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RESUMO

A Artrite Reumatoide (AR) ¢ uma doenca inflamatoria cronica, com repercussoes
sistémicas, que se caracteriza por uma resposta imunitaria exacerbada com a producdo
de autoanticorpos como o Fator Reumatdide (FR) e Anticorpos anti-proteinas
citrulinadas (ACPA) e que afeta maioritariamente as estruturas articulares, originando
dor e edema. A sua persisténcia no tempo conduz ao desenvolvimento de deformidades

e limitagdes funcionais.

Para além da apresenta¢do articular se manifestar na forma de uma poliartrite
simétrica e bilateral e a sua resposta sistémica poder originar sintomas como fadiga,
mal-estar geral, limitacdo das atividades diarias, podendo atingir 6rgdos como os
pulmdes, glandulas salivares, olhos e sistema neurologico, esta doenga também se pode

manifestar na cavidade oral.

Muitas vezes, as manifestagdes orais das doengas autoimunes sao os primeiros sinais
e sintomas destas doengas. A articulagdo temporomandibular, doenga periodontal e
Sindrome de Sjogren secundaria sdo apontadas como as principais doengas

manifestadas na cavidade oral devido a AR.

Esta monografia tem como objetivo apresentar uma revisdo sistematica acerca das
manifestagdes orais da AR, analisa-las e, com base nas mesmas e, através de evidéncia
cientifica, apresentar formas de atuagdo no que toca ao tratamento médico-dentéario
mediante o quadro apresentado pelo paciente, uma vez que o Médico Dentista pode ser

o primeiro profissional de saude a ter contato com a doenga.

Palavras-chave: Artrite Reumatoide; Manifestagdes Orais; Sindrome de Sjogren

secundaria; Periodontite; ATM.



ABSTRACT

Rheumatoid arthritis (RA) is a chronic, systemic inflammatory disease characterized
by an exacerbated immune response with the production of autoantibodies such as the
rheumatoid factor and anti-citrullinated protein antibodies, which mostly affects the
joint structures, causing pain and edema. Its persistence in time leads to the

development of functional deformities and limitations.

In addition to the articular presentation manifested as bilateral symmetrical
polyarthritis and its systemic response can cause symptoms such as fatigue, general
malaise, limitation of daily activities, and can reach organs such as the lungs, salivary

glands, eyes and neurological system, this disease may also manifest in the oral cavity.

Often, oral manifestations of autoimmune diseases are the first signs and symptoms
of these diseases. The temporomandibular joint, periodontal disease and secondary
Sjogren's syndrome are pointed as the main diseases manifested in the oral cavity due to

RA.

This monograph aims to present a systematic review of the oral manifestations of
RA, to analyze them and, through scientific evidence, to present ways of acting
regarding the medical-dental treatment based on the patient symptoms, since the Dentist

may be the first health professional to have contact with the disease.

Keywords: Rheumatoid Arthritis; Oral Manifestations; Secondary Sjogren’s
Syndrome; Periodontitis; TMJ.
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Introducdo

1 Introducao

Estima-se que cerca de 3% da populagdo mundial sofra de algum tipo de doenca
inflamatoria cronica do foro reumadtico (Gualtierotti, Marzano, Spadari & Cugno, 2019)
em que podem ser incluidas doengas como a AR, Miopatia Inflamatoria, Esclerose
Sistémica, Luapus Eritematoso Sistémico ¢ a Sindrome de Sjogren (Abrao, Santana,

Bezerra, Amorim, Silva, Mota & Falcao, 2016).

A AR pertence ao grupo das doengas difusas do tecido conjuntivo (DDTC) que se
caracterizam pelo acometimento de varios Orgdos e ndo exclusivamente das
articulagdes. Dentro deste grupo de doencas também se encontra a Espondilopatia, a
Vasculite, Lupus Eritematoso Sistémico, Esclerose Sistémica e Sindrome de Sjogren

(Garcia, Santos & Mendonga, 2012).

A AR ¢ a forma mais comum de inflamacao articular (Solomon et al., 2009), sendo
esta uma doenca inflamatoria sistémica, de evolugdo cronica, que se caracteriza por uma
resposta imunitaria que afeta maioritariamente as estruturas articulares (Silvestre-

Rangil, Bagan, Silvestre & Bagan, 2016).

No que diz respeito a prevaléncia de AR, estima-se que 0,5 a 1% da populacio
mundial ¢ portadora desta doenga (Paixdo, Candido, Almeida, Vasconcelos, Costa &
Silva, 2019) que pode afetar individuos de todas as faixas etarias mas com maior
incidéncia entre os 35 e os 65 anos (Carvalho & Almeida, 2009), sendo trés vezes mais

prevalente no sexo feminino (Silvestre-Rangil et al., 2016).

Quando a doenga se manifesta e ¢ diagnosticada num individuo menor que 16 anos
de idade, designa-se de Artrite Reumatdide Juvenil (ARJ) (Silva, Vannucci, Latorre &
Zerbini, 2003).
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Estima-se que a esperanca de vida dos pacientes com AR seja reduzida em 20%
comparativamente com o resto da populagdo, sendo a sua mortalidade diretamente

proporcional com a severidade da doencga (Torres, Campos & Nascimento, 2011).

E considerada uma doenga autoimune uma vez que as células do individuo em vez de
combaterem estimulos nefastos externos, atacam o préprio organismo e conduzem a
instalacdo de um processo inflamatorio que conduz a destrui¢ao dos tecidos (Passos,

2016).

Na AR existe uma resposta autoimune que se caracteriza pela produgdao de
anticorpos, nomeadamente o FR (Fator Reumatoide) e ACPA (Anticorpos anti-

proteinas citrulinadas) (Mays, Sarmadi & Moutsopoulos, 2012).

Ocorrem alteragdes na estrutura ou fungdo de uma ou varias partes constituintes do
tecido conjuntivo, tais como colagénio, elastina ou mucopolissacaridos (Pandey,

Pandey, Pandey & Ravindran, 2018).

Na cavidade oral, se o colagénio for afetado pode interferir direta ou indiretamente
nos tecidos orais e na sua fun¢ao, tal como no osso alveolar, no ligamento periodontal,
na gengiva, na polpa dentdria, na dentina, no cemento e na Articulacdo

Temporomandibular (ATM) (Pandey et al., 2018).

Apesar de a AR afetar multiplas articulagdes, podendo elas ser pequenas ou grandes
articulagdes (Segal, Rhodus & Patel, 2008), ¢ mais frequente a inflamacao ser visivel na
segunda e terceira articulagdo metacarpo falangeana, interfalangeana proximal das
maos, metatarso falangeana dos pés, punhos, joelhos, cotovelos e ombros (Silva et al.,

2003).

Para além das suas repercussoes sistémicas, esta doenca pode atingir cartilagens,
o0ssos, tenddes e ligamentos (Garcia et al., 2012) e pode expressar-se como erosdes
corticais de pequeno tamanho e, em casos mais severos, conduzir a destrui¢do de osso e
cartilagem em que ocorrem processos de remodelacao 6ssea e anquilose (Hoyuela,

Furtado, Chiari & Natur, 2015; Paixao ef al., 2019).
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Em termos radioldgicos, estas alteragdes articulares podem ser observadas dois anos
a partir do aparecimento da doencga (Silva et al., 2003). A destrui¢do destas estruturas ¢
responsavel pelo “achatamento” das superficies que constituem as articulagdes ¢ o

consequente aparecimento de ostedfitos (Hamburger, 2016).

A presenga desta doenca leva a sintomas de dor e a persisténcia da doenga conduz a
deformidades e a limitagdes relativamente a funcdo dos membros/articulagdes afetadas.
E caracteristica da AR os dedos das maos em forma de “pescogo de cisne” (Silva et al.,

2003).

Para além destes, os pacientes portadores desta doenga podem ser alvo de “doenca
Ossea incapacitante”, podendo esta ser de duas formas: erosdes focais que apos 5 anos
de doenca se manifestam em 30 a 50% dos pacientes ou osteoporose generalizada que

aumenta para o dobro o risco de fraturas dsseas nestes pacientes (Solomon et al., 2009).

O paciente, 5 a 10 anos apdés o inicio da doenga comeca a apresentar danos
funcionais incapacitantes e maior traducdo radiografica das lesdes articulares (Silva et

al., 2003).

As doengas reumaticas apresentam diferentes etiologias e, a nivel sistémico as suas
manifestagdes podem ser muito distintas (Mays et al., 2012) sendo que o paciente pode
apresentar sintomas como fadiga, mal-estar geral e limitagdo das atividades diarias ou
até mesmo a doenga apresentar sintomas em estruturas nobres como os olhos (uveite),
pulmdes (pneumonite), glandulas salivares e glandulas lacrimais e atingir também o

sistema nervoso periférico na forma de neuropatias (Silva et al., 2003).

Por outro lado, na cavidade oral, a sua apresentagdo clinica ¢ muito semelhante,
podendo praticamente todas as doengas reumaticas serem o fator desencadeante de

ulceragdes orais (Mays et al., 2012).

A AR pode apresentar-se de diversas formas, mas, geralmente, da-se na forma de
uma poliartrite simétrica e bilateral que pode acometer qualquer articulacdo nas

extremidades superiores ou inferiores (Mays et al., 2012).
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Apesar de a nivel sistémico a sua manifestagdo mais frequente ser a polisinuvite
(Silvestre-Rangil et al., 2016), as manifestagdes orais das doencas autoimunes sao

geralmente os primeiros sinais e sintomas destas doengas (Abrao et al., 2016).

No que diz respeito a cavidade oral, uma das estruturas mais afetadas por esta doenga
autoimune ¢ a ATM, variando dos 2 aos 88% de pacientes afetados (Witulski, Vogl,
Rehart & Ottl, 2014). A inflamagdo desta articulagdo pode resultar em dor, edema,

limita¢do da abertura da boca e maloclusdo (Gualtierotti et al., 2019).

A AR tem sido associada a um aumento da prevaléncia de doenga periodontal (DP)
que também ¢ conhecida por ser uma doenga inflamatéria cronica que se caracteriza
pela exagerada expressao de citoquinas pro-inflamatoérias como as interleucinas (IL),
nomeadamente as IL-1B, IL-6, IL-8 e o Fator de Necrose Tumoral (TNF), antigénios
HLA-DR e hormonas, o que resulta na destruicao dos tecidos periodontais (Gualtierotti

etal., 2019).

H4 uma correlagdo entre a AR ¢ a DP uma vez que a severidade da doenca
periodontal ¢ maior nos pacientes com AR e a doenga periodontal ¢ prejudicial para a

AR (Silvestre-Rangil et al., 2016).

Para além destas manifestagcdes a nivel oral, hd ainda outra. Existe uma prevaléncia
de 17% de pacientes com desenvolvimento de Sindrome de Sjogren secundaria que sdo
portadoras de AR ha mais de 10 anos (Paixdo et al., 2019). Esta ¢ considerada a
manifestagdo oral mais conhecida correlacionada com as doencas do tecido conjuntivo

(Hamburger, 2016).

