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RESUMO

A avaliacao pré-operatoria adequada dos pacientes odontologicos deve sempre incluir a
analise dos seus medicamentos. Varios estudos tém destacado o estado oral deficiente
dos pacientes tratados com farmacos antipsicoticos no longo prazo. Estes farmacos sao
prescritos principalmente no campo psiquidtrico para o tratamento de pacientes que
sofrem de esquizofrenia. O Médico Dentista tera que enfrentar muitos problemas nos
pacientes tratados com esse tipo de farmacos, entre os quais se incluem hipossialia,
bruxismo, disfungdes temporomandibulares e discinesias tardias. As etiologias sao
numerosas, dominadas maioramente pelas propriedades antagonicas dopaminérgicas e

anticolinérgicas dos antipsicoticos.

Esta dissertagdo tem como objetivo principal efetuar uma revisdo da literatura cientifica

existente sobre a ocorréncia de complicagdes orais com o uso de antipsicoticos.

Deste modo, pode concluir-se que existem varias complicagdes orais associadas a
medicacdo com antipsicoticos que o Médico Dentista deve conhecer, para tomar

precaucdes e medidas especiais em pacientes que recebem este tratamento.

A revisdo bibliografica foi realizada através da biblioteca on-line da Universidade
Fernando Pessoa, e usando os seguintes motores de busca: Medline, Google Scholar,

PubMed, b-On, Scielo, € Science Direct

Palavras-chave utilizadas : « neuroleptic », « antipsychotic », « side effects », « oral

healthcare » « xerostomia », « temporomandibular joint », « bruxism », « dysphagia ».
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ABSTRACT

Appropriate preoperative assessment of dental patients should always include an
analysis of their medication. Numerous studies have highlighted the poor oral-dental
health of patients on long-term antipsychotic drug treatments. These drugs are mainly
prescribed in the psychiatric field for treating patients suffering from schizophrenia. A
dental surgeon will have to face many problems in patients undergoing such treatment,
such as hyposialia, bruxism, temporomandibular joint disorders and tardive dyskinesias.
There are many possible etiologies, mainly stemming from the dopaminergic and

anticholinergic antagonistic properties of antipsychotics.

This dissertation aims to review the existing scientific literature on the occurrence of

oral complications with the use of antipsychotics.

The bibliographic review in question was carried out in several research sites, such as
the online library of the Fernando Pessoa University, and the following search engines:

Medline, Google Scholar, PubMed, b-On, Scielo, and Science Direct.

Thus, it can be concluded that there are several oral complications associated with
antipsychotic medications, and it is the job of the dental surgeon to know the risks and
side effects of such medications in order to take precautions and special measures for

patients being given antipsychotics.

Keywords: « neuroleptic », « antipsychotic », «side effects », « oral healthcare »

« xerostomia », « temporomandibular joint », « bruxism », « dysphagia ».
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Aos meus pais

« Un sourire est souvent [’essentiel. On est payé par un sourire, on est récompensé par
un sourire. On est animés par un sourire. Et la qualité d’un sourire peut faire que [’on
meure. »

A. De Saint-Exupéry.
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I. INTRODUCAO

Segundo o Servico Nacional de Saude, verificou-se um aumento da utilizacdo e da
despesa com antipsicoticos em Portugal Continental nos tultimos anos (Programa
Nacional para a Saude Mental, 2017). Os antipsicéticos (AP), sdo farmacos
neurolépticos, usados principalmente no tratamento dos transtornos esquizofrénicos. No
entento, também sao uteis para o tratamento de outras perturbagdes psicoticas (Fratto e
Manzon, 2014). A clorpromazina ¢ o haloperidol, descobertos no inicio da década de
1950 por Delay e Deniker, sao os AP lideres de primeira geragao ou "tipicos" (AT). No
entanto, a sua propriedade antagonista dopaminérgica induz efeitos adversos, como
sindrome extrapiramidal (SEP) caracterizada por discinesias tardias (DT) orofaciais ou
sindrome da boca seca (Lopez-Muiioz, Alamo e Cuenca, 2005). Na década de 1980,
novas moléculas antipsicoticas foram desenvolvidas, como a clozapina e a olanzapina,
para reduzir esses efeitos adversos. Sao chamados AP de segunda geragao ou "atipicos"
(AT) (Shen, 1999). Do ponto de vista da saude bucal, os pacientes tratados com AP
representam uma populacdo em risco. De facto, estdo sujeitos a sindroma de boca seca
ou xerostomia devido a hipossialia, a qual gera desmineralizacdes dentarias, doencgas
periodontais, infecgdes orais, como candidoses e dificuldades de retengdo de proteses
(Wolff et al., 2017; Marton et al., 2004). Além disso, a DT ¢ um efeito negativo dos
SEP induzido pelos AP. Pode causar disturbios motores hipercinéticos involuntérios
que afetam a regido orofacial sub forma de disfagia, bruxismo e distonias
oromandibulares. Essas distonias podem causar desordens temporomandibulares (DTM)

graves, como luxacao irredutivel (De Araujo et al., 2014).

Assim, o estado oral deficiente dos pacientes tratados com farmacos AP exige maior
controle. O Médico Dentista deve considerar as precaugdes relacionadas com o estado
geral do paciente, bem como fornecer solugdes terapéuticas para realizar um

atendimento de qualidade e adaptado ao estado psicologico e oral do paciente.

