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RESUMO

A Doenca Celiaca (DC) é definida como uma enteropatia imunomediada do
intestino delgado causada por uma sensibilidade permanente ao gliten em
individuos geneticamente susceptiveis. As manifestagcbes bucais da DC mais
freqlentemente relatadas sao as Ulceras aftosas recorrentes (UAR), os defeitos de
desenvolvimento de esmalte e o atraso na cronologia de erupgao dentaria. O
objetivo deste estudo foi caracterizar as manifestacdes bucais em pacientes com
diagnéstico de Doenca Celiaca, acompanhados no Centro de Diagndstico de
Doencga Celiaca do Hospital Universitario de Brasilia (HUB). Foram estudados 50
pacientes celiacos, com idades compreendidas entre 3 e 19 anos, de ambos os
géneros. Os pacientes foram submetidos a exame clinico odontolégico e
radiografico. 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 género e idade, sem diagnéstico de DC. Para a analise da
cronologia de erupcdo dentaria foi utilizado o método de Demirjian (1973). A
prevaléncia de Ulceras aftosas recorrentes no grupo dos pacientes celiacos foi 58%,
sendo o género feminino mais afetado. No estudo dos defeitos de desenvolvimento
de esmalte, ndo foi observada diferenca significativa entre o grupo de pacientes
celiacos e grupo-controle. Ao ser estabelecida uma correlagéo entre a idade dentaria
e a cronoldgica, nos pacientes celiacos, nenhuma diferenca 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 Diagnostico de Doenca Celiaca do Hospital
Universitario de Brasilia (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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INTRODUCAO

A Doenga Celiaca é definida como uma enteropatia imunomediada do
intestino delgado que acomete individuos geneticamente susceptiveis, causada por
uma sensibilidade permanente ao glaten (Hill et al., 2005).

Nos ultimos vinte anos tem sido observada ampla variacdo nas formas de
apresentacao clinica da DC, que é usualmente classificada em trés formas, de
acordo com a presenca ou auséncia de sintomas e/ou manifestacoes extra-
intestinais: classica ou tipica; atipica: assintomatica ou silenciosa; latente ou
potencial. A maioria dos pacientes apresenta a forma atipica silenciosa, que nao é
diagnosticada. (Chang, 2006).

Manifestagbes clinicas da DC como sintomas gastrointestinais sao muito
comuns em criancas, nos dois primeiros anos de vida. Outros sintomas podem ser
observados, tais como crescimento retardado, diarréia crénica, distensdo abdominal,
anorexia e irritabilidade (Tronccone et al., 1996).

O diagnéstico da DC é realizado através de testes soroldgicos néo invasivos,
sensiveis e especificos, confirmado por bidpsia jejunal (Fasano e Catasi, 2001;
Green et al., 2005). O unico tratamento disponivel atualmente para os pacientes
celiacos € a dieta isenta de gluten por toda a vida, resultando em melhora clinica e
histolégica (Farrell e Kelly, 2002).

Diversos estudos tém relatado manifestacbes bucais e defeitos de
desenvolvimento do esmalte dentario em pacientes celiacos, sendo que essas
manifestacdes podem ser os Unicos sinais presentes nos casos atipicos da doenca
(Lahteennoja H, 1998). Foram também observados atrasos na formacao de erupcao

dentéria (Aine et al., 1992; Mariani et al., 1994; Bucci et al., 2006).
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A incidéncia de manifestagcbes bucais nos pacientes celiacos mostra a
importancia da identificacdo dessas alteragdes no diagndstico desta enteropatia,
que, se nao tratada, pode levar a graves complicacdes ao longo da vida do paciente.

No Brasil, poucos relatos e estudos sobre as manifestagbes bucais nesses
pacientes tém sido publicados, assim como sua prevaléncia (Lopes, 1997; Lopes,
2001; Barros et al., 2004). Portanto, os objetivos do presente trabalho foram
caracterizar as manifestacées bucais em pacientes com diagnéstico de DC, verificar
a ocorréncia de Ulceras Aftosas Recorrentes (UAR), determinar a prevaléncia de
defeitos de desenvolvimento de esmalte dentario, assim como determinar a

cronologia de erupcao e idade dentaria.
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REVISAO DE LITERATURA
DEFINICAO

A Doenca Celiaca € definida como uma enteropatia imunomediada do
intestino delgado que acomete individuos geneticamente susceptiveis, causada por

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

Essa patologia tem recebido varias denominagbes ao longo dos anos, como
espru celiaco, espru nao tropical, sindrome celiaca, esteatorréia idiopatica,

enteropatia sensivel ao gluten e ma absorcao primaria (Ciclitira et al., 2001).
HISTORICO

Arateus, médico grego da Capadécia, no século Il dC definiu a doenga como
uma deficiéncia 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 doenca
afetava somente adultos e principalmente mulheres. Seu tratamento consistia em

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

Em 1888, Samuel Gee (Figura 1), em
sua publicacao “Afeccao Celiaca”, descreve a
enfermidade em sua forma classica e sua
abrangéncia a pacientes de todas as idades,
principalmente criancas entre 1 e 5 anos.
Recomendava orientacbes 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 22 Guerra Mundial (1941), Dick relacionou a doencga celiaca com a
ingestao do trigo. Mas foi em 1950 que ele descobriu a parte téxica do trigo e do
centeio. Desde entdo, tem sido recomendada a dieta sem gluten como parte do
tratamento da DC (Pavelly,1988; Marsh,1992; Auricchio e Troncone,1996).

