo mais as cartes de radiagdo a necrose pulpar. Pacientes
pediatricos que receberam radioterapia de cabega e pesco¢o tem nesse momento o
desenvolvimento do dentes cessado. Alguns dentes formam somente parte da coroa,
alguns formam a coroa sem a raiz, e outros mostram apenas desenvolvimento parcial da
raiz. O ligamento periodontal pode também sofrer alteragGes e prejudicar a perfeita
irrupgdo  dentaria. ROSENBERG’ em 1990 ¢ FLEMING (1991)"* observaram
alteracdes dentarias bem como do desenvolvimento craniofacial. A NIHCDP (1990)%,
salienta que as criangas como estio em crescimento e desenvolvimento ativo, sdo mais
suscetivels aos tratamento antineoplasico, apresentando alteragcbes mais acentuadas nas
estruturas dentarias.

A carie por radiagio é salientada por DREIZEN (1990)° enquanto que
CHILDERS (1993)% relatou que a infecgdo dentaria como a carie que envolve polpa,
tem potencial para desenvolver celulites e septicemias, por isso a profilaxia dentana e
médica sio importantes. MERINO* em 1998 afirmou que a dose de radioterapia
minima necessaria para causar alteragbes dentarias € de 400 — 500 RAD.

As glandulas salivares também sio muito atingidas principaimente na

radioterapia e também devido a citotoxicidade da quimioterapia. As células perdem sua
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func¢do rapida e temporariamente, causando xerostomia, que estd intimamente
relacionado com o aito indice de carie. NIHCDP (1990)*, DREIZEN (1990)",
LEGGOTT (1990)'°, LORKHART e CLARK (1990)°, WOLFF et al. (1990)*
consideraram a xerostomia como uma complicagdo da radioterapia, sendo que
DREIZEN (1990)'° considera uma alteragdo progressiva, persistente e irreversivel.
MERINO et al. (1998)* afirmaram ainda que a xerostomia encontrada apos a
radioterapia, se torna mais acentuada se o paciente também passar pela quimioterapia,
SEPET et al. (1998) analisando criancas na fase de manutengdo quanto ao pH , fluxo
salivar e incidéncia de carie nao notaram qualquer alteragdo.

O uso da clorexidina € defendida por muitos autores como profilaxia de carie de
radiagdo apos tratamento antineoplasico. A NIHCDP (1990)*° LEGGOTT (1990)'¢,
MIAKOWSKI (1990)23, SEPET et alA(1998)32 preconizam o uso de profilaxia, higiene
bucal e clorexidina, tendo observado efeitos muito promissores. Para FERRETTI et
al.(1990)"! a clorexidina mostrou-se eficaz em pacientes que receberam altas doses de
quimioterapia, na redu¢do da placa dental bacteriana, gengivite e estomatite quando
usada em conjunto com antifungicos sistémicos ou topico como profilaxia. Contudo, na
radioterapla a clorexidina ndo mostrou melhora nas estomatites, mas também ndo
apresentou efeitos colaterais. WAHLIN (1989)* observou que a clorexidina nio
mostrou resultados efetivos na febre, nimero de lesdes bucais, nivel de placa bacteriana,
sangramento gengival ou ocorréncia de gengivite, conclutu dessa forma que ndo existe
razio para o uso da clorexidina em pacientes que mantém uma boa higiene bucal através
da limpeza mecénica durante a doenga. Na realidade, nos periodos de mucosite, a
mucosa oral mostra-se excessivamente dolorosa, isto dificulta de sobremaneira a

limpeza mecénica.
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A prevengdo e a terapéutica das lesdes bucais decorrentes do tratamento anti-
neoplasico sdo fundamentais considerando-se que as mucosites bucais interferem
seriamente no prognostico do paciente, tornado-os mais suscetivel as infeccées locais e
sistémicas, menos tolerante a alimentagdo oral, interferindo na dose e/ou na droga
quimioterapica utilizada, prolongando o tempo de hospitaliza¢io e elevando os custos e
riscos (MACHADO, 1990)*°.

As mamfestagdes bucais sdo previsiveis, contudo muitas delas podem ser
amenizadas frente a um programa preventivo bem organizado e esquematizado.
SONIS® afirmou (1990) que a avaliagdo antes do inicio do tratamento do paciente
oncologico ¢ uma oportunidade de identificar e eliminar os focos de infecgdo, e
LORKHART (1990)" considerou que a prevengdo dessas complicagdes ¢ importante
para que essas alteracdes sejam localizadas. Segundo STEVESON-MOORE® em 1990,
o exame oral pré-tratamento deve analisar: odontograma, diagrama periodontal, analise
do fluxo salivar, radiografia (em casos em que sio encontrados areas radiolicidas na
regido periapical de algum dente que nfo apresente sintomatologia, € aconselhavel que
nio se intervenha e mantenha sob cuidadoso controle), modelos de estudo (para
confecgdo de moldeiras para gel, protese cirurgica, entre outros), cuitura e orientagdo da
dieta.