Nao existe cura para a AR, no entanto, existe tratamento para reduzir os sintomas ou
modificar o curso da doenca (Hadi & Zaidan, 2011). O tratamento das doengas do foro
autoimune ¢ idéntica e passa pela modulagao ou supressdo da resposta imunologica.

Esta terapia farmacologica pode ser de a¢do local ou sistémica (Mays et al., 2012).

No que toca ao tratamento médico-dentario, o Médico Dentista pode ser o primeiro
profissional de satide a ter contato com a doenca e fazer o encaminhamento do paciente

para um Reumatologista. O Médico Dentista devera ser conhecedor das formas de

10
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atuacdo mais corretas, com base em evidéncia cientifica, de modo a poder intervir da
melhor forma na area da Medicina Dentaria, nestes pacientes com tantas especificidades

(Abrdo et al., 2016).

11
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Desenvolvimento

2.1 Artrite Reumatoide

2.1.1 Etiopatogenia

A AR ¢ duas a quatro vezes mais prevalente em individuos do sexo feminino em
comparagdo com o sexo masculino, atingindo em maior escala as faixas etdrias com

mais de 45 anos de idade (Hamburger, 2016).

Estudos sugerem que a AR pode afetar individuos com predisposi¢cdo genética
(estando os genes mais relevantes presentes no cromossoma 6) em que existe uma
alteragdo da resposta imunologica (Passos, 2016). Fatores ambientais e hormonais
também sdo apontados como possiveis fatores desencadeantes desta doenca (Garcia et

al., 2012).

A interagdo entre fatores genéticos e ambientais culmina numa resposta imunitaria
inata e adaptativa e num estado inflamatorio sistémico (Picerno et al., 2015). No
entanto, ainda ndo sdo totalmente conhecidos os mecanismos etiopatogénicos desta

doenga (Paixao et al., 2019).

Pensa-se que a patogénese da AR envolva uma relagdo bidirecional entre fatores
genéticos, como polimorfismos, e estimulos ambientais, como o tabagismo, infegdes
virais e bacterianas como esta inerente, por exemplo, na DP. E referido que em relagéo
aos estimulos ambientais, estes podem conduzir a alteragcdes epigenéticas que
predispdem o individuo para uma maior suscetibilidade genética ou contribuem para
modificagdes apos os processos de traducao das proteinas, como ¢ o caso do processo

de citrinulagdo (Mays et al., 2012).

O processo de citrulinagdo consiste na conversdo da arginina em citrulina pela

enzima peptidil arginina deiminase (PAD) (Karim et al., 2019), dando origem a uma

13
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proteina citrulinada que ¢ reconhecida pelo sistema imunoldgico como um antigénio

estranho (Mays et al., 2012).

Para além dos fatores ambientais mencionados, Souza, Bansal e Galloway (2016)
sugerem que outros fatores ambientais como o local de nascimento, o peso a nascenca, o
fato de o bebé ter sido ou nao amamentado e o nivel socioeconémico também tém

influéncia no desenvolvimento futuro de AR.

No que diz respeito a heranga genética, a hereditariedade da doenga ¢ de
aproximadamente 50 a 60%, e, existindo uma histéria familiar desta doenca, o risco de
aparecimento de AR aumenta entre 3 a 5 vezes (Karami, Aslani, Jamshidi, Garshasbi &

Mahmoudi, 2019).

Na AR ocorre a produgdao de FR que ¢ produzido pelos linfécitos B na membrana
sinovial ¢ ACPA (Souza et al., 2016). O FR ¢ um autoanticorpo, mais concretamente
uma imunoglobulina IgM anti-IgG (Silva et al., 2003) que se encontra presente no soro
de 50 a 80% dos individuos com AR e que reage contra a fracdo constante (Fc) da

imunoglobulina G (IgG) (Veale, Orr & Fearon, 2017).

A AR estd associada a antigénios do Complexo Major de Histocompatibilidade
(MHC), mais da Classe II, nomeadamente a genes HLA (human leukocyte antigens) e
ndo-HLA. Estes sdo responsaveis pelo desenvolvimento da doenga em 40% dos casos

(Karami et al., 2019).

Sabe-se que os genes HLA e alguns nao-HLA juntamente com estimulos ambientais
como ¢ o caso do fumo do tabaco, desencadeiam a produgcdo de ACPA e o
desenvolvimento de seropositividade ACPA para a AR. Esta producdo de ACPA ¢ uma
das caracteristicas da AR. No entanto, na AR também se pode dar o caso em que estes
se encontram ausentes, ou seja, ACPA negativo (Karami et al., 2019), e isto acontece

em cerca de 20% dos casos (Smolen, Aletaha & Mclnnes, 2016).

Na patogénese da AR, os genes HLA s3o os mais predominantes. A presenga do
gene HLA-DRBI1 pode ser detetada 15 anos antes do aparecimento de sintomas

relacionados com a doenga (Souza et al., 2016).

14
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E conhecido que certos alelos especificos dos HLA-DRBI, particularmente o HLA-
DRB1*01 e o HLA-DRB1*04 estdo relacionados com a suscetibilidade da doenca
(Karami et al., 2019). Mais de 40% dos pacientes ¢ portador do epitopo HLA-DRB1*04
(Choy, 2012).

Estas sequéncias especificas de aminoacidos na regido/locus do gene HLA-DRB1
sao chamadas de epitopo partilhado (EP -, do inglé€s shared epitope) e, os alelos que
possuem estas sequéncias sao responsaveis por uma maior suscetibilidade para a AR

(Souza et al., 2016).

A existéncia do EP esta associada a uma maior severidade e, consequentemente, uma
maior destruicdo e danos tecidulares. O EP estd associado a produgdo de ACPA que

desencadeiam a resposta imunoldgica (Song & Lin, 2017).

Os ACPA podem deter os isotipos IgG, IgA ou IgM que lhes conferem uma alteragao
na glicolisagdo que potencia a afinidade da ligagdo ao recetor Fc e a antigénios
citrulinados que levam a posterior ativagdo do sistema do complemento (Smolen et al.,

2016).

Assim, sabe-se que o EP possui elevada afinidade para se ligar a proteinas
citrulinadas e conduzir a ativagdo de linfécitos T, modulando a sua resposta (Viatte,

Plant & Raychaudhuri, 2013).

Quanto aos genes nao-HLA, foram encontrados mais de 100 loci associados ao risco
de desenvolver AR (Song & Lin, 2017). Os que mostram maior associagdo sio o
PTPN22, PADI4, TRAF1 e STAT4, estdo mais fortemente associados a predisposi¢ao
para a AR (Karim et al., 2019).

O PTPN22 (do inglés, protein tyrosine phosphatase non-receptor type 22), a seguir

ao gene HLA-DRBI, apresenta uma alta associacdo com a AR (Karim et al., 2019).
Virios estudos relacionam este gene a expressao de ACPA e do FR (Song & Lin, 2017).

15
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O TRAF1 (do inglés, TNF receptor associated factor 1), regista uma terceira
posi¢do no que toca a associacdo com a doencga e estd fortemente associado a danos

tecidulares de maior severidade com tradugdo radiografica (Karim et al., 2019).

O STAT4 ¢ um fator de transcrigdo que medeia o sinal transdutor que induz
citoquinas inflamatorias, como ¢ o caso das IL, tais como IL-12, IL-23 e IL-27 e o
interferdo tipo I. Tem também um papel importante na diferenciacdo de células Thelper

(Th) tais como Thl, Th2 e Th17 (Song & Lin, 2017).

Por ultimo, o gene PADI4 (do inglés, protein-arginine deiminase type 4) ¢é
responsavel pela codificagdo da enzima PAD que converte a arginina em citrulina

(Karim et al., 2019).

Este processo pds-traducional da origem a uma proteina citrulinada (Kinloch et al.,
2011). As proteinas modificadas passam a ser reconhecidas como antigénios estranhos,
o que faz com que o sistema imunoldgico reaja na forma de uma resposta inflamatdria
exagerada, de caracter cronico com destruicdo tecidular (Mays et al., 2012). Esta
resposta inflamatoria consiste na producdo de autoanticorpos, os ACPA, mencionados
anteriormente, que se concentram em maior quantidade no liquido sinovial (Kinloch et

al., 2011).

O liquido sinovial encontra-se revestido por uma membrana, a membrana sinovial.
Esta, em condi¢gdes consideradas normais, ¢ constituida apenas por uma a trés camadas
de células e interpoladas por macrofagos (Veale ef al., 2017), em condigdes patoldgicas
e inflamatdrias pode chegar a atingir as dez camadas celulares (Silva et al., 2003). Por
baixo destas camadas encontram-se os capilares sanguineos, tecido conjuntivo, tecido
fibroso e tecido adiposo que servem de fonte nutritiva para os sinovidcitos e para a

formacgao do liquido sinovial que nutrira o tecido cartilaginoso (Veale et al., 2017).

Ocorre uma hipertrofia dos tecidos e modificagdo das células, os sinovidcitos que €
feita por macréfagos (sinovidcitos tipo A), fibroblastos modificados (sinovidcitos tipo
B) (Silva et al., 2003; Veale et al., 2017) e mediadores inflamatorios como as IL,

nomeadamente a [L-1p, IL-6, IL-8 e TNF- a (Abrao et al., 2016).
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Alteracdes no numero e funcdo desempenhada pelas células T causam alteragdes na

cadeia imunologica e dao origem a alteragdes patologicas (Garcia et al., 2012).

Associadas a fisiopatologia da doencga, certas citoquinas desempenham um papel

principal no processo patologico:

A 1IL-1, produzida por mondcitos, macrofagos e células dendriticas, ¢ dividida em
dois tipos, a IL-la e a IL-1B. A IL-1B tem agdo nas células T, promovendo a
diferenciagdo em células Th17. Ocorre ainda a produgdo de RANKL (do inglés,
receptor activator of nuclear factor k B ligand) e metaloproteinases (MMP) e ¢, desta
forma, ativada a osteoclastogénese, responsavel pela destruicao de cartilagem (Noak &

Miossec, 2017)

A TL-6, numa condi¢do de satude, ¢ responsavel pela regulagdo imunoldgica das
células T e B, servindo como checkpoint para a diferenciacdo das células T imaturas,
“decidindo” assim se estas se diferenciam em células pré-inflamatérias designadas de
Th17 ou em células T reguladoras. No caso das células B, a IL-6 controla a sua
maturagdo e a producdo de Imunoglobulinas (Ig), nomeadamente a IgG, IgM e IgA.
Desempenha ainda um papel na ativacao de sinoviocitos e de RANKL que promove a

osteoclastogénese e a producdo de MMP (Noack & Miossec, 2017).

A IL-17 ¢é uma citoquina pro-inflamatoria secretada pelas células Th17. A interagdo
entre a IL-17 e a IL-1 e IL-6 promove a ativagdo de neutréfilos (Noak & Miossec,

2017).

