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    Marília Heffer Cantisano ▪ Geraldo de Oliveira Silva Júnior ▪ Ruth Tramontani Ramos




    Introdução




    As lesões elementares ou fundamentais são modificações da mucosa e da pele determinadas por processos inflamatórios, degenerativos, circulatórios, tumorais, metabólicos ou defeitos de formação. Correspondem elo que unem a clínica ao processo diagnóstico, permitindo a comunicação padronizada entre as áreas clínicas da saúde. O objetivo desde capítulo é desenvolver o conhecimento acerca destas lesões uma vez que as hipóteses diagnósticas formuladas, em decorrência de um quadro clínico obtido, fundamentam-se na história clínica da doença e das características clínicas da lesão elementar.




    Classificação




    Manchas




    São alterações de cor da mucosa ou pele, uniformes e sem relevo, podendo variar desde colorações mais claras, brancas até as mais enegrecidas, amarronzadas e arroxeadas, dependendo do tipo de pigmento. Não apresentam tamanho definido, podem ser puntiformes ou atingirem alguns centímetros (Fig. 1-1).




    ▪Exemplos: melânicas (pigmentos endógenos [Fig. 1-2], e exógenos [Fig. 1-3]), hemáticas (vasculares e hemorrágicas [Fig. 1-4]).




    Vale lembrar que, classicamente, para as manchas secundárias devemos denominá-las de mácula, como por exemplo as manchas melânicas (Fig. 1-5) e eritematosas após trauma.
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    Fig. 1-1. Esquema geral das principais lesões elementares. (a) Mancha, (b) pápula, (c) nódulo, (d) bolha, (e) úlcera e ulceração (superficial), (f) atrofia.
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    Fig. 1-2. Mancha de pigmento endógeno caracterizada por melanose fisiológica em gengiva marginal inserida.
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    Fig. 1-3. Mancha por pigmento exógeno, tatuagem.
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    Fig. 1-4. Manchas hemáticas (vasculares) e eritroplasia oral (seta)
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    Fig. 1-5. Mancha secundária, mácula melanocítica oral (palato duro).




    Placa




    São lesões planas, elevadas, destacáveis ou não e palpáveis, com mais de 1 centímetro de diâmetro.




    ▪Exemplos: leucoplasia, candidíase, psoríase, líquen plano e dermatite atópica (Fig. 1-6).
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    Fig. 1-6. Placa branca não destacável à raspagem com diagnóstico clínico de leucoplasia.




    Vesículas, Bolhas e Pústulas




    São lesões de características semelhantes, onde ocorre o acúmulo de líquido (conteúdo seroso ou mucoso) intra ou subepitelial, proporcionando uma elevação do epitélio. A diferença clínica entre estes processos é que a vesícula é considerada até 3 mm (Fig. 1-7), a bolha acima de 3 mm (Figs. 1-8 e 1-9) e a pústula é uma vesícula ou bolha de conteúdo purulento.




    ▪Exemplos: herpes simples, catapora, herpes zóster, pênfigo vulgar, penfigoide, impetigo.
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    Fig. 1-7. Vesículas herpes-simples agrupadas sobre base eritematosa na região perioral, em trajeto de nervo.
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    Fig. 1-8. Bolha sialossanguinolenta localizada em lábio inferior causada por trauma.




    Pápulas




    São formações sólidas pequenas, com até 5 mm de tamanho, elevadas da mucosa podendo ser arredondadas ou ovaladas e regredirem espontaneamente sem deixar cicatriz. A mucosa que recobre é íntegra e, geralmente, acompanha a tonalidade da mucosa adjacente (Fig. 1-9).




    ▪Exemplos: grânulos de Fordyce, verruga vulgar e hiperplasia fibrosa.
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    Fig. 1-9. Múltiplas pápulas amareladas localizadas em mucosa jugal caracterizados por grânulos de Fordyce.




    Nódulos




    Os nódulos são formações subcutâneas ou submucosas podendo localizar-se na profundidade dos tecidos ou mais próximos da superfície, elevando a pele ou a mucosa com tamanho de até 3 cm (Fig. 1-10).




    ▪Exemplos: lipoma, linfonodo, hiperplasia por prótese mal adaptada.
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    Fig. 1-10. Nódulo localizado em ventre de língua com diagnóstico de lipoma.




    Escamas




    As escamas são lâminas epidérmicas secas que tendem ao desprendimento visível das camadas superficiais do epitélio (Fig. 1-11).




    ▪Exemplos: dermatite seborreica (caspa), psoríase, queimadura pelos raios solares, queilite esfoliativa.
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    Fig. 1-11. Escama localizada em vermelhão de lábio inferior com diagnóstico clínico de queilite esfoliativa.




    Queratoses




    As queratoses correspondem às modificações circunscritas ou difusas da espessura da mucosa ou pele que se tornam mais consistentes em conse­quên­cia do espessamento da camada superficial de queratina (Fig. 1-12).




    ▪Exemplos: queratose friccional, queratose solar, queratose senil e linha branca alba, Morsicatio.
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    Fig. 1-12. Queratose superficial em vermelhão do lábio inferior em paciente com diagnóstico clínico de queilite esfoliativa.




    Vegetação




    Vegetações são lesões sólidas, elevadas, salientes, cônicas, lobulares, filiformes ou com aspecto de couve-flor, de consistência mole e agrupadas em maior ou menor quantidade (Fig. 1-13).




    ▪Exemplos: hiperplasia papilar palatina, condiloma acuminado, leishmaniose, carcinoma de células escamosas, paracoccidioidomicose, verruga vulgar.
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    Fig. 1-13. Vegetação de caso com diagnóstico de carcinoma de células escamosas localizado em palato.




    Fístula




    É um trajeto de conexão entre uma cavidade, um órgão ou vaso sanguíneo, que percorre tecido são para outra estrutura similar ou meio externo (Fig. 1-14).




    ▪Exemplos: actinomicose, abcesso dentoalveolar.
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    Fig. 1-14. Fístula de abscesso dentário que conecta a cavidade oral à superfície da pele.




    Crosta




    É o ressecamento de uma secreção patológica ou de um líquido (seroso, purulento, sanguíneo) (Fig. 1-15).




    ▪Exemplos: hemáticas, serosas, sero-hemáticas, purulentas, seropurulentas, necrobióticas.
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    Fig. 1-15. Crostas localizadas em vermelhão do lábio inferior resultantes do ressecamento de lesões de conteúdo seropurulento e hemático de paciente com eritema multiforme menor.




    Cicatriz




    Sequela decorrente da proliferação de tecido fibroso por reparação no local em que a mucosa ou pele perdeu as suas características originais (Fig. 1-16).




    ▪Exemplos: estéticas (lisas, não aderidas), inestéticas ou viciosas: irregulares, retraídas, queloides, hipertróficas, atróficas, papilomatosas.
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    Fig. 1-16. Cicatriz em região mandibular pós-cicatrização de fístula de abscesso dentoalveolar.




    Escara




    É resultante da anoxia do tecido na área afetada, evoluindo de eritema até necrose, produzida por queimaduras ou corrosivos (Fig. 1-17).




    ▪Exemplos: queimaduras pelo ácido acetilsalicílico (AAS) e soluções cáusticas irrigadoras usadas na endodontia.
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    Fig. 1-17. Escara em mucosa labial inferior, ocasionada por queimadura após contato com soda clorada usada em tratamento endodôntico.




    Atrofia




    É o adelgaçamento da pele ou mucosa que se torna fina, lisa, translúcida e pregueada. Pode ser fisiológica como na atrofia senil ou determinada por agentes mecânicos ou físicos.




    ▪Exemplo: atrofia de papilas linguais (carência nutricional), língua geográfica, língua crenada (Fig. 1-18).
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    Fig. 1-18. Atrofia papilar central em dorso de língua com etiologia de infecção por Candida sp.




    Tumor




    É uma lesão sólida, elevada ou não, circunscrita e maior do que 3 cm (Fig. 1-19).




    ▪Exemplos: adenoma pleomórfico, celulite facial, angina de Ludwig.
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    Fig. 1-19. Lesão tumoral com diagnóstico após exame anatomopatológico de adenoma pleomórfico da região do palato.




    Ulceração




    Corresponde à perda de substância aguda ou subaguda com tendência à cicatrização (Fig. 1-20).




    ▪Exemplo: trauma protético.
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    Fig. 1-20. Ulceração localizada em fundo de vestíbulo superior provocada por aparelho protético.




    Úlcera




    É uma ulceração crônica que não tende a cicatrizar espontaneamente (Figs. 1-21 e 1-22).




    ▪Exemplos: infecções crônicas e carcinomatosas, afta de Sutton.
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    Fig. 1-21. Úlcera crônica localizada em assoalho de cavidade oral.
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    Fig. 1-22. Úlcera aftosa maior (afta de Sutton) localizada em mucosa de lábio.




    Segundo etiologia e evolução clínica, as úlceras podem ser classificadas em:




    ▪Serpiginosa: cura por um extremo e avança por outro.




    ▪Terebrante: avança em profundidade.




    ▪Crateriforme: profunda de bordas elevadas.




    ▪Gangrena: corresponde a associação de necrose e putrefação microbiana.




    • Exemplo: Granuloma letal da linha média e necrose por aplicação de agente emoliente (Fig. 1-23).




    ▪Necrobiose: corresponde a morte tissular lenta, parcial.




    • Exemplo: aftas (Fig. 1-24).
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    Fig. 1-23. Úlcera crônica tipo gangrena localizada em região de lábio inferior ocasionada por aplicação de agente emoliente.
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    Fig. 1-24. Úlcera aftosa recorrente localizada em mucosa labial inferior.




    Erosão ou Abrasão




    Perda de substância superficial por mecanismos patológicos que compromete apenas a mucosa superficial. Quando a erosão for de origem traumática, chama-se escoriação. Exemplo: remoção do rolinho de algodão após algum tempo (Fig. 1-25), cigarro no lábio.




    ▪Exemplos: erosão decorrente do herpes simples (Fig. 1-26) e aftas herpetiformes.
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    Fig. 1-25. Escoriação causada por remoção do rolinho de algodão após algum tempo em mucosa palatina.
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    Fig. 1-26. Erosão decorrente de herpes simples localizada em mucosa palatina.