Por um determinado periodo, o diagnéstico da doenca celiaca baseava-se no
quadro clinico. Pesquisavam-se meios que permitissem a obtengcédo de bidpsias da
mucosa do jejuno. Em 1956, Crosby e Kugler executaram bidpsia jejunal com um
tubo flexivel ligado a capsula com lamina cortante, de forma pouco invasiva,
permitindo um maior conhecimento das alteracdes histologicas da mucosa jejunal
(Paveley, 1988).

Em 1969, a Sociedade Européia de Gastroenterologia Pediatrica e Nutricao
(ESPGAN) estabeleceu critérios para diagnéstico da DC, que tinham como norma a
recomendacdo de se realizar trés biopsias intestinais: a primeira no momento do
diagnéstico, a segunda durante a dieta isenta de gluten para avaliar a normalizacao
da biopsia intestinal, e a terceira ap6s a reintroducao do gluten na dieta para verificar
se ocorria reaparecimento da atrofia vilositaria. (Meeuwise, 1970). Esses critérios
foram revistos em 1990, estabelecendo-se novos meios de diagnésticos (Walker-
Smith et al., 1990).

Novas normas para o diagnéstico foram introduzidas baseado em testes
sorolégicos nao invasivos, sensiveis e especificos e levaram a importantes
mudancas na epidemiologia da doenca, permitindo o diagndstico mesmo em
pacientes assintomaticos ou com sintomas escassos ou atipicos 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).
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EPIDEMIOLOGIA

A doenca celiaca, até a década de 80, era considerada rara, ocorrendo
principalmente em individuos de origem européia e sendo sua eclosdao mais comum
nos primeiros anos de vida (Catassi et al., 2005).

Um dos mais antigos estudos epidemiolégicos da DC, na década de 50,
mostra uma freqtiéncia acumulativa de 1:8000, no Reino Unido, e na Escécia de
1:4000 (Davidson e Fourtain, 1950, citado por Fasano, 2000). Com o aparecimento
de testes mais especificos para ma absorcao e da técnica de bidpsia peroral, na
década de 70, incidéncias de 1:450 - 1:500 foram encontradas em estudos feitos na
Irlanda, Escécia e Suica (Mylotte et al., 1973; Van Stirum et al., 1972, citado por
Fasano, 2000).

Mais tarde, com o surgimento de testes sorolégicos, que permitiram
rastreamentos populacionais, ocorreram mudancas nos indicadores epidemiolégicos
da DC. Estudos em populagdes saudaveis mostraram que a frequiéncia de DC nao
diagnosticada era alta (Tabela 1) (Hill et al ., 2000). Em criangas de 2,5 a 15 anos a
prevaléncia varia entre 1:80 e 1:300, o que estd de acordo com os estudos
epidemiol6gicos encontrados em grande parte do mundo. Na maioria dos paises
europeus a prevaléncia € 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 prevaléncia é tao frequiente quanto na Europa, sendo
que no passado era considerada uma enfermidade rara. O primeiro trabalho
epidemiol6gico, no Brasil realizado em 2000, por Gandolfi et al., foi realizado em
individuos doadores de sangue sadios, sem anemia e predominantemente homens

tendo sido encontrada uma prevaléncia de 1:681.
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Tabela 1: Prevaléncia da doenca celiaca em individuos nao diagnosticados

Pais N°® de casos Faixa etaria Prevaléncia Referéncias

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

Fonte: Adaptada de Baptista, 2006

A maior prevaléncia de DC foi encontrada em uma populagdo de origem
berbere, originaria do Saara Ocidental, chamada Saharawi (Figura 2), onde a base
da alimentacdo é o pao. Nessa populacdo, a prevaléncia é de 5,6%, 0 que

L W corresponde @  quase cinco  vezes a

ﬂ = encontrada em  europeus, e esta
provavelmente relacionada a fatores
genéticos e ao alto grau de consanguinidade
nessa populacdo (Catassi et al, 1999;
. X 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 criancas) para exames de
rotina, em 2003. Na andlise foi encontrada uma prevaléncia total de 1:275, em
criancas menores de 15 anos, sendo assim, 2,6 vezes maior que nos adultos, com
ocorréncias de 1:184 e 1:474 respectivamente.