MIAKOWSKI® em 1990, cria um protocolo dos cuidados necessarios com os
pacientes durante o tratamento, que inclui higiene bucal ao menos quatro vezes ao dia,
com os componentes adequados. Para as estomatites leves contagem sanguinea, dieta
branda, higiene a cada 2 horas, analgésico e/ou anti-inflamatorio e antibidtico quando
necessario. Para as estomatites severas recomenda além das medidas ja recomendadas,
higiene oral a cada hora enquanto estives acordado alternando tipos de lavagens bucais.

LEGGOTT' descreve em 1990 que o tratamento preventivo deve incluir um programa
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de acompanhamento da crianga com controle da higiene bucal, agentes antimicrobianos
para prevenir infec¢do secundaria e carie. Contudo, WAHLIN (1989)* afirma que ndo
existe razao para o uso da clorexidina em pacientes que mantém uma boa higiene oral
através da limpeza mecanica durante a doenga,

O NIHCDP (1990)*°, ainda acrescenta que o0s tratamentos dentarios,
especialmente as extracdes, devem ser fettas 14 dias antes do inicio do tratamento
antineoplasico. Afirmam também que ndo ha tratamento prévio para prevenmir ou
diminuir a xerostomia e que a supervisio da higiene oral deve ser seguida
rigorosamente, bem como acompanhamento psicologico para as malformagdes que irdo
ocorrer,

Essas medidas ndo apresentam eficacia uniforme e muitos autores divergem

entre si quando as comparam.
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CONCLUSAO

Podemos concluir com essa revisdo de literatura que o dentista deve preocupar-
se com a saude geral do individuo, estando atento a fadiga, febre baixa e constante, mal
estar, anorexia e infecgfio difusa; e principalmente as manifestagdes bucais como
hemorragia e hiperplasia gengival, infec¢do viral, fiingica ou bacteriana.

O paciente que ja estiver diagnosticado e sobre tratamento apresenta
manifesta¢des bucais do tipo:

1. Mucosite

2

Hiperplasia gengival

Infecgdes viral, flingica ou bacteriana

L

4 Sangramento espontaneo
5. Carie de radiagdo

6. Xerostomia

7. Dermatite

8. Trismo

9. Osteorradionecrose

10. Hipertrofia dos nodulos linfaticos
i1. Palidez da Mucosa

12. Petéquias

13. Eritema

14. Alteragdo do Paladar.

O cirurgido dentista deve dessa forma methorar as condi¢des bucais do paciente
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da leucemia. controle rigoroso da higiene bucal, bochecho com clorexidina,

administracdo de analgésico, anti-inflamatorio e anttbidtico quando necessario.



ABSTRACT

Leukemia i1s the mostly usual malignant disease in the childhood. It is
characterized by uncontrolled production of leukocytes in the blast forms. [t shows
several clinic manifestations as fatigue. continuous and lower fever, infections and
anemia, These statements should be known by the Dentist to help then in the diagnostic.

The most usual oral manifestations are gum hemorrhage and hyperplasia,
opportunist infections and radiographic bone changes in the crest and hard blade.
Regard to the anti-neoplasm treatment the oral manifestations can be seen with more
extensively due to the chemotherapy and radiotherapy to be directed to the low
differentiated cells, or those with high metabolism. This process acts not yet over the
blast cells but aiso to the normal ones. The mainly manifestations are mucositis, gum
hemorrhage and hyperplasia, fungal , virus and bacterial infections, rampant dental
caries, xerostomia. dermatitis, trismus, osteoradionecrose, lymph node enlargement,
oral mucosal pailor, erythema and taste lost.

The Dentist have to be conscious about the oral manifestations of the anti-
neoplasm treatment in order to improve the oral conditions of the patients and to
improve its life quality. As possible as the patient have to be analyzed before the
beginning of the treatment to adequate the oral conditions and to remove the focus
infections. During the treatment prophylactic measurements have to be adopted like the
strict control of the oral hygiene, chlorhexidine use, medicines employment when its

need. It’s necessary to indicate the soft and light feed.



KEY WORDS

Leukemia — Oral manifestation — Childhood
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