    Fissura ou Rágades




    Perda de substância linear e estreita, que admite mecanismos etiopatogênicos diferentes. São mais comuns nas pregas mucocutâneas (comissura labial) (Fig. 1-27).




    ▪Exemplos: queilite angular, fissura labial congênita.
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    Fig. 1-27. Fissura localizada em comissura labial bilateral com diagnóstico clínico de queilite angular.




    Perfuração




    Perda de substância, em forma oval, que envolve todas as camadas de um setor topográfico, provocando comunicação com as cavidades vizinhas (seio maxilar, fossas nasais) (Fig. 1-28).




    ▪Exemplos: goma sifilítica, zigomicose e comunicação buconasal ou bucossinusal
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    Fig. 1-28. Perfuração bucossinusal (seta) em região de pré-molares superiores.




    Importância da descrição das lesões elementares




    O conhecimento das lesões fundamentais auxilia na elaboração do diagnóstico e são fundamentais para a comunicação entre os profissionais da área da saúde. Todo diagnóstico norteia-se pela história e pelas características clínicas da lesão, que se enquadram dentro de algum tipo de lesão elementar já estudada. Esse agrupamento auxilia na padronização e facilita o estudo das alterações de mucosa e pele. A descrição de uma lesão requer atenção aos detalhes e precisão. No detalhamento da lesão devem ser analisadas algumas características simplificadas no Quadro 1-1.




    

      

        



        



        



        



        

      



      

        

          	

            Quadro 1-1. Descrição das características clínicas da lesão elementar


          

        




        

          	

            Consistência


          



          	

            Formato


          



          	

            Bordas


          



          	

            Duração


          



          	

            Superfície


          

        




        

          	

            ( ) Firme


          



          	

            ( ) Irregular


          



          	

            ( ) Elevadas


          



          	

            ( ) Dias


          



          	

            ( ) Lisa


          

        




        

          	

            ( ) Dura


          



          	

            ( ) Redondo


          



          	

            ( ) Planas


          



          	

            ( ) Semanas


          



          	

            ( ) Irregular


          

        




        

          	

            ( ) Mole


          



          	

            ( ) Fusiforme


          



          	



          	

            ( ) Meses


          



          	

            ( ) Papilar


          

        




        

          	

            ( ) Flutuante


          



          	

            ( ) Outro


          



          	



          	

            ( ) Anos


          



          	

            ( ) Moriforme


          

        




        

          	



          	

            Qual?


          



          	



          	

            ( ) Congênita


          



          	

            ( ) Ulcerada
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            Cor
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            Dor


          



          	

            Base


          



          	

        




        

          	

            ( ) = a região


          



          	

            ( ) Regular


          



          	

            ( ) Sim


          



          	

            ( ) Séssil


          



          	

        




        

          	

            ( ) Vermelha


          



          	

            ( ) Irregular


          



          	

            ( ) Não


          



          	

            ( ) Pediculada


          



          	

        




        

          	

            ( ) Branca


          



          	



          	



          	

            


          



          	

        




        

          	

            ( ) Outra




            Qual?


          



          	

            Tamanho




            ____x____cm
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    Introdução




    O diagnóstico das anormalidades da cavidade oral baseia-se nos sinais e sintomas associados a presença e descrição das lesões elementares encontradas no momento do exame. Muitas anormalidades bucais não são condições patológicas e são consideradas alterações de desenvolvimento.




    GRÂNULOS DE FORDYCE




    Os grânulos de Fordyce foram descritos primeiramente por Fordyce em 1896, quando foram relatadas lesões puntiformes amarelas, formando pápulas ou placas na borda labial e na mucosa oral. Torna-se mais frequente com o aumento da idade. Alguns estudos mostram maior prevalência em mulheres. Geralmente são bilaterais e simétricos. Atingem lábios, principalmente lábio superior, e mucosa oral. Não se sabe exatamente a fisiopatologia e postula-se que pode ocorrer por deposição lipídica anormal durante a embriogênese e sob influência hormonal. Por serem assintomáticos e benignos, não existe necessidade de tratamento. Algumas vezes a indicação terapêutica ocorre do ponto de vista estético. Nesses casos, laser de CO2, cauterização com ácido tricloroacético e isotretinoína oral são algumas das opções (Fig. 2-1).
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    Fig. 2-1. Grânulos de Fordyce (a) labial e (b) da mucosa bucal




    LEUCOEDEMA




    Condição de causa desconhecida mais frequente na população negra. É mais comum e mais intenso nos tabagistas. Caracteriza-se sendo uma lesão brancoacinzentada difusa da mucosa. A superfície pode estar pregueada evidenciando estrias ou aparência rugosa. Geralmente é bilateral e acomete desde a mucosa oral até os lábios. Raramente pode acometer o assoalho da boca e a região palatofaríngea. Ao exame nota-se a lesão brancacenta que desaparece ou diminui quando a mucosa é esticada ou comprimida (sinal de Godet). Não existe sinal de processo inflamatório. A histologia do leucoedema demonstra aumento da espessura do epitélio por edema intracelular da camada espinhosa. Encontram-se células vacuolizadas com núcleos picnóticos. A superfície epitelial apresenta paraqueratose e projeções epiteliais largas. Não existe necessidade de tratamento, porém o diagnóstico diferencial entre outras lesões semelhantes ou que estejam subjacentes deve ser muito bem-feito (Fig. 2-2).
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    Fig. 2-2. Leucoedema labial.




    LÍNGUA GEOGRÁFICA




    Também denominada de glossite migratória benigna. Possui etiologia desconhecida embora alguns fatores e condições associadas possam estar relacionados. Como por exemplo: tabagismo, uso de anti-hipertensivos, fatores hereditários, doenças sistêmicas e infecções fúngicas. O estresse, acompanhado de ansiedade e cancerofobia, também tem sido relatado como fator de risco para a língua geográfica. É caracterizada pela perda das papilas filiformes, formando áreas desnudas que rapidamente sofrem mudanças e migram em um padrão semelhante a um mapa. Essas áreas são envoltas por uma borda branca com um relevo discreto. Frequentemente é assintomática embora alguns pacientes se queixem de ardência e dor, principalmente em contato com alimentos ácidos. Os sintomas são mais intensos quando está associada à língua fissurada. Não possui predileção por gênero e é mais frequente em idosos (Fig. 2-3).
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    Fig. 2-3. Língua geográfica.




    LÍNGUA FISSURADA




    A língua fissurada é um distúrbio hereditário, manifestado com sulcos que variam em tamanho e profundidade. É chamada de “língua plicata” nas línguas com fissuras mais profundas. São consideradas lesões elementares e podem estar relacionadas com doenças sistêmicas. A etiologia não é bem definida, mas é possível uma herança poligênica. Geralmente são achados acidentais durante o exame da cavidade oral de rotina. Na grande maioria das vezes é assintomática, a menos que haja acúmulo de detritos dentro dos sulcos. Nestes casos, o paciente pode queixar-se de ardência ou queimação local e devemos considerar se há algum fator sistêmico envolvido ou má higiene oral. É mais comum na língua senil, onde se encontram fissuras pequenas acompanhadas de atrofia papilar. Pode estar presente em casos de dermatites, psoríase, língua geográfica e macroglossia. Na síndrome de Melkerson-Rosenthal, a língua fissurada possui sulcos profundos e se apresenta com aspecto escrotal. As anemias e hipovitaminoses podem causar fissuras bastante dolorosas principalmente nas bordas da língua. Na síndrome de Sjögren, na histoplasmose, nas sífilis secundária e tardia, no líquen plano e em outras afecções, a língua também pode apresentar sulcos e fissuras. Hipertensão e diabetes podem também estar relacionados com a presença de fissuras na língua (Fig. 2-4).
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    Fig. 2-4. Língua fissurada.




    LÍNGUA PILOSA




    A língua pilosa se observa principalmente nos 2/3 posteriores da língua, anteriormente ao sulco terminal. Ocorre por hipertrofia e espessamento das papilas filiformes. Pode ser de cor negra, cinza, marrom ou até mesmo branca. A pigmentação ocorre pela presença de microrganismos cromogênicos (Fig. 2-5). A patogênese é obscura, mas está relacionada com má higiene oral, tabagismo, uso de enxaguantes bucais oxidantes e infecção bacteriana ou fúngica. A conduta inicial consiste em melhorar a higiene oral com limpeza da língua. Secundariamente podemos usar retinoides tópicos, antifúngicos e agentes ceratolíticos.




    

      [image: ]

    




    Fig. 2-5. Língua pilosa.




    MACROGLOSSIA




    A macroglossia ocorre quando há um aumento de todas as dimensões da língua e existem vários processos distintos que podem provocá-la. Dados clínicos e sinais que estão presentes associados à macroglossia nos auxiliam para o diagnóstico. O aumento do volume da língua pode ser congênito ou adquirido (Fig. 2-6). O sinal está presente na síndrome de Down, na síndrome de Beckwith-Wiedemann e na neurofibromatose. Como também pode estar presente em infecções crônicas, amiloidose, lipoidoproteinose, na acromegalia e no hipotireoidismo.
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    Fig. 2-6. Macroglossia.




    ANQUILOGLOSSIA




    A anquiloglossia ou “tongue-tie” ocorre por uma anormalidade do freio lingual que é bastante curto e fibroso. A língua fica presa ao assoalho da boca (Fig. 2-7). Geralmente é congênito. Pode causar deformidade na oclusão dentária e alterações de linguagem. O tratamento proposto é a frenectomia principalmente em pacientes com problemas foniátricos.




    

      [image: ]

    




    Fig. 2-7. Anquiloglossia.




    TIREOIDE LINGUAL




    A glândula tireoide tem sua origem no dorso da língua, durante seu desenvolvimento embrionário. Com o crescimento da boca e da faringe, ela migra para sua posição definitiva no pescoço, passando anteriormente ao osso hioide. Devido a uma alteração na sua migração, ela pode permanecer sobre o dorso da língua, na topografia do forame cego. Habitualmente é observada ao exame clínico como uma massa enantemática e bastante vascularizada no dorso da língua, anteriormente à tonsila lingual. As queixas podem ser apenas de crescimento da massa, disfagia ou sangramento. Esse tecido tireoideano ectópico pode ser o único tecido tireoideano funcionante do indivíduo e, muitas vezes, esses pacientes podem apresentar hipotireoidismo (Fig. 2-8). O diagnóstico pode ser confirmado pela cintilografia com I131, mostrando marcação na região da massa. O tratamento pode ser clínico, com uso de levotiroxina, visando redução da massa e possível reposição hormonal, mas o tratamento cirúrgico e com ablação por radioiodoterapia pode ser indicado.
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    Fig. 2-8. Tireoide lingual.




