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Sindrome de Sjogren: uma abordagem estomatoldgica
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Resumo

A sindrome de Sjogren é uma doenga inflamatdria que acomete as glandulas exdcrinas, principalmente lacrimais e
salivares. A queixa de boca seca constitui a principal manifestacdo clinica, que se acompanha de aumento das glandulas
salivares principais em fungéo do progressivo infiltrado linfocitario. Embora afete principalmente mulheres de meia-
idade, pode acometer também criancas, jovens e homens. Neste artigo, os autores fazem uma revisdo da literatura sobre
asindrome de Sjdgren, abordando suas manifestacdes clinicas, métodos diagnosticos e tratamento.
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INTRODUCAO

A sindrome de Sjogren é uma das doen-
¢as auto-imunes mais freqlentes, cuja
prevaléncia pode ser similar a da artrite
reumatéide.! Existem dois tipos reconhecidos:
a priméria e a secundaria. A sindrome primaria
caracteriza-se pela presenca de ceratoconjuntivite
seca, xerostomia e anormalidades extraglan-
dulares. O envolvimento da sindrome de Sjogren
primaria ndo é limitado as glandulas salivares e
lacrimais, mas inclui as glandulas da vagina, da
pele e dos sistemas respiratorio e gastrintestinal.
Porém, a principal manifestacdo da sindrome
primaria é a xerostomia, 0 que é de grande im-
portancia para o cirurgido-dentista. A sindrome
secundaria é diagnosticada na presenca de ou-
tras doencas do tecido conjuntivo, e o
envolvimento sistémico pode incluir figado, rins

e sistema nervoso central.? Embora seja descrita
como uma doenca que afeta principalmente
mulheres de meia-idade, com uma proporcéo
mulher:homem de 10:12, a sindrome de Sjégren
pode afetar também criancas, jovens e homens.
O presente estudo tem por objetivo alertar o
cirurgido-dentista quanto a sua responsabilida-
de no diagndstico da doenca e manutencdo da
salide bucal desses pacientes.

ETIOLOGIA

A causa da sindrome de Sjogren perma-
nece desconhecida, porém a inter-relacdo de fa-
tores genéticos e ambientais pode participar do
desenvolvimento e do curso clinico da doenca.®
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A infiltracdo linfocitaria e a progressiva substi-
tuicdo das glandulas exdcrinas por tecido con-
juntivo resultam na incapacidade secretora das
mesmas. Alguns virus, como Epstein-Barr, da
hepatite C, e outros retrovirus tém sido associa-
dos a etiopatogénese da sindrome de Sjogren
primaria e as suas complicagdes.* Porém nenhu-
ma relacéo definitiva foi estabelecida entre esses
agentes infecciosos e a doenca.

A associacdo da inflamacdo com niveis
aumentados de auto-anticorpos no plasma de
pacientes com a sindrome sugere uma etiologia
auto-imune.! Auto-anticorpos contra células
epiteliais dos ductos, anticorpos antinucleares
(ANA), ribonucleoproteinas (Ro/SS-A e La/SS-
B), alfaprodina, calreticulina e fator reumatoide
(RF) estdo presentes em uma porcentagem alta
dos pacientes com a sindrome.?

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Tanto a comunidade européia®® como a
americana’ tém buscado definir mais claramen-
te as normas para classificar os pacientes com
sindrome de Sjogren e fornecer critérios mais
precisos, porém o diagndstico da sindrome pri-
maria continua sendo controverso.®°° Os cri-
térios mais utilizados, segundo a comunidade
européia, sdo: (1) xeroftalmia; (2) xerostomia;
(3) exame oftalmoldgico anormal (teste de
Schirmer com resultado inferior a Imm/min);
(4) bidpsia de glandula salivar menor evidenci-
ando valores superiores a 1 foco/4 mm;? (5) flu-
X0 salivar ndo estimulado menor do que 1,5 mi/
5min (exceto para pessoas acima de 60 anos ou
em uso de medicamentos anticolinérgicos); (6)
presenca dos anticorpos anti-Ro ou anti-La no
sangue.

