CARTA AO EDITOR

MANIFESTAGOES ORAIS NAS DOENGAS INFLAMATORIAS INTESTINAIS:
0 QUE 0 CIRURGIAO-DENTISTA DEVE SABER
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CARO EDITOR,

As doengas inflamatérias intestinais (DlIs) séo
doengas cronicas que afetam todo o sistema gastrin-
testinal, da boca a regiao anal, e compreendem prin-
cipalmente a doenca de Crohn (DC) e a retocolite
ulcerativa (RCU) (1). Caracterizam-se por periodos
alternados de remissdo e atividade, com sintomas
comuns como diarreia, dor abdominal, febre, nause-
as, vomitos e perda de peso (2).

A RCU manifesta-se predominantemente por
diarreia sanguinolenta e restringe-se ao colon, entre
0 ceco e o reto (3). Apresenta maior morbidade e
mortalidade em comparagdo a DC, que exibe qua-
dro clinico mais heterogéneo e sistémico, incluindo
mal-estar, anorexia e febre, podendo afetar qualquer
segmento do trato digestivo (4). Na DC, a inflama-
¢ao é transmural, atingindo desde a mucosa até a
serosa, e ocorre principalmente em ileo e célon (5).
Complicagdes como obstrugdes intestinais, fistulas
perianais e abscessos sdo mais frequentes que na
RCU, resultando em maior necessidade de interven-
¢ao cirurgica (3,6).

A incidéncia das Dlls tem aumentado em paises
industrializados, associada a mudangas nos habitos
alimentares e estilo de vida (7). Sdo mais prevalen-
tes em paises ocidentais, especialmente no norte
da Europa e na América do Norte (7). Nao ha pre-
dilecdo por sexo, e o inicio dos sintomas costuma
ocorrer entre 15 e 25 anos na DC e entre 25 e 35
anos na RCU (8). No Brasil, dados epidemiolégicos
sao escassos devido a auséncia de notificagdo com-
pulséria (9). Em um estudo realizado em S&o Paulo
(2012-2015), Gasparini et al. (10) observaram inci-
déncia anual de 13,3/100.000 habitantes (6,14 para
DC e 7,16 para RCU) e prevaléncia de 52,6/100.000
habitantes. Houve predominio no sexo feminino

(59,7%) e idade média de inicio de 42,7+16,2 anos
para DC e 47,9+16,6 anos para RCU.

A etiopatogénese das Dlls & multifatorial, en-
volvendo resposta imune, predisposicao genética,
fatores ambientais e microbiota intestinal (11). A hi-
potese central propde uma interagdo anémala entre
a microbiota e a resposta imune local, resultando em
disbiose e ativacao de células imunes disfuncionais,
como macrofagos e linfécitos T autorreativos (12).

Além do acometimento intestinal, as Dlls, so-
bretudo a DC, apresentam manifestagdes extrain-
testinais (MEI), que podem envolver sistema mus-
culoesquelético, olhos, pele, boca e trato biliar,
contribuindo significativamente para a morbidade
e para o aumento da mortalidade, que varia entre
6e47% (13,14).

Manifestagdes orais das doengas inflamatorias
intestinais

Os primeiros casos de manifestacbes orais das
Dlls foram descritos em 1969 em dois individuos
com DC (15). Desde entéo, a prevaléncia dessas
lesbes mostrou-se heterogénea devido as diferen-
tes metodologias empregadas nos estudos (16).
Essa variabilidade também resulta da dificuldade
em distinguir se as lesdes decorrem do curso da do-
enca, de efeitos adversos de farmacos utilizados no
tratamento ou de deficiéncias nutricionais secunda-
rias @ ma absorgao intestinal (16).

As lesbes orais sdo mais frequentes na DC do
que na RCU, embora alguns estudos nao confir-
mem diferenga significativa (16-18). Podem surgir
concomitantemente as manifestagdes intestinais ou
antecedé-las em até 60% dos casos (16). Em cer-
ca de 30%, persistem mesmo durante a remissao,

" Departamento de Patologia, Faculdade de Medicina, Universidade Federal Fluminense, Niteréi, RJ, Brazil.