Em 2006, Melo et al. estudaram a prevaléncia da DC em Ribeirdao Preto com
3.000 doadores e encontraram 1:273. Pereira et al., em 2006, encontraram uma
prevaléncia de 1:417 em um grupo de voluntarios do banco de sangue da cidade de
Curitiba. Oliveira et al., em rastreamento epidemioldgico, avaliaram 3.000 doadores
na cidade de Sao Paulo, entre setembro de 2006 e julho de 2007, encontrando uma
prevaléncia de 1:214, similar a da Europa.

Estudos sugerem uma maior prevaléncia da DC em criangas do que em
adultos e 2 vezes maior em mulheres do que em homens (Catassi et al., 1994;
Ciclitira et al., 2005).

Entre as populagdes negra, chinesa e japonesa a DC tem baixa prevaléncia e
€ considerada uma doenga rara (Farrell e Kelly, 2002).

FISIOPATOGENIA

A susceptibilidade para DC, sua ativacdo e perpetuacdo envolvem uma
combinacao de fatores ambientais, imunoldgicos e genéticos. Alguns importantes
fatores e mecanismos da doenca ja foram definidos, enquanto outros estdo ainda
sendo estudados para elucidar seu verdadeiro papel (Kagnoff, 2007).

A DC é classificada como auto-imune, sendo a transglutaminase tecidual o
principal antigeno, se ndo o unico alvo na leséo tecidual (Dieterich, 1997; Van Heel

e West, 2006).
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O desenvolvimento da DC envolve trés componentes: a ingestdao do gluten
como fator ambiental precipitante; o fator imunolégico, no qual é a resposta anormal
dos linfocitos TCD4+; e as moléculas do sistema HLA DQ2 e DQ8 como fator
genético de susceptibilidade, ocorrendo em mais de 40% da populacao caucasiana
(Louka e Sollid, 2003).

Fatores ambientais

O gliten é o principal fator ambiental envolvido na DC. E uma glicoproteina
insolivel em agua e esta presente principalmente nos seguintes cereais: trigo,
centeio, cevada e aveia (Marsh, 1992; Branski, 2006).

Os fragmentos polipeptidicos do gluten, que constituem a fragao soluvel em
alcool, sdo denominados prolaminas. Estas, em geral, representam 50% da
quantidade total do gluten e diferem de acordo com o tipo de cereal: gliadina no
trigo, secalina no centeio, hordeina na cevada e avenina na aveia. A toxicidade do
trigo € devido a gliadina (Troncone et al., 1996, 1999).

Fatores imunolégicos

Embora numerosos estudos publicados concordem sobre o papel das células
T na inducéo da lesdo intestinal, pouco se sabe sobre os estagios iniciais nos quais
o gluten comeca todo o processo.

O mecanismo imunolégico da DC envolve a imunidade inata e a imunidade
adquirida. O inicio para o desencadeamento da cascata de eventos fisiopatolégicos
da doenca requer a passagem de oligopeptideos (como a gliadina), ndo degradados
pelas peptidases, para a lamina propria da mucosa (Ciccocioppo et al., 2005). Em
condicbes fisiolégicas normais, apenas pequenas quantidades de peptideos
atravessam essa barreira, através da via paracelular (Guandalini e Gokhale, 2002;

Fasano et al., 2000).
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Descoberta em 1997, a transglutaminase (fTG) € o principal antigeno do
endomisio alvo na leséo tecidual, sendo encontrada em todas as camadas da
parede do intestino delgado, preferencialmente na submucosa. Durante a reacéo
inflamatéria é liberada do meio intracelular para iniciar a ligacao de certas proteinas
da matriz extracelular e estabilizar o tecido conjuntivo (Molberg et al., 1998;
Schuppan, 2000).

Enzimas do lumen intestinal digerem o gluten em peptideos que sdo expostos
a tTG da mucosa que se encontra aumentada em pacientes celiacos. Essa enzima
modifica especificamente os peptideos do gluten através da deaminacao de certos
residuos de glutamina, convertendo-os em moléculas de acido glutamico carregadas
negativamente. Esse residuo, devido a sua carga negativa, liga-se com maior
eficiéncia as moléculas HLA-DQ2 ou HLA-DQ8 na superficie das células
apresentadoras de antigeno (CAA) na lamina prépria (Figura 3, close), as quais, por
sua vez, possuem sitios de ligacdo carregados positivamente e induzem uma
intensa resposta proliferativa de clones de linfécitos T CD4 especificos para a
gliadina (Schuppan, 2000; Molberg et al., 2000).

A sequéncia de eventos apds a ativacao dos linfécitos T CD4 que acontece
na lamina prépria ndo é totalmente conhecida. Porém, estas células provavelmente
liberam citocinas e a principal € o interferon-y, que atuaria na producdo do dano
epitelial, causando um efeito téxico direto nos enterécitos, ou indiretamente,
produzindo outros tipos de células na lamina prépria, como os macréfagos (Cerf-
Bensussan et al., 2003).

