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CONDICAO AUDITIVA DE INDIVIDUOS COM QUEIXA DE ZUMBIDO

Individuals’ auditory condition with Tinnitus Complaint

Maiara Santos Gongalves’, Tania Maria Tochetto?, Angela Garcia Ross?®

RESUMO

Objetivo: O objetivo deste estudo foi verificar a condigao auditiva de individuos com queixa de zumbido
em diferentes faixas etarias. Métodos: foram incluidos na amostra 146 individuos do sexo masculino
e do sexo feminino, cujas idades variaram de sete a 91 anos. A condigao auditiva foi determinada a
partir dos limiares tonais obtidos na audiometria tonal liminar. Considerou-se audigdo normal limiares
tonais até 25 dB. Resultados: Entre sete e 20 anos, 70% dos individuos apresentaram audigao
normal, porém a partir dos 21 anos prevaleceu a condigao auditiva alterada. Na populagéo idosa
85% dos individuos apresentaram comprometimento da audigao. Conclusao: A ocorréncia de perda
auditiva em sujeitos portadores de zumbido é progressivamente maior a medida que a idade avanca.

Palavras chave: audigao, zumbido, audiometria, perda auditiva, humano.
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INTRODUCAO

O zumbido é uma das trés manifestacoes
otoneurolégicas mais freqlientes, ao lado de disacusia
neurossensorial e de tontura, sendo muitas vezes a
queixa principal do paciente. Nao é uma enfermidade,
€ um sintoma, constituindo a décima causa de queixa
entre osidosos . Cercade 15a20% " da populagéo
geral e 33% dos idosos “* tem zumbido, porém um
gequeno numero de pessoas procura ajuda médica”

O zumbido, também denominado tinnitus ou
tinido, é definido como a sensagdo de um som na
auséncia de estimulo sonoro externo. Pode ser gerado
pelo préprio sistema auditivo ou pelas estruturas
circunvizinhas. Localiza-se em um ouvido, em ambos
ou difunde-se por toda a cabega ©n,

Ainda ndo estao claros os mecanismos de
geragao do zumbido, existindo mais de 300 possiveis
afeccoes associadas (8), entre elas a perda auditiva,
doengas otolégicas, vertigem, uso de drogas
ototoxicas, exposicdo prolongada a ambientes
ruidosos, desordens odontolégicas, alteragdes
metabdlicas, circulatérias e/ou cardiovasculares,
doencas neuroldgicas e psiquiatricas, estresse,
depressao e ansiedade 679

Até a década de 90 a origem do zumbido era
atribuida ao local especifico onde ele seria gerado,
geralmente na coclea. As vias auditivas centrais eram
consideradas apenas transmissoras do sinal auditivo
até o cortex. Porém, estudos recentes do ponto de
vista da neurociéncia mostram que o zumbido resulta
da interagao dindmica entre os centros auditivos e os
nao-auditivos do sistema nervoso central, incluindo o
sistema limbico e o sistema nervoso auténomo """

A presenga de zumbido repercute negativamente
na vida do individuo, dificultando o sono, a
concentragao, o convivio social, familiar e profissional,
além de provocar desequilibrio emocional. O fator
diferenciador entre a pessoa que tem zumbido e o ignora
completamente e aquela que tem desconforto

significativo é a habilidade em se habituar a ele. A
habituacao elimina a resposta a estimulos repetidos e
o individuo aprende a ignorar o zumbido ™ 0 estado
psicolégico e emocional do paciente é altamente
relevante no que diz respeito a percepgao do zumbido,
ou seja, situagdes de estresse, ansiedade, depressao,
fadiga fisica e mental dentre outras, tornam o zumbido
mais intenso e inoportuno o Alguns achados
confirmam que a maioria dos pacientes com zumbido
sofre de ansiedade, depressao, estresse e outros
disturbios psiquiatricos o

O objetivo deste estudo foi verificar a condigao
auditiva de individuos com queixa de zumbido em
diferentes faixas etarias.

MATERIAL E METODOS

Este estudo foi aprovado pela Comisséo de Etica
do Centro de Ciéncias da Saude da Universidade
Federal de Santa Maria (protocolo nimero 048/01).

Foram incluidos na amostra e analisados os
prontuarios de 146 sujeitos com queixa de zumbido
submetidos a avaliagdo audiolégica no Ambulatério de
Audiologia do Hospital Universitario de Santa Maria,
durante um periodo de cinco meses.

Na anamnese feita rotineiramente constava
pergunta sobre a presenga de zumbido.

A condicado auditiva do sujeito foi determinada
pelo resultado da audiometria tonal liminar, onde
ggnsiderou-se perda auditiva limiares a partir de 26 dB

A faixa etéria dos individuos variou de 7 a 91
anos. A divisao por faixas etérias foi de sete a 20 anos
(n=7),de 21 a40 anos (n=39), de 41 a 60 anos (n=60)
e de 61 a 91 anos (n=40).

RESULTADOS

Os resultados apurados nesta pesquisa estao
ilustrados no Grafico 1.
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Gréfico 1. Condigao auditiva de individuos com queixa de zumbido
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DISCUSSAO

Constatou-se que o indice de portadores de
zumbido normo-ouvintes foi de 32,86%. Ja outros
autores encontraram audi¢cdo normal em 17% “e
20% de suas amostras e sugeriram que nesses
individuos o zumbido poderia ser gerado por uma lesao
coclear minima ou ter origem retrococlear ) Assim,
a maior parte dos pacientes com zumbido também
teria perda auditiva. Existiria uma correlacdo entre esta
e a tonalidade do zumbido, ou seja, individuos com
perdas auditivas nas freqiiéncias agudas geralmente
apresentariam zumbidos agudos (s,

Estudiosos referem que o zumbido pode ocorrer
igualmente em ambos 0s sexos e em qualquer idade,
inclusive em criangas, porém na maioria dos casos a
incidéncia seria maior em individuos a partir dos 50
anos "’ , 60 anos ®™ ou entre 40 e 80 anos ¥ e do
sexo feminino "”. Ao contrario, em outra pesquisa
consultada, apenas 26,67% da populagdo com zumbido
tinha idade superior a 60 anos e,

Neste estudo, na faixa etéria de sete a 20 anos,
em torno de 70% dos individuos com queixa de
zumbido sao normo-ouvintes. Ja na faixa etaria que
vaidos 21 aos 40 anos o indice de audigédo normal em
portadores de zumbido caiu para aproximadamente
40%. Conforme esperado, a medida que a idade
avangou o numero de sujeitos com audi¢gao normal
decresceu. Assim, nos individuos com mais de 61
anos de idade verificou-se o maior indice de audigao
alterada acompanhada de zumbido, ou seja, 85%

41 a B0
Idade (anos)

B Audigdo normal
O Audigdo alterada

61 a9

(Gréfico 1), indice semelhante aos referidos em outros
estudos que verificaram esta combinagdo em cerca
de 78% a 90% dos casos ' *°. Entretanto outros
autores encontraram a associagao de zumbido e perda
auditiva em 11% “” e 23% dos individuos idosos
estudados "* e ainda 75% (idades em torno de 52
anos) ),

Considerando a perda auditiva e 0 zumbido
isoladamente, em populagéo de idosos, cerca de 67%
deles apresentam zumbido e 72% perda auditiva @

O zumbido do idoso é denominado presbizumbido
e freqlientemente acompanha a presbiacusia &

O fator desencadeante do zumbido nao seria a
idade e sim doengas otoldgicas causadas pelo avango
daidade *. A presbiacusia teria relagdo linearcom a
exposi¢ao ao ruido durante a vida, isto €, habitantes
de cidades industrializadas teriam mais chance de
desenvolverem a presbiacusia do que aqueles que
viveram em ambientes campestres, por exemplo.
Porém, em estudos mais recentes, os autores
consultados discordam desta afirmativa ® """ "™

A gravidade do zumbido pode ser atribuida, pelo
paciente, a perda auditiva, com a possibilidade de
potencializar as reagdes emocionais negativas
relacionadas ao mesmo.

Estando a percepgéo do zumbido intimamente
ligada as emocoes, isto €, com os centros nao auditivos
do cérebro incluindo sistema limbico e autbnomo (2), a
capacidade de habituacao e tolerancia a este sintoma
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fica comprometida, requerendo ajuda profissional.

No Brasil, individuos com idade superior a 60 anos
somam, aproximadamente, dez milhdes de habitantes,
estando este indice em acelerado crescimento . Ao
verificar a elevada ocorréncia de zumbido e perda
auditiva em idosos, salienta-se a importancia da
assisténcia a saude auditiva desta populacao.

CONCLUSAO

A presencga de zumbido independe da condigao
audioldgica. Este sintoma esta presente em normo-
ouvintes e em individuos com perda auditiva.

A ocorréncia de perda auditiva em sujeitos
portadores de zumbido é progressivamente maior a
medida que a idade avanga.

SUMMARY

Purpose: The objective of this study was to verify the individual’s auditory condition with tinnitus complaint in
different ages. Methods: 146 individuals of both sexes and ages varying among seven and 91 years were included
inthe sample. The auditory condition was determined from the threshold tone obtained from the pure tone audiogram.
It was considered normal hearing, threshold tonal until 25 dB. Results: Among seven and 20 years, 70% of the
individuals’ showed normal hearing, but from 21 years on prevailed the altered auditory condition. The most
significant data were concentrated on elder population, where 85% of the individuals presented risk of audition with
tinnitus. Conclusion: The occurrence of hearing loss in individuals with tinnitus complaint is progressively larger

with the age.

Key-words: hearing, tinnitus, audiometry, hearing loss, human.
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A PARACOCCIDIOIDOMICOSE NA ODONTOLOGIA
- RELATO DE UM CASO -

The Paracoccidioidomycosis in dental clinic
-acase report -

Marcia Oliva de Oliveira’, Alexandre Dornelles Pistoia? Catia Neuhaus?, Fabio Bohrer da Veiga®

RESUMO

A Paracoccidioidomicose é uma infecgao fungica profunda causada pelo Paracoccidioides brasilienses,
nao incomum entre a populagao latino-americana. Este microrganismo pode penetrar no corpo
humano através de contato direto podendo causar linfadenopatia intensa, lesées ulceradas na cavi-
dade bucal e na pele, entre outras alteragbdes. Desta forma, € importante que o cirurgiao dentista
esteja familiarizado com o mecanismo de contagio, com os exames diagnésticos e com o trata-
mento odontoldgico de pacientes com este tipo de infecg¢ao.

O objetivo deste trabalho é apresentar um caso clinico, juntamente com uma revisao de literatura,
no qual se relata a ocorréncia de uma lesé@o na cavidade bucal de um paciente de 45 anos de idade
causada pelo fungo Paracoccidioides brasiliensis e 0 manejo deste paciente no consultério
odontolégico.

Palavras-chave: Paracoccidioidomicose; Paracocidioides brasilienses; micose endémica.

Trabalho realizado no Departamento de Estomatologia da Universidade Federal de Santa Maria (UFSM)/RS
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INTRODUCAO

A Paracoccidioidomicose (PCM), também
conhecida como Blastomicose Sul-Americana, € uma
infecgao micética que, em muitos casos, apresenta,
como sinais e sintomas, alteragbes que levam o
paciente a procurar um cirurgiao-dentista. As lesdes
que ocorrem na boca tém grande importancia na
caracterizagao clinica de tal patologia. Sendo assim,
temos, como propésito neste trabalho, apresentar um
caso clinico de Blastomicose Sul-Americana, no intuito
de auxiliar cirurgides-dentistas a procederem
corretamente para que o diagnéstico desta doenga seja
obtido da maneira mais rapida e precisa, bem como o
encaminhamento para o tratamento destes pacientes,
com acompanhamento multidisciplinar, tanto médico
como odontolégico.

O agente etioldgico € um fungo dimérfico termal
denominado Paracoccidioides brasiliensis que, em sua
forma sapréfita, vive livre na natureza, provavelmente
nas plantas, no solo e na agua (QUEIROS, et al. 2002).
Alguns autores afirmam ser a mucosa bucal a
localizagao primaria do fungo, mas outros sustentam
atese de que alocalizagéo primaria ocorre no pulmao
e que a contaminagao ocorreria por inalagéo ( CERRI
et al, 1986; NEVILLE et al, 1998 ).

A contaminagéo através de ferimentos cutaneos
e nas mucosas é extremamente rara (BOGLIOLO,
1978). O habito entre trabalhadores agricolas e, as
vezes, até urbanos de mascar vegetais e usar talos e
gravetos para palitar os dentes, condiciona a inoculagao
do fungo nos tecidos da cavidade bucal. A freqiéncia
com que a lesdo inicial se localiza nessa regiao,
possivelmente se da pela acentuada presenga de ma
higiene oral, gengivite e periodontite associada aos
habitos regionais destes pacientes. Nao ha caso
descrito de transmissdo pessoa a pessoa e a
transmissao congénita nao foi comprovada (TELLES,
2001).

REVISAO DE LITERATURA

A Paracoccidioidomicose € uma micose sistémica
autéctone da América Latina. De acordo com Pagliari
etal’, limita-se & América do Sul, principalmente no
Brasil, em regides consideradas endémicas como Sao
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Paulo, Rio de Janeiro, Minas Gerais. Parana, Santa
Catarina e Rio Grande do Sul sao citados por Bisinelli
etal’.

De acordo com Queirés et al 1, Neville et al 3,
Oliveira et al “os homens sdo mais atingidos do que
as mulheres, com uma relacdo de homens para
mulheres de 25/1. Esta notavel diferenga, ainda
segundo estes autores, parece ser devido a um efeito
protetor hormonal feminino, uma vez que o betaestradiol
parece inibir a transformagéao da forma de levedura do
microrganismo para a forma patogénica de hifa. Tal
teoria, segundo Neville et a/s, é suportada pelo achado
de um ndmero igual de homens e mulheres que tém
anticorpos contra as leveduras. O grupo etéario entre
30 e 59 anos foi 0 mais atingido, seguido dos individuos
com 60 anos ou mais (COUTINHO et al, 2002).

Em um estudo realizado por Oliveira et a/s, que
analisou 54 casos de Paracoccidioidomicose
diagnosticados no Hospital da PUCRS, foi observado
que a doenca estava presente, muito mais
freqientemente, em pacientes trabalhadores rurais. O
habito de fumar foi relatado por dois tergos dos
pacientes, sendo muitos deles também etilistas.
Metade dos pacientes analisados apresentavam
evidéncias radiograficas de lesdes pulmonares.

Segundo Maeda et a/m, a Paracoccidioidomicose
€ uma doencga granulomatosa crénica que atinge
principalmente os pulmdes, podendo, no entanto,
disseminar-se para varios érgaos. O acometimento
6sseo pela Paracoccidioidomicose é raro, podendo
apresentar-se associado a doenca sistémica ou
isolada.

O pulmao, érgao mais freqlientemente acometido,
da origem a manifestacdes clinicas de maneira muito
insidiosa, compreendendo tosse seca, posteriormente
produtiva, e dispnéia aos esforgos (TELLES, 2001).

As lesbes da mucosa bucal, faringe e laringe séo
muito comuns e com freqiiéncia consistem na causa
de consulta ao cirurgido-dentista ou ao clinico geral.
Lesdes de palato mole e faringe causam odinofagia,
levando ao emagrecimento e agravando o estado geral
do paciente. O acometimento da laringe e cordas
vocais ocasiona diversos graus de disfonia, ou mesmo
afonia (ISRAEL et al, 2003). Na cavidade bucal nota-
se gengivas inflamadas, mobilidade dentaria,
hemorragia gengival, halitose e muitas vezes
odontalgias (CERRI et al, 1986).
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Surgindo nas mucosas, as lesdes papulo erosivas
sdo de evolugao lenta, com aspecto granuloso e
avermelhado, semelhante a superficie de uma amora,
denominando-se, por isso, estomatite moriforme. A
forma hipertréfica caracteriza-se por um aumento e forte
infiltracdo nos tecidos lesados, predominando nos
labios e bochechas (QUEIROS et al, 2002).

Embora a infeccdo seja autolimitada, o P.
brasiliensis pode-se disseminar pela via linfatica ou
hematogénica para varios tecidos, incluindo os
linfonodos, pele e glandula adrenal (NEVILLE et al,
1998).

De acordo com Neville et al 3, pacientes que
apresentam lesdes bucais, na maioria dos casos,
possuem mais de um sitio na mucosa bucal afetado.
Na boca, as lesdes ocorrem em uma porcentagem
significativa no labio inferior, mucosa jugal e palato.

Em um estudo realizado por Hassessian et a/12,
no qual se realizou um levantamento de 189 prontudrios
de pacientes com Paracoccidioidomicose, pode-se
observar que houve significativa incidéncia de lesdes
bucais correspondendo a 64,55% dos casos, o que
destaca a importancia do cirurgido-dentista no
diagnostico dessa patologia. Esta alta incidéncia de
lesdes bucais contrasta com a Blastomicose norte-
americana (BISINELLI et al, 1998).

A avaliagcao microscépica do tecido obtido de uma
lesdo bucal pode revelar hiperplasia pseudo-
epiteliomatosa, além da ulceracdo da superficie do
epitélio de recobrimento. O P. brasiliensis leva a uma
resposta inflamatéria granulomatosa caracterizada por
colegdes de macréfagos epitelidides e células gigantes
multinucleadas. Leveduras grandes (com mais de 30 i
de diametro), dispersas sao prontamente identificadas
apos a coloragdo de secregdes com Groccott-Gomori
metenamina de prata ou com o método do Acido
Peri6dico de Schiff (PAS) (NEVILLE et al, 1998).

Diagnostico

O diagnostico desta patologia é obtido clinico e
laboratorialmente. Entre as manifestagcbées que
envolvem a pele, linfonodos e alguns 6rgaos internos,
as lesdes bucais com freqiéncia permitem sua
caracterizacao, sendo, no entanto necessaria a
biopsia para diagnéstico definitivo (PAGLIARI et al,
1995).

O polimorfismo da apresentacao clinica da
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Paracoccidioidomicose permite que esta doenca seja
incluida no diagnostico diferencial de varias outras
condicoes clinicas, de causa infecciosa ou nao. Entre
as doengas respiratorias, a diferenciagéo deve ser feita
com a Tuberculose, Histoplasmose, Coccidioidomicose
e a Sarcoidose. As lesdes mucosas produzidas pela
PCM devem ser diferenciadas daquelas da
Leishmaniose Tegumentar, Histoplasmose e de
determinadas neoplasias (TELLES, 2001).

De acordo com Neville et a/s, ademonstracdo de
multiplas leveduras, geminando na fixagao clinica
apropriada, usualmente é adequada para estabelecer
um diagnéstico de Blastomicose Sul-Americana.

