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RESUMO | Objetivo: Esta revisdo de literatura tem o propoésito de oferecer aos cirurgides-dentistas entendimento sobre os principais
achados clinico-epidemioldgicos da sindrome de Sjogren primaria (SSp), bem como ressaltar os principais aspectos
etiopatogénicos e histopatoldgicos da doenga. Métodos: Buscou-se na base de dados Pubmed/Medline e ScienceDirect os
descritores “sindrome de Sjogren”, “glandulas salivares”, “xerostomia”, “diagnostico”, “glandula salivar menor”, “etiologia”,
“biopsia” entre os anos de 1991 a 2017. Discussdo: A SSp é uma exocrinopatia autoimune que tem como substrato, em
especial, as glandulas lacrimais e salivares, culminando com os sintomas de xeroftalmia e xerostomia. Seu principal achado
morfologico é a presenca de agregados de leucdcitos mononucleares ao redor dos ductos e 4cinos. Outras manifesta¢oes
sistémicas podem estar presentes, acarretando consideravel morbidade nos pacientes acometidos. Atualmente, foi
publicado o mais novo conjunto de critérios diagnosticos da doenca, sendo um marco historico no diagndstico precoce da
enfermidade, fundamental para diminuir os altos niimeros de subdiagnosticos e otimizar a conduta clinica. Conclusdo:
Esta revisdo abordou os aspectos clinicos-epidemiol6gicos, histopatolégicos e etiopatogénicos da SSp, objetivando
melhor compreensdo dessa doenca multifatorial e, portanto, a necessidade de uma conduta multidisciplinar e do papel
fundamental do cirurgido-dentista no manejo dos pacientes acometidos por essa sindrome.
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ABSTRACT | Primary Sjogren’s syndrome: relevant aspects to dentists * Objective: The aim of this present review is to provide dentists a
better understanding of Primary Sjogren’s syndrome (SSp), clinical and epidemiological findings, also the etiopathogenic and histo-
pathological features of the disease. Methods: The search was based on Pubmed/Medline and ScienceDirect database from 1991 to 2017.
It was used keywords: “Sjogren’s syndrome”, “salivary gland”, “xerostomia”, “pathogenesis”, “diagnosis”, “minor salivary gland”, “ethi-
ology”, “biopsy”. Discussion: Primary Sjogren’s syndrome (SSp) is an autoimmune exocrinopathy involving mainly the lacrimal and
salivary glands, resulting in reduced secretory functions and classical sicca symptoms, such as dry eyes and dry mouth. The hallmark
of the histopathological features is the presence of aggregates of mononuclear leukocytes surrounding ducts and acini. Others systemic
manifestations can also be present, leading to considerable morbidity in the affected patients. The lastest diagnosis criteria of SSp was
published in 2017, becoming a historical landmark in the early diagnosis of the disease, reducing the high number of underdiagnosis
and improving therapeutic intervention. Conclusion: This review approached the clinical-epidemiological and histopathological fea-
tures, and etiopathogenic factors of SSp, supporting a better comprehension of this multifactorial disease and needing a multidisci-
plinary approach and the role of the dentist in the clinical conduct of the patients affected by this syndrome.
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INTRODUCAO

Em 1933, o oftalmologista dinamarqués
Henrik Sjogren descreveu os achados clinicos e
histoldgicos da sindrome sicca, caracterizada pela
extrema secura da mucosa oral e dos olhos em
pacientes do sexo feminino, além de provavel artrite
reumatoide'. Desde entao, as pesquisas tém revelado
uma importante doenca com aspectos clinicos,
sorologicos e etiopatogénicos intrigantes?.

A sindrome de Sjogren primaria (SSp), também
denominada epitelite autoimune, é uma alteracao
autoimune com caracteristicas presentes em um
amplo espectro clinico que se apresenta desde
uma exocrinopatia local, com acometimento
das glandulas salivares e lacrimais, as multiplas
manifestagoes sistémicas?+. Tais manifestacGes sao
ainda de dificil avaliacao objetiva, ocasionando alto
grau de subdiagnostico?s.

Inicialmente, os principais sintomas sao
xerostomia e xeroftalmia, frequentemente
acompanhadas de alteracado sistémica que
afeta 6rgdos parenquimatosos, como pulmoes,
rins e figado, além da associacdo com eventos
linfoproliferativos que podem culminar no
desenvolvimento de linfoma®”.