Figura 3: Patogénese da Doenca Celiaca. A gliadina é absorvida, chegando a
lamina propria onde é apresentada conjuntamente com os antigenos de superficie

celular, aos linfocitos T CD4 sensiveis, provavelmente por células dendriticas. A
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transglutaminase tissular realiza a daminagdo dos peptideos da gliadina gerando
residuos de acido glutdmico carregados negativamente. Essas modificagdes
aumentam a afinidade desses peptideos pelas posicdes 4,6 e 7 do receptor de
ligacdo de antigeno do HLA-DQ2, desencadeando uma resposta agressiva com
liberacdo de interleucina-4/6 e fator de necrose tumoral, resultando finalmente em
uma enterite. A indugdo da expressao de antigenos de superficie celular HLA da
classe Il aberrantes em enterdcitos permite que essas células apresentem antigenos

adicionais aos linfécitos.
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Fonte: Farrell e Kelly, 2002.



28

Fatores genéticos

A observacdo da DC entre familiares de individuos afetados mostrou um
papel importante dos fatores genéticos na patogénese da doenca (Lauka e Sollid,
2003). A ocorréncia da DC entre os parentes de primeiro grau dos pacientes varia de
4% a 12% e a grande concordancia entre gémeos monozig6ticos alcanca 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 existéncia da associagao entre a DC e os antigenos HLA
da classe Il DQ2 ou DQ8, e os testes para a identificacdo desses haplétipos ganham
grande difusdo na populacao. Estima-se em 25% a associacao do haplétio DQ2 com
a populacao da Europa e da América do Norte. Contudo, pesquisa do HLA mostrou
ser vantajosa para identificar casos individuais, como aqueles duvidosos, de
pacientes assintomaticos e pertencentes a grupos de risco, como, por exemplo,
parentes de primeiro grau de celiacos; pessoas que ja adotaram dieta isenta de
gluten sem um diagndstico; portadores de diabetes melitus tipo I; e em algumas
sindromes tais como Sindrome de Down, Sindrome de Willians ou Sindrome de
Turner (Guandalini e Gupta, 2002; Hill et al., 2005).

A DC é uma doenca poligénica. Os antigenos do sistema HLA da classe Il
sao encontrados na superficie dos linfocitos B, linfocitos T e macréfagos, os quais se
ligam a antigenos 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 relacdo ao aumento do risco para doenca celiaca 40%
estariam associados a polimorfismos nos genes do HLA, e os 60% restantes seriam

atribuidos a outros genes ndo 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 avaliagao do HLA (DQ2 e DQ8) tem alto valor preditivo negativo, isto é, a
auséncia desses marcadores torna muito improvavel a presenga ou 0
desenvolvimento da DC, enquanto o achado positivo € de limitada importancia, pela

elevada freqiiéncia na populacao (Arranz, 2003; Fasano e Catassi, 2005).

MANIFESTAGCOES CLINICAS

As manifestagdes clinicas da DC podem variar muito e dependem da idade do
paciente, da duragao e extensdao da doenca, como também da presenca ou nao de
manifestacdes extra-intestinais, tornando seu diagnéstico um desafio (Chand e

Mihas, 2006).

Nos ultimos vinte anos tem sido observada ampla variacdo nas formas de
apresentacao clinica da DC, que € usualmente classificada em trés formas de
acordo com a presenca ou auséncia de sintomas e/ou manifestacbes extra-
intestinais: classica ou tipica; atipica (assintomatica ou silenciosa); e latente ou
potencial. A maioria dos pacientes apresenta a forma atipica ou silenciosa, que nao

€ diagnosticada (Figura 4) (Chand e Mihas, 2006).
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Figura 4: Iceberg da Doenca Celiaca e a manifestacdo da sensibilidade ao gluten.
Fonte: Maki, 1997.

Na forma classica ou tipica, as manifestacdes sado predominantemente
gastrointestinais e comecam entre 6 e 24 meses de idade, apds a introducao do
gluten na dieta. Tipicamente, as criancas e lactantes apresentam diarréia crénica,
distensao abdominal, vémitos, anorexia, hipotrofia muscular, edema e irritabilidade.
Os casos nos quais ocorre grave ma absorcao intestinal resultam em anemia pela
deficiéncia de ferro. Ap6s a ingestao de gluten, o paciente tem uma diminuicdo do
ganho de peso, levando a uma grave desnutricdo. Apesar da grande variagdo da
doenca entre a populacdo dos paises, a forma classica, que sofre variagdes
dependendo da quantidade de gluten ingerido e do periodo de aleitamento, ainda é
a mais comum entre as criancas (Fasano e Catassi, 2005; Hill et al., 2005).

