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RESUMO 

O número de pacientes periodontais com deficiências do sistema imune tem 

aumentado. lmunodeficiência pode não apenas afetar a integridade do periodonto, 

mas também ter profundos efeitos no hospedeiro. Consequentemente, o tratamento 

periodontal de imunodeficientes requer o entendimento do status médico do paciente 

e o conhecimento de possíveis complicações orais e sistêmicas. Cuidados com a 

saúde bucal desempenham um importante papel contribuindo para diminuir a 

morbidade e promover uma qualidade de vida para pacientes imunocomprometidos. 

Este trabalho tem como objetivo descrever sobre o tratamento periodontal de 

pacientes transplantados, com leucemia e portadores de HIV, reconhecendo as 

modfficações dos tecidos periodontais causados pela imunossupressão. 



ABSTRACT 

The number of periodontal palienls wilh deficiences of lhe immune syslem is 

growing. lmmunodeficiency may nol only affect lhe inlegrity of lhe periodonlium bul 

has a profound effect on lhe host. Consequently, lhe periodontal lreatmenl of the 

immunodeficient patient relies on an understanding of the patient's medicai status 

and knowledge of possible oral and syslemic complicalions. Oral heallh care play an 

importanl role in conlributing lo decreased morbidity and in improving lhe qualily of 

life of immunodeficient patient The aim of this study is to describe about the 

periodonlal lrealmenl of lhe lransplanlalion palienls, wilh leukemia and HIV-infected 

individuais, idenlifying lhe modificalions of lhe periodonlal lissues caused by 

immunossupression. 
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1. INTRODUÇÃO 

A suscetibilidade de um indivíduo para a doença periodontal está na 

dependência de um número de características relacionadas com o hospedeiro, 

incluindo o sistema imune específico e inespecífico. Em pacientes que exibem 

doença periodontal inflamatória ou destruição tecidual desproporcional ao grau de 

irritantes locais, deve-se levar em conta a ocorrência de desordens no sistema 

imune (KINANE, 1999; MP, 2000; HOLMSTRUP & GLICK, 2002; SÊNEDA e/ ai., 

2004) 

A 1munossupressão não afeta somente a integridade dos tecidos 

periodontais, mas também a saúde do hospedeiro como um todo. Os tecidos 

periodontais inflamados, assim como seu tratamento, constituem um risco de 

contaminação bacteriana do individuo, com redução de sua resposta imune inata, 

induzida ou não pelo uso de medicamentos imunossupressores (HOLMSTRUP & 

GLICK, 2002; SÊNEDA e/ ai., 2004). 

Algumas lesões bucais em pacientes imunossuprimidos freqüentemente 

ocorrem como resultado da incapacidade do sistema imune em se defender contra 

patógenos oportunistas. Áreas específicas devem ser avaliadas quando se trata de 

pacientes com imunossupressão (MP, 2000; STANFORD & REES, 2003; SÊNEDA 

et a/., 2004). 

A susceptibilidade do pacientes para determinados microrganismos, 

desenvolvimento de lesões bucais oportunistas, efeitos colaterais da terapia 

imunossupressiva e resposta do paciente à inte!Venção convencional para cuidados 

de saúde bucal são casos onde se verifica a deficiência do controle de proteção 

imune do organismo (HOLMSTRUP & GLICK, 2002). 

Intervenções periodontais apropriadas em pacientes imunodeficientes 

dependem de controle das condições médicas. As lesões orais independem do tipo 
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de fator causal da imunossupressão e resultam da incapacidade do sistema imune 

em se defender contra patógenos oportunistas (GLICK & HOLMSTRUP, 2002). 

As diversas manifestações bucais em pacientes com imunossupressão 

ressaltam a importância de investigar quais são as principais atterações periodontais 

e os tipos de tratamento recomendados para pacientes com HIV, transplantados 

renais e leucemia. 

UNICAMP I FOP 
BIBLIOTECA 
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2. PROPOSIÇÃO 

O objetivo desta monografia é descrever, através de uma revisão de 

literatura, sobre o tratamento periodontal de pacientes com imunossupressão, bem 

como reconhecer as modificações dos tecidos periodontais que a imunossupressão 

ocasiona, enfatizando pacientes transplantados, leucemia e pacientes com HIV. 
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3. DESENVOLVIMENTO 

3.1 Pacientes Transplantados 

Os transplantes de órgãos sólidos e tecidos têm se desenvolvido com o 

intuito de aumentar a sobrevida ou salvar a vida dos pacientes. Os transplantes 

alógenos são os mais frequentemente realizados para minimizar o risco de rejeição. 

Geralmente, os pacientes transplantados têm o seu sistema imune suprimido por um 

longo período de tempo. Este estado agudo de ímunossupressão associado aos 

efeitos colaterais da medicação imunossupressiva pode ter conseqüências nas 

condições bucais dos pacientes transplantados (SEYMOUR et a/., 1987). 

A rejeição do transplante com minutos ou horas depois da cirurgia é 

designada como rejeição hiperaguda. A rejeição por dias a semanas do transplante 

é determinada como aguda. A rejeição crônica é de baixa incidência e que pode 

continuar por vários anos no qual é provavelmente resultante de reação de células 

medíatas causando mudanças vasculares para o órgão transplantado 

(HOLMSTRUP & GUCK, 2002; GNOATTO & LOTUFO, 2004). 

Diversas doenças e desordens que levam à necessidade de um 

transplante provocam manifestações bucais, que podem alertar o dentista a 

encaminhar o paciente para uma avaliação médica e tratamento apropriado. Além 

disso, para um tratamento dentário efetivo e seguro nesses pacientes, o dentista 

deve conhecer as complicações e os efeitos posteriores ao procedimento realizado 

em pacientes transplantados (REES, 2002). 

