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RESUMO: Este trabalho tem como objetivo conhecer, através de uma revisão de literatura, a relação entre artrite reumatóide (AR) e problemas bucais; 

identificar as alterações bucais freqüentes em pacientes com AR e estimar a abordagem odontológica apropriada para seus portadores. A AR é uma doença 

auto-imune, inflamatória, crônica e progressiva. Acomete a membrana sinovial das articulações e pode levar à destruição óssea e cartilaginosa. Contribui para 

aparecimento de problemas bucais relacionados ao acúmulo de placa bacteriana. Indivíduos com AR apresentam dores na articulação temporomandibular, 

inflamação e sangramento gengival. Estudos mostram relação bidirecional entre AR e periodontite. Percebe-se a importância da participação do cirurgião-

dentista na equipe multidisciplinar que acompanha o portador da AR.
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 1)INTRODUÇÃO

As doenças reumáticas são inflamações crônicas ou não 

que atingem um ou mais componentes do sistema musculoes-

quelético onde ocorrem alterações funcionais de causa não trau-

mática (ANDRADE et al.,2008; ARIAS et al., 2010; BRAGA et al., 

2007; CARVALHO et al., 2009; CHAUD et al., 2003; CUNHA et al., 

2007; DETERT et al., 2007; FRANÇA et al., 2010; GUIDOLIN et 

al., 2005; LITTLE et al., 2009; MACHADO et al., 2005; MEDEIROS 

et al., 2006; MIGUEL et al., 2008; PEREIRA et al., 2006; PINHE-

RIO et al., 2009; PINHO et al., 2009; RAMOS et al., 2005; RIERA 

et al., 2006; SILVA et al., 2009; SOUZA, 2006; SCHENKEIN et al., 

2003; TAUBAMAN et al., 2001; TIM et al., 2011; WALLIN et al., 

2009). Afetam milhões de pessoas em todo mundo. No Brasil, 

situam-se como a terceira principal causa de incapacidade para 

o trabalho, suplantada apenas pelas doenças psiquiátricas e 

cardiovasculares. (MIGUEL et al., 2008). O termo doença reumá-

tica pode designar um grupo de doenças que afeta articulações, 

músculos e esqueleto, caracterizado por dores e restrições dos 

movimentos (MIGUEL et al., 2008; LITTLE et al., 2009; CARVA-

LHO et al., 2009; PINHEIRO et al., 2009). 

Segundo Miguel et al. (2008), existem mais de 200 doenças 

reumáticas, reconhecidas e classificadas pelo Colégio Ameri-

cano de Reumatologia, as quais acometem pessoas nas mais 

variadas formas. Há doenças que acometem somente as arti-

culações; outras envolvem apenas estruturas peculiares (mús-

culos, ligamentos, bursas e tendões); e as doenças difusas do 

tecido conjuntivo (DDTC). As DDTC, previamente conhecidas 

como “colagenoses”, são caracterizadas pelo envolvimento de 

diferentes órgãos e sistemas, além das manifestações articula-

res que são mais freqüentes ou mais complexas, do ponto de 

vista de morbidade e mortalidade. A Artrite Reumatóide (AR), 

juntamente com as Espondilopatias, Vasculites, Lúpus Eritema-

toso Sistêmico (LES), Esclerose Sistêmica (ES) e Síndrome de 

Sjogren (SS) faz parte do grupo das DDTC. 