A forma atipica tem tendéncia a um inicio mais tardio dos sintomas,
acometendo criangas 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 caracteristicas intestinais como dor
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abdominal recorrente, nauseas, vomitos, empachamento e constipagédo. Entretanto,
as caracteristicas extra-intestinais sdo mais relevantes, como anemia ferropriva,
atraso puberal, osteoporose, baixa estatura, problemas neuroldgicos, artrite ou
artralgia, hepatite crénica, infertilidade, maior risco de abortamentos, natimortos ou
recém-nascidos com baixo peso. Também podem ocorrem manifestacées bucais
como aftas recorrentes e defeitos de esmalte dentario. A dermatite herpetiforme,
uma doenca vesiculosa da pele, é considerada até o0 momento como uma variante
da DC que raramente afeta a populagédo pediatrica (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 assintomatica ou silenciosa é encontrada em individuos aparentemente
saudaveis, que apresentam sorologia positiva e padrao histolégico idéntico a forma
classica, com atrofia parcial ou subtotal da mucosa intestinal, e que respondem a
dieta isenta de gluten. A frequéncia de DC assintomdtica € cinco vezes mais alta do
que a DC sintomatica (Catassi et al., 1996). Um grande numero de casos de DC
assintomatica tem sido verificado em grupos de risco: individuos com diabetes
melitus tipo 1, parentes de primeiro grau de pacientes celiacos e portadores de
Sindrome de Down e Turner (Bonamico et al., 2002; Green at al., 2005). Alguns
pacientes tém a sensacado de bem-estar geral e apresentam melhoras no rendimento
escolar apds a dieta isenta de gluten, o que mostra que ndo se trata de casos
totalmente assintomaticos (Holmes et al., 2000; Fasano e Catassi, 2005).

A forma potencial apresenta testes sorolégicos positivos para antiendomiseo
e antitransglutaminase e a biépsia intestinal € normal ou com linfocitos intra-epiteliais
aumentados em individuos que apresentam tipica predisposi¢cdao genética HLA (DQ2

ou DQ8) para DC, sem a manifestacdo da doenca, porém apresentando
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vulnerabilidade para a manifestacdo da forma classica posteriormente. A evolucao
dos individuos com DC potencial ndo é de todo conhecida, em especial quanto ao
porcentual de alteragbes histolégicas evolutivas e de quadros clinicos sintomaticos
(Fasano e Catassi, 2005).

A forma latente refere-se a individuos que estdo assintomaticos e tém
histologia intestinal normal a bidpsia, sob dieta regular com gluten, mas que ja
apresentaram em algum momento de suas vidas alteracbes da mucosa
caracteristica da DC e normalizaram com a dieta (Troncone et al., 1996). Alguns
autores ponderam que esse critério pode ser impreciso, uma vez que a bidpsia
normal pode ndo ser representativa de todo o intestino, em virtude da natureza focal
das lesbes na mucosa intestinal em estagio precoce. A forma latente, apds a
recuperacdo da mucosa intestinal com a dieta isenta de gluten, pode persistir por

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

Doencas associadas a DC

A DC tem sido encontrada em diversas sindromes e doengas auto-imunes
como a diabetes mellitus tipo 1, tireoidite auto-imune, doenca de Addison, doenca de
Graves, Sindrome de Turner, hepatite auto-imune, cirrose biliar priméria, colangite
esclerosante, gastrite crénica atrofica, anemia perniciosa e doengas do colageno,
Sindrome de Sjogren, Sindrome de Wililams e principalmente dermatite
herpetiforme. Na avaliacao sorologica de criangas com osteoporose, cerca de 2%
tém a DC (Kaukinen, 1999; Reunala, 2001; Larizza et al., 2001; Holmes, 2001; Hill et

al., 2002).
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Diagnéstico da doenca celiaca

O diagnostico da DC abrange uma avaliacado criteriosa de dados clinicos,
histopatolégicos e soroldgicos, sendo que, para uma investigacdo mais precisa, sao
necessarios estudos genéticos. Pardmetros para o diagnéstico da DC foram
modificados no decorrer dos ultimos anos, proporcionando uma ampla visdo das
manifestacdes clinicas da doenca e a evidenciacdo da aplicabilidade de testes
sorolégicos (Fasano e Catassi, 2001).

Na década de 70, eram recomendadas trés biépsias do intestino delgado,
sendo uma realizada na época da apresentacado (Meeuwisse, 1970). Atualizados em
1990 pela Sociedade Européia de Gastroenterologia Pediatrica, Hepatologia e
Nutricdo (ESPGHAN), tais critérios foram baseados na sorologia positiva no
momento do diagnostico. Uma bidpsia do intestino delgado mostrando a lesao
caracteristica da mucosa, acompanhada pela melhora clinica e pela normalizacao
sorolégica apds dieta com isencao de gluten, sao critérios seguidos como padrdo em

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

Analise histopatologica

A andlise histopatoldgica de bidpsia intestinal € considerada “padrao-ouro”
para o diagnéstico da DC, através de caracteristicas classicas como atrofia das
vilosidades e hiperplasia de criptas, identificadas na DC. A bidpsia permanece
imprescindivel para o diagnéstico da DC de um paciente sob dieta com gluten e é
necessaria para confirmacao em todos os casos (Hoberg et al., 2001; Green et al.,
2005; Hill et. al., 2005).