O objetivo deste trabalho ¢ fazer uma revisao bibliografica sobre a classe farmacologica
dos AP, revendo os varios efeitos colaterais no plano oral e, quando possivel, propor

uma terapéutica adequada para cada situagao.
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1. Materiais e métodos

A revisao bibliografica em questdo foi realizada em varios sifes de pesquisa, tais como a
biblioteca on-/ine da Universidade Fernando Pessoa, e os seguintes motores de busca:
Medline, Google Scholar, PubMed, b-On, Scielo, ¢ Science Direct, utilizando as
seguintes palavras-chave: « neuroleptic », « antipsychotic », « side effects », « oral
healthcare », « xerostomia », « temporomandibular joint », « bruxism », « dysphagia ».
Foram considerados os estudos publicados entre 1997 e 2018 em portugués, francés,
espanhol e inglés. Foram excluidos os artigos apds leitura do titulo ou do resumo, nao
apresentando interesse pertinente para o tema e os artigos inconclusivos. Alguns
trabalhos, pela sua importancia para o tema, foram considerados para esta sele¢do. Para
estes artigos, o ano de publicagdo nao foi utilizado como filtro, uma vez que estes foram
de um real potencial para o desenvolvimento de trabalho. Foram selectionados 76

artigos. Foi também consultado 1 livro.

II. DESENVOLVIMENTO

1. Os Antipsicoticos

1.1 Definicao

Os antipsicoticos sao neurolépticos (literalmente "agarrar o nervo"). Esses farmacos
tem uma agdo psicotropica, ou seja, sao capazes de modificar a atividade psiquica, o
estado mental ou o comportamento (Muster, Valfrey e Kuntzmann, 2005). A defini¢ao
classica de AP foi dada por Delay e Deniker em 1957. Combina varios critérios
incluindo uma ag¢ao psiquica sedativa (psicolépticos) sem efeito hipnotico, gerando um
estado de indiferenca psicomotora, uma inibicdo da agitacao e agressao, uma redugao
dos fendmenos psicoticos, delirantes e alucinatorios € uma agdo subcortical dominante

(Delay e Deniker, 1961).

1.2 Principais indicacoes
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Os AP s3o usados principalmente no tratamento da esquizofrenia e transtornos
esquizofrénicos. No entanto também sdo uteis para o tratamento de outras perturbacdes
psiquiatricas agudas ou cronicas, incluindo alucinagdes ou delirios, transtorno bipolar,
depressdes graves, autismo, deméncia, sindrome de Tourette, transtorno de
hiperactividade com deficit de atencao, ansiedade, insOnia, transtorno de stress pos-
traumatico, mania e casos de delirium-sindromas confusionais com sintomas psicoticos
(Fratto e Manzon, 2014 ; Muster, Valfrey e Kuntzmann, 2005). Becker (2008), assume
que os AP ndo sejam especificos para doengas com alteragdes psicoticas; eles podem ser
usados para outras condigdes como agitacao aguda e delirium associados com deméncia
de Alzheimer, febre, septicemia, intoxicagdo por anfetaminas ou ventilagdo mecanica.
Eles sdo freqlientemente usados em combinagao com litio e anticonvulsivantes durante
fases agudas da mania, e com antidepressivos para casos complexos de depressdo. A
maioria dos agentes ¢ excelente antiemético e pode ser usada para controlar nauseas e
vomitos. Finalmente, seus efeitos sedativos podem ser usados para potencializar

sedativos e opioides durante a anestesia e controle da dor.

1.3 Historico

Na década de 1950 surgiram os primeiros fairmacos para o tratamento de doencas
mentais, abrindo caminho para a era terapfutica farmalogica na area de psiquiatria.
Neste ano, Laborit e Huguenard descobrem o efeito sedativo, hipndtico e ansiolitico da
fenotiazina anteriormente usada como anti-histaminico (Kunz, 2014). Alguns anos mais
tarde, o laboratério Rhone-Poulenc desenvolveu a clorpromazina, a partir do nucleo
fenotiazinico, que induz um estado de apaziguamento e neutralidade. De fato, estudos
conduzidos por Jean Delay e Pierre Deniker no Hospital Saint-Anne, em Paris, relatam
uma a¢ao sedativa, anti-alucinatoria e anti-delirante da molécula. A clorpromazina ¢
entdo comercializada em 1952, chamada Largactil® (Ban, 2007). Em 1958, o
laboratdrio Janssen desenvolve uma nova molécula chamada haloperidol, pertencente a
classe das butirofenonas, com propriedades antipsicoticas (Lopez-Muinoz e Alamo,
2009). No entanto, rapidamente foi detetado o aparecimento de efeitos secundarios
conhecidos como sindrome extrapiramidal, caracterizada por tremores de repouso,
rigidez e discinesias debilitantes (movimentos involuntarios) assim como a sindrome da

boca seca em pacientes tratados com clorpromazina e haloperidol (Lopez-Mufios,
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Alamo e Cuenca, 2005). Esses dois medicamentos sdo os lideres dos antipsicoticos
convencionais, chamados de primeira geracdo ou “tipicos”, que apresentam muitos
efeitos colaterais. Nos anos 1980, houve o desenvolvimento de novas moléculas
antipsicotica mais especificas, que apresentam menos efeitos adversos, chamados de

"segunda geracao" ou "atipicas" (Shen, 1999).

