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RESUMO

Cancrum oris ou Noma ¢ definida como uma afecgdo
gangrenosa que afeta principalmente a face de criancas,
destruindo os tecidos da esfera oro facial, estando
associada 2 ma higiene. Embora a Noma tenha sido
descrita como doenca a mais de 150 anos, ainda nfo se
sabe qual microrganismo é responsavel pela doenca.
Ocorre principalmente em criancas com idade entre 2 e 7
anos. Hoje Noma ¢é vista na Africa subsariana, na Asia e
no sul da América, tendo poucos casos relatados em
paises desenvolvidos. A OMS estima que 140 mil criancas
sdo afetadas pela Noma por ano, em algumas partes da
Africa a incidéncia varia de 2 a 4 casos para cada 10.000
criancas. A taxa de mortalidade se nio tratada é de 80%
a 90%. Entretanto, se tratada em tempo habil o uso de
antibidticos pode diminuir a mortalidade da Noma aguda
para cerca de 8%. O mais chocante ¢ que mesmo sendo
tao voraz, se descoberta no inicio, a chance de cura é
imensa e o tratamento possui um custo relativamente
baixo, no entanto as pessoas mais acometidas sdo de
regides precarias e com dificil acesso a saude e por isso,
quase sempre sio sentenciadas 4 morte.

PALAVRAS-CHAVE: Noma, Estomatite Gangrenosa,

Cancrum oris.

ABSTRACT

Cancrum oris or Noma is defined as a gangrenous condition
that mainly affects the face of children, destroying the tissues
of the facial oro sphere, being associated with poor hygiene.
Although Noma has been described as a disease for more
than 150 years, it is not yet known which micro-organism is
responsible for the disease. It occurs mainly in children aged
2 to 7 years. Today Noma is seen in sub-Saharan Africa,
Asia, and southern America, with few reported cases in
developed countries. The WHO estimates that 140,000
children are affected by Noma each year, in some parts of
Africa the incidence ranges from 2 to 4 cases per 10,000
children. The untreated mortality rate is 80% to 90%.
However, if treated in a timely manner the use of antibiotics
may decrease acute Noma mortality to about 8%. The most
shocking is that even though it is so voracious, if discovered
at the beginning, the chance of cure is immense and the
treatment has a relatively low cost, however the most affected
people are from poor regions and with difficult access to
health and therefore, are almost always sentenced to death.

KEYWORDS: Noma; Gangrenous stomatitis; Cancrum

oris.
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1. INTRODUGAO

Cancrum oris ou noma ¢ uma doenc¢a muito antiga,
sido descrita como doenca a mais de 150 anos, possui
nome cientifico cancrum oris e descende do grego
nomein, que significa "devorar"!. Com o decorrer dos
anos ¢ as descobertas sobre a doencga, varios autores a
descrevem de pontos de vistas diferentes, porém com
suas similaridades. E caracterizada por uma afecgio
gangrenosa que afeta principalmente a face, podendo
esporadicamente atingir pescogo, couro cabeludo,
perineo e vulva'.

Crianga diagnosticada com cancrum oris, tendo
mucosa da boca e outros tecidos da face destruidos
(Figural).

Figura. 1 crianga com cancrum oris. Fonte:
http://goryfiles.blogspot.com.br/2011/12/noma-disease-that-destroys-
smiley-faces.html

Suas principais vitimas sdo criangas entre 2 e 7
anos com problemas nutricionais e que vivem em
condigdes de extrema pobreza®>**. Porém, pode
acometer adultos imunodeprimidos®®’. Sabe-se que a
doenga afeta paises subdesenvolvidos tendo uma maior
prevaléncia na Africa. Ziegler (2013)% relata em seu
livro que as criangas acometidas pela doenga irdo ter
dificuldade de fala e mastigag¢do e, ainda, carregardo
por toda a vida as marcas deixadas pela Noma®.