Determinados procedimentos odontológicos podem provocar 

disseminação bacteriana via corrente sanguínea submetendo os pacientes 

imunossuprimidos a infecções que desencadearia uma possível rejeição do órgão, 
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comprometimento de outros sistemas do organismo ou até mesmo à morte (REES, 

2002). 

3.1.1 Drogas lmunossupressoras 

As drogas imunossupressoras podem ser utilizadas para prevemr a 

rejeição de órgãos transplantados. Estes medicamentos atuam em vários 

componentes do sistema imune causando inibição seletiva ou supressão da 

resposta imunológica (SEYMUR & HEASMAN, 1988). 

O aumento da eficàcia e a segurança nos regimes das drogas 

imunossupressoras têm possibilitado taxas crescentes no número de transplantes de 

órgãos. O uso dessas drogas tem reduzido os problemas de rejeição associados aos 

transplantes, melhorando a qualidade e a expectativa de vida dos indivíduos 

transplantados (SEYMOUR etal., 1987; REES, 2002). 

Existem três classes de drogas imunossupressoras: 1) drogas de indução 

que são dadas no pré-transplante (anticorpos mono ou policlonais); 2) drogas para 

tratamento de rejeição aguda (metilprednisolona, anticorpos mono ou policlonais e 

globulina hiperimune); e 3) drogas de manutenção, envolvidas com a~erações no 

periodonto (ciclosporina neoral, micofenolato mofetil, azatioprina, tacrolimus, 

sirolimus, prednisona) (IANHEZ, 2004). 

A Ciclosporina (CsA) é a droga imunossupressora seletiva mais utilizada 

na atualidade. Ela foi introduzida como agente imunossupressor em 1978, marcando 

o início de um novo estágio na história da imunoterapia de pacientes transplantados, 

aumentando a taxa de sobrevida pós-operatória e a qualidade de vida dos indivíduos 

(SOMACARRERA et a/., 1994; STANFORD & REES, 2003). 

O mecanismo de ação da CsA na imunossupressão ocorre por uma 

inibição da resposta imune celular, mediada principalmente pela interferência na 

ativação de linfócitos T (GNOATTO, 2006). 
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A dose inicial da CsA é aproximadamente de 8mg/kg e a dose de 

manutenção é de 2mg/kg a 3mg/kg, sendo muito importante a determinação dos 

níveis sanguíneos da droga. Inicialmente, durante as duas primeiras semanas do 

pós-operatório, a determinação do nível sanguíneo da ciclosporina deve ser 

realizada duas vezes por semana, e depois a cada três semanas ou mensalmente 

realizando adequação da dose correta (IANHEZ, 2004). 

A CsA pode induzir hipertensão arterial, nefrotoxocidade, dislipidemia, 

hiperuricemia e diabetes mellitus. Além destes efeitos, esta droga pode produzir 

implicações cosméticas como leucoplasia pilosa e aumento de volume gengiva! 

(REES, 2002; IANHEZ, 2004). 

A associação de drogas hipotensoras dos canais de cálcio (nifedipina) 

com CsA agrava a hipertrofia gengiva! (THOMANSON el ai., 1995; OETTINGER­

BARAK et a/.,2000). 

Aumento Gengiva/Induzido pela Ciclosporina 

O aumento gengiva! induzido pela CsA ocorre com freqüência nos 

pacientes que fazem uso da droga (SEYMOUR el ai., 1987; THOMASON et ai., 

1995). Este aumento acomete inicialmente as papilas interdentais e é mais 

pronunciado na face vestibular que na palatina ou lingual, sendo restrito à gengiva 

inserida podendo se estender coronariamente e interferir na mastigação, oclusão e 

fala (ROSTOCK ela/., 1986; SEYMOUR & JACOBS, 1992; LINDHE et ai., 1992; 

THOMASON et ai., 1993). 

Thomason et ai. ( 1993) associaram a maior freqOência do aumento 

gengiva! na região da papila interdental à maior dificuldade de higienização dessa 

área. Em outro estudo, Thomason et ai. (1996) relataram não haver diferença 

estatística significativa entre o aumento gengiva! entre mandíbula e maxila dos 

pacientes. 
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O aumento gengiva! é influenciado por alguns fatores como: nível sérico 

da droga, duração do tratamento, idade, sexo do paciente, restaurações deficientes, 

aparelhos ortodônticos, acúmulo de placa bacteriana e respiração bucal (DALEY & 

WYSOCKI, 1984; PERNU ela/., 1993). 

Seymour & Jacobs ( 1992) afirmaram que o aumento gengiva! é mais 

freqüente em pacientes transplantados de órgãos sólidos do que naqueles que 

receberam transplantes de medula óssea_ 

Lins el ai. (2005) relataram a associação entre o crescimento gengiva!, 

acúmulo de placa, tempo de duração de ingestão da droga, susceptibilidade 

individual, predisposição genética e fatores hormonais. Os autores ressaltaram a 

controvérsia na literatura em relação ao papel do biofilme dentário na etiopatogenia 

do crescimento gengiva! em pacientes transplantados . 

. .. f\. i_nflamação pode ou não estar presente, dependendo dos irritantes 

locais existentes. As alterações inflamatórias observadas em alguns casos inclue.~ 

san_wamento_ espontân~, san_gram.ento à sonda!ielll,. fl~ci?ez,. eritema_ e <ld"m~ .. Em 

o_u_tr?~. ~~::":o~,- ~- -~-e~Qi~~- aumentada pode apres~ntar-se rosada, nodular, firme e 

sem sinais de inflamação (ROSTOCK et a/., 1986). 

Inúmeros estudos sugerem que a gravidade do aumento gengiva! é 

determinada pela presença de inflamação gengiva! e um pobre controle de placa 

bacteriana (NISHIKAWA, 1991; FU ela/., 1997). 