O TNF (do inglés tumor necrosis factor), produzido por monécitos e macroéfagos
(Moen, Kvalvik, Hellem, Jonsson & Brun, 2005) e algumas células T, numa situacao de
homeostase ¢ indutor da reparagdo tecidular e regeneragdo cartilaginea, ou seja,
contribui favoravelmente para a redugdo do processo inflamatério através da indugao da
apoptose das células inflamatérias. Numa situagdo em que ndo existe homeostase, o
TNF ¢ produzido de uma forma acelerada e descontrolada e induz a producdo de outros
mediadores pro-inflamatérios como € o caso da IL-6 produzida pelos sinovidcitos.
Deixa de existir a inducdo da apoptose das cé€lulas inflamatérias, sendo que estas

sobrevivem e irdo ser responsaveis pela destruicao de tecidos (Noack & Miossec, 2017).
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Assim, o TNF induz o processo inflamatorio propriamente dito e controla a
regulacdao da adesao molecular nos leucécitos e nas células endoteliais o que leva a um
aumento da migragdo das células do [umen vascular para o tecido conjuntivo (Silva et
al., 2005). Esta “invasdo” celular designa-se de pannus (Veale et al., 2017; Choy,
2012). Desta forma, o tecido sinovial passa a encontrar-se repleto de células
inflamatorias ricas em enzimas, tal como as MMP (Silva et al., 2005), e estas,
juntamente com os osteoclastos tém uma ag¢do lesiva e destrutiva para a cartilagem e

tecido 6sseo (Segal et al., 2008) (Figura 1).

O TNF, para além de induzir a produgdo osteoclastica, atua como inibidor da
formacdo e diferenciacdo osteoblastica, potenciando um desequilibrio nos processos de

reabsorcao e formagao dssea (Noack & Miossec, 2017).
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Figura 1: Diferengas articulares num estado de saude, articulagdo normal (a) e num estado

inflamatorio (b). [Adaptado de (Choy, 2012)].

Existe entdo uma excessiva producdo e concentracdo de células inflamatérias que
conduzem a uma inflamagdo cronica (Noack & Miossec, 2017), sendo as células T as
desencadeadoras da iniciagdo da resposta imunologica e a sua posterior cronicidade e,
por isso, sdo o alvo das terapias bioldgicas contra as doengas autoimunes (Veale et al.,

2017).
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Como j4 foi referido, as IL-1 e a IL-6 tém um papel importante na reabsor¢do dssea e
cartilaginea (Segal ef al., 2008). Estas sao mediadores associados também a osteoartrite.
A progressdo da doenga (sintomas, derrames articulares e alteragdes morfologicas) esta

correlacionada com a expressao destes mesmos mediadores (Abrao et al., 2016).

Para além da resposta imunoldgica, ocorre também a produgdo de radicais livres que
sdo capazes de iniciar reagdes em cadeia que destroem as células. Este “stress
oxidativo”, como ¢ chamado, contribui para o aparecimento de doencas como a AR.
Neste caso, o FR liga-se a IgG quando estd exposto a radicais livres e estimula a
producdo de mais radicais livres que vao atacar o tecido articular (Hadi & Zaidan,

2011).

2.1.2 Diagnéstico

Quando o paciente apresenta dor e edema articular que pode ser apresentado e
observado aquando da realizacdo do exame fisico como um aumento do tamanho das
articulagdes das maos. A continua inflamagdo d4 origem a deformacdes das
articulagdes, especificamente a apresentacao dos dedos das maos em forma de “pescogo
de cisne” (Figura 2), como ¢ caracteristico desta doenga e limitagdo da fun¢do (Silva et

al., 2003).

Figura 2: Deformidades associadas a Artrite Reumatoide [Adaptado de (Chakraborty & Achar, 2007)].
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Radiologicamente, as lesdes articulares s sdo visiveis num estado mais avangado da
doenca. Inicialmente apenas pode ser observado um ligeiro aumento dos tecidos moles
circundantes ao espago articular e osteopenia periarticular. A medida que a doenca
progride observa-se destruicdo cartilaginea na forma de um estreitamento do espaco

articular e erosao (Silva et al., 2003).

Laboratorialmente, com base no hemograma, o paciente com AR pode apresentar
anemia cronica, sendo esta normocitica € normocromica em estadios iniciais da doenga
e, em estados inflamatorios mais graves e ndo controlados, esta anemia classifica-se
como microcitica e hipocréomica. Pode verificar-se também a presenga de trombocitose
e valores de velocidade de sedimentacdo aumentados, bem como a Alfa-1-glicoproteina
acida e proteina C reativa aumentadas. No entanto, alguns pacientes apresentam estes
indices laboratoriais dentro de valores normais, ou seja, estes ndo sdo um critério

exclusivo para o diagnostico da doenga (Silva et al., 2003).

O FR também ¢ um indice utilizado para o diagnostico e € obtido através de analises
laboratoriais e, como referido anteriormente, diz respeito a uma imunoglobulina IgM
anti-IgG que estd presente em 80% dos portadores de AR. Mais uma vez, este nao ¢
especifico desta doenga, podendo estar presente noutras doengas reumatologicas ou
infeciosas ou até mesmo em pacientes saudaveis. Portanto, apenas com a observagdo e
analise do restante quadro clinico é que se pode chegar ao diagndstico correto de AR
(Silva et al., 2003). No entanto, a existéncia de FR ¢ de ACPA demonstrou aumentar
significativamente a sensibilidade do teste para um diagnostico precoce (Sulaiman,

Wong, Ahmad & Ghazali, 2019).

A pesquisa de outros anticorpos também assume um papel importante. O anticorpo
antifilagrina tem uma sensibilidade entre 46 e 55% e especificidade de 94 a 98% para a
AR, o anticorpo antiprofilagrina tem sensibilidade entre 75 e 85% e especificidade de
85 a 90% e, se o seu valor for superior a 1/80 pode considerar-se que estamos perante

um diagnoéstico de AR (Silva et al., 2003).

Mais recentemente, ¢ realizado um teste que deteta a presenga de ACPA. Estes sao
altamente especificos para o diagnostico de AR e traduzem o progndstico e a extensao

da doenga (Scher, Bretz & Abramson, 2014). O teste anti-CCP (do inglés anti-cycle
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citrullinated peptide) utiliza péptidos artificiais para fazer a dete¢do (Kinloch et al.,
2011). Este apresenta uma sensibilidade e especificidade de 80 e 95%, respetivamente e,
possui uma caracteristica muito interessante pois em 50% dos casos em que se realizou
a pesquisa do FR e este deu um valor negativo, o anti-CCP revela um valor positivo e

declara a existéncia de AR (Silva et al., 2003).

Nao menos importante, hd que prestar atengcdo ao diagndstico diferencial, pois a AR
pode confundir-se com outras doencas sistémicas e outras doencas que afetam as

estruturas articulares e que apresentam dor e inflamagao associadas (Silva et al., 2003):

- A Osteoartrose difere da AR pois inicia-se em faixas etarias superiores € 0s seus

sinais inflamatorios s3o de menor duracdo e ndo tao acentuados (Silva et al., 2003);

- A Fibromialgia, apesar de também ter uma maior prevaléncia em individuos do
sexo feminino, manifesta-se em idades mais jovens € 0s seus sintomas sao bem

definidos em zonas que ndo acometem articulagdes (Silva et al., 2003);

- O Lupus Eritematoso Sistémico, tal como a AR, pode apresentar dores fortes nas
articulagdes, mas ao nivel inflamatério sera de carater agudo € nao créonico e nao ird

originar deformagdes articulares (Silva et al., 2003);

- Outras doenc¢as como Espondiloartropatias, Vasculites, Gota e Artrites Infeciosas,

também devem fazer parte do diagndstico diferencial (Silva et al., 2003).

Para além dos exames mencionados anteriormente, o paciente com AR tem que
apresentar certas manifestagdes clinicas de forma a classifica-lo como portador desta
doenca. Na tabela seguinte (Tabela 1) constam os sete pardmetros para a classificagao,
sendo que o paciente com AR deve apresentar pelo menos quatro deles, sendo que, os
primeiros quatro parametros devem estar presentes ha pelo menos seis semanas (Silva et

al., 2003).
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Tabela 1: Critérios para classificagdo da Artrite Reumatdide [Adaptado de (Silva et al., 2003)].

1.Rigidez matinal articular (pelo menos 1 hora);

2. Artrite de trés ou mais areas articulares (maos, punhos, cotovelos, joelhos,

tornozelos, pés);

3. Artrite das articulagdes das maos;

4. Artrite sistémica (ambos os lados do corpo);

5.Nodulos reumatoéides;

6.Presenca do Fator Reumatoide.

7. Alteragdes Radioldgicas (erosdes e/ou porose justa-articular)

2.1.3 Tratamento

Perante um paciente com esta condi¢do, o objetivo € reduzir a inflamagado pois € esta
que origina deformidades e morbilidade (Silva et al., 2003). O tratamento também tem
como objetivo a manuten¢do da funcdo e da qualidade de vida do paciente (Al-yassiri,

2013).

Para isto, recorre-se a estratégias farmacoldgicas e nao farmacoldgicas. Dentro das
estratégias ndo farmacologicas, na presenca de um cenario sintomatico como dor e
fadiga, aconselha-se evitar a realizacdo de atividades fisicas exageradas e, preferir
exercicios planeados, suaves e com vista ao fortalecimento da musculatura. Em
articulagdes muito inflamadas preconiza-se a aplicagdo de calor localmente e
imobilizacao (Passos, 2016).

A terapéutica indicada para cada paciente depende das caracteristicas do mesmo e da
sua doenca tais como a severidade e a utilizagdo e resposta a terapéuticas anteriores

(Bagatini et al., 2011).

Como estratégias farmacoldgicas, utilizam-se medicamentos que atuam na dor
(analgésicos) (Passos, 2016) e que atuem na supressao da inflamagao (anti-inflamatérios
ndo esterdides e anti-inflamatdrios esterodides, ou seja, os corticosterdides) e, para evitar

nova recorréncia inflamatoria sdo prescritos medicamentos modificadores do curso da
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doenca (DMARD - do inglés disease modifying anti-rheumatic drugs), ou seja,

medicamentos anti-reumaticos (Silva et al., 2003).

Os DMARD tém uma acdo imunomoduladora (Passos, 2016) e existem dois tipos, 0s
convencionais e os bioldgicos. No que diz respeito aos convencionais, nestes se incluem
farmacos como o Metotrexato, Hidroxicloroquina, Leflunomida, Sulfassalazina e
Minociclina (Passos, 2016). Em relacdo aos agentes biologicos, estdo disponiveis

farmacos como o Rituximab, Infliximab, Etanercept e Abatacept (Souza et al., 2016).

