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RESUMO
Objetivos: Apresentação de um caso clínico da Síndrome de Sjögren.

Métodos: Pesquisa em artigos especializados e observação clínica de 
um caso da síndrome.

Resultados: Observou-se que o conhecimento das características clí-
nico-laboratoriais da síndrome pode auxiliar os Cirurgiões-Dentistas a 
identificar mais facilmente a afecção, contribuindo para a melhora na 
qualidade de vida do paciente.

Conclusão: Por se tratar de uma síndrome que não é considerada rara, 
há necessidade da demonstração mais atual de seus aspectos princi-
pais.
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ABSTRACT
Objective: Presentation of a clinical case of the Sjögren’s Syndrome.

Methods: Research in specialized articles and clinical comment of a 
case of the syndrome.

Results: It was observed that the knowledge of the clinical-laboratory 
characteristics of the syndrome can assist dentists to identify the affec-
tion more easily, contributing for the improvement in the patient’s qua-
lity of life .
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INTRODUÇÃO

Importante para a correta funcionalidade de di-
gestão, deglutição, fonação e degustação, a sali-
va protege tecidos bucais contra agentes físicos, 
químicos e biológicos. Sua redução pode ser ob-
servada em pacientes submetidos à radioterapia 
de cabeça e pescoço; pacientes que fazem uso de 
medicações que induzem a hipossalivação, idosos, 
ou ainda como manifestação de doenças sistêmi-
cas como a AIDS e doenças auto-imunes, como a 
Síndrome de Sjögren1,2,3.

Esta não é uma condição rara. Sua ocorrência tem 
sido estimada em uma variação de 0,2% a 3%, de-
pendendo da população estudada e do critério clí-
nico utilizado. Em média, 90% dos casos ocorrem 
em mulheres de meia-idade4,5.

A Síndrome de Sjögren é uma desordem auto-
imune crônica e multissistêmica, envolvendo cli-
nicamente glândulas salivares e lacrimais, resul-
tando em xerostomia e xeroftalmia, tendo como 
principal característica patológica a presença de 
infiltrados linfocitários leucocitários focais, haven-
do uma destruição das células epiteliais por esses, 
o que leva a uma substituição do tecido glandular 
por células mononucleares. É, portanto, uma do-
ença progressiva, em que o sistema imunológico 
reage contra antígenos presentes nessas glândulas, 
fazendo com que os pacientes portadores da sín-
drome passem a sintetizar autoanticorpos, detec-
táveis no sangue, o Fator Reumatóide e anticorpos 
antinucleares5,6,7.

O objetivo do presente estudo foi o de realizar uma 
revisão da literatura sobre a Síndrome de Sjogrën, 
além de relatar um caso clínico, a fim de alertar o 
Cirurgião-dentista da importância do diagnóstico 
da doença.

Utilizaram-se artigos publicados em jornais cientí-
ficos nacionais e internacionais entre 1974 e 2005. 
Os descritores utilizados foram Sjögren’s Syndro-
me, xerostomia, saliva.

No sangue destes pacientes, em mais de 70% de-
les, são detectados auto-anticorpos antinucleares, 
anti-SSA e anti-SSB, sendo importante sua detec-
ção e caracterização em doenças do tecido conjun-
tivo, como forma de contribuir para o diagnóstico 
dessas doenças8,9,10,11,12.

Esse processo imunológico se dá em duas etapas. 
A primeira é exclusivamente marcada por aumen-
to linfocitário e a segunda, por uma falha na morte 

dos linfócitos auto-imunes das glândulas, devido a 
uma mutação no gene da apoptose, podendo tam-
bém haver liberação de citocinas (que mediam e 
regulam a resposta inflamatória) inibindo a esti-
mulação das glândulas restantes13,14,15.

Uma teoria para explicar tal fato seria a de que o 
linfócito T reconheceria um antígeno na superfície 
da célula glandular (Antígeno do Leucócito Hu-
mano DR), podendo ser considerado um fator ge-
nético de predisposição à Síndrome de Sjögren7.

As células que compõem o infiltrado das glându-
las salivares são predominantemente TCD4+ e em 
menor porcentagem, TCD8+, formando 80% do 
infiltrado. Os 20% restantes são correspondentes 
a linfócitos B. Há estudos que investigam sistema-
ticamente as funções do sistema de células natural 
Killers-Interferon (INF) em pacientes com Sín-
drome de Sjögren, devido a tais células estarem 
relacionadas à capacidade de eliminar células tu-
morais16,17,18,19.

Há várias hipóteses relativas às causas da Síndro-
me de Sjögren, destacando-se fatores como vírus, 
genéticos, fatores neuroendócrinos, os quais po-
dem desencadear alterações do comportamento 
imunológico7,20.

Estudo realizado detectou um retrovírus desco-
nhecido e similar ao HIV em glândulas salivares 
de pacientes com Síndrome de Sjögren21.

