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RESUMO 

A síndrome da imunodeficiência Adquirida (AIDS), tem como agente 

etiológico o vírus HIV, que desenvolveu diversas estratégias, pelas quais não 

apenas escapa mas também subverte os mecanismos protetores da resposta 

imune adaptativa, destruindo as células T que ativam os macrófagos, levando a 

infecções causadas por bactérias intracelulares e outros patógenos 

normalmente controlados por essas células T. A candidíase oral é a 

manifestação oportunista intra-oral mais comum da infecção pelo HIV e muitas 

vezes é o sinal de apresentação que leva ao diagnóstico inicial. As respostas ao 

tratamento da candidíase oral são muito mais difíceis nos pacientes com Aids. 

Existe atualmente resistência às drogas disponíveis no mercado, provocando 

altas taxas de recidiva, justificado pelo tratamento prolongado com os azóis, e 

certas espécies de Candida são intrinsecamente resistentes ao grupo dos azóis 

ou podem desenvolver resistência rapidamente. Uma mudança epidemiológica 

das espécies de Candida pode causar impacto na utilização dos mediacamentos 

atualmente adotados como tratamento empírico para candidíase em pacientes 

com HIV/Aids. Considerando-se que a candidíase  pode provocar uma piora no 

estado de saúde geral do paciente HIV e a medicação convencional pode não ser 

eficaz, podendo provocar resistência do fungo, ou ocasionar reações adversas 

severas, utilizamos a terapêutica com água bicarbonatada como alternativa de 

tratamento destes pacientes. Este estudo comparativo foi constituído por 16 

indivíduos em Aids, que foram divididos em dois grupos : Grupo I com 8 

pacientes tratados com antifúngico nistatina (MIcostatin)  e Grupo II  com 8 

pacientes tratados com água bicarbonatada atendidos no CEAPE - UNIP ( Centro 

de Estudos  e Atendimento a Pacientes Especiais). Em relação ao Grupo I 

(Nistatina - Micostatin®) notou-se que no estágio pré- tratamento, a maioria dos 

pacientes (75,0%) encontrava-se na categoria leve, sendo que na categoria 

moderada, obteve-se respectivamente, 25,0% dos pacientes. No estágio pós 

tratamento, a categoria moderada obteve 0,0% dos pacientes e a categoria 

ausente agregou todos os pacientes (100,0%). Para o Grupo II (Bicarbonato de 

Sódio) na terapia com água bicarbonatada notou-se que no estágio pré 

tratamento, todos os pacientes (100,0%) encontrava-se na categoria leve. No  

estágio pós tratamento, a categoria moderada obteve 0,0% dos pacientes e a 

categoria ausente agregou a maioria dos pacientes (75,0%). Notou-se também 

que a maioria dos pacientes passou da categoria leve no estágio pré tratamento 

para a categoria ausente após o tratamento e que 25,0% dos pacientes 
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permaneceram na categoria leve no estágio pós tratamento. Não houve 

diferença estatísticamente entre os grupos e nossos resultados evidenciaram 

que a  conduta terapêutica com água bicarbonatada é uma modalidade efetiva e 

recomendada de tratamento para a candidíase oral leve e moderada em 

pacientes em Aids, sendo de fácil aplicação, evitando interações 

medicamentosas, baixo custo e sabor menos desagradável quando comparada 

ao uso da nistatina. 

 

 

INTRODUÇÃO 

 

A Aids foi notificada pela primeira vez em 1981, ao ser diagnosticada em 

homens jovens e homossexuais masculinos, nos Estados Unidos, um quadro 

patológico de rápida evolução – incorrendo em óbito em poucas semanas -   

caracterizada pela perda de peso, febre e evidência de infecção por micro-organismos 

oportunistas incluindo o Citomegalovirus, Pneumocystis carinii (hoje denominada 

Pneumocystis jirovecii) e a Candida albicans. Um fato geral comum em todos era 

naquele momento  a depressão acentuada da imunidade mediada por células1 2.  