O tratamento com DMARD passa pela inibi¢do do TNF-a para suprimir o processo
inflamatorio (Segal et al., 2008). Nos ultimos anos surgiram novas opgdes terapéuticas
para a AR e sdo divididas em trés grupos: Monoclonais, recetores soluveis e pequenas
moléculas inibitorias. No grupo dos monoclonais tem-se como exemplo o Infliximab
(anti-TNF), Tocilizumab (Inibidor da IL-6) e Rituximab (bloqueia uma molécula
conhecida como CD20). Nos recetores soluveis estao disponiveis medicamentos como o
Etanercept (anti-TNF) e o Abatacept e nas pequenas moléculas inibitorias o Ematinib e

o Tofacitinib (Passos, 2016).

No grupo dos analgésicos, mais frequentemente ¢ prescrito o Paracetamol e, para dor
mais severa, os analgésicos opidides entre os quais a Codeina e o Tramadol. No que

toca aos AINE o mais conhecido e prescrito ¢ o Ibuprofeno (Passos, 2016).

Em Portugal, a Sociedade Portuguesa de Reumatologia disponibiliza recomendagdes
para proposta terapéutica da AR, datado de 2012, sendo que foi realizado um update,
datado do ano 2016 que se encontra em concordancia com a proposta terapéutica que se
encontra na tabela seguinte (Tabela 2). Nesta tabela consta a proposta terapéutica para a

AR tendo em conta a evolucao da mesma.
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Tabela 2: Proposta terapéutica para a AR tendo em conta a evolugdo da doenga [Adaptado de (Passos,
2016)].

AR recente (até 6 meses de evolucao)

Tratamento Inicial

Metotrexato (dose maxima tolerada) +

AINE ou corticosteroide

3 meses apos, sem resultado satisfatorio

(Metotrexato ~ +  Leflunomida)  ou

(Metotrexato + bioldgico anti-TNF)

3 meses apods, sem resultado satisfatorio

Metotrexato + Leflunomida + biolédgico

anti-TNF

AR estabelecida (mais de 6 meses de evolucao)

Tratamento Inicial

Metotrexato

Sem resposta satisfatoria

(Metotrexato + Leflunomida) ou (anti-

TNF + Metotrexato)

Sem resposta satisfatoria

Outro anti-TNF ou outro monoclonal nao

TNF (abatacept, rituximab ou

tocilizumab) + Tofacitinib + Metotrexato
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2.2 Manifestacoes Orais da Artrite Reumatoide

2.2.1 Doenca Periodontal

A DP ¢ uma doenca inflamatoria cronica de caricter hereditario ou adquirido
(Vergnes et al., 2012) caracterizada pelo desequilibrio do microbioma (constituido por
microrganismos comensais € patogénicos (Scher et al., 2012)) da cavidade oral, em que
ocorre a destruicao dos tecidos de suporte periodontal (gengiva, ligamento periodontal,
cemento e 0sso alveolar) e, consequentemente, pode conduzir a perda de pecas dentarias

(Gualtierotti et al., 2019; Abrao et al., 2016).

DP diz respeito a qualquer condi¢do inflamatoria do periodonto, estando incluidas
tanto a gengivite como a periodontite ¢ ambas sdo causadas pelos microrganismos
presentes na placa bacteriana. A gengivite ¢ uma condi¢@o reversivel e passa a designar-
se periodontite quando a inflamagdo perpetua e se estende aos tecidos de suporte

periodontal (Vergnes et al., 2012).

Para o desenvolvimento desta doenca ¢ necessaria a presenga de bactérias Gram
negativas e bactérias anaerobias. Sendo as principais responsaveis pela sua patogenia as
bactérias Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia e Treponema denticola
(Vergnes et al., 2012) que pertencem ao chamado “complexo vermelho” de bactérias

(Scher et al., 2014).

Existe, portanto, um processo reciproco entre o biofilme e o periodonto, em que

ocorrem respostas do foro vascular e celular (Carvalho et al., 2009).

Segundo dados da Organizacdo Mundial de Satude, cerca de 10 a 15% da populagio
mundial tem DP (Abrao et al., 2016).

No estudo realizado por Mobini, Maboudi ¢ Mohammadpour (2017), 60% dos

pacientes com AR apresentavam também DP.
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A presenga de DP ¢ um fator agravante para diversas doengas, nomeadamente a
Diabetes mellitus, doencas reumaticas e doencas cardiacas (aterosclerose, enfarte do
miocardio, AVC (Acidente Vascular Cerebral)) (Paixdo et al., 2019; Garcia et al.,
2012).

A DP representa um foco infecioso persistente, com consequéncias negativas para o
equilibrio metabodlico, podendo mesmo ser responsavel pelo agravamento da doenca

reumatoldgica (Paixao et al., 2019).

E descrita a possibilidade de a AR poder desencadear uma resposta imunolégica por
parte do periodonto e, assim, aumentar a predisposi¢ao/suscetibilidade a DP (Garcia et
al., 2012). Segundo Carvalho et al. (2009) os portadores de AR possuem uma
probabilidade de 1,24 vezes superior de desenvolverem doenga periodontal do que os

individuos saudaveis.

Como mencionado anteriormente, pensa-se que estas doengas tenham uma relagdo
entre si. Tanto na AR como na doenga periodontal existe uma inflamagao crénica no
tecido conjuntivo que abrange as estruturas 6sseas, que culmina na ativa¢ao do sistema
do complemento e, por conseguinte, ocorre a producao de citoquinas e prostaglandina
E-2, outras células inflamatérias e a libertagdo dos produtos do seu metabolismo

(Carvalho et al., 2009).

Uma vez que ambas as doengas (DP e AR) sdo cronicas e inflamatdrias e possuem
caracteristicas clinicas e patogénicas semelhantes, como alteracdes no equilibrio entre
citoquinas pré e anti-inflamatérias (Kaur, White & Bartold, 2012) foi feita uma

associac¢do significativa entre as duas (Abrao et al., 2016).

Tanto na AR como na DP, ocorre uma destruicdo exagerada dos tecidos constituidos
por colagénio. Na AR estes sdo o 0sso, cartilagem e articulacdo e, na DP, estes tecidos

sdo o osso alveolar, o ligamento periodontal e a gengiva (Souza et al., 2016).

A destruigdo ou manutencao da matriz extracelular na AR e na DP depende da inter-
relagdo entre as MMP e os inibidores destas, ou seja, quando esta relacdo entra em

desequilibrio, os processos de reabsorc¢ao e formagao ossea ficam comprometidos de tal
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modo que ddo origem a instalacdo da doenca (Carvalho et al., 2009). Da-se a ativagao
de osteoclastos e, tanto na DP como na AR dé origem a destruicao 6ssea (Souza ef al.,

2016).

Num estudo realizado na Faculdade de Odontologia de Queensland, na Australia,
verificou-se que existe uma maior prevaléncia de AR em pacientes com DP (3,9%) do
que em pacientes com auséncia desta patologia (0,6%). Dentro desses 3,9%, 62,5%
foram diagnosticados com periodontite avangada. Com isto, foi concluido que em
periodontites moderadas e severas existe um maior risco de desenvolver AR (Paixao et

al., 2019).

De acordo com Silvestre-Rangil et al. (2016) os pacientes com AR, em relacdo a sua
condicdo periodontal, possuiam maiores valores de profundidade de sondagem (4-5
mm), maior perda de inser¢do e maior acumulacdo de placa bacteriana,

comparativamente com o grupo de controlo.

Carvalho et al. (2009), num estudo realizado com base numa populagdo da Ilha
Terceira, Agores, adita a existéncia de maiores valores no que toca a recessao gengival e
a presenga de menor numero de dentes nas arcadas dentarias de pacientes com AR. O
mesmo estudo conclui que existe ainda maior presenca de hemorragia a sondagem no
grupo com AR, sendo este achado explicavel de duas formas possiveis: ou devido ao
componente inflamatorio ou como efeito da terapéutica associada a AR tais como
corticosteroides ¢ AINE. Pandey et al. (2018) acrescentam que os pacientes com as duas
patologias, ou seja, AR e DP, apresentam um maior envolvimento de furca nos dentes

multirradiculares e uma maior perda de osso alveolar.

Uma outra teoria acerca da associacdo da AR e da DP esta a ser investigada. Esta diz
respeito a existéncia de evidéncias de que a bactéria Porphyromonas gingivalis
desempenhe um papel importante nas duas doencas. Esta bactéria, proveniente da
cavidade oral, tem a capacidade de invadir as células cartilaginosas, mais propriamente
os condrocitos, causando alteracdes no ciclo celular e induzindo a sua apoptose, e,

assim, tendo uma ac¢ao no que diz respeito ao agravamento da AR (Abrao et al., 2016).
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Pensa-se que uma outra causa para a sua viruléncia em ambas as doengas seja devido
ao fato de a bactéria Porphyromonas gingivalis ser a inica bactéria capaz de expressar a
enzima PAD que, como referido anteriormente, ¢ responsavel pela formagdo de
proteinas citrulinadas (Scher et al., 2014; Kinloch et al., 2011; Vergnes et al., 2012) e,
para além de ser fator desencadeante da AR, também tem uma ag¢do no seu

agravamento (Garcia et al., 2012).

As bactérias periodontopatogénicas sdo formadas por um lipopolissacarido e este
possui epitopos na sua constitui¢do, que sdo considerados como iniciadores da resposta
imunologica da AR (Garcia et al., 2012). Esse facto juntamente com o aumento de
citoquinas nos pacientes com AR, a presenca de bactérias periodontopatogénicas € uma
cavidade oral propicia a sua propagagdo, aumentam a suscetibilidade do individuo para

a DP.

O tabaco também tem um efeito nefasto sobre a cavidade oral, nomeadamente na DP.
E considerado um fator de risco para a inflamagio e destrui¢io do periodonto. Os
componentes do tabaco influenciam as bactérias que permanecem na boca tais como
Porphyromonas gingivalis, Tannerella  forsythia e Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, sendo estas mais comummente encontradas em pacientes
fumadores do que em ndo fumadores. E, estes fatos sugerem que o tabaco, com
influéncia direta na DP, tem também influéncia no agravamento da AR. Existem fortes
evidéncias da sua relagdo com o HLA e a promog¢do do desenvolvimento de ACPA
(Scher et al., 2014).

E sugerido também que a existéncia de uma maior atividade por parte dos
neutrofilos, como acontece na AR, possa servir como um estimulo para a ativagdo de
outros neutrofilos e a sua atuacdo na outra doenga, neste caso a DP. O mesmo pode
acontecer inversamente, ou seja, maior atividade celular na DP pode desencadear

ativacao de neutrofilos que vao atuar na doenga reumatica (Garcia et al., 2012).