Thomason et a/. (1995) demonstraram que o contorno gengiva! impede o 

controle mecânico da placa bacteriana agravando o aumento gengiva!. Este mesmo 

estudo mostrou que os pacientes jovens são mais susceptíveis que os mais velhos 

para o crescimento da gengiva, sendo mais grave entre os homens podendo sugerir 

uma possível relação entre a droga, os hormônios sexuais e as células do tecido 

conjuntivo gengiva!. 
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Fu et a/. (1995) mostraram que o efeito no aumento gengiva! em ratos 

depende da dose de CsA, avaliando-se a dimensão gengiva! e o aspecto 

histopatológico. 

Morisaki et a/. (1997) mostraram que após 40 dias de tratamento com CsA 

em ratos, o nível sérico da droga aumentou de acordo com acréscimo da dose, 

resuHando em maior incidência e gravidade do aumento gengiva!. 

llgenli et ai. ( 1999) consideraram que a idade, a inflamação gengiva! e a 

manutenção periódica dos pacientes são fatores de risco significantes na recorrência 

do aumento gengiva! após o tratamento cirúrgico feito pela gengivectomia. 

3.1.2 Tratamento Periodontal 

A obtenção de saúde periodontal é essencial para o sucesso do 

transplante. Um indivíduo deve ser considerado apto ao transplante somente quando 

qualquer doença bucal estiver controlada. O periodontista deve condicionar todos os 

parâmetros em níveis compatíveis com a saúde do periodonto, para eliminar todos 

os focos potenciais de infecção previamente ao transplante (REES, 2002; 

GNOATTO & LOTUFO, 2004). 

Um diagnóstico clinico auxiliado por exames complementares, como 

antibiogramas e análises microbiológicas, permite ao clínico presumir o prognóstico 

e plano de tratamento mais viável para a rápida erradicação dos focos infecciosos 

periodontais (GNOATTO & LOTUFO, 2004). 

A condição imunológica diminuida do paciente após o transplante e a 

imunossupressão induzida pelos medicamentos administrados são fatores 

favoráveis à disseminação de infecções, sangramento, alterações na microbiota 

subgengival e complicações sistêmicas (PA TINI et a/., 2000; REES, 2002; IANHEZ, 

2004). 
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Naylor et a/. (1988) salientaram que o grande risco de infecção pós­

transplante ocorre dentro dos seis primeiros meses, quando o tratamento 

imunossupressor está no seu pico. 

Pattni et a/. (2000) examinaram as alterações periodontais em pacientes 

durante seis meses pós-transplante de medula óssea e não verificaram alteração 

significante na prevalência de patógenos periodontais no período avaliado. A maioria 

dos pacientes apresentou gengivite ou leve periodontite crônica inflamatória. 

As complicações pós-transplantes decorrentes de infecções podem ser 

resultantes da fase prolongada de morbidez em que o paciente se encontrava antes 

do transplante. A suspensão do tratamento dentário contribui para a deterioração da 

saúde bucal e desenvolvimento de infecções (GNOATIO & LOTUFO, 2004). 

Complicações sistêmicas mórbidas podem agravar a condição periodontal 

como, por exemplo, diabetes descompensada e doença cardiovascular. Fatores 

locais também podem ser afetados, agravando ou proporcionando a doença 

periodontal (REES, 2002). 

O tratamento dentário deve ser conservador e não-invasivo durante os 

três primeiros meses após o transplante, evitando-se os retalhos cirúrgicos sempre 

que possível (PATINI et ai., 2000). A antibioticoterapia profilática deve ser 

considerada nos procedimentos cirúrgicos e periodontais nos seis primeiros meses 

pós-transplante (REES, 2002). 

Os pacientes que apresentam uma condição bucal saudável requerem 

uma abordagem conservadora. A ação do periodontista está restrita ao controle da 

inflamação, melhora do contorno gengiva!, remoção dos fatores de retenção de 

placa bacteriana e tratamento de alguma doença periodontal pré-existente 

(SEYMOUR & JACOBS, 1992; GNOATIO & LOTUFO, 2004). 

A mesma situação não é aplicada em pacientes com periodonttte 

generalizada, cáries extensas e lesões periapicais agudas ou crônicas. A extração 

das unidades dentárias comprometidas é recomendada, a fim de evitar a 
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disseminação de infecções bacterianas e fúngicas decorrentes de uma má 

higienização bucal (REES, 2002; GNOA TTO & LOTUFO, 2004). 

O tratamento ideal para o aumento gengiva! induzido por droga em 

pacientes transplantados é a redução da dose ou a substituição da droga, quando 

possível, e higiene bucal efetiva (HERNÁNDEZ, 2000; REES, 2002; LINS el a/., 

2005). 

Mealey ( 1997) observou a regressão completa do aumento gengiva! em 

50% dos casos e a regressão parcial em 36% dos pacientes quando houve apenas 

uma diminuição da dose da CsA. 

Fu ela/. (1997) ressaltaram que o controle de placa intenso não previne o 

desenvolvimento do aumento gengiva! pela CsA, mas melhora a condição da 

gengiva, colaborando para a diminuição da inflamação e do aumento gengiva!. 

Stanford & Rees (2003) recomendaram a substituição de drogas 

imunossupressoras como sirolimus, tacrolimus ou aziatiaprina para reduzir ou 

eliminar o aumento gengiva! induzido por ciclosporina. 

A terapia cirúrgica e não cirúrgica têm sido realizadas com sucesso. A 

terapia não cirúrgica consiste na raspagem e alisamento radicular associados à 

técnica de higiene bucal, esclarecimento do paciente em relação ao controle da 

inflamação e acompanhamento periódico do quadro. Após a terapia básica, deve-se 

avatiar a necessidade de remoção cirúrgica do aumento gengiva! nos locais em que 

os resultados obtidos não foram satisfatórios (COHEN, 1996). 