METODOS DIAGNOSTICOS

A bidpsia do labio é considerada o méto-
do diagnéstico intra-oral mais seguro,'* embo-
ra ndo seja definitivo, se aplicado isoladamente,
em funcdo de baixas sensibilidade e
especificidade, sendo que os resultados falso-
negativos podem oscilar de 18% a 40%.! Reali-
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za-se uma incisdo de 1,5 cm ou 2 c¢cm entre a
comissura e a linha média do labio inferior atra-
vés da mucosa, e dissecam-se cinco ou mais glan-
dulas salivares, que serdo fixadas e avaliadas
histologicamente.!* Ao exame histoldgico, po-
dem-se encontrar focos de infiltracdo linfocitaria,
atrofia acinar, hipertrofia do epitélio ductal e,
consequientemente, obstrucdo gradual da luz do
ducto. Na sindrome de Sjogren primaria, o
infiltrado linfocitario esta distribuido ao redor
dos ductos, enquanto, na secundaria, apresen-
ta-se distribuido ao redor dos vasos.'*? A quan-
tidade de infiltrado linfocitario é avaliada res-
peitando-se o critério de que um grupo de mais
de 50 linfdcitos é um “foco” e contando-se a
quantidade de focos em 4mm? de tecido.®* Uma
das desvantagens da bidpsia do labio é que esta
constitui procedimento invasivo e inapropriado,
se utilizada para controles periédicos. Além dis-
S0, 0s danos nas glandulas salivares menores
podem diferir daqueles das glandulas maiores,
e, a depender do grau de dano epitelial, a quan-
tidade de fluxo salivar é afetada.

A sialometria mede o fluxo salivar e pode
ser obtida de uma Unica glandula ou de todas
as glandulas, com ou sem estimulo. O método
mais simples é a coleta de saliva ndo estimula-
da, na qual a saliva total é coletada durante um
periodo de 5 minutos e, posteriormente,
mensurada. Valores menores do que 0,1 ml/min
sdo considerados anormais.** Segundo Speight,
Kaul e Melsom?® e Haga e colaboradores,® este
método é reproduzivel, e seus resultados man-
tém-se estaveis durante um ano. Em pacientes
gue ndo desejam realizar biépsia do labio, pode-
se combinar a avalia¢do do fluxo total de saliva
ndo estimulada com a pesquisa de auto-
anticorpos.® Outra opc¢do consiste em
mensurar-se o fluxo salivar estimulado da
parétida, recolhendo-se a saliva diretamente da
saida do ducto de Stenon apos estimulagdo. A
saliva é coletada por trés minutos, e os valores
inferiores a 0,5 ml/min sdo considerados anor-
mais.’> Este método tem a desvantagem de nao
demonstrar alteracfes nos estagios iniciais da
doenca e requer equipamento especial bem como
pessoal treinado. Para a estimulagdo das glan-
dulas podem ser utilizados écido citrico, gotas

R. Ci. méd. biol., Salvador, v. 3, n. 1, p. 124-129, jan./jun. 2004



126

de limdo, parafina ou chiclete sem agucar.!
Embora 46% dos portadores da sindrome de
Sjogren apresentem fluxo salivar normal,'” sua
medicdo deve ser realizada periodicamente para
monitorar 0s pacientes.

