INSIGHT ORTODONTICO

Herpes simples recorrente na pratica ortodontica:
devemos suspender o atendimento?

Alberto Consolaro* e Maria Fernanda M-O. Consolaro**

No dia a dia clinico, as doencas mais comuns
da mucosa bucal atrapalham o andamento dos tra-
tamentos odontologicos, pois:

1. podem requerer o adiamento de sessdes,
em funcio da possibilidade de contéagio;

2. promovem desconforto para o paciente;

3. geram limita¢cdes das manobras clinicas
por parte do profissional;

4. exigem protecio adicional de biossegu-
rancga; e

5. requerem diagndstico e progndstico pre-
cisos a partir de uma terapéutica adequada.

O pronto diagnéstico seguido pela tomada de
decisdes por parte do clinico economiza tempo,
propicia biosseguranca ao paciente, profissional,
auxiliares e demais pacientes, a0 mesmo tempo
que demonstra dominio profissional sobre o as-
sunto, agregando valor a sua atividade especifica
dentro da Odontologia.

Dentre as doencas mais comuns da mucosa
bucal que podem ser enquadradas nesse contexto
tém-se: herpes simples, aftas bucais, mucoceles,
papilomas e lesdes reacionais como as hiperplasias
fibrosas inflamatoérias, granuloma piogénico, fibro-
ma odontogénico periférico e lesdes periféricas de
células gigantes.

Excluindo-se as infeccdes respiratérias, o her-
pes simples representa a doenca viral mais comum

no homem moderno. Embora possa, inicialmen-
te, ser aguda, os quadros cronicos da doenca se
estabelecem com muita frequéncia. O homem,
como hospedeiro natural do Herpesvirus hominis
(HVH), apresenta varias manifestagdes recorren-
tes ou secundarias da doenca em periodos inter-
calados de tempo. Em pacientes imunocompro-
metidos, as infeccdes herpéticas podem provocar
severas complicacdes®. O herpes simples também
é classificado como DST, ou doenca sexualmente
transmissivel.

Os profissionais sio frequentemente questio-
nados pelos pacientes sobre o diagndstico, trata-
mento e cuidados relacionados ao herpes simples
recorrente. As lesdes recorrentes do herpes sim-
ples sdo altamente contagiosas para os pacientes,
suas familias, profissionais da satde e auxiliares'”.
Muitas davidas e questionamentos sio feitos so-
bre o assunto, especialmente se durante a presenca
das lesdes recorrentes o profissional deve subme-
ter o paciente ao tratamento odontologico previa-
mente planejado ou adiar a sessio para quando
as mesmas desaparecerem. Para contribuir com o
esclarecimento, propusemo-nos a discorrer sobre
esse assunto e induzir novos questionamentos e
reflexdes sobre o herpes simples, em especial o
herpes simples recorrente na mucosa bucal e suas
implicacdes na prética clinica ortoddntica.

* Professor Titular de Patologia — USP.
** Professora doutora de Ortodontia e Biologia Oral — USC.
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FREQUENCIA, TECIDOS COMPROMETIDOS
E CLASSlFlCAgAO VIRAL

O herpes simples afeta milhares de pessoas em
todas as regides do mundo. Em condi¢des urbanas
e superpovoadas, praticamente todas as pessoas
foram expostas ao HVH, se considerarmos que:

a) Em 100% das criangas acima de cinco anos
de idade sdo encontrados anticorpos circulantes
contra o HVH, ou seja, essas jd entraram em con-
tato com o virus.

b) A marca representada pelos anticorpos
circulantes ainda esta presente em 50% dos
adultos.

¢) Da populagio adulta geral, 80-90% das pes-
soas foram expostas ao HVH?#14182021.23

d) Entre 40 e 75% dos adultos apresentam le-
soes herpéticas recorrentes.