O uso da clorexidina pode ajudar no controle do biofilme dental e da 

gengivite reduzindo a gravidade do aumento gengiva! (PILATTI & SAMPAIO, 1997; 

HERNÁNDEZ, 2000). 
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3.2 Infecção por HIV 

Nas últimas décadas com a descoberta da infecção pelo Vlrus da 

lmunodeficiência Humana (HIV) e a doença decorrente, a síndrome da 

imunodeficiência adquirida (AIDS), o mundo vive uma dos mais complexos 

problemas de saúde pública (UIP et ai., 2004). 

Os primeiros casos de AIDS em humanos foram relatados em 1981 nos 

Estados Unidos da América. No Brasil, o primeiro relato foi em 1982. A AIDS 

corresponde ao estágio mais avançado da infecção pelo HIV e é caracterizada pela 

falência progressiva do sistema imunológico causada pela persistente replicação e 

disseminação do vírus no indivíduo infectado (MATTOS et ai., 2004; SÊNEDA et a/., 

2004). 

Apesar da evolução no tratamento da AIDS, o curso epidemiológico teve 

modificações que devem ser motivos de preocupação tanto para a comunidade 

médica quanto para os cirurgiões dentistas (RYDER, 2000; CARRANZA et ai., 

2004). 

Inicialmente, a epidemia da AIDS concentrava-se em homens acima de 

35 anos e com aHa escolaridade. Atualmente, observa-se uma mudança destas 

características, com o aumento da incidência em mulheres e em faixa etária 

menores (GLICK & HOLMSTRUP, 2002; UIP et a/., 2004; SÊNEDA et a/., 2004). 

O HIV é um vírus da família Retroviridae (retrovírus) que produz a enzima 

transcriptase reversa. Esta enzima permite a transcrição de uma molécula de DNA a 

partir de uma molécula de RNA vira!, e possui grande afinidade pelo receptor CD4+ 

presente na superfície de células integrantes do sistema imunológico, principalmente 

dos linfócitos T (UIP et ai., 2004). 

Após infecção pelo HIV, os linfócitos T CD4' são destruidos 

progressivamente levando a uma conseqüente depressão do sistema imunológico, 
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pennrtindo a instalação de infecções oportunistas e o desenvolvimento de 

neoplasias. O vírus pode infectar também outras células que expressam a molécula 

CD4' em sua superfície, como células dendriticas e macrófagos (ROBINSON, 1992; 

GLICK & HOLMSTRUP, 2002). 

A redução do número de linfócitos T CD4' torna o individuo mais 

susceptlvel a várias enfermidades concomitantes, ocasionando uma série de sinais 

e sintomas que podem caracterizar a doença como uma sindrome (BERT AZZOLI. 

2005). 

A contagem de linfócitos T CD4+ e a mensuração da carga vira! são 

parâmetros laboratoriais que promovem discriminação para AIDS. São marcadores 

de risco de progressão da infecção pelo HIV. Este risco parece existir de forma 

contínua e aumenta diretamente com a concentração de RNA viral no plasma e 

inversamente com a contagem de linfócrtos T CD4' no sangue periférico (MATTOS 

et a/., 2004). 

O tratamento da AIDS tem experimentado grande evolução desde o 

surgimento da zidovudina (AZT) lançado em 1986. A adoção de profilaxias para as 

infecções oportunistas e, posteriormente, a comprovação da eficácia da associação 

de anti-retrovirais levaram a uma significativa redução da mortalidade dos indivíduos 

com AIDS (PHAIR, 2000; RYDER, 2000). 

A terapia anti-retroviral tem como objetivo preservar ou restaurar a 

integridade imunológica e impedir, postergar ou diminuir as conseqüências da 

infecção, por meio da redução dos níveis plasmáticos de RNA viral. Os anti­

retrovirais devem ser indicados somente após avaliações clínica e laboratorial 

adequadas. A terapia deve ser considerada para todos os pacientes infectados, 

independente da contagem de linfócitos T CD4', caso os níveis plasmáticos de RNA 

vira! forem altos (PHAIR, 2000; UIP et a/., 2004). 

As formas de transmissão do HIV são: uso de drogas intravenosas, 

transmissão materno-fetal, exposição ocupacional, transfusão sanguínea e causa 

desconhecida. Para o cirurgião dentista, a transmissão materna é de preocupação 
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devido ao fato da ma1or susceptibilidade de crianças infectadas às infecções 

oportunistas e outras manifestações bucais associadas ao HIV (RYDER, 2000; UIP 

et ai, 2004; BERT AZZOLI, 2005). 

3.2.1 Manifestações periodontais 

As manifestações bucais da infecção pelo HIV revelam a depleção do 

sistema imune do indivíduo traduzida pela diminuição na contagem linfócitos T CD4+ 

e aumento da carga viral. A ocorrência dessas lesões na cavidade bucal reflete 

debilidade da imunidade celular que, em condições normais, promove barreira física 

e local contra patógenos, tornando-se sede de infecções oportunistas no curso da 

infecção pelo HIV (lAMSTER et ai., 1994; GLICK & HOLMSTRUP, 2002; RYDER, 

2002). 

Scheutz ela/. (1997) relataram a deterioração do sistema imune associada 

à depleção de células CD4+, comprometendo a defesa do hospedeiro na região 

dento-gengival e aumentando a susceptibilidade para doença periodontal. 

Vastardis et a/. (2003) realizaram um estudo para investigar a associação 

entre indices periodontais clínicos e o estágio da doença pelo HIV expressado pela 

contagem de células CD4+. Os autores não encontraram associação entre status 

periodontal e contagem de células CD4•. Os pacientes com contagem de CD4• 

menor que 200 células/J!I mostraram menos doença periodontal em relação àqueles 

com funcionamento normal do sistema imune. 