1.4 Classificacao

1.4.1 Antipsicoticos de primeira geracao (ou tipicos)

Existem quatro classes principais de AT: As fenotiazinas (clorpromazina,
levomepromazina), os tioxantenos (flupentixol, zuclopentixol) que siao analogos
estruturais das fenotiazinas, as butirofenonas (haloperidol, droperidol), e as benzamidas
(amissulprida, sulpirida, sultoprida, tiaprida) (Franck e Thibaut, 2005; Jaszczyszyn et
al., 2012; Franck e Thomas, 2014, Franck, 2005).

1.4.2 Antipsicoticos de segunda geracio (ou atipicos)

Os AA foram sintetizados mais tarde e com o objetivo de reduzir os efeitos colaterais
dos da primeira geracdo. Eles pertencem as seguintes classes principais (Franck e
Thibaut, 2005): as dibenzodiazepinas (incluem trés moléculas comercializadas: a
clozapina, a olanzapina e a quetiapina, cada uma apresenta uma estrutura triciclica
proxima a das fenotiazinas), os benzisoxazoles (risperidona: t€ém uma estrutura biciclica
e estdo relacionados as butirofenonas), os derivados da quinolinona (aripiprazol), as

dibenzo-oxazepinas (loxapina) a as difenilpiperidinas (pimozida).

1.5 Mecanismo de acio

1.5.1 Antipsicoticos tipicos

Os AT atuam nos neur6nios, mais especificamente nos receptores dos

neurotransmissores que permitem a transmissao do sinal nervoso e, portanto, a

comunicagdo inter neuronal. O neurotransmissor mais comummente visado pelos AT ¢
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a dopamina, causando uma diminui¢do na intensidade das emogdes, reduzindo assim os
sintomas psicoticos, combatendo a desorganizagdo dos pensamentos (Lehmann e Ban,
1997). A dopamina atua sobre diferentes tipos de receptores, os subreceptores D1, D2,
D3, D4, D5. Os estudos realizados com animais e seres humanos constataram que a
afinidade pelo receptor D2 ¢ o mecanismo que melhor se correlaciona com os efeitos
comportamentais dos antipsicoticos (Alves e Silva, 2001; Bermejo e Rodicio, 2007).

A sua afinidade por esses receptores varia de baixa (clorpromazina) a alta (haloperidol).
A ac¢do antipsicotica ocorre quando a ocupagdo dos receptores D2 ¢ maior que 65%,
mas um aumento adicional no nivel de bloqueio D2 ndo estd associado a uma melhora
na eficacia antipsicotica; pelo contrario, isso leva ao aparecimento de efeitos colaterais
como a SEP (Lally e MacCab¢, 2015). Assim, os AP que apresentam uma menor
afinidade para os receptores D2 tém efeitos sedativos mais pronunciados € menos
efeitos colaterais extrapiramidais do que os agentes com alta afinidade para esses
receptores (Schaffer, McIntosh e Procyshyn, 2011). A SEP ¢ um transtorno motor
caracterizado por tremores € movimentos desordenados involuntarios que afetam os
membros superiores e inferiores, bem como a cabega, o pescogo ¢ a mandibula. Esta
sindrome também denominada '"parkinsoniana" ¢ causada pela ag¢do antagonista
dopaminérgica D2 dos AP (Greenbaum e Lerer, 2015; Sheehan et al., 2017).

Esses movimentos intempestivos, particularmente da mandibula, causam patologias
orofaciais, como bruxismo e disfagia, alterando de modo significativo a qualidade de
vida do paciente (Clark e Ram, 2007; Chaumartin, Monville e Lachaux , 2012; Stroup e
Gray, 2018).

1.5.2 Antipsicoticos atipicos

O aspecto comum aos antipsicoticos considerados atipicos € a capacidade de promover
a acdo antipsicotica em doses que nao produzam, de modo significativo, sintomas
extrapiramidais (Vogel et al., 2017). Os AA atuam como os AT no sistema
dopaminérgico, mas também no sistema serotoninérgico (Divac et al., 2014). Ao
contrario de seus antecessores, cuja acdo antagénica dopaminérgica ¢ realizada em
todos os receptores dopaminérgicos do cérebro, essas moléculas irdo atuar em diferentes
niveis e visar grupos-alvos de neuronios, permitindo controlar mais especificamente os
efeitos (Kessler et al., 2006). O seu perfil de ligacao favorece outros receptores, como

receptores de serotonina S5-HT2A, receptores HI de histamina, receptores
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noradrenérgicos e receptores de acetilcolina (Deng, Weston-Green ¢ Huang, 2010).
Apresentam uma menor afinidade para os receptores D2 do que para os receptores
SHT2A, o que provavelmente explica sua eficacia e perfil de efeitos adversos e que os

distingue do AT (Schaffer, McIntosh e Procyshyn, 2011).

1.6 Farmacocinética

Os AP sao administrados por via oral ou intramuscular em situagdes de emergéncia ou
em formas de ac¢ao prolongada. A reabsor¢ao digestiva ¢ variavel, os produtos sdo muito
lipofilicos e sofrem um catabolismo hepatico com um importante efeito de primeira
passagem. Os metabolitos sdo numerosos, € alguns deles aumentam os efeitos da
molécula parental (como no caso das fenotiazinas). Eles sdo eliminados pelas vias
urinaria e biliar. Os AP de agdo prolongada libertam-se lentamente por hidrolise e agem
por varias semanas. O penfluridol ¢ o unico neuroléptico de acdo prolongada

administrado por via oral (Muster, Valfrey e Kuntzmann, 2005).