A persisténcia da DP pode interferir na acdo dos DMARD (Souza et al., 2016).
Quando o paciente ¢ diagnosticado com DP ¢ submetido a tratamentos que consistem,
numa primeira instdncia em procedimentos ndo cirirgicos com o objetivo de eliminar os

agentes causadores da doenga, que neste caso sdo a placa bacteriana e produtos do seu
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metabolismo e o tartaro (Scher et al., 2014). Segundo Kaur et al. (2012) e Garcia et al.
(2012) os pacientes submetidos a tratamentos periodontais apresentam uma diminui¢ao

da atividade e severidade da AR.

No estudo de Scher et al. (2012) foi concluido que os microrganismos
periodontopatogénicos existem em maior quantidade nos individuos com AR e tém
tendéncia a diminuir a medida que a DP vai sendo controlada. Este fato pode dever-se
do impacto da teraplutica associada ao tratamento da AR, principalmente dos

medicamentos com propriedades antibacterianas, tal como o Metotrexato.

2.2.2 Articulacio Temporomandibular

A ATM ¢ uma articulagao sinovial que se localiza entre o condilo da mandibula, a
eminéncia articular do osso temporal e a fossa mandibular do osso temporal (Hoyuela et
al., 2015) e permite a realizagdo de movimentos da mandibula em relacdo a maxila

(Young, 2015).

E a articulagio com maior atividade no corpo humano, registando mais de 2000

movimentos ao longo de todo o dia (Al-yassiri, 2013).

As estruturas articulares da ATM sdo constituidas por tecido conjuntivo fibroso que
lhe confere maior resisténcia e capacidade de reparacdo como resposta a estimulos
agressivos externos do que nas restantes articulagdes que sdo formadas por cartilagem

hialina (Young, 2015).

Quando a AR afeta a ATM, manifesta-se de uma forma mais agressiva, causando

transtornos no sistema estomatognatico (Torres et al., 2011).
A afetacdo da ATM e a sua consequente disfuncdo ¢ a condi¢do mais frequente de

dor orofacial de causa ndo dentaria, sendo a manifestacdo orofacial mais comum

associada a AR (Abrao et al., 2016).
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O reconhecimento da ATM como manifestacio da AR foi primeiramente descrito
por Garrod em 1874. O autor identificou o envolvimento desta articulacdo em 2 a 88%
dos casos de pacientes com AR. Esta discrepancia é explicada pois o diagnostico
depende dos critérios utilizados para o mesmo, da populagdo-alvo e dos meios de

avaliacdo da ATM (Torres et al., 2011).

O envolvimento da ATM na AR também parece incidir mais sobre o sexo feminino
(Al-yassiri, 2013). E, apesar de a AR ser maioritariamente registada nas faixas etarias
acima dos 35 anos, esta também pode ocorrer em criangas (Torres ef al., 2011). Quando
tal acontece, ¢ chamada de Artrite Juvenil Idiopatica ou Artrite Reumatdide Juvenil

(ARJ) (Mays et al., 2012).

Segundo Mays et al. (2012), 50% das criangcas com AR apresentam envolvimento da
ATM. Nestas faixas etarias muito jovens a AR pode ter implicagdes mais graves do que
num individuo ja desenvolvido, podendo ter como consequéncias restrigdes no
crescimento da mandibula e, consequentemente, micrognatia e anquilose. O que resulta
numa deformagdo facial e o paciente pode desenvolver uma maloclusdo e apresentar
uma conformagdo/aparéncia facial tipica de um passaro (Pandey et al., 2018), com um

perfil facial convexo (Souza et al., 2016).

No caso clinico apresentado por Bhatt, Karjodkar, Sansare e Patil (2014), respetivo a
uma paciente do sexo feminino, com 14 anos de idade e com diagnostico de ARJ,
verificou-se que as lesdes causadas na ATM culminaram numa limitagdo da abertura da
boca o que impedia, para além de muitas funcdes, a higiene oral. Foi ainda observado o

achatamento do condilo, micrognatia e retrognatia.

Nalguns casos, nestes pacientes infantis, as vias aéreas podem apresentar-se mais
estreitas e ocorrer também hipotonicidade dos musculos da orofaringe e resultar na

obstrugdo das vias aéreas superiores (Pandey et al., 2018).

Nos adultos, na maioria dos casos, o envolvimento da ATM devido a AR, ¢é
assintomatica (Hamburger, 2016) e s6 se manifesta sintomaticamente como um
desconforto quando o paciente ja apresenta limitagdes nos movimentos mandibulares

(Mays et al., 2012).
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Quando ha presenca de sintomas dolorosos, dada a proximidade de estruturas, o
paciente pode experienciar dor facial e dor de cabeca (Witulski et al., 2014), pois a dor
na articulacdo pode irradiar e ainda manifestar sintomas como odontalgia, otalgia e/ou

zumbidos, cefaleias e neuralgias inespecificas (Abrdo et al., 2016).

Quando o paciente apresenta um quadro sintomatico, ¢ comum exibir sintomas como
dor aguda bilateral que pode irradiar e, por isso, se considera uma dor difusa e que
exacerba durante a fungdo (como durante a mastigagdo e a fala) (Abrao et al., 2016). No
entanto, podem haver periodos de remissao ou, pelo contrario, periodos de exacerbagao

dos sinais e sintomas (Paixao et al., 2019).

Clinicamente, quando a ATM ¢ afetada, pode observar-se maloclusdo e desvio
mandibular para o lado afetado (Souza et al., 2016), sensibilidade e inflamacdo da
regido pré-auricular, rigidez da articulagdo registada nos primeiros periodos da manha,
nomeadamente do polo lateral do condilo, limitagdo dos movimentos mandibulares
(Abrao et al.,, 2016; Segal et al., 2008), dor muscular associada aos musculos
mastigatorios e/ou cervicais (Abrao et al., 2016) e crepitagdo ou estalidos (49,3% das

pacientes com AR apresentavam presenga de sons articulares (Hoyuela ef al., 2015)).

A presenga de crepitagdo, por norma, sugere a existéncia de alteragdes estruturais.
Apesar disso, estas podem ocorrer mesmo sem crepitagdo o que podera querer dizer que

ja houve remodelagdo e adaptagdo da articulagdo e suas estruturas (Torres et al., 2011).

Pode ainda verificar-se dureza a palpacdo dos musculos mastigatorios ¢ da ATM

(Moen et al., 2005).

Radiograficamente, num estadio inicial, pode ser observado um aumento do espago
articular. Posteriormente essas alteragdes tornam-se erosivas e podem ser detetadas
alteragdes nas estruturas 6sseas, nomeadamente da cabeca de ambos os condilos que se
pode estender até a fossa articular (Figura 3). Pode ainda haver anquilose ou fibrose
articular (Abrdo et al., 2016; Paixdo et al., 2019). Se o osso temporal for afetado,

radiologicamente pode ser observada a perda da eminéncia articular (Hamburger, 2016)

(Figura 4).
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Figura 3: Ortopantomografia em que se observa erosdo e achatamento do condilo mandibular esquerdo
decorrente da AR [Adaptado de (Hamburger, 2016)].

Vista sagital - Lado direito

Vista sagital - Lado esquerdo

|

Figura 4: Tomografia Computorizada da ATM num paciente com AR e com presenca de estalido durante
a mastigacdo. (a) quisto subcondral na porg¢ao superior da cabeca do condilo direito, (b) desgaste na
porgdo lateral da cabega do condilo esquerdo e (c¢) achatamento das eminéncias articulares direita e

esquerda [Adaptado de (Abrao et al., 2016)].
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No estudo de Cordeiro ef al. (2016), em 90% dos pacientes com AR foi detetada a
presenga de alteracdes Osseas degenerativas em que a mais prevalente, afetando 78,7%
dos pacientes era o achatamento do condilo e, de seguida a existéncia de ostedfitos em

39,3% dos pacientes.

O exame complementar de diagnodstico de caracter radiologico que era considerado o
gold standard para a observacdo das estruturas articulares e tecidos moles associados
era a ressonancia magnética que, comparada com o raio-x convencional, representava
de forma mais detalhada e precisa estas estruturas. Com este exame de diagnoéstico, ¢é
ainda possivel observar a acumulacao de liquido no espacgo articular da ATM (Witulski
et al., 2014). Hoje em dia considera-se o CBCT (do inglés cone beam computed
tomography) o exame preferencial para andlise de alteragdes degenerativas (Cordeiro et

al., 2016).

Hoyuela et al. (2015) conduziram um estudo em mulheres em que se verificou que as
portadoras de AR apresentavam diminui¢do da for¢a de mordida que ¢ definida como
uma ag¢do auxiliada pelos musculos elevadores da mandibula e permite quantificar a
eficdcia mastigatoria. Se ocorrer a diminuigdo da for¢a de mordida, esta pode ser
justificada como um efeito colateral da propria doenca ou devido ao efeito que as

alteracdes na articulagao tém na musculatura.

A atrofia muscular pode ser resultado da reducao da for¢ca de mordida (Torres et al.,

2011).

Ainda relativamente ao estudo referido anteriormente, da autoria de Hoyuela et al.
(2015), constatou-se que as pacientes com AR apresentavam menor numero de pegas
dentarias comparativamente ao grupo controlo e, essas auséncias interferiam
diretamente com o sistema estomatognatico, resultando em alteragdes oclusais e

funcionais e, consequentemente provocar alteragdes na musculatura.

Outra situagdo clinica relevante que foi mencionada por Garcia et al. (2012), refere
que a afetacdo da ATM, nomeadamente o achatamento da cabe¢ca do condilo, pode
originar mordida aberta anterior e retrognatia. Estas condi¢des sdo possiveis causadoras

de disturbios do sono como apneia do sono obstrutiva.
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No estudo conduzido por Moen et al. (2005) constatou-se que apds 54 semanas de
terapéutica conjunta com Metotrexato e Infliximab existe uma paragem na progressao
da destrui¢ao articular ¢ uma diminui¢do dos sintomas (dor na ATM e musculos) e

aumento da funcionalidade.

2.2.3 Sindrome de Sjogren Secundaria

A Sindrome de Sjogren (SS), descrita em 1933 por Henrik Samuel Conrad Sjogren,
oftalmologista de proveniéncia sueca (Sasaki, Ricci, Lima-Arsati & Basting, 2006) ¢
uma doenca autoimune que afeta as glandulas exocrinas, como as glandulas salivares e
lacrimais (Saccucci et al., 2018). Estas glandulas, principalmente as areas periductais
(Mays et al., 2012), sdo alvo de um infiltrado de linfécitos, que causam inflamacdo da
glandula e a sua consequente destruicdo, havendo uma diminuicdo da sua atividade
secretora (Maeshima, Furukawa, Maeshima, Koshiba & Sakamoto, 2013). Para além da
infiltracdo linfocitaria existe ainda uma hiperatividade imunologica (Pandey et al.,

2018).

Esta doenca ¢ a segunda doenga autoimune mais registada na populacao, sendo que a
primeira ¢ a AR (Mathews, Kurien & Scofield, 2008). Estima-se que atinja 0,2% da
populagdo mundial (Abrao et al., 2016) e que se expresse em pelo menos 22,2% dos
pacientes com AR (Torres et al., 2016), com maior incidéncia no sexo feminino com
um racio de 9:1 comparativamente com o sexo masculino, e manifesta-se

sintomatologicamente por volta dos 43,8 anos de idade (Sasaki et al., 2006).