Há a forma primária com xerostomia e xeroftalmia, 
a síndrome sicca, assim como quadros associados 
a doenças auto-imunes tais como artrite reumatói-
de e lúpus eritematoso sistêmico, a dita Síndrome 
de Sjögren secundária5.

Como sinais e sintomas característicos, são rela-
tados queimação oral, dor, mucosite, disgeusia, 
aumento da incidência de doenças periodontais, 
cárie, especialmente na região cervical dos dentes 
e candidíase5,22,23,24.

Os pacientes com Síndrome de Sjögren também 
sofrem com insônia, e, devido a este distúrbio, 
têm estimulada a polidipsia e, conseqüentemente, 
a poliúria7.

As manifestações oculares mais comuns são quei-
mação, incapacidade de lacrimejar e intolerância 
à luz25.
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Também como achados clínicos extraglandulares, 
encontram-se fadiga, linfadenopatia, fi brose pul-
monar, vasculites e nefropatias periféricas5,26.

Tumefação difusa e fi rme pode ocorrer, de um ter-
ço a metade dos pacientes, nas glândulas salivares 
maiores, sendo esta indolor ou levemente sensível5.

A complicação extraglandular mais séria é o linfo-
ma, cujo risco é 40 vezes maior do que na popula-
ção normal, sendo esses geralmente não-Hodgkins 
de células B27,28,29.

A xerostomia (sensação subjetiva de boca seca, 
conseqüente ou não da diminuição da função das 
glândulas salivares) é o sintoma bucal mais evi-
dente. O exame intra-oral pode revelar uma saliva 
viscosa e língua fi ssurada e despapilada5,26,30,31,32.

A diminuição do fl uxo salivar leva a uma alteração 
na microbiota bucal dos pacientes com a síndro-
me, com aumento na proporção de Streptococcus 
mutans e Lactobacillus casei, assim como há um 
acréscimo nos achados de Candida albicans, Sta-
phylococcus aureus, além da Escherichia coli e En-
terobacter liquifaciens33,34.

Apesar de não haver um critério específi co para 
o diagnóstico desta síndrome, ele é determinado 
a partir da associação de achados clínicos e labo-
ratoriais. Para o diagnóstico, o critério mais fun-
cional é a Classifi cação da European Community 
Study Group on Diagnostic Criteria for Sjögren, 
a qual preconiza uma lista de exclusões, a fi m de 
uniformizar o diagnóstico:

 Sintomas oculares devidos à xeroftalmia;

 Sintomas orais devidos à xerostomia;

  Positividade de pelo menos um dos testes: a) Tes-
te de Shimer e b) Rosa Bengala;

  Histologicamente a presença de sialodenite lin-
focitária focal;

  Envolvimento de glândula salivar detectado por 
pelo menos um dos seguintes testes de diagnósti-
co: a) ausência completa de estimulação do fl uxo 
salivar; b) sialografi a da parótida com presença 
de sialectasias difusas, sem evidência de obstru-
ção do ducto principal; c) cintilografi a salivar 
mostrando absorção lenta, concentração reduzi-
da e/ou excreção lenta do isótopo radioativo;

  Presença no soro dos seguintes autoanticorpos: 
anticorpos para antígenos anti-SSA, anti-SSB, ou 
ambos35,36.

Nos últimos anos outros métodos têm surgido a 
fi m de evitar possíveis complicações como infec-
ções, reações alérgicas, traumas no ducto, e a sia-
lografi a por ressonância magnética37.

O tratamento da Síndrome de Sjögren é sintomá-
tico. A xeroftalmia é tratada com o uso de lágri-
ma artifi cial. Para o tratamento da hipossalivação 
utiliza-se saliva artifi cial e mais recentemente, a 
administração de pilocarpina5,38. Para o controle 
da elevada freqüência de lesões cariosas, é indica-
do o fl úor tópico não acidulado, além do controle 
da higiene bucal, com manutenção periódica pelo 
Cirurgião-dentista39.

Também há estudos que têm apontado a terapia 
genética para doenças auto-imunes, notadamente 
a Síndrome de Sjögren, porém esse novo método 
tem sido visto com cautela, já que pode desen-
cadear imunossupressão ou reação imunológica 
exacerbada40.

A Síndrome de Sjögren é uma doença sistêmica 
que determina sinais e sintomas e requer a atenção 
multidisciplinar de profi ssionais de saúde a fi m de 
proporcionar uma melhor qualidade de vida aos 
pacientes, sendo o Cirurgião-dentista de suma im-
portância no processo de identifi cação, devido às 
manifestações bucais características da síndrome.