2) Efeitos adversos dos antipsicoticos no aparelho odonto-estomatologico.

2.1 Hipossialia e xerostomia

A xerostomia ¢ a sensagao subjetiva da boca seca e faz parte das consequéncias da
hipossialia (traduzida como déficit funcional das glandulas salivares). A hipossialia &,
portanto, um indicador de baixo fluxo salivar (Wolff et al., 2017 ; Aitken Saavedra et

al., 2018).

A saliva ¢ um fluido corporal essencial secretado pelas glandulas salivares, que possui
multiplas fungdes orais. Permite a fala, lubrificando a cavidade oral, a digestdo pela
formagdo do bolo alimentar e a protecao da mucosa oral e dos dentes, mantendo um pH
oral constante, gracas a sua capacidade tamponante e a suas propriedades
antimicrobianas (Aitken Saavedra et al., 2018). Existem seis glandulas salivares
principais, trés pares simétricos de cada lado (as glandulas parétidas, as submaxillares e
as sublinguais), e numerosas glandulas salivares acessorias de pequeno tamanho,

espalhadas no corio e na mucosa oral, exceto no nivel das gengivas (Farré et al., 2015).
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A produgdo diaria média de saliva varia entre 500 ml e 1,5 L /24 h, dependendo da
demanda ou do estado psicologico do paciente. O fluxo ndo estimulado/repouso ¢ de 0,3
ml/min, enquanto que o fluxo durante o sono ¢ 0,1 ml/min. Durante a mastigacao, ha
aumento para 4 a 5 I/min (Favarol, Ferreira e Martins, 2006). Sao componentes
salivares inorganicas o fluor, sédio, o potassio, o célcio, os fosfatos e os bicarbonatos;
intervém na capacidade de tampao da saliva. A difusdo desses ides, na camada
superficial do esmalte, aumenta a sua dureza da superficie, diminui sua permeabilidade

e aumenta sua resisténcia a deterioracao (De Almeida ef al., 2008).

2.1.1 Fisiopatologia

O controle da secrecdo salivar depende das duas divisdes, simpatica e parassimpatica,
do sistema nervoso auténomo. A acetilcolina, que ¢ o principal mediador da produgao
de saliva aquosa e idnica, ¢ afetada pelo uso de AP. O efeito anticolinérgico dos AP cria
uma diminuicdo da quantidade de produgdo salivar ao bloquear os receptores
colinérgicos muscarinicos dos neurénios parassimpaticos pds-ganglionares (mecanismo
antagonista competitivo). Parece também que os AP tem uma acao destrutiva indireta
sobre as cé¢lulas epiteliais das glandulas salivares (Beuvon et al., 2007; Agbo-Godeau et

al., 2017).

2.1.2 Complicac¢oes da hipossialia-xerostomia

2.1.2.1 A carie dentaria

A diminuicdo das defesas salivares (Lisozima e Imunoglobulina A secretora), a
diminui¢do da capacidade de tamponamento e¢ a auséncia de limpeza fisiologica
permitem a proliferacao da placa bacteriana (Devoize e Dallel, 2010).

O pH da placa dentaria ¢ um fator chave no equilibrio entre a desmineralizagdo acida
dos dentes e a remineralizagao da lesdo inicial de carie. O pH da placa diminui cada vez
que acido se acumula na placa a producao de acido bacteriano apds o consumo de
carboidratos fermentaveis. Ao contrario, o pH da placa aumenta quando os acidos sao
removidos ou neutralizados pela saliva, a qual conttm o importante tampao: o

bicarbonato. Quando o pH da saliva ou placa est4 abaixo de um "valor critico" de cerca
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de 5,5, a saliva ou placa torna-se insaturada em relacdo ao mineral dental. O esmalte
pode entdo comegar a dissolver-se (Dodds et al., 2015).

A lesdo cariosa inicia-se com uma longa faixa de desmineralizacdo do esmalte contigua
a area de acimulo de placa. Esta ¢ composta principalmente por estreptococos,
Actinomices e lactobacilos que, metabolizando os actcares ingeridos, produzem acidos
responsaveis pela desmineralizacdo. Em pacientes que sofram de hipossialia, as caries
desenvolvem-se particularmente no local 3 (cervical) na classificacao de SiSta (Figura 1
em anexo) e sdo de rapida progressao (Badet e Richard, 2004). A evolucao do processo
cariado degrada o dente e torna-o mais fragil, e quando a lesdo cariosa atinge o
parénquima pulpar, surgem dores espontaneas intensas. Nesta etapa, o Médico Dentista
precisara realizar o tratamento endodontico para erradicar a sensagdo de dor e impedir a
extensao da infec¢do ao tecido de suporte dentario. Se este tratamento nao for realizado
a tempo, as bactérias da lesdao cariosa podem colonizar o periodonto apical e causar um

abcesso apical com dor de contato oclusal muito intensa (Vucicevi¢-Boras et al., 2002).