Segundo o CDC (1989) o grupo de pesquisadores coordenado pelo médico Luc 

Montagnier do Instituto Pasteur na França, em maio de 1983 afirmou ter isolado um 

novo retrovírus de gânglios linfáticos ao qual que creditava ser a causa da doença 

Aids. O vírus foi mais tarde denominado “vírus associado à linfoadenopatia (LAV)”. Em 

maio de 1984 pesquisadores do grupo coordenado pelo médico Robert Gallo nos 

Estados Unidos confirmaram a descoberta do vírus, que foi renomeado vírus humano 

T-lifotrópico tipo III ou HTLV-III. EM janeiro de 1985 relatos mais detalhados foram 

publicados em relação ao LAV e HTLV-III e em março do mesmo ano ficou evidente 

que os vírus eram os mesmos, da mesma fonte, e constituíam o agente etiológico da 

Aids. Em maio de 1986 o Comitê Internacional de Taxonomia de Vírus determinou que 

ambos os nomes deveriam ser utilizados, gerando uma nova nomenclatura, o HIV 

(Human Immunodeficiency Virus, ou Virus da Imunodeficiência Hunana)3,4.  

A síndrome da imunodeficiência Adquirida (AIDS) tem como agente etiológico o 

vírus HIV, que desenvolveu diversas estratégias, pelas quais não apenas escapa, mas 

também subverte os mecanismos protetores da resposta imune adaptativa - 
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estratégias típicas de muitos patógenos bem sucedidos nas suas infecções. Esta 

doença destrói as células T que ativam os macrófagos, levando a infecções causadas 

por bactérias intracelulares e outros patógenos normalmente controlados por essas 

células T. Tais infecções são uma importante causa de morte dessa doença de 

imunodeficiência de crescente prevalência5. 

As células epiteliais se mantêm unidas por junções estreitas, que formam um 

bloqueio efetivo contra o meio ambiente externo. Esses epitélios compreendem a pele 

e os revestimentos das estruturas tubulares do corpo: tratos gastrintestinal, respiratório 

e genituário. As infecções ocorrem apenas quando o microorganismo coloniza ou 

atravessa tais barreiras, e uma vez que as camadas protetoras secas da pele 

apresentam uma formidável barreira, a entrada do patógeno ocorre frequentemente 

pelas superfícies epiteliais internas. A importância dos epitélios na proteção contra a 

infecção torna-se óbvia quando a barreira é rompida, como nos ferimentos e 

queimaduras, quando a infecção é uma importante causa de mortalidade e morbidade. 

Na ausência de ferimentos ou rupturas, os patógenos normalmente atravessam as 

barreiras epiteliais ligando-se a moléculas nas superfícies internas epiteliais, ou 

estabelecem uma infecção pela adesão e colonização dessas superfícies. Isso ocorre 

frente à presença das células de Largerhans, quando cada uma dessas células emite 

uma rede de processos citoplasmáticos que se entrelaçam entre as células epiteliais 

da epiderme em uma área relativamente grande. Essas células de Langerhans 

constituem cerca de 5% de todas as células epidérmicas, e quando entram em contato 

com substâncias estranhas, secretam citocinas que atraem linfócitos adicionais da 

circulação iniciando a resposta imunológica6,7,8.  

O vírus HIV está presente no sangue, sêmen, secreção vaginal e leite materno, 

sendo que e a infecção do mesmo pode ocorrer das seguintes formas: através do sexo 

anal, vaginal ou oral; compartilhamento de agulhas e seringas; transfusão de sangue 

contaminado; instrumentos perfuro-cortantes e através da transmissão vertical, 

passando de mãe para filho durante a gestação, parto e amamentação9.   

A infecção pelo HIV leva a uma infecção crônica sem cura e geralmente fatal, 

caracterizada por imunodeficiência progressiva, com períodos de latência clínica, e 

infecções oportunistas. A doença é caracterizada por infecção e replicação viral entre 

linfócitos-T expressando o antígeno CD4 (linfócito helper indutor), um componente 

crítico da imunidade mediada por células. Defeitos qualitativos na resposta do CD4 e 

decréscimo progressivo na contagem de células CD4 aumentam o risco de infecções 

oportunistas tais como pneumonia jiroveci por pneumocystis (carinii) e neoplasmas 
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como linfoma não Hodgkin e sarcoma de Kaposi. A infecção pelo HIV pode também 

comprometer a função de monócitos, macrófagos e linfócitos B,  o último responsável 

pela imunidade humoral, predispondo a infecção por bactérias encapsuladas. O 

ataque direto de células CD4 positivas ao sistema nervoso central e periférico pode 

causar meningoencefalite por HIV, neuropatia periférica e demência10. 

