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RESUMO

A sarcoidose é uma doenca granulomatosa cronica, de etiologia desco-
nhecida, que acomete varios sistemas, incluindo o sistema estomatognatico. Na
cavidade bucal sdo caracteristicos os granulomas sarcéides na mucosa bucal, pa-
lato, lingua, gengiva e nos 0ssos maxilares, sob forma de lesdes radiolticidas seme-
Ihantes as lesBes cisticas. Acomete normalmente as glandulas salivares maiores,
provocando disturbios deletérios como a xerostomia, elevando a freqliéncia de
lesBes cariosas, doencas periodontais, mucosite e candidiase. O propdsito deste
trabalho foi apresentar o caso clinico de uma paciente portadora de sarcoidose
com algumas manifestacdes bucais. Foram abordadas as consideragdes de interesse
ao cirurgido-dentista para o correto atendimento e cuidados eventuais ao paciente
portador da sarcoidose. Foram discutidas as particularidades da doenca, como
as manifestagdes clinicas gerais e do sistema estomatognatico, incidéncia e
freqUiéncia, etiopatogénese, diagnostico diferencial e terapia sistémica.
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ABSTRACT

Sarcoidosis is a chronic granulomatous disease, of unknown etiology, that

Publ. UEPG Ci. Biol. Saude, Ponta Grossa, 10 (2): 7-15, jun. 2004



involves many systems, including the stomatognathic system. In the oral cavity are
characteristics the sarcoid granulomas in oral mucosa, palate, tongue, gingiva and,
in the maxillary bones are common in the oral cavity in the form of radiolucent
lesions similar to the cystic lesions. It happens normally at the salivary glands,
provoking deleterious disturbances how the xerostomia, increasing the frequence
of caries, periodontal diseases, mucositis and candidiasis. The purpose of this
paper was to present the case of a female patient carrier of sarcoidosis with some
oral manifestations. The considerations of interest to the dentist for the correct
assistance and eventual care to the patient carrier of sarcoidosis were involved.
The particularities of this disease were discussed, as the general and oral clinic
manifestations, incidence and frequency, etiopathogenesis, differential diagnosis,
systemic therapy and implications in the odontological assistance.

Key words: sarcoidosis, oral manifestations, mouth, injuries

Introducéo

A sarcoidose é considerada uma doenca sis-
témica granulomatosa crénica, de etiologia desco-
nhecida, caracterizada pela presenca de granulomas
nao caseificantes, constituidos pelo acimulo de linfocitos
T e fagdcitos mononucleares nos 6rgaos envolvidos.
Afeta principalmente o sistema reticulo-endotelial:
nodulos linfaticos hilares, pulméo e figado (Ammirati
et al., 1986; Calderon et al., 1990; Steinberg e
Mueller, 1994; Blinder et al., 1997; Piatelli et al.,
1998; Surattanontet al., 2002). O curso clinico pode
ser autolimitante e subclinico, evoluindo a resolucédo
espontanea, ou progressivo e fulminante, requerendo
longo tratamento com corticosterdides, variando de 6
a 8 meses (Deluke e Sciubba, 1985; Ammiratiet al.,
1986; Piatelliet al., 1998; Hong e Farish, 2000). Os
sinais e sintomas incluem tosse seca, dispnéia, febre,
letargia, fadiga, perda de peso, exantemas e mal estar
(Deluke e Sciubba, 1985; Ammirati et al., 1986;
Mandel e Kaynar, 1994; Steinberg e Mueller, 1994;
Serrat Sotoetal., 1997; Piatellietal., 1998; Hong e
Farish, 2000; Lindeboom e Van Den Akker, 2000;
Surattanontet al., 2002). Aproximadamente 50% dos
casos apresentam envolvimento pulmonar, caracte-
rizados pela linfadenopatia hilar bilateral, causando
insuficiéncia pulmonar ecor pulmonale (Jaegeretal.,
1983; Deluke e Sciubba, 1985; Ammiratiet al., 1986;
Calderon et al., 1990; Mandel e Kaynar, 1994;
Steinberg e Mueller, 1994; Blinderet al., 1997; Serrat