Tratamento

O método de tratamento do paciente com
Paracoccidioidomicose depende da gravidade da
doenca e deve obrigatoriamente compreender, além
da utilizagao de drogas antifingicas, o emprego de
medidas que melhorem as condi¢gdes gerais do
paciente e acompanhamento pés-terapéutico. Os
derivados das sulfonamidas tém sido usados desde a
década de 40 para tratar a infeccéo, e tais drogas ainda
sao usadas, hoje, em muitas situagdes. A Anfotericina
B endovenosa costuma ser indicada para os casos
mais graves da doenga (NEVILLE et al, 1998).

De acordo com Neville etal’ e Villa eta/13, casos
que ndo ameagam a vida sao mais adequadamente
tratados por itraconazol oral, com o paciente fazendo
o tratamento domiciliar, mesmo que essa terapia possa
se estender por varios meses. O cetoconazol também
pode ser utilizado, mas os efeitos colaterais sao
maiores do que os provocados pelo itraconazol oral.

APRESENTACAO DO CASO CLINICO

Paciente do sexo masculino, 45 anos de idade,
leucoderma, trabalhador rural, fumante e etilista,
apresentou-se a Disciplina de Semiologia do Curso de
Odontologia na Universidade Federal de Santa Maria
(UFSM - RS).

O mesmo relatou que apresentava lesdes bucais
dolorosas, dificuldades respiratorias, tosse freqliente,
episédios de sangramento nasal, histéria de doenca
renal ha 5 anos e crises convulsivas.

Ao exame fisico foram observadas extensas
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lesdes Ulcero-granulomatosas em mucosa bucal. Estas
exibiam aspecto moriforme e areas de sangramento,
compreendendo a regido de rebordo alveolar inferior
dos lados direito e esquerdo, mucosa jugal (Figura 1)
e gengiva inserida (figura 2). Notavam-se a péssima
condicéo de higiene oral, placa bacteriana e calculo
dentario na coroa dos dentes.

Figura 1 — Lesdes ulcerada em mucosa jugal.

Figura 2 —Les&o ulcerada abrangendo gengiva inserida.

O paciente foi, entdo, encaminhado a Disciplina
de Cirurgia e Traumatologia Bucomaxilofacial da
mesma instituicdo com o diagndéstico clinico de
Paracoccidioidomicose com a solicitacdo de bidpsia
incisional para envio ao exame histopatologico
objetivando a confirmagao do diagndstico.

Para arealizagao da biopsia foi utilizada anestesia
troncular e infiltrativa, compreendendo os nervos
alveolar inferior, longo bucal e lingual. Foi realizada
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incisdo em cunha em duas areas diferentes, uma sobre
o rebordo mucoso inferior direito e outra sobre o rebordo
esquerdo. Os materiais removidos tinham aspecto
pardo-claro e elastico, com forma irregular, tendo cerca
de 8mm em seu maior diametro cada um, atentando-
se para a remogao de fragmento contendo tecido sadio
e patolégico. (Figura 3). Os fragmentos foram imersos
em formol a 10% e enviados ao laboratério de anatomia
patolégica da UFSM.

Figura 3 — Fragmento da les&o incisionada medindo
cerca de 8mm de didmetro.

@

O exame histopatolégico revelou pela coloragao
de Hematoxilina-Eosina, a presenga de processo
inflamatério cronico granulomatoso. A pesquisa de
fungos pela impregnacao argéntica (Grocott) revelou
estruturas fungicas do Paracoccidioides brasiliensis
(Figura 4).

Figura 4 — Pesquisa de fungos pela prata revelou
positividade para Paracoccioidomicose: P.brasiliensis
representado por estruturas arredondadas dispersas
pelo tecido (coloragao de Gomori-Grocott)
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Ap6s o diagnostico definitivo o paciente foi
encaminhado ao Servigo de Infectologia do Hospital
Universitario de Santa Maria a fim de receber o
tratamento sistémico adequado, cabendo ao cirurgido-
dentista tratar das condigbes dento/periodontais do
paciente.

O tratamento odontolégico deve ser caracterizado
pela remogao de placa e tartaro dos dentes através de
curetagem coronadria e radicular, apos ser feita
medicacao sistémica para nao ocorrer a disseminagao
do fungo para outras regides do organismo (CERRI et
al, 1986).

Quanto a realizagdo de extragdes dentarias, estas
nao devem ser realizadas antes do controle da doenga,
pois pode ndo ocorrer a cicatrizagdo do alvéolo, além
da disseminagao do microorganismo através da ferida
cirdrgica.

CONSIDERACOES FINAIS

O quadro clinico apresentado pelo paciente era

SUMARY

bastante sugestivo da infec¢éo causada pelo fungo P,
brasiliensis, permitindo seu diagndstico. Por outro lado,
a faixa etéria do paciente, os habitos de etilismo
também tiveram relevancia para o estabelecimento
do diagnéstico clinico.

Dados clinicos e epidemioldgicos, particularmente
na presenca de doenga cronica pulmonar e/ou lesées
cronicas tegumentares em pacientes com
antecedentes de trabalho agropecuario, mesmo que
em passado distante, devem alertar o clinico para a
possibilidade de PCM.

Embora o diagnéstico clinico tenha sido
estabelecido ha a necessidade de um exame
histopatolégico para a confirmagéo do mesmo.

A possibilidade de envolvimento do pulm&o, lesées
6sseas e outros 06rgaos torna prudente o
encaminhamento do paciente ao médico para atuagao
conjunta no caso. Cabe ao cirurgido dentista o
tratamento e controle da salde bucal deste paciente .

Segundo Boraks “acura completa nem sempre
€ possivel, porém os periodos de remissao dos
sintomas podem durar anos.

The Paracoccidioidomycosis is a deep fungal infection caused by Paracoccidioides brasilienses, it is not uncommon
in latin american people. This microorganism can enter in a human body through direct contact and can bring
intense linfadenopatie, ulcerations lesions in the mouth cavity and on the skin, among others. So it's very important
that the dentistry professional becomes familiar with the mechanism of infectious, diagnosis tests and with the
odontological treatment of this this infection. The aim of this paper is to present a case report, with a literature
review, where alesion in a oral cavity is reported in a 45 years old patient caused by a Paracoccidioides brasiliensis,

also the correct care of this patient in a dentistry’s office.

Key-words: Paracoccidioidomycosis; paracocidioides brasilienses; Endemic Mycosis.
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RESUMO

A candidiase ¢ a infecgao micética bucal mais comumente diagnosticada. No &mbito da Odontolo-
gia, a candidiase assume destacada importancia nos pacientes portadores de aparelhos protéticos.
O objetivo desta revisao da literatura é reunir os dados mais importantes sobre esta doenga, permi-
tindo ao académico e profissional uma ampla visao sobre o assunto. Os autores abordam os fatores
etiolégicos desta patologia, apresentam os tipos de manifestagdes bucais freqlientes e suas carac-
teristicas clinicas e microscopicas, as técnicas diagnésticas, o tratamento, o prognéstico bem
como nogoes de prevencgao.
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INTRODUCAO

Candidiase é a infeccdo micética mais comum
da boca (Scully, 1992; Sonis et al, 1996; Castro, 2000;
Regezi & Sciubba, 2000). Regezi e Sciubba (2000) a
classificam como uma lesao do tipo branco-amarelada
nao-epitelial, enquanto que para Boraks (1999), a
candidiase é uma lesao ulcerada causada por fungos.
Suas manifestagdes bucais podem ser agudas ou
cronicas, apresentando diferentes niveis de gravidade,
podendo manifestar-se também sob formas
mucocutaneas (Regezi e Sciubba, 2000; Tommasi,
2000).

De acordo com Regezi e Sciubba (2000) esta
infecgao acomete preferencialmente as criangas e as
pessoas idosas, numa freqiiéncia de 5% dos recém-
nascidos, 5% de pessoas com neoplasias e 10% dos
pacientes idosos com saude precaria. A candidiase
(candidose) é mais freqliente em pessoas nos extremos
da idade (Sonis et al, 1996).

A candidiase também é uma infecgdo comum em
pacientes leucémicos tratados por radio ou
quimioterapia (50% dos casos), em pacientes com
tumores solidos (70% dos casos) e ainda tem sido
diagnosticada em pacientes infectados pelo virus HIV
e portadores da Sindrome da Imunodeficiéncia
Adquirida (SIDA) (Cawson et al, 1997; Regezi e
Sciubba, 2000). Miotto et al (2002) destacaram que o
“indice médio de candidiases por paciente” é superior
entre pacientes infectados pelo HIV quando comparado
ao indice dos néo infectados.

Segundo Shafer et al (1987), esta doenca é
considerada a mais universal das infeccdes
oportunistas. Alguns fatores predispéem o
desenvolvimento da candidose, tais como: paciente
submetido ao uso abusivo de antibiéticos,
corticosterodides ou citostaticos; diabetes e paciente
debilitado em virtude de apresentar alguma doenga
sistémica grave (Pindborg, 1981; Shafer et al, 1987).

ETIOLOGIA

A candidiase é causada pela Candida albicans
(Shafer et al, 1987; Regezi & Siubba, 2000; Tommasi,
2000) e pelas espécies relacionadas, porém menos
comuns, tais como: C. parapsilosis, C. tropicalis
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(Shafer et al, 1987; Regezi & Sciubba, 2000; Tommasi,
2000), C. glabrata, C. krusei (Shafer et al, 1987;
Regezi & Sciubba, 2000), C. pseudotropicalis e C.
guilliermondi (Regezi & Sciubba, 2000), C. stellatoidea
(Shafer etal, 1987).

A Candida albicans € um microrganismo do tipo
comensal, presente na cavidade bucal de grande parte
das pessoas consideradas saudaveis (Coleman, 1996;
Sonis et al, 1996; Regezi e Sciubba, 2000; Tommasi,
2000). Trata-se de um microrganismo presente na flora
normal e é encontrado habitando a boca, os tratos
digestivo, respiratério e vaginal (Shafer et al, 1987;
Araujo, N.V., 1994; Castro, 2000). Sua transformagéo
de comensal para patégeno esta relacionada com
fatores locais e sistémicos de reproducao experimental
imensamente dificil (Regezi e Sciubba, 2000).

Segundo Araujo, N.V. (1994), a candidiase nao
se manifesta em pacientes em bom estado de saude.
Para esta doenca se desenvolver é necessario que os
membros da flora microbiana estejam com baixa
capacidade competitiva favorecendo, assim, o
crescimento do fungo.

A presenga deste fungo nao determina a
manifestacdo da doenga, é necessario ocorrer a
penetragao nos tecidos, a qual usualmente ocorre na
superficie e em apenas algumas circunstancias (Shafer
etal, 1987).

De acordo com Regezi & Sciubba (2000),
conforme mostram as evidéncias da presencga da C.
albicans na populagao geral, esse patdgeno apresenta
baixa patogenicidade, o que confirma a necessidade
de fatores predisponentes locais e sistémicos para
gerar um estado de doenga.

Araujo, N.V. (1994) descreveram dois fatores
predisponentes locais responsaveis pelo aparecimento
da candidiase: a umidade e a maceragao da pele por
agentes mecanicos ou quimicos.

Alguns autores relacionaram varios fatores
predisponentes gerais para esta doenga, tais como:
imaturidade imunolégica da infancia, cancer avangado,
absorgao deficiente, quimioterapia do cancer (Regezi
& Sciubba, 2000), endocrinopatias (diabete,
hipoparatireoidismo, hipoadrenalismo), desnutricao e
condicao de debilidade (Aradjo, N.V., 1994; Cawson
etal, 1997; Sonis et al, 1996; Castro, 2000; Regezi &
Sciubba, 2000). Agentes terapéuticos como o0s
corticosterdides, antibiéticos e drogas



Neto et al, Candidiase bucal

imunossupressoras também podem contribuir para o
aparecimento da doenca (Araujo, N.V., 1994; Sonis et
al, 1996; Castro, 2000; Regezi & Sciubba, 2000). De
acordo com Castro (2000), o aumento da idade, o
alcoolismo, a toxicomania, o excesso de alimentacao
hidrocarbonada, as radiagdes e a gravidez também
estao associadas com a doenca.

Segundo Scully (1992), a candidiase esta
associada a alteragdes bucais ou sistémicas. Para
este autor, fatores como: recém-nascido, diabetes,
antibioticoterapia, xerostomia, imunossupressao e
AIDS estdo associados com a forma aguda, enquanto
adiabetes, prétese superior, perda da dimenséo vertical
(queilite angular) e imunossupressao relacionam-se
com a forma crénica.

Cawson et al (1997) relataram que a candidiase
caracteriza e afeta mais de um tergo dos pacientes
infectados pelo virus HIV, que podem apresentar
qualquer uma das formas da doenga.

A deficiéncia de ferro pode ser considerada outro
fator predisponente a candidiase, ja que a infecg¢ao
por Candida albicans atinge preferencialmente sitios
que sofrem efeitos distréficos da caréncia de ferro, tais
como: lingua, comissuras labiais e unhas das maos.
Apesar de nao ser comprovado, outro indicador de haver
correlacao entre estes fatores na promocao da
candidiase é que a deficiéncia de ferro deprime a
imunidade celular (Cawson et al, 1997).

TIPOS

De acordo com Regezi & Sciubba (2000), a
candidiase se manifesta sob as seguintes formas:
agudas, crénicas ou mucocutaneas. Shafer et al(1987)
classificaram a patologia em duas principais categorias:
aguda e cronica.

As formas agudas sao diferenciadas em
pseudomembranosa e atréfica, sendo a
pseudomembranosa a mais comum, conhecida
popularmente como “sapinho” (Araujo, N.V., 1994;
Regezi & Sciubba, 2000; Tommasi, 2000). Na
candidiase aguda ha formagao de pseudomembrana
esbranquigada que resulta em uma base eritematosa,
quando removida (Scully, 1992). As formas cronicas
da doenga sao conhecidas como atréfica e hipertrofica
ou hiperplasica (Regezi & Sciubba, 2000). Araujo, N.V.
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(1994) subdividiram as formas crénicas atréficas em
estomatite associada a protese e queilite angular e,
as formas hiperplasicas em candidiase bucal cronica,
candidiase leucoplésica, candidiase relacionada a
endocrinopatias, candidiase cutdneo-mucosa
localizada e candidiase cronica difusa. Para estes
autores, todas as formas cronicas hiperplasicas podem
manifestar-se isoladamente na boca, principalmente
em individuos adultos, ou podem aparecer em
localizagdo mucocutanea, especialmente em criangas
e associada a condicoes sistémicas. Na candidiase
crdnica, a mucosa apresenta-se eritematosa ou como
uma placa branca firmemente aderida (Scully, 1992).

A candidiase ainda pode apresentar formas
mucocutaneas do tipo localizada, aparecendo em
regides como: boca, face, couro cabeludo (Regezi &
Sciubba, 2000), unhas (Castro, 2000; Regezi &
Sciubba, 2000) e regides de dobras da pele (Castro,
2000). Pode ser do tipo familial e do tipo associada a
sindromes (Regezi & Sciubba, 2000). A doenga podera
levar o paciente ao estado de septicemia podendo,
entao, ser fatal (Castro, 2000).

As manifestagdes bucais da candidiase sao
apresentadas de forma completa e detalhada por
Regezi & Sciubba (2000). Para estes autores, ha sete
formas predominantes de candidiase, sendo duas
agudas: candidiase pseudomembranosa (“sapinho”) e
candidiase atréfica (candidiase eritematosa, estomatite
ou glossite por antibiéticos); duas cronicas: candidiase
atréfica (estomatite por dentadura) e candidiase
hiperplasica (leucolpasia por Candida ou candidiase
tipo “leucoplasia”) e, finalmente, trés formas
mucocutaneas: localizada (boca, face, couro cabeludo,
unhas), familial e associada a sindromes.

Seguindo a classificagdo de Regezi & Sciubba
(2000), sdo apresentadas, na seqliéncia, as
caracteristicas clinicas de cada tipo.

CARACTERISTICAS CLINICAS

1. FORMAS AGUDAS

1.1. Candidiase pseudomembranosa: Segundo
Shafer et al(1987), a candidiase pseudomembranosa

aguda é uma das formas mais comuns de
manifestacao da doenca, podendo acometer pessoas
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em qualquer idade, mas especialmente, quando se
encontram debilitadas ou portadoras de doencgas
crénicas, ou ainda, em lactentes.

A forma aguda pseudomembranosa da candidiase
apresenta-se, clinicamente, como placas ou nédulos
branco-amarelados (Aradjo, N.V., 1994), de
consisténcia mole a gelatinosa, que apresentam
crescimento centrifugo e confluem (Regezi & Sciubba,
2000). Essas placas sao facilmente removidas,
utilizando-se uma compressa de gaze ou cotonete
(Regezi & Sciubba, 2000). O resultado de sua remogao
€ uma superficie eritematosa, erosada ou ulcerada e,
usualmente, sensivel (Shafer et al, 1987; Pindborg,
1981; Sonis et al, 1996; Castro, 2000; Regezi &
Sciubba, 2000; Tommasi, 2000), cujo local encontrar-
se-a hiperémico, com pontos hemorragicos (Aradjo,
N.V., 1994; Castro, 2000).

Este tipo de manifestagéo da candidiase (aguda
pseudomembranosa) é denominada também de
“sapinho” e apresenta-se como placas de aspecto
cremoso e coloragdo branco-perolada ou branco-
azulada (Pindborg, 1981) (Figura 1) formadas,
principalmente, por massas emaranhadas de hifas do
fungo misturadas com epitélio descamado, ceratina,
fibrina, tecidos necrosados, bactérias (Pindborg, 1981;
Shafer et al, 1987), detritos alimentares e células
inflamatérias (Pindborg, 1981).

Figura 1. Paciente do sexo masculino, 55 anos de
idade.

Segundo Pindborg (1981), a candidose
pseudomembranosa aguda € um tipo de lesao bucal
causada pela Candida albicans, que pertence a
subfamilia Cryptococcoideae e que acomete
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preferencialmente os recém-nascidos e as criangas
de baixa idade, aparecendo também em adultos.

As localizagbes preferenciais das lesées do
sapinho sdo: a mucosa jugal, a orofaringe (Regezi &
Sciubba, 2000; Tommasi, 2000), o fundo-de-saco
vestibular (Regezi & Sciubba, 2000) e as partes laterais
do dorso lingual (Sonis et al; 1996; Regezi & Sciubba,
2000; Tommasi, 2000). Sonis et al (1996) e Tommasi
(2000) ainda apontaram o palato como um dos locais
mais freqlientes. Pindborg (1981) e Shafer et al (1987)
relacionaram a mucosa bucal, o palato e a lingua como
os locais de predilecéo, e para Shafer et al (1987) a
gengiva e o assoalho bucal também deveriam ser
considerados.