As manifestações bucais são comuns e podem representar os primeiros 

sinais clínicos da doença, às vezes, antecedendo as manifestações sistêmicas. Este 

fato ressalta para a importante função do cirurgião dentista como profissional de 

saúde que pode suspeitar destas manifestações, diagnosticar e tratar as alterações 

(CABRAL, 1998; RYDER, 2000). 
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Schiodt & Pindborg (1987) enfatizaram que a principal caracterlstica da 

infecção pelo HIV é a diminuição progressiva da imunidade celular e o conseqüente 

aparecimento de infecções oportunistas e neoplasias malignas. Os autores 

avaliaram pacientes portadores de HIV e verificaram que a lesão mais freqüente na 

cavidade bucal foi a candidlase, seguida pela leucoplasia pilosa, ulceraç!les crônicas 

da mucosa, eritema linear, periodontite necrosante, sarcoma de Kaposi e linfoma 

não-Hodgkin. 

SchuHen et a/. (1989) analisaram pacientes HIV posttivos e observaram 

uma ou mais manifestações bucais em 76% dos pacientes, sendo 52% candidíase, 

16% leucoplasia pilosa, 16% doença periodontal e 4% sarcoma de Kaposi. 

Moniaci el a/. (1990) observaram que cerca de 40% dos pacientes 

portadores de HIV apresentaram lesões orais, sendo a candidlase oral a lesão mais 

freqüente, seguida pela leucoplasia pilosa. 

Laskaris et a/. (1992) concluiram que 90,6% de pacientes assintomáticos 

HIV-positivos apresentavam uma ou mais lesões bucais. A mais freqüente foi 

candidíase, leucoplasia pilosa, periodontite, gengivite necrosante e sarcoma de 

Kaposi. 

Os primeiros relatos sobre doença periodontal e pacientes HIV 

soropositivos foram publicados em 1985. De acordo com a classificação 

internacional sobre manifestaçães bucais de infecçães por HIV, três doenças 

periodontais são incluídas: eritema gengiva! linear, gengivite necrosante e 

periodonttte necrosante, sendo que uma forma mais agressiva da doença 

periodontal necrosante foi denominada estomattte ulcerativa necrosante (RYDER, 

2000; GLICK & HOLMSTRUP, 2002; STANFORD & REES, 2003; s;;NEDA et ai., 

2004). 

Eritema Gengiva/ Linear 
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O eritema gengiva! linear (EGL) é descrito clinicamente como uma banda 

de coloração avermelhada na gengiva marginal livre, caracterizada pela 

desproporção entre a intensidade inflamatória e a quantidade de placa presente. 

Não há ulcerações nem evidência de bolsa ou perda de inserção. Um fato de 

relevância a ser considerado desta lesão é a ausência de resposta, mesmo com a 

instituição de uma boa higiene bucal e raspagem (PALMER el s/., 1993; 

HOLMSTRUP & GLICK, 2002; CARRANZA ela/., 2004; S~NEDA et ai., 2004). 

Robinson (1992), em uma revisão de literatura sobre doenças 

periodontais e infecção por HIV, caracterizam três diferentes tipos de EGL: (1) borda 

linear vermelho intenso na gengiva marginal; (2) manchas vermelhas semelhantes à 

petéquias; (3) eritema generalizado afetando a gengiva. 

Robinson (1998) definiu EGL como uma banda eritematosa presente de 

uma papila a outra adjacente e se estendendo no mínimo 2 mm da gengiva 

marginal. 

O EGL em alguns casos está associado à dor e frequentemente envolve 

toda a boca com distribuição igual em todos os quadrantes. Algumas vezes é 

limitado a um ou dois dentes e as alterações presentes estão relacionadas com 

pouco acúmulo de placa (GLICK & HOLMSTRUP, 2002). 

Lamster el a/. ( 1994) observaram as manifestações bucais em 

homossexuais infectados pelo HIV e verificaram que a presença de 43% de 

candidiase oral e 33% de eritema gengiva! linear. 

O eritema gengiva! linear pode ter remissão espontânea, porém também 

pode não responder ao tratamento convencional. A gengiva livre pode manifestar um 

sangramento espontáneo mesmo após a melhora da condição de higiene bucal do 

paciente (S~NEDA ela/., 2004). 

O tratamento consiste em instruir o paciente na execução de uma 

cuidadosa higiene bucal, realizar raspagem, alisamento e polimento das áreas 

afetadas com auxilio de irrigação com antimicrobiano, prescrição de bochechas a 
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base de clorexidina a O, 12%, reavaliando-se o paciente em 2 a 3 semanas. Em 

casos que as lesões persistirem é recomendado o retratamento e, se necessário, 

avaliar uma possível candidíase. Ao término do tratamento, realizar manutenção 

periódica (ROBINSON, 1998; GLICK & HOLMSTRUP, 2002; CARRANZA et ai., 

2004). 

Gengivite Ulcerativa Necrosante 

A gengivite necrosante ocorre geralmente em pacientes com grave 

degradação do sistema imune. Clinicamente, apresenta-se como uma lesão 

ulcerada que afeta apenas a gengiva marginal sem causar destruição ao osso 

alveolar. Esta lesão leva à destruição de uma ou mais papilas interdentais que 

freqUentemente ocasiona uma condição de doença periodontal (SÊNEDA et ai., 

2004). 

Robinson (1998) descreveu que os pacientes que apresentam um quadro 

de gengivite necrosante relatam um intenso quadro álgico e gosto desagradável na 

boca com um odor fétido. 

O tratamento inicial básico da gengivite ulcerativa necrosante nos 

pacientes com HIV consiste em aplicar anestésico tópico nas áreas afetadas 

fazendo uma limpeza com um cotonete embebecido em peróxido de hidrogênio. O 

paciente deve ser visto diariamente ou a cada dois dias na primeira semana e, em 

cada visita, repete-se a limpeza da área afetada e os métodos de controle de placa 

sáo introduzidos gradualmente (CARRANZA et a/., 2004). 