Segundo a classificacao proposta por Marsh (1992), a mucosa na doenca

celiaca apresenta varios estagios evolutivos com aspecto diverso, como mostra a
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tabela abaixo (Tabela 2), variando desde um aumento de LIE (linfécitos intra-

epiteliais, mais de 30 linfécitos por 100 enterécitos contados) até o completo

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

Tabela 2: Classificagédo histoldégica de Marsh.

Classe Denominacéao Descricao
Marsh 0 Pré-infiltrativa/Mucosa Vilosidades e criptas
normal sem alteragdes. LIE
em quantidade
normal
Marsh 1 Lesao infiltrativa Aumento dos LIE
Marsh 2 Leséao hiperplasica Aumento dos LIE e
hiperplasia das
criptas
Marsh 3 Lesao destrutiva Aumento dos LIE,
hiperplasia das
criptas e grau
variavel de atrofia
vilositaria
Marsh 4 Lesao hipoplasica Atrofia vilositaria

total com hipoplasia
das criptas

Fonte: Marsh, 1992
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Figura 5: Aspecto da mucosa intestinal na Doenca Celiaca. Classificagcdo de Marsh.

Fonte: Green et al., 2005.
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Analise soroldgica

Certamente, o diagnéstico da doenca celiaca tem sido facilitado pela
disponibilidade de marcadores sensiveis e especificos. A grande contribuicao
desses testes é imprescindivel para avaliar pacientes com suspeita diagnéstica,
monitorar a aderéncia ao tratamento, rastrear a doenca em pacientes com
manifestacdes nao gastrointestinais e na DC atipica. Os primeiros testes sorolégicos
para diagnostico da DC foram antireticulina (AAR) e antigliadina (AGA), por meio da
técnica imunoenzimatica (ELISA) (Farrell e Kelly, 2002; Green et al., 2005).

Apesar de os marcadores sorologicos serem de grande utilidade para
rastreamento da DC, o resultado positivo ndo faz por si s6 o diagnéstico, pois podem
ocorrer resultados falso-positivos e/ou falso-negativos. Observa-se também que, em
criangcas menores de 2 anos de idade, ha menor sensibilidade e especificidade do
anticorpo antiendomisio (EMA) e do tTG, sendo uma faixa etaria onde o anticorpo
antigliadina (AGA) pode ser vantajoso (Agardh et al., 2005).

O anticorpo antiendomisio (EMA), constituido primariamente por IgA,
apresenta sensibilidade de 90% e especificidade de praticamente 100%, em estudos
realizados com diversas populacdes (Green et al., 2005). E reconhecido que a
presenca de marcadores para o EMA é preditiva de progressdo para atrofia de
vilosidades, provando ser, inclusive, um efetivo teste de triagem para as formas
atipica, latente e potencial da DC (Grodzinski, et al., 1995). O EMA ¢é detectado por
imunofluorescéncia indireta, podendo ser utilizado substrato de cordao umbilical
humano ou esbéfago de macaco. Sua imunofluorescéncia aparece no tecido
conjuntivo que circunda as fibrilas intermusculares do musculo liso, com padréo

verde brilhante que lembra favos de mel, e resultado meramente positivo ou
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negativo. E um método observador-dependente e requer um profissional experiente
para a realizacao (Chorzelski et al., 1984).

Dieterich et al., em 1997, introduziram a transglutaminase (principal auto-
antigeno da DC). O teste da antitransglutaminase (tTG) mostrou-se o0 mais
adequado para a deteccao da doenca. Este anticorpo pode ser detectado pelo teste
de ensaio imunoenzimatico (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 facil execucao (Maki et al., 2003; Hill et al., 2005).

O tTG apresenta vantagens em relacao ao EMA por ter menor custo, porque
o resultado ndo depende do observador, por ser um teste quantitativo e sua técnica
ser mais facil e rapida, por isso sua utilizagdo é mais vantajosa em estudo de
rastreamento populacional. Contudo, em criangas 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 unico tratamento disponivel atualmente para os pacientes celiacos € a dieta
isenta de gluten por toda a vida, que requer uma adesao efetiva. Existe
comprovacdao de que a doenca diagnosticada e nao tratada esta associada
significativamente ao aumento da morbidade e da mortalidade, porém,
pesquisadores vém buscando alternativas terapéuticas no sentido de reduzir isso,
contribuindo para a melhoria da qualidade de vida das pessoas (Fasano e Catassi,

2001).
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A dieta isenta de glaten traz para o paciente mudancas no estilo de vida,
modificando muitas vezes seu convivio social e apresentando transformacdes na
qualidade de vida, além de trazer implicacbes financeiras. Por esse motivo,
aconselha-se que a retirada do gluten da dieta tenha inicio ap6s a confirmacao do
diagnéstico por bidpsia intestinal (Hill et al., 2005).

A adesado a dieta exige educacao continua dos pacientes e familiares por
médicos e nutricionistas, e € um desafio, pois o trigo, o centeio e a cevada sao
componentes comuns na dieta humana. Nesse sentido, é importante que os
pacientes ingressem em um grupo de suporte a celiacos, para a troca de
experiéncias, de listas de produtos e receitas isentas de gluten.