Na maioria dos casos, a candidiase
pseudomembranosa apresenta lesdes assintomaticas,
a nao ser nos casos mais graves onde o0s pacientes,
freqlientemente, queixam-se de sensibilidade, ardéncia
e disfagia (Regezi & Sciubba, 2000).

Miotto et al (2002) realizaram um levantamento
de casos de candidiase bucal em pacientes atendidos
no Hospital Sdo Lucas da PUCRS no periodo
compreendido entre janeiro de 1990 e outubro de 2000.
Foram avaliados 303 prontuarios. Verificaram que a
candidiase pseudomembranosa foi a forma clinica (tipo)
mais freqUente nos pacientes infectados pelo HIV
(principalmente adultos jovens do sexo masculino).

1.2. Candidiase atréfica: Também conhecida
como eritematosa (Tommasi, 2000). A referida patologia
pode ser o resultado da persisténcia da forma
pseudomembranosa (Shafer et al, 1987; Tommasi,
2000), mas com a perda da pseudomembrana e a
apresentacdo de uma lesdo vermelha mais
generalizada (Shafer et al, 1987).

A candidiase eritematosa pode ocorrer
independente ou simultaneamente a forma
pseudomembranosa. O tipo eritematoso nédo é
facilmente reconhecido como candidiase, pois seu
aspecto clinico ndo é classico como do tipo
pseudomembranoso (Tommasi, 2000). Trata-se de uma
lesdo do tipo sintomatica, cuja sensibilidade é intensa
devido as numerosas erosoes dispersas pela mucosa
(Pindborg, 1981; Shafer et al, 1987; Aratjo, N.V., 1994;
Regezi & Sciubba, 2000) e a inflamagao presente
(Regezi & Sciubba, 2000). Sua localizagao preferencial
€ ao longo do dorso da lingua, onde se notam areas
de despapilagdo e desceratinizagcao (Regezi &
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Sciubba, 2000; Tommasi, 2000). Segundo Tommasi
(2000), na maior parte dos casos, as lesdes evoluem
de maneira assintomatica, podendo somente causar
ardéncia mediante a ingestao de alimentos acidos ou
quentes.

De acordo com Aratjo, N.V. (1994) e Regezi &
Sciubba (2000), a candidiase atréfica aguda também
era designada como estomatite ou glossite por
antibiéticos, devido a sua associagao freqiiente com a
antibioticoterapia das infecgdes agudas. A candidose
atrofica aguda pode ser observada como uma
complicagao do tratamento com antibiéticos de largo
espectro e terapias com elevadas doses de drogas
imunossupressoras ou citotoxicas (Pindborg, 1981).

A candidose atréfica aguda e a atrofica cronica
podem assemelhar-se nos aspectos clinicos,
entretanto, a forma crénica raramente encontra-se
associada a sintomas subjetivos. A obtencao do
diagnéstico através da utilizagao de culturas de Candida
é inadequada, devido a existéncia da Candida sob a
forma comensal, leveduriforme em, pelo menos, na
metade das bocas de individuos normais (Pindborg,
1981).

O trabalho realizado por Miotto et al (2002)
destacou que a candidiase eritematosa é a forma
clinica mais freqliente entre pacientes nao infectados
pelo HIV. Segundo os autores, a doenca estd
freqlientemente associada a préteses removiveis em
mulheres a partir da quarta década de vida.

2. FORMAS CRONICAS

2.1. Candidiase atréfica: Também conhecida
como estomatite por dentadura, é outra forma da
doenca (Shafer et al, 1987; Sonis et al, 1996; Regezi
& Sciubba, 2000). Essas alteracdes inflamatérias
observadas por debaixo da protese total maxilar
receberam diversas denominacoes: “estomatite da
protese”, “inflamagao bucal por dentadura” ou
“estomatite da dentadura” (Pindborg, 1981).

Este tipo de lesdo pode acometer até 65% das
pessoas idosas que utilizam protese, principalmente
a dentadura total superior (Sonis et al, 1996; Regezi &
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Sciubba, 2000) podendo, também, aparecer na mucosa
de suporte de uma prétese parcial removivel, porém
em menor freqiiéncia (Scully, 1992). Martins Neto (2000)
verificou que a estomatite por dentadura acometeu 60%
de um grupo de idosos portadores de protese total
superior (n= 55). O autor destacou também que a
patologia foi a principal lesdo associada ao uso de
protese, correspondendo a 75% dos casos. A Unica
condicdo necessdria para esta lesdo aparecer é a
mucosa estar condicionada por uma prétese que a
recubra (Regezi & Sciubba, 2000), pois 0 uso da
dentadura em associagdo com a ma higiene oferece
uma barreira para a remogao normal dos
microrganismos superficiais por fricgao, resultando em
infecgao (Coleman, 1996). Existe uma maior predile¢ao
pela mucosa palatina e sexo feminino (Castro, 2000;
Regezi & Sciubba, 2000), raga branca, entre 41 e 50
anos de idade (Castro, 2000). Clinicamente, apresenta-
se com uma superficie vermelha viva, de aveludada a
pedregosa, com pouca ceratinizacao (Regezi &
Sciubba, 2000) (Figura 2). A estomatite por dentadura
pode apresentar-se de forma circunscrita ou difusa e
ulcerada ou nao (Aradjo, N.V., 1994). O palato se
encontra hiperémico e doloroso (Araujo, N.V., 1994;
Regezi & Sciubba, 2000). Em manifestacées mais
graves estao presentes pequenas vesiculas e erosdes
confluentes (Regezi & Sciubba, 2000).

Figura 2. Paciente portador de protese total superior
apresentando area de ulceragdo na mucosa alveolar,
lado esquerdo.
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Cawson et al (1997) distinguiram a estomatite
induzida pelo uso da dentadura das demais formas de
candidiase, pois esta ndo mostra formagéao de placa,
mas a proliferacdo dos microrganismos causadores
na interface entre a mucosa e a proétese total,
provocando a inflamagao do tecido através de algum
mecanismo ainda pouco conhecido. Os autores
indicaram que esse mecanismo poderia ser mediado
pelas enzimas produzidas pelos fungos. Além disso,
parece que a Candida albicans tem a capacidade de
crescer nos intersticios microscopicos da base acrilica
da dentadura (Cawson et al, 1997).

Os fatores etiolégicos responsaveis pelo
aparecimento da estomatite por dentadura sao varios,
tais como: o traumatismo crénico, de baixa
intensidade, secundario a préteses mal-adaptadas;
relagdes oclusais ndo-ideais e nao-remogao da prétese
durante a noite, associada a ma higiene do paciente
(Regezi & Sciubba, 2000). O trabalho de Carvalho de
Oliveira et al (2000) destacou que fatores funcionais e
qualitativos (estado de conservacéo, higienizagao, uso
noturno, retengao e estabilidade dindmica, retencéo e
estabilidade estatica, dimensao vertical de oclusao e
oclusdo) das préteses totais representaram uma
tendéncia para a ocorréncia da estomatite protética,
embora nao tenham sido estatisticamente
significantes. Os referidos fatores, avaliados
isoladamente, ndo puderam ser responsaveis pelas
alteragdes da mucosa de suporte.

Os sintomas clinicos da candidiase atréfica
crénica sao: dor, irritagdo e distlrbios da salivagao,
entretanto, muitos pacientes portadores desta patologia
ndo apresentam sintomatologia alguma (Pindborg,
1981).

Segundo Pindborg (1981), Aradjo, N.V. (1994),
Cawson et al (1997) e Regezi & Sciubba (2000), a
queilite angular é freqlientemente observada em
pacientes acometidos pela candidiase. Cawson et al
(1997) destacaram a estomatite angular como o Unico
sinal clinico comum a todas as variantes de candidiase
bucal podendo, entéo, estar associada com a afta do
recém-nascido ou a candidiase crénica. Varios autores
(Aradjo, N.V. (1994); Boraks (1999); Cawson (1997);
Coleman (1996); Scully (1992); Sonis (1996) e Tommasi
(2000)) consideraram a queilite angular como um tipo
de candidose. Araudjo, N.V. (1994) afirmaram que a
queilite angular é o resultado da colonizagao por
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leveduras dos acimulos salivares nas pregas profundas
das comissuras labiais. Segundo Araujo, N.V. (1994),
a queilite angular esté diretamente associada a perda
da dimensao vertical em pacientes desdentados ou
em pacientes com proteses mal-adaptadas. Pindborg
(1981) afirmou que a presencga de bochechas flacidas
e pendentes, angulos labiais profundos e,
consequentemente, umedecidos por saliva e perda da
dimensao vertical de oclusdao sao fatores
predisponentes para o aparecimento da queilite angular.
O aspecto clinico da lesao é de ulceragao, fissura e
hiperplasia na regiao da comissura labial (Scully, 1992).
Usualmente observa-se dor, desconforto ou
sangramento durante a abertura da boca e pode
encontrar-se associada a outras formas de candidiase
intrabucal (Tommasi, 2000). Entretanto, segundo
Regezi & Sciubba (2000), o desenvolvimento da queilite
esta vinculado ao fechamento excessivo da boca e
também ao habito de passar a lingua nos labios. Os
autores ainda associaram este habito ao possivel
desenvolvimento da candidiase atréfica circumbucal,
que se trata da extensdo do processo para a pele
adjacente, que se mostrara fissurada e com coloragao
acastanhada sobre uma base ligeiramente
eritematosa.

2.2. Candidiase hiperplasica: E uma lesao
geralmente assintomatica (Regezi & Sciubba, 2000;
Tommasi, 2000), que apresenta superficie lisa, nodular
ou fissurada, de consisténcia dura e sua cor varia do
branco ao vermelho (Regezi & Sciubba, 2000). Segundo
Pindborg (1981), a candidiase hiperplasica cronica
freqientemente assemelha-se a leucoplasia, em
especial a do tipo manchado, devido a sua natureza
hiperplésica, sendo até sugerida a sua denominacao
de leucoplasia por Candida ou, segundo Shafer et al
(1987), candidiase tipo “leucoplasia”. O aspecto
diferencial é que as placas nao podem ser removidas
araspagem (Shafer et al, 1987; Tommasi, 2000).

A localizagao habitual desta patologia é o dorso
da lingua, a frente das papilas circunvaladas,
apresentando contorno romboidal sendo, por esta
razao, também designada de glossite romboidal
mediana (Regezi & Sciubba, 2000). Tommasi (2000)
também apontou como local de predile¢cédo o bordo
lateral da lingua, mas afirmou que esta lesao pode
aparecer em qualquer outro local da cavidade bucal,
inclusive no palato. Pindborg (1981) destacou a area
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retrocomissural como localizagdo mais frequente e
relatou que, muitas vezes, essa localizagao é parte
integrante de uma candidose multifocal, a qual afeta a
lingua e ou palato. Este tipo de lesao pode persistir
por varios anos (Shafer et al, 1987) e ha uma tendéncia
para a transformagao maligna confirmando-se, assim,
aimportancia do diagnéstico precoce e do tratamento
da patologia (Pindborg, 1981).

3. FORMAS MUCOCUTANEAS

3.1. Localizada: Caracteriza-se pela candidiase
persistente e prolongada da mucosa bucal, vaginal,
da pele e das unhas. Esta forma de candidiase
freqlientemente resiste ao tratamento, ocorrendo a
remissao temporaria ap6s a terapia padrao com
antifungicos e, comumente, manifesta-se
precocemente (Regezi & Sciubba, 2000; Shafer et al,
1987), por volta das duas primeiras décadas de vida,
iniciando como candidiase pseudomembranosa e
seguida, logo depois, pelo envolvimento da pele e unhas
(Regezi & Sciubba, 2000).

Segundo Regezi & Sciubba (2000), a doenga pode
afetar de forma leve uma Unica unha ou provocar a
deformacgéao grave de todas as unhas do individuo e,
no leito ungueal, assim como, nas lesées cutaneas
associadas, ocorrem alteragcdes granulomatosas
secundarias.

De acordo com Shafer et al (1987), a forma
localizada é um tipo grave de candidiase, com extenso
envolvimento da pele e ocorréncia de massas
granulomatosas e cérneas na face e no couro
cabeludo. A localizagao priméria das placas brancas
€ aboca e, geralmente, ha envolvimento das unhas e
também ocorre um aumento na incidéncia de outras
infeccdes fungicas e bacterianas (Shafer et al, 1987).

3.2. Familial: Pode ser transmitida de modo
autossdmico recessivo (Shafer et al, 1987) ou
dominante, onde 50% dos pacientes apresentam uma
endocrinopatia associada, geralmente o
hipoparatireoidismo, a doenca de Addison e,
ocasionalmente, hipotireoidismo ou diabetes (Regezi
& Sciubba, 2000). Em geral, essa alteragao ocorre
em pacientes de pouca idade, antes mesmo dos cinco
anos, aparecendo igualmente em ambos os géneros
e com lesdes bucais (Shafer et al, 1987). Trata-se de
uma forma néo-sindrémica, onde ha manifestacdo
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mucocutanea em 20% dos casos (Regezi & Sciubba,
2000).

Existem outros tipos de candidiase mucocutanea
familial que apresentam, em comum, anormalidades
do metabolismo do ferro e alteragdes da imunidade
celular (Regezi & Sciubba, 2000).

3.3. Associada a sindromes: Esta forma de
candidiase esta cada vez mais evidente nos pacientes
imunossuprimidos, principalmente nos individuos
infectados pelo virus HIV e portadores da SIDA (Regezi
& Sciubba, 2000).

CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS

A estomatite por dentadura apresenta epitélio
acantético e as camadas superficiais, freqlientemente,
apresentam-se edemaciadas. Presenca de infiltrado
inflamatério crénico no cério (Cawson et al, 1997).

Segundo Boraks (1999), Regezi & Sciubba (2000)
e Tommasi (2000), as pseudomembranas sao formadas
por fungos, residuos ceratéticos, células inflamatérias,
células epiteliais descamadas, bactérias e fibrina. As
lesbes pseudomembranosas da candidiase, quando
submetidas ao exame microscopico, indicam a
presenga de uma reagao inflamatéria superficial
localizada, com erosao ou ulceragao de superficie. A
existéncia de fungos se limita as camadas da
superficie do epitélio nas infecgdes menos agressivas,
ja nas condigdes mais graves, as hifas se estendem
as porgdes mais profundas do epitélio. Shafer et al
(1987) relataram a presenca de células da levedura e
de hifas ou micélios nas camadas superficial e profunda
do epitélio de uma leséo de candidiase.

Nas infec¢des superficiais, pode-se observar a
infiltragdo de neutréfilos no epitélio e formagao de
microabscessos. A hiperplasia epitelial € um achado
comum das formas cronicas da candidiase (Regezi &
Sciubba, 2000).

De acordo com Silverman Jr. (1995), o exame
citolégico de uma candidiase gengival revelou hifas,
micélios e esporos (coloragao de Gram), constituindo-
se num achado compativel com a infec¢éo fungica.
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DIAGNOSTICO

Segundo Araujo, N.V. (1994) e Castro (2000), o
diagnéstico da candidiase bucal é realizado através
de dados clinicos e de exames laboratoriais. Os
exames mais utilizados na pratica odontolégica sao:
0 exame micolégico de material obtido por raspagem
superficial das lesdes, a citologia esfoliativa e a bidpsia.
De acordo com Scully (1992), no diagnéstico da
candidiase sao relevantes os aspectos clinicos,
microscopicos e microbioldgicos. Entretanto, Mcintyre
(2001) relatou que a bidpsia, geralmente, nao é
necessaria para o diagnéstico da candidiase bucal,
exceto nas situagdes envolvendo uma possivel
malignizagao.

Para Cawson et al (1997), o diagnéstico esta
associado a demonstracao de hifas da Candida nos
esfregagos ou na superficie da prétese, e pode ser
confirmado pela resposta positiva a aplicagéo tépica
de antifungicos.

O diagnéstico diferencial deve ser realizado em
relagdo as leucoplasias, liquen plano e granulos de
Fordyce (Scully, 1992). A literatura também destaca
as escaras associadas as queimaduras quimicas,
ulceragdes traumaticas, placas mucosas da sifilis,
lesdes ceratéticas e lUpus eritematoso discéide.
Queimaduras térmicas e reagdes por medicamentos
devem ser distinguidas de lesdes vermelhas que
algumas vezes aparecem isoladas da candidiase
atrofica. Os casos precoces ou de baixa gravidade do
eritema multiforme também devem ser incluidos
(Regezi & Sciubba, 2000).

TRATAMENTO

Os medicamentos de escolha para o tratamento
das infecgbes por Candida albicans séo os antifingicos
como a nistatina sob a forma de suspensao, aplicada
topicamente sobre a lesao (Scully, 1992; Castro, 2000;
Regezi & Sciubba, 2000) ou ainda sob a forma de
comprimidos e pomadas (Castro, 2000). O cetoconazol
(Scully, 1992; Castro, 2000) estd recomendado
principalmente para lesdes cronicas e disseminadas
(Castro, 2000). O creme de nistatina é utilizado nos
casos de estomatite por dentadura, aplicado no tecido
e também na propria prétese, a fim de proporcionar
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contato prolongado e eliminar os microrganismos da
base da dentadura (Sonis et al, 1996; Regezi &
Sciubba, 2000; Tommasi, 2000).

A suspenséo oral de nistatina, quando mantida
em contato com a lesédo bucal, pode ser utilizada
inclusive no tratamento dos casos cronicos e graves
da doenga, conseguindo-se bons resultados clinicos
(Shafer et al, 1987). Segundo Sonis et al (1996), este
medicamento deve ser administrado em doses de
200.000 a 400.000 unidades, utilizado trés a quatro
vezes ao dia, com instrugdo para bochechar e deglutir.
Tommasi (2000) indicou a nistatina em suspensao
(1.000.000 U/ml) para bochechos e gargarejos, na
dosagem de 5ml, quatro vezes ao dia. Araljo, N.V.
(1994) afirmaram ainda que comprimidos de nistatina
com 500.000 U dissolvidos na boca, por pelo menos
quatro vezes ao dia, produzem excelentes resultados.

Outro medicamento comumente utilizado é o
clotrimazol sob a forma de pastilha oral (Regezi &
Sciubba, 2000; Tommasi, 2000) ou comprimidos de
10mg, administrados durante 14 dias, cinco vezes ao
dia (Sonis et al, 1996). A exemplo da nistatina, a
toxicidade do clotrimazol é desprezivel (Tommasi,
2000).