O paciente deve evitar fumo, álcool e alimentos condimentados que 

acentuam o quadro doloroso. Um cuidadoso programa de controle de placa deve ser 

preconizado e iniciado assim que a sensibilidade da área permitir. Deve-se realizar a 

raspagem e o alisamento coronário e radicular e é indicada a prescrição de 

antibióticos sistêmicos, tais como amoxicilina e o metronidazol, em pacientes com 

destruição tecidual de moderada a grave, com linfoadenopatia localizada ou 
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sintomas sistêmicos. Também pode ser recomendado o uso de bochechas com 

solução antimicrobiana. O uso de medicação antifúngica profilática deve ser 

considerado se os antibióticos forem prescritos (S~NEDA et ai., 2004). 

Periodontite Ulcerativa Necrosante 

A periodontite ulcerativa necrosante apresenta as mesmas características 

da gengivite necrosante, porém apresenta necrose do tecido mole e destruição 

periodontal rápida que rapidamente resulta em perda óssea evidente. As lesões 

podem ocorrer em qualquer região da arcada dental e são usualmente localizadas 

em poucos dentes. Os pacientes relatam dor no inicio da doença, sendo o 

tratamento imediato necessário (ROBINSON, 1996; HOLMSTRUP & GLICK, 2002). 

O tratamento inclui a remoção dos resíduos locais, raspagem, alisamento 

e polimento, irrigação em consultório com um agente antimicrobiano eficiente, como 

a clorexidina ou o iodo povidine, e o estabelecimento de uma higjene bucal 

cuidadosa, incluindo o uso caseiro de bochechas com antimicrobianos. Em casos 

mais severos, a terapia com antimicrobianos sistêmicos pode ser necessária, mas 

deve ser empregada com cautela para que se evite a ocorrência de candidíase 

oportunista e a potencíalização de septicemia por cândida (GUCK & HOLMSTRUP, 

2002; CARRANZA et ai., 2004). 

Gengivite e periodontite convencionais em paciente infectados por HIV 

A relação entre a saúde periodontal, prevalência e severidade da 

gengivite e periodontrte convencionais em pacientes infectados ou não pelo HIV 

ainda não foi elucidada. A avaliação da prevalência de gengivile convencional na 

população com HIV não permitiu detectar nenhuma diferença entre os indivíduos 

infectados e a população em geral (FRIEDMAN et a/., 1991; SCHEUTZ et ai., 1997). 

Entretanto, a prevalência de perda de inserção severa ou aumento da perda de 
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inserção em individues infectados tem sido descrita, sendo concomitante ao avanço 

dos estágios da doença (LUCHT tJia/., 1991; YEUNG tJia/., 1993). 

Ndiaye el ai. (1997) realizaram um estudo para verificar a relação entre 

pacientes que não possuem tratamento adequado com drogas antiretrovirais ou 

terapia antimicrobiana, em que o número de sítios com perda de inserção severa foi 

duas vezes maior no grupo infectado pelo HIV quando comparado ao grupo sadio. 

Langford (1994) salientou que a doença periodontal em pacientes HIV­

positivos é caracterizada por progressão diferente daquela encontrada em pacientes 

sadios e não responde ao tratamento convencionaL 

Microbiota Periodontal em pacientes infectados por HIV 

A patogênese da infecção pelo HIV é determinada pela interação do vlrus 

com as células do sistema imune do hospedeiro, caracterizando uma severa 

imunossupressão com o desenvolvimento de infecções oportunistas e neoplasias. 

Um maior conhecimento da microbiota associada contribui para uma maior eficácia 

na prevenção e controle das doenças periodontais (CABRAL, 1998). 

Zambon et a/. (1990) cultivaram a microbiota subgengival predominante 

de 11 pacientes com AIDS e periodontite moderada. Foram identificadas 43 

espécies bacterianas incluindo microrganismos anaeróbios Gram-negativos 

associados com periodontite convencional. 

Rams et a/. (1991) relataram que na microbiota da placa subgengival de 

pacientes HIV-positivos com periodontite havia predomínio de Actinobacil/us 

actinomycetemcomitans e Peptostreptococcus micros. Os autores observaram 

rápida progressão de perda óssea periodontal quando comparados à microbiota da 

placa subgengival de pacientes não portadores do HIV. 
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Holmslrup & Glick (2002) salientaram que não há diferença entre a 

composição microbiana de lesões periodontais em pacientes HIV-pos~ivos e HIV­

negativos. Entretanto, Ryder (2002) ressaltaram que alguns estudos mostram altos 
• 

níveis de bactérias periodontopatogênicas em pacientes HIV-positivos, enquanto 

outros trabalhos encontraram níveis menores em pacientes HIV-pos~ivos. 

3.2.2 Tratamento Periodontal Convencional em Pacientes com HIV 

O estado de saúde do paciente deve ser determinado pela história da 

doença, avaliação física e consulta médica. As decisões do tratamento são variáveis 

em função do estado de saúde do paciente. lnformaÇôes obtidas relativas ao estado 

imune são de extrema importância. O atraso na cicatrização das feridas e o risco 

aumentado de infecções pós-operatórias são possivelmente fatores complicadores 

em pacientes com AIDS (RYDER, 2002; CARRANZA et a/., 2004). 

O exame bucal completo determina as necessidades do tratamento 

dentário do paciente. O objetivo primário é o estabelecimento da restauração, 

conforto e manutenção da saúde e funÇôes bucais. O manuseio clínico dos 

pacientes periodontais infeclados requer rigorosa dedicação para se estabelecer 

métodos de controle da infecção. Este quadro de imunossupressão resulta em risco 

potencial tanto de adquirir como de transmitir infecções no consultório (GLICK & 

HOLMSTRUP, 2002; S~NEDA et a/., 2004). 