Artrite reumatóide é um termo inespecífico que significa 

“inflamação das articulações” (MIGUEL et al., 2008; LITTLE et 

al., 2009; CARVALHO et al., 2009; PINHEIRO et al., 2009). Para 

Cunha et al. (2007) e Carvalho et al. (2009) a AR constitui a prin-

cipal alteração articular degenerativa e é tida como uma doença 

auto-imune de etiologia desconhecida. Manifesta-se na forma 

de uma poliartrite periférica e simétrica que leva à deformidade 

e destruição das articulações. Pode afetar ainda cotovelos, om-

bros, pescoço, quadris, joelhos, tornozelos, pés e articulações 

temporomandibulares, em virtude da erosão do osso e da car-

tilagem que pode acometer grandes e pequenas articulações, 

apresentando-se conjuntamente com manifestações sistêmi-

cas (MIGUEL et al., 2008; LITTLE et al., 2009; CARVALHO et 

al., 2009; CUNHA et al., 2007). AR afeta a qualidade de vida 

de seus os portadores diminuindo sua autonomia. Escovar os 

dentes é para a maioria, uma tarefa dolorosa, razão por que a 

saúde bucal do paciente é geralmente renegada (CARVALHO 

et al., 2009). De acordo com Braga et al. (2007) e Carvalho et 

al. (2009) a  artrite e a periodontite apresentam similaridades 

em seus mecanismos patogênicos. A AR pode funcionar como 

um modulador para a resposta imune no periodonto do hos-

pedeiro, aumentando a suscetibilidade à doença periodontal 

destrutiva (BALAJ et al., 2010; FUJIMURA et al., 2006; ISHI et 

al., 2004; KOBAYASHI et al., 2007). Estudos indicam que a 



PÓS EM REVISTA  l  277

probabilidade dos pacientes com AR desenvolver sintomas na 

ATM está correlacionada com a severidade e duração da do-

ença sistêmica (CUNHA et al., 2009; LITTLE et al., 2009). Este 

trabalho tem como objetivo conhecer, através de uma revisão 

de literatura, a relação entre artrite reumatóide (AR) e problemas 

bucais; identificar as alterações bucais freqüentes em pacientes 

com AR e estimar a abordagem odontológica apropriada para 

seus portadores.

2)METODOLOGIA

Procedeu-se à busca de artigos científicos nas bases de 

dados bibliográficos Bireme, Lilacs, Pubmed/Medline, Scielo e 

Cochrane. Os descritores utilizados para a busca dos artigos 

foram: artrite reumatóide; doença auto-imune; doenças Reumá-

ticas; manifestações bucais e periodontite. Todos os descritores 

foram consultados na listagem de Descritores em Ciências da 

Saúde da Biblioteca Virtual de Saúde, disponível em http://decs.

bvs.br. Seus correspondentes em inglês e espanhol também 

foram empregados, respeitando o(s) idioma(s) utilizado(s) nas 

bases de artigos selecionadas. Como critérios de inclusão dos 

artigos estão: 1) Artigos de revisão de literatura, pesquisa cientí-

fica ou casos clínicos que discutiam sobre manifestações bucais 

em pacientes portadores de Artrite Reumatóide; 2) Artigos locali-

zados nas bases bibliográficas Bireme, Lilacs, Pubmed/Medline, 

Scielo e Cochrane com auxílio dos descritores citados; 3) Artigos 

publicados nos idiomas português, inglês ou espanhol; 4) Arti-

gos publicados nos últimos 10 anos, ou seja, entre 2001 e 2011; 

5) Artigos disponíveis on-line ou pelo Programa de Comutação 

Bibliográfica (COMUT). Os artigos que não atendessem aos cri-

térios de inclusão não foram lidos.

3)REVISÃO DE LITERATURA

3.1) ARTRITE REUMATÓIDE (AR)

A AR causa inflamação na membrana sinovial articular e se 

manifesta por calor, inchaço e dor. Tipicamente, afeta várias ar-

ticulações ao longo do corpo e pode causar danos nas cartila-

gens, ossos, tendões e ligamentos das articulações, sendo uma 

enfermidade potencialmente grave e incapacitante (MIGUEL et 

al., 200; LITTLE et al., 2009; CARVALHO et al., 2009). É uma 

doença poliarticular inflamatória crônica, em que o envolvimento 

extra-articular ou sistêmico não é negligenciável (PEREIRA et al., 

2006; BRAGA et al., 2009; WALLIN et al., 2005).

Para Carvalho e Wallin et al., (2009) a carga genética pode 

exercer papel importante no desenvolvimento da doença. De 

acordo com Little et al., (2009) a AR apresenta uma distribuição 

geográfica universal, acometendo indivíduos de todas as raças. 

Na população brasileira, a prevalência estimada é de 0,46% da 

população. Pode iniciar-se em qualquer idade, mas apresenta 

um pico entre os 35 e 55 anos com a relação mulher para ho-

mem próxima a 9:1.

Embora a etiologia da AR permaneça desconhecida, vários 

estudos sugerem que fatores genéticos, ambientais, hormonais 

e infecciosos contribuam para a ocorrência e expressão da AR. 

O componente genético é mais explicitamente demonstrado, a 

partir dos estudos epidemiológicos com irmãos de pacientes 

com AR. Os gêmeos monozigóticos apresentam uma taxa mais 

elevada de concordância para o AR (12 a 15%) que os dizigóti-

cos ou não-gêmeos (2 a 5%). Estima-se que os fatores genéti-

cos contribuam de 53 a 65% do risco para o desenvolvimento da 

AR (SANTIAGO; LITLE et al., 2009).