Nessa perspectiva, a diminuicao ou perda
da secrecdo salivar é causada pela destruicao
do parénquima glandular, principalmente
em decorréncia da inflamacao cronica que
arruina a estrutura das glandulas salivares?.
Portanto, o entendimento da etiopatogenia e dos
mecanismos de interagao da inflamacado com as
glandulas salivares facilitara a compreensao das
manifestacgdes orais, favorecendo a conduta clinica
dos cirurgides-dentistas e, assim, contribuindo
para melhor qualidade de vida dos pacientes
acometidos.

A busca por artigos foi realizada de forma nao
sistematica por meio de pesquisa nas bases de
dados Pubmed/Medline e ScienceDirect, alternando
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os descritores “sindrome de Sjogren”, “glandulas
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salivares”, “xerostomia”, “diagnostico”, “glandula
salivar menor”, “etiologia”, “biopsia”, entre 1991
e 2017. Foram selecionados 47 artigos por meio
da leitura dos respectivos titulos e resumos.
Os artigos que nao estavam disponiveis na integra
foram solicitados a biblioteca da Faculdade de
Medicina da Universidade de Sao Paulo (FMUSP).
Posteriormente, todos os manuscritos foram lidos

e interpretados criticamente.

DISCUSSAO

Tradicionalmente, a SSp € uma doenga autoimune
bastante estudada por reumatologistas. Em 2002, foi
publicado o primeiro consenso internacional sobre
os critérios de classificacao dessa enfermidade —
a partir da preposicao do The American-European
Consensus Group (AECG)°.

Em 2012, o0 American College of Rheumatology
(ACR) endossou os novos critérios para a
classificagdo da doenca propostos pelo grupo
Sjogren’s International Collaborative Clinical
Alliance (SICCA), os quais foram concentrados em
trés alteracOes centrais: ceratoconjuntivite sicca,
sialadenite e fatores sorologicos®.

No entanto, em 2017, 0 ACR e a European League
Against Rheumatism (Eular) publicaram o mais
novo consenso metodolégico que foi um “divisor de
aguas” para o diagnostico precoce da SSp, assim,
pacientes com sinais e sintomas sugestivos da
doenca podem ser precocemente diagnosticados
com base nos critérios objetivos, tais como: exame
sorolbgico positivo, sialadenite focal linfocitica
(escore focal > 1 focos/4 mm?), critério objetivo oral
e critérios objetivos oculares, conforme descritos
no Quadro 1.

Essa atual classificacao demonstrou possuir alta
sensibilidade (96%) e especificidade (95%) quando
comparada as classifica¢des anteriores, o que a torna
um método bem aceito para o diagnostico assertivo
da SSp*.. Entretanto, ela ndo exime a experiéncia
clinica do avaliador diante dos diversos casos.
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QUADRO 1 | Critérios de classificacdo da SSp de acordo com
0 ACR e a Eular®.

A classificagao de SSp aplica-se a qualquer individuo que atenda
aos critérios de inclusdo®, nao tenha nenhuma das condicoes
listadas como critérios de exclusao® e tenha escore > 4
quando os pesos dos cinco itens sdo somados:

Item Peso/escore

Glandula salivar labial com sialadenite linfocitica

focal e escore focal > 1 focos/4 mm?¢ 3
Anti-SSA/Ro-positivo 3
Escore coloragao ocular > 5 (ou escore de 1
van Bijsterveld > 4) em pelo menos um olho®
Teste de Schirmer <5 mm/5 min. 1
em pelo menos um olho
Taxa do fluxo salivar total 1

nao estimulado < 0,1 ml/min

A Qs critérios de inclusdo sao aplicados a qualquer paciente com pelo me-
nos um sintoma de secura ocular ou oral, definida por resposta positiva a
pelo menos uma destas questdes: (1) Vocé teve sensacgao de olhos secos
diariamente e de forma persistente por mais de trés meses? (2) Vocé tem
sensacao recorrente de areia nos olhos? (3) Vocé usa lagrima artificial
mais de trés vezes por dia? (4) Vocé teve diariamente uma sensagao de
boca seca por mais de trés meses? (5) Vocé bebe frequentemente liquidos
para ajudar na degluticao de alimentos secos?