A sialografia requer a injecéo retrograda
de um meio de contraste através do ducto
excretor da glandula. O método permite
visualizar a arquitetura e a configuragdo dos
ductos glandulares que, nos pacientes com
sindrome de Sjogren, caracterizam-se pelo as-
pecto de “neve” ou de “arvore de Natal”. Em
caso de dano severo, pode-se observar destrui-
¢do completa da glandula.! A sialografia é dolo-
rosa, demanda tempo e risco, e, as vezes, é difi-
cil localizar o ducto excretor. Além disso, esta
contra-indicada em casos de disfun¢do glandu-
lar severa, pois 0 meio de contraste utilizado
pode permanecer na glandula indefinidamen-
te.18

Outro método diagndstico disponivel é a
andlise sialoquimica. Nesta, avaliam-se os com-
ponentes salivares organicos e inorganicos por
métodos como eletroforese, ELISA, Western-
blot e imunofluorescéncia. Todos esses métodos
investigam o dano as glandulas salivares e o efei-
to sobre o conteldo de componentes da secre-
¢do, além de fornecerem informagéo sobre a ati-
vidade inflamatéria local.! Varias proteinas tém
sido estudadas, entre as quais podem-se citar a
IgA,2° a lactoferrina, as lisozimas e a a2-
microglobulina.??> Niveis de calcio, sodio,
magnésio, potassio e cloro tém-se apresentado
alterados em pacientes com a sindrome. A IgA
pode estar diminuida,® e a concentragdo de a2-
microglobulina na saliva é sugerida como exa-
me auxiliar para confirmar o diagndstico da
sindrome.?* A grande desvantagem da analise
sialoguimica é o fato de que alguns pacientes
ndo produzem saliva, 0 que inviabiliza o proce-
dimento.

A pesquisa de auto-anticorpos é funda-
mental para o diagndstico da sindrome, cujo
principal marcador hematoldgico é o aumento
de anticorpos capazes de reconhecer tecidos
humanos: anti-Ro (SS-A) e anti-La (SS-B).%
Esses auto-anticorpos podem estar presentes na
saliva, no sangue e nas glandulas salivares.®#
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Os niveis de auto-anticorpos sdo variaveis e,
como podem ser encontrados em pessoas sadi-
as,’® sua deteccdo na saliva ndo proporciona in-
formacgdo para o diagndstico clinico da sindrome,
mas pode servir como marcador de atividade.

A ressonancia magnética e o ultra-som
oferecem uma o6tima visdo do estado do
parénquima glandular e sdo Uteis no reconheci-
mento de cistos. Esses métodos tém sido em-
pregados para o diagndstico da sindrome de
Sjogren, entretanto, em funcdo do custo, ndo
sdo utilizados como rotina. A ultra-sonografia é
um método seguro e confiavel para o diagnosti-
co, porém pode evidenciar alteracdes das glan-
dulas salivares que ocorrem também em outras
enfermidades associadas a xerostomia que nédo a
sindrome de Sjogren.?

AVALIACAO SUBJETIVA DA BOCA SECA

Os termos xerostomia e hipossialia pos-
suem significados distintos. Hipossialia é o flu-
xo salivar diminuido, enquanto xerostomia é a
sensacdo de boca seca. Existem muitos fatores
gue podem causar a sensacdo de secura na boca,
como, por exemplo, o grau de hidratagdo do
paciente, o estado da mucosa e a fungéo sali-
var.®® Segundo Daniels e Whitcher™, 20% dos
pacientes com sindrome de Sjogren apresentam
sintomas de boca seca, e esses sintomas tém
pouca relacdo com a sialometria.'®

MANIFESTACOES CLINICAS

As manifestagBes clinicas da sindrome de
Sjogren variam com a natureza do envolvimento
glandular e extraglandular. A destrui¢do glan-
dular ¢ mediada principalmente por linfocitos
T CD4*,% porém, nos estdgios iniciais da do-
enca, a funcdo secretora das glandulas ndo esta
afetada.? Na sindrome de Sjdgren primaria, ocor-
re perda de elementos glandulares e de recepto-
res muscarinicos, destruicdo da inervagdo, libe-
racdo de citocinas inflamatorias pelos linfocitos,
assim como perda gradual e progressiva da fun-
cdo secretora da glandula.?