Acredita-se que as doenças auto-imunes, como a AR, se-

jam ocasionadas por alguma disfunção nos mecanismos de 

manutenção da tolerância imunológica (ANDRADE et al., 2009). 

As alterações quantitativas e funcionais das células T podem 

contribuir para desvios da auto-imunidade fisiológica e instala-

ção de processos auto-imunes patológicos (ANDRADE et al., 

2009; CULSHAW et al., 2001; CRUVINEL et al., 2008; RIFAS et 

al., 2010; RAHMAN et al., 2006; TENG et al., 2005).

3.2) AR E ALTERAÇÕES BUCAIS

A complicação mais significativa de corrente da AR no com-

plexo buco-maxilo, é o envolvimento da ATM que é observado 

em torno de 45% a 75% dos pacientes. Os pacientes com AR 

podem queixar-se de dor pré-auricular bilateral, sensibilidade, 

edema, rigidez e redução da mobilidade da ATM ou permanecer 

assintomáticos. Podem ocorrer períodos de remissão e exarce-

bação dos sintomas e sinais articulares da ATM, assim como 

acontece nas outras articulações envolvidas. Pode ocorrer an-

quilose ou fibrose articular. Clinicamente, os pacientes podem 

apresentar sensibilidade no colo lateral do côndilo, crepitação, 

limitação da abertura de boca e sinais radiográficos de altera-

ções estruturais. Inicialmente, no exame radiográfico pode ser 

obdervado o aumento de espaço articular. Essas alterações, 

posteriormente se tornam erosivas e podem envolver a fossa 

articular e ambos os côndilos (LITLLE et al., 2009). A probabili-

dade de os pacientes com AR desenvolverem sintomas na ATM 

está correlacionada à severidade e à duração da doença sistê-

mica (MIGUEL et al., 2008; LITTLE et al., 2009; CARVALHO et al., 

2009; CUNHA et al., 2007).

Uma consequência preocupante do comprometimento da 

ATM é o desenvolvimento de mordida aberta anterior, causada 

pela destruição da cabeça e perda da altura do côndilo. Essa re-

pentina retrognatia e mordida aberta anterior podem ser graves 

e têm sido consideradas causas de apnéia do sono obstrutiva 
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(CARVALHO et al., 2009; LITLLE et al., 2009).

Uma complicação adicional observada em portadores de 

AR são graves estomatites, que aparecem após utilização de 

medicamentos utilizados para controle da AR como penicilami-

na, sais de ouro e agentes imunosupressores. O aparecimento 

dessas lesões pode indicar toxicidade do medicamento e deve 

ser prontamente comunicado o médico (LITLLE et al., 2009).

 De acordo com Carvalho et al., (2009) os pacientes com 

AR possuem dificuldade na execução da higiene bucal, devido 

a dificuldade motora dos membros superiores e pelo envolvi-

mento das a articulações temporomandibulares, que dificulta a 

abertura da boca. Medidas alternativas como adaptadores de 

escovas dentais, de fio dental e dentifrício devem ser adotadas 

para tornar possível a higiene bucal desses indivíduos. Estes 

adaptadores servem para superar dificuldades como a de pre-

ensão ou de levantar o braço.

A AR pode funcionar como um ativador para a resposta imu-

ne no periodonto do hospedeiro, aumentando a suscetibilidade 

à doença periodontal destrutiva  (Braga et al., 2007). As condi-

ções reumatológicas, como da AR, também podem ser modifi-

cadoras do processo saúde-doença periodontal, uma vez que, 

em todas essas condições, observa-se uma importante desre-

gulação do sistema imune (BRAGA et al., 2007; KOBAYASHI et 

al., 2007; ISHI et al., 2004).

Ishi et al., (2004) conduziram um estudo com 39 paciente 

portadores de AR e 22 controles saudáveis e concluíram que os 

pacientes com AR possuem menos dentes, maior prevalência 

de sítios com placa bacteriana e maior freqüência de sítios com 

perda de inserção. Apesar da prevalência de placa bacteriana 

ser maior no grupo de pacientes doentes a porcentagem de sí-

tios com sangramento gengival deste grupo não foi estatistica-

mente diferente da apresentada pelos controles saudáveis.   Os 

autores concluem sugerindo que há associação entre doença 

periodontal e AR.