Ainda n3o se sabe qual microrganismo ¢
responsavel pela doenga. No entanto, acredita-se que
esta pode ser causada por uma combinagdo de fatores,
nos quais ¢ possivel citar: ma nutrigdo, agentes
infecciosos como virus e bactérias, falta de uma
higiene bucal adequada e doencas debilitantes como
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imunossupressao®!®!H1213 - Estudos apontam que a

ocorréncia da Noma ndo advém de um tunico gatilho
microbiano, mas de uma flora microbiana perturbada e
alterada'®,

O inicio da doenga se da com uma pequena ulcera
na mucosa bucal ou gengival, que avanga em menos de
72 horas formando uma placa gangrenosa, que se
estende de dentro para fora da boca, essa violagdo de
barreira possibilita a entrada de bactérias com forga o
bastante para destruir a arcada dentaria o maxilar
superior ¢ todos os tecidos moles da face, resultando
numa ferida profunda e perfurante. E possivel observar
uma pépula eritematosa, arroxeada, endurecida e
dolorosa na face, que se da acompanhada de edema. Ha
também sialorréia profusa e um exsudado purulento de
odor fétido!®. Apds a fase gangrenosa aguda ocorre a
cicatrizacdo através da retragdo grave dos musculos da
regido bucal, com frequente fibrose que causa uma
distorg¢do grave da regido da boca e leva a exposigdo
dos dentes'®. As criangas que sobrevivem a Noma sio,
muitas vezes, motivo de desprezo ¢ chacota em
decorréncia da mutilagdo de sua face e, por isso, sdo
escondidas em aldeias remotas na regido africana pelo
resto de suas vidas®.

2. MATERIAL E METODOS

Esta pesquisa trata-se de uma revisdo de literatura,
realizada no ano de 2017, nos meses de julho, agosto,
setembro, outubro e novembro, tendo sido consultados
livros, artigos cientificos selecionados através de
bancos da Scielo, PubMed. A busca nos bancos de
dados foi realizada utilizando as terminologias
cadastradas nos Descritores em Ciéncias da Satde
criados pela Biblioteca Virtual em Satde desenvolvido
a partir do Medical Subject Headings da U.S. National
Library of Medicine, que permite o uso da terminologia
comum em portugués, inglés e espanhol.

Ao final do levantamento bibliografico, foram
efetivamente  utilizados 68 artigos e livros,
selecionados conforme a qualidade e relevancia com o
tema proposto.

Nao se delimitou periodo de publicagdo para a
selegcdo do material de literatura.

3. DESENVOLVIMENTO

Histéria da Doencga

A partir de 1600, a doenga foi aparecendo mais
regularmente nos livros de escritos europeus. Arnoldus
Bota (médico e estudioso de linguas classicas) utilizou
pela primeira vez o termo cancrum oris em seu livro
“Observationes medicae de omissis affectibus”. Logo
apos, Cornelis van de Voorde, um cirurgido holandés,
descreveu a doenga em 1680, como um sindnimo para
"comer", em men¢do A palavra "Noma"'”'®!°. Lund
descreve a Noma em 1762 como sendo uma doenca
que provoca destrui¢do principalmente da face dos
individuos acometidos, os principais afetados sdo as
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criangas entre um e quatro anos de idade que vivem em
paises em desenvolvimento. Enwonwu e colaboradores
(2006)°, afirmam que sua incidéncia em algumas
regides da Africa varia de dois a quatro casos da
doenca para cada dez mil criangas’.

Em 1794 o inglés J.A. Symmonds notou que o
sarampo geralmente antecedia este tipo de lesdo, uma
indagagdo que seria confirmada por outros autores em
séculos posteriores. Embora tenha sido descritos casos
apos ocorréncia de infcgdo viral, até o final do século
XVIII a maioria dos autores adotavam apenas o
tratamento farmacologico com antibacterianos e de
higiene como forma de eliminar a doenca. No ano de
1781 Leendert Stelwagen realizou com sucesso sutura
para fechar os buracos deixados pela doenca na face
dos individuos afetados por ela, ele utilizou a mesma
técnica para fechar o labio leporino'7:!8,