Como citar esse artigo: Lopes DN, Oliveira NP Rozza-de-Menezes. Manifestagoes orais nas doengas inflamatorias intestinais: o que o cirurgido-dentista

deve saber. Rev Nav Odontol. 2025;52(2):1-4.

Recebido em: 13/08/2025
Aceito em: 10/09/2025

DOI: https://doi.org/10.22491/1983-7550-52-2-C1

Revista Naval de Odontologia - 2025 - Volume 52 Numero 2



sobretudo em criangas (16,18). Histopatologicamente,
classificam-se em especificas e néo especificas,
conforme a presenga de granulomas compostos
por macrofagos epitelioides, linfocitos e células gi-
gantes multinucleadas. Esses granulomas, pouco
delimitados e sem necrose caseosa central, sdo ob-
servados apenas na DC (17,19).

As lesdes especificas, menos comuns que as
nao especificas, incluem edema labial, ulceragdes
lineares profundas, crescimento tecidual seme-
Ihante a hiperplasia fibrosa, edema linear e granu-
lomatoso da mucosa (cobblestoning) e mucogen-
givite de aspecto granular e hiperplasico, com ou
sem ulceragdes (1,20). O cobblestoning localiza-
-se principalmente na mucosa posterior, caracteri-
zando-se por multiplas papulas normocrémicas e
corrugadas que se agrupam em placas, interferin-
do na fala e na degluticdo (16) As ulceragdes line-
ares apresentam bordas hiperplasicas, firmes ou
firme-elasticas, localizando-se preferencialmente
no fundo de vestibulo e regido retromolar (16).
O edema labial ¢é frequente na DC, podendo en-
volver um ou ambos os labios, geralmente de for-
ma indolor e firme a palpagao, associado ou nao a
fissuras verticais (21,22).

Entre as manifestacbes ndo especificas, obser-
vadas em ambas as doencas, destacam-se esto-
matite aftosa recorrente, queilite angular, reagdes
liquenoides, dermatites periorais, pioestomatite ve-
getante e doenga periodontal (23). A pioestomatite
vegetante, considerada a contraparte oral da pioder-
matite vegetante, € marcador de atividade da RCU,
mais comum do que na DC (1,16,24). Clinicamente,
apresenta lesdes eritematosas, elevadas, com multi-
plas pustulas e erosdes superficiais, que ao se rom-
perem originam pregas e fissuras em “rastro de ca-
racol” (16,24). Os sitios mais afetados sdo gengiva
vestibular, mucosa jugal e labial, palatos duro e mole
e ventre da lingua (16).

A doenca periodontal apresenta prevaléncia au-
mentada em individuos com DII, com risco de 2-4 ve-
zes maior que na populagao geral (16). Esse achado
pode estar relacionado a alteragdes da microbiota
oral e a resposta inflamatodria exacerbada desses
pacientes (25). Em contrapartida, a doenga perio-
dontal pode influenciar a microbiota intestinal e com-
prometer a fungdo da barreira epitelial, contribuindo
para a patogénese das Dlls (25). Uma metanalise
realizada por Papageorgiou et al. (26) demonstrou
maior risco de periodontite severa em pacientes
com RCU do que naqueles com DC. Além disso, pa-
cientes com RCU apresentam piores indicadores de
saude bucal, sugerindo uma resposta diferenciada a
placa bacteriana entre os subgrupos (16).