Regezi & Sciubba (2000) recomendaram o uso
continuado da nistatina e do clotrimazol por
aproximadamente uma semana apés o
desaparecimento dos caracteres clinicos da doenga.

Segundo Tommasi (2000), o cetoconazol é
prescrito via oral para ser ingerido durante a refeigao,
pois os &cidos gastricos sdo essenciais para sua
dissolugao e absorgao. A dose diaria recomendada
para os pacientes aidéticos é de 400mg/dia. Podem
ocorrer efeitos adversos, tais como: nauseas, pruridos,
erupgoes cutaneas e hepatotoxicidade.

Outros medicamentos foram indicados por
Tommasi (2000): o fluconazol e o itraconazol. Os
efeitos toxicos destes medicamentos ndo sdo comuns,
mas a interacdo medicamentosa pode dificultar o
sucesso do tratamento e a recidiva da candidiase €
freqlientemente observada quando do uso desses
medicamentos.

Araljo, N.V. (1994) indicaram o uso tépico de
violeta de genciana, azul de metileno e bochechos com
solugdes alcalinas (bicarbonato de sodio) no tratamento
da candidiase. Sonis et al (1996) ndo recomendaram
0 uso topico de violeta de genciana, pois o
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medicamento colore as mucosas e prejudica a
observagao.

Segundo Cawson et al (1997), a estomatite
angular provocada pela Candida albicans desaparece
juntamente com a remogao da infecg¢éo intrabucal. O
tratamento somente local da queilite resulta na recidiva
da doenga (Cawson et al, 1997).

De acordo com Castro (2000) e Sonis et al (1996)
0s casos sistémicos graves sao tratados com
anfotericina-B, receitado pelo médico e administrado
em nivel hospitalar, pois 0 medicamento requer
administracdo intravenosa e é altamente nefrotoxico.
Para Regezi & Sciubba (2000), a administragdo de
medicamentos como a anfotericina-B e, ainda, o
cetoconazol e a flucitosina pode ser necesséria nos
casos de candidiase mucocutanea cronica ou de
candidiase bucal associada a imunossupressao, onde
0s agentes topicos, por vezes, ndo sao eficazes. Mas,
segundo os autores, sua administragao exige cautela,
pois o cetoconazol e a flucitosina podem ser
hepatotéxicos e, conseqlentemente, inibir a
hematopoese.

Dar-Odeh & Shehabi (2003) avaliaram 47 pacientes
portadores de estomatite por dentadura. A andlise
micoldgica revelou que a Candida albicans foi isolada
em 72% dos casos. Também foram diagnosticadas
as seguintes espécies: C. tropicalis, C. krusei e C.
glabrata. Os autores destacaram que todas as
espécies foram sensiveis a anfotericina-B.

Segundo Cawson et al (1997), a terapéutica
antifingica também se revela eficiente nos pacientes
imunossuprimidos, distinguindo-se somente num maior
tempo de duragdo do tratamento. A candidiase
disseminada, também conhecida como septicemia por
Candida, parece nao ser resultado do alastramento da
infeccao bucal. A etiologia esté associada a introdugao
do fungo diretamente na circulagdo sanglinea,
consequiéncia de um procedimento invasivo (Cawson
etal, 1997).

A substituicdo da prétese antiga e a devida
instrucao de higiene oral sdo agdes que também devem
ser executadas pelo clinico durante o tratamento da
doenca (Regezi & Sciubba, 2000). Os cuidados de
higiene e terapéuticos que o paciente aplicar a protese
e a sua mucosa deverao prevenir a reinfecgao (Araujo,
N.V., 1994). Neste sentido, Scully (1992) destacou o
controle dos fatores predisponentes.
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O tratamento da candidiase com agentes
antifingicos tépicos, principalmente em forma de
creme, é devidamente eficiente, mas o tratamento
antimicotico da protese do paciente também é
necessario, com a finalidade de eliminar a fonte de
infeccao recorrente. Para os casos nao controlados
pelo tratamento tépico exclusivo, & necesséria a
terapéutica com antimicoéticos sistémicos (Coleman,
1996).

Recentemente, Campagnoli et al (2004)
destacaram que a nistatina (agente poliénico) deve ser
o farmaco de primeira escolha, considerando sua
eficacia, auséncia de efeitos colaterais graves (via oral)
e custo reduzido quando comparado com outras
drogas. Segundo os autores, se a lesao persistir por,
aproximadamente, mais de 15 dias e ainda haja
davidas quanto a definigdo do diagndstico, recomenda-
se a biopsia. Se confirmada a presenca de hifas, estdo
indicados medicamentos mais eficazes e de custo
mais elevado (derivados azoélicos: cetoconazol,
fluconazol e itraconazol).

PROGNOSTICO

A candidiase aguda e grande parte das formas
cronicas possuem prognostico excelente (Castro, 2000;
Regezi & Sciubba, 2000). As lesdes geralmente
desaparecem em uma ou duas semanas ap0s o inicio
do tratamento. Alguns casos cronicos necessitam de
um tratamento mais prolongado (Regezi & Sciubba,
2000). Segundo Castro (2000), para as formas
sistémicas disseminadas o prognéstico é reservado.

A importancia desta infec¢éo esta associada ao
fato da patologia produzir hiperplasia epitelial e também
poder originar a leucoplasia bucal. Apesar de néao ser
comprovado que a candidiase crénica seja uma
condic@o cancerizavel, a invasdo do epitélio pela
Candida albicans e a sua posterior proliferagao, podem
contribuir para a alteragao neoplasica (Regezi &
Sciubba, 2000).

PREVENCAO

Os pacientes portadores de proétese total ou
removivel dento-muco-suportada devem realizar a
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remogao mecanica e ou quimica dos fungos retidos
nas irregularidades e depressdes dos aparelhos
protéticos (Boraks, 1999; Telles et al, 2004), ja que a
presenca da Candida albicans na superficie da prétese
em contato com a mucosa é o fator determinante para
0 aparecimento da estomatite por dentadura (Telles et
al, 2004). A remogao mecanica pode ser feita através
da escovacgéao (Boraks, 1999; Telles et al, 2004) com
escovas especiais para higienizagéo de préteses ou
com escovas convencionais com sabao neutro (Telles
et al, 2004). A remogao quimica geralmente é feita
deixando-se a pecga protética, durante toda a noite,
mergulhada em solugé@o apropriada (Boraks, 1999;
Telles et al, 2004). Existem inimeras solugdes que
podem ser utilizadas para a remogao de manchas e
depdsitos organicos e inorganicos das superficies das
proteses, mas a solugdo de custo mais baixo e facil
preparo pelo paciente é a diluicdo de 15 ml de
hipoclorito de sdédio com concentragao entre 2 e 3 %
(dgua sanitaria) em um copo (300ml) de agua (Telles
etal, 2004).

De acordo com Telles et al (2004) a higienizagéo
da boca edentada ou parcialmente edentada também
é importante na prevengao da candidiase. O paciente
deve fazer uso de uma escova dental com cerdas
macias para eliminar a placa bacteriana e os residuos
alimentares presentes na lingua, gengiva e palato e,
ainda, pode reforgar a assepsia bucal com produtos
paraenxagle bucal que, além de conter agentes
antiinfecciosos  possuem sabor agradavel

SUMMARY

(Telles et al, 2004).

CONSIDERACOES FINAIS

A presente revisdo da literatura abordou a
candidiase, que corresponde a infecgao micética bucall
mais prevalente. Os trabalhos consultados destacaram
a importancia desta patologia e sua associagdo com
fatores locais e sistémicos predisponentes, tais como,
paciente recém-nascido, prdtese superior,
imunossupressao, paciente neoplasico e SIDA. A
atuagao dos referidos fatores na etiopatogenia da leséo
evidencia a diversidade de situagdes clinicas que
exigem o conhecimento necessario para o diagnéstico
dos tipos de candidiase, que pode ser formulado a
partir de dados clinicos e ou laboratoriais.

No que diz respeito ao tratamento, medicamentos
tépicos, como a nistatina, ocasionam uma resposta
terapéutica favoravel. A avaliagdo (substituicao) da
protese e a higiene oral orientada séo indispensaveis
para o sucesso do tratamento. Para os casos mais
graves, os antimicoticos sistémicos estdo indicados.

As formas agudas e parte das cronicas
apresentam um prognostico favoravel. As situacoes
mais delicadas estao associadas a alteracoes
sistémicas.

A prevengao da candidiase envolve a higienizagao
daboca e do aparelho protético, incluindo a escovagao
e a utilizagao de agentes quimicos.

Candidosis is a bucal fungal infection, which is often diagnosed. Regarding Odontology, candidosis plays a major
role in patients with prosthetic devices. The goal of this literature review is to gather the most important data on
this disease, allowing a wide vision about the subject for both academic and professionals. The authors approach
the etiological factors of such disease, present their common manifestation types and their clinical and microscopic
characteristics, diagnosis techniques, treatment, prognostic, as well as prevention notions.

Key-words: Oral candidosis, denture stomatitis, oral pathology.
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RELATO DE EXPERIENCIA EM DOACAO E ADAPTACAO DE PROTESES AUDITIVAS
NA UNIVERSIDADE FEDERAL DE SANTA MARIA

Report of experience in donation and adaptation of hearing aid
in the Federal University of Santa Maria

Maristela Julio Costa’, Michele Vargas Garcia?

RESUMO

O objetivo deste trabalho foi fazer uma analise descritiva dos diversos aspectos considerados no
atendimento: faixa etaria dos pacientes, tipo e grau de perda auditiva e a possivel etiologia das
mesmas, partindo dos dados coletados e exames realizados nos pacientes que foram atendidos no
Laboratério de Proteses Auditivas do Servigo de Atendimento Fonoaudiol6gico—SAF. Encontramos
38 criangas(26%), 22 adolescentes(15%), 49 adultos(33,5%) e 36(24%)idosos. Quanto ao tipo de
perda auditiva, a que predominou foi a neurossensorial bilateral, com 130 casos(89%), seguida da
mista bilateral, com 9 casos(6%). O restante dos individuos, 7 casos(5 %) apresentaram tipos de
perda auditiva diferente por orelha (mista em uma e neurossensorial em outra) ou perda auditiva
unilateral. Em relacdo ao grau das perdas auditivas: 31 casos(21,2%) moderado bilateral, 30 ca-
s0s(20%) profundo bilateral, 26 casos(17%) severo bilateral, 11casos(7%) moderadamente severo
bilateral, e finalmente 2 casos(1%) leve bilateral, perfazendo em total de 66% de perdas auditivas
simétricas. Com relagao a etiologia das perdas auditivas, 108(74%) referiram nao saber, 13 casos
de rubéola materna(35%), 10 de perda auditiva congénita(27%), 6 de meningite(16%), 2 casos
genéticos(5%), 1 de andxia e UTI neonatal(2%), 1 de sarampo(2%), 1 de perda auditiva induzida
pelo ruido(2%), 1 de presbiacusia(2%), 1 de ototoxidade(2%) e 1 de diabetes(2%). A partir dos
resultados foi possivel observar que esse servigo € de extrema relevancia para os candidatos ao uso
de protese auditiva, e que os aspectos considerados no atendimento sao suficientes para a qualida-
de na adaptacao de préteses auditivas no paciente com disturbio da audicao.

Palavras Chave: audiologia, deficiéncia auditiva, protese auditiva.

Trabalho realizado no Departamento de Otorrino-Fonoaudiologia da Universidade Federal de Santa Maria - UFSM

1 Professora Adjunta do Departamento de Otorrino- Fonoaudiologia da UFSM, Doutora em Disturbios da Comunicagdo Humana pela
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2 Aluna do Curso de Especializagdo em Fonoaudiologia- Area de Concentragdo:Audigdo da UFSM.
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INTRODUCAO

A audicdo é elemento essencial para a
socializacao do individuo. Tendo sido estabelecido um
cédigo linglistico para a habilidade comunicativa da
fala, a utilizagdo do canal auditivo adquiriu a funcao de
integrar o homem ao seu grupo de convivéncia e
proporcionar-lhe aquisigao de novos conhecimentos.

O portador de deficiéncia auditiva apresenta uma
série de dificuldades no seu dia-a-dia, sendo que o
tipo e grau da perda auditiva e a idade na qual ela
ocorre, tém diferentes conseqUiéncias para o individuo.

Para o individuo com distlrbio de audigéo, a
utilizacéo de préteses auditivas € uma das alternativas
para minimizar as suas dificuldades. As préteses
auditivas representam um grande beneficio para os
pacientes, apesar de ndo ser a solugao definitiva em
alguns casos, amplificam os sons tornando-os
audiveis, diminuindo as dificuldades de audigao e
comunicagao do usuario. Porém, a aquisi¢cao destas
geralmente é dificil por ser um equipamento de alto
custo.

Quanto antes o paciente for protetizado, quanto
menor o tempo de perda, de privagéo do sentido da
audicao, mais protegido fica o processo da fala e
comunicagao.

Felizmente, nos Ultimos anos a concessao de
préteses auditivas tornou-se realidade em algumas
regides do pais. No ano 2000, a Secretaria de Salde
do Estado do Rio Grande do Sul firmou convénio com
a Universidade Federal de Santa Maria, para a
concessao de proteses auditivas aos usuarios do
Sistema Unico de Salde, portadores de deficiéncia
auditiva, sob o Numero 051/2000 assinado em 29/12/
2000 e publicado no Diario Oficial no dia 08/02/2001.

Este servico vem sendo prestado com a
participacgéo de diferentes segmentos da UFSM, tais
como: o Centro de Ciéncias da Saude- Hospital
Universitario de Santa Maria, Departamento de
Otorrino-Fonoaudiologia, Servico de Atendimento
Fonoaudioldgico (SAF) e o Centro de Educagao, o
Nucleo de Atendimento Complementar em Educagéo
Especial, setor Deficiente Auditivo.

O recurso para aquisi¢cao das proteses auditivas
é oriundo da Secretaria da Saude do Estado e a
estrutura fisica e pessoal é de responsabilidade da
UFSM, sendo que os atendimentos sao executados
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por fonoaudiélogos professores, funcionarios, alunos
de graduacédo e pdés-graduacao e voluntarios com
experiéncia na area.

Os pacientes que necessitam de préteses
auditivas sdo encaminhados por médicos ou
fonoaudiélogos a Secretaria da Salude da sua cidade,
onde sdo cadastrados, e entao, este cadastro é enviado
a Secretaria da Salde de Porto Alegre, que coordena
0s agendamentos dos pacientes, encaminhando-os
para atendimento nos locais conveniados.

No Estado do Rio Grande do Sul, além de Santa
Maria, este servigo também vem sendo realizado em
Porto Alegre e em ljui.

Desde a assinatura do convénio foram atendidos
146 individuos, de Santa Maria e mais 46 municipios
em torno, tendo sido adaptadas até o presente
momento 230 proteses auditivas.

Muitos candidatos ao uso de préteses auditivas
encontravam-se na lista de espera ha mais de 4 anos.
Com este atendimento o tempo de espera vem
diminuindo, sendo que estamos atendendo pacientes
que se inscreveram no ano de 2002.

Dessa forma, considerando a importancia do
diagnéstico da perda auditiva, e dos beneficios do uso
da proétese auditiva, o objetivo deste trabalho foi relatar
os atendimentos realizados e os fatores considerados
neste tais como: faixa etéria dos pacientes, o tipo e
grau de perda auditiva e a possivel etiologia das
mesmas, a partir dos dados coletados e exames
realizados nos pacientes que foram atendidos no
Laboratério de Préteses Auditivas do Servigo de
Atendimento Fonoaudiol6gico -SAF, no periodo de
margo de 2003 a abril de 2004.

METODOLOGIA

Antes de iniciar o processo de selecao e
adaptacao de préteses auditivas, os candidatos
precisaram passar por um conjunto de avaliagdes que
serao descritas a seqguir.

Inicialmente foi realizada uma anamnese, para
posterior Avaliagao Otorrinolaringoldgica, Audiometria
Tonal Liminar, Testes de Fala, Imitanciometria e
Selecao e Adaptagao de Proteses Auditivas. O
equipamento utilizado para a avaliagao auditiva foi um
audiémetro digital de dois canais, marca Fonix, modelo
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FA-12, tipo I, e um M Sistema de
amplificacdo para audiometria em campo livre,
alimentacao 110/220 Volts Ac,
50/60Hz, poténcia de saida do amplificador 80
watts, poténcia das caixas 100watts. Para
apresentacdo dos resultados, os pacientes foram
divididos em grupos por faixa etdria: criancas,
adolescentes, adultos e idosos.

Foram consideradas criangas os individuos de 0 -
12 anos incompleto, adolescentes de 12 a 18 anos,
adultos de 18 a 60 anos e idosos os individuos com
idade superior a 60 anos, segundo O Estatuto da
Criancga e do Adolescente (Lei n® 8.069 Artigo 2°) e 0
Estatuto do Idoso (Lei n® 10.741 Artigo 19).

Com relagédo ao tipo de perda auditiva foram
divididas em condutiva, mista e neurossensorial e ao
grau, foram divididas em leve, moderada,
moderadamente severa, severa e profunda, segundo
SILMAN & SILVERMAN apud REDONDO & FILHO
(1991).

RESULTADOS
Dos 146 pacientes, 112 (76%) receberam duas

proteses auditivas e 34 (24%) receberam uma, devido
a configuracédo audiométrica (Grafico 1.)

Gréfico 1. Protetizagao dos pacientes partindo da configuragéo audiométrica
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Em relacao a faixa etaria, encontramos 38 criangas (26%), 22 adolescentes (15%), 49 adultos (33,5%) e 36

idosos (24%) (Grafico 2).

Grafico 2. Faixa etaria dos pacientes.
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Quanto ao tipo da perda auditiva, a que predominou tipos de perda auditiva diferente por orelha (mista em
foi a neurossensorial bilateral, com 130 casos (89%), uma e neurossensorial em outra) ou perda auditiva
seguida da mista bilateral, com 9 casos (6%). O unilateral (Grafico 3).
restante dos individuos, 7 casos (5 %), apresentaram

Grafico 3. Tipos de perda auditiva
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Em relagdo ao grau das perdas auditivas, a casos (1%) leve bilateral, perfazendo em total de 66%
distribuicdo ocorreu da seguinte forma: 31 casos de perdas auditivas simétricas. Os outros casos, 44%
(21,2%) moderado bilateral, 30 casos (20%) profundo dos individuos, apresentam perda auditiva assimétrica
bilateral, 26 casos (17%) severo bilateral, 11casos (diferentes graus de perda auditiva entre as orelhas)
(7%) moderadamente severo bilateral, e finalmente 2 (Gréfico 4).