3.3) MECANISMOS BIOLÓGICOS DA ASSOCIAÇÃO 

ENTRE AR E  PERIODONTITE

A DP não apenas oferece risco à dentição, como também 

apresenta efeitos sistêmicos e associa-se a uma maior preva-

lência de diabetes mellitus, aterosclerose, infarto do miocárdio, 

acidente vascular cerebral e segundo diferentes autores, AR. 

A presença de vias autoimunes comuns à DP e AR tem sido 

descrita, que incluem ativação crônica de células inflamatórias, 

produção de citocinas e ativação do complemento (ISHI et al., 

2008; ORTIZ et al., 2009; PINHO et al., 2009).

Estudos que avaliaram a associação entre DP e a atividade 

e gravidade da AR sugerem que a DP piora a atividade e a gra-

vidade da AR e seu tratamento pode associar-se a melhora em 

índices laboratoriais e clínicos da atividade da AR (ISHI et al., 

2008; ORTIZ et al., 2009; PINHO et al., 2009). Há ainda evidência 

de que o tratamento da AR com medicamentos que antagoni-

zam o fator de necrose tumoral (anti-TNF) pode ter efeitos bené-

ficos na doença periodontal (ORTIZ et al., 2009).

A suscetibilidade genética à ocorrência da doença periodon-

tal e sua associação com a gravidade da AR vem sendo cada 

vez mais compreendida. Alguns alelos do locus HLA-DRB1, 

conhecidos como epítopos compartilhados, têm sido descritos 

como marcadores genéticos desta doença e associados à sua 

maior gravidade. Associações entre a presença destes mesmos 

epítopos compartilhados e a gravidade da destruição óssea e 

ligamentar da DP também foram descritas (MAROTTE et al., 

2006).

 Marotte et al. (2006) avaliaram 147 pacientes com AR e 

observaram que 56,5% também apresentavam DP. Não houve 

associação entre a presença da DP e os índices clínicos ou la-

boratoriais de atividade da AR avaliados. Contudo, houve as-

sociação entre a presença de DP e maior destruição óssea em 

punhos e no tecido periodontal. Ainda, a presença de epítopos 

compartilhados associou-se significativamente à destruição ós-

sea em punhos e periodontal (MAROTTE et al., 2006).

A Porphyromonas gingivalis é o principal agente etiológico 

da periodontite. Esta bactéria contém a enzima peptidil arginina 

deaminase, que permite a geração de peptídeos citrulinados. 

Em indivíduos geneticamente suscetíveis (carreadores dos epí-

topos compartilhados) a presença destes peptídeos citrulinados 

pode levar à quebra da tolerância a antígenos citrulinados en-

dógenos e resultar na produção de anticorpos anti-CCP e con-

tribuir para o desenvolvimento da AR. Além disto, esta bactéria 

também expressa outras proteinases que podem participar des-

te processo (SCHUTZ, 2011). 

De acordo com Braga et al., (2007) e Carvalho et al., (2009) 

existe uma condição de risco à AR baseada na exposição crôni-

ca ao lipopolissacarídeo que ocorre nas doenças periodontais. 

Nesse conceito, o lipopolissacarídeo de bactérias periodontopá-

ticas serviria como uma fonte de superantígenos ao hospedeiro, 

podendo iniciar a cascata imunológica observada na AR. Por ou-

tro lado, a desregulação imunológica observada na AR, gerando 

o aumento de citocinas como a interleucina 1 (IL-1), o fator de 

necrose tumoral (TNF-α) e a IL-6, local e sistemicamente, fariam 

com que pacientes com artrite reumatóide, na presença de pató-

genos periodontais e um meio ambiente propício, desenvolvam 

maior suscetibilidade à periodontite (GARCIA et al., 2006; KO-

BAYASHI et al., 2007; YOSHIDA et al., 2001; ZHAO et al., 2010; 

TAUBAMAN et al., 2001; BARKSBY et al., 2007; YAMAZAKI et al., 
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2001; UNKAI et al., 2008). Além disso, a hiperatividade neutrofí-

lica tem sido evidenciada em certas doenças crônicas e parece 

justificar possíveis inter-relações entre algumas condições infla-

matórias. Os neutrófilos são as células mais importantes nas ar-

ticulações de pacientes com AR ativa e parecem desempenhar 

uma importante função na periodontite. Evidenciou-se hiperati-

vidade de neutrófilos tanto na periodontite quanto na AR. Desta 

forma, talvez uma doença possa funcionar como estímulo pré-

ativador para neutrófilos periféricos, fazendo que essas células 

hajam de forma mais agressiva, quando recrutadas para atuar 

em outra doença (BRAGA et al., 2007; CRUVINEL et al., 2008).