B Os critérios de exclusao incluem o diagnéstico prévio de qualquer uma
das seguintes condicoes, o que descartaria o diagnostico de SSp e a
participacao nos estudos dessa doenga ou em ensaios clinicos terapéu-
ticos por causa de caracteristicas clinicas que se sobrepdem ou de inter-
feréncia nos testes dos critérios: (1) historia de radioterapia na cabeca
e no pescoco; (2) infecgao por hepatite C ativa (confirmada por reagao
em cadeira da polimerase - PCR); (3) sindrome da imunodeficiéncia
human - SIDA; (4) sarcoisose; (5) amiloidose; (6) doenca enxerto versus
hospedeiro; (7) doenca relacionada ao 1gG4.

¢ 0 exame histopatoldgico deve ser realizado por um patologista experiente
no diagnostico de sialadenite linfocitica focal e em contagem de focos,
usando o protocolo descrito por Daniels et al.2.

P Pacientes que habitualmente usam medicamentos anticolinérgicos devem
ser avaliados quanto aos sinais objetivos de hipofuncao salivar e secura
ocular apés o intervalo de tempo suficiente sem essas medicagdes para
que esses componentes sejam uma medida valida da secura oral e ocular.

Aspectos clinicos-epidemiolégicos

De acordo com os critérios estabelecidos®', a
prevaléncia dessa sindrome na populacdo geral é
estimada entre 0,1% e 0,5%'*'4. Embora SSp possa
acometer pessoas de todas as idades, ha maior
incidéncia nos individuos entre a 42 e a 52 décadas
de vida, sendo as mulheres mais acometidas do que
os homens, numa proporcao de 9:1578,

Clinicamente, a secura das mucosas é a

caracteristica mais comum encontrada nos pacientes
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com SSp, principalmente das mucosas oral e ocular.
Nao obstante, os pacientes podem ter dificuldade
para determinar com exatidao o inicio da doenca e,
por isso, os sintomas podem ser facilmente ignorados
ou mal interpretados®, provavelmente devido a baixa
especificidade dos sinais cardinais da doeng¢a, como
representados na Figura 12°.

Secura
de

mucosas
e pele

Triade

Fadiga

FIGURA1 | Sinais cardinais da sindrome de Sjégren primaria (SSp).

Nessa sindrome, o sintoma de olho seco pode
estar presente mesmo quando a aparéncia clinica dos
olhos pareca inalterada. A xeroftalmia é definida pela
diminuicao da producao de lagrima, capaz de causar
destruicdo da conjuntiva e da bulbar da coérnea,
quadro clinico denominado ceratoconjuntivite sicca.
Os sintomas mais comuns sdo: ardéncia, sensacao
de corpo estranho nos olhos, coceira, vermelhidao e
fotossensibilidade®'. Ha efeitos inflamatorios severos
que podem culminar na perda da visao, tais como:
esclerite, n6dulos inflamatérios na superficie e
tlcera corneanas®.

A SSp ¢é a doenca indice relacionada com a
hipossalivacao e a xerostomia. A primeira é um
achado objetivo da diminuicdo da producéo do
fluxo salivar e acontece quando a quantidade de
saliva produzida for menor ou igual a 0,1 mL/min;
enquanto a outra é definida pela sensacdo subjetiva
de boca seca. O cirurgido-dentista é o profissional
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capacitado para verificacdo da presenca desses
critérios, uma vez que possuem importante valor
para a elaboracao diagnostica da SSp2*23.

Nesse grupo de pacientes, a redugao do fluxo
salivar pode ser considerada como um biomarcador
da hipofunc¢ao das glandulas salivares®=2425,
favorecendo o acimulo de placa dental e o surgimento
de caries dentéarias, doencas periodontais e infec¢oes
oportunistas>2-24, Nessa doenga, a diminuicao ou
perda da secrecao salivar é causada pela destruicao
do parénquima glandular, principalmente em
decorréncia da inflamacao cronica que destroi a
estrutura das glandulas salivares®.

Os sinais clinicos frequentemente associados sao:
perda do brilho, secura, aparéncia palida e fina da
mucosa oral (Figura 2A), fissuras e lobula¢ées no

dorso lingual, queilite angular e atrofia das papilas
filiformes. Estes culminam em sintomas como
glossodinia (ardéncia bucal), disgeusia (distorcao
ou diminuicao do paladar), dificuldades na fala,
degluticao do bolo alimentar, tosse seca e dificuldade
na fixacao de proteses dentarias.