Aos pacientes com doenga celiaca grave recomenda-se que recebam uma
suplementacao apropriada para corrigir deficiéncias nutricionais causadas pela ma
absorcdo. Apds o inicio da dieta isenta de gluten, os sintomas melhoram em
aproximadamente 70% dos pacientes, em duas semanas (Farrell e Kelly, 2002).

Quando diagnosticada cedo e com a adesao dos pacientes a dieta, a doenca
celiaca tem um excelente prognédstico. Alguns estudos mostram diferentes
prognosticos para pacientes celiacos nao tratados, incluindo aumento nos riscos a
malignidade se nao tratada (Catassi et al., 2002; Howdle et al., 2003; Catassi et al.,

2005).

MANIFESTACOES BUCAIS
As manifestagdes bucais da DC mais freqientemente estudadas sdo as
Ulceras Aftosas Recorrentes (UAR) e os defeitos de desenvolvimento de esmalte.

Além disso, alguns autores relatam alteragdes no desenvolvimento dentario e na
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cronologia de erupcao dentaria (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 desnutricdo protéico-calérica e,
dependendo da idade com que se estabelece, pode contribuir para o aparecimento

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

Ulceras Aftosas Recorrentes

Primeiramente descrita por Hip6crates, em 400 d.C., UAR é uma das
condicOes patolégicas mais freqlientes da mucosa bucal, de etiologia desconhecida
e usualmente observada na infancia e na adolescéncia; sua freqiéncia e gravidade
tornam-se menores com a idade (Scully e Shotts, 2000; Shashy e Ridley, 2000).

A UAR é definida como uma solucdo de continuidade na mucosa bucal,
dolorosa, inicialmente necrética e que pode apresentar-se de maneira aguda,
croénica ou recorrente. Localiza-se mais comumente na mucosa jugal e labial,
seguida pela superficie da lingua, fundo de vestibulo, assoalho da boca e palato
(Barrons, 2001; Femiano e Scully, 2003; Toche et al., 2007).

A prevaléncia da UAR varia nas populacées estudadas entre 5% e 50%.
Estima-se que cerca de 20% da populagdo em geral ja tenha sido acometida pela
UAR durante sua infancia ou na vida adulta (Rogers, 1997; Shashy e Ridley, 2000).
Estudos indicam uma predominancia de casos entre as mulheres em relacdo aos
homens (Rogers, 1997). Nos EUA, uma prevaléncia 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 ndo queratinizada, podendo causar consideravel dor, interferindo na
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alimentacao, fala e degluticio. Embora varias formas de aftas venham sendo
descritas em relacdo ao tamanho, localizacdo na mucosa oral e duracdo da
ulceracao, esses fatores ndao 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 numero das lesdes (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 prodrémicos de dor discreta, com ardéncia e sensacao de queimacao e o
desenvolvimento de macula eritematosa, que resulta numa ulceracao recoberta por
uma membrana fibrinopurulenta, branco-amarelada, removivel, circundada por um
halo eritematoso. Normalmente, elas apresentam menos de um centimetro de
didmetro, desaparecendo, sem deixar cicatrizes, entre 7 e 14 dias, podendo
apresentar de uma a cinco lesées por episédio, com dor ndo proporcional ao
tamanho da Ulcera em muitos casos. A maioria dos casos relatados (87%) séo de
ulceras 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 relacdo as anteriores e seus episddios sao
mais prolongados. As ulceragbes sao mais profundas, medindo normalmente um
centimetro ou mais de didmetro, levando de duas a seis semanas para cicatrizar,
podendo deixar sequelas. Localizam-se mais na mucosa labial, no palato mole e nas
fossas amidalianas e variam de 1 a 10 les6es 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 Ulceras Aftosas Herpertiformes, devido ao seu tamanho e quantidade,
assemelham-se a infeccao primaria do virus do herpes simples (HSV), sendo por
isso sua denominacgao, apresentando maior niumero de lesées com recorréncias
mais freqlentes. As lesdes individuais sdo pequenas, variando de 1 a 3 mm de
didmetro, e, as vezes, podem apresentar-se em numero de 100 em uma Unica
recorréncia, podendo coalescer e formar ulceragdes grandes e irregulares. A regiao
mais comum € a mucosa oral ndo queratinizada, porém, qualquer regido da mucosa
oral pode ser afetada. As Ulceras 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 diagnéstico da UAR ¢ baseado principalmente pela anamnese, exame
clinico cuidadoso e pelo diagnostico diferencial de outras lesbes semelhantes, pois
nao existem testes especificos para a lesdo. Mesmo evidéncias clinicas da lesao
nao sao sempre encontradas, pois na ocasidao do exame clinico muitas vezes ja
ocorreu cicatrizacao (Sedghizadeh et al., 2002).