Entretanto, curiosamente, no Japao e nos pai-
ses escandinavos, a prevaléncia do herpes simples é
uma das mais baixas do mundo, em torno de 48%,
contrastando com as demais regides do mundo,
em média com 90% de comprometimento pelo
HVH. Pode ser que a restricdo cultural ao contato
pessoal e social, menos frequente nessas popula-
coes, ajude a explicar esses dados.

O HVH infecta os tecidos neuroectodérmicos
e, assim, parasita os epitélios de revestimento, cé-
lulas neurais como os nervos periféricos e sistema
nervoso central, bem como as meninges e, mais
raramente, os epitélios internos do organismo.

O HVH pode ser classificado, inicialmente, em:

a) Tipo 1 e indutor de quadros clinicos extra-
genitais, especialmente a parte superior do corpo,
principalmente a pele, mucosas bucal, orofaringea
e conjuntiva, ganglio trigeminal e sistema nervoso
central.

b) Tipo 2 e indutor de quadros clinicos genitais
e perigenitais e demais regides inferiores do corpo,
como a pele e ginglios sacrais.

Essa classificacio topografica do herpes sim-
ples e tipo viral deve ser relativizada, pois, em um
terco das mulheres americanas com a forma geni-
tal da doenca, essa foi induzida por HVH tipo 1'3.
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Em certas populagdes amazonicas, o HVH-1 foi
o indutor de ulceracdes genitais em 28,5% dos
pacientes, e na Inglaterra essa prevaléncia chega a
50%'5. Da mesma forma, ndo ha esta divisdo em
lesdes exclusivamente de pele.

HERPESVIRUS HOMINIS: SUA ESTRUTURA E
CAPACIDADE DE |NFEC§AO

O HVH tem sua estrutura constituida por 7%
de DNA, 69% de proteinas, 22% de fosfolipideos
e 2% de carboidratos, distribuidos em suas estru-
turas bésicas: o genoma, o capsideo, o tegumen-
to e o envelope. O HVH-1 e 2 diferem em 50%
no DNA. Os testes laboratoriais revelam relagao
de semelhanca entre ambos, mas ndo de igualda-
de, assim sdo virus com identidades estruturais
diferentes.

O genoma do HVH ¢ constituido por fila-
mento duplo de DNA envolto por uma membra-
na proteica denominada capsideo e formada por
162 unidades estruturais ou capsdémeros. O geno-
ma envolvido pelo capsideo forma um conjunto

FIGURA 1 - Herpesvirus hominis: filamento duplo de DNA, em vermelho,
dentro do capsideo multifacetado. O envelope, a parte mais externa, tem
numerosas glicoproteinas em forma de espinhos. Entre o capsideo e o
envelope tem-se o tegumento. A particula viral tem, em média, de 150 a
200 nanémetros de diametro, ou seja 0,000012 a 0,000020 milimetro.
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identificado como nucleocapsideo, com uma for-
ma esférica de 100 nandmetros de didmetro.

Envolvendo externamente o nucleocapsideo
tem-se uma segunda membrana denominada en-
velope, com duas camadas de lipideos com gli-
coproteinas embebidas no seu interior e, prova-
velmente, derivadas das membranas das células
parasitadas. Entre a membrana mais interna ou
capsideo e a mais externa tem-se um preenchi-
mento proteinaceo chamado tegumento. O virus,
como um todo, forma uma esfera com 120 a 200
nandmetros de didmetro®''* ou seja 0,000012 a
0,000020 milimetro. O componente lipidico pro-
vavelmente explica a sensibilidade do HVH em
culturas frente aos solventes lipidicos como o éter,
por exemplo.

Virios fatores interferem na infectividade do
HVH, um virus estével particularmente na pre-
senca de proteinas. Por algumas horas, a 37°C, o
HVH continua infeccioso, mas a 39°C deixa de
produzir DNA e proteinas do envelope. Esse virus
é sensivel ao calor e a acdo direta de 4cidos com
pH inferior a 6,8, éter, solventes lipidicos, deter-
gentes catidnicos, enzimas proteoliticas, aldeidos,
fenol e radiacdo ultravioleta.