No ano de 1848 Tourdes deu sua visdo sobre a
Noma definindo-a como, uma afec¢do gangrenosa que
afeta principalmente a face de criangas, destruindo os
tecidos da esfera oro facial e que esta associada a ma
higiene ¢ se desenvolve apds algumas doengas, como
sarampo, malaria, gengivite ulcerativa necrosante e
febres eruptivas’®2%2!. O cancrum oris recebeu varios
nomes, sendo os mais e conhecidos estomatite
gangrenosa ¢ Noma. A Noma também recebe o nome
de mucosite ulcerativa aguda e ¢ definida como uma
estomatite necrosante e destrutiva’>?. Ela ¢
frequentemente mortal, porém ndo ¢ detectada
facilmente na fase inicial, sendo que mesmo estando
presente a doenga, o individuo permanece com a
mesma microbiota mista®. Rinaggio e colaboradores
(1999)** alegam que a doenga ndo é provocada por um
vetor.

Parikh e colaboradores (2006)%°, descrevem a noma
neonatorum, que ¢ uma forma gangrenosa rara de
noma. Durante o curso a doenga provoca destruicao
progressiva e mutilante dos tecidos moles e 0ssos.
Afetando criancas recém-nascidas, no nascimento ou
durante o primeiro més de vida. Caracterizando-se por
um processo gangrenoso envolvendo  jungdes
mucocutdneas de area oral, nasal e anal e,
ocasionalmente, as palpebras e o escroto. Em bebés
com baixo peso ao nascer ¢ quase sempre mortal?.

Figura 2. Recém-nascido com peso ao nascer de 1,8 kg, sexo
feminino. Fonte: Nayak et al. (1988)%
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Conforme a Figura 2 um recém-nascido que
apresentou febre repentinamente que explodiu no
quinto dia e formou uma ulcera com febre de alto grau
a Ulcera envolvia 1abio € nariz superiores®®.

Recém-nascido com quadro clinico positivo para
Noma na fase aguda da evolugdo, associada com a
infeccdo por HIV em fase clinica e biologica IV
(Figura 3)?".

Figura 3. recém-nascido HIV positivo apresenta lesdes necroticas
ulcerosas na margem anal. Fonte: Lubala et al. (2013)”

Crianca diagnosticada com Noma em tratamento
sendo na figura A foto tirada duas semanas apds a
internagdo da crianga: na qual foram retirados os
tecidos moles desgastados, exceto a lesma nasal. Figura
B demonstra a face apds a retirada de todo o tecido
macio desgastado. Por fim a figura C revelando a
crianga ja curada (Figura 4)'.

Figura 4. Crianca em tratamento apresentava destrui¢cdo grave do
nariz, labios, bochechas que se estendem até a margem infra-orbital,
mandibula anterior e maxilar anterior. Fonte: Masipa et al. (2013)'*

4. DISCUSSAO

Existem relatos de casos da noma em varias regides
do mundo, porém sua maior prevaléncia é na Africa
subsariana. Apesar de a doenga atingir pacientes de
qualquer faixa etdria, as criangas sdo mais susceptiveis
a desenvolvé-la?. Geralmente ocorre em pessoas fracas
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ou com deficiéncias nutricionais, sendo observadas
entre criangas de 2 a 6 anos, embora ocasionalmente
também possa afetar adultos. Pode atingir ambos os
sexos € com maior incidéncia no sexo femenino®.

Alguns autores defendem que a noma afeta
principalmente criangas entre 2 e 16 anos de idade,
apresentando uma maior incidéncia entre 3 ¢ 6 anos de
idade®!. A doenga ocorre principalmente em criangas
com idade entre 2 e 7 anos é notéria a devastagdo
deixada por onde a doenga passa ficando um rastro de
complicacdes e desfiguragdo, como a anquilose ¢ perda
parcial dos maxilares, labios e bochechas®>*. Ziegler
(2013)? descreve que a doenga esta presente com maior
incidéncia em criangas entre 1 e 4 anos de idade ¢ esta
presente nos paises em desenvolvimento. Ele relata
ainda que a Noma devora o rosto de criangas que
sofrem com a mé nutricdo e que possuam entre um e
seis anos de idade. Entretanto, a doenga também pode
vitimar criangas maiores e excepcionalmente adultos®.

