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RESUMO 

A Doença Celíaca (DC) é definida como uma enteropatia imunomediada do 

intestino delgado causada por uma sensibilidade permanente ao glúten em 

indivíduos geneticamente susceptíveis. As manifestações bucais da DC mais 

freqüentemente relatadas são as úlceras aftosas recorrentes (UAR), os defeitos de 

desenvolvimento de esmalte e o atraso na cronologia de erupção dentária. O 

objetivo deste estudo foi caracterizar as manifestações bucais em pacientes com 

diagnóstico de Doença Celíaca, acompanhados no Centro de Diagnóstico de 

Doença Celíaca do Hospital Universitário de Brasília (HUB). Foram estudados 50 

pacientes celíacos, com idades compreendidas entre 3 e 19 anos, de ambos os 

gêneros. Os pacientes foram submetidos a exame clínico odontológico e 

radiográfico. Os defeitos de desenvolvimento de esmalte foram detectados por meio 

de estudo transversal de caso-controle e no grupo-controle foram examinados 150 

pacientes, pareados em gênero e idade, sem diagnóstico de DC. Para a análise da 

cronologia de erupção dentária foi utilizado o método de Demirjian (1973). A 

prevalência de úlceras aftosas recorrentes no grupo dos pacientes celíacos foi 58%, 

sendo o gênero feminino mais afetado. No estudo dos defeitos de desenvolvimento 

de esmalte, não foi observada diferença significativa entre o grupo de pacientes 

celíacos e grupo-controle. Ao ser estabelecida uma correlação entre a idade dentária 

e a cronológica, nos pacientes celíacos, nenhuma  diferença significativa foi 

observada.  
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ABSTRACT 

Celiac Disease is defined as an autoimmune disorder of the small intestine 

caused by a permanent sensitivity in individuals who are genetically susceptible.  The 

most frequent oral manifestations related to Celiac Disease are recurring aphthous 

ulcers, development defects of enamel as well as delayed tooth eruption.  The object 

of this study, held at the Centro de Diagnóstico de Doença Celíaca do Hospital 

Universitário de Brasília (HUB), (Center for Diagnosing Celiac Disease of the 

University of Brasilia Hospital), was to characterize the oral manifestations in patients 

who had been diagnosed with Celiac Disease.  50 celiac patients between the ages 

of 03 and 19, of both genders, were studied.  The patients were submitted to a 

clinical dental and radiological exam.  Development defects of enamel was done 

using a transversal study of case-control and in the control group, 150 patients were 

studied, pared by gender and age, without a Celiac Disease diagnostic.  The 

Demirjian method (1973) was used for analysis of the dental eruption chronology.  

The prevalence of recurring aphthous ulcers in celiac patients was 58%, with the 

female gender showing the higher incidence.  The study of defects in enamel 

development showed no significant difference between the celiac patients and the 

control group.  Having established a correlation between the dental age and 

chronology, within the celiac patients, no significant difference was observed.  
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INTRODUÇÃO 

A Doença Celíaca é definida como uma enteropatia imunomediada do 

intestino delgado que acomete indivíduos geneticamente susceptíveis, causada por 

uma sensibilidade permanente ao glúten (Hill et al., 2005).  

Nos últimos vinte anos tem sido observada ampla variação nas formas de 

apresentação clínica da DC, que é usualmente classificada em três formas, de 

acordo com a presença ou ausência de sintomas e/ou manifestações extra-

intestinais: clássica ou típica; atípica: assintomática ou silenciosa; latente ou 

potencial. A maioria dos pacientes apresenta a forma atípica silenciosa, que não é 

diagnosticada. (Chang,  2006). 

Manifestações clínicas da DC como sintomas gastrointestinais são muito 

comuns em crianças, nos dois primeiros anos de vida. Outros sintomas podem ser 

observados, tais como crescimento retardado, diarréia crônica, distensão abdominal, 

anorexia e irritabilidade (Tronccone et al., 1996).  

O diagnóstico da DC é realizado através de testes sorológicos não invasivos, 

sensíveis e específicos, confirmado por biópsia jejunal (Fasano e Catasi, 2001; 

Green et al., 2005). O único tratamento disponível atualmente para os pacientes 

celíacos é a dieta isenta de glúten por toda a vida, resultando em melhora clínica e 

histológica (Farrell e Kelly, 2002). 

Diversos estudos têm relatado manifestações bucais e defeitos de 

desenvolvimento do esmalte dentário em pacientes celíacos, sendo que essas 

manifestações podem ser os únicos sinais presentes nos casos atípicos da doença 

(Lahteennoja H, 1998). Foram também observados atrasos na formação de erupção 

dentária (Aine et al., 1992; Mariani et al., 1994; Bucci et al., 2006). 
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A incidência de manifestações bucais nos pacientes celíacos mostra a 

importância da identificação dessas alterações no diagnóstico desta enteropatia, 

que, se não tratada, pode levar a graves complicações ao longo da vida do paciente.  

No Brasil, poucos relatos e estudos sobre as manifestações bucais nesses 

pacientes têm sido publicados, assim como sua prevalência (Lopes, 1997; Lopes, 

2001; Barros et al., 2004). Portanto, os objetivos do presente trabalho foram 

caracterizar as manifestações bucais em pacientes com diagnóstico de DC,  verificar 

a ocorrência de Úlceras Aftosas Recorrentes (UAR), determinar a prevalência de 

defeitos de desenvolvimento de esmalte dentário, assim como determinar a 

cronologia de erupção  e idade dentária.  
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REVISÃO DE LITERATURA 

DEFINIÇÃO 

A Doença Celíaca é definida como uma enteropatia imunomediada do 

intestino delgado que acomete indivíduos geneticamente susceptíveis, causada por 

uma sensibilidade permanente ao glúten (Hill et al., 2005).  

Essa patologia tem recebido várias denominações ao longo dos anos, como 

espru celíaco, espru não tropical, síndrome celíaca, esteatorréia idiopática, 

enteropatia sensível ao glúten e má absorção primária (Ciclitira et al., 2001). 

HISTÓRICO 

Arateus, médico grego da Capadócia, no século II dC definiu a doença como 

uma deficiência digestiva levando a quadros de diarréia, que se prolongava por mais 

de dois dias, gerando fraqueza com comprometimento no estado geral do paciente, 

acompanhada de edema, palidez e atrofia do corpo. Acreditava-se que a doença 

afetava somente adultos e principalmente mulheres. Seu tratamento consistia em 

repouso, jejum, massagens e propunha mudança no estilo de vida (Paveley, 1988). 

Em 1888, Samuel Gee (Figura 1), em 

sua publicação “Afecção Celíaca”, descreve a 

enfermidade em sua forma clássica e sua 

abrangência a pacientes de todas as idades, 

principalmente crianças entre 1 e 5 anos. 

Recomendava orientações dietéticas como 

parte do tratamento (Gee, 1888, citado por 

Auricchio e Troncone, 1996). 

Figura 1 – Dr. Gee (1839-1911).  
Fonte: Dowd e Walker-Smith, British Medical Journal, 1974 
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Durante a 2ª Guerra Mundial (1941), Dick relacionou a doença celíaca com a 

ingestão do trigo. Mas foi em 1950 que ele descobriu a parte tóxica do trigo e do 

centeio. Desde então, tem sido recomendada a dieta sem glúten como parte do 

tratamento da DC (Pavelly,1988; Marsh,1992; Auricchio e Troncone,1996). 

Por um determinado período, o diagnóstico da doença celíaca baseava-se no 

quadro clínico. Pesquisavam-se meios que permitissem a obtenção de biópsias da 

mucosa do jejuno. Em 1956, Crosby e Kugler executaram biópsia jejunal com um 

tubo flexível ligado a cápsula com lâmina cortante, de forma pouco invasiva, 

permitindo um maior conhecimento das alterações histológicas da mucosa jejunal 

(Paveley, 1988). 

Em 1969, a Sociedade Européia de Gastroenterologia Pediátrica e Nutrição 

(ESPGAN) estabeleceu critérios para diagnóstico da DC, que tinham como norma a 

recomendação de se realizar três biópsias intestinais: a primeira no momento do 

diagnóstico, a segunda durante a dieta isenta de glúten para avaliar a normalização 

da biopsia intestinal, e a terceira após a reintrodução do glúten na dieta para verificar 

se ocorria reaparecimento da atrofia vilositária. (Meeuwise, 1970).  Esses critérios 

foram revistos em 1990, estabelecendo-se novos meios de diagnósticos (Walker-

Smith et al., 1990). 

Novas normas para o diagnóstico foram introduzidas baseado em testes 

sorológicos não invasivos, sensíveis e específicos e levaram a importantes 

mudanças na epidemiologia da doença, permitindo o diagnóstico mesmo em 

pacientes assintomáticos ou com sintomas escassos ou atípicos e também em 

grupos considerados de risco para a DC, permitindo assim extensivos rastreamentos 

populacionais (Walker-Smith et al., 1990; Unsworth, 1996 e  Auricchio e Troncone, 

1996). 



22 

 

EPIDEMIOLOGIA 

A doença celíaca, até a década de 80, era considerada rara, ocorrendo 

principalmente em indivíduos de origem européia e sendo sua eclosão mais comum 

nos primeiros anos de vida (Catassi et al., 2005). 

Um dos mais antigos estudos epidemiológicos da DC, na década de 50, 

mostra uma freqüência acumulativa de 1:8000, no Reino Unido, e na Escócia de 

1:4000 (Davidson e Fourtain, 1950, citado por Fasano, 2000). Com o aparecimento 

de testes mais específicos para má absorção e da técnica de biópsia peroral, na 

década de 70, incidências de 1:450 - 1:500 foram encontradas em estudos feitos na 

Irlanda, Escócia e Suíça (Mylotte et al., 1973; Van Stirum et al., 1972, citado por 

Fasano, 2000). 

Mais tarde, com o surgimento de testes sorológicos, que permitiram 

rastreamentos populacionais, ocorreram mudanças nos indicadores epidemiológicos 

da DC. Estudos em populações saudáveis mostraram que a freqüência de DC não 

diagnosticada era alta (Tabela 1) (Hill et al ., 2000). Em crianças de 2,5 a 15 anos a 

prevalência varia entre 1:80 e 1:300, o que está de acordo com os estudos 

epidemiológicos encontrados em grande parte do mundo. Na maioria dos países 

europeus a prevalência é coincidente, variando entre 0,4 e 0,75% (Fasano, 1996; 

Guandalini e Gupta, 2002; Mustalahti et al., 2004; Hill et al., 2005; Catassi, 2005; 

Van Heel e West, 2006).  

Na América do Sul, a prevalência é tão freqüente quanto na Europa, sendo 

que no passado era considerada uma enfermidade rara. O primeiro trabalho 

epidemiológico, no Brasil realizado em 2000, por Gandolfi et al., foi realizado em 

indivíduos doadores de sangue sadios, sem anemia e predominantemente homens  

tendo sido encontrada uma prevalência de 1:681. 
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Tabela 1: Prevalência da doença celíaca em indivíduos não diagnosticados 

País Nº de casos Faixa etária       Prevalência               Referências                                                    

 
Itália             17201               crianças               1:210                   Catassi et al.,1996 
 
Hungria        427                   crianças               1:85       KorponaySzabo et al.,1999 
 
Suécia          690                   crianças              1:77                  Carlsoon et al., 2001 
 
Finlândia      3654                 crianças               1:99                        Maki et al., 2003 
 
Saara           989                   crianças               1:18                    Catassi et al., 1999 
 
Portugal       5363               adolescentes         1:134                         Antunes, 2002 
 
Israel           1571             adultos e crianças    1:157                   Shamir et al., 2002 
 
EUA             4126            adultos e crianças    1:133                   Fasano et al., 2003 
 
Argentina     2000                  adultos                1:167                  Gomez et al., 2001 
 
Brasil           4405             adultos e crianças   1:184 e 1:474       Pratesi et al., 2003 
               
Brasil           3000             adultos e crianças    1:214                  Oliveira et al., 2007  
Fonte: Adaptada de Baptista, 2006    

A maior prevalência de DC foi encontrada em uma população de origem 

berbere, originária do Saara Ocidental, chamada Saharawi (Figura 2), onde a base 

da alimentação é o pão. Nessa população, a prevalência é de 5,6%, o que 

corresponde a quase cinco vezes a 

encontrada em europeus, e está 

provavelmente relacionada a fatores 

genéticos e ao alto grau de consangüinidade 

nessa população (Catassi et al., 1999; 

Catassi et al., 2001).  

Figura 2 – Campo de refugiados Saharawi perto de Tindouf, na Algéria.  
Fonte: Bulletin of the World Health Organization, (79):6  Genebra 2001. 
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Pratesi et al. avaliaram 4.405 pacientes (adultos e crianças) para exames de 

rotina, em 2003. Na análise foi encontrada uma prevalência total de 1:275, em 

crianças menores de 15 anos, sendo assim, 2,6 vezes maior que nos adultos, com 

ocorrências de 1:184 e 1:474 respectivamente. 

Em 2006, Melo et al. estudaram a prevalência da DC em Ribeirão Preto com 

3.000 doadores e encontraram 1:273. Pereira et al., em 2006, encontraram uma 

prevalência de 1:417 em um grupo de voluntários do banco de sangue da cidade de 

Curitiba. Oliveira et al., em rastreamento epidemiológico, avaliaram 3.000 doadores 

na cidade de São Paulo, entre setembro de 2006 e julho de 2007, encontrando uma 

prevalência de 1:214, similar à da Europa.  

Estudos sugerem uma maior prevalência da DC em crianças do que em 

adultos e 2 vezes maior em mulheres do que em homens (Catassi et al., 1994; 

Ciclitira et al., 2005). 

Entre as populações negra, chinesa e japonesa a DC tem baixa prevalência e 

é considerada uma doença rara (Farrell e Kelly, 2002). 

FISIOPATOGENIA 
 
 A susceptibilidade para DC, sua ativação e perpetuação envolvem uma 

combinação de fatores ambientais, imunológicos e genéticos. Alguns importantes 

fatores e mecanismos da doença já foram definidos, enquanto outros estão ainda 

sendo estudados para elucidar seu verdadeiro papel (Kagnoff, 2007). 

A DC é classificada como auto-imune, sendo a transglutaminase tecidual o 

principal antígeno, se não o único alvo na lesão tecidual (Dieterich, 1997; Van Heel  

e West, 2006). 
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O desenvolvimento da DC envolve três componentes: a ingestão do glúten  

como fator ambiental precipitante; o fator imunológico, no qual é a resposta anormal 

dos linfócitos TCD4+; e as moléculas do sistema HLA DQ2 e DQ8 como fator 

genético de susceptibilidade, ocorrendo em mais de 40% da população caucasiana 

(Louka e Sollid, 2003).  

 Fatores ambientais  

O glúten é o principal fator ambiental envolvido na DC. É uma glicoproteína 

insolúvel em água e está presente principalmente nos seguintes cereais: trigo, 

centeio, cevada e aveia (Marsh, 1992; Branski, 2006). 

Os fragmentos polipeptídicos do glúten, que constituem a fração solúvel em 

álcool, são denominados prolaminas. Estas, em geral, representam 50% da 

quantidade total do glúten e diferem de acordo com o tipo de cereal: gliadina no 

trigo, secalina no centeio, hordeína na cevada e avenina na aveia. A toxicidade do 

trigo é devido à gliadina (Troncone et al., 1996, 1999). 

Fatores imunológicos 

 Embora numerosos estudos publicados concordem sobre o papel das células 

T na indução da lesão intestinal, pouco se sabe sobre os estágios iniciais nos quais 

o glúten começa todo o processo. 