Soto et al., 1997; Piatelli et al., 1998; Batal et al.,
1999; Hong e Farish, 2000; Lindeboom e Van Den
Akker, 2000; Surattanontet al., 2002). A tuberculose
foi considerada uma sequiela, de acordo com Deluke e
Sciubba (1985) e Hong e Farish (2000). Entretanto,
outros 6rgéos e sistemas podem ser afetados, variando
a freqiiéncia. Na pele sdo comuns placas violaceas
endurecidas e infiltrativas, caracterizando o eritema
nodoso. Quando estes estao presentes no nariz, boche-
cha, ouvido, testa e mdos, particularizam o lUpus pernio
(Van Maarsseveen et al., 1982; Jaeger et al., 1983;
Deluke e Sciubba, 1985; Ammirati et al., 1986;
Mandel e Kaynar, 1994; Steinberg e Mueller, 1994;
Serrat Sotoetal., 1997; Piatelliet al., 1998; Batal et
al., 1999; Hong e Farish, 2000; Lindeboom e Van Den
Akker, 2000;). O envolvimento ocular € incomum, com
inflamac&o do trato uveal anterior (uveite), glaucoma
secundario ou catarata (Van Maarsseveenetal., 1982;
Jaegeretal., 1983; Deluke e Sciubba, 1985; Ammirati
et al., 1986; Mandel e Kaynar, 1994; Steinberg e
Mueller, 1994; Blinderet al., 1997; Serrat Sotoet al.,
1997, Piatellietal., 1998; Batalet al., 1999; Hong e
Farish, 2000; Lindeboom e Van Den Akker, 2000;
Surattanont et al., 2002). Foram citados ainda os
envolvimentos 6sseos, cardiacos, renais, hepaticos,
esplénicos, em glandulas salivares, laringe, trato
gastrointestinal, neurais e em nariz e seios maxilares
(Van Maarsseveen et al., 1982; Jaeger et al., 1983;
Deluke e Sciubba, 1985; Ammirati et al., 1986;
Calderon et al., 1990; Mandel e Kaynar, 1994;

Publ. UEPG Biol. Health Sci., Ponta Grossa, 10 (2): 7-15, jun. 2004



)

Akker, 2000; Surattanont et al., 2002). As altera-
cOes e manifestacdes clinicas foram sintetizadas no
Quadro 1.

Steinberg e Mueller, 1994; Blinderet al., 1997; Serrat
Soto et al., 1997; Piatelli et al., 1998; Batal et al.,
1999; Hong e Farish, 2000; Lindeboom e Van Den

Quadro 1 - Orgaos e/ou sistemas envolvidos, e suas manifestacdes clinicas na sarcoidose sistémica.

Orgéos

AlteracOes e Manifestacdes Clinicas

Pulmbes

90% dos pacientes tém achados radiograficos incomuns; achado acidental;
fibrose pulmonar decorrente; linfadenopatia hilar bilateral caracteristica;
envolvimento do parénquima é variavel.

Pele

Presente em 25% dos pacientes; manifestacOes cutaneas, caracterizadas por
granulomas méaculopapulares, Iipus pernio (lesdes endurecidas, violaceas ou
eritematosas em nariz, bochechas, labios, orelhas e joelhos) ou eritema nodoso
(nddulos eritematosos subcutaneos, macios a palpacédo); pode estar associada a
vitiligo adjacente.

Olhos

25% de envolvimento, sendo mais comum a inflamagéo do trato uveal anterior
(uveite granulomatosa), com o aumento da glandula lacrimal e envolvimento do
nervo Optico, glaucoma secundario, embora possa ocorrer a ceratoconjuntivite
seca (olho seco, visdo embacada e dilacerante, fotofobia); as lesfes ndo tratadas
podem evoluir para cegueira.