CONTAGIO E PENETRACAO VIRAL
NO ORGANISMO

O HVH esta no meio ambiente a partir de sua
liberacdo das lesdes herpéticas primarias e recor-
rentes nos portadores da doenca, especialmente a
partir do rompimento de vesiculas e bolhas que
caracterizam sua manifestacdo clinica. O HVH
pode, ainda, ser encontrado na garganta, secrecoes
e fezes. O HVH pode sobreviver horas ou dias no
meio externo, desde que haja presenca de protei-
nas, como no pus, restos necréticos e sangue.

Algumas pessoas tém manifestacdes subclini-
cas da doenca, justificando porque de 2 a 5% das
pessoas aparentemente normais tém virus em sua
saliva®, tal como ocorre com 20% das criancas en-
tre 7 meses e 2 anos de idade’”’.

O contagio quase sempre ocorre por contatos
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pessoais como beijos, relacdes sexuais ou objetos
contaminados. O contégio profissional em dentis-
tas, médicos e pessoal auxiliar pode ocorrer em
consultorios e hospitais. O herpes simples priméa-
rio é muito mais comum em profissionais da sati-
de. O herpes cutidneo, mais comumente na forma
de eczema herpético, desenvolve-se em locais da
pele com lesdes preexistentes, como traumatis-
mos, urticaria, alergias, etc.

Ha um periodo médio de incubacio de 7 dias,
variando de 1 a 26 dias. Nas manifestacdes prima-
rias do herpes simples, a liberacio de virus perma-
nece por 15 a 42 dias.

O HVH nio tem capacidade de penetracio
em epitélios queratinizados e precisa entrar em
contato com células epiteliais vivas. A sua entra-
da ocorre, principalmente, nas mucosas nio que-
ratinizadas — como em algumas regides bucais,
genitais e oftalmicas. Na pele e outros epitélios
queratinizados, a entrada do HVH se dd princi-
palmente nas areas traumatizadas, escoriadas e
com queimaduras, nas quais as células epiteliais
vivas ficam expostas a0 meio ambiente, sem reco-
brimento da camada cornea.

Quando o paciente é portador de uma le-

sdo herpética vesicular no labio, por exemplo,

FIGURA 2 - Herpes simples recorrente labial. Durante os procedimentos
ortoddnticos, pode ocorrer dilaceracdo dos tecidos afetados, com ruptura
das vesiculas, derramamento de seu contetido contaminado, sangramen-
to e desconforto com dor. As manobras clinicas podem ser limitadas pela
presenca da lesdo, o que justifica o adiamento da sess@o clinica, além
das implicacdes relacionadas com a biosseguranca. O paciente deve ser
orientado sobre as implicagdes bioldgicas, sociais e clinicas da doenga.
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FIGURA 3 - Frequentemente, o episodio recorrente do herpes simples
no palato duro ndo é diagnosticado durante os procedimentos ortoddn-
ticos e pode ter implicacdes relacionadas com a biosseguranca do pa-
ciente, profissional e auxiliares. O palato duro é a regido intrabucal mais
comprometida pelo herpes simples recorrente. Os pacientes acreditam
que essas lesdes herpéticas recorrentes no palato duro decorrem de
traumatismos por alimentos ou escovag&o dentéria.

e a manipula com os dedos, levando-os a outras
areas do corpo, pode-se inocular o virus em uma
nova regido e lesdes se estabelecerem, com fre-
quéncia, agora nesse novo local. Esse processo,
também denominado autoinocula¢do, ¢ muito
importante, pois pode explicar porque pacientes
com lesdes labiais podem, com o tempo, apresen-
tar ainda lesdes cutaneas, genitais e oftdlmicas.
Vice-versa também pode ocorrer em relacio ao
labio. A autoinoculacdo foi experimentalmente
comprovada'?.