O mecanismo imunológico da DC envolve a imunidade inata e a imunidade 

adquirida. O início para o desencadeamento da cascata de eventos fisiopatológicos 

da doença requer a passagem de oligopeptídeos (como a gliadina), não degradados 

pelas peptidases, para a lâmina própria da mucosa (Ciccocioppo et al., 2005). Em 

condições fisiológicas normais, apenas pequenas quantidades de peptídeos 

atravessam essa barreira, através da via paracelular  (Guandalini e Gokhale, 2002; 

Fasano et al., 2000). 
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Descoberta em 1997, a transglutaminase (tTG) é o principal antígeno do 

endomísio alvo na lesão tecidual, sendo encontrada em todas as camadas da 

parede do intestino delgado, preferencialmente na submucosa. Durante a reação 

inflamatória é liberada do meio intracelular para iniciar a ligação de certas proteínas 

da matriz extracelular e estabilizar o tecido conjuntivo (Molberg et al., 1998; 

Schuppan, 2000). 

Enzimas do lúmen intestinal digerem o glúten em peptídeos que são expostos 

à tTG da mucosa que se encontra aumentada em pacientes celíacos. Essa enzima 

modifica especificamente os peptídeos do glúten através da deaminação de certos 

resíduos de glutamina, convertendo-os em moléculas de ácido glutâmico carregadas 

negativamente. Esse resíduo, devido à sua carga negativa, liga-se com maior 

eficiência às moléculas HLA-DQ2 ou HLA-DQ8 na superfície das células 

apresentadoras de antígeno (CAA) na lâmina própria (Figura 3, close), as quais, por 

sua vez, possuem sítios de ligação carregados positivamente e induzem uma 

intensa resposta proliferativa de clones de linfócitos T CD4 específicos para a 

gliadina (Schuppan, 2000;  Molberg et al., 2000). 

A seqüência de eventos após a ativação dos linfócitos T CD4 que acontece 

na lâmina própria não é totalmente conhecida. Porém, estas células provavelmente 

liberam citocinas e a principal é o interferon-γ, que atuaria na produção do dano 

epitelial, causando um efeito tóxico direto nos enterócitos, ou indiretamente, 

produzindo outros tipos de células na lâmina própria, como os macrófagos (Cerf-

Bensussan et al., 2003). 

Figura 3: Patogênese da Doença Celíaca. A gliadina é absorvida, chegando à 

lâmina própria onde é apresentada conjuntamente com os antígenos de superfície 

celular, aos linfócitos T CD4 sensíveis, provavelmente por células dendríticas. A 
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transglutaminase tissular realiza a daminação dos peptídeos da gliadina gerando 

resíduos de ácido glutâmico carregados negativamente. Essas modificações 

aumentam a afinidade desses peptídeos pelas  posições 4,6 e 7 do receptor de 

ligação de antígeno do HLA-DQ2, desencadeando uma resposta agressiva com 

liberação de  interleucina-4/6 e fator de necrose tumoral, resultando finalmente em 

uma enterite. A indução da expressão de antígenos de superfície celular HLA da 

classe II aberrantes em enterócitos permite que essas células apresentem antígenos 

adicionais aos linfócitos.   

 Fonte: Farrell e Kelly, 2002. 
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Fatores genéticos 

A observação da DC entre familiares de indivíduos afetados mostrou um 

papel importante dos fatores genéticos na patogênese da doença (Lauka e Sollid, 

2003). A ocorrência da DC entre os parentes de primeiro grau dos pacientes varia de 

4% a 12% e a grande concordância entre gêmeos monozigóticos alcança 75%, o 

que indica a grande suscetibilidade genética para desenvolver a DC (Sollid, 2000; 

Fasano et al., 2003; Book et al., 2003). 

Estudos mostram a existência da associação entre a DC e os antígenos HLA 

da classe II DQ2 ou DQ8, e os testes para a identificação desses haplótipos ganham 

grande difusão na população. Estima-se em 25% a associação do haplótio DQ2 com 

a população da Europa e da América do Norte. Contudo, pesquisa do HLA mostrou 

ser vantajosa para identificar casos individuais, como aqueles duvidosos, de 

pacientes assintomáticos e pertencentes a grupos de risco, como, por exemplo, 

parentes de primeiro grau de celíacos; pessoas que já adotaram dieta isenta de 

glúten sem um diagnóstico; portadores de diabetes melitus tipo I; e em algumas 

síndromes tais como Síndrome de Down, Síndrome de Willians ou Síndrome de 

Turner (Guandalini e Gupta, 2002; Hill et al., 2005). 

 A DC é uma doença poligênica. Os antígenos do sistema HLA da classe II 

são encontrados na superfície dos linfócitos B, linfócitos T e macrófagos, os quais se 

ligam a antígenos formando um complexo para serem apresentados a um receptor 

nas células T CD4.  A maioria dos pacientes carrega o DQ2 (95%) e o restante DQ8 

(5%). Sugeriu-se que em relação ao aumento do risco para doença celíaca 40% 

estariam associados a polimorfismos nos genes do HLA, e os 60% restantes seriam 

atribuídos a outros genes não HLA (Louka e Sollid, 2003). Esses genes, contudo, 
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teriam capacidade de agir de forma aditiva ou multiplicativa em conjunto com HLA. 

(Bevan et al., 1999). 

A avaliação do HLA (DQ2 e DQ8) tem alto valor preditivo negativo, isto é, a 

ausência desses marcadores torna muito improvável a presença ou o 

desenvolvimento da DC, enquanto o achado positivo é de limitada importância, pela 

elevada freqüência na população (Arranz, 2003; Fasano e Catassi, 2005).  

 

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 

As manifestações clínicas da DC podem variar muito e dependem da idade do 

paciente, da duração e extensão da doença, como também da presença ou não de 

manifestações extra-intestinais, tornando seu diagnóstico um desafio (Chand e 

Mihas, 2006). 

Nos últimos vinte anos tem sido observada ampla variação nas formas de 

apresentação clínica da DC, que é usualmente classificada em três formas de 

acordo com a presença ou ausência de sintomas e/ou manifestações extra-

intestinais: clássica ou típica; atípica (assintomática ou silenciosa); e latente ou 

potencial. A maioria dos pacientes apresenta a forma atípica ou silenciosa, que não 

é diagnosticada (Figura 4) (Chand e Mihas, 2006).  
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Figura 4: Iceberg da Doença Celíaca e a manifestação da sensibilidade ao glúten. 
Fonte: Maki, 1997. 
 

 

Na forma clássica ou típica, as manifestações são predominantemente 

gastrointestinais e começam entre 6 e 24 meses de idade, após a introdução do 

glúten na dieta. Tipicamente, as crianças e lactantes apresentam diarréia crônica, 

distensão abdominal, vômitos, anorexia, hipotrofia muscular, edema e irritabilidade. 

Os casos nos quais ocorre grave má absorção intestinal resultam em anemia pela 

deficiência de ferro. Após a ingestão de glúten, o paciente tem uma diminuição do 

ganho de peso, levando a uma grave desnutrição. Apesar da grande variação da 

doença entre a população dos países, a forma clássica, que sofre variações 

dependendo da quantidade de glúten ingerido e do período de aleitamento, ainda é 

a mais comum entre as crianças (Fasano e Catassi, 2005; Hill et al., 2005). 

A forma atípica tem tendência a um início mais tardio dos sintomas, 

acometendo crianças geralmente entre 5 e 7 anos, adolescentes e adultos, e vem 

sendo cada vez mais diagnosticada, apesar de os sintomas gastrointestinais serem 

amenos ou ausentes. Os pacientes apresentam características intestinais como dor 
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abdominal recorrente, náuseas, vômitos, empachamento e constipação. Entretanto, 

as características extra-intestinais são mais relevantes, como anemia ferropriva, 

atraso puberal, osteoporose, baixa estatura, problemas neurológicos, artrite ou 

artralgia, hepatite crônica, infertilidade, maior risco de abortamentos, natimortos ou 

recém-nascidos com baixo peso. Também podem ocorrem manifestações bucais 

como aftas recorrentes e defeitos de esmalte dentário. A dermatite herpetiforme, 

uma doença vesiculosa da pele, é considerada até o momento como uma variante 

da DC que raramente afeta a população pediátrica  (Aine, 1990; Ciacci et al., 1996; 

Maki e Collin, 1997; Kemppainen et al., 1999; Tumer et al., 2001; Hill et al., 2002; 

Chin et al., 2003; Fasano et al., 2005). 

A DC assintomática ou silenciosa é encontrada em indivíduos aparentemente 

saudáveis, que apresentam sorologia positiva e padrão histológico idêntico à forma 

clássica, com atrofia parcial ou subtotal da mucosa intestinal, e que respondem à 

dieta isenta de glúten. A freqüência de DC assintomática é cinco vezes mais alta do 

que a DC sintomática (Catassi et al., 1996). Um grande número de casos de DC 

assintomática tem sido verificado em grupos de risco: indivíduos com diabetes 

melitus tipo 1, parentes de primeiro grau de pacientes celíacos e portadores de 

Síndrome de Down e Turner (Bonamico et al., 2002; Green at al., 2005). Alguns 

pacientes têm a sensação de bem-estar geral e apresentam melhoras no rendimento 

escolar após a dieta isenta de glúten, o que mostra que não se trata de casos 

totalmente assintomáticos (Holmes et al., 2000; Fasano e Catassi, 2005). 

A forma potencial apresenta testes sorológicos positivos para antiendomíseo 

e antitransglutaminase e a biópsia intestinal é normal ou com linfócitos intra-epiteliais 

aumentados em indivíduos que apresentam típica predisposição genética HLA (DQ2 

ou DQ8) para DC, sem a manifestação da doença, porém apresentando 



32 

 

vulnerabilidade para a manifestação da forma clássica posteriormente. A evolução 

dos indivíduos com DC potencial não é de todo conhecida, em especial quanto ao 

porcentual de alterações histológicas evolutivas e de quadros clínicos sintomáticos 

(Fasano e Catassi, 2005). 

A forma latente refere-se a indivíduos que estão assintomáticos e têm 

histologia intestinal normal à biópsia, sob dieta regular com glúten, mas que já 

apresentaram em algum momento de suas vidas alterações da mucosa 

característica da DC e normalizaram com a dieta (Troncone et al., 1996). Alguns 

autores ponderam que esse critério pode ser impreciso, uma vez que a biópsia 

normal pode não ser representativa de todo o intestino, em virtude da natureza focal 

das lesões na mucosa intestinal em estágio precoce. A forma latente, após a 

recuperação da mucosa intestinal com a dieta isenta de glúten, pode persistir por 

muitos anos antes do desenvolvimento de uma recidiva histológica (Hill et. al., 2002). 

 

Doenças associadas à DC  

A DC tem sido encontrada em diversas síndromes e doenças auto-imunes 

como a diabetes mellitus tipo 1, tireoidite auto-imune, doença de Addison, doença de 

Graves, Síndrome de Turner, hepatite auto-imune, cirrose biliar primária, colangite 

esclerosante, gastrite crônica atrófica, anemia perniciosa e doenças do colágeno, 

Síndrome de Sjogren, Síndrome de Williams e principalmente dermatite 

herpetiforme. Na avaliação sorológica de crianças com osteoporose, cerca de 2% 

têm a DC (Kaukinen, 1999; Reunala, 2001; Larizza et al., 2001; Holmes, 2001; Hill et 

al., 2002). 
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Diagnóstico da doença celíaca 

 O diagnóstico da DC abrange uma avaliação criteriosa de dados clínicos, 

histopatológicos e sorológicos, sendo que, para uma investigação mais precisa, são 

necessários estudos genéticos. Parâmetros para o diagnóstico da DC foram 

modificados no decorrer dos últimos anos, proporcionando uma ampla visão das 

manifestações clínicas da doença e a evidenciação da aplicabilidade de testes 

sorológicos (Fasano e Catassi, 2001). 

 Na década de 70, eram recomendadas três biópsias do intestino delgado, 

sendo uma realizada na época da apresentação (Meeuwisse, 1970). Atualizados em 

1990 pela Sociedade Européia de Gastroenterologia Pediátrica, Hepatologia e 

Nutrição (ESPGHAN), tais critérios foram baseados na sorologia positiva no 

momento do diagnóstico. Uma biópsia do intestino delgado mostrando a lesão 

característica da mucosa, acompanhada pela melhora clínica e pela normalização 

sorológica após dieta com isenção de glúten, são critérios seguidos como padrão em 

todo o mundo (Walker-Smith et al., 1990). 

 

Análise histopatológica 

A análise histopatológica de biópsia intestinal é considerada “padrão-ouro” 

para o diagnóstico da DC, através de características clássicas como atrofia das 

vilosidades e hiperplasia de criptas, identificadas na DC. A biópsia permanece 

imprescindível para o diagnóstico da DC de um paciente sob dieta com glúten e é 

necessária para confirmação em todos os casos (Hoberg et al., 2001; Green et al., 

2005; Hill et. al., 2005).  

Segundo a classificação proposta por Marsh (1992), a mucosa na doença 

celíaca apresenta vários estágios evolutivos com aspecto diverso, como mostra a 
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tabela abaixo (Tabela 2), variando desde um aumento de LIE (linfócitos intra-

epiteliais, mais de 30 linfócitos por 100 enterócitos contados) até o completo 

achatamento da mucosa intestinal (Figura 5)  (Hill et al., 2005). 

 
Tabela 2: Classificação histológica de Marsh. 
             Classe     Denominação           Descrição 

  
 

Marsh 0 

 
 
Pré-infiltrativa/Mucosa 
normal 

 
 
Vilosidades e criptas 
sem alterações.  LIE 
em quantidade 
normal 

   
Marsh 1  Lesão infiltrativa  Aumento dos LIE 

   
Marsh 2 Lesão hiperplásica  Aumento dos LIE e 

hiperplasia das 
criptas 

   
Marsh 3 Lesão destrutiva  Aumento dos LIE, 

hiperplasia das 
criptas e grau 
variável de atrofia  
vilositária 

   
Marsh 4 Lesão hipoplásica  Atrofia vilositária 

total com hipoplasia 
das criptas 

   
Fonte: Marsh, 1992 
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Figura 5: Aspecto da mucosa intestinal na Doença Celíaca. Classificação de Marsh.  

Fonte: Green et al., 2005. 

  
Marsh I: linfócitos interticiais                                                  Marsh II: linfócitos 

interticiais com hiperplasia de 
criptas 

 
 

  
Marsh III A: atrofia vilositária parcial.                      Marsh III B: atrofia vilositária 

subtotal 
 
 

 

                                        Marsh III C: atrofia vilositária total 
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Análise sorológica 

 Certamente, o diagnóstico da doença celíaca tem sido facilitado pela 

disponibilidade de marcadores sensíveis e específicos. A grande contribuição 

desses testes é imprescindível para avaliar pacientes com suspeita diagnóstica, 

monitorar a aderência ao tratamento, rastrear a doença em pacientes com 

manifestações não gastrointestinais e na DC atípica. Os primeiros testes sorológicos 

para diagnóstico da DC foram antireticulina (AAR) e antigliadina (AGA), por meio da 

técnica imunoenzimática (ELISA) (Farrell e Kelly, 2002; Green et al., 2005). 

Apesar de os marcadores sorológicos serem de grande utilidade para 

rastreamento da DC, o resultado positivo não faz por si só o diagnóstico, pois podem 

ocorrer resultados falso-positivos e/ou falso-negativos. Observa-se também que, em 

crianças menores de 2 anos de idade, há menor sensibilidade e especificidade do 

anticorpo antiendomísio (EMA) e do tTG, sendo uma faixa etária onde o anticorpo 

antigliadina (AGA) pode ser vantajoso (Agardh et al., 2005). 