2.1.2.2 Doencas periodontais

Este termo inclui todas as doencas infecciosas e inflamatérias dos tecidos de suporte
dentario (o periodonto) relacionadas com a presenca de germes bacterianos incluidos no
biofilme dentario. A primeira fase da doenca periodontal ¢ a gengivite: trata-se duma
inflamacao do epitélio gengival e do tecido conjuntivo, sem envolvimento do osso
alveolar. A gengiva fica ruborizada, inflamada, mais ou menos hipertrofiada (Figura 2
em anexo) € o sangramento gengival ¢ comum, mesmo apds trauma local leve ou
escovagem. Se a gengivite ndo for tratada, a inflamagdo se estenderd ao tecido
periodontal profundo e causara migragao apical do epitélio juncional ao longo da raiz,
assim como reabsor¢ao do osso alveolar- periodontite (Jourde, 2014). O paciente que
sofre de xerostomia ndo beneficia do potencial antimicrobiano da saliva, o que leva a
adesdo de bactérias aos tecidos dentais e periodontais (Farré et al., 2015). A presenga de
bactérias no biofilme induz a libertagdo de varios mediadores inflamatérios, como a
histamina ou derivados do acido araquidonico, causando vasodilatagcdo responsavel pela
congestao da gengiva. As células fibroblasticas do tecido conjuntivo gengival libertam

metaloproteinases da matriz, responsaveis pela destruicdo do tecido periodontal.
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Formam-se assim bolsas periodontais, caracteristicas da fase de periodontite, que
quando nao tratadas, levam a perda prematura do dente devido a falta de suporte 6sseo

(Pellat, Godeau e Gogly, 1999).

2.1.2.3 Candidoses orais

Este ¢ o nome genérico para doencas causadas por fungos unicelulares pertencentes a
leveduras do género Candida. A saliva desempenha um papel importante na homeostase
oral. Contém histatinas e Imunoglubulinas A com atividade antifingica potente e
capazes de inibir a adesdo oral de Candida albicans. Assim, a hipossialia, além de
causar acidificagao do meio pela redu¢ao do pH oral, induzird diminui¢ao da atividade
antifngica. Esses fenomenos levam a proliferacdo mais faceis e uma incapacidade de

inibir a adesdo oral de Candida albicans (Nadig, 2017).

As manifestagdes clinicas da candidose oral podem assumir diferentes aspectos. A
glossite eritematosa atrofica ¢ a forma aguda associada a boca seca e as drogas
anticolinérgicas. Manifesta-se por dor ou ardor intensos, sabor metalico e dificuldades
na alimentagdo. No exame clinico, a mucosa parece brilhante, vermelha e dolorosa, ¢ a
lingua despapilada (Figura 3 em anexo). O eritema atinge o lado dorsal da lingua, a

abdbada do palato e a mucosa das bochechas (Laurent ef al., 2011).

2.1.2.4 A alteracao de retencio de proteses

No paciente que usa uma prétese removivel (nomeadamente total), a hipossialia alterara
significativamente a sua retengdo. A moldagem funcional consiste em duas etapas - o
selamento periférico e a moldagem funcional propriamente dita - € tem como objetivos
reproduzir os tecidos da area chapedvel e determinar a extensdao da protese total. Esse
procedimento tem a finalidade de permitir a estabilidade e retengdao da futura protese
por meio de um vedamento em toda a periferia da prétese, com o confinamento de uma
fina pelicula de saliva entre a protese e a fibromucosa (Goiato, Dos Santos e Da Silva,
2013). Este filme salivar desempenha um papel essencial na retengdo da protese, devido

as suas propriedades fisico-quimicas, como adesdo, coesdo, tensdo superficial e
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molhabilidade (Marton et al., 2004). Além disso, em caso de hipossialia, a saliva nao
exerce mais o seu papel de lubrificagao e protegdo da mucosa bucal, dificultando o uso
de proteses removiveis. Isso promovera lesdes traumaticas da mucosa bucal, tornando

os elementos protéticos removiveis instaveis.

2.1.2.5 Outras complicacoes

Segundo os autores Favaro, Ferreira e Martins (2006), outros efeitos indesejaveis da
hipofun¢ao das glandulas salivares podem manifestar-se tais como: a disartria
(dificuldade na articulacao e prontncia das palavras) : em quantidade insuficiente, a
saliva perde sua atividade lubrificante e o paciente entdo sente um desconforto durante a
fala devido a dificuldade de mover a lingua e articular os sons (Roh, HS Kim ¢ AY
Kim, 2006). A disgeusia ¢ a distor¢ao ou diminui¢do do senso do paladar. De fato, a
saliva permite um melhor contato dos sabores com as papilas e contém moléculas como
a gustina que, com os fons Zn?, contribuem para a percepcio do paladar (Fabian et al.,

2015).