A doença pode ou não ter expressão clínica logo após a infecção, sendo 

importante que o profissional saiba conduzir a investigação laboratorial após a 

suspeita de risco de infecção pelo HIV. Assim, deve-se atentar para o fato de que, com 

os testes atualmente disponíveis, o tempo necessário para que a sorologia anti-HIV se 

torne positiva é de 06 a 12 semanas após a aquisição do vírus, com período médio de 

aproximadamente 02 meses. Esse tempo, compreendido entre a aquisição da infecção 

e a detecção da soroconversão, é chamado de janela imunológica ou biológica. A 

positivação da sorologia para o HIV acontece quando o sistema imunológico produz 

anticorpos em quantidades detectadas pelos testes sorológicos5.  

Após a soroconversão inicia-se uma nova fase que é também chamada de 

síndrome da infecção retroviral aguda ou infecção primária, manifestando-se 

clinicamente em cerca de 50% a 90% dos pacientes. A infecção aguda caracteriza-se 

tanto por viremia elevada quanto por resposta imune intensa e rápida queda na 

contagem de linfócitos T CD4+ de caráter transitório. Anticorpos anti-HIV são 

indetectáveis neste momento, enquanto o HIV RNA ou o antígeno p24 estão 

presentes. Existem evidências de que, nessa fase de infecção, a imunidade celular 

desempenha papel fundamental no controle da viremia pelo HIV5,6,7,8.  

Os sintomas constitucionais aparecem durante o pico da viremia e da atividade 

imunológica. As manifestações clínicas podem variar desde um quadro gripal até uma 

síndrome similar à mononucleose. Os pacientes podem apresentar sintomas de 

infecção viral como febre, adenopatia, faringite, mialgia, artralgia, rash cutâneo 

maculopapular eritematoso; ulcerações mucocutâneas, envolvendo mucosa oral, 

esôfago e genitália; hiporexia, adinamia, cefaléia, fotofobia, hepatoesplenomegalia, 

perda de peso, náuseas e vômitos. Alguns podem ainda apresentar candidíase oral, 

neuropatia periférica, meningoencefalite asséptica e síndrome de Guillain-Barré5,7,8.  

Os sintomas duram, em média, 14 dias, sendo o quadro clínico autolimitado. 

Após a resolução da fase aguda ocorre a estabilização da viremia em níveis variáveis 

(set points), definidos pela velocidade da replicação e clareamento viral. O set point é 

fator prognóstico de evolução da doença. A queda progressiva da contagem de 
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linfócitos T CD4+ está diretamente relacionada à velocidade da replicação viral e 

progressão para a Aids5,11. 

A infecção precoce pelo HIV, também conhecida como fase assintomática, 

pode durar de alguns meses a alguns anos, de 2 a 20 anos com média de 10 anos e 

seus sintomas clínicos são mínimos ou inexistentes. Os exames sorológicos para o 

HIV são reagentes e a contagem de linfócitos T CD4+ pode estar estável ou em 

declínio. Alguns pacientes podem apresentar linfoadenopatia generalizada persistente, 

“flutuante” e indolor, sendo que nessa fase, o portador da infecção pelo HIV pode 

apresentar sinais e sintomas inespecíficos de intensidade variável, além de processos 

oportunistas de menor gravidade, que por definição não são definidores de Aids, 

conhecidos como ARC – complexo relacionado à Aids. São indicativos de ARC: 

candidíase oral, testes de hipersensibilidade tardia negativos e a presença de mais de 

um dos seguintes sinais e sintomas, com duração superior a 1 mês, sem causa 

identificada, a linfadenopatia generalizada, diarréia, febre, astenia sudorese noturna e 

perda de peso superior a 10%. No caso ,há uma elevação da carga viral e a contagem 

de linfócitos T CD4+ já se encontra abaixo de 500 cel/mm311,12. 