O anticorpo antiendomísio (EMA), constituído primariamente por IgA, 

apresenta sensibilidade de 90% e especificidade de praticamente 100%, em estudos 

realizados com diversas populações (Green et al., 2005). É reconhecido que a 

presença de marcadores para o EMA é preditiva de progressão para atrofia de 

vilosidades, provando ser, inclusive, um efetivo teste de triagem para as formas 

atípica, latente e potencial da DC (Grodzinski, et al., 1995). O EMA é detectado por 

imunofluorescência indireta, podendo ser utilizado substrato de cordão umbilical 

humano ou esôfago de macaco. Sua imunofluorescência aparece no tecido 

conjuntivo que circunda as fibrilas intermusculares do músculo liso, com padrão 

verde brilhante que lembra favos de mel, e resultado meramente positivo ou 
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negativo. É um método observador-dependente e requer um profissional experiente 

para a realização (Chorzelski et al., 1984). 

Dieterich et al., em 1997, introduziram a transglutaminase (principal auto-

antígeno da DC). O teste da antitransglutaminase (tTG) mostrou-se o mais 

adequado para a detecção da doença. Este anticorpo pode ser detectado pelo teste 

de ensaio imunoenzimático (ELISA) e identifica anticorpos da classe IgA (Gillet et al., 

2001; Green et al., 2005). A sensibilidade e a especificidade podem variar em 77%-

100% e 91%-100% respectivamente. O tTG pode ser utilizado para triagem 

populacional, por ser um ensaio quantitativo que independe do observador, além de 

ser de fácil execução (Maki et al., 2003; Hill et al., 2005). 

O tTG apresenta vantagens em relação ao EMA por ter menor custo, porque 

o resultado não depende do observador, por ser um teste quantitativo e sua técnica 

ser mais fácil e rápida, por isso sua utilização é mais vantajosa em estudo de 

rastreamento populacional. Contudo, em crianças com menos de 2 anos de idade 

pode resultar em falso-negativos (Hansson et al., 2000; Gomez; et al., 2001; Farrell e 

Kelly, 2002). 

 

Tratamento 

O único tratamento disponível atualmente para os pacientes celíacos é a dieta 

isenta de glúten por toda a vida, que requer uma adesão efetiva. Existe 

comprovação de que a doença diagnosticada e não tratada está associada 

significativamente ao aumento da morbidade e da mortalidade, porém, 

pesquisadores vêm buscando alternativas terapêuticas no sentido de reduzir isso, 

contribuindo para a melhoria da qualidade de vida das pessoas (Fasano e Catassi, 

2001). 



38 

 

 A dieta isenta de glúten traz para o paciente mudanças no estilo de vida, 

modificando muitas vezes seu convívio social e apresentando transformações na 

qualidade de vida, além de trazer implicações financeiras. Por esse motivo, 

aconselha-se que a retirada do glúten da dieta tenha início após a confirmação do 

diagnóstico por biópsia intestinal (Hill et al., 2005). 

A adesão à dieta exige educação contínua dos pacientes e familiares por 

médicos e nutricionistas, e é um desafio, pois o trigo, o centeio e a cevada são 

componentes comuns na dieta humana. Nesse sentido, é importante que os 

pacientes ingressem em um grupo de suporte a celíacos, para a troca de 

experiências, de listas de produtos e receitas isentas de glúten.  

Aos pacientes com doença celíaca grave recomenda-se que recebam uma 

suplementação apropriada para corrigir deficiências nutricionais causadas pela má 

absorção. Após o início da dieta isenta de glúten, os sintomas melhoram em 

aproximadamente 70% dos pacientes, em duas semanas (Farrell e Kelly, 2002). 

 Quando diagnosticada cedo e com a adesão dos pacientes à dieta, a doença 

celíaca tem um excelente prognóstico. Alguns estudos mostram diferentes 

prognósticos para pacientes celíacos não tratados, incluindo aumento nos riscos à 

malignidade se não tratada (Catassi et al., 2002; Howdle et al., 2003; Catassi et al., 

2005). 

 

 

MANIFESTAÇÕES BUCAIS 

As manifestações bucais da DC mais freqüentemente estudadas são as 

Úlceras Aftosas Recorrentes (UAR) e os defeitos de desenvolvimento de esmalte. 

Além disso, alguns autores relatam alterações no desenvolvimento dentário e na 
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cronologia de erupção dentária (Prati et al., 1987; Aine, 1986, 1994; 1996; Bucci et 

al., 2006; Bossu et al., 2007). 

Em alguns casos, a DC leva a quadros de desnutrição protéico-calórica e, 

dependendo da idade com que se estabelece, pode contribuir para o aparecimento 

dessas alterações bucais  (Maki et al., 1991). 

 

Úlceras Aftosas Recorrentes 

Primeiramente descrita por Hipócrates, em 400 d.C., UAR é uma das 

condições patológicas mais freqüentes da mucosa bucal, de etiologia desconhecida 

e usualmente observada na infância e na adolescência; sua freqüência e gravidade 

tornam-se menores com a idade (Scully e Shotts, 2000; Shashy e Ridley, 2000).  

A UAR é definida como uma solução de continuidade na mucosa bucal, 

dolorosa, inicialmente necrótica e que pode apresentar-se de maneira aguda, 

crônica ou recorrente. Localiza-se mais comumente na mucosa jugal e labial, 

seguida pela superfície da língua, fundo de vestíbulo, assoalho da boca e palato 

(Barrons, 2001; Femiano e Scully, 2003; Toche et al., 2007). 

A prevalência da UAR varia nas populações estudadas entre 5% e 50%. 

Estima-se que cerca de 20% da população em geral já tenha sido acometida pela 

UAR durante sua infância ou na vida adulta (Rogers, 1997; Shashy e Ridley, 2000). 

Estudos indicam uma predominância de casos entre as mulheres em relação aos 

homens (Rogers, 1997). Nos EUA, uma prevalência elevada foi encontrada em 

grupo de mulheres estudantes de enfermagem (60%) e em mulheres estudantes de 

odontologia (56%) (Scully et. al., 2003; Jurge e Scully, 2006). 

A UAR é uma desordem de etiologia multifatorial, que ocorre normalmente na 

mucosa oral não queratinizada, podendo causar considerável dor, interferindo na 
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alimentação, fala e deglutição. Embora várias formas de aftas venham sendo 

descritas em relação ao tamanho, localização na mucosa oral e duração da 

ulceração, esses fatores não definem sua etiologia (Ferguson et al., 1980; Scully e 

Shotts, 2000). 

A UAR pode ser classificada como menor, maior e herpetiforme, com base no 

tamanho e número das lesões (Vincent e Lilly, 1992; Barrons, 2001; Scully et al., 

2003; Field e Allan, 2003; Femiano et al., 2007; Scully e Porter, 2007). 

A UAR menor, também chamada de afta de Mikulics, apresenta-se com 

sintomas prodrômicos de dor discreta, com ardência e sensação de queimação e o 

desenvolvimento de mácula eritematosa, que resulta numa ulceração recoberta por 

uma membrana fibrinopurulenta, branco-amarelada, removível, circundada por um 

halo eritematoso. Normalmente, elas apresentam menos de um centímetro de 

diâmetro, desaparecendo, sem deixar cicatrizes, entre 7 e 14 dias, podendo 

apresentar de uma a cinco lesões por episódio, com dor não proporcional ao 

tamanho da úlcera em muitos casos. A maioria dos casos relatados (87%) são de 

úlceras menores (Woo e Sonis, 1996; Shashy and Ridley, 2000; Barrons, 2001; Field 

e Allan, 2003; Scully et al., 2003). 

A UAR maior é mais extensa em relação às anteriores e seus episódios são 

mais prolongados. As ulcerações são mais profundas, medindo normalmente um 

centímetro ou mais de diâmetro, levando de duas a seis semanas para cicatrizar, 

podendo deixar seqüelas. Localizam-se mais na mucosa labial, no palato mole e nas 

fossas amidalianas e variam de 1 a 10 lesões que podem coalescer (Woo e Sonis, 

1996; Neville et al., 1998; Shashy and Ridley, 2000; Barrons, 2001; Field e Allan, 

2003). 
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As Úlceras Aftosas Herpertiformes, devido ao seu tamanho e quantidade, 

assemelham-se à infecção primária do vírus do herpes simples (HSV), sendo por 

isso sua denominação, apresentando maior número de lesões com recorrências 

mais freqüentes. As lesões individuais são pequenas, variando de 1 a 3 mm de 

diâmetro, e, às vezes, podem apresentar-se em número de 100 em uma única 

recorrência, podendo coalescer e formar ulcerações grandes e irregulares. A região 

mais comum é a mucosa oral não queratinizada, porém, qualquer região da mucosa 

oral pode ser afetada. As úlceras cicatrizam entre 7 e 10 dias (Woo e Sonis, 1996; 

Neville et al., 1998; Shashy and Ridley, 2000; Barrons, 2001; Field e Allan, 2003). 

O diagnóstico da UAR é baseado principalmente pela anamnese, exame 

clínico cuidadoso e pelo diagnóstico diferencial de outras lesões semelhantes, pois 

não existem testes específicos para a lesão. Mesmo evidências clínicas da lesão 

não são sempre encontradas, pois na ocasião do exame clínico muitas vezes já 

ocorreu cicatrização (Sedghizadeh et al., 2002).  

O diagnóstico diferencial pode ser feito com as infecções microbianas como 

sífilis, infecções virais tais como vírus do herpes, varicela, HIV, vírus coxsacki; 

doenças auto-imunes: pênfigo eritematoso, pênfigo vulgar, lupos eritematoso; 

Síndrome de Behçet; doenças hematológicas (neutropenia cíclica) e o carcinoma de 

células escamosas. Além dessas patologias, a presença de UAR em doenças 

gastrointestinais como a doença de Crohn e a doença celíaca têm sido descritas 

freqüentemente (McCulough, Abdel-Hafeth e Scully, 2007).  

Na análise histopatológica de UAR não é possível encontrar características 

específicas da lesão. O tecido conjuntivo subjacente à úlcera apresenta intenso 

infiltrado celular inflamatório, com necrose  do tecido próximo da superfície da lesão, 

e predomínio de neutrófilos logo abaixo da úlcera. Os linfócitos prevalecem nas 
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adjacências, notando-se tecido de granulação na base da lesão. Nas margens da 

lesão há proliferação epitelial semelhante àquela encontrada numa úlcera 

inespecífica (Lehner, 1972; Sedghizadeh et al., 2002; Scully et al., 2003; Aydemir et 

al., 2004). 

Várias hipóteses foram propostas para a etiopatogenia das UAR. A maioria 

dos autores sugere uma etiologia de origem imunológica que pode ser associada à 

predisposição genética, doença sistêmica, deficiências nutricionais, infecções, 

alergias alimentares e desordens auto-imunes. Além disso, têm sido descritos 

fatores de precipitação tais como trauma local, stress e tabagismo, pois, com a 

suspensão do tabaco, a mucosa apresenta-se mais delgada e sensível, aumentando 

a freqüência de UAR (Vicent et al., 1992; Shashy and Ridley, 2000; Barrons, 2001; 

Toche et al., 2007). 

O tratamento da UAR tem três objetivos principais que são: controlar a dor, 

promover a cicatrização da úlcera e prevenir a recorrência. Secundariamente, o 

tratamento inclui a redução da freqüência, a gravidade da lesão e a manutenção da 

remissão (Shashy e Ridley, 2000).  

Várias abordagens terapêuticas são sugeridas, porém os medicamentos de 

uso tópico, em geral, são preferíveis pela segurança em relação aos efeitos 

colaterais; os de corticosteróides associados com veículo adesivo (ora base) ou 

imunomoduladores são de preferência, porém não impedem a recorrência. O uso de 

enxaguatórios bucais adjuvantes como triclosan, gluconato de clorexidina, 

tetraciclina e peróxido de hidrogênio diluído podem ser indicados para reduzir a 

inflamação e o risco de superinfecção bacteriana. Analgésicos tópicos como 

lidocaína ou benzocaína são utilizados para diminuir a sensação dolorosa e o 

paciente poder se nutrir adequadamente. Nos casos mais graves, onde a terapia 
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tópica não responde, podem ser utilizados agentes sistêmicos que diminuem a 

resposta imunológica. O uso de corticóides é um dos principais meios de tratamento, 

assim como a colchicina, a cimetidina, a azatioprina e a talidomida. O uso da 

vitamina C endovenosa vem sendo prescrito como auxiliar no tratamento, pois sua 

ação torna os surtos mais suaves e aumenta o intervalo entre os ataques (Boraks, 

1999; Shashy e Ridley, 2000; Barrons, 2001; Bascones e Morante, 2006; Femiano et 

al., 2007; Scully e Porter, 2007). 

A terapia com laser de baixa intensidade possibilita que a UAR estacione seu 

ciclo inicial, regrida e que ocorra uma recuperação mais rápida e menos dolorosa. 

Sua irradiação proporciona um estímulo dos fibroblastos, com produção de fibras 

colágenas mais ordenadas, verificando clinicamente a aceleração na cicatrização e, 

logo após a primeira aplicação, o paciente já relata ter cessado a dor (Cecchini, 

1995; Coelho et al., 2005). 

 

Úlceras Aftosas Recorrentes e a Doença Celíaca 

Nas últimas décadas, UAR vem sendo reconhecida como lesão bucal da DC. 

Estudo realizado por Wray et al., em 1975, analisou 130 pacientes portadores de 

UAR, dos quais 23 apresentaram deficiência de vitamina B, ácido fólico e ferro. 

Deste grupo, 5 pacientes eram portadores de DC (21%), porcentagem que foi 

considerada acima da média quando comparada com a população geral. Na cidade 

de Birmingham, na Inglaterra, foram pesquisados 33 pacientes com UAR e a 

prevalência de DC foi de 24%, todos os pacientes foram submetidos a biópsia, 

apresentando atrofia parcial das vilosidades (Ferguson et al., 1975). 

Ferguson et al., em 1980, em estudo com 50 pacientes demonstraram uma 

prevalência aumentada de UAR naqueles com deficiências nutricionais e doença 
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celíaca. Os autores sugeriram que pacientes com UAR devem ser avaliados quanto 

à deficiência de ferro, de ácido fólico, vitamina B e diagnóstico de DC. No mesmo 

estudo, foi verificado que as úlceras, nos pacientes celíacos, cicatrizaram logo após 

a introdução da dieta sem glúten. Alguns autores relatam que a deficiência de 

vitamina B e ácido fólico na DC pode levar a lesões tanto no intestino como na 

cavidade bucal (Rogers, 1997). 

Na Finlândia, em estudo de caso-controle, um grupo de 128 crianças celíacas 

com dieta isenta de glúten mostrou que 66% dos pacientes apresentaram suspeita 

de UAR. Quando observadas, localizavam-se  nos lábios, palato, mucosa ou língua 

em 55% dos pacientes celíacos e em 23% do grupo-controle. Também foram 

relatados casos de dor ou ardência lingual em 30% dos pacientes celíacos e em 

10% do grupo-controle. (Lahteennoja, 1998). 

Em outro estudo de caso-controle, 61 pacientes celíacos, já diagnosticados e 

atendidos na Fundação de Celíacos do Estado da Califórnia (EUA), foram 

comparados com 62 pacientes saudáveis quanto à ocorrência de UAR. Foi 

encontrada uma prevalência de 41% para os celíacos e 27% para o grupo-controle. 

De acordo com os autores, os valores encontrados foram baixos e poderiam estar 

relacionados com o fato de que os pacientes já estavam em tratamento 

(Sedghizadeh et al., 2002). 