Estima-se que de 10 a 20% dos pacientes in-
fectados se definam como portadores de herpes
simples. Até 60% dos individuos soropositivos
para HVH apresentam quadros assintomaticos
ou subclinicos ndo reconhecidos pelos proprios
pacientes como herpes simples?’. Essa avaliacdo
ajuda-nos a entender porque a dissemina¢io da
doenca é tdo grande na populacdo. Muitos casos
de herpes simples sio diagnosticados equivocada-
mente como estados gripais, aftas e infeccoes ge-
nitais inespecificas'.

A contaminacdo durante a passagem do feto
pelo canal vaginal, em maies infectadas, pode pro-
vocar o herpes genital neonatal — do 3° ao 8° dia
apds o nascimento —, que ¢ fatal em 70% dos casos.
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Os pacientes que sobrevivem apresentam sérios
comprometimentos do sistema nervoso central.
O herpes neonatal raramente ¢é adquirido na fase
intrauterina por via transplacentéria, representan-
do aproximadamente 10% dos casos.

CICLO CELULAR DO HVH

A penetragio viral determina modificacoes
bioquimicas funcionais e estruturais nas células
infectadas para ocorrer a reduplicacdo e multipli-
cacdo viral, caracterizando um ciclo celular com
fases distintas: adsorcdo, penetracio, eclipse, sinte-
se, acoplamento e liberacio.

Adsorgao: o contato do virus com a célula hos-
pedeira ocorre por colisio acidental, formando
uma ligacdo inicialmente fraca e posteriormente
estavel. Na superficie da célula hospedeira exis-
tem receptores especificos, isto é, regides com con-
figuracdo bioquimica compativel com a particula
viral, porém indistinguiveis morfologicamente.

A unido do virus com a membrana celular de-
pende da presenca de certos ions no meio extrace-
lular, de seus efeitos na superficie e da carga ele-
trostatica do envelope viral. A glicoproteina viral
gC ou gB liga-se na superficie celular a partir da
proteoglicana de heparan sulfato. Posteriormente,
a gD liga-se a virios receptores da superficie ce-
lular e promove a fusio do envelope 2 membrana
celular!?.

Penetracdo: inicia-se com a fusido do envelope
e da membrana celular, liberando o nucleocapsi-
deo para dentro do citoplasma. Eventualmente,
também pode ocorrer a penetracdo viral por fa-
gocitose em vesiculas pinocitéticas, liberando-se o
nucleocapsideo dentro de um vactolo, por diges-
tdo enzimatica do envelope.

Eclipse: esta fase caracteriza-se pela perda dos
dois involucros ou membranas virais. Apds a pe-
netragdo viral, as enzimas celulares degradam os
remanescentes do envelope no citoplasma e ex-
pdem o capsideo da particula viral, que migra em
direcdo ao ntcleo, assumindo posi¢io préxima aos
poros nucleares. Essa membrana mais interna da

Maringa, v. 14, n. 2, p. 16-24, mar./abr. 2009



Herpes simples recorrente na pratica ortodontica: devemos suspender o atendimento?

particula viral, ou capsideo, também ¢é degradada
pelas enzimas celulares e o genoma representado
pelo filamento duplo de DNA entra no nucleo
atravessando seus poros.

Sintese: simultaneamente ao eclipse, iniciam-
se as modificacdes no metabolismo celular. O ge-
noma viral, agora incorporado no genoma celular,
programa toda a célula para que seu metabolismo
desencadeie o processo bioquimico de formacio
de moléculas para constituirem novas particulas
virais. Praticamente toda a maquinaria celular sera
acionada para que as enzimas construam novos
filamentos duplos de DNA, proteinas e outras su-
bunidades virais estruturais. Ao mesmo tempo, as
enzimas bloqueiam a mitose celular. Nos neuro-
nios, essas atividades ndo parecem ser executadas,
pois nio entram normalmente em mitose. Dessa
forma, o HVH pode ficar imunologicamente invi-
sivel no interior dos neurdnios, ou seja, em estado
de laténcia.