Ossos

5% na sarcoidose cronica. Lesdes cisticas radiolucidas, em forma de “saca-
bocado”, acometendo falanges, metacarpais e metatarsais; 0ssos do créanio,
nasais, costelas e vértebras podem ser afetados; poliartralgia; destruicdo das
paredes Gsseas do seio e septo nasal; 0ssos maxilares e faciais, representados por
osteoporose, expansdo da cortical, lesdes cisticas bem delimitadas, e destruicdo
Ossea extensa.

Coragéo

5 a 10%, sendo caracteristicas as disfungdes (falha cardiaca congestiva, disritmia,
efusdo pericardial recorrente, bloqueio cardiaco, angina pectoris); sarcoidose do
miocardio conduz a arritmias paroxisticas e morte subita.

Rins

Nefrolitiase, nefrocalcinose com insuficiéncia renal.

Baco

Esplenomegalia em 5 a 10%. O hiperesplenismo pode causar a trombocitopenia,
leucopenia e anemia ocasionais. Hiperproducdo de vitamina D com
hipercalcidria e hipercalcemia.

Figado

O envolvimento hepéatico pode ser observado em 40% dos casos. A disfungdo
hepatica ndo é comum. Hepatite cronica e cirrose sdo raras. Tubérculos
incidentais, granulomas hepéticos e cirrose pés-necrdtica com hipertensdo portal
com elevacgdo de hilirrubina, fosfatase alcalina e gama-glutamiltransferase.

Glandulas salivares

E freqiente o envolvimento bilateral das glandulas pardtidas, caracterizado pelo
aumento de volume do parénquima (firme a palpagédo e assintomatico), causando
a atrofia da glandula e eventual fibrose, originando a reducédo do fluxo salivar
(xerostomia). Pode haver regressdo espontanea do aumento da massa glandular.

Nervos

Nervos cranianos, particularmente o N facial e o N. alveolar inferior, causando
paralisias faciais. Quando a glandula pituitaria é afetada, pode desenvolver
diabetes insipidus, associado com o envolvimento do cértex cerebral, atagues
convulsivos podem ocorrer.

Nariz e seios
maxilares

O envolvimento sinusal é raro. 1 a 6% acomete nariz e seios maxilares.
Obstrucdo nasal, epistaxe, dor, descarga e crostas, epifora, anosmia, hiposmia,
dispnéia, hipertrofia polipdide, sinusite crbnica e mucosa friavel estdo presentes
em 20% dos casos. Pode destruir paredes sseas do seio e septo nasal.

Publ. UEPG Ci. Biol. Saude, Ponta Grossa, 10 (2): 7-15, jun. 2004




(10

A sarcoidose pode apresentar-se em dois
estagios. Na primeira fase, aguda, inflamatoria e pré-
granulomatosa, os linfécitos T sdo predominantes nos
granulomas. Acomete individuos jovens de até 30 anos.
As caracteristicas clinicas sdo de inicio abrupto:
poliartrite; linfadenopatia hilar bilateral; febre; uveite; e
eritemas nodosos, caracterizando a Sindrome de
Lofgren. O prognostico € bom, com resolucdo completa
dos sintomas em 90% dos casos (Ammirati et al.,
1986; Serrat Soto et al., 1997; Batal et al., 1999;
Hong e Farish, 2000). Nessa fase, a sarcoidose pode
ser autolimitante, n&o necessitando de tratamento. A
segunda fase, cronica e granulomatosa, é a forma ativa
da doenca. A resposta imune celular da sarcoidose
parece ser ponteada por macrofagos, em resposta ao
antigeno desconhecido. Os mediadores liberados por
macrofagos, como a interleucina-1 (IL-1) estimulam o
acumulo e proliferacédo de linfocitos T helper. Esses
liberam mediadores (interferon-gama e linfocinas) que
amplificam a resposta imune pelo recrutamento e
ativacéo de fagdcitos mononucleares, estabelecendo
blocos para a formagdo do granuloma (Van
Maarsseveenetal., 1982; Ammiratiet al., 1986; Batal
etal., 1999). Esses podem estar presentes em qualquer
orgao ou sistema. Acomete individuos com mais de 40
anos. Progride ao envolvimento de varios sistemas,
estando a mortalidade relacionada a fibrose pulmonar
e insuficiéncia renal. Na fase cronica, corticosteroide
para controlar a inflamacao granulomatosa dos 6rgdos

Figura 1- Hiperplasia fibrosa inflamatdria sob prétese total,
na paciente portadora de sarcoidose.

envolvidos é imprescindivel. Quando o corticosteroide
ndo resolve, a radioterapia pode ser indicada (Ammirati
etal., 1986; Calderonetal., 1990; Batalet al., 1999).