Outro sintoma que pode se manifestar é o edema
das glandulas salivares maiores, mais comumente
das glandulas parotidas, sendo fundamental verificar
a existéncia de infeccdo bacteriana ascendente
ou até mesmo de linfoma?'. Essas manifestacoes
clinicas podem ser facilmente observadas por
cirurgioes-dentistas durante a anamnese e o exame
clinico. Nao obstante, essas observacoes podem se
tornar o primeiro passo para a descoberta dessa

enfermidade>?2>24,

FIGURA 2 | Aspecto da mucosa oral e etapas da biopsia de glandula salivar menor em paciente com SSp. A) Mucosa oral
com aspecto ressecado e palido. B) Anestesia local. C) Incisdao. D) Remogéao da glandula salivar menor labial pela técnica
de retirada individual. E) Remocéao de todas as glandulas salivares da area cirlrgica. F) Sutura com coaptacao das bordas.
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O diagnostico diferencial da SSp deve ser
realizado com outras enfermidades passiveis
de causar xerostomia, tais como: tratamentos
radioativos prévios na cabeca e no pescoco;
infecgao por hepatite C; SIDA; linfoma; sarcoidose;
amiloidose; hemocromatose; doenca enxerto
contra hospedeiro+.

Devido a complexidade da doenca, os pacientes
podem apresentar multiplas manifestacoes
sistémicas, como: vasculite; artralgia e artrite;
fribromialgia; miopatia; hipomobilidade
esofageana; gastrite atrofica; xerotraqueia; doenca
pulmonar intersticial; bronquiolite; pericardite;
neuropatia craniana; polineuropatia periférica;
aumento do risco de bloqueio atrio-ventricular
total congénito em bebés cujas maes possuam
positividade para os autoanticorpos anti-SSA/
Ro e anti-SSB-La32°, Além das manifestacoes
mencionadas, cerca de 5% a 10% dos pacientes com
SSp podem desenvolver linfoma nao Hodgkin, um
risco aproximadamente 20 vezes maior do que para

a populacio geral®.

Fatores genéticos, hormonais e ambientais
parecem estar relacionados com o desenvolvimento
da sindrome, a qual est4 associada com o aumento da
frequéncia do halotipo HLA-B8/DR3"+%. Disfuncoes
hormonais podem fazer parte da fisiopatologia
de desenvolvimento da SSp, principalmente
as deficiéncias de androgenos, estrogeno e
progesterona?®29,

Fatores ambientais e, particularmente,
infec¢bes virais atuam como potencial gatilho
para o desenvolvimento da SSp24. Virus como
Epstein-Barr (EBV), HTLV-1 (human T leukemia
virus-1), Coxsackievirus e, talvez, o virus da
hepatite C implicam o desenvolvimento da doenca3®.
Entretanto, o principal agente infeccioso envolvido
é o virus EBV®, cuja transmissao ocorre por via

oral pelo contato intimo com a saliva do hospedeiro
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infectado, resultando em um quadro agudo da
mononucleose infecciosas?.

Durante a infec¢do primaria, a replicacao do virus
EBV ocorre na orofaringe, mais especificamente no
interior das células epiteliais da faringe, nas células
epiteliais das glandulas salivares e nos linfocitos B.
Como consequéncia dessa infecg¢ao, o virus nao é
eliminado do organismo, persistindo em sua forma
latente para o resto da vida — em pacientes adultos
imunocompetentes — ou podendo ser posteriormente
reativadoss.

Na SSp, o material genético do virus EBV pode
ser extraido de amostras teciduais provenientes de
material de biopsia de glandulas salivares menores.
Postula-se que, assim como outros agentes virais,
ele desempenhe papel na patogénese da SSp,
atuando como fator desencadeante da doenga em
individuos geneticamente predispostoss°. De fato,
ocorre o mecanismo de mimetismo molecular entre
proteinas do virus EBV e antigenos do hospedeiro,
particularmente com o antigeno SSA (Ro), o que
pode levar a uma resposta imune humoral dirigida
contra os autoantigenos, caracterizando a doenca
autoimune3'.