2.1.3 Tratamentos e recomendacoes

Segundo Favaro, Ferreira e Martins (2006), o sumario de cuidados bucais em pacientes
com xerostomia inclui: boa higiene bucal (controle de placa; instru¢des de higiene
bucal; aconselhamento de dieta; colutérios com clorexidina e fliior), proteses totais bem
adaptadas e instrugdes para higiene das proteses, antifungicos (pastilhas de nistatina; gel
de miconazole), substitutos topicos da saliva (gomas de mascar sem agucar;
umidificadores bucais; gel lubrificante, colutérios, pastas de dente; pastilhas
estimulantes de producao de saliva; spray de mucina; substitutos da saliva liberados por

dispositivos intrabucais) e terapias sistémicas (pilocarpina, cevimelina e outras).
2.2 Disfagia orofaringea
A disfagia ¢ uma sensacdo subjetiva de desconforto a progressao do bolo alimentar

durante a degluticdo. A degluti¢do consiste em uma primeira fase oral, uma segunda

fase faringea e uma terceira fase esofagica. Cerca de 30 musculos faciais e 8 nervos
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cranianos estdo envolvidos numa degluticdo normal (Balzer, 2000). Tosse durante as
refeicdes, uma mudanga de voz e dificuldade para respirar durante a ingestao de
alimentos sdo sintomas tipicos de disfagia (Sneha Sree, 2014). A disfagia ¢ um sintoma
comum em pacientes psiquidtricos e agora € aceite que os AP podem causar ou piorar a

disfagia (Tiwari et al., 2012; Miarons Font e Rofes Salsench, 2017).

2.2.1 Fisiopatologia

Os AP bloqueam a transmissdo dopaminérgica, o que pode levar a sindrome
extrapiramidal (Crouse et al., 2017). Esse efeito adverso resultante pode levar a
sindrome irreversivel chamada discinesia tardia, que geralmente envolve os musculos
orofaciais e linguais (movimentos anormais € involuntarios da lingua e da mandibula) e
altera sobretudo a fase oral da degluticao. A sindrome pode evoluir até que o paciente
ndo consiga mastigar ou engolir (Balzer, 2000; Seigneurie, Sauvanaud e Limosin,
2016). A lentificagao dos reflexos orofaringeos, chamada bradicinesia, também ¢ uma
causa comum da disfagia. De fato, deve notar-se que a agdo sedativa dos AP ¢
frequentemente responsavel por uma diminuicdo da percepg¢dao dos estimulos
orofaringeos com consequente atraso deletério no inicio da fase faringea de degluticao
(Chaumartin, Monville e Lachaux, 2012). Todos os antipsicoticos podem causar esses

efeitos adversos, mas em graus variaveis.

2.2.2 Complicacoes da disfagia

As complicagdes dos distirbios da degluticio sdo nutricionais (desnutri¢do,
desidratacdo) e respiratorias (obstrucdo laringea, bronco-pneumopatias, congestao
bronquica) (Balzer, 2000). Além disso, a disfagia pode levar a dificuldades em tomar
corretamente medicagdo e, portanto, ter sérias consequéncias para o paciente que sofre
de uma doenca cronica. Mas a complicacdo a mais deletéria continua ser a aspiragao

pulmonar (Rhalimi e Mangerel, 2012).

2.2.3 Terapéutica

11
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O objetivo terapéutico ¢ duplo: assegurar nutricdo e hidratacdo otimas e melhorar a
qualidade de vida do paciente. Entre os profissionais envolvidos na terapéutica do
paciente disfagico podemos citar o Médico, o Médico Dentista, o Nutricionista, a
Terapeuta de Fala, o Psicomotricista, ¢ os enfermeiros (Bouin, 2006). De fato, ¢
necessario proceder a uma verdadeira educagdo terapéutica. O paciente deve ser
informado de que flexionar o pescogo para a frente naturalmente protege as vias aéreas
e encorajar o paciente a engolir nessa posicdo para reduzir o risco de aspiragdo
pulmonar (De Gieter, 2013). Em caso de disfagia, os alimentos a evitar sdo: alimentos
pequenos ou polvilhados, frutos com grainhas pequenas, e pao de cereais. Por outro
lado, os alimentos a favorecer sdo aqueles que estimulam a sensibilidades oral como os
alimentos picantes, acidos, salgados, faceis de mastigar; E aconselhavel aumentar a
viscosidade dos alimentos, principalmente das bebidas, com o uso de espessantes
apropriados no mercado (Clavé Civit e Garcia Peris, 2011; De Gieter, 2013). No caso de
aspiracdo pulmonar, ¢ preciso pedir ao paciente para bloquear a respiracdo alguns
momentos, ¢ depois deve inspirar levemente pelo nariz e tossir, com a boca aberta, o
mais forte possivel. Depois, ¢ necessario desobturar a cavidade oral manualmente ou

com aspiragdo. Se o procedimento anterior ndo funcionou, proceder a manobra de

Heimlich (De Gieter, 2013).

2.3 Os desordens temporomandibulares

Os pacientes com sintomas psicoticos tém uma maior probabilidade de desenvolver
desordens temporomandibulares (DTM) devido ao seu tratamento antipsicotico (De
Araujo et al., 2014). As DTM representam um amplo grupo de problemas clinicos que
envolvem os musculos mastigatorios, a articulagdo temporomandibular (ATM) e as
estruturas do sistema estomatognatico que os acompanham. A etiologia da DTM
envolve fatores biomecanicos, neuromusculares, biopsicossociais € neurobioldgicos

(Gurbuz et al., 2017).