Acoplamento: as proteinas estruturais virais
sdo carreadas para o nacleo e participam do pro-
cesso de montagem ou acoplamento das partes do
filamento duplo do DNA viral. Ainda no ntcleo,
o DNA viral ¢ envolvido pelas proteinas do cap-
sideo, também denominadas capsémeros. Ainda
no nucleo celular, o nucleocapsideo viral, formado
pelo genoma envolto no capsideo, comega a ser
envolvido por proteinas ao passar pela membrana
nuclear para formar o seu envoltério mais externo
do virus ou envelope.

Liberagao: os virus no citoplasma alcancam o
exterior da célula por meio de tabulos membra-
nosos que atravessam o citoplasma e comunicam-
se com o exterior. Os virus podem, ainda, ser lan-
cados ao exterior por um processo semelhante a
fagocitose reversa. Ao passar pela membrana celu-
lar, os virus deixam algumas glicoproteinas e isso
pode ser marcador para uma reagio imunoldgica
contra as mesmas.

Sincronizadamente, cada célula hospedeira
forma milhdes de novos virus até seu esgotamento
metabdlico e necrose.
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EFEITOS CELULARES E TECIDUAIS DO HVH

No ciclo viral ocorrem mudangas e danos as
células hospedeiras denominados efeitos citopato-
génicos e, juntamente com a invasdo viral, desen-
cadeiam respostas organicas defensivas.

A erupcio de vesiculas intraepiteliais apos um
periodo prodromico de 12 horas resulta do edema
intracelular, ou “degeneracdo” balonizante, com
rompimento das células locais e acentuada acan-
tolise. Esse efeito balonizante do edema intrace-
lular resulta do acaimulo de agua nas organelas e
nas células provocado pelas alteracdes estruturais
e funcionais nas suas membranas.

Inicialmente, as células epiteliais comprometi-
das e tumefatas estdo limitadas ao epitélio, mas
gradativamente as células basais também sio afe-
tadas e a vesicula/bolha, inicialmente intraepite-
lial, passa a acumular liquidos em sua interface
com o tecido conjuntivo e assume uma posicio
subepitelial. Dessa forma, milhdes de virus entram
em contato com os filetes nervosos do tecido con-
juntivo subjacente as lesdes, contaminando-os, na
manifestagdo primaéria, e recontaminando-os nas
recorréncias. Ap6s o rompimento das vesiculas e
bolhas, o tecido conjuntivo fica exposto ou ulcera-
do ao meio externo.

Na exposicio primaria ou na reativacio do
HVH latente no tecido neural, as proteinas livres
originarias das células mortas e dos virus — jun-
tamente com os numerosos mediadores presen-
tes nas vesiculas e bolhas subepiteliais — induzem
pronunciada vasodilatacio e fragilidade capilar de-
corrente de invasio viral das células endoteliais. A
infiltracdo de células inflamatérias, especialmente
polimorfonucleares, e a intensa exsudagdo plasma-
tica serosa ocorrem e contribuem para a amplia-
¢do das vesiculas e bolhas. Essas alteracoes tecidu-
ais explicam as alteracdes na sensibilidade local,
o eritema e o edema da 4rea que caracterizam as
manifestacdes clinicas precoces da doenca.

Os corptsculos de inclusio intranuclear nas
células infectadas pelo HVH-1 correspondem ao
acamulo de proteinas virais especificas resultantes
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FIGURA 4 - Herpes simples recorrente gengival: com frequéncia, a ma-
nifestacao é diagnosticada como lesdo traumética, quimica ou alérgica.
A gengiva representa o segundo lugar mais frequente de herpes sim-
ples recorrente intrabucal.

da sintese e formacdo do genoma e do capsideo.
Inicialmente, esses corptsculos sio basofilicos,
mas tornam-se eosinofilicos assim que ocorre a
migracdo dos nucleocapsideos para o citoplasma.
Foram descritos, em 1934 por Cowdry®, como
do tipo A. Essas inclusdes nucleares, proprias do
HVH, também sio conhecidas como corptisculos
de Lipschutz.