As infecções periodontais devem ser tratadas e o paciente deve receber 

instruções cuidadosas e detalhadas sobre os procedimentos de higienização bucal. 

A terapia periodontal conservadora e a não cirúrgica são opÇôes de tratamento para 

quase todos os pacientes HIV positivos. As decisões relativas aos procedimentos 

periodontais eletivos devem ser feitas com o consentimento do paciente e após a 

consulta médica (RYDER, 2000; S~NEDA et ai., 2004). 

A deterioração do sistema imune pode representar um fator de risco para 

perda de inserção, e infecção pelo HIV pode ser um fator de risco para inflamação 
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gengiva!. Por isso, é imprescindível que o paciente mantenha um minucioso controle 

de higiene bucal. A terapia periodontal deve ser conduzida rigorosamente com 

visitas periódicas de manutenção feitas em intervalos curtos, sendo que qualquer 

doença periodontal progressiva deve ser diagnosticada e tratada rapidamente 

(HOLMSTRUP & GLICK, 2002). 

Ryder (2002) recomendou a remoção de placa visível e debridamento dos 

tecidos moles e necróticos, irrigação com iodo povidine, visitas periódicas para 

remoção de placa e cálculo remanescentes, e orientar o paciente referente ao 

controle de placa. O autor ressaltou que a contagem de CD4+ abaixo de 200 

células/~1 pode afetar a cicatrização do tratamento periodontal. 

Patton et ai. (2002) sugeriram a utilização de bochechas de clorexidina no 

tratamento dentário de pacientes infectados pelo HIV para reduzir o risco de 

infecções pós-operatórias. 

A administração de antibioticoterapia sistêmica deve ser utilizada com 

cautela. É necessária a requisição de exames laboratoriais para monitorar a situação 

geral do paciente com atendimento e consulta em conjunto com o médico 

responsável (RYDER, 2002). 

Os pacientes com lesões bucais sugestivas de HIV devem ser informados 

dos achados e, se apropriado, indagados quanto a qualquer exposição prévia ao 

vírus. Caso o dentista decida solicitar o teste para verificar a presença do vírus, o 

paciente deve ser informado e, na maioria dos casos, é recomendado o 

consentimento por escrito antes de se fazer o teste (CARRANZA et ai., 2004). 
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3.3 Leucemia 

A leucemia é uma patologia maligna com proliferação de células imaturas 

ou blásticas dos elementos da medula óssea que tendem a se acumular em vários 

tecidos do corpo. A leucemia resulta do acúmulo de células incapazes de se 

diferenciar ou da proliferação descontrolada de células aberrantes (HOLMSTRUP & 

GLICK, 2002). 

A classificação das leucemias envolve a linhagem das células neoplásicas 

envolvidas no processo e o grau de maturação da célula leucêmica. As principais 

linhagens de células são as linfocitárias, mielocíticas e monocíticas. Em relação ao 

grau de maturação, a célula leucêmica pode ser uma célula jovem (blasto) ou 

madura. 

As leucemias das células blásticas têm evolução rápida, podendo levar o 

indivíduo à morte em poucos meses. Por isso, adiciona-se o termo "aguda" na 

nomenclatura da doença. A célula leucêmica madura é mais diferenciada e a doença 

tem evolução mais lenta, caracterizando as leucemias "crônicas" (FANG et ai., 

1996). 

A forma aguda é a mais freqüente em crianças e adolescentes, mas pode 

ocorrer em qualquer idade. A forma crônica da leucemia ocorre com mais freqüência 

em pacientes de meia idade. O curso da condição crônica é muito mais prolongado 

do que nas condições agudas. As lesões bucais também são menos freqüentes 

(AAP, 2000). 

3.3.1 Manifestações periodontais 

As lesões bucais tendem a ser freqüentes nos pacientes com leucemia 

não diagnosticada. Os pacientes com leucemia aguda linfocítica apresentam 
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aproximadamente 89% de sinais e sintomas bucais associadas com o início da 

doença (STTAFORD ela/., 1980; FANG ela/., 1996; HOLMSTRUP & GLICK, 2002). 

Takagi et a/. (1978) conduziram um estudo em 16 pacientes portadores 

de leucemia aguda, em que as manifestações bucais mais comuns verificadas 

foram: sangramento gengiva!, petéquias, equimoses, edema gengiva! por infiltração, 

glossite ulcerativa, edema tonsilar e paralisia facial. 

Kanas et a/. (1986) descreveram que os sinais e sintomas bucais da 

leucemia aguda são: hipertrofia gengiva!, hemorragia gengiva!, petéquias e 

equimoses, ulcerações da mucosa, parestesia, dor dentária e infecções bucais. 

As principais manifestações periodontais da leucemia são: 1) hiperplasia 

gengiva! (mais freqüentes em quadros de leucemia aguda), atribuída ao edema 

provocado pelo infiltrado de células leucémicas juntamente com o edema e/ou 

hiperplasia provenientes da inflamação crônica induzida pela placa bacteriana; 2) 

sangramento gengiva!; 3) perda óssea observada radiograficamente; 4) mobilidade 

dentária; e 5) erosões e necrose do epitélio gengiva! (HOLMSTRUP & GLICK, 2002). 

Clinicamente, a gengiva nos pacientes leucêmicos apresenta-se nos 

estágios iniciais com coloração vermelho-azulada e cianótica, arredondamento e 

perda da tensão da margem gengiva!. A hiperplasia gengiva! pode ser tão 

pronunciada cobrindo parcialmente a coroa dentária. O crescimento gengiva! em 

pacientes com leucemia consiste em uma infiltração básica das células leucêmicas 

na gengiva criando bolsas gengivais propensas para o acúmulo de placa 

(CARRANZA et a/., 2004). 