Na auséncia de outras doengas sistémicas autoimunes esta sindrome ¢ classificada
como primdria, ou seja, Sindrome de Sjogren primaria. No caso de o paciente ser
portador de alguma doenca do tecido conjuntivo, nomeadamente AR e Lupus
Eritematoso, esta sindrome passa a ser designada de Sindrome de Sjogren secundaria

(SSs) (Gualtierotti et al., 2019).
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Para a classificagdo da SSs, o paciente deve apresentar sintomas oculares ou
sintomas orais ¢ pelo menos dois parametros dentro de qualquer dos itens designados
por sinais oculares, histopatologia e envolvimento das glandulas salivares apresentados

na tabela seguinte (Tabela 3):

Tabela 3: Critérios de Classificagdo para o Diagnostico da Sindrome de Sjogren Secundaria. [Adaptado
de (Mays et al., 2012)].

Sintomas oculares (obter uma resposta positiva em uma das seguintes perguntas):

- Tem diariamente, de forma persistente ¢ incomoda, os olhos secos hd mais de 3
meses?

- Tem uma sensagao recorrente da presenga de “areia” nos olhos?

- Usa substitutos de lagrimas mais de 3 vezes por dia?

Sintomas orais (obter uma resposta positiva em uma das seguintes perguntas):
- Tem diariamente, a sensa¢ao de boca seca ha mais de 3 meses?
- Tem uma sensagao recorrente ou persistente de inchago nas glandulas salivares?

- Bebe frequentemente liquidos para ajudar a engolir alimentos secos?

Sinais oculares (obter um resultado positivo em pelo menos um dos seguintes testes):
- Teste de Schimer, realizado sem anestesia (<5 mm durante 5 minutos).
- Obter a cor rosa bengala ou outro resultado de corante ocular (<4) no sistema de

classificacdo proposto por Van Bijsterveld.

Histopatologia

- Sialoadenite focal linfocitica (em que a mucosa apresenta um aspeto normal) em que
existe uma contagem de focos >1 (um foco ¢ um aglomerado de mais do que 50
linfécitos em 4 mm? de tecido glandular). A bidpsia ¢ realizada as glandulas salivares

minor ¢ a amostra avaliada por um Histopatologista.

Envolvimento das glandulas salivares (obter um resultado positivo em pelo menos
um dos seguintes testes de diagndstico):

- Fluxo salivar ndo estimulado (<1,5 ml durante 15 minutos).

- Sialografia da glandula pardtida em que se observa a presenca de sialectasias
(dilatacdo) difusas de padrdo punctiforme, cavitario ou destrutivo, de forma nao
obstrutiva dos ductos major.

- Cintilografia em que se observa uma captacdo de saliva tardia, a sua concentragdo

reduzida e/ou a sua excrecao tardia.
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A etiologia desta sindrome ainda ndo ¢ conhecida, mas pensa-se que podera dever-se
a um estimulo ambiental, também este desconhecido, em individuos geneticamente

predispostos, tal como acontece em outras doengas autoimunes (Mays et al., 2012).

Estimulos virais (virus Epstein Barr, virus Linfotrofico Humano I, virus da Hepatite
C e Enterovirus), stress e estimulos hormonais também sdo considerados como

possiveis desencadeadores desta doenga (Mays et al., 2012).

Existem poucos estudos sobre a possibilidade desta condigdo ter uma causa
exclusivamente genética. No entanto, acredita-se numa associagdo entre a SS, genes do
MHC, tais como o HLA-DR e HLA-DQ, e polimorfismos em genes associados ao
interferdo tipo I (Mays et al., 2012; Crincoli et al., 2018).

Apo6s o estimulo e ativagdo da resposta imune, ocorre uma ativagdo das células
epiteliais em orgdos-alvo, sendo que estas células epiteliais atuam como células
apresentadoras de antigénio e como células pro-inflamatérias, expressando moléculas
do MHC e existe a formagdo de elevadas quantidades de citoquinas pro-inflamatorias,

dando origem a uma resposta imunoldgica exacerbada (Mays et al., 2012).

O diagnostico desta sindrome € clinico e ¢ complementado com analises laboratoriais

(Hamburger, 2016).

Ao nivel sistémico esta sindrome pode apresentar sinais cutdneos, respiratorios,
renais, hepaticos, neuroldgicos (sistema nervoso central e periférico), vasculares (Abrao
et al., 2016; Mays et al, 2012; Torres et al., 2016; Mathews et al., 2008) e
gastrointestinais (Torres ef al., 2016). Mais especificamente, ao nivel glandular, como

ja referido anteriormente, esta sindrome afeta as glandulas lacrimais e salivares.

De acordo com o estudo realizado por Aliko, Ciancaglini, Alushi e Tafaj (2010) a
partir de uma populacdo Albanesa com AR, e com base no teste de Schimer’s
(quantifica o grau de secura ocular através da medicdo da produgdo de lagrimas

(Bezerra, Neto, Dias & Gomes, 2010)), concluiu-se que 48,9% dos pacientes
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apresentavam baixo fluxo/lubrificagdo lacrimal e, relativamente ao fluxo salivar

reduzido apenas 27,3% dos pacientes foram afetados.

O estudo de Hadi e Zaidan (2011) conclui também que a taxa de fluxo salivar se
encontra diminuida nos pacientes com AR. A explicagdo para as diferengas verificadas
entre as taxas de fluxo das glandulas salivares e lacrimais, pode advir da eventual
possibilidade de a afetagdo das glandulas lacrimais ser maior, ou devido a estas serem

afetadas primeiro ou devido ao seu tamanho, ser menor do que as glandulas salivares.

Existe ainda uma outra explicagao sugerida para justificar estas diferencas nas taxas
de fluxo, que ¢ explicado pelo fato de termos maior quantidade de glandulas salivares
do que lacrimais, o que pode produzir maior quantidade e também estas glandulas serem
suscetiveis a estimulos externos e, portanto, aqui se justificariam as diferencas (Aliko et

al., 2010).

Mais especificamente, no que toca a cavidade oral, as suas manifestacdes estdo
diretamente ligadas a afetacdo das glandulas salivares e consequente diminuicao da
atividade secretora. As glandulas parétidas e submandibulares sdo afetadas uni ou
bilateralmente, sendo mais frequente a sua manifestacao bilateral (Pereira, Amaral,

Szajubok, Lima & Chahade, 2006).

Um dos primeiros sinais desta condi¢do ¢ exatamente a alteragdo de tamanho, de
forma assintomadtica, da glandula parotida e/ou de qualquer outra glandula salivar major
(Abrao et al., 2016; Mays et al., 2012) (Figuras 5, 6 ¢ 7). Este aumento de tamanho
pode dever-se ao processo inflamatdrio propriamente dito, a uma obstrugdo do ducto
excretor, da existéncia de células tumorais (Hamburger, 2016) ou de outras doencas
metabolicas (Torres et al., 2016). E importante realizar consultas mais frequentes para
vigiar esta situacao, para ser possivel fazer o diagnostico diferencial e excluir patologias
como infe¢des bacterianas (Mays et al., 2012) ou at¢ mesmo a existéncia de um

Linfoma (Pandey et al., 2018).
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Figura 5: Lesdo benigna de componente linfoepitelial da glandula paroétida [Adaptado de (Mays et al.,
2012)].

Figura 6: Edema da glandula parétida na Sindrome de Sjogren (Gualtierotti et al., 2018).
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Figura 7: Ecografia das glandulas submandibulares evidenciando aumento de volume e diminuigéo da
homogenicidade da glandula submandibular direita [Adaptado de (Bezerra et al., 2010)].
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Como complicacdes tardias, a SS pode entdo culminar no desenvolvimento de
linfomas de células B em aproximadamente 4 a 7% dos pacientes (Pinheiro et al.,

2017).

Histologicamente, através de biopsia das glandulas salivares minores provenientes do
labio de pacientes com AR, verificou-se a existéncia de pequenos infiltrados
linfocitarios em redor das células e pode levar a destrui¢do dos acinos glandulares e,

numa situa¢ao mais severa, o desenvolvimento de fibrose (Torres et al., 2016).

Para a correta andlise histologica ¢ necessario que estejam presentes entre 4 a 6
lobulos da glandula para ser considerada uma amostra representativa da mesma.
Estaremos perante um resultado de focus positivo se, em 4 mm? de amostra existirem
mais do que 50 linfocitos. Mediante isto, sera atribuido um valor para o diagndstico de

SS (Wicheta, Groen, Faquin & August, 2017).

Derivado da SS e numa situagdo em que existe uma menor producdo de saliva podem
observar-se duas condicdes: Hipossalivagao (baixo fluxo salivar) e/ou Xerostomia

(sensagdo de boca seca) (Abrao et al., 2016).

A xerostomia pode ou ndo acompanhar a hipossalivacdo. Afeta cerca de metade

(50%) dos portadores de AR (Silvestre-Rangil et al., 2016; Hadi & Zaidan, 2011).

Os pacientes diagnosticados com AR recentemente tém mais queixas de xerostomia
do que aqueles que convivem com a doenca hd mais tempo. Uma explicagdo plausivel
para isso pode estar relacionada com o efeito da terapéutica para a AR, nomeadamente o
Metotrexato (Hadi & Zaidan, 2011). No entanto, Al-yassiri (2013) contraria estes
resultados dizendo que existem mais casos de xerostomia nos pacientes diagnosticados

com AR ha mais anos.
Em termos sintomaticos os pacientes referem disfagia (dificuldade em engolir),

disgeusia (alteracdo do paladar) (Crincoli et al., 2018), sensa¢do de secura e ardéncia

bucal (Bezerra et al., 2010).
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A xerostomia altera o contetido proteico da saliva e existe uma menor producdo de
IgA (Mathews et al., 2008). A saliva produzida, quando estamos perante um quadro de
xerostomia apresenta um aspeto espesso ¢ de coloracdo esbranquigada (Bezerra ef al.,
2010). Clinicamente, derivado da xerostomia podemos observar inflama¢do da mucosa
oral e da lingua, halitose, estomatite, caries dentarias (Maeshima et al., 2013) e perda de

pecas dentarias (Segal et al., 2008).

No que diz respeito a hipossalivacio, esta ¢ observada em 43% dos individuos com

AR (Abrdo et al., 2016).

A hipossalivagdo ¢ responsavel por disfonia, disfagia, odinofagia, causa uma maior
suscetibilidade a infe¢des da orofaringe, esofagites frequentes, e ainda interrupgdes no
sono devido a necessidade de constante hidratagdo. Estas manifestagdes ocorrem, pois, a
saliva tem fungdes extremamente importantes para o equilibrio na cavidade oral, tais
como a sua capacidade-tampao, lubrificacao da boca e das cordas vocais, tem uma agao

antimicrobiana e auxilia na reparagdo dos tecidos epiteliais (Abrao et al., 2016).