Uma vez agravada a imunodepressão, o portador da infecção pelo HIV 

apresenta infecções oportunistas (IO) causadas por microrganismos não considerados 

usualmente patogênicos, ou seja, incapazes de desencadear a doença em pessoas 

imunologicamente competente. No entanto, microrganismos normalmente patogênicos 

também podem, eventualmente, ser causadores de IO. Nessa situação, para serem 

consideradas oportunistas, as infecções necessariamente assumem caráter de maior 

gravidade ou agressividade 5,11. 

É considerado como caso de Aids, para fins de vigilância epidemiológica, todo 

indivíduo com 13 anos de idade ou mais que apresentar evidência laboratorial da 

infecção pelo HIV, confirmada por dois testes de triagem para detecção de anticorpos 

anti-HIV ou um confirmatório reagente, no qual seja diagnosticada imunodeficiência -  

pelo menos uma doença indicativa de Aids e/ou contagem de linfócitos T CD4+ abaixo 

de 350 células/mm3, independentemente da presença de outras causas de 

imunodeficiência11. 

O diagnóstico de que o indivíduo é portador do vírus HIV depende da 

demonstração de anticorpos contra o vírus e/ou da detecção direta do HIV ou um dos 

seus componentes. Os anticorpos antivirais aparecem na circulação, de 4 a 8 

semanas após a infecção. O teste de triagem padrão é o ELISA com sensibilidade e 

especificidade superiores a 99,5%, considerado um método de fácil execução e de 
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baixo custo. Resultados falso-negativos podem ocorrer no período imediatamente 

posterior à infecção e, raramente em estágios muito avançados, o Western-Blot, é o 

principal método confirmatório, por permitir a identificação de anticorpos específicos 

contra as diferentes proteínas virais. Seu valor preditivo positivo é praticamente de 

100%, quando há anticorpos, contra pelo menos uma proteína de cada um dos 

principais genes do HIV. A especificidade da associação ELISA/Western-Blot é maior 

que 99,99%12. 

O conhecimento sobre a infecção do HIV é essencial aos profissionais de 

odontologia. As manifestações orais permitem uma abordagem diagnóstica importante 

na detecção precoce da infecção pelo vírus13. As lesões orais podem não só indicar a 

infecção pelo HIV, como também estão entre as características clinicas precoces da 

infecção, podendo predizer a progressão da doença HIV para a Aids, indicando 

contagens baixas de linfócitos T-CD4. Dentre essas lesões, as quatro mais 

importantes são: candidíase, leucoplasia pilosa oral, sarcoma de Kaposi e linfoma não-

Hodgkin, que atualmente ainda são consideradas marcadores importantes na 

definição da Aids e ou mesmo como indicadores da falência terapêutica 

preconizada14,15.   

   Há relatos da relação comprovada junto à função alterada da glândula salivar 

no paciente HIV+, com o comprometimento pela infecção do vírus - essa relação de 

função alterada se dá, inclusive, por diversos fatores, tais como pelo uso de 

medicamentos (anti-hipertensivos, ansiolíticos, antidepressivos, antiarrítimicos, 

opioides, anti-histamínicos, antiepiléticos, diuréticos, anti-heméticos, sedativos 

hipnóticos, antibacterianos, anticonvulsionantes, antianginosos, antipsicóticos, 

antirreumáticos, anti-inflamatórios, antiasmáticos, antilipêmicos, antiparkinsonianos, 

anticolinérgicos) e, principalmente, no caso de pacientes que fazem uso da HAART. É 

de conhecimento que a saliva está intimamente relacionada à doença cárie e às 

doenças periodontais, enquanto que, do ponto de vista imunológico, auxilia o 

organismo a se proteger contra as doenças, sendo grande a diferença quando o fluxo 

se apresenta diminuído ou ausente, quando ocorre o aumento da incidência de lesões, 

principalmente as candidíases16,17.  