O propdsito deste trabalho foi apresentar o caso
clinico de uma paciente portadora de sarcoidose com
algumas manifestagdes bucais e as consideracdes de
interesse ao cirurgido-dentista para o correto aten-
dimento e cuidados eventuais.

Relato de Caso Clinico

Paciente do sexo feminino, leucoderma, 48 anos
de idade, compareceu a clinica particular queixando-
se de desconforto sob a prétese. Em referéncia a seu
histdrico clinico, a paciente reportou ser portadora de
sarcoidose, estando sob tratamento com corticoste-
roides endovenoso (prednisolona).

Clinicamente, a paciente apresentou prétese total
superior mal adaptada, com lesao fibrosa, de coloragdo
normal, localizada na regido de fornix dos dentes
anteriores, indicativa de hiperplasia fibrosa inflamatoria
(Figura 1). Foi observada ainda a despapilacéo lingual,
associada a xerostomia (Figura 2) e escoria¢fes na
regido peribucal e ragade em vermelhéo do labio inferior
(Figura 3). Ressecamento, exantemas e escoriagdes
na regido perinasal (Figura 4) e na regido auricular
(Figura 5) também foram observadas.

Figura 2 - Xerostomia em paciente portadora de sarcoidose,
associada a despapilacéo lingual.
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Figura 3- EscoriagBes na regido peribucal e rdgade em
vermelhdo do labio inferior, decorrentes da
xerostomia.

Figura 4- Ressecamento, exantemas e escoriacdes na regido
perinasal.

Figura5- Ressecamento da pele e exantemas na regido
auricular.

)

O médico responsavel foi contatado, sendo
solicitada a avaliac@o do estado de saude geral da
paciente. Foi realizada bipsia incisional da leséo, sob
anestesia local infiltrativa (mepivacaina a 3%, sem
vasoconstritor) e sob antibidtico profilatico (protocolo
American Heart Association), fixada em formol a
10% e encaminhada ao Laboratério de Patologia
Cirargica do Departamento de Estomatologia da
Faculdade de Odontologia da Universidade de Séo
Paulo. O diagnostico histopatologico foi hiperplasia
fibrosa inflamatoria.

Foi recomendada a utiliza¢&o de bochechos com
saliva artificial, sempre que houvesse sintomatologia
decorrente da xerostomia e, confeccionada a nova
prétese, foi mantida a hiperplasia fibrosa, pois sua
presenca auxiliou na estabilidade da protese, em
decorréncia da pequena dimenséo vertical do rebordo
maxilar. Nao foi possivel atomada da Ultima fotografia
clinica, pois a paciente mudou de endereco (cidade).