    VARICOSIDADES




    As varicosidades são ectasias vasculares elevadas e tortuosas. É comum aparecerem em pacientes idosos na região sublingual e podem estar associadas à glossidínea. Com menor frequência surgem nos lábios e na mucosa oral (Fig. 2-9). Pacientes que apresentam varicosidades linguais podem também possuir varizes na região esofágica. Em casos de sangramento oral de difícil diagnóstico em pacientes que apresentam lesões orais é indicado solicitar avaliação esofagiana.
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    Fig. 2-9. Varicosidades.




    TORUS PALATINO E MANDIBULAR




    O torus palatino é uma hiperplasia óssea localizada na linha média do palato duro de formato fusiforme, coberto por mucosa normal (Fig. 2-10). Geralmente é assintomático. Algumas vezes pode ser grande e possuir um aspecto tumoral. O torus mandibular também é uma malformação de desenvolvimento no qual o aumento de volume ósseo ocorre bilateralmente na superfície lingual da mandíbula na altura dos pré-molares (Fig. 2-11). Ambos possuem etiologia desconhecida. O diagnóstico é feito baseado em critérios clínicos. Não existe necessidade de tratamento na grande maioria dos casos.
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    Fig. 2-10. Torus palatino.
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    Fig. 2-11. Torus mandibular.
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    LINHA ALBA




    A linha alba é uma alteração frequente na mucosa bucal que se caracteriza por uma elevação linear da mucosa jugal (Fig. 3-1). Pode-se estender desde o ângulo da boca até o terceiro molar, situando-se ao nível da linha de oclusão dentária. Geralmente essa condição está correlacionada com mecanismos de irritação ou sucção das superfícies bucais, decorrentes da atividade dental. Sua manifestação pode ser mais acentuada em áreas onde existam defeitos na oclusão dentária.
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    Fig. 3-1. Linha alba.




    Caraterísticas Histopatológicas




    Ao exame histológico, geralmente se observa um epitélio normal, com leve hiperortoceratose e edema intracelular na área das células espinhosas.




    Tratamento




    Não requer tratamento.




    “MORSICATIO”




    Morsicatio buccarum é a nomenclatura utilizada para designar a mastigação crônica da mucosa bucal, sendo que “morsicatio” deriva da palavra latina “morsus”, referente à mordedura (Fig. 3-2a). Além disso, também podem estar implicadas a mucosa labial (morsicatio labiorum) – (Fig. 3-2b) e a margem lateral da língua (morsicatio linguarum) – (Fig. 3-2c).




    Essa condição pode estar correlacionada a quadros de estresse ou alterações psicológicas.
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    Fig. 3-2. (a) Morsicatio buccarum. (b) Morsicatio linguarum. (c) Morsicatio labiorum.




    Características Clínicas




    Áreas brancas, espessadas e fragmentadas podem estar intercaladas a eritema, erosões ou úlceras traumáticas focais. As áreas brancas da mucosa exibem uma superfície dilacerada e irregular, com presença de eritema, erosão ou ulceração traumática focal. As áreas brancas da mucosa exibem uma superfície dilacerada e irregular. A mucosa afetada geralmente é localizada na porção média da mucosa jugal anterior, ao longo do plano oclusal.




    Características Histopatológicas




    Observa-se extensa hiperparaceratose com presença de superfície dilacerada, exibindo múltiplas projeções de queratina. Pode haver colonização bacteriana na camada superficial.




    Diagnóstico




    Na maioria dos casos, a apresentação clínica do morsicatio buccarum é suficiente para o diagnóstico, sendo a biópsia raramente necessária. Quando a apresentação clínica do morsicatio buccarum se mostra duvidosa, a biópsia é recomendada.




    Tratamento




    Não há necessidade de tratamento. Para os pacientes que desejam a confirmação da causa ou um tratamento preventivo, a confecção de uma proteção acrílica pode promover a resolução rápida das lesões.




    ÚLCERAS TRAUMÁTICAS




    Ulcerações traumáticas representam as lesões orais mais comuns, sendo originadas por diversas causas, entre elas: dentes pontiagudos ou fraturados, restaurações odontológicas com superfície áspera, áreas cortantes em próteses totais ou parciais, consumo de alimentos com bordas afiadas, mordeduras acidentais da mucosa durante a fala ou, até mesmo, durante o sono, além de erros durante a manipulação de instrumentos odontológicos e escovação dentária excessiva (Fig. 3-3).




    Esse processo é autolimitado e tende a cicatrizar no prazo de 5 a 8 dias, após a eliminação do agente causador.




    Danos também podem ser causados por queimaduras de natureza térmica, elétrica ou química. Tais ulcerações podem persistir por um período prolongado, mas, geralmente, apresentam uma tendência à cicatrização em poucos dias.
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    Fig. 3-3. Úlcera traumática.




    Características Clínicas




    As lesões traumáticas orais podem manifestar-se em qualquer região da cavidade bucal, sendo mais frequentemente observadas na borda lateral da língua, mucosa jugal, gengiva, lábios e sulco labial. Sua apresentação clínica é variável, embora costumem se manifestar como lesões únicas, dolorosas, com superfície amarelada ou avermelhada, frequentemente acompanhada por eritema local ou um halo esbranquiçado, decorrente de hiperceratose.




    Geralmente essas lesões tendem a cicatrizar em um período que varia de 6 a 10 dias, sem deixar marcas cicatriciais visíveis. O diâmetro das lesões pode ser bastante variável, abrangendo desde poucos milímetros até centímetros, dependendo da natureza do trauma, sua intensidade, duração e a presença ou ausência de infecção.




    As principais queixas associadas a essas lesões traumáticas incluem dor, sangramento local e sensação de queimação. O diagnóstico é estabelecido com base na história clínica e nas características da lesão. Caso a úlcera persista por mais de 10 dias, uma biópsia pode ser necessária para descartar a presença de doença maligna.




    As ulcerações eosinofílicas, que incluem o granuloma traumático, o granuloma ulcerativo traumático com eosinofilia no estroma e o granuloma eosinofílico da língua, são ocorrências frequentes, embora subnotificadas. Tais lesões têm uma distribuição em pessoas de todas as faixas etárias, mais prevalentes em indivíduos do sexo masculino. A maioria dessas lesões é localizada na língua, embora casos isolados sejam observados na gengiva, mucosa jugal, soalho oral, palato e lábio. A duração das lesões pode variar de dias a meses. Embora as ulcerações eosinofílicas se assemelhem às ulcerações traumáticas simples, a presença de tecido de granulação proliferativo subjacente pode resultar em uma lesão elevada que se assemelha a um granuloma piogênico.




    A doença de Riga-Fede é caracterizada por ulcerações que surgem entre 1 semana e 1 ano de idade, frequentemente em associação ao aparecimento de um dente neonatal. As lesões são mais comuns na superfície ventral anterior da língua e, ocasionalmente, na superfície dorsal. As lesões na superfície ventral entram em contato com os incisivos inferiores, enquanto as lesões na superfície dorsal ficam em contato com os incisivos superiores.




    Características Histopatológicas




    A análise histológica revela a perda de epitélio. A superfície exibe uma camada fibrinopurulenta, que pode conter neutrófilos. No leito da úlcera é possível observar a presença de tecido de granulação, com a presença de linfócitos, neutrófilos, histiócitos, células plasmáticas e eosinófilos.




    Tratamento e Prognóstico




    O tratamento mais eficaz para as lesões traumáticas envolve a remoção ou correção do agente causador, resultando em uma rápida resolução da lesão. O uso de corticoides tópicos, em orabase, pode melhorar os sintomas e favorecer o processo de cicatrização. Em situações de úlceras traumáticas crônicas e dolorosas, a consideração da administração de corticoides orais em doses baixas e por períodos curtos pode ser apropriada.




    No caso da doença de Riga-Fede, é importante manter os dentes se estiverem adequadamente implantados. Estratégias como o desgaste das margens incisais, a aplicação de compósito fotopolimerizável nas superfícies dentárias, a utilização de películas de celulose, a confecção de uma placa protetora e a interrupção da amamentação têm sido tentadas como abordagens terapêuticas, com resultados variáveis.




    QUEIMADURAS




    As queimaduras elétricas orais são relativamente frequentes, sendo que, na maioria dos casos, têm origem na mastigação de fios elétricos expostos. Existem dois tipos de queimaduras elétricas, ou seja, as do tipo contato e as do tipo arco, que geralmente acometem crianças. Os lábios são frequentemente afetados, com a comissura labial sendo uma área comumente envolvida (Fig. 3-4).




    As queimaduras de contato ocorrem quando a corrente elétrica percorre o corpo desde o ponto de contato até o ponto de aterramento. Essas correntes elétricas podem provocar parada cardiorrespiratória e até mesmo serem fatais. A maioria das queimaduras elétricas que afetam a cavidade oral é do tipo arco, no qual a saliva age como condutor, permitindo a formação de um arco elétrico entre a fonte elétrica e a boca. A elevada temperatura resultante pode levar a uma significativa destruição dos tecidos. A maioria desses casos resulta da mastigação de uma extremidade de um cabo de extensão ou da mordida em um fio elétrico exposto.




    Por outro lado, as queimaduras térmicas da cavidade oral geralmente são decorrentes da ingestão de alimentos ou bebidas quentes.
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    Fig. 3-4. Queimadura elétrica – Paciente com CEC de lábio submetida à cauterização local com necrose labial.




    Características Clínicas




    A maioria das queimaduras elétricas é observada em crianças com menos de 4 anos de idade. Os lábios são frequentemente afetados e a comissura labial é uma área comumente comprometida. Inicialmente, a queimadura se manifesta como uma região carbonizada e amarelada, geralmente sendo indolor e apresentando pouca ou nenhuma hemorragia. Muitas vezes ocorre um inchaço significativo nas horas subsequentes, que pode persistir por mais de 12 dias. Por volta do 4º dia, a área afetada tende a se tornar necrótica, com o desprendimento de membranas. Nesse período, pode ocorrer sangramento devido à exposição dos vasos sanguíneos subjacentes, sendo necessário um monitoramento rigoroso para identificar essa complicação.