Na prática odontológica atual, não é incomum observarmos lesões de caráter 

fúngico, seja nos pacientes senis pela perda da dimensão vertical de oclusão ou pela 

má higienização de seus aparatos protéticos, ou em casos de diferentes desordens 

sistêmicas como: diabetes, leucemias, linfomas, neoplasias, diversas anemias 
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aplásticas, antibióticoterapia prolongada, e principalmente, situações oportunistas, 

vistas nos pacientes imunocomprometidos portadores do vírus HIV18.  

A cavidade bucal compõe o habitat de uma rica microbiota integrada por vírus, 

bactérias, fungos e protozoários no qual, a princípio, ocorrem a harmonia e o equilíbrio 

saprofítico. Entretanto, certas condições podem estabelecer a necessidade da 

instalação de elementos artificiais na cavidade bucal. As próteses dentárias são um 

instrumento importante na reabilitação bucal de pacientes que sofreram perda 

dentária, porém através de mecanismos interativos podem interferir ou colaborar para 

a evidenciação clínica ou subclínica de processos patológicos resultantes da 

associação próteses – microorganismos19,20. 

A proteção contra a conversão de um colonizador passivo para um patógeno 

invasivo é provido pela imunidade local e sistêmica. Linfócitos T-Helper tipo 1 

imunidade provido dos linfócitos T-CD4 que são um componente crítico dessa 

proteção, entretanto a defesa secundária é provida pelos linfócitos T-CD8 e células 

epiteliais através de uma série de mecanismos22. Em pacientes imunocomprometidos, 

as espécies de Candida podem causar uma infinidade de manifestações que variam 

de leve irritação oral a candidíase disseminada, podendo atingir até 94% dos casos, 

dependendo do estágio da infecção e da população analisada. Essa infecção bucal 

representa um importante marcador da progressão da doença HIV/Aids ou a evidencia 

da falência da terapia antirretroviral (ARV)21,22. 

Dentre os micro-organismos que habitam a boca, a Candida albicans, 

classificada como levedura, merece especial atenção pela sua relativa prevalência, 

com forte representatividade em associações a próteses dentárias que, mesmo 

contando com técnicas clínicas e laboratoriais rígidas de confecção, podem acometer 

a mucosa bucal com várias lesões - os aparelhos constituídos principalmente de 

resina acrílica são sítios favoráveis, devido às suas porosidades, facilitando a 

colonização de micro-organismos12. Somado a esse fato, temos a situação de descaso 

com a higiene bucal por parte da maioria dos usuários de prótese, além da falta de 

orientação por parte do Cirurgião Dentista, acentuando a prevalência de patologias 

infecciosas. A desorientação do paciente pode levar ao abandono de lesões 

traumáticas ou hiperplásicas da mucosa, causadas não só pela falta de higiene, mas 

também pela ausência de correta adaptação protética, uso contínuo ou permanência 

por muitos anos do mesmo aparelho23. Essas patologias podem ser lesões 

traumáticas ulceradas, inflamatórias hiperplásicas, infecciosas, sendo a mais comum, 
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a estomatite protética, frequentemente associada à presença da candidíase 

eritematosa, tendo forte relação com a progressão da doença HIV/Aids24. 

A candidíase é considerada a infecção fúngica bucal mais comum, podendo ser 

causada por um grupo de fungos que inclui oito espécies do gênero Candida 25. 

Espécies de Candida são fungos comensais que compõe frequentemente a ecologia 

oral, encontrados em até 75% dos seres humanos que sob certas condições, como 

quando o indivíduo é portador do vírus HIV, podem se transformar-se em agentes 

oportunistas patogênicos26. Candida albicans é a espécie mais comum que reside na 

cavidade bucal de seres humanos, representando 70% a 80% de formas isoladas. 

Candida glabrata e Candida tropicalis são responsáveis por aproximadamente 5% e 

8% de formas orais isoladas, respectivamente27. A evidência clínica ou não de 

infecção depende provavelmente de três fatores gerais: o estado imunológico do 

hospedeiro; o meio ambiente da mucosa bucal e a resistência da levedura Candida 8. 

