Ana Carolina Lyra de Albuquerque’
Jozinete Pereira Vieira®

Maria Sueli Marques Soares*

Breno Fernandes Pascoal Torquato do Rego’

'Universidade Federal da Paraiba-PB Brasil
*Universidade Estadual da Paraiba-
PB,Brasil

Correspondéncia

Ana Carolina Lyra de Albuquerque
Santa Cavalcante,169 Cabedelo- PB.
58310-000, Brasil.
lina_lyra@gmail.com

Recebido em 24/agosto/2007
Aprovado em 28/abril/2008

Sindrome de Sjogren: relato de caso

Sjogren’s Syndrome: a case report

RESUMO

Objetivos: Apresentacao de um caso clinico da Sindrome de Sjogren.

Métodos: Pesquisa em artigos especializados e observacao clinica de
um caso da sindrome.

Resultados: Observou-se que o conhecimento das caracteristicas cli-
nico-laboratoriais da sindrome pode auxiliar os Cirurgioes-Dentistas a
identificar mais facilmente a afeccdo, contribuindo para a melhora na
qualidade de vida do paciente.

Conclusao: Por se tratar de uma sindrome que nao é considerada rara,
ha necessidade da demonstracao mais atual de seus aspectos princi-
pais.
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ABSTRACT

Objective: Presentation of a clinical case of the Sjogren’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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INTRODUGAO

Importante para a correta funcionalidade de di-
gestdo, degluticao, fonacio e degustacdo, a sali-
va protege tecidos bucais contra agentes fisicos,
quimicos e biologicos. Sua reducdo pode ser ob-
servada em pacientes submetidos a radioterapia
de cabeca e pescoco; pacientes que fazem uso de
medicacoes que induzem a hipossalivacao, idosos,
ou ainda como manifestacio de doencas sistémi-
cas como a AIDS e doencas auto-imunes, como a
Sindrome de Sjogren’?-.

Esta ndo é uma condicdo rara. Sua ocorréncia tem
sido estimada em uma variacao de 0,2% a 3%, de-
pendendo da populacdo estudada e do critério cli-
nico utilizado. Em média, 90% dos casos ocorrem
em mulheres de meia-idade™”.

A Sindrome de Sjogren ¢ uma desordem auto-
imune cronica e multissistémica, envolvendo cli-
nicamente glandulas salivares e lacrimais, resul-
tando em xerostomia e xeroftalmia, tendo como
principal caracteristica patologica a presenca de
infiltrados linfocitarios leucocitarios focais, haven-
do uma destruicao das células epiteliais por esses,
0 que leva a uma substituicdo do tecido glandular
por células mononucleares. E, portanto, uma do-
enca progressiva, em que o sistema imunologico
reage contra antigenos presentes nessas glandulas,
fazendo com que os pacientes portadores da sin-
drome passem a sintetizar autoanticorpos, detec-
taveis no sangue, o Fator Reumatoide e anticorpos
antinucleares™®’.

O objetivo do presente estudo foi o de realizar uma
revisao da literatura sobre a Sindrome de Sjogrén,
além de relatar um caso clinico, a fim de alertar o
Cirurgido-dentista da importancia do diagndstico
da doenca.

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

No sangue destes pacientes, em mais de 70% de-
les, sdo detectados auto-anticorpos antinucleares,
anti-SSA e anti-SSB, sendo importante sua detec-
¢do e caracterizacao em doencas do tecido conjun-
tivo, como forma de contribuir para o diagnostico
dessas doencas®? 101112,

Esse processo imunolégico se da em duas etapas.

A primeira ¢ exclusivamente marcada por aumen-
to linfocitario e a segunda, por uma falha na morte
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dos linfocitos auto-imunes das glandulas, devido a
uma mutacao no gene da apoptose, podendo tam-
bém haver liberacao de citocinas (que mediam e
regulam a resposta inflamatoria) inibindo a esti-
mulacdo das glandulas restantes'>!*15,

Uma teoria para explicar tal fato seria a de que o
linfocito T reconheceria um antigeno na superficie
da célula glandular (Antigeno do Leucécito Hu-
mano DR), podendo ser considerado um fator ge-
nético de predisposicao a Sindrome de Sjogren’.

As células que compoem o infiltrado das glandu-
las salivares sao predominantemente TCD4+ e em
menor porcentagem, TCD8+, formando 80% do
infiltrado. Os 20% restantes sao correspondentes
a linfocitos B. Ha estudos que investigam sistema-
ticamente as funcoes do sistema de células natural
Killers-Interferon (INF) em pacientes com Sin-
drome de Sjogren, devido a tais células estarem
relacionadas a capacidade de eliminar células tu-
mora1516,17,18,19.