Gréfico 4. Grau das perdas auditivas
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A etiologia foi pesquisada segundo informagao do casos de rubéola materna (35%), 10 casos de perda
paciente, sem comprovagao de laudo médico. Obteve- auditiva congénita (27%), 6 casos de meningite (16%),
se dos 146 casos, 108 (74%) que referiram ndo saber 2 casos genéticos (5%), 1 caso de andxia e UTI
ou que a etiologia ndo foi definida. Nos casos de neonatal (2%), 1 caso de sarampo (2%), 1 caso de

etiologias definidas as citadas foram as seguintes: 13 perda auditiva induzida pelo ruido (2%), 1 caso de
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presbiacusia (2%), 1 caso de ototoxidade (2%) e 1 caso de diabetes (2%) (Grafico 5).

Gréfico 5. Etiologia das perdas auditivas segundo informagao dos pacientes
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DISCUSSAO

Para os pacientes de baixa renda, de diferentes
faixas etarias, receber préteses auditivas através de
concessdo governamental sempre foi um “sonho”
distante no nosso pais. Todos os pacientes deste
estudo, apés passarem por estas avaliagdes
receberam suas préteses auditivas.

A prétese auditiva € um elemento central em
programas de reabilitagdo da surdez, tendo por objetivo
auxiliar na compensagcéo do déficit auditivo através da
amplificacéo sonora (BESS & HUMES ;1998).

E importante considerar que o distrbio de audicéo
da origem a uma grande variedade de sintomas que
afetam todos os aspectos da fala e da linguagem em
graus variados.

.A deficiéncia auditiva em criangas acarreta graves
conseqléncias em relagdo a aquisicdao e ao
desenvolvimento normal da fala e da linguagem. A fala
e a linguagem,influenciam o desenvolvimento do
processo cognitivo, escolar e nas relagdes sociais do
ser humano (JAMIENSON, 1999).

O monitoramento do desenvolvimento auditivo e a
identificagdo de perdas auditivas precocemente é
extremamente importante para o processo de
reabilitacdo. A grande maioria das criangas foram
protetizadas tardiamente. Das 38 criangas que
receberam os aparelhos auditivos, apenas uma crianga
(com seis meses) enquadrava-se no indicado pela

Rubéola Congénita Meningite
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literatura quanto a detecgéao e habilitacdo da DA, pois
segundo MATAS et al. (1999) o diagnéstico da DA deve
ser realizado até o terceiro més de vida e que se inicie
aintervengao até o sexto més.

Mesmo que para algumas criangas a informacao
auditiva ndo venha a ser a Unica ou principal pista
para o desenvolvimento da comunicagdo, nos
momentos iniciais do trabalho, principalmente quando
a crianga ainda é muito pequena, o aparelho de
amplificacao sonora pode representar, além de um
auxilio auditivo imediato, uma maneira do terapeuta
“descobrir’” 0 quanto a crianga ouve e intervir junto a
familia (BALIERO & FICKER,1997).

Por sua vez, a deficiéncia auditiva entre pessoas
mais velhas estd associada com a redugado da
capacidade comunicativa, pois ela também esta
associada as caracteristicas psicolégicas de
retracdao, pessimismo, isolamento, sintomas
depressivos, frustragdo, ansiedade e solidao e
prejudicam o bem estar social do individuo idoso
(BESS, etal;2001).

No idoso &€ comum ocorrer a presbiacusia,
comprometendo a sua comunicagao com as pessoas
que o cercam. Atualmente, a tecnologia e a eficiéncia
das préteses auditivas permite ao idoso se beneficiar
cada vez mais do uso da amplificagéo. A adaptagao
das préteses em idosos geralmente necessita de uma
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atengéo e de um processo mais demorado e delicado
do que em adultos, pois ha uma maior dificuldade
devido, as caracteristicas das perdas auditivas, assim
como a resisténcia em aceitar que tem a deficiéncia
auditiva, depois de que é necessario usar um
equipamento tdo desconhecido ou ainda, dificuldade
Ccom 0 manuseio.

Assim sendo, para que o idoso possa ter uma
boa adaptagao, além da tecnologia, € importante ouvir
aopinido do usuério sobre o processo de adaptagao,
devendo ser consideradas ndo somente as medidas
de audibilidade, mas, principalmente o beneficio obtido
e o percebido pelo usuario e a melhora de sua qualidade
de vida.

E importante também discutir a questdo da
amplificagao binaural, uma vez que sao conhecidas
as vantagens da audicéo provinda de ambas as orelhas,
que incluem melhor localizagdo do som, somagao
binaural, eliminacado do efeito sombra da cabeca,
habilidade de figura-fundo e melhor reconhecimento de
fala na presenga de ruido. Em fungao destas vantagens,
a amplificagdo binaural seria a forma de adaptagao
preferencial, a menos que exista alguma contra-
indicagao especifica (CAMPOS, et al; 2003).

Outro fator importante é o efeito de privagao
auditiva que manifesta-se como uma redugao dos
indices de reconhecimento de fala na orelha nao
protetizada apds um periodo de aproximadamente dois
anos de uso monoaural da prétese auditiva (CAMPOS,
etal;2003).

Considerando entdo todos estes aspectos aqui
discutidos, fica bastante evidente que a concessao
das proéteses auditivas pelo Estado, vem beneficiar
consideravelmente uma parcela da populagdo que nao
tem condigao de solucionar um problema que acarreta

SUMMARY

problemas de comunicagdo, convivio social,
profissional e piora a qualidade de vida.

Porém é importante que este tipo de servigo tenha
continuidade a fim de diminuir o tempo de espera e
assim possibilitar a adaptagao das préteses auditivas,
principalmente em criangas, e que sejam adaptadas
duas proteses auditivas sempre que possivel,
melhorando o desempenho do paciente e diminuindo
assim os efeitos da privagao auditiva.

CONCLUSAO

A partir dos resultados foi possivel observar que
esse servico é de extrema relevancia para os
candidatos ao uso de protese auditiva, e que os
aspectos considerados no atendimento séo suficientes
para a qualidade na adaptagao de préteses auditivas
no paciente com disturbio da audigao.

Em relagao a faixa etaria dos pacientes, os adultos
foram os de maior nimero, seguido das criangas,
idosos e adolescentes. Quanto as perdas auditivas, o
tipo neurossensorial bilateral foi 0 que predominou com
0 grau moderado bilateral aparecendo em nimeros
aproximados ao grau profundo bilateral, seguido do grau
severo, moderadamente severo e leve bilateral, como
também observou-se perdas auditivas assimétricas.
A etiologia foi pesquisada segundo informacédo do
paciente, sendo que as mais citadas foram rubéola
materna e meningite.

Os beneficios que as préteses auditivas trazem
a0s seus Usuarios sao inUmeros e se ndo houvesse a
concessao das préteses pelo Estado, estes pacientes
nao poderiam adquiri-las por conta prépria, piorando
em muito a sua qualidade de vida.

The objective of this work was to realize a descriptive analysis of the diverse aspects considered in the attendance:
age groups of the patients, type and degree of hearing loss and the possible etiology, beginning from collected
data and examinations in the patients who had been attended in the Hearing Aid Laboratory of the Phonoaudiologic
Attendance Service - PAS. Related to the type of hearing loss, the bilateral sensorineural was predominant, with
130 cases (89%), followed by bilateral mixed, with 9 cases (6%). The remain of the individuals, 7 cases (5 %)
presented different types of hearing loss for each ear (mixed in one and sensorineural in another one) or unilateral
hearing loss. In relation to the degree of the hearing losses: 31 cases of moderate bilateral moderate bilateral, 30
cases of deep bilateral(20%), 26 cases of severe bilateral (17%), 11 cases of moderately severe bilateral (7%) and
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finally 2 cases have light bilateral (1%), completing the total of 66% of symmetrical hearing losses. Related to the
etiology of the hearing losses, 108 did not know(74%), 13 cases of maternal rubeola (35%), 10 of congenital
hearing loss (27%), 6 of meningitis (16%), 2 genetic cases (5%), 1 of anoxia and neonatal ICU (2%), 1 of measles
(2%), 1 of noise-induced hearing loss(2%), 1 of presbycusis (2%), 1 of ototoxity (2%) and 1 of diabetes (2%).

From the results it was possible to observe that this service is of extreme relevance for the candidates to the use
of hearing aid, and that the considered aspects in the attendance are enough for the quality in the adaptation of

hearing aids in the patient with hearing disturb.

Key-words: audiology, hearing deficiency, hearing aid.
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FLUOROSE DENTAL: ASPECTOS HISTORICOS, ETIOPATOGENICOS E CLINICOS

Dental fluorosis: history, etiology and clinical aspects
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RESUMO

A ingestao excessiva de fluoretos durante a odontogénese pode resultar em uma condigao clinica
conhecida como fluorose dentaria, a qual pode afetar a estética dos elementos dentarios. Atualmen-
te ha relatos de um aumento em sua incidéncia. Este fato tem alertado a classe odontolégica sobre
a importancia de um correto e preciso diagnéstico de suas manifestagdes clinicas nos diferentes
graus de comprometimento do esmalte dental, uma vez que tal alteragéo pode ser confundida com
outras lesdes que afetam o esmalte, como hipoplasia, amelogénese imperfeita e lesédo incipiente de
carie. Em face ao exposto, o presente artigo tem como propésito fazer uma breve revisédo da litera-
tura no que diz respeito a historia, a etiopatogenia e a abordagem clinica da fluorose dentaria com a
finalidade de contribuir para um maior conhecimento sobre a doenga.
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INTRODUCAO

A fluorose dentaria € uma condi¢ao que parece
estar se tornando cada vez mais freqiiente (Rozier,
1999; Silva, Maltz, 2001), despertando a atengao nao
s06 da classe odontolégica como também dos érgaos
responsaveis pela salde publica. Embora a maior parte
dos casos possa ser considerada “leve” e de pequeno
envolvimento estético (Rozier, 1999), a alta incidéncia
da fluorose tem levado os cirurgides-dentistas a
intensificar a busca por conhecimentos sobre o
assunto, a fim de realizar um diagndéstico sempre mais
precoce das populagdes que possam estar ingerindo
fluoretos em excesso, das possiveis fontes destes sais
e do diagnostico diferencial entre a fluorose e outras
alteragbes do esmalte dentario. Recentemente tem-
se verificado também uma diversificagao nas técnicas
utilizadas para a recuperagao estética dos dentes
afetados.

Apesar dos maleficios que podem ser causados
pelo fluor ingerido em excesso, é inegavel que a
fluoretacdo das aguas de abastecimento publico
constitui-se no método efetivo para prevengao da carie
de mais ampla distribuicdo, adesao, melhor relagao
custo —beneficio e seguranca (Cangussu et al., 2002).

Este artigo apresenta uma revisdo da literatura
quanto a histéria, etiopatogenia e abordagem clinica
da fluorose dentaria.

REVISAO DA LITERATURA

A fluorose dentaria é uma patologia bastante
antiga (Fejerskov et al., 1994). Embora existam
evidéncias de um relato feito por Kuhns no México
datado de 1888, suas primeiras cita¢des na literatura
cientifica surgiram no inicio do século XX, quando o
Dr. J. M. Eager, médico do Hospital da Marinha do
Servico de Saude Publica dos Estados Unidos, sediado
em Napoles, na ltalia, elaborou e apresentou um
relatério sobre a deterioragéo que ocorria nos dentes
de imigrantes embarcados em Napoles para os
Estados Unidos. Embora Eager houvesse relacionado
o problema com o manancial de agua utilizado como
fonte de abastecimento, a condigcao era entdo conhecida
como “esmaltes mosqueados”, uma vez que sua
etiologia nao estava esclarecida. Em 1916, Black e
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McKay, apo6s avaliarem 6873 pessoas em 26
comunidades, relataram que “o fator causador das
anomalias, embora desconhecido, estd na agua de
uso domeéstico, ingerida durante a formagao dos
dentes.” Somente cerca de trinta anos apés os
primeiros relatos é que se determinou definitivamente
arelagao de causa e efeito entre a presencga de niveis
elevados de sais de fltor na 4gua de abastecimento e
os chamados “dentes mosqueados” (Churchill, 1931).
A partir desta ocasiéo a patologia ficou conhecida como
fluorose dentaria.

indices Epidemiolégicos

Existem dois indices bastante difundidos na
literatura odontolégica, os quais objetivam a
classificagao dos dentes fluoréticos de modo que se
possa padronizar os diversos graus de severidade das
lesbes. Dean, cirurgido-dentista e epidemiologista,
trabalhando nos Estados Unidos, elaborou em 1934 -
e aprimorou em 1942 - um indice de classificagao da
fluorose dentéria que leva 0 seu nome, e que se tornou
indice de aplicagdo mundial. Este indice é baseado
em variagdes no aspecto estético do esmalte, desde
normal até a forma grave, abrangendo seis categorias
(Cangussu et al., 2002). De acordo com Fejerskov e
colaboradores. (1994), “é extraordinario, dado o
conhecimento da época, que ele tenha sido capaz de
desenvolver um sistema de classificacao que os
avangos posteriores na pesquisa cientifica
comprovaram ser amplo e refletir as alteragdes
biolégicas que ocorrem no esmalte em consequiiéncia
da ingestdo de fluor. Contudo, havia limitacdes
importantes nesse sistema de classifica¢cdo”. Dentre
estas limitagdes podemos citar o fato de as manchas
marrons, ou acastanhadas — adquiridas pés-
eruptivamente - ndo refletirem a suposta severidade
dalesdo, mas a capacidade de pigmentacao de uma
superficie de esmalte mais poroso, a qual é também
inerente ao meio bucal.

Curiosamente, foram os trabalhos de Dean —
objetivando estabelecer a relagéo de causa e efeito
entre os fluoretos e a fluorose dentaria - que apontaram
para uma correlacéo negativa entre a presenca destes
sais na dgua de abastecimento e a prevaléncia de cérie
dentaria (Fejerskov et al., 1994).

Anders Thylstrup e Ole Fejerskov propuseram, em
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1978, um indice que classifica as lesdes fluoréticas
em dez graus (0 — 9) de acordo com sua aparéncia
clinica, também em graus crescentes de gravidade
(Fejerskov et al., 1994). No entanto, ao contrario do
indice de Dean, este indice — conhecido como “TF” —
preconiza a secagem da superficie dentaria antes do
exame. Tal fato esta de acordo com os atuais
conhecimentos sobre as caracteristicas histolégicas
do esmalte fluorético (Den Besten, 1999). Assim, neste
indice, ao se examinar o esmalte seco, tende-se a
avaliar o aspecto real da superficie em questao. Além
disto, o indice TF propde cinco classificagdes para os
casos mais severos da doenga, casos estes que no
indice de Dean sao apenas classificados como “grave”.

Apesar de estar recebendo uma atengao
diferenciada por parte da classe odontoldgica, a
fluorose dentaria nao é considerada um problema de
saude publica no Brasil (Tomita et al., 1995). Por outro
lado, o problema pode assumir importancia significativa
em comunidades afetadas endemicamente. O estado
de Santa Catarina apresenta uma localidade onde se
detectou fluorose endémica em 1989 (Capella et al.,
1989). Paiva e colaboradores, em 1993, afirmam que a
populagao desta localidade (Cocal — SC) considerou a
fluorose dentaria como sendo o principal problema de
saude publica que a atingia. Na regiao central do Rio
Grande do Sul temos tido oportunidade de diagnosticar
casos isolados de fluorose cuja severidade chega a
ser alta. Estes casos foram associados ao consumo
de agua de pogos artesianos, domiciliares e rurais,
poluida por excesso de fluoretos. Recentemente a SES
(Secretaria Estadual de Saude) conjuntamente com o
Conselho Regional de Odontologia/RS (CRO/RS)
passou a alertar os cirurgides-dentistas para os riscos
de ocorréncia de fluorose dentaria nas comunidades
destas regides. Segundo Ely (2002), esta verificagcdo
tem sido especialmente observada na populagéo de
comunidades periféricas urbanas ou comunidades rurais
que utilizam &aguas de fontes alternativas ou pogos
artesianos para consumo diério. Segundo a mesma
fonte, o Sistema de Vigilancia dos Teores de Fluor nas
Aguas de Abastecimento Plblico da SES tem
acompanhado e alertado os municipios para tais
ocorréncias, solicitando providéncias que incluem, em
muitos casos, o fechamento dos pogos quando o teor
de flior for maior que 1,5 ppm, segundo recomendagdes
da Organizagao Mundial de Saude. Além disso, ja
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foram identificados pontos de distribuicao de agua com
excessivo teor de flior em Venancio Aires, Santa Cruz,
Vera Cruz, Vicente Dutra, Faxinal do Soturno, General
Cémara, Encantado, Nonoai, Alecrim, Santa Tereza,
Boa Vista do Burica e Pinhal.

O uso toépico de sais de flior é um fator a ser
considerado quando se avalia a incidéncia atual da
fluorose dentaria, principalmente os dentifricios
fluoretados usados por criangas de até seis anos de
idade (Martins et al., 2002; Ribas, et al., 2003). Cury,
em 2001, afirma que a preocupagdo maior esta na
associacao de agua fluoretada com dentifricios
fluoretados por criangas. O autor comenta que, embora
isoladamente eles estejam associados com niveis de
fluorose dentaria que ndo chegam a despertar a
atengao da populagao nem das autoridades sanitérias,
por serem lesdes percebidas apenas pelo profissional,
quando associados podem proporcionar um aumento
na incidéncia da patologia e comprometer a estética
bucal.

Outros fatores, associados a alta concentracao
de fltor, colaboram para a severidade da doenga, como
baixo peso corporal, taxa de crescimento esquelético
e periodos de remodelamento 6sseo (fases de maior
absorgao de fluor), estado nutricional e alteragdes na
atividade renal e homeostase do célcio (Den Besten,
1999).

Mecanismos de agao

O modo como os sais de flior afetam o esmalte
em desenvolvimento ainda ndo esta totalmente
esclarecido e os estudos para determinar estes
mecanismos sao relativamente poucos (Den Besten,
1999). Entretanto, sabe-se que o surgimento das
porosidades sub-superficiais é conseqtiéncia de um
inadequado crescimento dos cristais do esmalte.
Segundo Fejerskov e colaboradores (1994) este
crescimento inadequado determina que a localizagéo
dos poros se dé principalmente ao longo da periferia
dos prismas. Este fato parece estar associado a uma
demora na remocao das proteinas da matriz do esmalte
(amelogeninas), remogédo esta necessaria para
promover o crescimento dos cristais do esmalte no
inicio do estagio de maturagao (Den Besten, 1999). O
mecanismo pelo qual o fluor afeta a remog¢éao destas
proteinas nao esta determinado, mas ele pode alterar
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a quantidade ou a atividade das enzimas proteinases
que atuam no meio extracelular da matriz (Den Besten,
Crenshaw, 1984), o que impediria o adequado
desenvolvimento dos cristais do esmalte.