Discussao

A sarcoidose bucal, em glandulas salivares ou
nodulos linfaticos da regido cérvico-facial séo
infreqlientes, embora possam ocorrer na lingua, mucosa
bucal, palato duro e mole, gengiva, soalho e l&bios
(Deluke e Sciubba, 1985; Ammirati etal., 1986; Serrat
Sotoetal., 1997; Piatelliet al., 1998; Hong e Farish,
2000; Lindeboom e VVan Den Akker, 2000). O padrdo
clinico normalmente é representado por nédulos
violaceos ou azuis bem delimitados, ndo macios,
podendo ter ocasional ulceracédo (Serrat Soto et al.,
1997). Entretanto, segundo Blinder et al. (1997) e
Batal et al. (1999), as caracteristicas clinicas dependem
da localizacdo. Assim, o aumento de volume
assintomatico, irregular, submucoso, aderido ao tecido
adjacente, mas “maovel” a palpacdo € comum na
mucosa, embora possa ainda apresentar-se encap-
sulado. Na lingua, o aumento de volume firme,
endurecido e submucoso é observado, bem como
lesbes papulares erosivas. No soalho, é comum a
caracteristica de bolha, semelhante a ranula. Na gengiva,
0 aumento eritematoso com padrdo nodular associado
a ulceragdes gengivais. No palato, multiplos nédulos.
No 0sso maxilar, € mais comum na regido da pré-
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maxila, sendo caracteristicas as lesdes radiolucidas
difusas com bordas mal definidas ateé o soalho nasal.
Nos dentes afetados pelas lesdes, sdo achados comuns
a mobilidade dentéria progressiva e vitalidade sem
reabsorcéo. Na mandibula, as regides de pré-molares
e condilos sdo mais afetadas. A xerostomia € frequiente
e decorrente da reducao do fluxo salivar quando do
envolvimento das glandulas salivares, usualmente as
parétidas, como observado no presente relato
(Ammiratietal., 1986; Calderonet al., 1990; Mandel
e Kaynar, 1994; Steinberg e Mueller, 1994; Batal et
al., 1999; Surattanont et al., 2002). O aumento de
volume da glandula parétida, com envolvimento
histolégico das glandulas salivares menores é o padrdo
clinico mais comum, sendo esperada a regressao
espontanea. O segundo padrdo clinico é a auséncia de
aumento da glandula salivar, embora haja a presenca
de granulomas néo caseificantes, observados micros-
copicamente (Mandel e Kaynar, 1994; Surattanontet
al., 2002). O terceiro padrdo é a Sindrome de
Heerfordt ou febre uveoparotidea, composta pela triade
de sintomas - aumento das glandulas salivares, uveite e
envolvimento dos nervos cranianos, sendo comuns as
paralisias faciais e do labio inferior (\an Maarsseveen
et al., 1982; Jaeger et al., 1983; Deluke e Sciubba,
1985; Ammiratiet al., 1986; Mandel e Kaynar, 1994;
Serrat Soto et al., 1997; Hong e Farish, 2000;
Surattanontetal., 2002).

A sarcoidose apresentou incidéncia levemente
superior em mulheres do que em homens, numa pro-
porcgéo de 1,5:1, respectivamente. Acomete a faixa
etaria de 20 a 40 anos. Negros sdo mais afetados que
brancos, numa proporgdao de 10 a 17:1 (Van
Maarsseveenetal., 1982; Jaegeretal., 1983; Deluke
e Sciubba, 1985; Ammiratiet al., 1986; Steinberg e
Mueller, 1994; Blinderet al., 1997; Serrat Sotoet al.,
1997; Piatelli et al., 1998; Hong e Farish, 2000;
Lindeboom e VVan Den Akker, 2000; Surattanont et
al., 2002). Apresenta freqiiéncia de 1 a 40 casos a
cada 100.000 pessoas por ano (Ammiratiet al., 1986;
Piatellietal., 1998).

A etiopatogenia é desconhecida, havendo,
entretanto, teorias, como a infecciosa e aimunoldgica
(Jaeger et al., 1983; Deluke e Sciubba, 1985;
Ammiratiet al., 1986; Mandel e Kaynar, 1994; Serrat
Sotoetal., 1997; Piatelliet al., 1998; Hong e Farish,
2000; Surattanont et al., 2002). Deluke e Sciubba

(1985) e Piatelliet al. (1998) sugeriram a depressao
na imunidade celular mediada, manifestada por reducédo
de linfécitos T circulantes e agentes infecciosos
micobacterianos (Mycobacterium tuberculosis) ou
virus (HHV8) associados a predisposicao genética. A
transmissao Corpo-a-corpo; exposicdo ao agente exter-
no; transplante cardiaco e de medula 6ssea foram
relacionados (Piatellietal., 1998).