2.3.1 Fisiopatologia

Os farmacos AP causam sintomas extrapiramidais (De Araajo et al., 2014). Estes

sintomas podem levar a discinesias tardias: contracdes tonicas e involuntarias dos

12



Complicagdes odonto-estomatoldgicas dos farmacos antipsicoticos

musculos esqueléticos, anormais, irregulares e repetitivas (Blanchet, 2012). As DTM
podem ocorrer durante o tratamento prolongado com AP ou apds a sua paragem e estao
presentes por um periodo de pelo menos quatro semanas (Seigneurie, Sauvanaud e
Limosin, 2016). No nivel da esfera orofacial, onde predominam estas reacodes
distonicas, os movimentos afetam os labios, a lingua e a mandibula e resultam em
movimentos variaveis. Em casos moderados ou graves, a discinesia tardia pode levar a
cefaléia grave e DTM (Blanchet, 2012). A gravidade destes sintomas depende do tempo
de exposicdo ao farmaco, da duracao da administragdo e do potencial antagonista
dopaminérgico da molécula. Assim, os AA parecem induzir menos sintomas extra-
piramidais do que os AT. A administracdo de AP deve ser monitorizada uma vez que os

casos de discinesia tardia podem ser irreversiveis (De Araujo et al., 2014).

2.3.2 Quadro clinico

Segundo os autores De Araujo et al. (2014), as distonias orafaciais induzidas pelos
efeitos extrapiramidais dos AP causam espasmos do musculo perigoideu lateral superior
(PLS) (inserido na parte anterior do disco articular). Esta hiperatividade muscular do
PLS resulta nestes DTM:

-Deslocamento do disco: o disco vai adoptar uma posi¢do mais anterior, a este
movimento associa-se um clic (ruido articular) durante a abertura e o fecho da boca. A
amplitude dos movimento ¢ normal. O paciente pode referir dor a palpagdo na regiao
retrodiscal.

-Anteposicao discal com reducdo: O disco e o condilo deixam de estar articulados no
repouso, contudo a mandibula pode deslocar-se até que o condilo articule sob o disco
(recaptagao do disco auto-redutivel). As caracteristicas clinicas associadas sdo uma
limitagdo na amplitude de abertura até a recaptacao discal, durante este recaptacao
produz-se um desvio na trajectoria de abertura e um clic.

-Subluxacao articular: reprensenta uma hipermobilidade condilar. O termo subluxagao
reporta-se ao deslocamento auto redutivel do condilo mandibular durante a fase final de
abertura da boca associado a um ruido articular e a um desvio (Pai et al., 2017).
-Luxacdoes recidivantes: traduz-se por um bloqueio do fecho mandibular, resultando de
um avango excessivo do condilo em relacdo a eminéncia articular. O paciente nao

consegue fechar a boca e tem dor. Ha necessidade de redugcdo manual do condilo
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deslocado para a cavidade glendéide. O Médico Dentista pode usar a manobra de
Nelaton fim de reduzir essa luxagdo mandibular (Martinez, Mayaud e Pozzetto

Fernandez, 2013; Vasconcelos et al., 2014).

2.3.3 Prevencoes das desordens temporomandibulares

A prevencdo primaria visa impediro aparecimento da doenca. Consiste em usar a dose
minima efetiva de AP para reduzir o risco de desenvolver uma sindrome extra-
piramidal. Os AA sao preferidos aos AT porque sdo menos propensos a ter sintomas
extrapiramidais (Iskandar, 2012). A prevencao secundaria ¢ dada pela Organizagao
Mundial de Saude: recomenda-se prescrever medicamentos antiparkinsonicoa, como o
biperideno, no inicio dos primeiros sintomas extrapiramidais induzidos pelo tratamento

AP, a fim de aliviar o paciente (Burgyone et al., 2004).

2.4 O bruxismo

2.4.1 Quadro clinico

O bruxismo ¢ definido como uma desordem funcional que se caracteriza pelo ranger ou
apertar dos dentes durante o dia ou, mais comumente, durante o sono (Camoin et al.,
2017). As principais consequéncias do bruxismo sao atri¢ao dentaria, hipersensibilidade
dentaria, e fratura de restauragdes, implantes ou dentes. Além disso, casos de dentes
com alto grau de mobilidade dentdria foram observados em pacientes com bruxismo.
Dores na ATM e, mais particularmente, na regido temporal, assim como dores nos
musculos da mastigagdo e cervicais também sao comuns. Outros sinais sao por vezes
encontrados como uma linea alba proeminente, uma limitagdo da abertura da boca, uma
hipertrofia dos musculos masseteres e recessdes gengivais (Murali, Rangarajan e

Mounissamy, 2015).

2.4.2 Etiologia

A etiologia do bruxismo ndo ¢ muito bem compreendida, teorias psicoldgicas e oclusais

sao mencionadas. De acordo com o consenso atual, o bruxismo tem uma etiologia
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multifatorial. Atualmente, mecanismos dopaminérgicos sao considerados na patogénese
do bruxismo. Podera ser devido a uma alteragdo da transmissao de neurotransmissores
no sistema nervoso central. Os AP interferem com os neurotransmissores € podem
potenciar o aparecimento do bruxismo. Varios estudos sobre antagonistas
dopaminérgicos, como AP, identificam o papel da dopamina na patogénese do bruxismo
(Falisi et al., 2014). Brown, Greenwood e Meechan (2010) e Bou Khalil e Richa (2012)
assumem que os AP sdo diretamente implicados na indugdo do bruxismo através de seu
antagonismo dopaminérgico. De fato, eles consideram que o bruxismo poderia ser

considerado sendo uma discinesia tardia devida a um efeito extrapiramidal.