Hoje Noma ¢é retratada na Africa subsariana, na
Asia e no sul da América, tendo poucos casos relatados
em paises desenvolvidos. A Noma primaria ¢
exclusivamente uma doenga de infincia. A
Organiza¢ao Mundial de Saude (OMS) estima que 140
mil criangas sejam afetadas pela Noma por ano. No
entanto, a maior parte dos atingidos ndo consegue
entrar em contato com servicos médicos ¢ a taxa de
mortalidade se ndo tratada é de 80% a 90%%. Se
tratada em tempo habil o uso de antibidticos pode
diminuir a mortalidade da Noma aguda para cerca de
8%. As criangas que sobrevivem a Noma sdo muitas
vezes, motivo de desprezo e¢ chacota e por isso sdo
escondidas em aldeias remotas na Africa pelo resto de
suas vidas'®333435 Os casos de Noma em adultos s3o
raros e, diferentemente das criangas, foram relatados
em paises desenvolvidos, porém alguns casos em
adultos podem ser atribuidos a desnutricio e a
predisposicdo a doencas infecciosas®*. E uma doenca
considerada pela OMS como uma prioridade de saude
publica sendo que em algumas partes da Africa a
incidéncia varia de 2 a 4 casos para cada 10.000
criangas’.

Fisiopatologia da doenga

De uma maneira geral a doenga ¢é descrita na
literatura como cancrum oris ou Noma®’, também
conhecida como estomatite ulcerativa necrosante
(EUN)®, ¢ uma doenga infecciosa gangrenosa que se
caracteriza por ser altamente agressiva, causando
destruicdo e necrose dos tecidos da esfera orofacial 2!
tem seu inicio quando o tecido necrosado caracteristico
dos processos periodontais necrosantes atravessam a
jungio muco gengival’’. Esta ocorréncia esti
evidenciada na literatura, que indica que a noma tem
seu desenvolvimento a partir de uma gengivite
ulcerativa necrosante (GUN) precedente®®, sendo esta
uma gengivite que consiste na formagdo de edema e
inflamagdo que rapidamente evolui para uma necrose
com hemorragia e causa dor intensa*’. Esta associada a
altos indices de morbidade e mortalidade®?!, que se
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justificam pelas condi¢des sistémicas e imunologicas
dos individuos afetados®?"*!

A etiopatogenia da Noma ndo ¢ conhecida, no
entanto, acredita-se que pode ser provocada por uma
combinagdo de fatores, nos quais é possivel citar: ma
nutri¢do, agentes infecciosos como virus e bactérias,
falta de uma higiene bucal adequada e doengas
debilitantes como imunossupressio*>*,

Alguns autores defendem que a Noma ndo ¢ uma
doenga contagiosa, pois nos locais onde ocorrem
inexistem surtos, o que corrobora com a hipdtese que a
Noma nao ¢ uma doenca transmissivel, assim como ¢
rara sua recorréncia. O que sustenta essa afirmagdo € o
fato de que em uma familia no Niger, gémeos que
foram afetados pela doenca a desenvolveram em anos
diferentes**4, Acredita-se que seu desenvolvimento
esta relacionado ao avango ou complicagdes da
Periodontite Ulcerativa Necrosante (PUN), que ¢ capaz
de gerar extensas areas de necrose de tecidos moles
podendo se estender por mais de 10mm da regido
afetada*’*®,

Noma advém de fatores predisponentes como as
doengas virais contagiosas, sendo descritos a febre
tifoide, sifilis, tuberculose e leucemia**%3!. O sarampo
e doengas relacionadas com a da familia herpesvidae
como principais fatores predisponentes da Noma**32,

De acordo com estudos de Whiteson e
colaboradores (2014)°3, a ocorréncia da Noma ndo
advém de um tnico gatilho microbiano, mas de uma
flora microbiana perturbada e alterada, que levam a
doengas da desnutrigio e comprometem o sistema
imunologico™.