Outro efeito citopatogénico consiste na for-
macido de células gigantes multinucleadas por
coalescéncia de células epiteliais, mas de natu-
reza sincicial, para dificultar a ac¢do de anticor-
pos sobre as células parasitadas, protegendo os
virus neoformados nas células mais centrais. Es-
sas células gigantes multinucleadas sio também
referidas nas lesdes herpéticas como células de
Tzanck.

LATENCIA E RECORRENCIA

Ao mesmo tempo que os fendmenos inflama-
térios agudos da exposi¢io primaria, o organismo
do hospedeiro desencadeia a resposta imunolégica
priméria com formacio de anticorpos neutralizan-
tes de vida molecular efémera, podendo ser neces-
saria uma série de surtos recidivantes para manter
o nivel sérico elevado.

Os anticorpos ndo previnem a producido de
antigenos virais ou virus no interior das células
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epiteliais infectadas, mas quando em contato por
longo tempo podem eliminar o HVH-1 em célu-
las degeneradas ou ao redor das células epiteliais.
Com a lise das células infectadas, os anticorpos
previnem a transmissio do HVH-1 em 86% para
outras células vizinhas.

Uma vez estabelecida a resposta imunolégica
primaria, a fase aguda desaparece em 1 a 3 sema-
nas. Os virus ndo eliminados, em parte, permane-
cem no interior das células basais do epitélio; a
outra parte dos virus contata as terminacdes ner-
vosas no tecido conjuntivo e, através dos axonios,
alcanca o ganglio trigeminal, por um mecanismo
desconhecido. Nas células basais e no ganglio tri-
geminal, permanecem em estado de laténcia, sem
contato com o sistema imunologico.

O estado de laténcia do HVH-1, quando in-
terrompido, resultara em recorréncias do herpes
simples na mesma regido da penetracdo viral ini-
cial. As particulas virais localizadas no ganglio tri-
geminal atingem a superficie mucosa e cutinea
através dos axonios, por mecanismo reverso ainda
ndo desvendado. A natureza, manutengio, duracio
e influéncias do estado de laténcia sao ainda, ina-
creditavelmente, desconhecidas'*.

A interrupgido do estado de laténcia do HVH-1,
em geral, esta relacionada com fatores comuns a
maioria dos pacientes, como febre, exposicdo ao
sol e a radiacdo ultravioleta, estresse fisico e/ou
mental, distarbios gastrintestinais, traumatismos
mecanicos, gripes, resfriados, ansiedade, menstru-
acdo, gravidez e outros®®. As recorréncias ocorrem
a partir dos 15 anos de idade, diminuindo sensivel-
mente apos a terceira década de vida.

Alguns procedimentos odontolégicos podem
desencadear a quebra de laténcia viral, especial-
mente as exodontias. Diante do estresse psicolé-
gico representado — para alguns pacientes — pelo
procedimento odontoldgico, compreende-se por-
que isso venha a ocorrer eventualmente.

Um fator muito importante na interrup-
cdo da laténcia viral do HVH é a diminuicio da
competéncia imunolégica do hospedeiro, pois as
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recorréncias sdo mais severas em pacientes imu-
nodeprimidos, como os pacientes com AIDS,
hemolinfopatias severas, transplantados e sob
medicacdo imunodepressora. Nesses pacientes,
a imunidade celular encontra-se muito compro-
metida. De alguma forma, os fatores relacionados
as recorréncias do herpes simples tém associacdo
com a reduc¢io da capacidade imunolégica.

SUSPENDER O ATENDIMENTO:
UMA QUESTAO DE BIOSSEGURANCA!

Os pacientes portadores do herpes simples no
ldbio e na mucosa bucal interna que se apresentam
para o tratamento odontolégico com vesiculas e
bolhas preservadas tém no seu conteddo milhdes
de virus infectantes.

Ao romper uma vesicula, a agulha e a gaze uti-
lizadas na perfuracio devem ser descartadas como
material contaminado. Na medida do possivel,
deve-se evitar que o liquido escorra para outras
partes da mucosa e da pele, mesmo que em areas
imediatamente vizinhas. A autoinoculacao em ou-
tras areas ja foi demonstrada experimentalmente.