Em outro caso-controle, com 72 pacientes celíacos e 162 controles, foi 

determinada uma prevalência de UAR de 33,3% em celíacos e 23,4% no grupo- 

controle, porém não foi encontrada uma diferença estatisticamente significante entre 

os grupos (Bucci et al., 2006). 
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Recentemente, um estudo na Itália mostra que a freqüência de UAR em 

pacientes celíacos foi significativamente maior se comparada ao grupo-controle, 

36% e 12% respectivamente (Procaccini et al., 2007). 

 

Defeitos de desenvolvimento de esmalte 

 Sob o ponto de vista histórico, a primeira referência a respeito do defeito de 

desenvolvimento do esmalte foi feita por Zsigmondy, em 1893, que utilizou o termo 

hipoplasia do esmalte para descrever a morfologia de pontos e sulcos na superfície 

dental, não se referindo ao fator etiológico (Zsgmondy O, 1893, citado por Hillson, 

1992). 

Defeitos de desenvolvimento do esmalte podem ser definidos como distúrbios 

na formação da matriz, na calcificação e/ou na mineralização do esmalte ocorrido 

durante a amelogênese. Os defeitos de esmalte podem ser localizados afetando um 

único dente ou múltiplos dentes, em grau variável, tanto na dentição decídua como 

na permanente. Esses defeitos podem ser de dois tipos: as hipoplasias de esmalte e 

as opacidades, e podem ter etiologia variável, podendo incluir fatores locais, 

genéticos, ambientais e/ou sistêmicos (Commission on Oral Health, Research and 

Epidemiology, 1982; Suckling, 1980; Stagno et al., 1982; Pajari et al., 1987; Dallof, et 

al., 1988; Seow, 1991; Hallet et al., 1992). 

Os fatores locais incluem traumatismos, quedas, ventilação mecânica 

neonatal, cirurgias e infecções localizadas tais como doença periapical, infecções 

dos dentes decíduos e  irradiação. Dentre os fatores ambientais,  o fator mais 

estudado é a ingestão  crônica de flúor (Fejerskov et al., 1994; Seow, 1997).  

Numerosos fatores sistêmicos têm sido associados aos defeitos de 

desenvolvimento do esmalte, tais como hipóxia, sífilis, rubéola, citomegalovírus 
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(CMV), sarampo, infecções gastrointestinais, infecções respiratórias, tétano; má 

nutrição: desnutrição generalizada, deficiência de vitaminas A e D; alterações 

neurológicas: paralisia cerebral, retardo mental, defeitos de audição sensorioneurais; 

alterações metabólicas: doença cardíaca, doença hepatobiliar, doença celíaca, má 

absorção gastrointestinal, hiperbilirrubinemia, hipocalcemia,  linfangiectasia 

gastrointestinal, hipotireoidismo, hipoparatireoidismo, diabete materna, doença renal 

(Small e Murray, 1978). 

Defeitos de desenvolvimento de esmalte podem ser observados em doenças 

de caráter hereditário, tais como: epidermólise bolhosa, galactosemia, 

mucopolissacaridose IV, Síndrome de Nance-Horan, síndrome 

amelocerebroipoidrótica, síndrome ameloonicoipoidrótica, displasia 

oculodentoóssea, fenilcetonúria, pseudohipoparatireoidismo, síndrome 

tricodentoóssea, esclerose tuberosa, raquitismo dependente de vitamina D e 

anormalidades cromossômicas como a trissomia do cromossomo 21 (Gorlin et al., 

2001). 

O grupo de condições hereditárias em que o defeito de esmalte é a 

manifestação clínica primária denomina-se Amelogênese Imperfeita (Witkop e Rao, 

1971; Witkop e Sauk, 1976; Backman, 1988;  Witkop, 1989).  

 Hipoplasia do esmalte define-se como um defeito quantitativo do esmalte, 

provocando uma redução da sua espessura. Pode ser identificada visual e 

morfologicamente como pontos rasos ou profundos, arranjados linearmente ou de 

forma difusa, envolvendo parte ou toda a superfície do esmalte; podendo apresentar 

ainda estrias curtas ou compridas, largas ou estreitas, e pequenas ou grandes áreas 

com ausência de esmalte sobre a dentina (Commission on Oral Health, Reaserch 

and Epidemiology 1982; Suckling, 1989, Seow, 1991, 1997).  
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As opacidades são alterações qualitativas que modificam a translucidez do 

esmalte devido a distúrbios na mineralização (Commission on Oral Health, Reaserch 

and Epidemiology 1982; Suckling, 1989; Seow, 1991, 1997). As opacidades do 

esmalte podem ser demarcadas ou difusas. As opacidades difusas não possuem 

borda definida e podem ser lineares, ocupando pequenas áreas; ou contínuas, com 

esmalte adjacente normal. As opacidades demarcadas têm uma borda bem definida, 

com esmalte adjacente normal e podendo ter coloração de branca a marrom. Perda 

de esmalte pode ocorrer pós-erupção, quando o esmalte enfraquecido deriva de 

uma mineralização de maturação insuficiente (Seow, 1997). 

Na população em geral, a prevalência de defeitos de desenvolvimento de 

esmalte é maior em dentes permanentes, podendo variar de 4% a 60%, de acordo 

com a população estudada; na dentição decídua a prevalência é de 4% a 5% 

(Suckling e Pearce, 1984; Seow, 1991, 1997). 

Diversos estudos no Brasil mostram valores de prevalência variados. Na 

cidade de Botucatu/SP, a prevalência de defeitos de desenvolvimento de esmalte na 

dentição permanente foi de 73,9% (Hanser-Ducatti et al., 2004). Na cidade de 

Itajaí/SC, em 431 crianças a prevalência de defeitos de esmalte na dentição decídua 

foi de 24,4% (Lunardelli e Peres, 2005). Em João Pessoa, em um total de 228 

crianças examinadas, entre 12 e 36 meses de idade, foi encontrada uma prevalência 

de 78,9% de defeitos de esmalte (Oliveira et al., 2007). Recente trabalho realizado 

em Indaiatuba/SP relatou uma prevalência na dentição decídua de 25,6% e, na 

dentição permanente, de 29,6% (Hoffmann et al., 2007).  
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Defeito de desenvolvimento de esmalte e Doença Celíaca 

 O primeiro relato associando DC com defeitos de esmalte foi feito por Hertz, 

em 1955, em que foram estudadas 27 crianças celíacas com idades entre 4 e 13 

anos, sendo encontrado um caso com hipoplasia de esmalte (Hertz, 1955; citado por 

Smith e Miller, 1979). 

 Nas décadas de 80 e 90, foram descritos defeitos de desenvolvimento de 

esmalte específicos para DC. Os estudos, realizados por Aine, em 1986, na 

Finlândia, descreveram defeitos distribuídos simetricamente e cronologicamente nos 

quatro hemiarcos que sugeriam uma distribuição própria da DC, chamando de 

hipoplasia do esmalte padrão celíaco. Neste estudo de caso-controle, com 76 

crianças celíacas e 150 controles, foi determinada uma prevalência de 96% em 

crianças celíacas e 31% no grupo-controle. Maki et al., em 1991, estudaram 56 

indivíduos saudáveis, parentes em primeiro grau de pacientes celíacos com 

ocorrência de defeitos de desenvolvimento de esmalte, dos quais 25 (44%) 

indivíduos apresentaram defeitos de esmalte específicos para DC, dentre estes, 7 

(12%) indivíduos com biópsia positiva para DC.  Porém, alguns autores questionam 

a existência desses defeitos específicos (Aine, 1986 e 1990; Maki et al., 1991; 

Rasmusson e Eriksson, 2001; Procaccini et al., 2007). 

A prevalência desses defeitos de esmalte varia entre os diferentes países 

europeus, variação que está entre 38% e 96% em crianças celíacas e 0,6% e 17% 

no grupo-controle (Aine, 1986, 1990; Priovolou et al., 2004).  

Na Inglaterra, a prevalência encontrada foi de 80% para os celíacos e 11% 

para o grupo-controle (Ballinger et al., 1994). Na Itália, a prevalência foi de 28% em 

pacientes celíacos e 15% no grupo-controle (Mariani  et al., 1994). Também na Itália, 

a prevalência encontrada em crianças celíacas foi de 32,9% (Martelossi et al., 1996). 



49 

 

Estudo na Espanha, com 137 pacientes celíacos entre 5 e 68 anos, relatou 

uma prevalência de 52,2%; e em  52 indivíduos do grupo-controle com idade entre 5 

a 64 anos foi encontrada uma prevalência de 42,3% (Aguirre, et al., 1997). Na 

Suécia a prevalência foi de 50% nos celíacos e 38% no grupo-controle, porém os 

autores relataram que o resultado não foi estatisticamente significante para o estudo 

(Rasmusson e Eriksson, 2001). Recentemente, em Amsterdã,  uma prevalência de 

55%, significativamente maior, foi encontrada em crianças celíacas em relação ao 

grupo-controle, de 18%  (Wierink et al., 2007). 

No Brasil, estudo de prevalência de defeitos de esmalte, por dente, em 

pacientes celíacos e controles, determinou uma prevalência de 18,2% e 12,8% 

respectivamente (Lopes et al., 2001). 

 

Cronologia de erupção dentária e idade dentária 

Erupção dentária: 

 Historicamente erupção dentária refere-se ao aparecimento do dente na 

cavidade bucal, e o primeiro a usar o termo erupção como um indicador de 

desenvolvimento dentário foi Saunders, em 1837, na Inglaterra. Schour e Massler 

descreveram o desenvolvimento da dentição decídua e permanente como um 

processo complexo que se inicia no período intra-uterino, atinge a completa 

formação nos dentes permanentes com o desempenho de suas funções e estende-

se ao longo da vida (Schour e Massler, 1940; Saunders, 1837, citado por Demirjian, 

1978). 

 Erupção é o processo de movimentação axial ou oclusal do dente desde sua 

posição de desenvolvimento até seu posicionamento funcional no plano oclusal, 

dentro do osso alveolar, através da gengiva (Demirjian, 1986; Van der Linden, 1986).  
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O rompimento do dente na cavidade bucal, o que é equivocadamente 

confundido com a erupção, é somente um estágio do processo dinâmico da erupção 

dentária. A emergência dentária na cavidade bucal só pode ser usada como critério 

de avaliação de idade dentária na dentição decídua até 30 meses de idade (dentição 

decídua completa) e, na dentição permanente, depois dos 6 anos de idade (erupção 

do primeiro molar permanente) (McDonald, 1969; Demirjian, et al., 1973). 

Simultaneamente à emergência do dente até a sua posição definitiva no arco, 

edifica-se a raiz, conforma-se a loja alveolar para recebê-la, assim como se organiza 

o ligamento alveolar. O mecanismo da erupção é descrito em três períodos que se 

sucedem e que são interdependentes: movimento dentário pré-eruptivo; movimento 

dentário eruptivo (Figura 6); movimento dentário pós-eruptivo (Marks e Schroeder, 

1996; Kardos, 1996). 

 
Figura 6: ilustra os estágios de erupção: 1. Pré-eruptivo; 2. Intra-alveolar; 3. Intra-
oral; 4. Oclusal. 

  

Fonte: Moyers, 1991. 

Durante a erupção dos dentes permanentes, diversos processos ocorrem 

simultaneamente: o dente decíduo reabsorve-se, a raiz do dente permanente 

aumenta, o processo alveolar cresce em altura e o dente permanente movimenta-se 

através do osso. Os dentes permanentes iniciam os movimentos eruptivos somente 

quando a coroa está completa. Passam pela crista do processo alveolar, quando 

aproximadamente dois terços da raiz estão formados, e perfuram a margem 
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gengival, quando cerca de três quartos da raiz estão completos. Tanto a seqüência 

quanto a época de erupção parecem ser, em grande parte, determinadas 

geneticamente. A presença do dente permanente é um dos fatores mais importantes 

na rizólise do dente decíduo  (Van der Linden, 1986). 

A cronologia de erupção depende de muitos fatores, tais como gênero e grupo 

étnico. Nos indivíduos do gênero feminino há uma antecipação dos fenômenos de 

erupção dental em relação ao gênero masculino (Burdi, 1981, 1988 e 1992). 

 Sabe-se pouco a respeito dos fatores que afetam a erupção, porém, fatores 

gerais ou locais podem interferir, acelerando ou  atrasando a sua cronologia 

(Moslemi, 2004; Vantine et al., 2007).  

Fatores gerais: o desenvolvimento da dentição encontra-se atrasado em casos 

como: Síndrome da Trissomia do 21 (Síndrome de Down), Disostose Cleido-

Craniana e Cleido-Facial, Síndrome de Crouzon, Síndrome de Gardner, Síndrome 

Otodental, atrofia hemifacial, fissura lábio-palatina, fibromatose gengival e em 

doenças sistêmicas como: hipoparatireoidismo, deficiência de vitaminas A e B, 

hipopituitarismo, raquitismo, hipotireoidismo, doenças febris e fatores idiopáticos. No 

hipertireoidismo a erupção dentária é adiantada, chegando a provocar apinhamento 

(Van der Linden 1979,1983; Valladares-Netto et al., 1995). 

Fatores locais: os distúrbios mecânicos, bem como os processos patológicos 

localizados, podem alterar o processo de erupção. As lesões periapicais, e também 

a pulpotomia de um molar decíduo, aceleram a erupção do pré-molar sucessor. Se o 

dente decíduo for extraído após o sucessor permanente ter iniciado os movimentos 

ativos de erupção, o dente permanente irromperá precocemente. Se o dente 

decíduo for extraído antes do início dos movimentos eruptivos do permanente, é 

possível que o dente permanente atrase sua erupção, pois o processo alveolar pode 
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voltar a formar-se sobre o dente sucessor, tornando a erupção mais difícil e lenta 

(Nolla,1960; Demerjian, 1978). 

Outros fatores locais podem ser: discrepância óssea negativa, erupção 

ectópica, trauma, raiz residual persistente, dente decíduo anquilosado, fibrose 

gengival, hematoma de erupção, cisto, dente supranumerário, dilaceração radicular, 

odontoma, neoplasias, má formação de dentes permanentes ou decíduos incluindo a 

odontodisplasia, raiz supranumerária, macrodontia, seqüência alterada de erupção, 

fenda alveolar e doença cárie, dentre outros (Van der Linden 1983; Valladres-Netto 

et al., 1995). 

Cronologia da erupção dentária: 

Estudos da cronologia de erupção baseiam-se na formação dentária e os 

autores concordam que é um melhor indicador da maturidade dental quando em 

comparação com a emergência dos dentes na cavidade bucal (Demirjian, 1973).  

O padrão cronológico de erupção dentária preconizada atualmente se baseia 

em estudos realizados nos Estados Unidos e/ou Europa. A cronologia de 

desenvolvimento e a erupção dentária mais usadas e aceitas como padrão foram 

publicadas nos anos 30, por Logan e Kronfeld (1933), e modificadas por McCall e 

Wald em 1940 (“Cronologia da Dentição Humana”, Anexo I). Esses estágios de 

calcificação dos dentes formaram a base para o estabelecimento de métodos para 

calcular a idade dentária baseada no desenvolvimento dentário. Portanto, como o 

desenvolvimento dentário normal apresenta menor variabilidade do que as outras 

características de desenvolvimento, ele forma, freqüentemente, a base para o 

cálculo da idade em crianças (Gustafson e Koch, 1974). 