A sindrome pode-se manifestar com se-
cura da boca, dos olhos, do nariz, da pele e da
vagina, sinusite periddica, tosse cronica, fadiga,
fibromialgia, miosite, artralgia, artrite, sinovite,
purpura, vasculite, neuropatia periférica, psico-
se, esplenomegalia, linfadenopatia ou
linfoma.2?

Geralmente, 0s pacientes apresentam sau-
de bucal pobre e acentuadas hipossialia e
xerostomia.2 O fluxo salivar diminuido esté as-
sociado com um aumento na taxa de carie,?®?’
verificando-se proporcdo aumentada de S.
mutans, Lactobacilli sp e Candida sp.?®

Nos idosos com sindrome de Sjogren, a
xerostomia pode levar a dificuldades de adapta-
¢do as proteses e a necessidade de tratamentos
restauradores extensos.?

TRATAMENTO

O adequado tratamento do paciente re-
quer a interacdo entre cirurgido-dentista,
reumatologista e oftalmologista. A deteccdo da
hipossialia é de grande importancia, pois medi-
das devem ser tomadas para prevenir danos aos
dentes, tecidos moles e para restabelecer a umi-
dade da cavidade bucal.! Os pacientes necessi-
tam de consultas odontoldgicas freqlientes, bem
como de uso diério de fltor, para prevenir a ins-
talagdo e a progressao da carie dentaria. Os ver-
nizes de flGor podem ser Gteis na prevencédo de
caries subgengivais,*® e moldeiras odontol6gicas
podem ser empregadas para aplicacdo de gel de
fldor durante a noite.?’
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A candidiase oral pode ser controlada por
meio de antiflingicos, e o0 uso da clorexidina,
para controle da placa bacteriana, associada aos
vernizes de flGor, é efetivo nos pacientes de alto
risco a carie e doenca periodontal.®

O uso de saliva artificial também é reco-
mendado, porém ¢é preferivel realizar a
estimulacdo do fluxo salivar. Para a estimulagdo
da producdo de saliva podem ser empregados
acido citrico, gotas de limdo, parafina ou chi-
clete sem agucar.! O suplemento vitaminico a
base de ervas LongoVital (Amarillo Biosciences,
Amarillo, TX) mostrou-se capaz de aumentar o
fluxo salivar,?” e ha relatos de que a acupuntura
tem ajudado a diminuir a sensacdo de boca
seca.®

CONSIDERACOES FINAIS

A sindrome de Sjogren é considerada uma
das doencas auto-imunes mais freqlientes e, em
seu quadro clinico, destaca-se a acentuada di-
minuicdo do fluxo salivar. Portanto, é impres-
cindivel que o cirurgido-dentista conheca as ca-
racteristicas clinicas, os métodos de diagnostico
e o0 tratamento da enfermidade. Os pacientes
devem ser adequadamente orientados, e medi-
das preventivas instituidas no sentido de se evi-
tarem os danos aos tecidos bucais que podem
advir da hipossialia. A doenga compromete o
individuo ndo s6 fisica, mas também emocional
e socialmente, cabendo aos profissionais a tarefa
de diagnostica-la e maneja-la de modo a pro-
porcionar melhor qualidade de vida aos pacien-
tes.

Sjogren’s syndrome: a stomatologic approach

Abstract

Sjogren’s Syndrome is an inflammatory disease that affects exocrine glands, especially lacrimal and
salivary glands. The complaint of dry mouth constitutes the major clinical manifestation, which is followed
by salivary glands enlargement, due to a gradual infiltration of linfocites. Although this disease affects
mainly middle-aged women, it may also occur in children, youths and men. In this article, the authors
present a literature review about Sjégren’s syndrome, focusing on its clinical manifestations, diagnostic

methods and treatment.

Keywords: Sjégren’s Syndrome. Oral manifestations. Diagnosis and treatment.
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