Deve-se orientar o paciente a:

1. Nio perfurar as vesiculas sem um treina-
mento prévio. O rompimento precoce das vesicu-
las e das bolhas parece acelerar o curso da doenga,
reduzindo sua duracdo, mas predispde o local a
infec¢des bacterianas secundarias. Quando prima-
riamente herpéticas, as lesdes ndo deixam cicatri-
zes, mas, quando infectadas, marcas temporarias
ou permanentes podem se instalar.

2. Caso o paciente queira fazé-lo, deve-se
orientd-lo que o liquido vesicular estd contami-
nado com milhdes de virus e, ao contatar outras
partes do corpo, pode fazer com que, no novo lo-
cal, novas lesdes herpéticas posteriores surjam, pe-
riodicamente, a partir deste fato. Os instrumentos
utilizados na perfuracio devem ser esterilizados,
ou, no minimo, desinfetados.

3. Mesmo sem a perfuracio das lesdes, a mani-
pulacdo das lesdes pode contaminar as maos, que
— se levadas aos olhos e outras mucosas — podem
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fazer com que o paciente com lesdes labiais her-
péticas recorrentes passe a ter herpes oftalmico,
genital e/ou cutaneo.

A sessdo clinica do tratamento deve ser adiada
se ndo constituir uma urgéncia ou emergéncia'®,
pois — ao se manipular os tecidos moles durante
procedimentos odontolégicos — pode-se romper as
vesiculas e bolhas herpéticas, escorrendo o liquido
para outras partes. Ao mesmo tempo, ocorrerd um
aumento no risco de contaminacdo do profissional
e pessoal auxiliar, além de instrumentos, sugado-
res, pecas de mio, etc.

Na saliva de muitas pessoas saudéaveis, mas
portadoras, pode-se isolar o HVH, mas o ntime-
ro de virus deve ser consideravelmente menor do
que em um paciente com lesdes ativas de herpes
simples recorrente. Na saliva de pessoas assin-
tomaticas, o HVH-1 foi encontrado com muito
maior facilidade do que o HVH-2"7. Em outras
palavras, no spray e perdigotos gerados durante o
tratamento odontologico, o HVH pode atingir o
profissional e pessoal auxiliar, especialmente nos
olhos e na pele traumatizada ou lesada, conside-
rando-se que os mesmos estdo utilizando masca-
ras protetoras adequadas. Da mesma forma, os
moldes e modelos poderdo estar contaminados e
transladando o virus para outras pessoas em sua
manipulagio e analise.

Quando as lesdes herpéticas deixam o aspecto
de vesiculas e bolhas, e passam a ser lesdes ulce-
radas e crostosas, ainda assim ha risco aumenta-
do consideravel de contaminac¢do por mais alguns
dias. O herpes simples recorrente ndo deixa cica-
trizes; o ideal seria retomar as sessdes uma vez re-
parada a regido afetada.

Mashésituacdes em que aintervencio do profis-
sional se faz necesséria, por varios motivos, mesmo
com lesdes herpéticas bucais. Nesse caso, deve-se
tomar as medidas-padrdo de assepsia, esteriliza-
¢do, desinfeccdo e antissepsia. O HVH sobrevive
por algumas horas longe do organismo humano,
mas para isso é necessiria a presenca de protei-
nas derivadas da saliva, sangue e outras secrecdes.
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Esses produtos podem permanecer residuais nas
pecas de mao, luvas, plasticos protetores, cadeiras,
oculos e nas roupas do profissional, em funcdo do
spray e jatos de dgua, assim como nos moldes e
modelos.

O HVH ¢ pouco resistente ao calor e sensivel
a muitos produtos quimicos ja citados anterior-
mente. A capacidade de infectar e a resisténcia do
HVH sio incomparavelmente menores do que do
virus da hepatite B. Se tomadas todas as medidas
necessarias de biosseguranca, algumas especifi-
camente mencionadas anteriormente, o risco de
contaminagio ainda assim existe, mas é reduzido,
muito embora o ideal seja adiar a sessdo, o que
nem sempre é possivel.