3.4) TRATAMENTO ODONTOLÓGICO DO PACIENTE PORTADOR DE AR

O enfoque médico atual no manuseio dos pacientes com 

AR baseia-se no seu diagnóstico precoce e no controle clínico 

e laboratorial rigoroso da atividade inflamatória. Como a maioria 

dos pacientes com AR, na sua fase inicial, não é atendida pelo 

reumatologista, o clínico geral tem um papel essencial no diag-

nóstico e tratamento dessa enfermidade (SANTIAGO, 2009).

O tratamento médico apropriado para a AR é basicamente 

paliativo, pois não existe cura para a doença. Tem como objetivo 

reduzir a inflamação e o aumento de volume das articulações, 

aliviar a dor e a rigidez e, ainda, o restabelecimento da função.  

Esses objetivos são alcançados com o programa básico de 

tratamento, que consiste em educação do paciente, repouso, 

exercícios, fisioterapia e AAS (ácido acetilsalicílico) ou outros an-

tiinflamatórios não esterioidais (AINEs) (LITLLE et al., 2009).  

Nos últimos anos, o metotrexato (MTX), em doses baixas, 

tem sido amplamente utilizado no tratamento de doenças Reu-

máticas, inclusive a AR, por suas propriedades imunomodulado-

ras e poupadoras de corticóide. Entretanto, vários efeitos colate-

rais são possíveis com o seu uso, requerendo atenção especial 

do médico que o prescreve (GUIDOLIN et al., 2005).

No tratamento de afecções reumáticas há a tendência de 

se utilizarem vários fármacos simultaneamente aumentando as-

sim, o risco de ocorrência de reações adversas à medicação. 

Como comentado anteriormente, uma complicação adicional 

observada em pacientes com AR são as estomatites graves, 

que aparecem depois do uso de medicamentos, como penici-

lamina, sais de ouro ou agentes imunossupressores. Isso pode 

indicar toxicidade do medicamento e deve ser comunicado ao 

médico. O tratamento para esse problema é paliativo e inclui uso 

de solução para bochecho, elixir de difenidramina ou emolientes 

tópicos tipo Orabase.

Como os pacientes com AR apresentam envolvimento de 

múltiplas articulações com variados graus de dor e imobilidade, 

Little et al. (2009) propõem um protocolo de tratamento odonto-

lógico para esses pacientes. Este protocolo possui como pontos 

relevantes programação de consultas curtas, manutenção do 

paciente em posição confortável, conecimento da medicação 

utilizada e seus efeitos sistêmicos, identificação dos indivídu-

os que necessitam de profilaxia antibiótica, em especial os que 

possuem próteses articulares, adequação das técnicas a serem 

utilizadas de acordo com as especificidades de cada pessoa e 

atenção a possíveis sinais e sintomas decorrentes de problemas 

na ATM.

CONCLUSÃO

A condição de saúde bucal dos pacientes portadores de AR 

requer atenção uma vez que apresentam manifestações e com-

plicações bucais específicas. Pode haver comprometimento da 

ATM com aparecimento de sintomatologia dolorosa, edema, 

rigidez e limitação de abertura bucal. Uma conseqüência espe-

cialmente preocupante é o desenvolvimento de mordida aberta 

anterior. Outra complicação adicional observada em portadores 

de AR são graves estomatites, que aparecem após utilização 

de medicamentos utilizados para controle da AR e podem indi-

car toxicidade do medicamento. Os pacientes com AR possuem 

dificuldade na execução da higiene bucal, devido a dificulda-

de motora dos membros superiores e pelo envolvimento das a 

articulações temporomandibulares, que dificulta a abertura da 

boca. A literatura sugere que portadores de AR possuem menos 

dentes, maior prevalência de sítios com placa bacteriana e maior 

freqüência de sítios com perda de inserção. Parece existir uma 

associação positiva ente AR e doença periodontal. O tratamento 

odontológico do paciente com AR deve contemplar as deman-

das específicas apresentadas por esse grupo de pacientes, ten-

do como preocupação o restabelecimento da saúde bucal sem 

perder de foco a condição sistêmica e utilização de medicamen-

tos para controle da doença
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