N&o ha testes especificos para o diagndstico da
sarcoidose, e a elucidacdo ocorre por exclusdo
(Ammirati etal., 1986; Lindeboom e Van Den Akker,
2000; Surattanont et al., 2002). Normalmente, 0s
achados clinicos e radiograficos e a historia médica sdo
apoiados por evidéncias histopatolédgicas de granu-
lomas epitelidides ndo caseificantes com excluséo de
outras hipdteses diagnosticas (Ammiratiet al., 1986;
Steinberg e Mueller, 1994; Batal et al., 1999). A
radiografia de torax, a presenca de anergina a tuber-
culina, elevada SACE (do inglés Serum Angiotensin
Converting Enzyme ou enzima conversora de
angiotensina soroldgica), e resposta positiva do teste
de Kveim, sdo usualmente empregados (Van
Maarsseveen et al., 1982; Deluke e Sciubba, 1985;
Ammiratietal., 1986; Calderonetal., 1990; Steinberg
e Mueller, 1994; Blinder et al., 1997; Serrat Soto et
al., 1997; Piatelliet al., 1998; Batal et al., 1999; Hong
e Farish, 2000; Lindeboom e VVan Den Akker, 2000;
Surattanontetal., 2002). O teste de Kveim positivo é
angariado com a injecdo de suspenséo estéril de tecido
sarcoide humano sub-cutaneo. Lesdes nodulares com
tubérculos epitelidides na bidpsia (de 4 a 6 semanas
apos a injecdo) sdo observadas, em 50 a 80% dos
pacientes portadores de sarcoidose (Jaeger et al.,
1983; Deluke e Sciubba, 1985), e embora seja em-
pregado, ndo foi aprovado pela FDA, assim como o
SACE (Steinberg e Mueller, 1994, Piatellietal., 1998;
Batal et al., 1999). Culturas e pesquisas fungicas e
bacterianas devem ser negativas, como descarte de
outras hipéteses diagnosticas (Deluke e Sciubba, 1985;
Ammirati et al., 1986; Steinberg e Mueller, 1994;
Surattanontet al., 2002). Os exames hematoldgicos
ndo sao diagnosticos, mas podem auxiliar no moni-
toramento da fase ativa da doenga. Sedimentagéo de
eritrocitos levemente aumentados; leucopenia; eosi-
nofilia; anemia; trombocitopenia; hiperglobulinemia;
aumento da absorc&o intestinal de calcio, provocando
hipercalcemia e hipercalcitria podem ser observados
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(Deluke e Sciubba, 1985; Ammirati et al., 1986;
Calderon et al., 1990; Mandel e Kaynar, 1994;
Steinberg e Mueller, 1994; Batal et al., 1999). Outros
exames foram citados, como a lavagem bronco-
alveolar, caracterizada pelo aumento quantitativo de
linfocitos T helper; e a utilizacdo do Gallium 67, que
demonstra a atividade da doenca (Ammirati et al.,
1986; Steinberg e Mueller, 1994; Batal et al., 1999;
Hong e Farish, 2000). Nenhum desses resultados e
exames é patognomonico da sarcoidose (Calderonet
al., 1990).

Dentre as caracteristicas histopatologicas, que
também ndo sdo patognomédnicas, ha pequenos
granulomas compostos por histidcitos epitelidides, célu-
las gigantes de Langerhans, linfocitos e fibroblastos
ocasionais. Auséncia de necrose foi observada. As cé-
lulas gigantes podem conter ou ndo incluses citoplas-
maticas. Podem ainda ser encontradas no interior das
células gigantes, inclusdes estreladas como corpos aste-
roides e concrecdes laminadas compostas por calcio e
proteinas, denominadas de corpos de Schwmann (Van
Maarsseveen et al., 1982; Deluke e Sciubba, 1985;
Ammirati et al., 1986; Steinberg e Mueller, 1994;
Piatellietal., 1998; Surattanontet al., 2002).