    Além dos lábios, as áreas do vestíbulo adjacente e a língua também podem ser afetados. Em casos ocasionais, os dentes vizinhos podem perder sua vitalidade independentemente da necrose do osso alveolar circundante. Observações de anomalias no desenvolvimento dos dentes também são registradas.




    Por outro lado, as lesões térmicas causadas por alimentos quentes geralmente surgem no palato ou na mucosa jugal posterior. Elas se manifestam como áreas avermelhadas e ulceradas, muitas vezes apresentando resíduos necróticos do epitélio nas bordas. Quando o paciente ingere bebidas quentes, pode ocorrer o inchaço das vias aéreas superiores, resultando em dificuldade respiratória, que pode se desenvolver várias horas após o evento.




    Tratamento e Prognóstico




    Para queimaduras elétricas graves é necessário atualizar a imunização contra o tétano e a profilaxia antibiótica, a fim de prevenir infecções secundárias. A principal complicação das queimaduras orais é a contratura da abertura da boca durante o processo de cicatrização. Sem intervenção adequada, pode ocorrer uma microstomia significativa, que pode limitar a abertura da cavidade oral, tornando a higiene bucal e a alimentação dificultada. Pacientes não tratados podem apresentar cicatrizes extensas e deformidades.




    Para evitar complicação, como a microstomia, dispositivos intraorais podem ser utilizados. Geralmente placas intraorais são mantidas por um longo período (6 a 8 meses) para garantir uma cicatrização adequada. Após este acompanhamento, é realizada uma avaliação para determinar a necessidade de reconstrução cirúrgica. A maioria das queimaduras térmicas tende a se resolver sem complicações significativas, não exigindo tratamento específico.




    Quando as vias aéreas superiores estão envolvidas e causam dificuldades respiratórias, frequentemente são administrados antibióticos e corticosteroides. Em casos raros de obstrução significativa das vias aéreas superiores, pode ser necessária intubação ou traqueostomia para tratar a dispneia associada. Nessas situações graves, a ingestão oral de alimentos costuma ser temporariamente interrompida, sendo a nutrição fornecida através de sondas nasogástricas.




    INJÚRIAS QUÍMICAS




    As injúrias químicas na cavidade oral referem-se a lesões causadas nos tecidos orais, incluindo gengiva, mucosa bucal, língua e palato, devido à exposição a substâncias químicas agressivas, cáusticos ou drogas empregadas na prática odontológica. A ingestão de produtos químicos domésticos, como detergentes de cozinha, produtos de limpeza de banheiro e polidores de metais, pode resultar em lesões orais (Fig. 3-5).
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    Fig. 3-5. Injúrias (a) química e (b) química por ingesta acidental de soda cáustica.




    A aspirina é um medicamento amplamente utilizado por pacientes para alívio de dores dentárias. Alguns pacientes fazem uso indiscriminado desse medicamento, frequentemente de forma tópica e por longos períodos, o que pode levar à necrose da mucosa oral.




    O peróxido de hidrogênio, um medicamento intraoral comum na prevenção da periodontite, pode causar danos à mucosa, dependendo da concentração. Já foram observadas necroses epiteliais com concentrações tão baixas quanto 1%, e muitos dos medicamentos orais de venda livre excedem essa concentração.




    O nitrato de prata ainda é utilizado popularmente para cauterização química de úlceras aftosas, mas seu uso pode aumentar o dano à mucosa.




    O fenol, ocasionalmente utilizado na odontologia como agente esterilizador e cauterizador, é altamente cáustico, podendo resultar em necrose extensa da mucosa.




    Algumas substâncias endodônticas apresentam riscos, pois podem causar danos aos tecidos moles ou ser introduzidas nos tecidos duros, resultando em disseminação profunda e necrose. A gengiva e o osso podem sofrer necrose como consequência do extravasamento de formulações contendo paraformaldeído. O hipoclorito de sódio pode levar a resultados semelhantes quando entra em contato com os tecidos de suporte circundantes ou é injetado além do ápice. A adoção de práticas como o uso de dique de borracha, a aplicação com pressão controlada e a manutenção da agulha da seringa afastada do ápice podem reduzir o risco de danos aos tecidos.




    Características Clínicas




    A mucosa afetada apresenta uma aparência superficial pregueada e esbranquiçada. Conforme a lesão progride, o epitélio afetado se desprende do tecido subjacente e pode descamar. A remoção do epitélio necrosado revela um tecido conjuntivo avermelhado e propenso a hemorragias, que posteriormente fica coberto por uma membrana fibrinopurulenta de coloração amarelada.




    Características Histopatológicas




    Histologicamente as membranas esbranquiçadas removidas de áreas de queimaduras químicas, apresenta necrose de coagulação do epitélio. O tecido conjuntivo subjacente contém células inflamatórias agudas e crônicas.




    Tratamento e Prognóstico




    A prevenção é a abordagem mais eficaz no tratamento das injúrias químicas. Realizar bochechos com água após o uso de medicamentos pode ajudar a prevenir lesões.




    As áreas superficiais de necrose geralmente se resolvem completamente sem deixar cicatrizes dentro de 10 a 14 dias após a interrupção do agente agressor. Para proporcionar proteção temporária, pode-se cobrir a área com uma pasta emoliente protetora ou com uma película de hidroxipropilcelulose.




    O uso tópico de cloridrato de diclonina é eficaz no alívio da dor, porém, seus efeitos são temporários. Em casos de áreas extensas de necrose, pode ser necessária intervenção cirúrgica para a remoção do tecido necrótico, seguida de cobertura com agentes antibióticos.




    QUEILITE ESFOLIATIVA




    A queilite esfoliativa é caracterizada por fissuras e descamação persistente na área vermelha dos lábios, com produção excessiva e subsequente descamação da camada superficial de queratina. Isso pode ser relacionado com o trauma crônico decorrente de hábitos como lamber, morder, picar ou sugar os lábios (conhecido como queilite factícia) – (Fig. 3-6). Em outros casos, não há evidência de trauma crônico documentado. Nesses pacientes é necessário excluir outras causas potenciais, como atopia, infecção crônica por Candida albicans, queilite actínica, queilite glandular, hipervitaminose A e fotossensibilidade.




    Uma apresentação comum de infecção fúngica nos lábios é a queilite angular. A dermatite de contato irritativa, muitas vezes secundária ao hábito crônico de lamber os lábios, também é uma ocorrência frequente. Além disso, o eczema atópico deve ser considerado como uma possível hipótese diagnóstica.
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    Fig. 3-6. Queilite esfoliativa.




    Características Clínicas




    Os casos de queilite esfoliativa de origem factícia apresentam uma forte predominância no gênero feminino. Os sintomas incluem secura crônica, descamação e fissuras na margem do vermelhão dos lábios. A área vermelha dos lábios pode ficar coberta por uma crosta hiperceratótica espessa, de coloração amarelada, que pode ser hemorrágica e exibir extensas fissuras. Além disso, a pele ao redor da boca pode ser afetada, apresentando áreas de vermelhidão e crostas.




    Os pacientes com queilite crônica frequentemente desenvolvem fissuras na área vermelha dos lábios. Essa condição é mais comum em adultos jovens e rara em crianças e adultos mais velhos. Fatores como exposição excessiva ao sol, vento ou frio, respiração oral, infecções bacterianas ou fúngicas, tabagismo e respiração podem estar associados.




    Características Histopatológicas




    Pode apresentar infiltração crônica de células inflamatórias, como linfócitos e plasmócitos, que penetram tanto a camada epitelial como a camada subjacente, bem como processo de hiperceratose, que consiste no espessamento da camada mais externa do epitélio labial.




    Tratamento e Prognóstico




    A resolução ocorre com a eliminação da causa subjacente, seja ela de natureza física ou emocional. Quando a infecção por cândida está presente, a eliminação do trauma crônico é necessária para a melhora. Nesse cenário, antifúngicos tópicos, antibióticos ou uma combinação de ambos podem ajudar.




    Outras opções terapêuticas compreendem o uso de preparações contendo corticosteroides, tacrolimo tópico, protetores solares e hidratantes. Em casos de resistência ao tratamento tópico ou recidiva, procedimentos como crioterapia ou excisão com ou sem zetaplastia podem ser considerados.




    HEMORRAGIA SUBMUCOSA




    Hemorragia da submucosa oral refere-se a sangramentos sob a mucosa oral. Causas incluem trauma, infecção, distúrbios de coagulação e lesões vasculares (Fig. 3-7).




    Características Clínicas




    Hemorragia submucosa se manifesta como uma área elevada ou plana, não pálida, com coloração que varia entre vermelho, azul e negro-azulado. Traumas frequentemente afetam a mucosa jugal ou labial e podem causar leve dor.




    Pequenas hemorragias na pele, mucosa ou serosa são chamadas de petéquias. Quando uma área ligeiramente maior é afetada, é denominada púrpura, e qualquer acumulação com mais de 2 cm é chamada de equimose. Se o sangue se acumula nos tecidos, causando aumento de volume, é chamado hematoma.




    Características Histopatológicas




    As características histopatológicas da hemorragia da submucosa da boca podem variar dependendo da causa subjacente. No entanto, em termos gerais, uma avaliação histopatológica pode revelar o seguinte:




    ▪Dilatação vascular: o sangramento geralmente ocorre devido à dilatação dos vasos sanguíneos na submucosa. Isso pode ser observado como aumento do diâmetro dos capilares, arteríolas ou vênulas.




    ▪Infiltrado inflamatório: em resposta à lesão ou infecção subjacente, pode haver um infiltrado de células inflamatórias, como leucócitos, na submucosa.




    ▪Lesões nos vasos sanguíneos: em casos de distúrbios de coagulação sanguínea, os vasos sanguíneos podem estar anormalmente frágeis, o que pode levar a sangramento espontâneo.




    ▪Ausência de células anormais.
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    Fig. 3-7. (a) Hemorragia submucosa em paciente hemofílico. (b) Hemorragia submucosa por ingestão de dose excessiva de anticoagulante.




    Tratamento e Prognóstico




    O tratamento da hemorragia da submucosa da boca depende da causa subjacente e da gravidade do sangramento.