Candidíase Pseudomenbranosa é a forma de infecção por Candida mais 

facilmente reconhecida, caracterizada pela presença de placas brancas aderentes na 

mucosa bucal. As placas brancas são compostas por uma massa de hifas 

emaranhadas, leveduras, células epiteliais descamadas e fragmentos de tecido 

necrótico. Essas placas são removíveis a raspagem, podendo a mucosa subjacente 

apresentar-se normal ou eritematosa. A candidíase pseudomembranosa pode ser 

iniciada pela exposição do paciente aos antibióticos de amplo espectro  ou pelo fato do 

mesmo estar com o sistema imunológico debilitado. Alguns pacientes com candidíase 

oral podem apresentar placas brancas não removíveis à raspagem. Em tais casos, a 

denominação adequada é candidíase crônica hiperplásica, sendo esta forma menos 

comum e também discutível. 27,8,28  

A Candidíase Eritematosa apresenta aspectos relevantes, evidenciando na 

maioria das vezes áreas avermelhadas (eritematosas), por vezes sangrantes, que 

podem por vezes causar sensação de ardência e queimor. 29,8  

A Estomatite por dentadura aparece como uma variante que deve ser 

mencionada devido ao fato de ser frequentemente classificada como uma forma de 

candidíase eritematosa – também denominada candidíase atrófica crônica, termo 

utilizado como sinônimo por alguns autores, e essa condição caracteriza-se pela 

apresentação variável de eritema, algumas vezes acompanhado por petéquias 

hemorrágicas. Ainda é discutível se este processo representa uma infecção por 

Candida albicans ou seria uma resposta do tecido hospedeiro aos vários micro-

organismos que colonizam por baixo da dentadura30,8.  
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Atualmente pode-se verificar a existência de diversos medicamentos 

antifúngicos estabelecidos e em desenvolvimento para o tratamento da candidíase 

oral, sendo que os mais utilizados são os derivados poliênicos, como a nistatina. Em 

contrapartida, o tratamento é muito mais difícil nos pacientes com Aids, pois nos 

mesmo, a nistatina mostra-se por vezes não efetiva, sendo que na maioria das 

ocasiões a cura clínica ocorre com a utilização de azóis sistêmicos, que promovem 

maiores intervalos sem a doença, mas estão associados a diversas interações 

medicamentosas. Além disso, o uso amplamente disseminado dos azóis sistêmicos 

tem aumentado a prevalência de cepas de Candida resistente aos antimicrobianos31.  

A maioria dos agentes antifúngicos atua sobre os esteróis da membrana celular 

fúngica ou contra enzimas que regulam a síntese de ácidos nucleicos. Embora os 

agentes antifúngicos sejam eficazes, podem acarretar efeitos colaterais, isso se dá 

devido às células fúngicas e humanas possuírem estruturas eucarióticas, fato que 

limita o avanço da terapia antifúngica31.  

A nistatina, derivado Poliênico interage especificamente com os lipídios 

presentes na membrana celular de organismos sensíveis, formando complexos 

específicos com os esteróis presentes na membrana que associados a canais  na 

membrana ou poros, permitem a perda de íons e pequenas moléculas da célula, 

fazendo com que ocorra dano e finalmente, morte da mesma. O problema mais grave 

diretamente envolvido no mecanismo de ação desses agentes antifúngicos é sua 

toxicidade. A semelhança entre membranas celulares fúngicas e mamíferas, devido a 

presença de esteróis nos dois tipos de células (colesterol em mamíferos e ergosterol 

em fungos), faz com que o Polieno promova a formação de poros que afetam a 

permeabilidade tanto do patógeno quanto das células do hospedeiro (Hąc-

Wydro,2006). 

Existe atualmente resistência às drogas disponíveis no mercado, provocando 

altas taxas de recidiva, justificado pelo tratamento prolongado com os azóis, e certas 

espécies de Candida são intrinsecamente resistentes ao fluconazol ou podem 

desenvolver resistência rapidamente. Uma mudança epidemiológica das espécies de 

candida pode causar impacto na utilidade do fluconazol como tratamento empírico 

para candidíase em pacientes com HIV/Aids 32,33,34. 