Além dos aspectos relacionados a biosseguran-
ca, 0 paciente com lesdes herpéticas tem descon-
forto com dor e prurido na regiio, sangramento
facial e ruptura vesicular durante as manipulacoes
dos tecidos moles envolvidos, inevitaveis durante
as manobras clinicas necessérias.

Por fim, se o paciente tem a intencao de se li-
vrar das recorréncias do herpes simples na boca,
esse objetivo pode ser alcancado. Para isso, o trata-
mento deve ser instituido em todas as recorréncias
e no seu periodo prodromico®!’. A cada tratamen-
to de cada uma das recorréncias, o nimero de par-
ticulas virais tende a diminuir, gradativamente, nos
tecidos e células do hospedeiro.

Para fundamentar esse tipo de tratamento e
outras formas terapéuticas, se faz necessario de-
talharmos sobre as formas clinicas do herpes sim-
ples, as variacoes e nuangas em suas manifestacdes
na boca para um diagndstico preciso e precoce!.
Em um préximo trabalho continuaremos a discor-
rer sobre o herpes simples, especialmente sobre
como diagnosticar corretamente essa doenga e sua
forma mais atual e eficiente de tratamento.

O pronto diagnostico seguido pela tomada de
decisdes por parte do clinico economiza tempo,
propicia biosseguranca ao paciente, profissional,
auxiliares e demais pacientes, ao mesmo tem-
po que demonstra dominio profissional sobre o
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assunto, agregando valor a sua atividade especifica
dentro da Odontologia.

CONSIDERAQAO FINAL:
REFLEXOES E SUGESTOES

Suspender o atendimento clinico ortoddntico
quando o paciente apresenta herpes simples re-
corrente na regido peribucal e intrabucal atende
aos preceitos de biosseguranga para todos os en-
volvidos na atividade clinica, muito embora nem
sempre isso possa ser seguido de forma absoluta.

Em Ortodontia, sdo raras as pesquisas clinicas
sobre o herpes simples na pratica da especialida-
de. Ainda faltam trabalhos na forma de publica-
¢des, monografias, dissertacoes e teses, mas alguns
questionamentos podem estimula-los nas clinicas
e centros especializados, como:

1. Qual a frequéncia do herpes simples recor-
rente na regido peribucal e intrabucal em pacien-
tes ortodonticos? Qual a regido mais comprometi-
da pelas manifestacdes clinicas?

2. Qual o momento em que o diagndstico é
mais frequentemente realizado: nos primeiros
atendimentos relacionados ao planejamento e ins-
talacdo dos aparelhos ortoddnticos ou nas sessoes
de tratamento e conclusdo?

3. Quantos pacientes apresentam herpes sim-
ples recorrente na clinica ortodontica e qual a pos-
sibilidade de transmissao de paciente para pacien-
te nos atendimentos realizados?

4. Quantas pessoas que trabalham na clinica
(atendentes, auxiliares, estagiarios e profissionais)
apresentam manifestacdes clinicas de herpes sim-
ples recorrente? Essas determinagdes, quando re-
alizadas, devem ter como pardmetro-controle um
grupo populacional ndo envolvido com atendi-
mento clinico, como, por exemplo, pessoas envol-
vidas em atividades administrativas de empresas
nio-odontoldgicas.

5. Dessas manifestacdes clinicas, quantas sio na
regido peribucal e intrabucal e quantas sio em ou-
tros locais, como nas maos, dedos, olhos, face e ou-
tras mucosas? Ha uma preocupagdo em detectar o
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herpes simples recorrente ocupacional?

6. Na ficha clinica e no atendimento dos pa-
cientes, existe uma preocupacdo especial com a
doenca? Os profissionais da area estdo preparados
para reconhecer as lesdes na mucosa bucal e pele
peribucal?
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