Diante da incerteza da idade de uma criança, ou quando realmente ela não é 
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conhecida, a sua estimativa é usualmente feita com a ajuda do desenvolvimento 

dentário, uma vez que ele tem sido considerado um dos melhores indicadores físicos 

da idade cronológica. De acordo com Davidson e Rodd em 2001, a idade dentária 

tem uma correlação muito próxima com a idade cronológica em uma criança em 

desenvolvimento, pois alguns autores acreditam que o desenvolvimento dentário 

relaciona-se mais intimamente com a idade cronológica do que indicadores 

esqueléticos, somáticos ou de maturidade sexual (Demirjian et al., 1985; Reventlid et 

al., 1996).    

Lo e Moyers, em 1953, estudaram a seqüência de erupção nos dentes 

permanentes, encontrando dezoito combinações de erupções diferentes na maxila e 

dezessete na mandíbula. Os estudos demonstraram que a seqüência de erupção 

tem correlação com a oclusão obtida e registraram que na maxila as seqüências: 

primeiro molar, incisivo central, incisivo lateral, primeiro pré-molar, canino, segundo 

pré-molar e segundo molar; e primeiro molar, incisivo central, incisivo lateral, 

primeiro pré-molar, segundo pré-molar, canino e segundo molar são observadas em 

quase metade dos casos, ao passo que na mandíbula as seqüências: primeiro 

molar, incisivo central, incisivo lateral, canino, primeiro pré-molar, segundo pré-molar 

e segundo molar e a outra seqüência; e primeiro molar, incisivo central, incisivo 

lateral, primeiro pré-molar, canino, segundo pré-molar e segundo molar incluem mais 

de 40% de todas as crianças.  

Os dentes posteriores levam de 2 a 5 anos para alcançar a crista alveolar 

depois que suas coroas estão completas, e de 12 a 20 meses para entrar em 

oclusão, após atingirem a margem alveolar. As raízes normalmente se completam 

poucos meses após atingirem a oclusão (Melcher e Beertsen, 1977). 
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Existem alguns métodos para determinar a cronologia de erupção dentária 

individual, através de tomadas radiográficas, dentre eles os mais utilizados para 

avaliar o desenvolvimento radicular nos estágios de desenvolvimento são o método 

de NOLLA e o método de Demirjian (Nolla, 1960; Demirjian, 1978). 

 

Determinação da idade dentária 

A idade dentária é determinada a partir de três características: a erupção 

dentária em si, a quantidade de reabsorção radicular dos dentes decíduos e a 

quantidade de desenvolvimento dos dentes permanentes (Steedle e Proffit, 1985). 

Diversos estudos têm avaliado o desenvolvimento e a erupção dentária. 

Porém, até o presente ainda existe controvérsia em relação ao melhor método a ser 

utilizado (Maber et al., 2006). 

O mais simples, porém menos preciso indicador de idade dentária, é baseado 

na presença clínica do dente na cavidade bucal, comparado com padrões de 

erupção registrados em tabelas (Lunt e Law, 1974 a e b). A utilização desse padrão 

apresenta algumas desvantagens, como a grande variação na época de erupção, a 

influência de fatores ambientais e locais, e o fato de que alguns dentes não 

irrompem num mesmo intervalo de tempo. Desse modo, as pesquisas voltaram-se 

para a avaliação da idade dentária, por meio de estudo de estágios radiográficos de 

calcificação dos dentes, o que fez com que o contínuo desenvolvimento dentário 

passasse a ter vantagem sobre o aparecimento do dente na cavidade bucal (Stewart 

et al., 1982). 

A comparação entre o padrão de desenvolvimento dentário e o que está 

publicado nas pesquisas é a base para o cálculo da idade dentária. A maioria dos 

métodos utilizados para determinar a idade dentária tem base na comparação entre 
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o desenvolvimento dentário, observado em uma radiografia, e tabelas-padrão 

obtidas de um grande número de pessoas, que, comumente, são de uma região 

geográfica bem definida (Koshy e Tandon, 1998). Schour e Massler, 1941, 

elaboraram um quadro que mostra a época de formação, o grau de calcificação, o 

tamanho absoluto e relativo e a seqüência de erupção e substituição dos dentes 

decíduos e permanentes. 

Nolla, em 1960, avaliou uma série de radiografias que incluíam lateral 

esquerda e direita de mandíbula, oclusais superior e inferior e periapicais, com o 

objetivo de analisar o desenvolvimento da dentição desde o início até o final da 

calcificação dentária. Nesse trabalho foram elaboradas ilustrações com dez estágios 

de desenvolvimento dentário, observados radiograficamente, onde para cada um 

foram descritas as médias de idade cronológica calculadas para cada dente da 

mandíbula e da maxila, separadamente para grupo masculino e feminino. Foi 

verificado que o tipo de desenvolvimento para cada dente foi semelhante, e que em 

média não foram observadas diferenças na seqüência geral de desenvolvimento 

entre os sexos. 

O método desenvolvido por Demirjian et al.,1973, utiliza como referência os 

estágios de desenvolvimento dentário de sete dentes permanentes inferiores do lado 

esquerdo, observados através de radiografias panorâmicas. Demirjian e Goldstein, 

em 1976, realizaram uma modificação no método, passando a utilizar não mais sete, 

mas grupos de quatro dentes permanentes inferiores do lado esquerdo, procurando 

facilitar a utilização do método, principalmente nos casos em que o paciente 

apresenta agenesia de algum elemento dentário no lado inferior esquerdo. As 

tabelas construídas nesses dois métodos para determinar a idade dentária dos 

pacientes foram calculadas com dados de pacientes franco-canadenses. 
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Essa modificação do método foi utilizada por Farah, Knott e Booth em 1995, 

para calcular a idade dentária em um grupo de 600 crianças australianas e comparar 

os resultados com estudos previamente realizados em outros grupos populacionais. 

Os resultados desse estudo permitiram aos autores concluir que o método proposto 

por Demirjian e Goldstein tem precisão suficiente para tornar viável a sua utilização 

em uma população australiana. 

O método de Demirjian et al., 1973, já foi também utilizado para comparar a 

idade dentária de um grupo de crianças com comprometimento de saúde 

(epidermólise bolhosa distrófica) e um grupo de crianças aparentemente saudáveis. 

Foram utilizadas, para ambos os grupos, 48 radiografias panorâmicas. No grupo- 

caso, a idade variou de 4 anos e 1 mês a 18 anos e 7 meses, e no grupo-controle 

variou de 4 anos e 1 mês a 18 anos e 4 meses. Concluíram que as crianças com 

epidermólise bolhosa distrófica apresentavam um atraso de aproximadamente dois 

anos e três meses, quando comparadas com o grupo-controle (Kostara et al., 2000). 

 Estudos realizados no Brasil com 689 crianças entre 6 e 14 anos de idade, 

usando o mesmo método, mostraram que a idade dentária estava mais adiantada 

em 8 meses nos meninos e 7 meses nas meninas (Eid et al., 2002). 

Poucos relatos sobre cronologia de erupção dentária em pacientes celíacos 

têm sido publicados. Em 1986, Aine  analisou a  maturidade dental pelo método de 

Demirjian em crianças celíacas e controle. Foi observado um atraso no 

desenvolvimento dentário nas crianças celíacas, quando em comparação com as 

crianças do grupo-controle.  

Na Itália, Prati et al., em 1987, estudaram a erupção dentária em dentes 

decíduos e permanentes em pacientes celíacos e encontraram um atraso na 

dentição tanto nos dentes decíduos como nos permanentes. 
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OBJETIVOS 

 

OBJETIVO GERAL 

 Caracterizar as manifestações bucais em pacientes com diagnóstico de 

Doença Celíaca, acompanhados no Centro de Diagnóstico de Doença Celíaca do 

Hospital Universitário de Brasília (HUB). 

 

 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

1. Verificar nos pacientes celíacos a ocorrência de Úlceras Aftosas 

Recorrentes  (UAR). 

2. Comparar a prevalência de defeitos de desenvolvimento de esmalte 

dentário em  pacientes celíacos em relação a um grupo-controle. 

3. Correlacionar à idade dentária nos pacientes celíacos com a idade 

cronológica. 
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METODOLOGIA 

O presente estudo foi submetido e aprovado pelo Comitê de Ética em 

Pesquisa (CEP/FS), sob o registro 023/01 da Faculdade de Medicina da 

Universidade de Brasília (Anexo II). 

A fim de cumprir os objetivos propostos, o presente estudo inclui três partes: 

1)  estudo de prevalência de ocorrência de úlceras aftosas em pacientes celíacos, 2) 

estudo de caso-controle sobre a ocorrência de defeitos de desenvolvimento de 

esmalte em um grupo de pacientes celíacos e grupo-controle e 3) estudo descritivo 

transversal da correlação da idade cronológica e da idade dentária, em pacientes 

celíacos. 

   

AMOSTRA 

Participaram do estudo 50 pacientes com diagnóstico positivo para doença 

celíaca, de ambos os gêneros, com idades entre 3 e 19 anos, acompanhados no 

Ambulatório de Doença Celíaca do Hospital Universitário de Brasília (HUB) e na 

Clínica de Anomalias Dentárias da Divisão de Odontologia do HUB. No estudo de 

caso-controle também participaram 150 pacientes sem diagnóstico de doença 

celíaca, comprovado por meio de testes sorológicos (IgA-tTG e IgA-EMA), pareados 

por idade e gênero.  

Critérios de Inclusão:  

Pacientes celíacos: Crianças e adolescentes com idades compreendidas 

entre 3 e 19 anos com diagnóstico confirmado de doença celíaca por meio de testes 

sorológicos ( IgA-tTG e IgA-EMA ) e  biópsia jejunal. 
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Grupo-Controle: Crianças e adolescentes com idades compreendidas entre 3 

e 19 anos sem diagnóstico de doença celíaca por meio de testes sorológicos (IgA-

tTG e IgA-EMA ). 

Critérios de Exclusão: 

 Para o estudo descritivo transversal da comparação da idade cronológica e da 

idade dentária em pacientes celíacos, foram excluídos pacientes com idade menor 

de 3 anos e com idade maior de 12 anos.  

Método: 

Todos os indivíduos, após assinatura do termo de consentimento livre e 

esclarecido (Anexo III), foram submetidos a exames clínicos (anamnese e exame 

físico) e complementares (radiografias e fotografias). Esses pacientes receberam ou 

recebem tratamento odontológico na Clínica de Anomalias e Desenvolvimento 

Dentário da Divisão de Odontologia do HUB, de acordo com as necessidades 

individuais e com os procedimentos oferecidos pelo serviço. 

 

Exame Clínico: 

Foram registrados em fichas individuais os dados pessoais de cada paciente, 

assim como os dados relacionados com a doença celíaca, tais como data do 

diagnóstico, testes sorológicos e grau de gravidade da doença celíaca pelo 

diagnóstico histopatológico pós biópsia, de acordo com a classificação de Marsh, 

1992 (Anexo IV).  

Foi realizada anamnese para investigação da história médica e odontológica 

pregressa e atual. A anamnese incluiu pesquisa sobre ocorrência de úlceras aftosas 
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e ingestão de flúor durante a infância, procurando identificar a freqüência, duração e 

intensidade.  

 O exame clínico extrabucal e intrabucal foi realizado em cadeira odontológica 

sob luz artificial. Foram avaliados por inspeção visual e palpação a articulação 

têmporo-mandibular (ATM), a pele, o perfil, a simetria facial, a existência de 

alterações visíveis como edemas e a presença ou não de linfonodos comprometidos. 

O exame clínico intra-oral incluiu inspeção visual da mucosa bucal e dos 

dentes. O exame dos dentes foi realizado após profilaxia prévia com pasta 

profilática, secagem e isolamento relativo com roletes de algodão. Sob luz artificial, 

as características dentárias avaliadas foram: alteração de cor e forma da coroa 

dentária, defeitos de desenvolvimento do esmalte. Presença de alterações como 

manchas brancas ativas e inativas, lesões cavitadas de cárie e mobilidade dentária 

também foram avaliadas.  

 

Exames Complementares: 

O exame radiográfico consistiu em radiografia panorâmica realizada em 

aparelho Rotograph Plus® – Villa Medical System – Itália. Todas as radiografias 

foram digitalizadas em escaner Epson Expression 1680 - Japão, com resolução de 

300dpi. 

As fotografias foram realizadas com uso de câmera digital Cânon EOS 

REBEL 300 D. Foram feitas duas tomadas fotográficas extrabucais de rosto, nas 

posições frente e perfil, e cinco tomadas intrabucais com auxílio de afastadores 

bucais e espelho, nas posições frontal, lateral direita, lateral esquerda, oclusal da 

maxila e oclusal da mandíbula, para fins de registro.  
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Análise Estatística:  

 

Os dados coletados foram analisados estatisticamente, tendo como  

ferramenta o programa Microsoft Excel XP para todas as análises e cálculos. No 

cálculo amostral foi utilizado um nível de confiabilidade para média de 95%.  

Todos os testes “t” foram realizados, com nível de significância estabelecido 

em 5% e hipótese de diferença de média igual a zero.  Utilizou-se o teste Z para as 

diferenças de proporções, estabelecendo-se nível de significância de 5%. Para 

testar a existência de diferença estatisticamente significante entre gêneros, por faixa 

etária, para pacientes com doença celíaca,  foi utilizado o teste do qui-quadrado, 

para um nível de significância de 5%. Nos testes de significância para recorrência de 

úlceras aftosas em pacientes com doença celíaca foi utilizado o teste qui-quadrado 

com nível de significância 5 %. 

Nos cálculos das amostras da idade cronológica e idade dentária, foi utilizado 

um nível de confiabilidade de 95% e foi realizado o teste “t”, para diferença entre as 

médias dos gêneros, com nível de significância 5% e hipótese de diferença de média 

igual a zero.  

 

Ocorrência de Úlceras Aftosas Recorrentes (UAR) nos pacientes celíacos 

 

A avaliação de UAR foi realizada por meio de exame físico intrabucal 

previamente descrito na anamnese e no relato de história pregressa. Foram 

registradas as ocorrências, a freqüência e localização mais freqüente das lesões 

em fichas específicas (Anexo IV).  
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Estudo da prevalência de defeitos de desenvolvimento de esmalte em caso-

controle 

O estudo da prevalência de DDE foi registrado de acordo com o Índice DDE 

Simplificado Modificado, FDI, (Clarkson, 1992) (Tabelas 3 a 5). A calibração para o 

diagnóstico clínico dos defeitos de desenvolvimento de esmalte foi realizada por 

duas examinadoras e foi  utilizado fotos, slide e exames clínicos. Os exames físicos 

dos dentes do grupo de pacientes celíacos foram realizados pelo examinador 1. 

Com a finalidade de verificação da concordância intra-examinador, o índice DDE foi 

repetido em 5 pacientes (10% da amostra) aleatoriamente, sendo o teste Kappa 

0,89, com erro padrão de 0,03. Os exames odontológicos do grupo-controle foram 

realizados por duas examinadoras (1 e 2). As examinadoras foram previamente 

calibradas. A fim de verificar a concordância interexaminador, uma amostra de 10 

pacientes (20% da amostra de pacientes celíacos) foi selecionada aleatoriamente e 

o exame clínico repetido. O teste Kappa para a concordância interexaminador foi de 

0,71, com erro padrão de 0,04.  

 Após profilaxia com pasta profilática, uso de fio dental, secagem e isolamento 

relativo com roletes de algodão, foram examinadas todas as superfícies vestibulares 

dos dentes sob luz artificial incidindo perpendicularmente sobre a superfície dentária 

observada.  