Dependendo da localizacao das lesGes e caracte-
risticas clinicas apresentadas, um amplo diagnostico
diferencial clinico pode ser considerado na cavidade
bucal. Assim, a sarcoidose nos maxilares imita granu-
lomas eosinofilicos ou periodontite com leséo localizada
no 0sso alveolar. Na gengiva podem ser admitidas a
hiperplasia gengival medicamentosa e a gengivite de
células plasmaticas; no soalho bucal, a ranula; na lingua,
palato, labios e mucosa bucal, abscessos e tumores
(Steinberg e Mueller, 1994; Blinderet al., 1997; Piatelli
etal., 1998; Hong e Farish, 2000; Lindeboom e Van
Den Akker, 2000). Quando do comprometimento de
glandulas salivares, 0 aumento da massa do parénquima
assemelha-se ao das lesdes da Sindrome de Sjogren,
diabetes melitus, ma nutricdo e etilismo (Hong e Farish,
2000). Tumores mesenquimais de glandulas salivares;
hiperplasia focal de glandulas salivares menores;
granulos de Fordyce; fibroma; mucocele; schwanoma;
neurofibroma; lesdes granulomatosas da tuberculose;
granulomas de corpos estranhos; sifilis; infeccdes
fungicas; lupus eritematoso; doencas do colageno (como
artrite reumatoide e Sindrome de Sjogren) foram
reportados (Ammirati et al., 1986; Calderon et al.,

13)

1990; Steinberg e Mueller, 1994; Serrat Soto et al.,
1997; Surattanont et al., 2002). Inerente ao diag-
nostico diferencial histopatolédgico, o granuloma ndo
caseificante pode apresentar-se em outras infeccoes
micobacterianas (como a actinomicose) e fungicas
(blastomicose, toxoplasmose e histoplasmose),
tuberculose, granulomatose orofacial, lepra, sifilis,
doenca de Crohn, Sindrome de Melkersson, doenca
de Hodgkin, e carcinoma (Jaeger et al., 1983; Deluke
e Sciubba, 1985; Serrat Sotoet al., 1997; Piatelli et
al., 1998; Hong e Farish, 2000; Surattanont et al.,
2002).

O tratamento normalmente é feito por meio de
corticosteroides, para controlar a inflamagao granulo-
matosa dos 6rgédos envolvidos, prevenindo a pro-
gressdo da doenga, embora néo reverta as alteracoes
fibroticas e localizadas no pulméo (Deluke e Sciubba,
1985; Ammirati et al., 1986; Calderonetal., 1990;
Mandel e Kaynar, 1994; Steinberg e Mueller, 1994;
Serrat Soto et al., 1997; Batal et al., 1999; Hong e
Farish, 2000; Lindeboom e Van Den Akker, 2000;
Surattanontet al., 2002). Segundo Batal et al. (1999),
o corticosteroide pode controlar a regulagao de varios
mediadores envolvidos na patogénese da sarcoidose
(interleucinas 1 e 2, interferon-gama e fator de necrose
tumoral). O protocolo atual preconiza 30 a 40 mg
diarios de prednisolona, de 6 a 12 semanas. Este
protocolo é repetido nas crises agudas. Corticoste-
roides topicos também devem ser administrados asso-
ciados aos sistémicos, em uso dermatoldgico ou
oftalmoldgico (Batal et al., 1999; Surattanontet al.,
2002). Cloroquina também foi associada ao corti-
costerdide (Hong e Farish, 2000; Lindeboom e Van
Den Akker, 2000). Em doengas refratarias ou cronicas,
drogas citotoxicas como metrotexato, azatioprina,
clorambucil e ciclofosfamida foram empregados (Batal
et al., 1999; Surattanont et al., 2002). Antibidticos
para infecgBes secundarias e oportunistas também sdo
administrados (Batal et al., 1999). Radioterapia foi
citada, quando o corticosteroide ndo apresentou efi-
cacia (Calderon et al., 1990; Batal et al., 1999;
Lindeboom e Van Den Akker, 2000). Blinder et al.
(1997) reportaram melhora significante com a utilizagdo
do &cido acetil salicilico na fase aguda, enquanto Deluke
e Sciubba (1985) constataram que a utilizacdo de
agentes antimalaricos também apresentaram acgéo
satisfatoria. Excisao cirtrgica pode ser empregada em
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lesdes bucais (Ammiratiet al., 1986; Blinder et al.,
1997; Serrat Soto et al., 1997). O laser CO, foi
recomendado na excisao de lGpus pernio associado
as injecOes de corticosterdide, apresentando excelentes
resultados (Batalet al., 1999).