Os principais microrganismos relatados nas lesoes
da Noma foram: Fusobacterium necrophorum,
Fusobacterium nucleatum, Actinomyces pyogenes,
prevotella  melaninogenica,  Bacteroides  fragilis,
Bacillus cereus, entre outros'. Segundo Whiteson €
colaboradores (2014)%, a vasta quantidade de
microrganismo, sugere-se que a Noma ¢ uma doenga
caracterizada por uma infec¢ao oportunista, na qual as
mudangas ocorrem no equilibrio das bactérias que
causam alteragdes nas defesas do hospedeiro™.

Ziegler (2013)® descreve em seu livro que a Noma
atravessa trés estagios sucessivos, sendo que a doenga
(1) comega como uma gengivite simples e aparece na
boca uma ou varias aftas, que se detectadas neste
estdgio sdo facilmente curadas. (2) Se ndo hd um
tratamento, essas aftas vdo se tornar uma chaga
sanguinolenta. A gengivite ¢ a porta de entrada para
formagcdo da necrose, nesta fase a crianga vai
apresentar convulsdes febris. (3) O tultimo estdgio o
rosto da crianca incha e, em seguida, a necrose destroi
gradualmente todos os tecidos moles. Logo apds, os
l1abios e as bochechas desaparecem e ha o aparecimento
de buracos na face. O osso orbital ¢ desfeito e os olhos
perdem a sustentagdo, simultaneamente a mandibula se
contrai e a crianga ndo consegue abrir e fechar a boca.
A mutilagdo da boca ndo permite que a crianga articule
palavras e elas passam a emitir grunhidos e ruidos
guturais. Por vergonha, as maes escondem as criangas e
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a morte ndo demora a abragé-las®

Montandon e colaboradores (1991)"3, relatam que
doenca tem inicio com a formagdo de uma pequena
ulcera na mucosa bucal ou gengival, evoluindo em
menos de 72 horas para uma placa gangrenosa, que se
apresenta de dentro para fora da boca, essa violagdo de
barreira proporciona a entrada de bactérias com forga o
suficiente para aniquilar a arcada dentaria, o maxilar
superior ¢ todos os tecidos moles da face, resultando
numa ferida profunda e perfurante. E possivel perceber
uma papula eritrematosa, arroxeada, endurecida e
dolorosa na face, que acontece acompanhada de edema.
Ocorre também sialorreia profusa e um exsudado
purulento de odor malcheiroso'>. Apds a fase
gangrenosa aguda, a cicatrizagdo através da retragdo
grave da regido da boca, com frequente a fibrose leva a
uma distor¢do grave da regido da boca, com frequente
exposi¢do dos dentes!'®.

A lesio pode ocorrer unilateralmente ou
bilateralmente, sendo que a maioria das criangas
acometidas apresenta lesdo unilateral®>*. Se nio tratada
rapidamente ¢ fatal e os pacientes que sobrevivem a ela
enfrentam sequelas terriveis deixadas pela sua
ferocidade®. As principais sequelas sdo: mutilagio de
todo o tecido mole do rosto, deslocamento dentario,
desfiguragdo, cicatrizes profundas, alteracdes da fala e
da capacidade de degluticdo, regurgitacdo nasal, e por
fim, rejeigdo social’®.

No momento da avalia¢ao e retrada na figura 6, a
crianga pesava 6 kg e tinha 70 cm de comprimento.
Maie relata que a crrianga foi acometida por infecgdo
por sarampo  algumas semanas antes do
desenvolvimento da lesdo orofacial®.

Figura 5. Imagem de uma crian¢a nigeriana de 2 anos de idade
diagnosticada com Noma. Fonte: Enwonwu e al. (2005)

Na (Figura 6) observa-se uma crianga de trés anos
de idade, apresentando um quadro de malaria e febre
tifoide, com lesdo que se estende aos labios e
bochechas, com grande quantidade de tecido necroético,
sem presenga de pus>®.