    ▪Controle da causa subjacente: requer a identificação e tratamento da causa. Isso pode envolver o tratamento de infecções, correção de distúrbios de coagulação sanguínea, ou gerenciamento de lesões traumáticas.




    ▪Compressão: em casos de sangramento de pequenos vasos sanguíneos, a aplicação de compressão direta na área afetada pode ser suficiente para controlar o sangramento.




    ▪Agentes hemostáticos: agentes hemostáticos tópicos ou sistêmicos podem ser usados para ajudar a estancar o sangramento.




    ▪Procedimentos cirúrgicos: em situações mais graves, ou quando o sangramento não pode ser controlado de outra forma, podem ser necessários procedimentos cirúrgicos, como cauterização, ligadura dos vasos sanguíneos afetados ou embolização.




    ▪Transfusão de sangue: se o paciente estiver perdendo uma quantidade significativa de sangue, pode ser necessária uma transfusão de sangue para repor os volumes sanguíneos.




    TATUAGEM POR AMÁLGAMA OU OUTRAS PIGMENTAÇÕES EXÓGENAS




    Diversos materiais pigmentados podem ser introduzidos na mucosa oral, resultando em pigmentações clinicamente visíveis. A implantação de amálgama dental (tatuagem por amálgama) é a mais comum, superando outros materiais em frequência. O amálgama contém metais como prata, mercúrio, estanho, cobre e zinco e pode ser implantado na mucosa oral de várias maneiras (Fig. 3-8). Pode ocorrer contaminação de áreas com abrasões prévias da mucosa devido a partículas de amálgama presentes em fluidos orais. Pequenos pedaços de amálgama quebrado podem cair nos locais de extração dentária. A utilização de fio dental contaminado com partículas de amálgama pode criar áreas lineares de pigmentação nos tecidos gengivais. O amálgama resultante de procedimentos de retro-obturação endodôntica pode permanecer nos tecidos moles no local cirúrgico. Além disso, partículas metálicas finas podem ser introduzidas na mucosa oral sob pressão, devido ao uso de turbinas de ar e brocas de alta rotação.




    Embora o uso de um dique de borracha teoricamente deva reduzir o risco de contaminação, frequentemente após a sua remoção, a oclusão é ajustada, com potencial para contaminação por amálgama de áreas danificadas na mucosa. A implantação submucosa de outros materiais, como grafite de lápis, carvão, pó metálico, fragmentos de disco de carbono, brocas dentárias e, no passado, dentifrícios de carvão vegetal, pode resultar em áreas com pigmentação semelhante.
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    Fig. 3-8. Tatuagens (a) por grafite e (b) por amálgama.




    A tatuagem intencional é outra causa de pigmentação na mucosa oral e é realizada, intencionalmente, por aproximadamente 25% da população mundial. Os profissionais de saúde também são responsáveis por muitas tatuagens orais e faciais intencionais, com propósitos como repigmentação de áreas de vitiligo, disfarce de áreas deformadas e aplicação de maquiagem permanente.




    A aplicação insensata desses agentes dentro da cavidade oral pode levar à disseminação de pigmento e manchas na superfície da pele adjacente.




    Características Clínicas e Radiográficas




    As tatuagens por amálgama se manifestam como manchas, ocasionalmente com pequenas elevações, em tons de preto, azul ou cinza. As bordas podem ser bem definidas, irregulares ou difusas. Gengiva, mucosa alveolar e mucosa jugal são locais comuns. Radiografias periapicais geralmente não revelam o metal, mas, quando visível, a pigmentação clínica é maior que o fragmento. Os fragmentos são densamente radiopacos.




    Tatuagens acidentais por corpo estranho não compostos de amálgama têm padrões variados, dependendo do trauma que envolveu o material. A implantação de grafite é subdocumentada, mas provavelmente mais comum do que relatada.




    Tatuagens cosméticas, como injeções de tintas definitivas nas pálpebras e lábios, podem causar reações, incluindo aumento e endurecimento local. As tatuagens intraorais intencionais ocorrem mais frequentemente na gengiva vestibular e na mucosa labial.




    Características Histopatológicas




    No exame histopatológico é comum observar partículas granulares compostas por uma mistura dos metais do amálgama, frequentemente dispersas no tecido conjuntivo. Os sais de prata do amálgama afetam as fibras reticulares, especialmente aquelas em torno de nervos e vasos.




    A resposta biológica ao amálgama parece estar relacionada com o tamanho e a composição das partículas. Fragmentos maiores geralmente estão cercados por tecido conjuntivo fibroso denso com inflamação discreta. Partículas menores estão associadas a uma resposta inflamatória mais intensa, podendo ser granulomatosa ou composta por linfócitos e plasmócitos.




    A implantação de grafite é microscopicamente semelhante ao amálgama, mas pode ser distinguida pela ausência de coloração das fibras reticulares. A microanálise de raios X pode identificar o tipo de material presente nas áreas de tatuagem por corpo estranho.




    Tratamento e Prognóstico




    O diagnóstico de tatuagem por amálgama pode ser confirmado por radiografias das áreas pigmentadas para detectar fragmentos metálicos. Se nenhum fragmento é visível e a lesão não pode ser clinicamente diferenciada, uma biópsia pode ser realizada para descartar neoplasia melanocítica.




    A implantação de amálgama pode resultar em pigmentação indesejada, muitas vezes em locais esteticamente comprometedores, como a região gengival anterior. A remoção completa das partículas de amálgama nem sempre é viável.




    Opções de tratamento incluem:




    ▪Laser: a remoção com laser, particularmente usando lasers de ítrio-alumínio-garnet (YAG) ou outros lasers de pulso longo, pode reduzir a pigmentação, geralmente requerendo múltiplas sessões.




    ▪Microcirurgia: em casos graves, a remoção cirúrgica das áreas afetadas pode ser considerada, mas pode resultar em cicatrizes.




    A escolha do tratamento depende da extensão da pigmentação, considerando a remoção completa, muitas vezes inalcançável.




    MELANOSE DO FUMANTE




    Pigmentações orais são mais acentuadas em fumantes crônicos. A exposição a aminas policíclicas, como nicotina e benzopirenos, foi associada ao estímulo da produção de melanina pelos melanócitos, que possuem alta afinidade pela nicotina. Isso sugere que a produção de melanina na mucosa oral de tabagistas pode servir como uma resposta protetora contra algumas substâncias prejudiciais presentes no fumo do tabaco (Fig. 3-9).
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    Fig. 3-9. Melanose do fumante.




    Características Clínicas




    A pigmentação oral é mais comum em fumantes, geralmente afetando a gengiva vestibular anterior, a comissura labial e a mucosa jugal. O uso de cigarros, cachimbos e fumo invertido pode causar pigmentações distintas. A intensidade da pigmentação aumenta significativamente no primeiro ano de uso do tabaco e está relacionada com a quantidade diária de cigarros. Mulheres apresentam uma frequência maior, possivelmente devido ao efeito sinérgico dos hormônios femininos em combinação com o fumo. A mucosa oral afetada geralmente não demonstra outras alterações significativas além da pigmentação.




    Características Histopatológicas




    A biópsia é caracterizada pela presença de melanina nas células da camada basal da mucosa oral.




    Diagnóstico




    O diagnóstico pode ser estabelecido por meio da avaliação da história de tabagismo em conjunto com os achados clínicos e informações do histórico médico. É fundamental descartar outras causas de pigmentação melanocítica, incluindo trauma, neurofibromatose, síndrome de Peutz-Jeghers, pigmentação induzida por medicamentos, distúrbios endócrinos, hemocromatose, doença pulmonar crônica e pigmentação racial.




    Tratamento e Prognóstico




    A cessação do tabagismo leva ao desaparecimento progressivo das áreas pigmentadas, geralmente ao longo de um período superior a 3 anos. Recomenda-se considerar a realização de biópsia quando a pigmentação está localizada em áreas de maior suscetibilidade ao câncer oral ou quando há alterações clínicas incomuns, como aumento na densidade da melanina ou elevação da superfície.
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    Seção 4.1




    Estomatite Aftosa Recorrente




    Paula Moreno ▪ Thais Monteiro Silva




    INTRODUÇÃO




    A estomatite aftosa recorrente (EAR) é uma afecção da mucosa oral crônica de ocorrência comum, possui etiologia multifatorial, e geralmente se resolve de maneira espontânea. São caracterizadas por ulcerações dolorosas recorrentes, mais comumente localizadas na mucosa jugal, na superfície ventral da língua e no assoalho da boca. As úlceras são dolorosas e afetam negativamente a qualidade de vida do paciente.




    Hipócrates foi o primeiro a usar o termo “aphtai” para descrever lesões presentes na mucosa oral. Em 1888, Mikulicz e Kümmel foram os primeiros autores a publicarem uma descrição clínica sobre EAR. Onze anos depois, Sibley descreveu o que conhecemos como afta menor e, em 1911, Sutton apresentou o primeiro relato de úlcera aftosa maior.




    ETIOPATOGENIA




    A etiologia das lesões da EAR não é conhecida, embora muitas teorias tenham sido propostas. É uma afecção que afeta de 5 a 66% da população mundial, variando sua incidência de acordo com as características sociais e populacionais. É considerada uma doença típica da infância e adolescência, porém, pode acometer qualquer idade.




    Fatores como trauma local, ocasionados durante a escovação dentária ou uso de fio dental, hábito de mascar chicletes, alimentos com espinha, trauma por má oclusão dentária e tratamentos odontológicos são referidos por alguns pacientes, mas são fatos isolados e, a princípio, não são descritos como lesões recorrentes. Por outro lado, observa-se que o tabagismo parece ser um “fator de proteção” devido ao processo de hiperceratose da mucosa provocada pelo tabaco. Alguns autores relatam que o estresse emocional pode preceder o desenvolvimento das aftas. Pode existir associação ao ciclo menstrual e, nestes casos, as ulcerações orais aparecem ciclicamente na fase luteínica. Agentes biológicos bacterianos e virais como o Streptpcoccus viridans, vírus herpes simples, vírus varicela-zóster, vírus Epstein-Barr, citomegalovírus e adenovírus já foram relacionados com o aparecimento das lesões.