Nesse contexto multifatorial, o modelo de
mecanismo de doenca na SSp incorpora alteracoes
genéticas, histopatologicas e sorologicas, com
repercussoes locais e sistémicas que podem
compreender as seguintes etapas (Figura 3):

e agressao inicial ao epitélio glandular (epitelite
com alteracOes arquiteturais)#;

 apoptose e apresentacao dos autoantigenos
anti-SSA (Ro) e anti-SSB (La) na superficie
glandulars4;

e alteracao do endotélio intraglandular, produgao
de proteinas, moléculas de adesao e citocinas
pela glandula danificada#;

e infiltracao e ativacao de linfécitos mediada por
células apresentadoras de antigenos3s;

e producao de interferon gama (IFN-y) pelas cé-
lulas que apresentam antigenos, o que perpetua
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a resposta inflamatoéria e a secreciao de metalo-
proteinases, as quais irao alterar o parénquima
glandular (apoptose) e o estromas®.

disfungao glandular agressao
e xerostomia e ativacao
do epitélio
glandular
ativacao de
linfécitos
levando a Ciclo vicioso da
destruicio patogenia da apoptose e
celular SINDROME apresentacao de
DE SJOGREN

anti-SSA/SSB
TN na superficie
50 glandular

alteracéo do
endotélio intraglandular,
producéo de proteinas do
MHC | e ll, moléculas
de adesédo e
citocinas

FIGURA 3 | Mecanismo da epitelite autoimune.

Esse complexo mecanismo se transforma entao
em um ciclo vicioso até a completa destruicao do
parénquima glandular e, subsequente fibrose,
refletindo na qualidade e quantidade de saliva
produzida. As alterac6es morfoarquiteturais
resultam em alteragdes nos canais de aquaporinas,
o que altera significativamente a saliva produzida,
levando a xerostomia ainda antes da completa
destruicao da glandula salivar afetadas3e.

Caracteristicas histopatologicas

Nos mamiferos, a glandula salivar é estruturalmente
composta por acinos e um sistema de ductos cuja
funcao é conduzir a secrecao salivar até a cavidade
oral, além de participar ativamente da producao e
modificacio da saliva, conferindo alta especificidade
a esse 6rgao¥. Existem trés pares de glandulas salivares
maiores (parétidas, submandibulares e sublinguais),
além de numerosas glandulas salivares menores
distribuidas pela mucosa oral?s:38-4°.

O alvo inflamatério na doenca é primordialmente

o epitélio das glandulas lacrimais e salivares e, por
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isso, alguns autores+3° cunharam o termo “epitelite
autoimune” a destruicao do parénquima glandular
na SSp, cujos mecanismos iniciais podem estar
relacionados a quebra da homeostase na arquitetura
glandular — estrutura célula-célula e célula-matriz
extracelular.

E consenso a realizacdo de biopsia para
diagnoéstico da SSp e monitoramento de progressao
da doenca nas glandulas salivares labiais', pois sua
morbidade é baixissima em relacdo a biopsia de
glandulas salivares maiores, principalmente apds
o estabelecimento da técnica de retirada individual
das glandulas por incisdo, conforme representado
nas Figuras 2B a 2F. Além disso, essas glandulas sao
de facil acesso, estdo localizadas sobre uma camada
muscular e separadas da mucosa oral por uma fina
camada de tecido conjuntivo fibroso. O procedimento
cirargico é realizado em ambiente ambulatorial por
profissionais com conhecimento em estomatologia e
precedido por anestesia local+.

De acordo com os critérios aceitos pelo ACR™,
a caracteristica classica para o diagnostico
histopatolégico da SSp é a presenca de sialadenite
focal linfocitica, caracterizada por, no minimo,
um foco inflamatério — composto por um
agregado de 50 ou mais linfécitos — em 4 mm?
de tecido glandular, em pelo menos 4 l6bulos de
glandulas salivares mucosas labiais®, o que permite
calcular o escore focal e classifica-lo em < 1, 1 ou
> 1 foco inflamatério, conforme proposto por
Daniels et al.’2.

Nesse contexto, a inflamacao apresenta-se
como o ponto central na destruicao do parénquima
glandular, diferentemente das glandulas salivares
provenientes de individuos sem qualquer doenca
autoimune. Nas glandulas acometidas é possivel
observar a destrui¢ao dos acinos, extensa fibrose e
linfocitose periductal, por analise histopatologica
de glandulas salivares menores por profissionais
com conhecimento em patologia oral'?, conforme