Embora existam inimeras classificagcdes para os
estagios de formagao do esmalte dentario, geralmente
identificam-se trés estagios bem distintos na
amelogénese: estagio pré-secretor, estagio secretor e
estagio de maturacéo. Pelo exposto acima, observa-
se que o inicio do estdgio de maturacao é
especialmente sensivel a agao da excessiva presenga
de fldor no meio extracelular da matriz do esmalte.
Segundo Den Besten (1999), este estagio se inicia
com uma rapida perda da proteina amelogenina pela
matriz do esmalte. A mineralizacdo ocorre mais
rapidamente quando a perda de proteina prossegue
durante a maturagdo, até que se atinja um tecido
completamente mineralizado, com menos de 1% em
peso de proteina residual. Certamente este processo
nao acontece de modo pleno no esmalte fluorético.

E relevante ainda comentar que, embora o inicio
do estagio de maturagéo seja especialmente sensivel
aconcentragdes elevadas de fllor, para que o problema
ocorra parece ser necessario que o fllor se deposite
cumulativamente nos tecidos ou no meio 6sseo
circundante ao dente em formagao desde o estagio
secretor da amelogénese (Angmar-Mansson, Whitford,
1985). Assim, embora o estagio secretor seja afetado
apenas por altas doses de fllor, a exposigao “acima
do 6timo” neste estagio parece fornecer flior ao dente
em formagao por um periodo de tempo maior. Desta
forma, os resultados dos estudos acima citados
demonstram que a exposi¢ao a doses superiores ao
6timo durante a secrecdo da matriz do esmalte
aumenta claramente o risco de fluorose dentéria, a
qual efetivamente sera confirmada durante o estagio
de maturacao.

O clima parece ser um fator adicional a interferir
na prevaléncia de fluorose dentaria em uma populagao.
Em um estudo comparativo entre cidades com
diferencgas climaticas significativas, Maltz e Farias, em
1998, demonstraram que em localidades onde o clima
€ mais quente e seco os indices de fluorose dentaria
foram significativamente maiores que em cidades com
clima temperado. E interessante notar que a diferenga
na prevaléncia de fluorose foi significativa tanto quando
foram comparadas cidades com dgua de abastecimento
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fluoretada, como quando foram comparadas cidades
cuja agua apresentava baixos teores de fluoretos. As
autoras do estudo comentam que os indices
encontrados sugerem influéncia das condigdes
climaticas sobre a prevaléncia da patologia.

Aspectos Clinicos

A aparéncia dos dentes fluoréticos pode ser desde
muito préxima do normal a uma distancia de
conversagao, nos casos mais brandos, até aspectos
bastante desagradaveis esteticamente, nos casos
severos. As manifestagoes clinicas da fluorose dentaria
vao desde finas linhas brancas que acompanham as
linhas incrementais de desenvolvimento do esmalte,
até a perda quase total de sua superficie, provocando
uma alteragao da forma geral do dente (Thylstrup,
Fejerskov, 1978). E freqliente o surgimento das
cuspides com “cobertura de neve” (Fejerskov et al.,
1994), mais observadas em pré-molares, as quais sao
caracteristicas desta patologia. Em geral, o esmalte
fluorético é hipomineralizado sub-superficialmente
(Forrest, 1956), o que o torna rico em porosidades sub-
superficiais. O grau de opacidade apresentado pelo
esmalte reflete diretamente seu grau de porosidade
(Fejerskov et al., 1994). Alguns dos aspectos clinicos
da fluorose dentéria sao adquiridos pds-eruptivamente.
O deslocamento dos cristais de esmalte externos as
micro-porosidades provoca o surgimento de
depressbes maiores, as quais conferem um aspecto
mais severo ao problema. A pigmentacao do esmalte
hipomineralizado em contato com o meio bucal é outro
evento pos-eruptivo (Arneberg, Sampaio, 2000), o qual
agrava a aparéncia das lesdes pré-existentes.

O exame dos dentes fluoréticos deve ser feito com
o esmalte limpo e seco (Arneberg, Sampaio, 2000). A
secagem com jatos de ar causa um aparente
agravamento do aspecto do esmalte fluorético por ser
este mais micro-poroso que o esmalte sadio. Na
verdade a substituicdo da dgua presente no interior
dos poros — a qual tem um coeficiente de difracdo da
luz semelhante ao do esmalte dentério - pelo ar revela
o real aspecto macroscépico do tecido afetado
(Fejerskov et al., 1994).

O tratamento estético das manchas brancas e
amarronzadas causadas por fluorose dental é realizado
geralmente pela microabraséao (Baratieri et al., 1993;
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Baratieri et al., 2001), sendo este um método
conservador, pois consiste na remogao da camada
superficial do esmalte fluorético (Arneberg, Sampaio,
2000). A literatura apresenta varias técnicas visando
obter esta remogao (McCloskey, 1984; Croll,
Cavanaugh, 1986a; Croll, Cavanaugh, 1986b; Paixao
etal., 1993) sendo a maioria delas bastante agressiva
aos tecidos, requerendo medidas drasticas de
protecdo. Tais medidas incluem isolamento absoluto
do campo operatério com vedamento na regiao cervical
dos dentes (verniz a base de copal) (Croll, Cavanaugh,
1986b) sobre 0 nariz do paciente para evitar a inalagao
(Sebben et al., 1997); espalhamento de uma pasta de
bicarbonato de sédio e agua sobre o dique para
neutralizagao imediata de qualquer extravasamento de
acido (McCloskey, 1984; Sebben et al., 1997); além
da protegéo dos olhos do paciente, do profissional e
da auxiliar (McCloskey, 1984). Foi ainda sugerida a
aplicagéo da pomada Omcilon” em orabase (SQUIBB)
sobre os labios e gengiva do paciente como protegao
adicional contra qualquer extravasamento da pasta
(Sebben et al., 1997).

A utilizagao de acido fosférico a 37 % em forma
de gel, em substituicdo ao acido cloridrico, ja foi
sugerida anteriormente (Powel, Craig, 1982; Navarro,
Cortés, 1995). Tal substituicao reduz significativamente
o potencial de dano aos tecidos moles durante a
microabrasdo, uma vez que o &cido fosférico na
concentragao citada é pouco agressivo a tecidos como
gengiva e labios. Por outro lado, o poder erosivo deste
acido sobre o esmalte dentario é também
significativamente menor que o do acido cloridrico. A
literatura relata resultados satisfatérios com a utilizagéo
do acido fosférico formando uma pasta com pedra
pomes, a qual é aplicada sobre o esmalte com taca
de borracha em baixa rota¢ao (Mondelli et al., 1995),
ou com um “bastao de laranjeira” friccionado
manualmente (Navarro, Cortés, 1995). Segundo Soviero
(1997), a possibilidade de se utilizar o acido fosférico
facilita o acesso dos profissionais a técnica, ja que
este é encontrado comumente nos consultérios
acompanhando os “kits” de compdésitos. Além disso,
a microabrasao constitui-se em um método de rapida
execugao, pois nao requer anestesia, e com um alto
grau de satisfagao pelo paciente, ja que ndo existem
relatos de recorréncia das manchas, ou perda de
vitalidade dos dentes tratados (Lynch, McConnell,
2003).
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As figuras de 1 a 5 ilustram aspectos clinicos da
fluorose dentaria:

Figura 1

Figura 2

Figura 3
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Figura4

CONSIDERACOES FINAIS

Tendo em vista os aspectos acima relatados
podemos considerar que:

- A fluorose dentaria tem demandado uma
atengao crescente da classe odontol6gica devido ao
aumento no nimero de casos que se observa;

- Oreferido aumento na incidéncia da patologia
parece estar associado ao uso de dentifricios
fluoretados em associagao com a agua fluoretada;

- Embora os mecanismos etiopatogénicos da
fluorose dentaria ainda nao estejam totalmente
esclarecidos, eles parecem estar associados a um
possivel efeito anti-enzimatico do fllor, o qual parece
dificultar a remocéo das proteinas da matriz do

SUMMARY

Figura5

esmalte, interferindo no pleno crescimento de seus
cristais;

- Odiagnéstico da fluorose dentéria € complexo,
passando por um exame clinico cuidadoso, com dentes
limpos, secos e iluminados, tendo em vista a
necessaria distingdo entre esta patologia e outras
alteragdes do esmalte dentario;

- A confirmacao do diagnéstico da fluorose
dentaria deve passar por uma anamnese cuidadosa,
visando a identificagao da fonte dos fluoretos ingeridos
em excesso, 0 que nem sempre é facil ou mesmo
possivel;

- Novas alternativas para o tratamento estético
dos dentes afetados pela fluorose dentéria tendem a
torna-lo clinicamente mais simples e acessivel.

Excessive fluoride ingestion during odontogenesis may cause a clinic condition known as dental fluorosis,
which can affect the teeth esthetics. There are reports regarding its increasing incidence in the latest years. This
fact is alerting the dental professionals about the correct and precise diagnosis of different degrees of dental
fluorosis, as it can be confused with other enamel lesions such as hypoplasia, amelogenesis imperfecta and
incipient lesions of dental caries. Therefore, the purpose of this paper is to review the literature about history,
etiology and clinical aspects of dental fluorosis in order to contribute for disease’s knowledge.

Key-words: Dental fluorosis; fluoride; dental enamel.
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ESTUDO EPIDEMIOLOGICO E PERFIL DA SUSCETIBILIDADE DE AMOSTRAS DE CANDIDA ISOLADAS
DE MULHERES COM CANDIDIASE VULVOVAGINAL EM FREDERICO WESTPHALEN - RS.

Epidemiologic and susceptibility study of Candida isolated from women
with vulvovaginal candidiasis in Frederico Westphalen — RS

Carlos Eduardo Blanco Linares’, Gabriela Dagios?, Magda Regina Carati?, Marcos Paulo Gasparin?, Alexandre
Tiburski Neto?, Liliane Alves Scheid ?, Alexandre Schubert'

RESUMO

As infecgdes causadas por Candida sao micoses oportunistas reconhecidas desde o século V a.C.
O género Candida é caracterizado como fungo leveduriforme, sapréfita e oportunista, que sob deter-
minadas condi¢des multiplica-se, tornando-se patogénico. Células de Candida sao encontradas na
vagina em 20% de mulheres sadias e assintomaticas. A candidiase vaginal ocorre, principalmente,
nas mulheres que estao entre a puberdade e a menopausa, sugerindo dependéncia hormonal na
infeccdo. No periodo de agosto de 2004 a junho de 2005 foram realizadas coletas de amostras de
secregOes vaginais de mulheres com sintomatologia de infec¢éo vulvovaginal atendidas em trés
estabelecimentos de salde de Frederico Westphalen — RS. As amostras positivas foram identificadas
e a sensibilidade frente os antifungicos fluconazol e anfotericina B foi avaliada. Os resultados obti-
dos demonstram que Candida spp. ocupou o quarto lugar dentre todas as espécies isoladas cau-
sando infecgdes vulvovaginais, sendo que a identificagao apontou Candida albicans como espécie
mais prevalentemente isolada. Os testes de suscetibilidade revelaram que Candida glabrata foi
mais sensivel do que Candida albicans e Candida tropicalis a anfotericina B. Frente ao fluconazol
Candida albicans e Candida tropicalis foram consideradas sensiveis. De acordo com as normas do
NCCLS os isolados foram considerados sensiveis a anfotericina B e fluconazol.

Palavras-chaves: Candida, candidiases vulvogaginal, antifingicos
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INTRODUCAO

As infecgOes causadas por Candida sao micoses
oportunistas, as quais sado reconhecidas desde o
século V a.C. Candida € um fungo saprofita e
oportunista, que sob determinadas condigdes
multiplica-se, tornando-se patogénico (Bodey, 1992;
Prado et al, 1999) sendo encontrada na vagina em 20%
de mulheres sadias e assintomaticas (Val & Filho,
2001). A candidiase vaginal ocorre, principalmente, nas
mulheres que estao entre a puberdade e a menopausa.
Na infancia e no climatério, a incidéncia da infecgao
causada por Candida spp. € baixa, sugerindo
dependéncia hormonal nainfecgao (Prado et al, 1999).

Acredita-se que aproximadamente 75 % das
mulheres apresentam, pelo menos, um episédio de
infeccéo fungica na sua vida e, em torno de 40 a 50 %
tem um novo surto posteriormente. Nos Ultimos anos,
aincidéncia tem aumentado em raz&o do maior nimero
de infecgdes causadas por espécies de Candida nao-
albicans (Prado et al, 1999).

De acordo com a abordagem atual em relacédo a
candidiase vulvovaginal, é de importancia o
conhecimento epidemioldgico destas infecgdes,
principalmente em relagdo a sua freqiiéncia, a sua
recorréncia e as falhas terapéuticas (Val & Filho, 2001).

Diante disto, é importante a realizagao de estudos
que investiguem a incidéncia de candidiase
vulvovaginal, identificando e avaliando a suscetibilidade
das espécies mais freqlientemente isoladas ( Sidrim
& Moreira, 1999).

MATERIAL E METODOS

O presente estudo foi aprovado pelo Comité de
Bioética em Pesquisa da URI— Campus de Frederico
Westphalen RS sob o numero de Registro 053-2/PIH/
04.

Entrevista: informacdes referentes a idade,
indumentaria, diabetes, uso de anticoncepcionais,
antifingico e reincidéncia de candidiase vulvovaginal
foram investigados através de um questionario pré-
estruturado.

Coletas e diagnostico: as coletas foram
realizadas através de swabs estéreis de secrecdes
vaginais em trés estabelecimentos da area da saude
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do municipio de Frederico Westphalen-RS. Através de
exame microscoépico a fresco, buscava-se elementos
fungicos caracteristicos como a presenca de hifas,
pseudo-hifas e/ou blastoconidios.

Isolamento e identificacao: o material coletado
era semeado em placas de Petri contendo agar
Mycobiotic e incubadas a 35 °C até 5 dias. Para a
identificacdo das espécies isoladas utilizaram-se as
seguintes técnicas: teste do tubo germinativo (Reynolds
& Braude, 1956); auxanograma com diferentes fontes
de carbono (Sidrim & Moreira, 1999).

Testes de suscetibilidade: foram realizados com
base na técnica M-27-A2 do National Commitee for
Clinical Laboratory Standards frente ao fluconazol e
anfotericina B (NCCLS Document M-27-A2, 2002).

RESULTADOS

Um total de 702 pacientes foram atendidas em
trés estabelecimentos de salde de Frederico
Westphalen entre agosto de 2004 e junho de 2005,
sendo que o nimero de casos positivos para
candidiase vulvovaginal encontrados nessas unidades
foi de 43 (5,8%) casos. Vinte e quatro casos foram
estudados nesta pesquisa. Em relagdo ao total de
amostras analisadas, organismos do género Candida
ocuparam o quarto lugar dentre todas as espécies
isoladas causando infec¢des vulvovaginais.

Determinagao dos fatores favoraveis a infecgéo
vulvovaginal por Candida spp.

Com relagéo a idade, observou-se que das 24
pacientes analisadas, 4 (16,7%) apresentavam idade
inferior ou igual a 20 anos; 12 pacientes (50%) tinham
21 a 30 anos; 5 pacientes (20,8%), 31 a 40 anos; 3
pacientes (12,5%), 41 a 50 anos.

Quanto aos sintomas investigados entre as
pacientes analisadas, os mais freqlientemente citados
foram corrimento vaginal (70,8%) e desconforto
(66,7%), seguidos por prurido nos 6rgaos externos
(58,3%), ardéncia local (37,3%), disuria (25,0%),
dificuldade de urinar (0,3%) e irritabilidade (0,6%).

Das vinte e quatro mulheres com candidiase,
dezenove relataram sempre trés ou mais sintomas
associados entre si. Porém, somente trés pacientes
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relataram sentir corrimento vaginal e desconforto, e
uma paciente relatou ter apenas corrimento vaginal.

Conforme dados levantados pela pesquisa também
foi possivel observar que, 12 pacientes (50%) relataram
freqUentar o médico ginecologista uma vez ao ano; 8
pacientes (33,3%) freqlentam seus ginecologistas
somente quando necessario e 4 pacientes (16,7%)
relataram que a consulta era feita 2 vezes ao ano.

Em relagdo ao nimero de casos com reincidéncia
para candidiase, os resultados apontaram que 14
pacientes (58,3%) eram reincidentes, sendo 3
diabéticas.

Quando analisado o tipo de infecgéo e época do
ano, observou-se que 10 pacientes (41,7%)
apresentaram a infec¢a@o durante o verao.

Em relagdo ao uso de antifingicos, observou-se
que 20 pacientes (83,3%) nao estavam fazendo uso.
Apenas 4 pacientes (16,7%) relataram o uso desta
classe medicamentosa, sendo que o medicamento era
local e sistémico e usado por periodo de tempo de
aproximadamente 5 dias.

A entrevista também apontou que 20 pacientes
(83,3%) faziam uso de anticoncepcionais.

Testes fenotipicos

De acordo com os testes fenotipicos pudemos
concluir que, das 24 amostras analisadas, 11 (45,8%)
foram identificadas como sendo Candida albicans, 9
(37,5%) como Candida tropicalis e 4 (16,7%) como
Candida glabrata.

Suscetibilidade a anfotericina B

Frente a anfotericina B, 45,45% dos isolados de
Candida albicans foram inibidos frente a concentragao
de 0,0625 ug/ml, 18,19% a 0,125 ug/ml e 36,36% a
0,25 pg/ml.

Para os isolados de Candida tropicalis observou-
se que, 55,55% foram inibidos a 0,25 pg/ml, 11,11% a
0,125 pg/ml e 33,33% a 0,0625 pg/ml.

A concentragao inibitéria minima para 90% das
amostras de Candida glabrata foi de 0,0625 pug/ml.

Com relagao a concentragao fungicida minima
(CFM) a anfotericina B, 36,36% das amostras de
Candida albicans mostraram-se sensiveis frente a
concentragdo de 0,0625 pug/ml, 18,19% frente a
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concentragao de 0,25 pg/ml e 45,45% frente a
concentragao de 0,5 ug/ml. Para todas as amostras
de Candida tropicalis isoladas observou-se uma CFM
de 0,5 pg/ml, sendo que para as amostras de Candida
glabrata a CFM foi de 0,25 pg/ml.