    Fatores genéticos também são descritos na literatura, pois as aftas recorrentes estão associadas à maior incidência entre gêmeos idênticos. Hipersensibilidade alimentar associada ao glúten, ácido benzoico, ácido sórbico, cinamaldeíldo e corantes azo também podem estar relacionados com o aparecimento das lesões. Alguns pacientes com EAR são propensos a ter enteropatia glúten-sensível (GSE). A deficiência de ferro, ácido fólico ou vitamina B12 é duas vezes mais comum em pacientes com EAR do que naqueles que não a apresentam. Hoje a etiologia mais aceita para a EAR é que exista alterações no sistema imune. Ocorre depressão ou inversão CD4:CD8, aumento dos receptores gd+ das células T e aumento da produção do fator de necrose tumoral α, fatores estes que estão relacionados com a presença de lesões ulceradas.




    MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS




    Clinicamente, a EAR pode ser dividida em três subtipos. São elas: aftas menor, maior e herpetiforme. Todas apresentam ulcerações redondas com bordas regulares, dolorosas, com halo eritematoso, acometendo principalmente mucosa não queratinizada e de caráter recorrente.




    A forma menor é a mais comum, apresenta-se na forma circular, rasa e atinge, no máximo, 5 mm de diâmetro. Podem apresentar uma pseudomembrana branco-acinzentada bordeada por um halo eritematoso. Geralmente ocorre na mucosa labial e bucal, no assoalho da boca, e raramente atinge a gengiva, palato ou dorso da língua. Possui duração de 10 a 14 dias e não deixa cicatriz (Fig. 4.1-1).
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    Fig. 4.1-1. Afta minor.




    A forma maior é rara e severa, conhecida também como úlcera de Sutton. As lesões geralmente são circulares e, em alguns casos ovalares, podem exceder 1 a 3 cm de diâmetro. Geralmente ocorrem em lábios e palato mole, mas podem surgir em qualquer região da mucosa oral. São muito dolorosas e podem persistir por mais de 6 semanas, cicatrizam lentamente, podendo deixar cicatriz (Fig. 4.1-2).
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    Fig. 4.1-2. Afta major.




    O terceiro tipo é conhecido como aftas herpetiformes. Suas lesões caracterizam-se por serem múltiplas, pequenas (1 a 3 mm de diâmetro) e dolorosas. As pequenas lesões são agrupadas, podendo confluir e tornarem-se maiores com bordas irregulares. Podem acontecer em qualquer local da mucosa oral, sem predileções, e demorar de 7 a 30 dias para a cura, podendo deixar cicatriz. O nome herpetiforme é usado por se assemelhar a gengivoestomatite herpética primária, porém, não se inicia com vesículas como as lesões herpéticas e não existe associação comprovada ao vírus herpes simples (Fig. 4.1-3).
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    Fig. 4.1-3. Aftas herpetiformes (miliares).




    Podemos encontrar doenças sistêmicas associadas às aftas orais e as descreveremos a seguir.




    Stanley descreveu os estágios da evolução natural das lesões: o prodrômico, o pré-ulcerativo, o ulcerativo e o cicatricial. O estágio prodrômico ocorre nas primeiras 24 horas antes do aparecimento das lesões e caracteriza-se por formigamento, ardência, dor e hiperemia locais. O estágio pré-ulcerativo pode durar entre 18 horas e 3 dias, com sensação dolorosa que vai de moderada intensidade a quadros bastante severos. Inicia-se como uma pequena mácula ou pápula eritematosa endurecida, geralmente circular, envolvidas com halo eritematoso. O estágio ulcerativo tem duração de 1 a 16 dias, as lesões são dolorosas e, gradativamente, vão sendo recobertas por uma membrana cinza ou amarelada, rodeadas por um halo vermelho. O último estágio, cicatricial, pode durar de 4 a 35 dias, as lesões são recobertas por epitélio e geralmente não deixam cicatrizes. A cicatriz da afta maior está relacionada com a profundidade da lesão.




    DIAGNÓSTICO




    O diagnóstico preciso, a classificação das lesões e a identificação de possíveis fatores ou doenças associadas são fundamentais para o sucesso da abordagem terapêutica. O diagnóstico é relativamente simples, feito após exame clínico, avaliando as características das lesões e a natureza recorrente dos sintomas.




    A anamnese do paciente com qualquer queixa de lesão oral deve conter o tempo de evolução da doença e presença de sintomatologia como dor, prurido, dificuldades de alimentação ou alterações sistêmicas.




    TRATAMENTO




    Para o tratamento deve se levar em conta a severidade das lesões e a resposta dos pacientes aos medicamentos e seus efeitos colaterais. Se a EAR for severa e bastante recorrente devemos tentar associá-la a alguma doença sistêmica. É importante lembrar que as aftas evoluem com cura espontânea e que a frequência da recorrência, a duração da lesão e o grau de desconforto são individuais.




    A escolha da droga deve ser baseada em alguns critérios, como o número e a localização das ulcerações, a gravidade das lesões, seus efeitos no paciente e seu estado geral, além do uso de outras medicações.




    Inicia-se o tratamento com terapia tópica por ter poucos efeitos colaterais. Podemos usar a triancinolona em orabase ou o clobetasol em gel. Quando optar por bochechos com elixir de dexametasona, sempre orientar o paciente para não engolir. Os antimicrobianos tópicos mais utilizados são clorexidina a 0,2% para bochechos ou gel a 1% que podem reduzir a duração da ulceração e espaçar o intervalo entre as crises. Bochechos com tetraciclina podem reduzir a dor, mas podem causar disgeusia, candidíase oral e sensação de queimação na faringe. Lidocaína em gel pode ser usada como analgésico tópico e trazer alívio momentâneo da dor.




    A corticoterapia sistêmica pode ser usada criteriosamente por um pequeno período, tanto isoladamente quanto associada a corticoides tópicos e analgésicos. A colchicina possui eficácia clínica e é utilizada com frequência. O levamisole pode ser utilizado por promover quimiotaxia dos leucócitos e aumento da atividade fagocitária dos neutrófilos. A pentoxifilina é outra droga que pode ser empregada e atua bloqueando a aderência de neutrófilos e antígenos específicos para a ativação dos linfócitos T. Quando a opção for a dapsona devemos associar à vitamina E para reduzir o grau de hemólise. Pacientes com deficiência da enzima glicose-6-fosfato desidrogenase não podem utilizar a dapsona pelo risco de anemia hemolítica severa. A talidomida pode ser utilizada no tratamento da EAR severa com uso restrito dos órgãos de saúde devido a sua teratogenicidade. Doses baixas de interferon α humano (IFN-α) para bochechos podem induzir a remissão das lesões em EAR menores. Pacientes HIV-positivos com gengivite e EAR severa podem se beneficiar pelo uso de IFN-α oral isolado ou combinado com AZT.




    Alguns estudos sugerem à terapia de ozônio no tratamento de lesões orais, devido à sua propriedade moduladora da dor, antifúngica, antibacteriana e anti-inflamatória. Ainda são necessários estudos para aprofundar a eficácia da terapia alternativa com ozônio na estomatologia.




    A irradiação com o laser de baixa intensidade (LBI), conhecida com fotobiomodulação, tem sido muito estudada e utilizada com terapia auxiliar para a EAR. A utilização do LBI tem demonstrado ser bastante eficaz nos quadros agudos com o objetivo da redução da inflamação e o alívio da dor. O procedimento é indolor, não invasivo, que pode ser utilizado unicamente ou como coadjuvante ao tratamento, contém efeitos analgésicos e anti-inflamatórios. Algumas contraindicações têm sido descritas, como a existência de tumor maligno na região irradiada, a irradiação do pescoço em casos de hipertireoidismo, epilepsia, exposição da retina, portadores de marca-passo (no caso do intravascular) e gestantes.




    Algumas afecções se apresentam com aftas de repetição. Dentre elas: doença de Behçet, síndrome PFAPA, neutropenia cíclica, ulceração aftosa-like da AIDS, deficiências hemáticas e síndrome de Reiter. Descrevemos a seguir.




    DOENÇA DE BEHÇET




    A doença de Behçet (DB) é uma vasculite sistêmica que acomete desde pequenos a grandes vasos, se apresenta com ulceração bucal e genital, artrite, uveíte, doença cardiovascular, tromboflebite, erupções cutâneas e doença neurológica. A tríade clássica é composta por aftas orais, úlceras genitais e uveíte. O antígeno de histocompatibilidade B-51 (HLA-B51) tem sido fortemente associado à DB. O envolvimento oral é um componente importante da DB e, em muitos casos, representa a primeira manifestação. As aftas orais são as lesões mais frequentes. As lesões são similares às ulcerações aftosas em pacientes saudáveis, apresentam a mesma duração e frequência, e, comumente, estão localizadas em palato mole e orofaringe.




    Em uma tentativa de padronizar o diagnóstico, critérios definitivos foram desenvolvidos. Muitos critérios de diagnóstico e/ou classificação têm sido propostos, porém, os mais usados, são os critérios propostos pelo Behçet’s International Study Group em 1990 (Quadro 4.1-1), e em 2014 um novo conjunto de critérios foi proposto pelo International Team for the Revision of International Criteria (Quadro 4.1-2) – (Fig. 4.1-4). Segundo este critério, os pacientes com escore abaixo de 3 são considerados como “não apresentando DB”. Pacientes com escore de 3 são considerados com “provável DB”. E pacientes com escore de 4 ou mais são diagnosticados como apresentando diagnóstico definitivo de DB.




    No tratamento das ulcerações orais e genitais são utilizados corticosteroides tópicos potentes. Em casos mais graves, esta terapia pode ser combinada com a colchicina oral ou dapsona. Os pacientes que não respondem ao tratamento anterior, frequentemente, respondem à talidomida, a baixas doses de metotrexato, aos corticosteroides sistêmicos ou ao infliximab (anticorpo anti-TNF-α).