Ha varias hipoteses relativas as causas da Sindro-
me de Sjogren, destacando-se fatores como virus,
genéticos, fatores neuroendocrinos, os quais po-
dem desencadear alteracdes do comportamento
imunologico’*.

Estudo realizado detectou um retrovirus desco-
nhecido e similar ao HIV em glandulas salivares
de pacientes com Sindrome de Sjogren?'.

Ha a forma primaria com xerostomia e xeroftalmia,
a sindrome sicca, assim como quadros associados
a doencas auto-imunes tais como artrite reumatoi-
de e lupus eritematoso sistémico, a dita Sindrome
de Sjogren secundaria’.

Como sinais e sintomas caracteristicos, sao rela-
tados queimacao oral, dor, mucosite, disgeusia,
aumento da incidéncia de doencas periodontais,
carie, especialmente na regido cervical dos dentes
e candidiase>??32%,

Os pacientes com Sindrome de Sjogren também
sofrem com insonia, e, devido a este disturbio,
tem estimulada a polidipsia e, consequentemente,
a politria’.

As manifestacoes oculares mais comuns sao quei-
macéo, incapacidade de lacrimejar e intolerancia
aluz®.



Também como achados clinicos extraglandulares,
encontram-se fadiga, linfadenopatia, fibrose pul-

monar, vasculites e nefropatias periféricas™*.

Tumefacao difusa e firme pode ocorrer, de um ter-
co a metade dos pacientes, nas glandulas salivares
maiores, sendo esta indolor ou levemente sensivel’.

A complicacdo extraglandular mais séria é o linfo-
ma, cujo risco é 40 vezes maior do que na popula-
cao normal, sendo esses geralmente nao-Hodgkins
de células B*72%%.

A xerostomia (sensacdo subjetiva de boca seca,
consequiente ou ndo da diminuicao da funcéo das
glandulas salivares) é o sintoma bucal mais evi-
dente. O exame intra-oral pode revelar uma saliva
viscosa e lingua fissurada e despapilada®2°2°212,

A diminuicédo do fluxo salivar leva a uma alteracio
na microbiota bucal dos pacientes com a sindro-
me, com aumento na propor¢do de Streptococcus
mutans e Lactobacillus casei, assim como ha um
acréscimo nos achados de Candida albicans, Sta-
phylococcus aureus, além da Escherichia coli e En-
terobacter liquifaciens™>*.

Apesar de nao haver um critério especifico para
o diagnostico desta sindrome, ele é determinado
a partir da associacéo de achados clinicos e labo-
ratoriais. Para o diagnostico, o critério mais fun-
cional é a Classificacao da European Community
Study Group on Diagnostic Criteria for Sjogren,
a qual preconiza uma lista de exclusoes, a fim de
uniformizar o diagnostico:

s Sintomas oculares devidos a xeroftalmia;
u Sintomas orais devidos a xerostomia;

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

u Histologicamente a presenca de sialodenite lin-
focitaria focal;

» Envolvimento de glandula salivar detectado por
pelo menos um dos seguintes testes de diagnosti-
co: a) auséncia completa de estimulacdo do fluxo
salivar; b) sialografia da parotida com presenca
de sialectasias difusas, sem evidéncia de obstru-
¢do do ducto principal; ¢) cintilografia salivar
mostrando absorcédo lenta, concentracio reduzi-
da e/ou excrecao lenta do is6topo radioativo;
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u Presenca no soro dos seguintes autoanticorpos:
anticorpos para antigenos anti-SSA, anti-SSB, ou
ambos®°.

Nos ultimos anos outros métodos tém surgido a
fim de evitar possiveis complicacdes como infec-
coes, reacdes alérgicas, traumas no ducto, e a sia-
lografia por ressonancia magnética®.

O tratamento da Sindrome de Sjogren é sintoma-
tico. A xeroftalmia é tratada com o uso de lagri-
ma artificial. Para o tratamento da hipossalivacao
utiliza-se saliva artificial e mais recentemente, a
administracao de pilocarpina®*®. Para o controle
da elevada frequéncia de lesoes cariosas, é indica-
do o fluor tépico nao acidulado, além do controle
da higiene bucal, com manutencao periodica pelo
Cirurgiao-dentista™.

Também ha estudos que tém apontado a terapia
genética para doencas auto-imunes, notadamente
a Sindrome de Sjogren, porém esse novo método
tem sido visto com cautela, ja que pode desen-
cadear imunossupressio ou reacdo imunologica
exacerbada™.

A Sindrome de Sjogren ¢ uma doenca sistémica
que determina sinais e sintomas e requer a atencao
multidisciplinar de profissionais de saude a fim de
proporcionar uma melhor qualidade de vida aos
pacientes, sendo o Cirurgiao-dentista de suma im-
portancia no processo de identificacao, devido as
manifestacdes bucais caracteristicas da sindrome.