Glossite, lingua fissurada, estomatite, quelite angular sdo outras das manifestagoes

que podem ocorrer (Mays et al., 2012) (Figuras 8 ¢ 9).

Figura 8: (a) Lingua despapilada e (b) com a presenga de candidiase [Adaptado de (Abréo ef al., 2016)].
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Figura 9: Lingua Fissurada em paciente com Sindrome de Sjogren [Adaptado de (Mays et al., 2012)].

No caso da quelite angular, esta ¢ uma inflamacdo das comissuras labiais e ocorre
mais frequentemente em individuos que possuem “dobras profundas™ nesta zona e que
sdo propicias a propagacdo de microorganismos. Pode ocorrer também em casos em que

a dimensao vertical se encontra diminuida (Al-yassiri, 2013).

Nao tendo a protecdo conferida pela saliva, a mucosa pode apresentar uma cor mais
avermelhada e eritematosa (Bezerra et al., 2010) e torna-se fridvel causando lesdes dos
tecidos moles, tais como lesdes aftosas e ulcerativas, labios secos e gretados, lingua
despapilada e sindrome da boca ardente (Mays et al., 2012) que conduz a disgeusia e
dificuldade na alimentagdo, interferindo em a¢des como engolir e beber (Abrao et al.,

2016; Al-yassiri, 2013).

As ulceracdes orais nao especificas (Serrano et al., 2018) foram encontradas em
29,4% dos pacientes com AR e mais frequentes nos diagnosticados hd mais tempo
(Hadi & Zaidan, 2011). Estas lesdes, para além de dolorosas, atuam como um ponto de
entrada para os microorganismos presentes na cavidade oral e para o posterior

desenvolvimento de infe¢des secundarias (Chakraborty & Achar, 2007).
A hipossalivagdo e/ou xerostomia sdo proporcionais ao tempo e severidade da AR

(Silvestre-Rangil et al., 2016). No decorrer do tempo, a recorréncia desta taxa diminuida

de saliva aumenta do risco de desenvolver caries (Hamburger, 2016), com maior
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incidéncia nas superficies radiculares e nas superficies oclusais e incisais dos dentes

(Mays et al., 2012).

Com vista ao tratamento desta sindrome, terapias de estimulagdo das glandulas
salivares sao utilizadas em que estdo incluidos inibidores de TNF-a e IFN-a, que ainda
carece de mais estudos (Mathews et al., 2008). No entanto, estdo a ser desenvolvidos
estudos com resultados promissores no ambito da estimulacdo elétrica das fibras

secretoras (Hamburger, 2016; Pandey et al., 2018).

2.2.4 Outras Manifestacoes Orais

Os pacientes com AR podem ter presentes hiperplasia gengival devido ao uso

prolongado de ciclosporina (Segal et al., 2008; Pandey et al., 2018).

Pode ocorrer neuropatia do nervo Trigémeo uma vez que a ATM e os musculos
responsaveis pela mastigagdo sdo ambos enervados pelo ramo mandibular do nervo

trigémeo (Al-yassiri, 2013).

Derivado do uso continuado de medicag¢@o o paciente pode apresentar manifestacdes
tais como estomatite e rea¢do liquendide apds utilizagdo de D-penicilamina, sais de ouro

e anti-reumaticos como Metotrexato (Garcia et al., 2012; Pandey et al., 2018)

2.2.5 Tratamento Médico-Dentario - Consideracoes

As deformacgdes nas articulacdes dos pacientes com AR tém um impacto bastante
redutor da qualidade de vida, limitando as suas capacidades funcionais e interferindo
nas atividades didrias (Hoyuela et al., 2015) e, sobretudo diminui a autonomia do

paciente (Garcia et al., 2012).
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Por isso mesmo, ¢ importante que o médico realize um diagnostico precoce para que
tanto a nivel inflamatorio como os indices laboratoriais da doenca se encontrem
controlados (Garcia et al., 2012). O Médico Dentista também deve estar alerta no
sentido da importidncia de um diagnodstico precoce uma vez que pode ser o primeiro
profissional a ter contacto com a doenga em virtude das manifestagdes orais da mesma

(Abrio et al., 2016).

Uma vez que ndo existe cura para a doenga, o seu tratamento consiste na redugao dos
processos inflamatérios e edemas associados, reducdo da dor e restauragdo da fungao.
Para isto, o paciente deve ser encaminhado para consultas de fisioterapia, repouso e

terapéutica com anti-inflamatoérios (Garcia ef al., 2012).

Em pacientes com este tipo de doencas reumatoldgicas a consulta de Medicina
Dentaria deve ser realizada no minimo tempo possivel e o paciente deve ser mantido
numa posi¢ao confortdvel (Garcia et al., 2012). Optar pela posi¢do semi-supina, ao
invés da tradicional posicdo supina. Para maior conforto do paciente, podera ser
necessaria a utilizacdo de uma almofada para sustentar os membros ou pescogo (Segal

et al.,2008).

Ha que conhecer a medicagdo efetuada pelos pacientes, os seus efeitos adversos e
possiveis interacdes medicamentosas pois um paciente com este tipo de doenga cronica
muitas vezes encontra-se polimedicado. A polimedicagdo ¢ descrita como a toma de seis
ou mais farmacos concomitantemente ou a toma de um maior numero de farmacos do

que aqueles que estdo prescritos (Bagatini et al., 2011).

Deverd realizar-se uma historia clinica detalhada dada a importidncia que a
medicagdo que estes pacientes efetuam tem para a consulta de Medicina Dentéria. Por
exemplo, um DMARD, como a Sulfassalazina tem como efeito adverso uma possivel
discrasia sanguinea que pode desencadear um quadro de leucopénia e hemolise e
posterior anemia hemolitica. J4 os Sais de Ouro podem ser responsadveis pelo
desenvolvimento de estomatites, pela alteragdo de cor das mucosas para um tom mais
azulado e, mais uma vez, por discrasias sanguineas tais como leucopénia,
trombocitopenia e anemia aplastica. O Metotrexato tem como efeitos colaterais

ulceracdes orais, leucopénia e anemia megaloblastica. Posto isto, hd que ter especial
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atencdo no tratamento dentario a realizar mediante esta terapéutica e seus efeitos,

especialmente extracdes dentérias (Silva et al., 2003).

Antes de prescrever algum anti-inflamatoério adicional aos ja tomados regularmente
pelo paciente, verificar meticulosamente que medicacdo € que o paciente ja faz, de
forma a evitar intoxicagdo gastrica e renal (Pandey et al., 2018). Bagatini ef al. (2011)
refere que a terapéutica conjunta de Metotrexato e um AINE pode ser causador de
toxicidade a nivel hematoldgico e no sistema gastrointestinal. No entanto, em baixas
doses considera-se segura embora seja sempre necessario um maior controlo a fim de

monitorizar sintomas de uma possivel reagao adversa grave.

O Médico Dentista deve apurar também a necessidade da prescricdo de um protetor
gastrico (Pandey et al., 2018) tal como o Misoprostol, andlogo das prostaglandinas

(Treister & Glinck, 1999).

Importante ainda, relativamente a prescricdo medicamentosa, cautela na prescri¢do
de penicilinas, em que se inclui a Amoxicilina, pois existe evidéncia de que a sua toma
concomitante com o Metotrexato cause um aumento da concentracdo do mesmo no
plasma e consequentemente a apresentacdo de sinais e sintomas indicativos de

toxicidade (Bagatini et al., 2011).

Nos utilizadores de proteses articulares, deve-se apurar a necessidade ou ndao de
realizar profilaxia antibidtica em procedimentos dentarios mais invasivos (Garcia et al.,

2012; Pandey et al., 2018).

Segundo Treister e Glick (1999), em pacientes com AR, a utilizacdo de profilaxia
antibidtica deve ser realizada sempre que se realizarem os seguintes procedimentos:
extracdo dentdria, tratamentos periodontais, colocacdo de implantes dentdrios e
reimplantacdo de dentes avulsionados, tratamento endodontico (instrumentagdo) ou
cirurgias para além do apex, colocacdo de bandas para fins ortoddnticos, em caso da
administragdo de anestesia intraligamentar e como profilaxia em destartarizagdes, caso

se preveja que possa haver hemorragia durante o procedimento.
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Estes pacientes podem também estar a fazer terapéutica oral com bifosfonatos para
prevencdo e tratamento de osteoporose. O risco de ocorréncia de osteonecrose apds
procedimentos dentérios invasivos € pequeno (0,5%) mas pode ser aumentado se o
paciente tomar também corticosterdéides. No entanto, apesar de o risco ser baixo, ndo
deixa de ser um risco. Pode ser necessaria a suspensdo da terapéutica durante pelo

menos dois meses antes da cirurgia (Souza et al., 2016).

Num caso de estudo reportado por Justice, Khan, Logan e Jobanputra (2008), estes
relatam o aparecimento de vesiculas bolhosas, que se verificou corresponder a
manifestagdo de Herpes Simplex-I depois de trés administragdoes de Infliximab. Perante
a forma ativa deste virus, o Médico Dentista deveréd evitar qualquer tipo de contato e

fazer sempre uso de luvas como forma de protecdo (Kanjirath, Peters & Inglehart,

2007).

Uma outra manifestagdo da terapéutica com Infliximab parece ser o aparecimento de

estomatite (Moen et al., 2005).

No que toca a sua higiene oral diaria, os pacientes com AR necessitam de um maior
cuidado (Miihlberg et al., 2017). Escovar os dentes pode ser uma tarefa dolorosa
(Paixdo et al., 2019). O uso de escovas elétricas ou de um adaptador para escovas
manuais deve ser aconselhado nestes pacientes (Hamburger, 2016) com o intuito de
auxiliar na realizacdo de movimentos como a preensdo ou elevagdo do braco (Garcia et
al., 2012). Aconselhar também a utilizagdo de fio dentario com suporte para melhor

acomodacdo nos movimentos € equipamento com jato de agua (Treister & Glick, 1999).

No caso de o paciente ter como manifestagdo oral da AR a DP, o Médico Dentista
deve focar a sua atencdo para o ensino de técnicas corretas de higiene oral, a
necessidade de realizacdo de tratamentos cirurgicos € nao cirurgicos, utilizacdo de
antissépticos orais ou até de antibidticos (Vergnes et al., 2012). No caso de ser
necessaria a utilizagdo de antibioticoterapia sugere-se a terapéutica sistémica durante 7-
10 dias com Amoxicilina e Acido Clavulanico 500mg a cada 8 horas ou Clindamicina

300mg a cada 8 horas ou ainda Cefalexina 500mg a cada 6 horas (Pandey et al., 2018).