ilustrado na Figura 4.
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FIGURA 4 | Analise histopatolégica de glandulas salivares menores. A-B) Glandula salivar labial normal
- parénquima glandular composto por I6bulos acinares mucosos, sem infiltrado inflamatério (H&E, aumento
original 50 vezes e 200 vezes, respectivamente). C-D) Glandula salivar labial biopsiada de um paciente di-
agnosticado com SSp: em C, nota-se grande parte dos I6bulos glandulares substituidos por infiltrado infla-
matoério intenso, em focos confluentes, areas de substituicdo adiposa e fibrose; em D, nota-se, no detalhe, a
formacao de centros germinativos, que sdo compostos por agregados linfociticos densos, dano intenso do
parénquima glandular com presenca de ilhas epiteliais (seta) e ductos excretores interlobulares com Iimen
dilatado (H&E, aumento original 50 vezes e 200 vezes, respectivamente). E-F) Glandula salivar labial biop-
siada de um paciente diagnosticado com SSp: em E, nota-se extensa destruicdo do parénquima glandular
e substituicao por tecido adiposo; em F, o detalhe mostra destruicao acinar, fibrose e linfocitose periductal
(H&E, aumento original 50 vezes e 200 vezes, respectivamente).

Conduta clinica

O diagnostico precoce e o tratamento da SSp sao
vitais para prevenir as complica¢des na cavidade
oral. A complexidade da sindrome indica que a
melhor forma de interferir no problema é por meio da
abordagem multidisciplinar, que inclui, no minimo,
a presenca de reumatologista, cirurgido-dentista

e oftalmologista+>43. Infelizmente, a abordagem
terapéutica desses pacientes é principalmente
sintomaética, direcionada para reconhecer e tratar
precocemente as complicacoes da doencga44,

A equipe médica é responséavel pela elaboracgao
diagnostica e pode controlar a sintomatologia
sistemicamente a partir de, por exemplo, prescricao
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de imunossupressores e colirios lubrificantes,
proporcionando, assim, melhora na qualidade de
vida de pacientes com SSp2+. No que dizrespeito a
cavidade oral, as manifestacoes clinicas sdo devido
a diminuicao da secrecao salivar e, portanto, o
tratamento deve objetivar a minimizacao dos
danos provocados pela xerostomia, o que torna o
tratamento odontolégico desafiador, pois a falta
de saliva reduz a durabilidade das restauragées,
aumentando as infiltracdes marginais em resinas
e promovendo o aumento de lesGes cariosas?b+445,
De fato, ocorre alteracdo da microbiota oral nesses
pacientes, contribuindo para biofilme com perfil
mais cariogénico e acidofilico e elevando, assim, o
risco para caries e candidiase.

Diante desse cenario, as disfuncoes glandulares
podem afetar diretamente a autoestima, as
interagdes sociais e a sensacdo de bem-estar dos
pacientes acometidos#*. Desse modo, a satide bucal
¢ um importante pilar no tratamento de pacientes
com SSp+¥. Em relacdo aos cuidados com a satde
bucal, é de suma importancia que esses pacientes
saibam do risco de desenvolverem lesoes cariosas
e que estejam envolvidos com os cuidados de sua
propria satde+. Desse modo, é fundamental que
facam acompanhamento periédico e rigoroso com
um cirurgido-dentista, realizem boa higienizacao
bucal utilizando fio dental, facam escovacao regular
com dentifricio fluoretado, sejam orientados
quanto ao padrao de dieta nao cariogénica, além
do controle de doenca periodontal, caries dentarias
e tratamento de infeccdes oportunistas, como
a candidiase, que pode ser resolvida a partir da
prescricdo de antifingicos?244547. O Quadro 2
representa um guia préatico para o cirurgido-
dentista com as principais orientacdes para o
tratamento de manifestagOes orais em pacientes
com SSp+>47. Esses pacientes devem, se possivel,
evitar medicamentos diuréticos, anti-hipertensivos,
antidepressivos e anti-histaminicos, pois podem
piorar a hipofuncio salivar®.
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QUADRO 2 | Guia para o tratamento de manifestacdes orais

em pacientes com SSp*547,

Manifestacao Recomendacao

® Medidas locais para aliviar
sintomas/estimular a salivagao: beber
agua com frequéncia; estimulagao
mecanica/gustativa: doces sem acucar,
gomas de mascatr, pastilhas. Indicar
utilizagao de uma saliva artificial: liquido,
gel ou spray;

@ Evitar alimentos secos, duros, pegajosos e
dificeis de mastigar;

® Ingerir liquidos, especialmente agua,
durante as refeicoes.