    

      

        



        

      



      

        

          	

            Quadro 4.1-1. Critérios do Grupo de Estudos Internacional para o Diagnóstico da Doença de Behçet


          

        




        

          	

            Ulceração oral recorrente


          



          	

            Aftas maiores, menores ou herpetiformes


          

        




        

          	

            Mais 2 dos seguintes:


          

        




        

          	

            Ulcerações genitais recorrentes


          



          	

            Ulcerações semelhantes à afta


          

        




        

          	

            Lesões oculares


          



          	

            Uveíte anterior ou posterior, células em vítreo ao exame da lâmpada de fenda, ou vasculite da retina


          

        




        

          	

            Lesões cutâneas


          



          	

            Eritema nodoso, pseudofoliculite ou lesões papulopustulares, ou nódulos acneiformes observados em pacientes após adolescência sem que estejam fazendo uso de corticoides


          

        




        

          	

            Teste de patergia positivo


          



          	

            Observado por um médico em 24-48 h


          

        


      

    




    

      

        



        

      



      

        

          	

            Quadro 4.1-2. Critérios da Equipe Internacional para Revisão de Critérios Internacionais


          

        




        

          	

            Lesão ocular


          



          	

            2 pontos


          

        




        

          	

            Lesão genital


          



          	

            2 pontos


          

        




        

          	

            Afta oral


          



          	

            2 pontos


          

        




        

          	

            Lesões de pele


          



          	

            1 ponto


          

        




        

          	

            Manifestações neurológicas


          



          	

            1 ponto


          

        




        

          	

            Manifestações vasculares


          



          	

            1 ponto


          

        




        

          	

            Teste de patergia positivo


          



          	

            1 ponto


          

        




        

          	

            O teste de patergia é opcional. Caso este seja realizado pode-se acrescentar 1 ponto extra se o teste for positivo.
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    Fig. 4.1-4. Teste de patergia.




    SÍNDROME PFAPA




    A PFAPA é considerada uma síndrome autoinflamatória. Suas características marcantes são: episódios recorrentes de febre elevada de início súbito, que duram até 8 dias e que reaparecem a cada 2 a 12 semanas, denominada de febre periódica, úlceras aftosas, faringite e adenite cervical. A linfadenite é caracterizada por linfonodos da cadeia cervical superior palpáveis, móveis e indolores, na ausência de infecção em vias aéreas superiores.




    Apesar da recorrência, o desenvolvimento e o crescimento dos pacientes não são afetados. Sua etiopatogenia exata ainda é desconhecida, mas sugere-se que haja uma base genética, principalmente ao se considerar a ocorrência familiar.




    Os objetivos do tratamento são diminuir os sintomas na crise e interrompê-la, instituir terapia para redução da frequência dos episódios e induzir remissão. A medida terapêutica utilizada é a administração de corticosteroide precocemente durante a crise febril. Porém, na impossibilidade de repetir essa terapia a cada crise, deve-se optar por uma alternativa medicamentosa como a cimetidina e a colchicina. Esta última também é uma opção para aumentar o intervalo entre as crises febris do PFAPA. Segundo Hofer (2020), a tonsilectomia parece ser eficaz para o tratamento da PFAPA, entretanto, a literatura é controversa quanto à sua superioridade ao tratamento medicamentoso.




    NEUTROPENIA CÍCLICA




    A neutropenia cíclica é uma doença hematológica rara, caracterizada por febres recorrentes, úlceras na boca e infecções atribuíveis à neutropenia grave recorrente. Durante os episódios de neutropenia ocorre febre, mal-estar, linfadenopatia cervical, infecções e úlceras bucais. Os sinais e sintomas da neutropenia cíclica ocorrem em episódios uniformemente espaçados, que geralmente possuem um ciclo de 21 dias. O diagnóstico é estabelecido a partir do exame do sangue periférico, que mostra uma redução nos neutrófilos circulantes durante os episódios de ulceração bucal. Não existe tratamento específico.




    ULCERAÇÃO AFTOSA-LIKE DA AIDS




    As lesões aftosas em pacientes com AIDS ocorrem mais comumente naqueles com contagem de CD4 menor que 50/mm³. O diagnóstico diferencial neste estado de profunda imunodepressão inclui úlceras orais infecciosas ou induzidas por drogas. O diagnóstico de úlceras aftosas-like associadas a AIDS é de exclusão.




    DEFICIÊNCIAS HEMÁTICAS




    Alguns estudos referem que a EAR está associada à deficiência de ferro, zinco, ácido fólico, vitaminas B1, B2, B6 e B12. A avaliação hematológica desses elementos deveria ser considerada para todos os pacientes com aftose complexa e com sintomas persistentes de má absorção ou deficiência nutricional. Os estudos demonstram que a reposição terapêutica precede uma melhora significativa das aftas recorrentes.




    SÍNDROME DE REITER




    A síndrome de Reiter caracteriza-se pela tríade da artrite reativa, associada à conjuntivite e uretrite. Em alguns casos a artrite será acompanhada de manifestações mucocutâneas, incluindo as lesões bucais.




    
Seção 4.2




    Sarcoidose




    Rita de Cássia Soler




    INTRODUÇÃO




    A sarcoidose é uma doença inflamatória multissistêmica de etiologia desconhecida, caracterizada pela formação de granulomas não caseosos em múltiplos órgãos, sendo os pulmões e os linfonodos torácicos os mais comumente afetados. Acredita-se que a sarcoidose resulte de uma combinação de fatores genéticos e ambientais, que desencadeiam uma resposta imunológica exacerbada em indivíduos geneticamente suscetíveis.




    Clinicamente, a sarcoidose pode variar de uma condição assintomática a uma doença progressiva e debilitante, com manifestações que incluem sintomas respiratórios como tosse seca e dispneia, além de envolvimento extrapulmonar, que pode afetar o coração, sistema nervoso, olhos e pele.




    ETIOPATOGENIA




    A etiopatogênese da sarcoidose é complexa e multifatorial, envolvendo uma interação entre fatores genéticos, ambientais e imunológicos. A doença é caracterizada pela formação de granulomas não caseosos em múltiplos órgãos, sendo os pulmões os mais frequentemente afetados.




    Geneticamente, a sarcoidose ocorre em indivíduos suscetíveis, e certas mutações genéticas podem influenciar a progressão ou a gravidade da doença. Fatores ambientais como exposição a certos produtos químicos, bactérias, vírus ou alérgenos, podem atuar como gatilhos para a formação de granulomas. A hipótese de que micobactérias, especialmente antígenos insolúveis de Mycobacterium tuberculosis, estão envolvidas na patogênese da sarcoidose tem sido investigada, sugerindo uma resposta imune do tipo IV.




    Imunologicamente, a sarcoidose envolve uma resposta inflamatória exagerada que inclui tanto o sistema imune inato quanto o adaptativo. As células T auxiliares (Th1 e Th17) e os macrófagos desempenham papéis cruciais na formação e manutenção dos granulomas. A disfunção de vias relacionadas com o mTOR, Rac1 e autofagia também pode contribuir para a formação de granulomas, afetando a função de células T e macrófagos. Além disso, a memória imune inata mal adaptativa pode conectar exposições ambientais anteriores à manutenção e expansão dos granulomas.




    A sarcoidose também tem sido considerada uma doença autoimune ou mediada pelo sistema imune, com evidências de reações autoimunes contribuindo para sua patogênese. A heterogeneidade clínica da sarcoidose, juntamente com a distribuição de células imunes no sangue periférico e nos órgãos afetados, complica ainda mais a compreensão de sua patogênese.




    Em relação à prevalência por gênero, a literatura médica indica que a sarcoidose é ligeiramente mais comum em mulheres do que em homens. Estudos mostram que a incidência e a prevalência da doença podem variar por região e raça, mas há uma tendência de maior incidência em mulheres, especialmente em certas populações. Além disso, as mulheres tendem a apresentar envolvimento de múltiplos órgãos com mais frequência do que os homens. Portanto, embora a diferença não seja extremamente pronunciada, a sarcoidose geralmente é mais comum em mulheres.




    Em resumo, a sarcoidose resulta de uma complexa interação de fatores genéticos, ambientais e imunológicos, com a formação de granulomas mediada por respostas imunes aberrantes. A compreensão contínua desses mecanismos pode abrir novas vias terapêuticas para a doença.




    CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS




    A sarcoidose é uma doença granulomatosa sistêmica de etiologia desconhecida, caracterizada pela formação de granulomas não caseosos em múltiplos órgãos. As características clínicas da sarcoidose são altamente variáveis e podem afetar qualquer sistema orgânico, embora o envolvimento pulmonar seja o mais comum.




    Clinicamente, a sarcoidose pode-se manifestar de forma assintomática ou com sintomas inespecíficos, como fadiga, febre, perda de peso não intencional e tosse seca. O envolvimento pulmonar, presente em cerca de 90% dos casos, frequentemente é caracterizado por adenopatia hilar bilateral simétrica e micronódulos pulmonares difusos. Além disso, manifestações extrapulmonares são comuns e podem incluir lesões cutâneas, uveíte, envolvimento hepático ou esplênico, linfadenopatia periférica e abdominal, e artrite periférica.




    A sarcoidose também pode apresentar manifestações específicas, como a síndrome de Löfgren, que inclui eritema nodoso, artrite e adenopatia hilar, e a síndrome de Heerfordt, que envolve parotidite, uveíte e febre. Outras manifestações menos comuns incluem envolvimento cardíaco e neurológico, que podem ser as manifestações iniciais da doença.




    As manifestações orais da sarcoidose são raras, mas podem ocorrer e incluem uma variedade de apresentações clínicas. De acordo com a literatura médica, as manifestações orais podem ser a primeira evidência clínica da doença em alguns casos. As apresentações clínicas mais comuns incluem nódulos e úlceras, que geralmente são solitários. A língua é o local mais frequentemente afetado, seguido pelos lábios, mucosa oral, palato e gengiva (Fig. 4.2-1).
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    Fig. 4.2-1. Lesões eritematosas e ulcerativas em região de língua na sarcoidose.




    Além disso, a sarcoidose pode-se manifestar como xerostomia (boca seca), que é uma queixa persistente em alguns pacientes, mesmo após o tratamento de outros sintomas glandulares. O envolvimento das glândulas salivares pode levar a sintomas como aumento das glândulas, dor e, em casos raros, erosão gengival. A xerostomia pode causar danos adicionais aos olhos, boca e dentes, e deve ser considerada durante o acompanhamento dos pacientes.




    As manifestações orais da sarcoidose podem ocorrer em diferentes estágios da doença. De acordo com a literatura médica, as manifestações orais incluem mobilidade dentária devido à rápida perda óssea alveolar, inchaço assintomático da mucosa, gengivite e úlceras.




    A gengivite isolada também pode ser uma manifestação inicial da sarcoidose sistêmica e deve ser considerada no diagnóstico diferencial de gengivite crônica e intratável. Além disso, as úlceras orais podem ser confundidas com carcinoma de células escamosas, destacando a importância de uma biópsia para o diagnóstico correto.