Concentragao inibitéria minima para o fluconazol

Frente ao fluconazol, 72,7% dos isolados de
Candida albicans foram sensiveis a concentracao de
0,5 ug/ml, 9,1% a 1,0 ug/ml e 18,2% foram sensiveis
a mais baixa concentragao testada. Nenhuma das
cepas requereu mais do que 1,0 pg/ml para ser inibida.

Nos isolados de Candida tropicalis observou-se
que, 100% destas cepas apresentaram-se sensiveis
a 0,5 pg/ml. Nenhuma das cepas precisou de uma
concentragdo maior que 0,5 pg/ml para ser inibida.
Candida glabratanao foi avaliada porque € naturalmente
resistente a este triazélico.

Discussao

De acordo com estudos prévios a prevaléncia de
candidiase vulvovaginal vem ocorrendo com maior
freqliéncia em mulheres férteis com idade entre 20 e
30 anos (Sojakoya et al, 2003; Adad et al, 2001), sendo
que espécies de Candida spp., em especial as
espécies ndo-albicans tém acometido cada vez mais
mulheres nas ultimas décadas (Zaitz et al, 1998;
Thiesen et al, 2001).

As espécies encontradas neste estudo estdo
parcialmente de acordo com os estudos realizados
por Buitron et al. (2002), que identificaram Candida
albicans (71,91%), Candida glabrata (11,80%) e
Candida tropicalis (7,87%), e Corsello et al. (2003),
que em pesquisa realizada na ltalia encontraram
Candida albicans (77,1%) como espécie predominante.
Dentre as espécies de Candida nao-albicansisoladas
neste estudo destacaram-se Candida glabrata (14,6%)
e Candida krusei (4,0%).

Varios sdo os fatores que predispde mulheres a
infeccao vulvovaginal por Candida spp., destacando-
se (Halbe, 1993; Prado et al, 1999): uso de corticéides,
de antibacterianos, anticoncepcionais, gravidez,
menopausa, AIDS, hemopatias, estados carenciais,
hipogamaglobulinemias, diabetes entre outros.

Nossos achados apontam que das 24 mulheres
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estudadas trés eram diabéticas com infecgao
reincidente. Alguns autores sugerem que 0 aumento
da concentragao de glicogénio no contetdo vaginal
favorece a proliferagdo do fungo e, conseqiientemente
advém a infeccao (Brooks et al., 2000; Donders, 2002).

Em relagdo ao uso de anticoncepcional nossos
achados apontaram que 75% das mulheres estavam
fazendo uso deste farmaco, que sendo a base de
estrogénio, favorece a emergéncia de infecgoes
causadas por Candida. Além disso, esse composto
pode alterar a flora vaginal, aumentando o glicogénio
da vagina, o qual servira de nutriente importante ao
crescimento do fungo e a instalagdo da candidiase
(Samra, 2003).

De acordo com os resultados dos testes de
suscetibilidade pdde-se verificar que apesar de ter sido
necessaria uma concentracao média mais alta de
anfotericina B para inibir ou matar os isolados de
Candida albicans, todos os isolados foram
considerados sensiveis as concentragdes fungistaticas

SUMMARY

e fungicidas da anfotericina B de acordo com os
critérios estabelecidos pelo NCCLS. Também de acordo
com os critérios estabelecidos pelo NCCLS as
espécies Candida albicans e Candida tropicalis foram
consideradas sensiveis as concentragoes fungistaticas
do fluconazol. Os resultados aqui encontrados para o
fluconazol estdo de acordo com os de Quindés et al.
(1999).

Apesar dos testes de suscetibilidade terem
demonstrado sensibilidade dos isolados frente a
anfotericina B e fluconazol, sua execucao deve ser
estimulada e realizada porque permite identificar cepas
resistentes, estabelecer correlagdes entre o estudo in
vitro e resultados clinicos, permitindo predizer a
terapéutica a ser adotada (Pfaller et al., 1996; Aller et
al., 2000).
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Infections caused by Candida are opportunistic mycosis recognized since V a.C. Candida is an yeast-like,
opportunistic and saprophyte fungi, that becomes pathogenic by multiplications under determinates conditions.
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isolated species. Susceptibility tests to amphotericin B have shown that Candida glabrata isolates were more
sensible than C. albicans and C. tropicalis. According to NCCLS documents, all the isolates were classified as
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NIVEIS BASAIS DE ACETILCOLINESTERASE E BUTIRILCOLINESTERASE EM
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Acethylcholinesterase and Butyrilcholinesterase plasmatic
levels in farmers from Frederico Westphalen — RS.
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RESUMO

A elevada utilizagao de agrotédxicos, sem os devidos cuidados, tem contribuido em muito para o
aumento das intoxica¢des ocupacionais, sendo hoje, um dos principais problemas de saude publi-
ca no meio rural brasileiro. Entre os pesticidas mais utilizados estdo os compostos pertencentes a
categoria dos organofosforados que sao inibidores da acetilcolinesterase e butirilcolinesterase com
variado grau de toxicidade em seres humanos. Intoxicagdes por esses compostos podem acarretar
diversas alteragdes sendo a principal e de maior risco ao homem a alteragao neuropsicolégica. Os
dados referentes a utilizagdo de compostos dessa categoria ainda sdo uma realidade extra-oficial;
todavia, motivaram a realizagao deste estudo. Neste contexto, o objetivo deste trabalho foi avaliar a
exposicao dos agricultores da area rural de Frederico Westphalen — RS a agrotéxicos inibidores das
colinesterases, valendo-se de dados nao oficiais quanto ao uso indiscriminado de organofosforados
nessa regiao. As atividades enzimaticas foram avaliadas segundo método de Ellman (1961) modifi-
cado. Apés a determinagao individual das atividades da butirilcolinesterase plasmaticas e
acetilcolinesterase eritrocitaria de 60 agricultores, verificou-se que 15 (25%,) agricultores apresenta-
ram valores de butirilcolinesterase abaixo dos valores de referéncia obtidos para o grupo controle, ao
passo que, todos os agricultores apresentaram valores de acetilcolinesterase inferiores aos valores
de referéncia. Estes resultados sao indicadores seguros de uma exposigao e/ou intoxicagao por
pesticidas inibidores de colinesterases.

Palavras-chaves: organofosforados, acetilcolinesterase, butirilcolinesterase.
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INTRODUCAO

No &mbito da América Latina, o Brasil desponta
como o maior consumidor de agrotdxico, com um
consumo estimado em 50% da quantidade
comercializada nesta regiéo.1

A aplicagédo indiscriminada de agrotéxicos afeta
tanto a saldde humana quanto os ecossistemas
naturais. Os impactos na saude podem atingir tanto
os aplicadores do produto, quanto os membros da
comunidade e os consumidores dos alimentos
contaminados, todavia a primeira categoria € a mais
afetada por estes compostos.2 Entre os agrotéxicos
mais utilizados estdo os compostos pertencentes a
categoria dos organofosforados, que apresentam
mecanismos de acao baseado na inibicdo de
acetilcolinesterase e sdo responsaveis pelo maior
numero de intoxicagdes no meio rural.’

Estima-se que os agrotoxicos sejam responsaveis
por mais de 20 mil mortes nao intencionais por ano,
sendo que a maioria ocorre nos paises pobres, onde
se estima que 25 milhdes de trabalhadores agricolas
sao intoxicados, de forma aguda, anualmente.’

A exposicao a organofosforados induz, em
humanos, sindromes clinicas e alteragbes
bioquimicas.5 A intoxicacdo aguda por
organofosforados pode se manifestar através de
sintomas muscarinicos, como nausea, sialorréia, visao
turva, dispnéia e bradicardia, acompnhados de
sintomas nicotinicos como taquicardia, caibras,
sudorese e tremores; ou ainda, por manifestagdes do
sistema nervoso central, como cefaléia, convulsdes,
coma e morte.” De acordo com Mileson (1 998)7, muitas
das agbes dos organofosforados sobre o sistema
nervoso central parecem estar relacionadas com a
organofosforilagcdo da esterase alvo ou com a ligagao
direta do organofosforado a receptores nicotinicos.

Um valioso indicador da relagao entre exposi¢ao
a agrotoxicos e problema de salde é a determinagao
da colinesterase eritrocitaria e plasmatica. A inibigao
dessas enzimas por compostos organofosforados leva
ao acumulo de acetilcolina, e o organismo passa a
apresentar uma série de manifestagoes indes,ejélveis.8

A utilizagao descontrolada de pesticidas ainda é
um dado extra-oficial, 0 que nos motivou a realizagao
deste estudo, cujo objetivo foi avaliar a exposicao de
agricultores da &rea rural de Frederico Westphalen —
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RS a agrotéxicos inibidores da acetilcolinesterase
eritrocitaria e butirilcolinesterase plasmatica.

MATERIAL E METODOS

Amostras do grupo expostos: as amostras de
sangue foram obtidas de 60 agricultores de 20
localidades da regiao rural do municipio de Frederico
Westphalen-RS associados ao Sindicato de
Trabalhadores Rurais do municipio.

Amostras do grupo controle: foram colhidas 15
amostras de sangue de pessoas nao expostas a
pesticidas, sediadas na zona urbana de Frederico
Westphalen, a fim de se obter os valores de referéncias
locais de acetilcolinesterase e butirilcolinesterase da
regido. Participaram nimero semelhante de homens
e mulheres com vérias idades, grau de escolaridade
superior incompleto e sem patologias cardiacas ou
hepaticas. Nenhum participante deste grupo fazia uso
de medicacao de uso continuo.

Processamento das Amostras: as amostras de
sangue foram coletadas com vacuntainer heparinizados
através de puncdo venosa. Apds a coleta os tubos
foram centrifugados por 10 minutos a 2000 g, sendo
que os elementos figurados foram separados do
plasma. As amostras de plasma foram estocadas a -
20°C até o momento de determinacao da atividade
enzimatica. A fracao celular foi ressuspensa e diluida
(1:10) em uma solugao tampao de fosfato 0,02 mol/L,
pH 7,6 (tampéo de lise) e estocada a -20°C.

Determinagao da atividade de
Acetilcolinesterase: as amostras das fracoes
estocadas em freezer foram descongeladas,
homogeneizadas e centrifugadas a 4000 g por 30
minutos em centrifuga refrigerada. O sobrenadante foi
desprezado e o precipitado, constituido de membrana,
ressuspenso em tampao de lise (volume inicial). Esse
processo foi repetido por mais duas vezes, sendo o
precipitado final suspenso em 0,5 ml de solugéo
tampéo de fosfato 0,12 mol/L, pH 7,6 (tampao de
analise). As determinagbes das atividades
colinesterasicas foram realizadas de forma cinética,
segundo método de Ellman (1961) modificado. Para
as determinacdes da acetilcolinesterase foram
colocados 1ml do sistema para acetilcolinesterase (1:4
de solugédo de DTNB a 0,001 mol/L, em uma solugéo
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tampao fosfato de potassio a 0,1 mol/L, PH 7,0), em
tubo de ensaio adicionando-se 750 pl de agua destilada.
Este tubo foi agitado e pré-incubado por 2 minutos a
37 °C. Posteriormente acrescentou-se 50 pl de
membrana de eritrécito resfriado no tubo, sendo o
sistema, agua e amostra colocados em cubeta para
leitura em espectrofotdbmetro. A reagdo teve inicio
adicionando-se 200 pl de solugao de acetiltiocolina a
0,008 mol/L. A variacao da absorbancia foi medida a
412 nm seguida por 2 mim em espectrofotdbmetro
termotizado. A leitura foi realizada a cada 30 segundos,
em um total de 4 leituras para a determinagao do ?E.

Determinacao da atividade de
Butirilcolinesterase: a determinagao de
butirilcolinesterase plasmatica realizada com kit
comercial da Wierner.

Dosagem de protel’nasw: a determinagao do
conteldo de proteina foi realizado de acordo com o
método de Bradford a 595nm. Como padrao foi utilizado
albumina bovina Tmg/ml.

Termo de consentimento e ficha de entrevista
estruturada: para a realizagdo da pesquisa foi
preparado um termo consentimento livre e esclarecido
onde todos os participantes assinaram. Todos
participantes da pesquisa também responderam uma
ficha de entrevista que teve o intuito de eliminar
participantes que apresentassem fatores externos que
pudessem vir a interferir na atividade das enzimas
colinesterases.

RESULTADOS

Os valores de acetilcolinesterase entre agricultores
de Frederico Westphalen variaram entre 17,6 — 33
mmol/l de acetitiocolina/ h / mg/ de proteina. Todos os
valores encontrados foram inferiores aos valores de
referéncia determinados a partir de uma populagao nao
exposta a pesticidas. Quando feita uma andlise do
percentual de agricultores que ficaram abaixo do valor
minimo de referéncia obtivemos que: 59 (98,33%)
agricultores ficaram na faixa de mais de 10 % abaixo
do valor minimo de referéncia, 56 (93,3 %) agricultores
ficaram 20 % abaixo, 43 (71,67 %) agricultores ficaram
30 % abaixo e 17 (28,33 %) agricultores tiveram valores
de mais que 40 % abaixo do valor de referéncia
estipulado a partir da populagdo nao exposta a
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pesticidas.

Para a butirilcolinesterase plasmatica os valores
encontrados entre os agricultores variaram de 10,3 —
25,8 U/L, sendo que 15 agricultores ficaram abaixo do
valor minimo de referéncia estipulado a partir de uma
populacéo nao exposta. Quando feita uma analise do
percentual de agricultores que ficaram abaixo do valor
minimo de referéncia obtivemos que: 8 (13,33 %)
agricultores ficaram na faixa de mais de 10 % abaixo
do valor minimo de referéncia, 4 (6,67 %) agricultores
ficaram 20 % abaixo, 1 (1,67 %) agricultor ficou 30 %
abaixo do valor de referéncia estipulado.

DISCUSSAO

Ap6s a determinacgéo individual das atividades da
butirilcolinesterase plasmaticas e acetilcolinesterase
eritrocitaria dos 60 agricultores, verificou-se que 15
(25%) dos 60 agricultores evidenciaram niveis abaixo
dos valores de referéncia encontrados para a
butirilcolinesterase; similarmente, de acordo com os
valores de referéncia de acetilcolinesterase os 60
(100%) agricultores evidenciaram niveis inferiores aos
valores de referéncia verificados no grupo controle.
Apesar das colinesterases estarem alteradas em
patologias como alcoolismo e doengas hepaticas, é
sabido que a exposigao freqliente dos agricultores esta
relacionada com os niveis de inibicdo das enzimas;
fato que se comprovou em Frederico Westphalen, com
os resultados aqui apresentados.

Ao compararmos nossos dados com o0s
encontrados por Oliveira et al, (2000)“, Soares et al,
(2003)12, e Salvi et al, (2003)13, verificamos que nao
estdo totalmente de acordo, no entanto, remetem a
uma reflexdo para que um maior controle no uso de
pesticidas seja feito nessa regido.

As atividades encontradas para acetilcolinesterase
e butirilcolinesterase nos agricultores analisados
indicam intoxicacdes de carater nao recente ou mais
provavelmente de exposi¢cdes sucessivas a doses
baixas de agrotéxicos, pois a acetilcolinesterase
apresenta uma menor taxa de renovagao sanguinea
que a butirilcolinesterase, podendo revelar de forma
integral esse tipo de exposigé\o.1 Além disso a enzima
butirilcolinesterase plasmatica apresenta menor
especificidade, maior sensibilidade e reposicao que a
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acetilcolinesterase eritrocitaria reforgcando ainda mais sobre a atividade das colinesterases, acreditamos que
ainda mais a idéia intoxicagdes de carater nao recente esta pesquisa demonstrou niveis alarmantes de
ou mais provavelmente de exposigdes sucessivas a alteragdes na atividade dessas enzimas sugerindo,
doses baixas de agrotéxicos.1 portanto, exposi¢cao e/ou intoxicagdes desses

Assim, mesmo cientes dos possiveis interferentes agricultores por pesticidas inibidores de colinesterases.

SUMMARY

The massive use of pesticides and poor care to spray them has been contributing to the increase of the occupational
intoxications, being one of the major problems of public health in the Brazilian rural way. Organophosphorates, the
most commonly pesticide used in Brazil, inhibit acetylcholinesterase and butirylcholinesterase enzymes resulting
in a wide range of human toxicity symptoms. One of the main consequences of the intoxication is neuropsychiatric
disorders potentially harmful to the human health. Although pesticides use is unofficial data in rural way from
Frederico Westphalen — RS, this fact impelled this study. The aim of this work was to evaluate cholinesterases
activities alterations in suspected farmers to high exposure to pesticides. The enzymatic activities were determined
by the method of Ellman. Determination of plasmatic butirylcholinesterase and erythrocyte acetylcholinesterase
activity were performed in 60 farmers. Results have shown that butirylcholinesterase levels for 15 (25%) of the 60
farmers analyzed were lower than to the reference values found for the control group, while all acetylcholinesterase
activity values were lower than control group. These data are reliable indicators of a human intoxication for
cholinesterase inhibitors pesticides after chronic exposure in agricultural labour.

Key-Words: organophosphorates, acetylcholinesterase, butirylcholinesterase.
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PNEUMONIA ASIATICA: UMA PEQUENA REVISAO

Severe acute respiratory syndrome (sars): a brief review

Luciane Teresinha Lovato', Mario Celso Sperotto Brum?, Helton Fernandes dos Santos®

RESUMO

Neste artigo abordam-se alguns aspectos da “SARS” (Severe Acute Respiratory Syndrome) ou
Pneumonia Asiatica como ficou conhecida no Brasil. A epidemiologia, 0s sinais clinicos, o diagnos-
tico e as estratégias de tratamento utilizadas para controlar a enfermidade séo aqui revisados de
forma resumida. Enfatiza-se a histéria natural desta importante doenga infecciosa emergente e seu
rapido controle através da acao conjunta de microbiologistas, epidemiologistas, e clinicos de varios
paises. Esta agdo nao teria sido possivel sem o conhecimento acumulado ao longo de muitas
décadas de pesquisa basica.
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INTRODUCAO

No final do ano de 2002 emergiu na China uma
doenga respiratéria previamente desconhecida que foi
denominada “Severe Acute Respiratory Syndrome”
(SARS) e ficou conhecida no Brasil como Pneumonia
Asiatica. A enfermidade posteriormente propagou-se
mundialmente e um novo Coronavirus humano foi
identificado como o agente etiolégico (2,4,5,6,7).