2.4.3 Terapéutica

Os pedidos de consulta para o bruxismo estdo a aumentar. Os tratamentos propostos
pelos Médicos Dentistas devem ser os menos invasivos possiveis e visam, sobretudo,
remover as consequéncias. O uso de um dispositivo de avango mandibular (Figura 4 em
anexo) mostrou uma notavel diminui¢ao nos episoddios de bruxismo noturno (Rompré et
al., 2007). Além disso, uma injecao bilateral de toxina botulinica no nivel dos musculos
masseter e temporal torna possivel o controle do bruxismo noturno por pelo menos um
més (Batifol e Finiels, 2018). Finalmente, as placas oclusais (Figura 5 em anexo)
permitem reduzir a dor miofacial e protejam os dentes de atricdo, mas ndo permitem o

tratamento do bruxismo noturno (Ferreira ef al., 2007).

III. DISCUSSAO

Na avalia¢ao do uso de um AP, a eficacia e a tolerabilidade sao de igual importancia,
ndo apenas porque os efeitos adversos podem reduzir o bem-estar subjetivo, mas
também porque podem afetar adversamente os resultados do tratamento (Solmi et al.,
2017).

Singhal (2014), assume que os pacientes tratados com AP t€ém maior probabilidade de
ser afetados pela ma saude oral dos dentes e das estruturas de suporte periodontal.
Alguns fatores t€ém um impacto significativo sobre consultas odontoldgicas anuais e
saude bucal dessa populagdo. Esses fatores incluem problemas dentarios existentes,

discinesias orais, capacidades cognitivas reduzidas, falta de recursos financeiros, idade e
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tabagismo. Todos esses fatores podem ter um impacto negativo significativo na satde
oral dessa populagdo. Um plano de tratamento adaptado pode ser desenvolvido apos
consulta com o psiquiatra responsavel. O Médico Dentista deveria consultar o psiquiatra
do paciente para discutir do seu estado atual de saude.

A exposi¢ao a AT € um fator de risco para a carie dentaria. Os AT ao contrario de AA,
tétm um efeito maior sobre a saliva, porque eles tém menos atividade antagonista
seletiva em receptores de dopamina (Ngo et al., 2018).

No entanto, os AA nao atingiram todas as expectativas esperadas e também tém efeitos
colaterais significativos (Vogel et al., 2017).

Além disso, os DT induzidos por tratamentos AP sdo efeitos colaterais sérios e
potencialmente irreversiveis. Com o advento dos AA, menos fortemente bloqueadores
dopaminérgicos, esperava-se que o problema dos DT fosse resolvido, mas nao ¢é, ja que
as taxas de prevaléncia e a incidéncia anual de DT sob AA ndo sdo despreziveis. No
entanto, recomenda-se a utilizacdo de AA de primeira linha, menos propensos a
favorecer o surgimento de DT (Seigneurie, Sauvanaud e Limosin, 2016).

Numerosas doencas bucais, como bruxismo, distonia orofacial, discinesia
oromandibular e DTM, estdo relacionadas aos efeitos extrapiramidais desses farmacos
no controle motor. Também podem afetar a secrecdo salivar e causar xerostomia,
levando ao aumento do risco de caries, gengivite, periodontite e candidose, e alterando a

retencao da protese (Fratto e Manzon, 2014).

IV. CONCLUSAO

Os antipsicoticos sao farmacos que melhoram significativamente o estado mental dos
pacientes com doenca psiquiatrica e, assim, facilitam sua adaptacao social.

No entanto, antipsicéticos de primeira geracao ou de segunda geragcdo tém um impacto
negativo na saude oral. O aparecimento de tremores € movimentos involuntarios que
afetam a esfera orofacial, consequéncias da sindrome extrapiramidal subjacente, bem
como problemas orais relacionados a xerostomia e a hiposialia devem alertar o Médico
Dentista. Este deve, ap6s um exame clinico detalhado, intervir nas sequelas induzidas
pelo tratamento antipsicotico, por meio de medidas apropriadas. Deve também fornecer
conselhos de saude e dietética ao paciente para evitar o aparecimento de certas

complicagdes.
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VI. ANEXOS

Figura 1 : Fotografia clinica revelando a presenga de lesdes cervicais num paciente
dependente a fArmacos psicotropicos.

[Adaptado de Pesci-Bardon e Précheur, (2011)]

Figura 2: Fotografia clinica de paciente que apresenta doeng¢a periodontal.

(https://dr-verge-samec-francoise.chirurgiens-dentistes.fr/content/la-parodontite)
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Figura 3: Fotografia clinica revelando uma lingua despapilada, vermelha e brilhante,
tipica de candidose oral eritematosa.

(http://campus.cerimes.fr/dermatologie/enseignement/dermato_10/site/html/1.html)

Figura 4 : Exemplo de dispositivo de avango mandibular
(http://www.bruxism.org.uk/shop/mandibular _advancement devices/tomed somnogu

ard_ap.php?PHPSESSID=fh910rkb57qibbq7vhofa8d300)
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Figura 5 : Exemplo de placa oclusal em boca

(http://www .jardindesdents.ch/traitement/protheses-amovibles/gouttiere-de-liberation-

occlusale-night-guard)
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