Andrade, 2006,35 avaliaram os efeitos do vinagre na concentração de 10% e 

30%, em células de Candida albicans aderidas in vitro em resina acrílica termicamente 

ativada, utilizada como base para confecção de próteses totais. Observou-se que a 
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Candida albicans foi capaz de aderir à resina acrílica, e a solução de vinagre foi efetiva 

na eliminação deste patógeno da resina acrílica termicamente ativada, tanto no tempo 

de 30 minutos como no tempo de 60 minutos. Desta forma, a utilização do vinagre 

para desinfecção de próteses totais confeccionadas em resinas acrílicas termicamente 

ativadas parece ser um método viável a ser utilizado, tanto nos portadores de prótese 

sem estomatite protética de forma preventiva, como nos portadores de prótese com a 

doença, proporcionando possível melhora do quadro inflamatório. 

 

Paiva, et al, 2009,33 realizaram um estudo com 20 pacientes que apresentavam 

no momento do exame clínico sinais sugestivos de infecção por Candida, confirmado 

posteriormente por exames laboratoriais. Os pacientes foram divididos em dois grupos 

o grupo 1 foi tratado com Uncaria tomentosa, três vezes ao dia, durante duas 

semanas, e o grupo 2 foi tratado com miconazol (Daktarin®) a 4%, três vezes ao dia 

durante 2 semanas. Concluiu-se que a Uncaria tomentosa apresentou uma eficácia 

terapêutica um pouco inferior à do miconazol. 

Souza, et al, 2009,36 realizaram um estudo in vitro para avaliar o efeito do 

bicarbonato de sódio, do digluconato de clorexidina a 0,12%, do vinagre e do corega 

Tabs® na adesão de Candida albicans em resina acrílica termicamente ativada, uma 

vez que o bicarbonato é muito utilizado para a desinfecção de próteses e aparelhos 

ortodônticos, não havendo, comprovação, na literatura, para sua eficiência  quanto à 

sua influência sobre a adesão. Os autores concluíram que tanto a clorexidina 0,12% 

como o bicarbonato de sódio, apresentaram diferença estatística significativa na 

redução da adesão de Candida albicans, mostrando que o bicarbonato de sódio, é 

uma alternativa viável, considerando seu efeito na adesão da Candida. 

Yan, et al, 2012,26 realizaram um estudo para avaliar as atividades antifúngicas 

in vitro de quatro extratos de plantas tradicionais na medicina chinesa. Os efeitos 

inibitórios do ácido pseudolaric B, gentiopicrin, rhein e alion foram avaliados utilizando-

se caldo e difusão de disco padrão como ensaios. Eles foram testados contra seis 

espécies de Candida orais, Candida albicans, Candida glabrata, Candida tropicalis, 

Candida krusei, Candida dubliniensis e Candida guilliermondii. Verificou-se que o 

ácido pseudolaric B teve o efeito antifúngico mais potente e mostrou atividade 

antifúngica semelhante para todas as seis espécies de Candida  sp e ainda observou-

se um efeito sinérgico do ácido pseudolaric B em combinação com fluconazol.  
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A solução a ser utilizada para a desinfecção das próteses dentárias tem 

fundamental importância, não apenas em relação a sua capacidade antimicrobiana, 

biocompatibilidade, mas também econômica35. 

Pesquisas para o desenvolvimento e teste de novas drogas para o tratamento de 

candidíases vêm se mostrando muito importantes para o tratamento e controle da 

doença20. Neste estudo avaliamos o potencial anti Candida, da água bicarbonatada 

comparando ao uso da Nistatina (micostatin®), amplamente utilizada, como método de 

tratamento complementar, e ou alternativo das candidíases. 

CONCLUSÃO 

 

 Baseado nos resultados apresentados no presente estudo, pode-se concluir 

que o uso do bicarbonato de sódio se mostrou uma alternativa viável como 

conduta terapêutica da candidíase oral em pacientes em Aids, comparado ao 

uso da nistatina, e no aumento do fluxo salivar dos mesmos. 

 

 Sugerimos a necessidade de novos estudos que venham complementar e 

buscar novos conhecimentos sobre condutas terapêuticas alternativas para 

pacientes imunossuprimidos pelo HIV/ Aids, com diagnóstico de candidíase. 
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