Apesar de o cancrum oris ter sido descrito como
doenga ha mais de 150 anos, os agentes causadores da
mesma ainda ndo foram esclarecidos de forma
convincente, pois 0s microrganismos presentes nas
lesoes também sdo encontrados na flora normal do ser
humano®’.
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Figura 6. crianca de 3 anos de idade, pesando 6,3 kg, mucosa palida
e um tamanho de 72 cm, desnutrida. Fonte: Pimenta et al. (2011)

Fator de risco

A pobreza é o principal fator de risco para o
desenvolvimento da doenga - pois pode ocorrer com a
falta de saneamento basico, ma higiene bucal, ingestdo
de agua e alimentos improprios para consumo,
residéncias proximas a animais, susceptibilidade a
infec¢des virais e bacterianas, entre outros. Além da
desnutri¢do®’,  fator  mais  considerado  no
desenvolvimento da doenga, pois a Noma ndo foi
relatada em criangas bem nutridas voltando a ser vista
na Europa ap6s a fome vivenciada por presos dos
campos de concentragio>*,

Ziegler (2013)? relata que os casos de Noma por ele
vivenciados na Africa ocorrem em mies gravemente
subalimentadas, sendo que a ma nutricdo dessas
criancas comega in utero, onde o desenvolvimento
delas ¢ retardado antes mesmo que venham ao mundo.

A Noma geralmente aparece a partir do quarto
filho, onde a mae esta fragilizada pelas gravidezes
anteriores e ja nao dispdem mais de leite o suficiente.
Quanto mais a familia cresce mais se é necessario
dividir e os ultimos a chegarem sempre sdo os
perdedores®.

Diagnostico

Quanto ao diagnostico, ndo ¢é facil se obter
informagdes seguras sobre a frequéncia e o inicio da
doenga, isso se da pelo fato de que estas criancas vivem
habitualmente em zonas afastadas de qualquer centro
médico>®®. Para fazer o diagndstico da doenga de
forma correta em seus estdgios ¢ muito importante
conhecer o histérico do paciente, se este apresentou

BJSCR (ISSN online: 2317-4404)

V.21,n.2,pp.204-211 (Dez 2017 - Fev 2018)

febre recente, doenga debilitante, inchaco na regido
facial, ulcera oral, salivacdo excessiva, entre outros
fatores caracteristicos da doenga®%2. No diagnostico
diferencial, ¢ importante considerar outras lesdes
ulcerativas como leishmaniases, lesdes bucais malignas
¢ algumas manifestagdes de casos de sifilis!”-63-64,

Tratamento

O tratamento deve seguir uma sucessdo com certas
prioridades, iniciando com alivio dos sintomas na fase
aguda, seguido do tratamento da condi¢do pré-
existente, do tratamento corretivo e, por fim, o
tratamento de suporte ou fase de manutengdo. O
tratamento da fase aguda apresenta dois grandes
objetivos, sendo eles, deter a progressdo da doenca e
consequente destruicdo dos tecidos e, ainda, controlar a
sensacdo de dor ou desconforto do paciente que possa
estar a interferir com as suas necessidades basicas,
como por exemplo, a alimentagdo € a higiene oral®.

Winkler e Robertson (1992)%, descrevem que o
tratamento deve ser dividido em quatro fases. Fase de
urgéncia ou imediata, onde ¢ feito o debridamento
mecanico dos tecidos necréticos e aplicagdo de PVPI a
10%.

Concomitantemente administra-se antimicrobiano
sistémico, sendo o de primeira escolha o metronidazol
250mg, administrado quatro vezes ao dia por um
periodo de quatro a cinco dias. Na segunda fase,
utiliza-se antimicrobiano local, sendo a clorexidina
0,12% o de primeira escolha. A terceira fase consiste
no acompanhamento do paciente, sendo que este deve
ser reavaliado apds 24 horas do inicio do tratamento,
para se constatar se ha necessidade de um novo
debridamento dos tecidos necroticos, assim como
realizar raspagem e alisamento radicular, buscando a
remocao de placas e calculos, isto ¢, se a condigdo local
e a sintomatologia possibilitar. Por fim, a quarta fase,
onde o acompanhamento com profissional de satde
deve ser mensal para que haja um controle da doenga e
reforcos nos cuidados de higiene oral®.