A taxa de mortalidade atingida pela doenga ficou
proxima de 10%, o que pode ser considerada baixa
quando comparada a taxas de mortalidade de outras
doencas que provocaram pandemias como é o caso
da Influenza (4). A rapida mobilidade permitida hoje as
pessoas através das viagens aéreas, a facilidade das
comunicagoes e a globalizagdo da economia foram
todos fatores que contribuiram para o grande impacto
causado pela Pneumonia Asiatica (4).

O objetivo desta revisao é compilar os dados mais
significativos de forma resumida focalizando
principalmente sobre a origem do virus e a acao da
ciéncia no controle da infeccao.

A Pneumonia Asiatica ou SARS e o novo
Coronavirus

A enfermidade foi observada inicialmente na
provincia de Guandong em novembro de 2002 e
permaneceu restrita ao territério chinés até o final de
fevereiro de 2003, quando ultrapassou a fronteira
daquele pais. A disseminagdo da SARS no cenario
internacional deu-se a partir de um médico de
Guandong em viagem a Hong Kong, que havia tratado
pacientes com a enfermidade na provincia. Foram
infectadas dezesseis pessoas de diferentes paises,
entre eles Estados Unidos e Canada, que estavam
hospedadas no mesmo hotel que o médico (2,4,5,6,7).

Nos meses seguintes a enfermidade propagou-
se por 29 paises (2) afetando mais de 8000 pessoas
nos cinco continentes e causando a morte de 774
pessoas (2,4,5,6,7). A Organizacdo Mundial da Saude
(WHO-OMS) langou um alerta global sobre a doenca
em 12 de margo de 2003 (7) e estabeleceu uma rede
de cooperagao internacional entre laboratérios de todos
os paises onde foram registrados casos da doenga
(4,7). O ultimo caso registrado desta epidemia inicial
ocorreu em Taiwan em junho de 2003. Posteriormente
a esta data foram descritos casos em Singapura,
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Taiwan e China, sendo o relato mais recente de abril
de 2004 (2).

A etiologia da doenga era desconhecida no inicio
da epidemia e alguns microorganismos como
Metapneumovirus, Rinovirus e Clamydia spp., foram
incriminados como sendo o agente causador (5,7). Em
margo de 2003 um novo coronavirus foi identificado
independentemente por trés laboratérios em amostras
clinicas de pacientes com SARS (5,7). A identificagao
viral foi realizada através de isolamento em cultivo
celular e detecgao por microscopia eletronica e o novo
virus foi denominado coronavirus da SARS ou SARS-
CoV (5,8).

A associagdo do novo coronavirus com a
enfermidade foi confirmada em estudos posteriores
(4,5,7). Apos a identificagao inicial do virus, foi
desenvolvida uma técnica de RT-PCR (transcrigcao
reversa e reacao de polimerase em cadeia) para a
detecgao deste virus em amostras clinicas. Através
desta técnica o novo coronavirus foi detectado em
pacientes com manifestagdes clinicas de SARS em
Hong Kong, Singapura e Vietna (4,5,7). Estudos
sorolégicos determinaram a presenga de soroconversao
em amostras pareadas coletadas de 32 pacientes com
SARS (5). O virus isolado de pacientes doentes foi
inoculado em macacos e reproduziu uma doenga
similar & observada em humanos. O virus foi recuperado
a partir destes macacos doentes e seus antigenos
identificados nos tecidos (5). Em abril de 2003, baseado
nos resultados clinicos e experimentais, a OMS
declarou este novo coronavirus como a causa definitiva
da SARS ou Pneumonia Asiatica (7).

Os coronavirus sdo agentes etiolégicos de
doencas gastroentéricas e respiratérias em humanos
e animais. Embora estes virus causem importantes
doencas em diferentes espécies animais, os
coronavirus humanos ja circulantes na populagao antes
da Pneumonia Asiatica séo pouco patogénicos sendo
associados principalmente a produgao de resfriados
(3,4). A presenga de um envelope lipidico com longas
projecdes externas da ao virus uma aparéncia
caracteristica de coroa vista na microscopia eletronica.
Estes virus possuem um genoma RNA de sentido
positivo. O processo de replicagao viral ocorre no
citoplasma da célula infectada através de um complexo
sistema de transcricao de RNAs subgendémicos (RNA
de tamanho menor que o RNA gendémico). Esta forma
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de replicagdo do virus facilita a ocorréncia de
recombinagdes entre diferentes coronavirus (3).

A origem deste novo coronavirus causador da
Pneumonia Asiatica nao foi totalmente esclarecida. A
hipbtese mais aceita é a da transmisséo inter-espécies
de algum animal silvestre para o homem (2,4,5,7).
Estudos filogenéticos iniciais indicaram que o novo
virus era distinto de qualquer outro coronavirus humano
ou animal conhecido (4). Na China alguns animais
silvestres tipicos daquela regido sao vendidos vivos em
mercados das cidades e consumidos como alimento.
Estudos retrospectivos mostraram que as pessoas
que apresentaram a doenga durante a primeira epidemia
tinham algum tipo de ligagdo com o mercado de
animais silvestres de Guandong (5). Amostras foram
coletadas de vérias espécies animais e em alguns
destes animais foi detectado um virus antigénica e
geneticamente semelhante ao SARS-CoV (5).

O seqlienciamento genético dos isolados revelou
que os virus provenientes de duas espécies animais
eram particularmente semelhantes ao SARS-CoV. Os
virus identificados em “masked palm civet cats”
(Paguma larvata) e um “racoon dog’ (Nyctereutes
procyonides) apresentaram 99% de homologia com o
novo virus humano (2,4,5,7). Estudos sorolégicos
realizados entre trabalhadores do mercado de animais
de Guandong detectaram 13-40% de reagentes,
enquanto que a populacdo geral apresentou uma
prevaléncia de apenas 1-3% de anticorpos contra o
SARS-CoV (2,4,5). Esse fato reforga a idéia de uma
espécie animal como fonte do virus humano. No entanto
0 reservatorio do virus na natureza nao foi demonstrado
de forma conclusiva, apesar de muitas evidéncias
envolvendo o civet catcomo o mais provavel candidato
(2,4,5).

Evidéncias demonstram que o virus circulante
entre humanos evoluiu ao longo do tempo, tornando-
se mais adaptado e mais eficiente na transmissao entre
humanos (2,4,5). Os virus isolados no periodo final da
epidemia apresentam uma delegao no seu genoma
que nao é encontrada no coronavirus orinaginario dos
animais e nem nos primeiros isolados do virus (4).
Estes rearranjos gendmicos sdo um aspecto
caracteristico dos coronavirus. Alguns cientistas
acreditam que essa caracteristica possa ter alguma
importancia na adaptagao do virus ao novo hospedeiro
(5). A evolugao do virus observada ao longo da epidemia

54

e a presenga de anticorpos contra o virus em
trabalhadores do mercado que nunca apresentaram a
doenca levaram a suspeita de que o precursor do
SARS-CoV tenha cruzado varias vezes a barreira entre
as espécies mas apenas ocasionalmente obteve
sucesso na transmissao de humano para humano (4).
Esta adaptacéao teria ocorrido em 2002 e pode ocorrer
a qualguer momento novamente (4).

O virus é transmitido através de goticulas de
secregoes respiratédrias sendo necessario um contato
muito préximo e prolongado da pessoa doente com o
suscetivel para que haja a transmissao (7). Durante o
surto da enfermidade a transmiss@o ocorreu
principalmente nos hospitais. Os grupos de pessoas
mais afetadas foram profissionais de salde e familiares
proximos que tiveram contato com os doentes (7). A
transmissao a partir de pessoas com infec¢ao
assintomatica nao foi observada, e pacientes enfermos
foram mais infecciosos ao redor do décimo dia apés a
infecgao (7).

O periodo de incubagao observado variou entre 4-
7,2 dias, porém uma pequena diferencga foi observada
entre as amostras da Asia e Canada (4-6 dias) com
os isolados da Europa (7,2 dias) (7). As manifestagoes
clinicas de SARS séo tipicas de uma doenga do trato
respiratério (4). Pessoas infectadas apresentam febre,
calafrios, cefaléia, dispnéia e evidéncia radiolégica de
pneumonia (7). Muitos individuos apresentaram diarréia
aquosa (4,7) e em varios casos foi observada uma
pronunciada linfocitopenia periférica de células T, com
grande redugao do nimero de linfécitos T CD8+ e CD4+
(4).

A técnica de RT-PCR é um dos métodos mais
utilizados para a confirmagao da infecgao pelo virus
(7). Também foi usada a RT-PCR em tempo real que
apresenta uma maior sensibilidade detectando casos
positivos mais cedo. O isolamentodo agente é
importante para a caracterizacdo dos isolados virais.
Porém devido ao tempo necessario para a sua
realizagdo é um método pouco pratico para o
diagnostico (5). Os testes de microneutralizagéo,
imunofluorescéncia indireta e ensaio imuno-enzimatico
(ELISA); desenvolvidos para a detecgao de anticorpos
no soro de pacientes da Pneumonia Asiatica também
auxiliam no diagnéstico, embora ndo possam ser
usados como Unico recurso (5,7).

Varias estratégias de tratamento foram
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experimentadas durante a epidemia de Pneumonia
Asiatica. Utilizou-se antibiéticos, agentes antivirais,
corticosterdides e imunoglobulinas em diferentes doses
e combinagdes (1). Foram aplicadas aos pacientes
as drogas antivirais ja utilizadas na terapia de outras
doencas viricas conhecidas como a ribavirina, que é
usada na hepatite C, e os inibidores de protease
lopinavir/ritonavir, usados contra HIV-1(1). Embora a
maioria dos tratamentos descritos tenha obtido alguma
melhora clinica, ndo é possivel tirar conclusdes
definitivas sobre a terapéutica recomendada uma vez
que nao foi realizado nenhum estudo controlado com
a utilizagao de placebos (6).

Recentemente foi confirmado através de testes in
vitro que os inibidores de protease e interferons
apresentaram uma atividade antiviral consistente,
enquanto a ribavirina nas concentracoes terapéuticas
nao inibiu a replicagao do virus (1,4). Até o momento
apenas o interferon-a2 foi testado em um modelo animal
de primatas, no entanto os resultados demonstraram
pouca eficacia na protegao contra o virus (4). Apés o
fim da epidemia outras op¢des de tratamento foram
também testadas in vitro (1,4,6). As drogas antivirais
glicirrizina, baicalina, reserpina, niclosamida e luteolina
apresentaram atividade antiviral (4). Novos alvos para
drogas foram determinados através do sequenciamento
do RNA viral. Peptideos derivados da glicoproteina S
do envelope viral (4) e pequenas seqléncias de RNA
“interferentes” (iRNA) direcionados para a regiao da
replicase (6) bloquearam a infecgao viral in vitro.

Vacinas contra a Pneumonia Asiatica contendo o
virus inteiro ou expressando a proteina S do envelope
viral induziram boa resposta imune humoral em
camundongos (4,8). As vacinas recombinantes
expressando a proteina S diminuiram a excregao viral
em macacos e induziram protecao contra o desafio
viral em hamsters (4). Apenas uma vacina utilizando o

SUMMARY

virus inteiro inativado que havia induzido anticorpos em
camundongo esta em fase de teste em humanos na
China (4).

Alguns aspectos relacionados ao virus e a
enfermidade dificultam a elaboracao de uma vacina
eficiente contra a Pneumonia Asiatica. A experiéncia
com vacinas contra coronavirus circulantes entre
animais mostrou que existe uma grande variagao das
glicoproteinas do envelope entre isolados de campo, o
que pode ser uma complicagao a mais para desenvolver
uma vacina eficaz (4,8). Além disto, foi observado um
aumento na severidade da doenca em gatos com
peritonite infecciosa felina (PIF) que tinham sido
previamente imunizados, sugerindo que anticorpos pré-
formados podem favorecer a viruléncia do virus (4,5).
Por outro lado, o desenvolvimento de uma vacina
comercial s6 sera viavel se houver re-emergéncia do
virus (4). Apesar dos problemas, existem neste
momento pelo menos dez vacinas contra a Pneumonia
Asiatica sendo desenvolvidas em diferentes
laboratorios.

CONCLUSAO

A SARS ou Pneumonia Asiatica foi controlada e
nao foram registrados novos casos apds 2004. A agao
da ciéncia contra a nova enfermidade se deu de uma
forma muito rapida e eficiente. Dentro de apenas
algumas semanas do inicio da doenga o agente
etiolégico estava identificado, seu genoma
sequenciado e testes diagnoésticos desenvolvidos;
possibilitando uma rapida resposta e o controle da
enfermidade (4). Alguns aspectos epidemioldgicos
podem ter facilitado este trabalho, mas sem duvida
este foi um grande feito que esperamos se repita sempre
que houver a emergéncia de alguma doenga.

In this article are reviewed some aspects of the Severe Acute Respiratory Syndrome (SARS) or Pneumonia
Asidtica, as it is known in Brazil. The epidemiology, clinic signs, diagnostic, and treatment used to control the
disease, are summarized here. The main focus is on the natural history of this important emergent disease and
the speed of its control by common efforts of microbiologists, epidemiologists, and clinicians from several countries.
Such action would not be possible without the knowledge accumulated through many decades of basic research.

Key words: SARS, Coronavirus, respiratory disease, emergent disease
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PERSPECTIVAS SOBRE ATIVIDADES ANTIMICROBIANAS DE
COMPOSTOS DERIVADOS 1,2,4-OXADIAZOLICOS

Perspective about antimicrobial activities of 1,2,4-oxadiazoles derivative compounds

Paulo Guilherme Markus Lopes’, Tatiana Spader’, Sydney Hartz Alves', Luciano Dornelles?

A emergéncia de infecgdes causadas por patdégenos multi-resistentes aos protocolos terapéuticos
estabelecidos tem conduzido a uma intensa e constante busca por novas drogas antimicrobianas. A resisténcia
tem sido uma realidade nas diferentes etiologias infecciosas, sejam elas virais, bacterianas, fungicas e até
protozodticas. Em grande parte, isto seria conseqiiéncia de atitudes como prescri¢des incorretas, dificuldades
dos pacientes em aderir ao tratamento por todo periodo recomendado e também pelo uso indiscriminado de
medicamentos antimicrobianos.

Aidentificagao e caracterizagao dos fatores de viruléncia que auxiliam na patogenicidade dos microrganismos
orientam o planejamento, desenvolvimento e produgao de novos farmacos que podem ser modelados para um
espectro bem especifico ou de maior amplitude de atividade.

Compostos heterociclicos tém sido alvo de diversos estudos farmacoldgicos. Pode-se inferir sobre a existéncia
de uma série ilimitada de diferentes estruturas com inUmeras diferencas em suas propriedades tais como
reatividade e estabilidade. Alguns compostos demonstram bons resultados farmacocinéticos e farmacodinadmicos
por apresentarem boa resisténcia a hidrélise e aumentada estabilidade metabdlica. Os derivados azélicos destacam-
se entre 0os que apresentam atividades antimicrobianas relevantes.

Entre os azdlicos estudados sugere-se resultados promissores em atividade para os 1,2,4-oxadiazélicos
frente a Gram positivos, Gram negativos e fungos leveduriformes'.

Para obtengao dos compostos descreve-se uma rota de sintese considerada curta e pratica, do tipo “one
pot”, partindo-se de a-aminoacidos como blocos precursores quirais e benzamidoximas. A reagao ocorre na
presenca de diciclohexilcarbodiimida (DCC) como ativador e dioxano como solvente. Imediatamente a reagao é

' Departamento de Microbiologia e Parasitologia / Lapemi — Laboratério de Pesquisas Micoldgicas, Universidade Federal de Santa
Maria - UFSM
2Departamento de Quimica, Universidade de Santa Cruz do Sul
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aquecida a 100°C pelo intervalo de 8 -12 horas para
que haja a ciclizagdo e formagao do nucleo
oxadiazélico. Obtém-se bons rendimentos, 60% a
82%, de uma série de compostos quirais 1,2,4-
oxadiazdlicos derivados de a-aminoacidos N-
protegidos2 (Esquema 1).
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Esquema 1

O grupo carboxila, necessario a formagao do
intermediario que dara origem ao 1,2,4-oxadiazol, pode
ser encontrado em diversos compostos. Entre estes,
pode-se citar os aminoacidos que possuem um grupo
amino além do grupo carboxila. Os aminoacidos
constituem as unidades estruturais basicas de
proteinas, sendo denominados & -aminoacidos. Um &
-aminoacido é constituido de um grupamento amino,
uma carboxila, um atomo de hidrogénio e um
grupamento R variavel para cada tipo de aminoacido,
todos ligados a um atomo de carbono a. Este atomo
de carbono é chamado a por ser adjacente a carboxila
acida.

Os & —aminoacidos sao incolores, cristalinos e
possuem propriedades parecidas a dos sais: possuem
pontos elevados de fusao e tendem a dissolver-se em
agua ou em misturas hidro-alcodlicas.As propriedades
individuais de cada um dos aminoacidos dependem
da natureza do grupamento.

O arranjo tetraédrico dos quatro grupamentos
diferentes em torno do atomo de carbono a confere
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atividade ética aos aminoacidos, pois 0 atomo de
carbono a é um centro de assimetria. Com isso define-
se a forma isomérica levégira e dextrégira dos
aminoacidos. Comumente apenas L -aminoacidos tém
sido obtidos de proteinas de animais e plantas,
identificando estes isémeros como sendo
biologicamente ativos.

A benzamidoxima é conhecida desde 1884
quando Tiemann a sintetizou pela primeira vez. Muitas
benzamidoximas possuem atividades bioldgicas,
atuando como tripanossomicidas, tuberculostaticas e
hipotensivas. Durante os Gltimos anos, muitas
amidoximas foram testadas como farmacos e foram
usadas como bactericidas e fungicidas. As
arilamidoximas podem ser sintetizadas a partir das
arilnitrilas correspondentes com cloridrato de
hidroxilamina em meio basico.

Tanto as amidoximas quanto os a-aminoacidos
apresentam condigdes de alteragbes dos substituintes,
resultando como produtos finais os nucleos 1,2,4-
oxadiazélicos presentes em diferentes estruturas
quimicas. Conforme alguns estudos agentes
terapéuticos contendo pequenos peptideos ou residuos
de aminoacidos exibem reduzida toxicidade e aumento
de efetividade terapéutica. A hipétese é que sistemas
transportadores de aminodcidos auxiliem na
penetracdo da droga no interior da célula atingindo
assim mais facilmente os alvos celulares de acao da
drogas. Com a exposig¢ao destes fatores favoraveis
suscita-se uma investigagao destes compostos que
podem fornecer resultados interessantes relacionados
a atividades antifingicas e antibacterianas.
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