Um dente foi considerado com defeito de desenvolvimento de esmalte quando 

notada perda da translucidez do esmalte, manifestada como mancha esbranquiçada 

lisa, brilhante e com bordas definidas (opacidade demarcada) ou mancha 

esbranquiçada lisa, brilhante e sem limite definido (opacidade difusa) em áreas não 

associadas à retenção de placa bacteriana. Quando observada alteração na 

espessura do esmalte, foi considerada hipoplasia.  
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Tabela 3 - Índice DDE Simplificado Modificado 

Alterações Código 

Normal      0 

Opacidade restrita         1 

Opacidade difusa         2 

Hipoplasia         3 

Outros defeitos         4 

 

 

 

Tabela 4 - Combinações DDE Simplificado Modificado 

Restrita e difusa       5 

Restrita e hipoplasia       6 

Difusa e hipoplasia       7 

Todos os três tipos       8 

                                            

                       

 

Tabela 5 - Superfície envolvida DDE Simplificado Modificado 

1/3      1 

2/3      2 

3/3      3 

 

 

 

 

Correlação da idade cronológica e idade dentária dos pacientes celíacos 

Foi verificada a idade cronológica e comparada à idade dentária dos 

pacientes celíacos por meio de análises radiográficas. A radiografia analisada foi a 

panorâmica, pois esta permite uma ampla observação de maxila e mandíbula, do 

desenvolvimento dos côndilos e ramo ascendente da mandíbula, o padrão e os 

estágios de desenvolvimento dentário, um certo grau de previsão em relação ao 
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padrão de erupção e a presença ou ausência de condições patológicas como cárie 

extensa ou rampante com formação de abcesso periapical. (Braham e Morris, 1980). 

Cada indivíduo da amostra selecionada foi radiografado em um único momento; 

após a realização das radiografias, as imagens foram digitalizadas e utilizadas para 

comparação.  

O método escolhido para calcular a idade dentária foi de acordo com o de 

Demirjian, 1973. Esse método é constituído de três etapas. Inicialmente, determina-

se o estágio de desenvolvimento dentário de cada um dos sete dentes inferiores do 

lado esquerdo, para isso é feita uma comparação entre o observado na radiografia 

panorâmica e uma descrição dos oitos estágios de desenvolvimento dentário 

(Anexos V e VI), designados pelas letras de A a H, sendo que, quando não há 

nenhum sinal de calcificação, é usado o número zero. Se houver ausência de algum 

dente, o indicado é usar o dente correspondente do lado direito (Demirjian et al., 

1973). 

Em uma segunda etapa, a letra atribuída ao estágio de desenvolvimento em 

que cada dente se encontra é convertida em um valor numérico com o auxílio de 

uma tabela, individualizada para cada gênero (Anexo VII). Os valores atribuídos aos 

sete dentes são somados e passam a representar o escore de maturidade do 

indivíduo.  

Na última etapa, esse escore de maturidade é diretamente convertido na 

idade dentária, com o auxílio de outra tabela, específica para cada gênero (Anexos 

VIII e IX) (Demirjian et al., 1973). 

Antes de iniciar a análise das radiografias, o examinador 1 foi submetido 

previamente à calibração para se verificar a concordância intra-examinador, com a 

finalidade de aprimorar a precisão para a determinação do estágio de 
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desenvolvimento em que os dentes se encontravam. Foram selecionados 

aleatoriamente 5 pacientes (16,13%) de uma amostra de 31  e  estes mesmos 

pacientes foram examinados duas vezes em um intervalo de um mês. A 

concordância entre os dois exames foi da ordem de 97%. 
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RESULTADOS 

AMOSTRA 

Foram estudados 50 pacientes celíacos, com idades compreendidas entre 3 e 

19 anos, de ambos os gêneros, dos quais 21 (42%) são do gênero masculino e 29 

(58%) do gênero feminino. A média de idade da amostra foi de 10,76 ±4,40 anos 

para o gênero feminino e 11,48 ±3,27 anos para o gênero masculino, não havendo 

diferença estatisticamente significante entre os grupos (p=0,2653). Em relação às 

proporções entre os gêneros, não houve diferença estatisticamente significante 

(p=0,3222). 

A maior prevalência de DC encontrada na amostra foi na faixa etária de 9 a 

11 anos (28%), seguida pela faixa etária de 12 a 14 anos (26%). Podemos observar 

ainda que o porcentual foi maior (31,03%) no gênero feminino, em relação ao 

masculino (23,81%), na faixa etária de 9 a 11 anos, não acontecendo o mesmo nas 

faixas de 6 a 8 anos, de 12 a 14 anos e também na faixa de 15 a 17 anos (Tabela 6).  

Nenhuma diferença estatisticamente significante foi encontrada para a distribuição 

dos pacientes celíacos por faixa etária e gênero (p=0,1169).  

 
 
Tabela 6 - Distribuição dos pacientes celíacos de acordo com idade e gênero 

Faixa etária 
Gênero 

Masculino Feminino Total 
n % n %   n % 

De 3 a 5 0 0,00 5 17,24 5 10,00 
De 6 a 8 4 19,05 3 10,34 7 14,00 
De 9 a 11 5 23,81 9 31,03 14 28,00 
De 12 a 14 7 33,33 6 20,69 13 26,00 
De 15 a 17 5 23,81 3 10,34 8 16,00 
18 ou mais 0 0,00 3 10,34 3 6,00 

Total    21 100,00    29  100,00   50 100,00 
 



67 

 

No exame odontológico extrabucal, nenhuma alteração clínica foi observada 

na mucosa bucal, nos lábios, língua, glândulas salivares, bem como na Articulação 

Têmpero-Mandibular (ATM). 

 

Úlceras Aftosas Recorrentes em pacientes com Doença Celíaca 

Após investigação da história pregressa de UAR, com base na anamnese dos 

50 pacientes examinados, foi verificado que, independentemente do gênero, 29 

pacientes (58%) apresentaram história de UAR e 21 pacientes (42%) não 

apresentaram (Tabela 7). No grupo de pacientes que relataram ocorrência de UAR, 

20 (68,97%) foram do gênero feminino e 9 (42,86%) do gênero masculino, não tendo 

sido encontrada diferença estatisticamente significante para a distribuição dos 

pacientes celíacos em relação à UAR (p=0,0648).  

 
 
 
Tabela 7 – Distribuição das ocorrências de úlceras aftosas por gênero 

Ocorrência 

Gênero 
Masculino Feminino Total 

      n %   n %   n % 
Sim 9 42,86 20 68,97 29 58,00 

Não 12 57,14 9 31,03 21 42,00 

Total      21  100,00     29  100,00    50    100,00 

 

 

A faixa etária mais acometida está entre 12 e 14 anos: 10 (34,48%) pacientes 

relataram ocorrência de UAR, sendo iguais as proporções de acometimento em 

relação ao gênero para essa faixa, com 17,24% para o gênero feminino e 17,24% 

para o gênero masculino (Gráfico 1). A faixa de idade menos acometida encontrada 

foi a que está entre 3 e 5 anos: 2 (6,90%) pacientes do gênero feminino relataram 

ocorrência de UAR, não tendo sido encontrada diferença estatisticamente 
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Gráfico 1 - Distribuição percentual da ocorrência de          

UAR de acordo com idade e gênero          
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Gráfico 2 - Distribuição percentual da freqüência  
de ocorrência 

significante para a distribuição dos pacientes celíacos com presença de UAR para 

essa faixa etária (p=0,5377).  

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 

 
 

Houve diferença estatisticamente significante em relação à freqüência de 

ocorrência de UAR (p=0,0261), sendo a mais comum a freqüência mensal com 

48,28% (Gráfico 2).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 De acordo com os relatos, as regiões mais freqüentemente acometidas foram 

os lábios (40%), a língua (23,33%) e a mucosa jugal (23,33%), sendo que a gengiva 

e o assoalho de boca foram relatados em 10% e 3,33%, respectivamente. Foi 
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Gráfico 3 - Distribuição percentual da freqüência  
do local de ocorrência 

encontrada diferença estatisticamente significante entre a região do lábio e outras 

regiões da cavidade bucal (p=0,0174) (Gráfico 3). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Defeito de desenvolvimento de esmalte  

A análise da ocorrência de defeitos de desenvolvimento de esmalte foi 

realizada por meio do Índice DDE Simplificado (FDI, 1992). 

Neste estudo transversal de caso-controle, foram examinados 50 pacientes 

celíacos com idade entre 3 e 19 anos, de ambos os gêneros, e no grupo-controle 

foram examinados 150 pacientes de ambos os gêneros, com pareamento de gênero 

e idade. No grupo dos pacientes celíacos com dentição decídua todos os pacientes 

(n=4) apresentaram pelo menos um dente com defeitos de desenvolvimento de 

esmalte; no grupo-controle 9 (n=11) pacientes (81,82%) apresentaram pelo menos 

um dente com defeitos, entretanto, não houve diferença estatisticamente significante 

(p = 0,9543). No grupo de pacientes celíacos com dentição mista ou permanente, 45 

(n=46) pacientes (97,83%) apresentaram pelo menos um dente com defeitos de 

desenvolvimento de esmalte e, no grupo-controle, 131 (n=139) pacientes (94,24%) 
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apresentaram pelo menos um dente com defeitos (Tabela 8), entretanto, não houve 

diferença estatisticamente significante (p=0,5596).  

 

 Tabela 8 – Distribuição da ocorrência de DDE por pacientes  

Classificação 
Decíduos Mista/Permanente 

Celíacos Controle Celíacos Controle 
n % n % n % n % 

Sem defeitos 0 - 2 18,18 1 2,17 8 5,76 
DDE 4 100,00 9 81,82 45 97,83 131 94,24 
Total 4 100,00 11 100,00 46 100,00 139 100,00 
                                       X 2 = 0,839   p = 0,9543                             X 2 = 0,958    p = 
0,5596 
 
 

A prevalência de defeitos de desenvolvimento de esmalte encontrada na 

dentição decídua, em pacientes celíacos (levando em consideração a unidade 

dente), foi de 32,51%, e no grupo-controle foi de 31,33%, entretanto, não houve 

diferença estatisticamente significante (p=0,1550).  Para os dentes permanentes em 

pacientes celíacos a prevalência foi 43,94% e, no grupo-controle, foi de 52,05%, 

havendo diferença estatisticamente significante (p<0,0001) (Tabela 10).  

O defeito de desenvolvimento de esmalte mais freqüente apresentado em 

todos os grupos, e também na dentição decídua e permanente, foi a opacidade 

difusa. Nos pacientes celíacos a prevalência do defeito de opacidade difusa em 

dentes decíduos foi de 21,55% e, no grupo-controle, foi de 23,25%. Já nos pacientes 

celíacos, em dentes permanentes, a prevalência foi de 34,92% e, no grupo-controle, 

de 37,12%. Os outros defeitos de desenvolvimento de esmalte estão relacionados 

na tabela abaixo (Tabela 9). 
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Tabela 9 – Distribuição da ocorrência de DDE em pacientes celíacos e grupo-                     
controle nas dentições decídua e permanente por dente                    

DDE 
Decíduos Permanentes 

Celíacos Controle Celíacos Controle 
n % n % n % n % 

SEM DEFEITOS 191  67,49  629  68,67  541  56,06   1.413   47,95  

OPACIDADE 

RESTRITA 10    3,53  
11 

   1,20  30    3,11        75     2,54  

OPACIDADE DIFUSA 61  21,55  213  23,25  337  34,92   1.094   37,12  

HIPOPLASIA 10    3,53  35    3,82  9    0,93        70     2,38  

OUTROS DEFEITOS 0       -    0       -    0       -           6     0,20  

OP. RESTRITA E 

DIFUSA 3 1,06 

 

4    0,44  31    3,21        55     1,87  

OP. RESTRITA E 

HIPOPL. 0      - 

 

1    0,11  4    0,41        13       0,44  

OP. DIFUSA E 

HIPOPLASIA 8 2,83 

 

20    2,18  12    1,24      208     7,06  

TODOS TRÊS TIPOS 0      -    3    0,33  1    0,10        13     0,44  

Total 283   100,00  916   100,00  965   100,00      2.947    100,00  
            X 2 = 8,022   p = 0,1550           X 2 =1.096,34   p < 0,0001 

 
 
 

Os dentes mais afetados, tanto nos pacientes celíacos como no grupo-

controle, na dentição decídua na arcada superior, foram os segundos molares, em 

seguida os caninos e primeiros molares, e não foi detectada diferença 

estatisticamente significante (p=0,9692) (Gráfico 4). Na arcada inferior os dentes 

mais afetados foram os caninos, em seguida os primeiros molares, e não foi 

detectada diferença estatisticamente significante (p=0,7849) (Gráfico 5). Podemos 

observar que os incisivos inferiores não foram afetados. Os demais dentes estão 

distribuídos nos gráficos abaixo.(Gráficos 4 e 5). 
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    X2= 2,8710 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
       X2= 5,5400 
  
 

Os dentes mais afetados, tanto nos pacientes celíacos como no grupo-

controle, na dentição permanente na arcada superior, foram os incisivos centrais, em 

seguida os incisivos laterais e primeiros molares, e não foi detectada diferença 

estatisticamente significante (p=0,9187) (Gráfico 6). Na arcada inferior os dentes 

mais afetados foram os primeiros molares, em seguida os incisivos centrais e 

incisivos laterais molares, e não foi detectada diferença estatisticamente significante 
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(p=0,8937) (Gráfico 7). Os demais dentes estão distribuídos nos gráficos abaixo, 

nenhuma diferença estatisticamente significante foi encontrada (Gráficos 6 e 7). 
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Cronologia do Desenvolvimento Dentário 
 
Caracterização da amostra: 

Da amostra original foram excluídos pacientes com idade menor de 3 anos e 

maior de 12 anos, de forma que permaneceram na  amostra 31 pacientes celíacos, 

compreendidos entre 3 e 12 anos, de ambos os gêneros, dos quais 13 (41,93%) 

indivíduos são do gênero masculino e 18 (58,06 %) do gênero feminino. A média de 

idade da amostra foi de 8,37 (±2,2536) anos para o gênero feminino e 9,87 

(±2,8682) anos para o gênero masculino, (p=0,1462), e, em relação às proporções 

entre os gêneros, não houve diferença estatisticamente significante (p=0,4725)  

(Tabela 10).  

 

Tabela 10 – Distribuição dos pacientes celíacos de acordo com gênero e idade       

Gênero  n         % M DP 
Masculino  13  41,93 9,87 2,2536* 

Feminino  18  58,06 8,37 2,8682 

Total  31 100,00 8,99 2,6947 
                           *X

2 = 0,8060 

  
 

A média da idade dentária (ID) para os gêneros feminino e masculino 

encontra-se na tabela abaixo, bem como a média da idade cronológica (IC) e suas 

diferenças.  (Tabela 11). 

  

Tabela 11 – Médias das IDxIC por gênero, em ano.  

  
Masculino Feminino 

Média DP Média DP 
ID 9,33 ±2,5023 8,86 ±3,4332 
IC 

diferença 
9,87 
0,73 

±2,2536 
±0,2487 

8,37 
0,49 

±2,8682 
±0,5650 
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Para agrupar a análise dos resultados observados, ao se estabelecer 

correlações entre a idade dentária e a cronológica, foi considerada a seguinte 

relação: Idade Dentária maior que a Idade Cronológica (ID > IC), Idade Dentária 

menor que a Idade Cronológica (ID < IC) e Idade Dentária igual à Idade Cronológica 

(ID = IC). Após a determinação da Idade Dentária, observou-se que, dentre os 31 

pacientes, 45,16% (n=14) apresentaram Idade Dentária (ID) superior à Idade 

Cronológica (IC), 45,16% (n=14) apresentaram Idade Dentária (ID) inferior à Idade 

Cronológica (IC), e 9,68% (n=3) apresentaram as duas idades coincidentes, estando 

a distribuição por faixa etária representada na Tabela 12.  