APRESENTAGAO DO CASO CLINICO

Paciente, sexo feminino, 64 anos de idade, leu-
coderma, com procedéncia do municipio de Ma-
naira, Paraiba, com sintomatologia inicial ha 35
anos. Durante este periodo ela esteve sob acom-
panhamento médico, fazendo uso dos seguintes
medicamentos: Alendronato Sodico 70mg; Sulfato
de Hidroxicloroquina; Acido Acetilsalicilico tam-
ponado 100mg; Prednisona 5mg; Esomeprazol
Magnésio 40mg; Propanolol 40mg e Levotiroxini-
na Sodica 150mg.

Durante a anamnese, a paciente relatou historia de

Lapus Eritematoso Sistémico e Sindrome de Sjo-
gren, porém nao apresentando nenhuma das carac-
teristicas para aquele, acreditando-se em seu con-
trole devido ao uso frequente de corticosterdides.

A paciente possuia 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), lingua seca, despapilada e fissurada
(Figura 5).

Figura 1

Figura 4

Edema bipalpebral e ceratoconjuntivite seca

Figura 2

Mucosa eritematosa, xerostomia e edentulismo.

Figura 5

Semimucosa labial ressecada.

Figura 3

Edema e manchas nos membros superiores.

Com. Ciéncias Saude. 2008;19(1):71-77

Lingua seca, despapilada e fissurada.

DISCUSSAQ

Segundo a literatura consultada, a etiologia da Sin-
drome de Sjogren pode apresentar um carater de
origem familiar ou estar associada a infeccoes cau-
sadas por retrovirus e pelo virus Epstein-Barr’.

No caso clinico em estudo, nao foi possivel iden-
tificar a causa especifica que levou ao desenvol-
vimento da patologia. Atualmente, sabe-se que
ela esta intimamente relacionada com fatores de
ordem imunologica.

Os pacientes acometidos pela Sindrome de Sjogren
podem queixar-se de dificuldade no uso de prote-
ses dentarias devido a xerostomia, sendo também
mais suscetiveis ao desenvolvimento de carie den-
tal, doenca periodontal e candidiase oral*'.



Algumas dessas caracteristicas sao concordantes
com as relatadas pela paciente, no entanto a mes-
ma apresentava-se edéntula sem lesoes na cavida-
de bucal. Entretanto, ela queixava-se de dificulda-
de de utilizacao das proteses.

Nzo ha tratamento satisfatorio para a Sindrome de
Sjogren, existindo, apenas, meios para o contro-
le da sintomatologia. A ceratoconjuntivite seca é
controlada pela instilacdo de lubrificantes ocula-
res, como a lagrima artificial, e a xerostomia pelos
substitutos de saliva*.

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

O Lupus Eritematoso Sistémico apresenta remis-
soes e exacerbacdes repetidas e as mulheres sao
mais afetadas. As lesdes cutaneas consistem em
placas eritematosas, encontradas classicamente
na face sobre as regides zigomaticas e nasal. Tam-
bém podem ser envolvidas outras areas da face, do
tronco e das maos™*.

Esta afirmacdo vai ao encontro das caracteristicas
clinicas apresentadas pela paciente na época em
que foi dado o diagnostico. Atualmente, a referida
paciente encontra-se com quadro clinico estavel
em relacdo ao Lupus Eritematoso, ndo apresentan-
do nenhuma das caracteristicas citadas, acreditan-
do-se que este se mantém controlado devido ao
uso frequente de corticosteroides. Faz-se necessa-
rio afirmar que os programas de tratamento nao
sdo iguais para todos os pacientes, pois dependem
do grau de severidade e do tipo de Lupus ativo,
assim como do estado geral do paciente®.

CONCLUSAO

A Sindrome de Sjogren ¢ uma doenca de carater
auto-imune relativamente freqtiente, que acomete,
mais frequentemente o sexo feminino, podendo
ser classificada em Sindrome de Sjogren primaria
e secundaria. Neste estudo, foi caracterizada como
a forma secundaria da doenca devido a sua asso-
ciacio com outra doenca auto-imune, o Lupus
Eritematoso Sistémico.

A Sindrome de Sjogren apresenta sintomatologia
variada, caracterizada pela triade classica: xerosto-
mia, ceratoconjuntivite seca e artrite reumatoéide.
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A terapeéutica medicamentosa instituida é a corti-
coterapia, associada a imunossupressao, para am-
bas as patologias.

E de grande importancia fazer-se o diagnostico
precoce da doenca, para que ela seja controlada
o mais rapido possivel, evitando-se desgaste do
paciente, a fim de garantir uma melhora conside-
ravel na sua qualidade de vida.
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