Xerostomia

® |dentificar, trocar ou remover os locais
que proporcionem o aclimulo de placa
(por exemplo, restauracoes defeituosas);

® Reforgar o compromisso do paciente com
os cuidados sobre a higiene bucal: passar
fio dental e escovar os dentes apés as
refeigoes e, especialmente, antes de dormir;

® |Instrucao de dieta: reduzir a ingestao de
acUcar, restringir a ingestao de alimentos
acucarados entre as refeigdes e/ou bebidas
contendo aglcar;

® Terapia com flior em consultério
odontolégico: aplicacao de flGor gel ou
verniz a cada 3 meses;

® Terapia diaria de flGor: dentifricio fluoretado;

@ Colutoério bucal contendo clorexidina (0,12%)
pode ser indicado para pacientes com alto
risco de desenvolver carie - bochechar
10 mL do produto, duas vezes ao dia;

® Acompanhar o paciente periodicamente é
essencial (pelo menos a cada 3 meses) e
realizar radiografias interproximais (uma vez
ao ano) para diagndstico precoce de carie.

Acometimento
dental

® Eliminar fatores locais relevantes,
principalmente em pacientes com higiene
oral precaria;

® Dentaduras ou proteses devem ser
desinfectadas regularmente com clorexidina
(0,12%) ou hipoclorito de sédio (1%) por
30 minutos e seu uso durante o periodo de
sono noturno deve ser evitado;

@ Uso intraoral de nistatina, clotrimazol
ou miconazol.

Candidiase

® Pomadas, cremes e 6leos (a cada 2 horas)
estdo indicados para labios secos ou com
rachaduras;

® Evitar colutorios que contenham alcool,

QOutras comidas acidas ou picantes, e produtos que

contenham tabaco e seus derivados, cafeina
e bebidas alcodlicas;

® Usar umidificador de ambiente durante as
horas de sono.

Adaptado de Gonzales et al.*® e Cartee et al.*".
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A prescricao de saliva artificial, géis lubrificantes
ou bochechos pode ser benéfica para pacientes
com secura oral severa, no entanto, alguns podem
apresentar certa resisténcia quanto a utilizacao
da saliva artificial devido a curta duracao do
efeito umectante e ao sabor desagradavel?. O gel
lubrificante Oralbalance® (Laclede Inc, Rancho
Dominguez, Califérnia, USA) parece aliviar os
sintomas de boca seca e possuir longa duracao, sendo
adequado também para o uso noturno2»#. Qutras
opcoes encontradas no mercado brasileiro buscam
mimetizar a saliva natural, contendo sais minerais
e fluoreto de s6dio, cujo objetivo é proporcionar o
reequilibrio da microbiota oral, sensagao de conforto
e bem-estar.

Por fim, é muito importante que os cirurgioes-
dentistas aconselhem seus pacientes quanto a
ingestao regular de pequenos goles de agua*, além
de contraindicar o uso de produtos contendo cafeina,
cigarros e bebidas alco6licas#+45, atuando, assim, na
promocao da saade?"+.

CONCLUSAO

Esta revisao abordou os aspectos clinicos-
epidemiolégicos, histopatologicos e etiopatogénicos,
levando em consideracao os critérios atuais, para o
diagnostico precoce da SSp, e permitindo, desse modo,
a melhor compreensao dessa doenca multifatorial.
E importante ressaltar que uma das principais
caracteristicas dessa enfermidade é a destruicao do
parénquima das glandulas salivares, com consequente
diminui¢ao do fluxo salivar e xerostomia. Diante desse
cenario, o cirurgiao-dentista exerce papel de extrema
importancia dentro da equipe multidisciplinar,
com instrugoes meticulosas sobre higiene bucal,
aconselhamento de dieta ndo cariogénica, prescrigao
de agentes lubrificantes e avaliacao constante das
restauracoes dentais.

Além disso, podem auxiliar os pacientes quanto
a escolha de produtos que mimetizem a saliva,
prevenir ou remineralizar lesGes cariosas incipientes

Pasoto SG ¢ Silva LFF ¢ Nico MMS e

e conduzir o tratamento de infec¢bes oportunistas.
Em ualtima anélise, os cirurgides-dentistas sao os
profissionais capazes de reconhecer precocemente
os sinais da xerostomia. A inclusdo da SSp como
possivel diagnoéstico diferencial permitira a
comunicacao entre os profissionais da satide sobre
a existéncia desses achados, haja vista que essa
colaboracao entre os cirurgioes-dentistas e médicos
contribuira para a melhor qualidade de vida dos
pacientes com SSp.
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