 

 

 

Tabela 12 - Distribuição da diferença entre ID e IC por idade. 

IDADE ID / IC 
ID > IC ID < IC ID=IC Total 

n % n % n % n % 
3 anos - - - - 1 100,00 1 100,00 
4 anos - -         2   100,0                 -            2 100,00 
5 anos - -         1   50,00         1       50,00     2 100,00 
6 anos 2 100,00          -             -          -            -    2 100,00 
7 anos 2 100,00          -          -    -         -    2 100,00 
8 anos 0 - 2 66,33 1   33,33 3 100,00 
9 anos 4 57,14 3 42,86 - - 7 100,00 

10 anos 4 100,00  -          -    4 100,00 
11 anos 1 50,00 1 50,00    -         -    2 100,00 
12 anos 1 

 
16,66 

 
5 

 
83,33 

 
- 
 

        -    
 

6 
 

100,00 
  

Total 14 45,16 14 45,16 3 9,68 31 100,00 
                   

Dentre os 18 pacientes do gênero feminino, 50% (n=9) apresentavam a ID 

maior do que a IC; 33,33% (n=6) apresentavam a ID menor do que a IC; e 16,66% 

(n=3) não apresentavam diferença entre as duas idades. Dentre os 13 pacientes do 
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gênero masculino, 38,46% (n=5) apresentavam ID superior à IC; 61,54% (n=8) 

apresentavam ID inferior à IC; e nenhum paciente apresentou diferença entre as 

duas idades (Tabela 13). 

 

Tabela 13- Distribuição da diferença entre ID e IC, por Gênero. 

GÊNERO 
ID / IC 

ID > IC ID < IC ID=IC Total 
n % n % n % n % 

Feminino 9 50,00 6 33,33 3 16,66 18 100,00% 

Masculino 5 38,46 8 61,54 - - 13 100,00% 

Total 14 45,16 14 45,16 3 6,45 31 100,00% 
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DISCUSSÃO 

Nas últimas décadas, estudos sobre DC têm mostrado que, 

aproximadamente, 50% dos pacientes apresentavam os sintomas clássicos da 

doença (Pare et al., 1988; Carroccio et al., 1998). A existência da associação das 

doenças gastrointestinais com as manifestações bucais tem sido reportada desde o 

início do século XX. Estudos relatam algumas manifestações clínicas da DC na 

cavidade bucal. (Andersson-Wenckert et al., 1984; Aine et al., 1986; Petrecca et al., 

1994). 

Considerando as manifestações bucais da DC, as UAR e os defeitos de 

desenvolvimento de esmalte vêm sendo reconhecidos como lesão bucal da DC 

(Aine, 1986; Fasano e Catassi, 2005). Na população, de maneira geral, estudos 

mostram que a prevalência de UAR pode variar entre 5% e 25%, podendo chegar 

até 60% em alguns grupos (McCullough, Abdel-Hafeth e Scully, 2007). Estima-se 

que cerca de 20% da população em geral já tenha sido acometida pela UAR durante 

sua infância ou na vida adulta (Rogers, 1997; Shashy e Ridley, 2000). Alguns 

autores têm relatado uma prevalência de UAR em pacientes celíacos que varia entre 

10% e 40% (Jokinen et al., 1998). Recente estudo na Itália mostrou que a 

prevalência de UAR foi de 26% nos pacientes celíacos. Devido à freqüência relatada 

nesses pacientes, alguns autores sugerem que as UAR sejam consideradas como 

um sinal da DC, nas formas atípica ou silenciosa (Procaccini et al., 2007).   

No presente estudo, a prevalência de UAR, com base na anamnese dos 

pacientes celíacos, foi de 58%, considerada uma prevalência alta quando 

comparada com estudos similares, vindo a corroborar com alguns autores que 

consideram a UAR como uma das manifestações bucais da DC. O estudo de Bucci 

et al. (2006) mostrou uma prevalência de 33,3% de UAR nos pacientes celíacos, e 
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acrescentou que 58,3% dos pacientes que apresentaram UAR mostraram uma 

associação entre a melhora da recorrência dessas lesões com a dieta isenta de 

glúten. Estudo na Alemanha mostrou que nos pacientes com dieta restrita isenta de 

glúten houve uma melhora completa das UAR, com um acompanhamento durante 

três anos (Biel et al., 2000). 

Entretanto, alguns autores consideram que a prevalência de UAR nos 

pacientes celíacos não difere entre a população em geral, portanto não consideram 

as UAR como manifestações bucais da DC. Autores mostraram, na Califórnia (EUA), 

em um estudo com 61 pacientes celíacos, que não era significante a associação 

entre a UAR e a DC (Sedghizadeh et al., 2002).  

Lesões de UAR, ou com aparência clínica desta, podem acometer pacientes 

com ou sem doenças sistêmicas, por isso é necessário uma anamnese criteriosa 

com história médica pregressa, a qual será importante para o diagnóstico, pois as 

UAR algumas vezes, podem estar associadas com deficiências hematopoiéticas no 

organismo como: ferro, folato e vitamina B12. Alguns autores sugerem uma 

avaliação quanto à presença de DC, em pacientes que apresentam UAR, com 

deficiências desses minerais (Procaccine et al., 2007). No presente estudo não foi 

avaliado sorologicamente a deficiência hematopoiética. 

Os resultados do presente estudo foram obtidos por meio de uma avaliação 

transversal, em uma amostra de conveniência, e não foi observada nenhuma 

alteração em tecido mole, no momento do exame clínico-odontológico. Por isso, faz-

se necessário um acompanhamento a longo prazo, para se estabelecer, com maior 

precisão, a relação entre a ocorrência de UAR e a DC, nesta amostra. Estudos de 

caso-controle serão necessários para verificar se na população estudada as UAR 

são prevalentes.  
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Outro tipo de manifestação bucal da DC são os defeitos de desenvolvimento 

do esmalte, que resultam de alterações durante o processo de formação do esmalte, 

a amelogênese. Por volta dos sete anos de idade, termina a formação das coroas 

dos dentes permanentes, e em sua estrutura ficam registrados quaisquer distúrbios 

no esmalte. Conseqüentemente, as coroas dos dentes permanentes podem servir 

como um marcador que possibilita saber a época na qual ocorreram as alterações 

durante sua formação (Small e Murray, 1978; Succking, 1989).  

Várias são as causas dos defeitos de desenvolvimento de esmalte, tais como 

fatores locais, sistêmicos, hereditários e ambientais (Murray e Shaw, 1979). Apesar 

de terem sido descritos, no mínimo, outros 97 fatores responsáveis pela etiologia de 

defeito de esmalte, ainda é difícil identificar exatamente os fatores etiológicos que 

envolvem esses defeitos (Small e Murray, 1978). 

Estudos sobre prevalência de defeitos de desenvolvimento de esmalte em 

dentes decíduos, em diferentes populações, variam entre 9% e 37%, e em dentes 

permanentes entre 5,2% a 93%, (Via, Churchill, 1959; Hakala, 1967; Fearne et al., 

1990; Aine et al., 1990).  

Aine, em 1986, observou uma prevalência em pacientes celíacos, na faixa 

etária entre 5 e 16 anos, de 96%. Porém, Smith e Miller, em 1979, encontraram uma 

prevalência em dentição decídua, em pacientes celíacos entre 4 e 6 anos, de 100%. 

Já em 2004, Priovolou et al. encontraram uma prevalência de 83,3% de defeitos de 

esmalte em pacientes celíacos com idades entre 3 e 18 anos.  

Os resultados encontrados no presente estudo mostram uma prevalência de 

defeitos de desenvolvimento de esmalte para dentição decídua semelhante à 

encontrada por Smith e Miller, em 1979, para o grupo dos pacientes celíacos. 

Provavelmente, este fato deve-se também ao número de pacientes da presente 
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amostra. Para o grupo-controle a prevalência na dentição decídua encontrada neste 

estudo foi de 81,82% acima daquelas relatadas em literatura. Entretanto, faz-se 

necessário um estudo com amostras maiores, a longo prazo, para confirmação 

desses resultados.   

Em relação à dentição permanente, os resultados obtidos no presente estudo 

mostraram-se diferentes daqueles inicialmente relatados por Aine em 1986, quando 

foi observada uma prevalência alta nos pacientes celíacos e baixa no grupo-

controle. Nos resultados deste estudo, a prevalência encontrada no grupo de 

pacientes celíacos não difere das do grupo de caso-controle, que apresentaram 

ambas altas. Provavelmente, essa prevalência no grupo-controle pode estar 

relacionada ao fato de que os indivíduos participantes do estudo eram pacientes 

acompanhados em hospital, podendo apresentar problemas de natureza etiológica 

múltiplos como, por exemplo, nutricionais e sistêmicos, podendo também produzir 

defeitos de esmalte. 

Neste estudo, os dentes apresentaram como defeito de desenvolvimento 

dentário mais freqüente, em ambos os grupos, as opacidades difusas, tanto na 

dentição decídua como na permanente, seguido das opacidades restritas. Os 

valores encontrados nas opacidades difusas, no grupo de pacientes celíacos, tanto 

na dentição decídua como na permanente, foram semelhantes aos valores do grupo-

controle.  

 A patogênese das opacidades difusas pode ter origem em numerosas 

causas, dentre elas a mais freqüentemente relatada é a ingestão crônica de flúor, a 

fluorose (Fejerskov et al., 1994). Na anamnese foi relatado que somente 5% do total 

de pacientes ingeriram dentifrício na infância, e a maioria mora em regiões com água 

fluoretada, em níveis controlados. Isso sugere que esses defeitos observados talvez 
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não sejam decorrentes de ingestão crônica de flúor. (Fejerskov et al., 1994; Riordan, 

2000; Weyne e Harari 2001; Aoba e Fejerskov, 2002).  

Dentre os pacientes celíacos examinados neste estudo, 5% relataram história 

de diabetes e/ou cardiopatias, mas todos controlados para estas doenças. Nenhum 

paciente da amostra relatou doenças graves na infância, assim como também eles 

não apresentaram, antes dos 6 anos de idade, infecção ou traumatismo local na 

cavidade oral, terapia antineoplásica, hiperbilirrubinemia, desordens nutricionais 

(deficiência de vitamina A, C ou D, cálcio e/ou fósforo), rubéola, sarampo, varicela, 

escarlatina, epidermólise bolhosa, sífilis, palato e/ou lábios fissurados e alteração 

dentária familiar.  Porém, independentemente do fator etiológico, as alterações do 

esmalte se manifestam clinicamente com pequena variação, dificultando assim seu 

diagnóstico (FDI, 1992). 

Estudos relataram que a associação da DC com os defeitos de 

desenvolvimento de esmalte pode estar fundamentada na hipocalcemia durante a 

odontogênese, porém, isso ainda não está totalmente esclarecido. Devido ao fato de 

que a intolerância ao glúten na DC pode levar à má absorção e à hipocalcemia, foi 

sugerido que os defeitos observados em pacientes eram em conseqüência da 

hipocalcemia (Aine et al., 1990; Farmakis et al., 2005). Porém, estudo realizado por 

Maki et al., em 1991, em familiares de primeiro grau de pacientes celíacos sem DC, 

apontou defeitos de desenvolvimento de esmalte, contradizendo a hipótese de 

hipocalcemia como fator etiológico dos defeitos de esmalte nesses pacientes.  

Com relação à erupção dentária, como ferramenta para avaliação do 

desenvolvimento dentário, é considerada um indicador subjetivo, pois é 

fundamentada no surgimento do dente na cavidade bucal em um breve período de 

tempo (Demirjian e Levesque, 1980), tendo, às vezes, influência de fatores locais, 
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como falta de espaço (Moorrees et al., 1963), e de fatores sistêmicos, como o status 

nutricional (Infante e Owen, 1973), patologias endócrinas e síndromes (Kochhar e 

Richardson, 1998). 

A idade dentária é estabelecida basicamente pela erupção ou pelos estágios 

de formação dos dentes, que é, comumente, a expressão da maturidade dentária 

(Nykanen et al., 1998). A idade dentária é considerada, por alguns autores, como um 

indicador confiável de maturidade biológica de crianças em crescimento (Hauk et al., 

2001), e o desenvolvimento dentário é considerado o indicador físico da idade 

cronológica (Gustafson e Koch, 1974; Demirjian et al., 1985). 

Poucos estudos avaliaram alteração da época de erupção dentária de 

crianças celíacas, no entanto, relatos mostram que as formas atípicas da DC podem 

surgir dos 5 aos 7 anos, quando os sintomas gastrointestinais manifestam-se 

amenos ou ausentes, e as características extra-intestinais são mais relevantes, tais 

como o atraso puberal, a baixa estatura e a falta de desenvolvimento físico (Aine, 

1990; Ciacci et al., 1996; Maki et al., 1997; Kemppainen et al., 1999; Tumer et al., 

2001; Hill et al., 2002; Chin et al., 2003; Fasano et al., 2005). 

Aine, em 1986, analisou a maturidade dental, pelo método de Demirjian, em 

crianças celíacas e controle e observou um atraso no desenvolvimento dentário nas 

crianças celíacas, quando em comparação com o grupo-controle. No ano seguinte, 

Prati et al., em 1987, na Itália, encontraram resultados semelhantes. 

No presente estudo não foi encontrado um atraso no desenvolvimento 

dentário; a idade dentária em quase a metade da amostra estava atrasada em 

relação à idade cronológica, em contrapartida, na outra metade da amostra a idade 

dentária estava adiantada em relação à idade cronológica, o que não corrobora com 
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estudos mencionados acima. Porém, um estudo de caso-controle será necessário 

para complementação desses resultados.  

O método descrito por Demirjian, Goldstein e Tanner (1973) é largamente 

utilizado, apesar das desvantagens que a literatura apresenta (Kataja, Nystrom e 

Aine, 1989; Davis e Hagg, 1994; Mornstad, Reventlid e Teivens, 1995; Teivens, 

Mornstad e Reventlid , 1996; Nykanen et al., 1998; Liversidge, Speechly e Hector, 

1999; Teivens e Mornstad, 2001a; Eid et al., 2002).  A base das tabelas do método, 

ou seja, a base para se estabelecer a comparação entre os grupos de indivíduos 

estudados é a desvantagem mais citada, por adotar um padrão franco-canadense. 

Logicamente, quando a população estudada não é de origem caucasiana ou é 

miscigenada, este padrão dificulta a comparação, agindo sobre os resultados 

(Nystrom et al., 1986; Nykanen et al., 1998; Liversidge, Speechly e Hector, 1999; 

Willens et al., 2001; Eid et al., 2002). Pode-se citar, também, como desvantagem, a 

grande dificuldade de se criar tabelas para as demais populações, iguais às do 

método original, devido à inexistência de informação de como elas foram 

organizadas (Teivens e Mornstad, 2001a) e normalmente a idade é estimada para 

mais, quando se aplica o método em populações que não a franco-canadense 

(Davis e Hagg, 1994; Teivens e Mornstad, 2001b). No Brasil, em estudo com 689 

crianças com idade entre 6 e 14 anos, quando comparado ao método de Demirjian, 

os autores encontraram a maturidade dentária mais avançada em 8 meses para os 

meninos e 7 meses para as meninas (Eid et al., 2002). 

Alguns fatores são fundamentais para que um método seja preciso ao 

determinar a idade, dependendo da possibilidade de uma interpretação precisa dos 

estágios de desenvolvimento dentário, da qualidade e da aplicabilidade do material 

original e da variação individual (Staaf et al., 1991). Devido ao fato de que a 
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qualidade da radiografia a ser analisada influi diretamente na interpretação dos 

estágios de desenvolvimento dentário, e que a qualidade está subordinada ao 

padrão do estudo, a radiografia panorâmica se propõe bem a essa função. 