45



Artrite Reumatoide e Manifestagées Orais

Se o paciente apresentar disfuncdo articular na ATM, o Médico Dentista deve avaliar
a extensdo do problema e avaliar a necessidade da realizacdo de terapia cognitivo-
comportamental, da fabricagdo de uma goteira de estabilizagdo mandibular e de terapia
farmacolégica e deve encaminhar o paciente para consultas de Fisioterapia (Mays et al.,

2012).

Mais ainda, o paciente deve eliminar habitos nocivos como, por exemplo, roer as
unhas ¢ adotar, em termos alimentares, uma alimentacdo a base de comidas mais moles

(Souza et al., 2016).

Se com a implementagdo desta interven¢ao multidisciplinar nao forem obtidos
resultados e o paciente continuar a apresentar um quadro sintomatico, ha que considerar
a hipdtese da necessidade da realizacdo de cirurgia ortognatica. Esta ¢ uma opg¢ao
viavel, embora invasiva, para o tratamento dos sintomas ou no caso de a ATM ja
apresentar significativa reabsor¢ao 6ssea ou como indicagdo para corrigir discrepancias
dento-faciais causadas pela AR (Torres et al., 2011). Apenas se avanca para o

tratamento cirurgico quando o tratamento conservador falhou (Young, 2015).

Em criangas com ARIJ e disfuncdo na ATM, estas devem ser encaminhadas para um

cirurgido maxilofacial e ortodontista, se necessario (Souza et al., 2016).

Em pacientes com taxas de fluxo salivar reduzido, ¢ de elevada relevancia a
realizacdo de consultas de rotina a cada 4-6 meses e radiografias anuais (Pandey et al.,

2018).

Nestes pacientes, naturalmente, existira um maior risco de carie, pois a saliva exerce
funcdes muito importantes na cavidade oral e, ao longo do dia, esta sofre alteragdes na
sua composi¢do dependendo da fungdo e da hora (Stefanski et al., 2017). Esta ¢
composta por enzimas, proteinas (lisozima — antibacteriana, prolina rica em proteina —
importante para o processo de remineralizagdo do esmalte, histatina — manutencdo dos
niveis de célcio e fosfato importantes também para a remineralizagdo do esmalte e
bloqueio do processo de formagdo de tartaro, € mucinas), glicoproteinas, eletrolitos e

outras moléculas que, juntos vdo manter o equilibrio da cavidade oral, ou seja, a sua

homeostase (Mathews et al., 2008).
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Como referido anteriormente, estes pacientes apresentam um maior risco de carie,
portanto ha que reforgar as técnicas de higiene oral e a ado¢ao de uma dieta baixa em
acucares. Nesta consulta ¢ importante que também seja realizada uma destartarizagdo e
aplicacdo topica de flior. Recomenda-se ainda a utilizagdo de pastas e elixires com
clorhexidina (Hamburger, 2016) e elixires com alta concentracdo de fluor (0,4% a
1,25%) (Mays et al., 2012). Os pacientes devem ainda ser alertados para evitarem
comidas secas, picantes ou acidas (Pandey ef al., 2018), ingestao de alcool e cafeina e
utilizagdo de produtos como o tabaco e candbis pois interferem na fun¢do salivar

(Torres et al., 2016).

No caso de o paciente apresentar lesdes ulcerativas, deve ser prescrito um colutorio
ou spray a base de benzidamina. Se a lesdo permanecer por um periodo superior a 3
semanas, referenciar e enviar para um especialista em Medicina Oral (Souza et al.,

2016).

Se o paciente apresentar queixas de xerostomia, para diagnosticar corretamente esta
condicdo sdo realizados alguns testes: a sialografia traduz alteracdes nos ductos,
sialectasia e zonas sem o parénquima caracteristico dos acinos (Bezerra et al., 2010), a
cintilografia verifica a fun¢do das glandulas (Bezerra ef al., 2010) e uma sialometria
para quantificar a taxa de secreg¢do salivar (Abrdo ef al., 2016). Se a taxa de secrecdo
salivar se apresentar em valores menores que 100 pl/min temos um quadro de
xerostomia (Maeshima et al., 2013) mas, se a taxa se encontrar dentro de valores
normais sdo realizados testes para averiguar possiveis alteracdes qualitativas da saliva

para justificar a sensagdo de boca seca expressa pelo doente (Abrao ef al., 2016).

De forma a tentar compensar a diminui¢do da taxa salivar, podem ser prescritos
estimulantes salivares. Estes apenas sdo usados se ainda houver alguma fungao
glandular e temos como exemplo as pastilhas sem agticar ou pastilhas constituidas por
acido malico ou dacido citrico. Os sialogogos como a pilocarpina e a cevimelina,
agonistas dos recetores muscarinicos da acetilcolina que estimulam os recetores M1 e
M3 presentes nas glandulas salivares (Mays et al., 2012) também sdo utilizados nestes
casos € tétm como vantagem a sua aquisicdo por um baixo custo (Sasaki et al., 2006),

mas sdo agentes causadores de possiveis reagdes adversas como suores, desconforto
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abdominal e polaquitria (Hamburger, 2016) e estdo contra-indicados em portadores de

patologias cardiacas e pulmonares (Pandey et al., 2018).

Nao havendo funcdo glandular, por norma, recorre-se a substitutos salivares
(carboximetilcelulose, glicerina, mucina gastrica de origem suina, azeite, 6leo de
linhaca e polimeros de cadeia longa) (Hamburger, 2016) que promovem a lubrificagdo e
hidratacdo dos tecidos orais (Mays ef al., 2012) embora tenham como desvantagem a
sua curta duragdo de acdo e, por isso mesmo, foi concluido que o seu efeito sera

equivalente a uma constante hidratagdo com agua (Hamburger, 2016).

Os pacientes diagnosticados com xerostomia e/ou hipossalivacao podem apresentar
dificuldades na utilizagdo de proteses dentarias (Segal et al., 2008). Nestes pacientes €
importante estar alerta e atuar preventivamente no que toca a infecdes fungicas. Instruir
0 paciente para embeber a protese em acido benzoico, clorhexidina a 0,12% ou
hipoclorito de sédio a 1%, diariamente (Pandey et al., 2018) e aconselhar a ndo

utilizagdo da prétese durante o periodo da noite (Souza et al., 2016).

Derivado de um baixo fluxo salivar e da importancia que a saliva tem na cavidade
oral, o paciente esta mais suscetivel a infe¢cdes fingicas, frequentemente protagonizadas
pelo microorganismo Candida albicans, podendo esta infecdo apresentar-se na forma
pseudomembranosa ou na forma eritematosa (Mays et al., 2012). Esta infecdo foi
descoberta em 29,4% dos pacientes, com maior incidéncia nos pacientes com AR ha
mais tempo, € pode explicar-se pela imunossupressao causada pela toma de Metotrexato
ou pelo baixo fluxo salivar (Hadi & Zaidan, 2011). Nestes casos, 0 Médico Dentista
devera prescrever um anti-fingico topico, como a Nistatina, que pode ser em forma de
pastilhas ou elixir, em que se bochecha durante um periodo superior a 1 minuto com
5ml, quatro vezes por dia. Se houver recorréncia de infe¢do, o Médico prescreve um
anti-fungico sistémico como o Diflucan, na forma de um comprimido de 150mg (Mays

etal.,2012).

Por ultimo, no que respeita a reabilitacdo oral, o fato de o paciente poder ter
xerostomia e/ou hipossalivagdo ¢ condicionante. Pode ser dificil para este a adaptacao e
utilizacdo de proteses parciais removiveis em casos de perda dentaria, uma vez que os

pacientes relatam desconforto e dor aquando da sua utilizagdo. Posto isto, ¢ sugerida a
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colocacdo de implantes dentéarios nestes casos de ndo adaptacdo (Mori, Kobayashi, Ito

& Yajima, 2018).

A utilizagdo de implantes ¢ considerada segura e com um resultado previsivel
(Almeida, Vianna, Arriaga & Moraschini, 2017). No entanto, existem riscos a
considerar, nomeadamente a cicatrizagdo da mucosa devido a falta de saliva, a nao
osteointegragdo do implante e o desenvolvimento de periimplantite apos a
osteointegragdo estar concluida (Mori et al., 2018; Vissink, Spijkervet & Raghoebar,
2018). Contraditoriamente, Korfage ef al. (2016) referem que a existéncia de condigdes
sistémicas deixou de ser considerada um risco para o sucesso da osteointegragcao

implantar.

Nestes pacientes polimedicados devido a doengas reumaticas, ¢ provavel que sejam
prescritos corticosterdides que podem conduzir a niveis de osteoporose pois ha uma
diminui¢do da absor¢do de célcio no intestino e a sua excre¢ao via renal (Almeida et al.,

2017).

Segundo Donos e Calciolari (2014) a colocagao de implantes em pacientes com AR
tem elevadas taxas de sucesso, embora seja esperada alguma reabsor¢ao Ossea e

hemorragia.

Mas, se forem aplicados todos os cuidados de manutencdo e consultas de rotina com
pouco intervalo entre elas, os implantes ndo estdo contraindicados e a reabilitagdo sera
bem-sucedida e mantém-se bem integrada ao longo do tempo como ¢ concluido no caso

clinico reportado por Mori et al. (2018) com um follow-up de 3 anos.

Almeida et al. (2017) afirmam também que existe uma elevada durabilidade da
reabilitagdo através de implantes dentarios em pacientes com SS e uma melhoria
significativa na sua qualidade de vida, uma vez que ¢ restabelecida a funcdo

mastigatoria perdida, conforto e estética.

Mas, nenhum tratamento ¢ eficaz ¢ concluido com sucesso sem a colaborag¢ao do

paciente (Bezerra et al., 2010).
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3 Conclusao

A atuacdo no diagnostico e tratamento das doencas autoimunes envolve uma equipa
multidisciplinar. Dentro desta equipa devera estar presente o Médico Dentista que deve
ser conhecedor das caracteristicas destas doencas, uma vez que, estas doengas tém
frequentemente os seus primeiros sinais € sintomas como forma de uma manifestagao

oral e a primeira inten¢do do paciente ¢ dirigir-se ao consultorio dentario.

Desta forma, sendo, em muitos casos, o0 Médico Dentista o primeiro profissional de
satde a ter contato com a doenga, ¢ de elevada importancia que este esteja munido de

conhecimentos para poder efetuar um correto diagndstico diferencial.

Nestes casos, em que ¢ o Médico Dentista a ter o primeiro contacto com o paciente
portador de AR, cabe a0 mesmo encaminhar o paciente para um especialista em doencas
reumatoldgicas. A partir dai, toda a equipa médica deve trabalhar em consonancia para
realizar uma boa gestdo clinica da doenga. O trabalho multidisciplinar desta equipa,

contribuira para melhorar a qualidade de vida do paciente.

Para além disso, o Médico Dentista continuara a exercer um papel ativo no
tratamento e manutencao de boas condi¢des a nivel da cavidade oral e a providenciar ao
paciente os melhores cuidados de satude oral, tendo em conta a especificidade da sua

condicao.
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