A relagdo entre sarcoidose e linfoma foi citada
por Mandel e Kaynar (1994) e Piatelliet al. (1998).
Segundo Mandel e Kaynar (1994), o aumento da
atividade mitotica dos linfocitos causa 0 aumento do
risco de mutacéo celular. Individuos portadores de
sarcoidose tém 5,5 mais chances de desenvolver lin-
fomas do que individuos normais. O linfoma de Hodgkin
é comum em individuos mais idosos portadores de sar-
coidose. Dai, aimportancia do cirurgido-dentista no
aspecto preventivo na deteccao inicial de linfomas na
cavidade bucal.

O cirurgido-dentista desempenha papel funda-
mental na equipe multidisciplinar, ja que as lesdes bucais
podem ser o primeiro sinal da sarcoidose, tornando a
bidpsia em tecidos bucais, necessaria para auxiliar no
diagndstico da doenca (\Van Maarsseveenetal., 1982;
Calderonetal., 1990; Serrat Sotoet al., 1997; Hong
e Farish, 2000; Surattanontet al., 2002).

Quanto ao tratamento odontol6gico, pacientes
portadores de sarcoidose e sob acao de corticosterdide,
devem ser avaliados pela insuficiéncia adrenal induzida
pelo antiinflamatdrio corticosterdide. Normalmente,
esses pacientes tém comprometimento de cicatrizacdo
e reparagao, e susceptibilidade aumentada as infecgdes
oportunistas. Usualmente se faz necessaria antibioti-
coterapia profilatica para procedimentos invasivos,
como reportado no presente relato. A xerostomia é
observada em pacientes com envolvimento de glan-
dulas salivares e sob terapia com drogas citotdxicas.
Essas drogas normalmente causam toxicidade gas-
trintestinal (provocando nduseas e vomitos) e hema-
tol6gica (promovendo anemia e leucopenia), neces-
sitando de monitoracao. A interacéo entre odontologo
e médico é condigdosine qua non. Mucosite, doengas
periodontais, lesdes cariosas e candidiase séo decor-
rentes da xerostomia, e tratamentos preventivos com
fluor tépico, antifungicos, sialogogos e colinérgicos
(pilocarpina) podem ser instituidos (Calderonet al.,
1990; Batalet al., 1999).

De acordo com Calderon et al. (1990), a
sarcoidose, acometendo as glandulas salivares pode

ainda provocar eventual fibrose, promovendo adeno-
patia cervical, disfuncGes témporo-mandibulares,
destruicdo do 0sso maxilar e, apos exodontias e cirur-
gias bucais, a repara¢do anormal dos sitios cirlrgicos.

Conclusoes

E licito concluir que a sarcoidose € uma doenca
granulomatosa insidiosa, de etiologia desconhecida, que
atinge varios sistemas e 6rgdos, podendo acometer o
sistema estomatognatico. O curso assintomatico e
silencioso da doenca dificulta a instituicdo do diag-
néstico. Dessa forma o cirurgido-dentista desempenha
um papel singular na equipe multidisciplinar, no
diagnostico ou suspeita inicial, ja que as lesbes bucais
podem ser a primeira manifestacao da doenga. Nesses
casos, a realizacdo da bidpsia € imprescindivel. Pela
possivel existéncia da relagdo entre sarcoidose e
linfoma, o carater preventivo do cirurgido-dentista
perante a oncologia também € definido. O diagnostico
inicial e tratamento rapido podem reduzir ou cessar a
progressdo da doenca e destruicdo dos 6rgaos
afetados. Considerado um paciente cujas necessidades
sd0 especiais, o portador da sarcoidose deve ser sub-
metido a cuidados durante o tratamento odontol6gico,
como a institui¢do de antibidtico profilatico em proce-
dimentos invasivos. Condutas e procedimentos conser-
vadores devem ser eleitos como de primeira escolha,
evitando expor o paciente as infecgdes e procedimentos
INvasivos.
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