Manifestagoes Orais relacionadas ao uso de
medicamentos para tratamento das Doengas
Inflamatarias Intestinais

A literatura descreve lesdes orais em pacientes
com DIl associadas ao uso de diferentes farmacos
(1,20). Os aminossalicilatos, como sulfassalazina
e mesalazina, podem induzir reagbes adversas na
mucosa oral. A sulfassalazina esta relacionada a
lesbes liquenoides, enquanto a mesalazina pode
ocasionar alteragcdes hematologicas, como leuco-
penia, trombocitopenia e anemia aplastica, que pre-
dispdem a hemorragias e infecgdes orais (20,27).
Quando ha lesdes liquenoides e alteragbes de
paladar atribuidas a essas drogas, recomenda-se
sua substituicao (20).

O uso prolongado de corticoides, comum em ca-
sos graves de DI, esta associado a multiplos efeitos
adversos orofaciais, resultantes de doses suprafisio-
l6gicas: acne, “face em lua” (moon face), petéquias
e equimoses por fragilidade vascular (28). Além dis-
so, favorecem infeccdes oportunistas, como candidi-
ase pseudomembranosa e atrofica e a infecgéo pelo
virus herpes simples (HSV) tanto em mucosa oral
como em labios.

As tiopurinas, como a azatioprina, também au-
mentam o risco de infecgdes oportunistas (candi-
diase e infecgbes por HSV), disturbios do paladar
(ageusia, hipogeusia, disgeusia) e lesdes malig-
nas, como linfomas com repercussdes na mucosa
oral (20). O metotrexato, farmaco estomatotoéxico,
pode induzir ulceras e mucosite, com risco pro-
porcional a dose, tempo de uso, idade avangada
e interacbes medicamentosas (29). A auséncia
de suplementacdo com acido félico potencializa
esses efeitos, devido ao bloqueio da sua sintese
pelo metotrexato (30). Assim como outras drogas
imunossupressoras, também aumenta a predispo-
sicdo a infecgdes orais (31).

As terapias biolégicas anti-TNF-a (infliximabe,
adalimumabe) revolucionaram o manejo das Dlls,
mas apresentam numerosos efeitos adversos,
incluindo lesdes liquenoides, eritema multiforme
e infecgbes oportunistas (20,30). O eritema mul-
tiforme pode estar associado a infecgao por HSV
ou ao uso de medicamentos. Ja a sindrome de
Stevens-Johnson, geralmente desencadeada por
farmacos, exige interrupgao imediata do tratamen-
to e internagao hospitalar, ao contrario do eritema
multiforme, que pode ser controlado ambulato-
rialmente com corticosteroides sistémicos e topi-
cos (32,33).

O manejo das manifestagdes orais depende do
quadro clinico e visa controle da dor, cicatrizagao das

Revista Naval de Odontologia - 2025 - Volume 52 Numero 2



lesbes e prevengao de infecgdes secundarias. A candi-
diase requer terapia antifingica tdpica ou sistémica,
sem necessidade de suspensdao da medicagido de
base (20). Ja as ulceras herpéticas devem ser tra-
tadas com aciclovir, podendo-se considerar profilaxia
antiviral em casos recorrentes. Atualmente a terapia
fotodinamica também tem sido uma opgéo efetiva
no tratamento dessas infecgdes orais recorrentes ou
persistentes (34, 35). A prescrigao dos medicamentos
para tratar as manifestacoes orais pode ser realiza-
da pelo cirurgido-dentista e € importante comunicar
a equipe médica responsavel pelo tratamento da DlI
sobre o método terapéutico de escolha (36).

CONCLUSAO

O conhecimento das alteragbes orais das Dlls,
que podem anteceder os sintomas gastrintestinais,
confere ao cirurgido-dentista papel fundamental no
diagnostico precoce. Ademais, o dominio sobre os
farmacos utilizados no tratamento da DIIS e seus
potenciais efeitos adversos na mucosa oral sdo fun-
damentais para a adogéo de condutas terapéuticas
adequadas. Nesse contexto, a integragéo entre ci-
rurgido-dentista e gastroenterologista é indispensa-
vel para o manejo efetivo tanto da doenca intestinal
quanto de suas repercussodes orais.
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