Outra forma de tratamento descrita na literatura é
dividi-lo em duas fases principais; sendo elas a
interven¢do da fase aguda e a restauragao cirurgica das
sequelas na fase cronica tardia. A terapia empregada na
fase aguda ¢ a nutri¢do do paciente, com intuito de
corrigir as deficiéncias de proteinas e micronutrientes,
reidratacéo, administracao de  vitaminas e
administracdo de antimicrobianos de largo espectro,
sendo os mais utilizados, metronidazol, penicilina ¢ a
clindamicina®>¢7-%%  Além disso, também deve ser
realizada a limpeza do ferimento com gaze mergulhada
em antisséptico’*. A cirurgia ndo é recomendada
antes que complete um ano da cura do paciente, a
menos que o custo beneficio desta seja imprescindivel
na qualidade de vida do individuo. Mas nao se pode
avangar para completar a cauterizagdo da ferida. Ainda
ndo ha um procedimento padrdo com relagdo a cirurgia,
pois esta depende da extensdo, localizagdo e gravidade
das lesdes. Apoés a cirurgia o paciente deve ser
acompanhado durante pelo menos dois anos. O

Openly accessible at http://www.mastereditora.com.br/bjscr




Alves et al. / Braz. J. Surg. Clin. Res.

resultado da cirurgia ainda esta longe de ser perfeito,
no entanto garantem aos pacientes uma melhor
funcionalidade, estética e reintegracdo na sociedade!”.
Ziegler (2013)?8 divide o tratamento em trés estagios
consecutivos: o primeiro estdgio ocorre cerca de trés
semanas apos o aparecimento das primeiras aftas na
boca, sendo a fase mais facil de ser tratada, realizando-
se uma higiene adequada da boca ¢ fornecendo a
crianca uma dieta de 800-1600 calorias, assim como
vitaminas € minerais, 0 proprio organismo sera capaz
de eliminar a gengivite e as aftas. No segundo estagio o
tratamento consiste em uma higiene rigorosa da boca,
alimentagdo adequada e antibioterapia. O uso de
antimicrobianos deve durar cerca de dez dias e custara
em torno de trés euros. No entanto, se a mae ndo possui
os trés euros nem foi capaz de detectar a doenga no
inicio, a Noma torna-se invencivel, dificilmente essa
crianga conseguira sobreviver. Klaas Marck e Kurt Bos
sdo médicos especialistas no tratamento da Noma na
Africa e relatam que a cirurgia para reconstrucio do
rosto tem por necessidade de cinco a seis operagdes
corretivas  sucessivamente e, todas elas, sdo
terrivelmente dolorosas e, na maioria dos casos, so €
possivel restaurar parcialmente o rosto dos afetados®.

5. CONCLUSAO

Noma é uma doenga cruel e mortal, e assim como a
doenca de chagas, por exemplo, é imensamente
negligenciada pelas autoridades. Sabe-se que afeta
principalmente criangas que vivem em condigdes de
extrema pobreza em paises subdesenvolvidos, tendo
relatado maior numero de casos na Africa, no entanto,
sabe-se que no Brasil existem pessoas vivendo nas
mesmas condi¢des e sem saneamento basico, que sdo
fatores  considerados como  gatilho para o
desenvolvimento da doenga. O mais chocante ¢ que
mesmo sendo tdo voraz, se descoberta no inicio, a
chance de cura ¢ imensa e o tratamento possui um
custo relativamente baixo, em média dez reais, no
entanto as pessoas mais acometidas sdo de regides
precarias e com dificil acesso a saide e por isso,
terminam por serem, quase sempre, sentenciadas a
morte.
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