Sydney & Seria (1981) descreveram o caso clínico de um paciente com 

leucemia monocftica aguda que apresentava gengiva edemaciada, eritematosa e 

com sangramento à sondagem. Os autores destacaram o aparecimento de lesões 

gengivais em pacientes com leucemia e a importância do dentista no diagnóstico 

das manifestações bucais desta doença. 
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3.3.2 Tratamento periodontal 

O tratamento periodontal para pacientes com leucemia baseia-se na sua 

maior susceptibilidade para infecção, hemorragia e efeitos quimioterápicos. 

Inicialmente, o paciente deve ser encaminhado para avaliação médica. Antes da 

quimioterapia, devem-se monttorar diariamente os valores do tempo de 

sangramento, tempo de coagulação, tempo de protrombina e contagem de 

plaquetas; administrar antibioticoterapia antes de qualquer tratamento periodontal; 

realizar extração de todos os dentes condenados; fazer raspagem e alisamento 

radicular associada à instrução de higiene bucal e bocheches de clorexidina a 

O, 12%, 2 vezes ao dia (HOLMSTRUP & GLICK, 2002; CARRANZA et a/., 2004). 

De Beule et a/. (1991) salientaram que a saúde periodontal reduz o risco 

de hemorragia gengival e a necessidade de transfusão plaquetária. 

Em pacientes com fase aguda da leucemia, deve-se realizar apenas 

tratamento periodontal de emergência. Em casos de sangramento gengiva! 

persistente, a região deve ser limpa com peróxido de hidrogênio a 3% ou clorexidina 

a 0,12% e remover fatores etiológicos locais. O tratamento de gengivite ulcerativa 

necrosante consiste em realizar os procedimentos de rotina. Os abscessos 

gengivais ou periodontais agudos requerem a administração de antibióticos 

sistêmicos, drenagem e limpeza local com cotonetes embebidos em peróxido de 

hidrogênio a 3% ou clorexidina a O, 12%. As ulcerações orais devem ser tratadas 

com antibióticos e bocheches anestésicos tópicos, aplicação de pomada protetora e 

remoção de áreas retentivas e/ou pontiagudas (DE BEULE ela/., 1991; FANG ela/., 

1996; CARRANZA el ai., 2004). 

Ellegaard et a/. (1989) avaliaram o efeito da remoção diária de placa 

bacteriana sobre a inflamação gengiva! e a ocorrência de úlceras na mucosa bucal 

em pacientes com leucemia mielóide aguda. Os autores verificaram que, através do 

controle de placa bacteriana, as lesões bucais tiveram menor freqüência, assim 

como a inflamação gengiva! e perda de inserção foram reduzidas. 
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Wahlin (1989) avaliou a utilização de bochechas a base de clorexidina 

0,2% como suplemento aos procedimentos mecânicos da higiene bucal em 

pacientes submetidos ao tratamento para a leucemia aguda. Os resultados do 

estudo não foram favoráveis para o uso do bochecho, não havendo diferenças 

clínicas nos parâmetros avaliados, como número de lesões bucais, índice de placa 

bacteriana, índice de sangramento gengiva! ou ocorrência de candidíase. 

Bergmann et a/. (1992) desenvolveram um trabalho com a finalidade de 

avaliar o efeito do enxaguatório a base de clorexidina O, 12% como auxiliar ao 

controle mecânico da placa bacteriana. Os autores concluiram que o controle 

quimico da placa com clorexidina deve ser precedido de uma remoção mecânica da 

placa e cálculos dentários, quando utilizada em pacientes com leucemia aguda e 

trombocitopenia. 

Durante a fase aguda da doença, o tratamento das lesões bucais deve 

priorizar inicialmente a remoção ou eliminação da dor e do processo de hemorragia. 

Após remissão do sintoma, o tratamento deve ser conservador por meio de higiene 

bucal e remoção dos irritantes locais. Os procedimentos extensos devem ser 

evttados (DOUGHRETY & SLOTS, 1993). 

Em pacientes com leucemia crônica e com remissão da doença, os 

procedimentos de controle de placa e raspagem e alisamento radicular podem ser 

feitos sem complicação, porém deve-se evitar a cirurgia periodontal. O tempo de 

sangramento dever ser avaliado no dia da consulta. Consultas periódicas de controle 

devem ser mantidas (FANG et a/., 1996; CARRANZA et a/., 2004). 
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4. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

O conhecimento da imunologia em pacientes imunossuprimidos pode 

garantir maior qualidade de vida, porém representa um desafio à comunidade 

médica. A visão do profissional de saúde deve estar facada no acompanhamento da 

saúde geral do paciente imunossuprimido. Alterações teciduais devido a infecções 

oportunistas, neoplasias e processos agudos devem ser diagnosticados e tratados 

precocemente. 

O periodontista, inserido neste contexto, é co-responsável pela busca do 

conhecimento imunológico de seu paciente, seu perfil sistêmico e a conduta 

terapêutica mais adequada, a fim de melhorar a saúde do indivíduo como um todo. 

Pacientes imunodeficientes dependem de condições básicas para sofrer intervenção 

periodontal. Os cuidados com a saúde bucal também devem fazer parte dos 

cuidados com a saúde geral desses pacientes. 

O cirurgião-dentista exerce fundamental importância no reconhecimento 

das manifestações bucais em pacientes imunossuprimidos. A imunossupressão e a 

susceptibilidade do indivíduo podem alterar as respostas dos tecidos bucais, 

incluindo o periodonto e a microbiota bucal. Estes fatores podem modrrícar de forma 

negativa os resultados do tratamento periodontal convencional. 

É importante consultar e discutir com o médico do paciente o tratamento 

odontológico proposto. O controle das doenças que afetam as mucosas e infecções 

periodontais e a administração de medicamentos sistêmicos ou locais são indicados, 

a fim de evitar a ocorrência de infecções oportunistas e efeitos colaterais. 
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