(Gustafson e Koch, 1974; Staaf et al., 1991; Mornstad et al., 1994).  

Na avaliação deste estudo sugere-se que a DC, mesmo nas formas atípica ou 

assintomática da doença, apresentando características clínicas que levaram a este 

estudo, como o atraso puberal, a baixa estatura e a falta de desenvolvimento físico, 

pode não estar relacionada com o atraso da idade dentária em relação à idade 

cronológica. Contudo, não podemos deixar de mencionar que esses resultados 

podem ter sido obtidos pelo fato de o método ter uma tendência a estimar a idade 

para mais. Porém, estudos mais extensivos, com maior número de pacientes, com 

caso-controle, na população de Brasília e Centro-Oeste, são necessários.  
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CONCLUSÃO 

 

Os resultados obtidos neste estudo permitiram as seguintes conclusões: 

 

1. A prevalência de Úlceras Aftosas Recorrentes (UAR) em pacientes celíacos foi 

de 58%. Os indivíduos mais afetados foram do gênero feminino e nenhuma 

diferença estatisticamente significante foi encontrada. 

 

2. A prevalência dos defeitos de desenvolvimento de esmalte nos pacientes 

celíacos não apresentou diferença significativa da encontrada no grupo-controle.  

 

3. Não houve diferença significante na correlação entre a idade dentária e a idade 

cronológica nos pacientes celíacos, no momento do exame radiográfico. 
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Anexo - I 
Cronologia da Dentição Humana. 
  Dente  Primeira 

Evidência 
de 
Clacificação  

Coroa 
Completa  

Erupção  Raiz 
Completa  

Dentição 
Decídua  

Superior Incisivo 
central  

3-4 meses in 
útero  

4 meses 7 ½ 
meses  

1 ½ anos 

Incisivo 
lateral  

4 ½ meses 
in útero  

5 meses 8 mese  1 ½-2 
anos 

Canino  5 ¼ meses 
in útero  

9 meses 16-20 
meses  

2 ½-3 
anos 

Primeiro 
molar  

5 meses in 
útero  

6 meses 12-16 
meses  

2-2 ½ 
anos 

Segundo 
molar  

6 meses 10-12 
meses  

20-30 
meses 

3 anos  

Inferior  Incisivo 
central 

4 ½ meses 
in útero  

4 meses 6 ½ 
meses  

1 ½ anos 

Incisivo 
lateral  

4 ½ meses 
in útero  

4 ¼ 
meses 

7 meses  1 ½-2 
anos 

Canino  5 meses in 
útero  

9 meses 16-20 
meses  

2 ½-3 
anos 

Primeiro 
molar  

5 meses in 
útero  

6 meses 12-16 
meses  

2-2 ½ 
anos 

Segundo 
molar  

6 meses 10-12 
meses 

20-30 
meses 

3 anos  

Dentição 
Permanente  

Superior Incisivo 
central  

3-4 meses 4-5 anos  7-8 anos 10 anos  

Incisico 
lateral  

10 meses 4-5 anos  8-9 anos 11 anos  

Canino  4-5 meses 6-7 anos  11-12 
anos 

13-15 
anos  

Primeiro 
pré-
molar  

1½-1¼ anos 5-6 anos 10-11 
anos  

12-13 
anos 

Segundo 
pré-
molar  

2-2¼ anos 6-7 anos  10-12 
anos 

12-14 
anos  

Primeiro 
molar  

Nascimento 2½-3 
anos  

6-7 anos 9-10 anos  

Segundo 
molar  

2½-3 anos 7-8 anos  12-13 
anos 

14-16 
anos  

Terceiro 
molar  

7-9 anos 12-16 
anos  

17-21 
anos 

18-25 
anos  

Inferior  Incisivo 
central 

3-4 meses  4-5 anos 6-7 anos  9 anos 

Incisivo 
lateral  

3-4 meses 4-5 anos  7-8 anos 10 anos  

Canino  4-5 meses 6-7 anos  9-10 
anos 

12-14 
anos  

Primeiro 
pré-
molar  

1¼-2 anos 5-6 anos  10-12 
anos 

12-13 
anos  

Dentição 
Permanente 

Inferior  
 

Segundo 
pré-
molar  

2¼-2½ anos 6-7 anos 11-12 
anos  

13-14 
anos 

Primeiro 
molar  

Nascimento 2½-3 
anos  

6-7 anos 9-10 anos  

Segundo 
molar  

2½-3 anos 7-8 anos  11-13 
anos 

15-15 
anos  

Terceiro 
molar  

8-10 anos 12-16 
anos  

17-21 
anos 

18-25 
anos  

Fonte: Logan, W. and Kronfeld, R.: J. Am. Dent. Assoc., 20:379. 1933; modificado por Mc Call and Schour in 
Orban, 1944, 1949.  
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Anexo - II 
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Anexo - III 

Termo de consentimento livre e esclarecido, pós-informação 
 
 
O 
Sr.(a)_______________________________________________________responsáv
el pelo paciente menor de 
idade__________________________________________declara ter lido e ouvido o 
presente termo de responsabilidades que lhe informa ciente do seguinte: 

a) Que pelo presente instrumento concorda em participar da pesquisa visando a 
caracterização de manifestações bucais em pacientes com diagnóstico de 
Doença Celíaca, acompanhados no Centro de Diagnóstico de Doença 
Celíaca do UnB. 

b) Que esta participação implicará na realização de exame odontológico clínico e 
radiográfico de tecidos moles e de tecidos duros dentários, profilaxia dos 
dentes e eventuais tomadas de fotografias intrabucais. Estes procedimentos 
são métodos de diagnóstico usuais na odontologia, implicando em menor 
risco para a sua saúde, podendo provocar desconforto passageiro. 

c) Que suas necessidades de tratamento odontológico diagnosticadas nestes 
exames serão atendidas respeitando a viabilidade dos serviços executados 
na Clínica Odontológica do HUB. 

d) Que sua recusa a participar da presente pesquisa não implicará em qualquer 
prejuízo presente ou futuro na prestação de assistência profissional pelas 
equipes médica-odontológicas do Hospital Universitário de Brasília, ficando 
também ressaltado que, mesmo após a assinatura do recente termo de 
consentimento ficará livre para abandonar a pesquisa a qualquer momento. 
 
Brasília,____/____/____. 
 
 
 
 
___________________________                         
____________________________ 
    Responsável pelo paciente                                       Responsável pela 
pesquisa 
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Anexo - IV 
DC&ODONTOLOGIA (HUB)                                                            Data:___/___/___     
                                                                                                          Retorno:_______ 
Nome:_________________________________________________   Nº pront:_______ Sexo: __M 
__F  Lugar Nasc.:________________Idade:__________        DN:___/___/____ 
Nome do pai:____________________________________________ 
Nome da mãe:___________________________________________ 
Residência atual:_________________________________________ 
Res. Primeiros anos de vida:________________________________ 
Tel.:__________/__________Responsável:____________________ 
Pront. Odt:_______________Dupla Odt.:_____________________ 
Diagnóstico de Doença Celíaca: (S)  (N) 
Quando?_____________   Grau:____________________________ 
Apresenta ou apresentou um ou mais dos sintomas abaixo? 
__irritabilidade exagerada                                         __dor abdominal 
__diarréias prolongadas                                             __apatia, cansaço exagerado 
__constipação                                                            __dores articulares 
__flatulência                                                              __aftas recindivantes 
__distensão abdominal                                              __anemia resistente ao tratamento 
Aftas recindivantes: Sim( )  Não( ) 
Localização:__________________   Freqüência: quinzenal ( )   mensal ( )   bimensal ( ) 
Outros: 
Primeiros sintomas apareceram entre __0-2 anos  __2-6 anos  __aos     anos 
Aleitamento materno exclusivamente até: 
Introdução de glúten aos: 
Introdução ao leite vacum aos: 

ODONTOGRAMA 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

VERMELHO 

lesão de cárie 

restauração insatisfatória 

AZUL 

restauração satisfatória 

VERDE 
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Registro das Alterações de Desenvolvimento do Esmalte 

 
 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
OBSERVAÇÕES:_________________________
________________________________________
________________________________________
________________________________________
________________________________________
________________________________________
________________________________________
________________________________________
________________________________________
________________________________________

_____ 
 

    

 
 
  
      8       7      6      5      4      3      2      1       1      2      3      4      5      6       7      8 
     Legenda: 

1. Hígido  2. Não Cavitada Ativa   3. Não Cavitada Ativa   4. Cavitada Ativa  
      5. Cavitada Inativa   6. Extração Indicada   7. Extraído   8. Obturado   9. Ausente 

DENTE HIPOPLASIA OPACIDADE DDE 
  L G P R D 

18 -       
17 -       
16 -       
15 55       
14 54       
13 53       
12 52       
11 51       
21 61       
22 62       
23 63       
24 64       
25 65       
26 -       
27 -       
28 -       
38 -       
37        
36 -       
35 75       
34 74       
33 73       
32 72       
31 71       
41 81       
42 82       
43 83       
44 84       
45 85       
46 -       
47 -       
48 -       

DENTE 
  

18 - 
17 - 
16 - 
15 55 
14 54 
13 53 
12 52 
11 51 
21 61 
22 62 
23 63 
24 64 
25 65 
26 - 
27 - 
28 - 
38 - 
37  
36 - 
35 75 
34 74 
33 73 
32 72 
31 71 
41 81 
42 82 
43 83 
44 84 
45 85 
46 - 
47 - 
48 - 

Índice DDE simplificado 

ALTERAÇÕES 
CÓDIG

O 

normal 0 
opacidade restrita 1 
opacidade difusa 2 
hipoplasia 3 
outros defeitos 4 

COMBINAÇÕES  

restrita e difusa 5 
demarcada e hipoplasia 6 
difusa e hipoplasia 7 
todos os 3 tipos 8 

SUPERFÍCIE   
1/3 1 
2/3 2 
3/3 3 



113 

 

Anexo – V 
 

Estágios de Desenvolvimento da Dentição Permanente. 

 
Fonte: Demirjian A, Goldstein, H, Tanner JM. A new system of dental age 
assessment. Human 
Biology, v.45, n.2, p.220, 1973. 
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Anexo -  VI 
 
Descrição dos Estágios de Desenvolvimento Dentário. 

 

A - Início de calcificação no nível superior de cripta na forma de cone ou cones 

invertidos, tanto nos dentes unirradiculares, quanto nos multirradiculares. Não há 

fusão dos pontos de calcificação. 

 

B - Fusão dos pontos de calcificação formando uma ou mais cúspides que se unem, 

dando o contorno regular da face oclusal. 

 

C - a) Completa formação do esmalte da face oclusal. 

      b) Início da deposição de dentina. 

      c) O contorno da câmara pulpar tem a forma de uma curva na borda oclusal. 

 

D - a) Formação completa da coroa abaixo da junção cemento-esmalte. 

      b) Nos dentes unirradiculares, a borda superior da câmara pulpar tem uma forma     

definida de curva, começando a ficar côncava em direção à região cervical. 

Presença de projeção dos cornos pulpares, dando a forma do topo de uma 

sombrinha. Nos molares, a câmara pulpar tem uma forma trapezoidal. 

      c) Início da formação radicular com a forma de espícula. 

 
E - Dentes Unirradiculares: 

a) As paredes da câmara pulpar são retas e a continuidade é quebrada pela 

presença do corno pulpar, que é largo neste primeiro estágio. 
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b) O comprimento da raiz é menor que a altura da coroa.  

        

 

Molares: 

a) Início da formação da bifurcação radicular com um ou outro ponto de calcificação 

ou uma forma semi-lunar. 

b) O comprimento da raiz é ainda menor que a altura da coroa. 

 

F - Dentes Unirradiculares: 

a) As paredes da câmara pulpar têm mais ou menos a forma de um triângulo 

isósceles. A ponta do ápice tem a forma de um funil. 

b) O comprimento da raiz é igual ou maior que a altura da coroa. 

     Molares: 

a) A calcificação da região de bifurcação se desenvolveu além da forma semi-lunar, 

dando às raízes um contorno mais nítido e definido com pontas em forma de funil. 

b) O comprimento da raiz é igual ou maior que a altura da coroa. 

 

G - a) As paredes dos canais radiculares estão agora paralelas e o extremo apical 

ainda está parcialmente aberto (raiz distal nos molares). 

 

H - a) O extremo apical do canal radicular está completamente fechado (raiz distal 

nos molares) 

       c) A membrana periodontal tem uma largura uniforme em redor da raiz e do 

ápice. Para cada estágio há uma, duas ou três descrições, designadas pelas letras 

a), b) e c). 
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- Quando há uma só descrição, ela tem que ser preenchida na sua 

totalidade, para considerar aquele o estágio em que o dente se 

encontra. 

- Quando há duas, é suficiente que a primeira seja preenchida, para se 

considerar aquele o estágio. 

- Quando há três, as duas primeiras devem ser preenchidas, para se 

considerar aquele o estágio. 

- Em casos limites o indicado é considerar o estágio mais precoce. 

Fonte: Demirjian A, Goldstein, H, Tanner JM. A new system of dental age 

assessment. Human Biology, v.45, n.2, p.220, 1973. 
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Anexo - VII 
 

CLASSIFICAÇÃO PARA OS ESTÁGIOS DENTAIS DE ACORDO COM SEU 
DESENVOLVIMENTO DOS 7 DENTES DO LADO ESQUERDO DA MANDÍBULA 

 
Meninos 

                     Estágio                     0      A       B     C       D      E       F      G      H 
                     Dente 
                     2º molar                  0.0    2.1   3.5    5.9   10.1  12.5   13.2  13.6  15.4 
                     1º molar                                            0.0    8.0    9.6    12.3  17.0  19.3 
                     2º pré molar            0.0    1.7   3.1    5.4    9.7   12.0   12.8  13.2  14.4 
                     1º pré molar                             0.0    3.4    7.0   11.0   12.3  12.7  13.5 
                     Canino                                              0.0    3.5    7.9    10.0  11.0  11.9 
                     Incisivo lateral                                 0.0    3.2    5.2     7.8   11.7   13.7 
                     Incisivo central                                         0.0    1.9     4.1    8.2    11.8 

 
 

Meninas 
                     Estágio                    0      A       B     C       D      E       F      G      H 
                     Dente 
                     2º molar                 0.0    2.7   3.9   6.9   11.1   13.5  14.2  14.5  15.6 
                     1º molar                                          0.0   4.5     6.2    9.0    14.0  16.2 
                     2º pré molar           0.0   1.8   3.4   6.5   10.6   12.7  13.5   13.8  14.6 
                     1º pré molar                           0.0   3.7   7.5     11.8  13.1   13.4  14.1 
                     Canino                                           0.0    3.8     7.3   10.3   11.6  12.4 
                     Incisivo lateral                               0.0    3.2     5.6   8.0     12.2  14.2 
                     Incisivo central                                       0.0     2.4   5.1     9.3    12.9 

Obs: A fase 0 (zero) não é calcificação. 
Fonte: Demirjian et al., 1973. 
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Anexo - VIII 
Meninas 

Fonte: Demirjian A, Goldstein, H, Tanner JM. A new system of dental age 
assessment. Human Biology, v.45, n.2, p.220, 1973. 
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Anexo - IX 

Conversão do Escore de Maturidade em Idade Dentária 
Meninos 

Fonte: Demirjian A, Goldstein, H, Tanner JM. A new system of dental age 
assessment. Human Biology, v.45, n.2, p.220, 1973. 
 
 