    DIAGNÓSTICO




    O processo diagnóstico da sarcoidose envolve uma combinação de avaliação clínica, exames de imagem, exame histológico e exclusão de outras causas potenciais de doença granulomatosa. O diagnóstico geralmente se baseia em três critérios principais: apresentação clínica compatível, evidência histológica de granulomas não caseosos e exclusão de causas alternativas de inflamação granulomatosa.




    ▪Apresentação clínica e imagem: a sarcoidose é uma doença multissistêmica que pode afetar qualquer órgão, mas o envolvimento pulmonar é mais comum. Sintomas como dispneia, tosse e manifestações sistêmicas como febre e fadiga estão frequentemente presentes. Os exames de imagem, particularmente a tomografia computadorizada de alta resolução (TCAR), são usados para identificar padrões característicos, como linfadenopatia hilar bilateral.




    ▪Confirmação histológica: uma biópsia demonstrando granulomas não caseosos é crucial para o diagnóstico (Fig. 4.2-2). Técnicas broncoscópicas, incluindo biópsia pulmonar transbrônquica (TBLB) e aspiração transbrônquica por agulha guiada por ultrassom endobrônquico (EBUS-TBNA) são comumente empregadas para obter amostras de tecido. A EBUS-TBNA mostrou alto rendimento diagnóstico e é menos invasiva em comparação com a biópsia cirúrgica.




    ▪Exclusão de outras causas: é essencial descartar outras condições que podem causar inflamação granulomatosa semelhante, como infecções (por exemplo, tuberculose), malignidades e outras doenças inflamatórias. Isso geralmente envolve testes laboratoriais adicionais, culturas e, às vezes, testes sorológicos.




    ▪Abordagem multidisciplinar: em alguns casos, especialmente quando a apresentação é atípica ou quando procedimentos invasivos representam risco significativo, uma equipe multidisciplinar pode decidir sobre um “diagnóstico de trabalho” de sarcoidose com base em achados clínicos e de imagem, com acompanhamento rigoroso para monitorar a progressão da doença.
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    Fig. 4.2-2. Presença de granulomas não caseosos, com célula epitelioide e células gigantes multinucleadas na sarcoidose.




    O Escore de Diagnóstico de Sarcoidose (SDS) foi proposto para aumentar a precisão diagnóstica, quantificando as características clínicas e o envolvimento de órgãos, embora não seja universalmente adotado. De modo geral, o diagnóstico de sarcoidose continua sendo um desafio clínico devido à sua apresentação variável e à falta de um teste diagnóstico definitivo.




    HISTOLOGIA




    A sarcoidose é caracterizada histologicamente pela presença de granulomas não caseosos, que são coleções compactas e bem formadas de grandes histiócitos epitelioides e células gigantes multinucleadas. Esses granulomas geralmente são não necróticos, embora, em alguns casos, particularmente na sarcoidose pulmonar nodular, uma mistura de granulomas necróticos e não necróticos possa ser observada. Os granulomas são frequentemente circundados por um infiltrado linfocítico esparso, composto principalmente de células T, com linfócitos B ocasionais e células dendríticas intercaladas.




    No contexto da sarcoidose pulmonar, os granulomas geralmente se distribuem em um padrão perilinfático, ao redor dos feixes broncovasculares, septos fibrosos e próximo à pleura visceral.




    A histologia da mucosa oral em casos de sarcoidose é caracterizada pela presença de granulomas não caseosos, que são típicos da doença. Esses granulomas são formados por coleções compactas de células epitelioides e células gigantes multinucleadas, com uma organização bem definida. Na sarcoidose, geralmente os granulomas não apresentam necrose, embora pequenas quantidades de necrose fibrinoide possam estar presentes sem excluir o diagnóstico.




    A mucosa oral raramente é afetada pela sarcoidose, mas quando ocorre, pode-se manifestar como lesões nodulares ou erosivas. Histologicamente, essas lesões mostram um infiltrado inflamatório crônico intenso e áreas focais com granulomas não caseosos, como observado em casos relatados de envolvimento gengival.




    É importante notar que, embora a presença de granulomas não caseosos seja um achado histológico característico da sarcoidose, não é patognomônico, pois pode ser encontrado em outras doenças granulomatosas. Portanto, o diagnóstico de sarcoidose deve ser feito em conjunto com a apresentação clínica e a exclusão de outras causas potenciais de granulomas.




    DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL




    As manifestações orais da sarcoidose são raras, mas quando presentes, podem incluir lesões ulcerativas, nódulos submucosos e erosões gengivais. O diagnóstico diferencial para essas manifestações orais deve considerar uma variedade de condições que podem apresentar características clínicas semelhantes.




    ▪Carcinoma de células escamosas: lesões ulcerativas orais com margens endurecidas, como as observadas na sarcoidose, podem ser confundidas com carcinoma de células escamosas, especialmente quando há ulceração superficial.




    ▪Granulomatose com poliangiite (anteriormente conhecida como granulomatose de Wegener): esta condição granulomatosa pode afetar a cavidade oral e deve ser considerada no diagnóstico diferencial.




    ▪Doenças infecciosas: infecções como a tuberculose e infecções fúngicas (por exemplo, histoplasmose) podem mimetizar a sarcoidose, apresentando granulomas não caseosos semelhantes.




    ▪Reações sarcoidose-like induzidas por medicamentos: certos medicamentos, como antagonistas do TNF-α, podem induzir reações granulomatosas que se assemelham à sarcoidose, incluindo manifestações orais.




    ▪Doenças autoimunes: condições como a doença de Crohn também podem apresentar envolvimento oral com características granulomatosas.




    ▪Corpos estranhos ou reações a materiais dentários: podem causar reações granulomatosas na mucosa oral, que devem ser diferenciadas da sarcoidose.




    O diagnóstico de sarcoidose oral deve ser confirmado por biópsia, demonstrando granulomas não caseosos, e a exclusão de outras causas granulomatosas é essencial para um diagnóstico preciso.




    TRATAMENTO




    O tratamento das manifestações orais da sarcoidose depende da gravidade dos sintomas e do envolvimento sistêmico.




    Os corticosteroides são frequentemente considerados o tratamento de escolha para a sarcoidose, incluindo suas manifestações orais, devido à sua eficácia em reduzir a inflamação granulomatosa. No entanto, devido aos potenciais efeitos colaterais dos corticosteroides a longo prazo, outras opções terapêuticas podem ser consideradas, especialmente em casos de envolvimento oral significativo ou quando os corticosteroides não são bem tolerados.




    Outras opções de tratamento incluem medicamentos como a hidroxicloroquina, metotrexato, e agentes biológicos como o infliximabe. A hidroxicloroquina mostrou benefício em alguns casos, mas sua eficácia pode ser limitada. O metotrexato tem sido associado à maior probabilidade de remissão clínica em comparação com outras terapias, como azatioprina e micofenolato de mofetila. Em alguns casos, a cirurgia pode ser considerada, especialmente para lesões isoladas.




    É importante considerar que nem todos os casos de sarcoidose oral requerem tratamento, especialmente se forem assintomáticos. A decisão terapêutica deve ser individualizada, levando em conta a extensão das lesões, os sintomas associados e o envolvimento de outros órgãos.




    
Seção 4.3




    REAÇÕES ALÉRGICAS




    Camila Alves Costa Silva ▪ Paula Moreno




    PAPILITE LINGUAL TRANSITÓRIA




    Introdução




    O termo papilite lingual transitória surgiu para descrever a hiperplasia inflamatória de uma ou de várias papilas linguais fungiformes, com início agudo, doloroso e transitório. Também conhecida como “tochas na língua”, ela representa uma manifestação oral comum, mas pouco documentada. Os pacientes sofrem alterações clínicas que envolvem um número variável das papilas fungiformes da língua. Atualmente a patogênese é desconhecida, mas as causas sugeridas incluem irritação local, estresse, doença gastrointestinal, oscilação hormonal, infecção no aparelho respiratório superior, infecção viral e hipersensibilidade tópica a alimentos, bebidas ou produtos para higiene oral (Fig. 4.3-1).




    

      [image: ]

    




    Fig. 4.3-1. (a,b) Papilite lingual transitória.




    Etiopatogenia




    A etiologia da papilite lingual transitória ainda é desconhecida e, provavelmente, multifatorial. Pode estar associada a traumas mecânicos, como movimentos linguais compulsivos. Outros fatores possíveis incluem estresse, falta de sono, má nutrição, língua geográfica, lesão térmica, tabagismo excessivo e consumo de álcool, de alimentos picantes ou ácidos, alergia alimentar, produtos de higiene oral, bem como distúrbios gastrointestinais e alterações hormonais. Como é comum em pacientes com histórico de atopia, a papilite lingual transitória também pode representar uma reação atópica local ao calor ou alimentos irritantes e, em muitos casos, pode ter causa idiopática. Agentes infecciosos, particularmente os vírus, também podem estar relacionados na patogênese. Por isso é importante a investigação do papilomavírus humano e herpes simples.




    Características Clínicas




    Com base nas características clínicas, três padrões da papilite lingual transitória foram descritos: localizado, generalizado e difuso. O padrão localizado se apresenta com inchaço de uma ou várias papilas fungiformes, que se tornam aumentadas, podendo se apresentar como pápulas elevadas e vermelhas. As lesões geralmente aparecem em região de ponta, das bordas laterais e da superfície dorsal e podem ocorrer em pacientes de todas as idades com predileção pelo sexo feminino. Na forma generalizada, uma grande proporção das papilas fungiformes é envolvida e afeta ponta e margem lateral da língua na superfície dorsal. As papilas afetadas ficam muito sensíveis, aumentadas, eritematosas e, ocasionalmente, apresentam erosão focal da superfície. A febre e a linfadenopatia cervical podem acontecer. O terceiro padrão de papilite lingual transitória também apresenta um envolvimento mais difuso. As papilas alteradas são assintomáticas e aparecem como pápulas elevadas brancas ou amarelas e têm recebido o termo variante papuloceratótica devido à espessa cobertura paraceratótica. Apesar de estas lesões poderem ser o resultado de uma alergia tópica, a histopatologia demonstra características similares às mordeduras crônicas e sugere a possibilidade de um padrão incomum de hiperceratose friccional.
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