APRESENTAÇÃO DO CASO CLíNICO

Paciente, sexo feminino, 64 anos de idade, leu-
coderma, com procedência do município de Ma-
naíra, Paraíba, com sintomatologia inicial há 35 
anos. Durante este período ela esteve sob acom-
panhamento médico, fazendo uso dos seguintes 
medicamentos: Alendronato Sódico 70mg; Sulfato 
de Hidroxicloroquina; Ácido Acetilsalicílico tam-
ponado 100mg; Prednisona 5mg; Esomeprazol 
Magnésio 40mg; Propanolol 40mg e Levotiroxini-
na Sódica 150mg.

 Durante a anamnese, a paciente relatou história de 
Lúpus Eritematoso Sistêmico e Síndrome de Sjö-
gren, porém não apresentando nenhuma das carac-
terísticas para aquele, acreditando-se em seu con-
trole devido ao uso freqüente de corticosteróides.

A paciente possuía edema bipalpebral e ceratocon-
juntivite seca (Figura 1), perda do contorno labial 
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com semimucosa labial ressecada (Figura 2), ede-
ma e manchas nos membros superiores (Figura 
3), mucosa eritematosa, xerostomia e edentulis-
mo (Figura 4), língua seca, despapilada e fissurada 
(Figura 5).

Figura 1
Edema bipalpebral e ceratoconjuntivite seca

Figura 2
Semimucosa labial ressecada.

Figura 3
Edema e manchas nos membros superiores.

Figura 4
Mucosa eritematosa, xerostomia e edentulismo.

Figura 5
Língua seca, despapilada e fissurada.

DISCUSSÃO

Segundo a literatura consultada, a etiologia da Sín-
drome de Sjögren pode apresentar um caráter de 
origem familiar ou estar associada a infecções cau-
sadas por retrovírus e pelo vírus Epstein-Barr5.

No caso clínico em estudo, não foi possível iden-
tificar a causa específica que levou ao desenvol-
vimento da patologia. Atualmente, sabe-se que 
ela está intimamente relacionada com fatores de 
ordem imunológica.

Os pacientes acometidos pela Síndrome de Sjögren 
podem queixar-se de dificuldade no uso de próte-
ses dentárias devido à xerostomia, sendo também 
mais suscetíveis ao desenvolvimento de cárie den-
tal, doença periodontal e candidíase oral41.
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Algumas dessas características são concordantes 
com as relatadas pela paciente, no entanto a mes-
ma apresentava-se edêntula sem lesões na cavida-
de bucal. Entretanto, ela queixava-se de dificulda-
de de utilização das próteses.

Não há tratamento satisfatório para a Síndrome de 
Sjögren, existindo, apenas, meios para o contro-
le da sintomatologia. A ceratoconjuntivite seca é 
controlada pela instilação de lubrificantes ocula-
res, como a lágrima artificial, e a xerostomia pelos 
substitutos de saliva42.

Neste estudo, o tratamento indicado também foi a 
utilização de lubrificantes oculares e substitutos de 
saliva (saliva artificial), mostrando coerência entre a 
conduta do profissional e a literatura consultada.

O Lúpus Eritematoso Sistêmico apresenta remis-
sões e exacerbações repetidas e as mulheres são 
mais afetadas. As lesões cutâneas consistem em 
placas eritematosas, encontradas classicamente 
na face sobre as regiões zigomáticas e nasal. Tam-
bém podem ser envolvidas outras áreas da face, do 
tronco e das mãos43,44.

Esta afirmação vai ao encontro das características 
clínicas apresentadas pela paciente na época em 
que foi dado o diagnóstico. Atualmente, a referida 
paciente encontra-se com quadro clínico estável 
em relação ao Lúpus Eritematoso, não apresentan-
do nenhuma das características citadas, acreditan-
do-se que este se mantém controlado devido ao 
uso freqüente de corticosteroídes. Faz-se necessá-
rio afirmar que os programas de tratamento não 
são iguais para todos os pacientes, pois dependem 
do grau de severidade e do tipo de Lúpus ativo, 
assim como do estado geral do paciente45.

CONCLUSÃO

A Síndrome de Sjögren é uma doença de caráter 
auto-imune relativamente freqüente, que acomete, 
mais freqüentemente o sexo feminino, podendo 
ser classificada em Síndrome de Sjögren primária 
e secundária. Neste estudo, foi caracterizada como 
a forma secundária da doença devido a sua asso-
ciação com outra doença auto-imune, o Lúpus 
Eritematoso Sistêmico.

A Síndrome de Sjögren apresenta sintomatologia 
variada, caracterizada pela tríade clássica: xerosto-
mia, ceratoconjuntivite seca e artrite reumatóide.

A terapêutica medicamentosa instituída é a corti-
coterapia, associada à imunossupressão, para am-
bas as patologias.

É de grande importância fazer-se o diagnóstico 
precoce da doença, para que ela seja controlada 
o mais rápido possível, evitando-se desgaste do 
paciente, a fim de garantir uma melhora conside-
rável na sua qualidade de vida.
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