O diagnéstico diferencial pode ser feito com as infecgdes microbianas como
sifilis, infec¢des virais tais como virus do herpes, varicela, HIV, virus coxsacki;
doencas auto-imunes: pénfigo eritematoso, pénfigo vulgar, lupos eritematoso;
Sindrome de Behget; doencas hematoldgicas (neutropenia ciclica) e o carcinoma de
células escamosas. Além dessas patologias, a presenca de UAR em doencas
gastrointestinais como a doenca de Crohn e a doencga celiaca tém sido descritas
frequentemente (McCulough, Abdel-Hafeth e Scully, 2007).

Na analise histopatolégica de UAR néo é possivel encontrar caracteristicas
especificas da lesdo. O tecido conjuntivo subjacente a Ulcera apresenta intenso
infiltrado celular inflamatério, com necrose do tecido préximo da superficie da lesao,

e predominio de neutréfilos logo abaixo da ulcera. Os linfécitos prevalecem nas
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adjacéncias, notando-se tecido de granulacdo na base da lesdao. Nas margens da
lesdo ha proliferacao epitelial semelhante aquela encontrada numa Ulcera
inespecifica (Lehner, 1972; Sedghizadeh et al., 2002; Scully et al., 2003; Aydemir et
al., 2004).

Varias hip6teses foram propostas para a etiopatogenia das UAR. A maioria
dos autores sugere uma etiologia de origem imunolégica que pode ser associada a
predisposicao genética, doenca sistémica, deficiéncias nutricionais, infecgdes,
alergias alimentares e desordens auto-imunes. Além disso, tém sido descritos
fatores de precipitacdo tais como trauma local, stress e tabagismo, pois, com a
suspensao do tabaco, a mucosa apresenta-se mais delgada e sensivel, aumentando
a frequéncia de UAR (Vicent et al., 1992; Shashy and Ridley, 2000; Barrons, 2001;
Toche et al., 2007).

O tratamento da UAR tem trés objetivos principais que sao: controlar a dor,
promover a cicatrizacdo da ulcera e prevenir a recorréncia. Secundariamente, o
tratamento inclui a reducao da freqiéncia, a gravidade da lesdo e a manutencao da
remissdo (Shashy e Ridley, 2000).

Varias abordagens terapéuticas sao sugeridas, porém os medicamentos de
uso topico, em geral, sado preferiveis pela seguranca em relagcdo aos efeitos
colaterais; os de corticosteréides associados com veiculo adesivo (ora base) ou
imunomoduladores sado de preferéncia, porém ndo impedem a recorréncia. O uso de
enxaguatorios bucais adjuvantes como ftriclosan, gluconato de clorexidina,
tetraciclina e peroxido de hidrogénio diluido podem ser indicados para reduzir a
inflamacédo e o risco de superinfeccdo bacteriana. Analgésicos tdpicos como
lidocaina ou benzocaina sao utilizados para diminuir a sensacdo dolorosa e 0

paciente poder se nutrir adequadamente. Nos casos mais graves, onde a terapia
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tépica ndo responde, podem ser utilizados agentes sistémicos que diminuem a
resposta imunolégica. O uso de corticdides 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
acao 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 recuperacao mais rapida e menos dolorosa.
Sua irradiacao proporciona um estimulo dos fibroblastos, com producdo de fibras
colagenas mais ordenadas, verificando clinicamente a aceleracao na cicatrizagao e,
logo apds a primeira aplicacdo, o paciente ja relata ter cessado a dor (Cecchini,

1995; Coelho et al., 2005).

Ulceras Aftosas Recorrentes e a Doenca Celiaca

Nas ultimas décadas, UAR vem sendo reconhecida como les&o bucal da DC.
Estudo realizado por Wray et al., em 1975, analisou 130 pacientes portadores de
UAR, dos quais 23 apresentaram deficiéncia de vitamina B, acido félico e ferro.
Deste grupo, 5 pacientes eram portadores de DC (21%), porcentagem que foi
considerada acima da média quando comparada com a populacéo geral. Na cidade
de Birmingham, na Inglaterra, foram pesquisados 33 pacientes com UAR e a
prevaléncia de DC foi de 24%, todos os pacientes foram submetidos a bidpsia,
apresentando atrofia parcial das vilosidades (Ferguson et al., 1975).

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

prevaléncia aumentada de UAR naqueles com deficiéncias nutricionais e doenca
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celiaca. Os autores sugeriram que pacientes com UAR devem ser avaliados quanto
a deficiéncia de ferro, de acido félico, vitamina B e diagnéstico de DC. No mesmo
estudo, foi verificado que as Ulceras, nos pacientes celiacos, cicatrizaram logo apés
a introducdo da dieta sem gluten. Alguns autores relatam que a deficiéncia de
vitamina B e &cido félico na DC pode levar a lesdes tanto no intestino como na
cavidade bucal (Rogers, 1997).

Na Finlandia, em estudo de caso-controle, um grupo de 128 criancas celiacas
com dieta isenta de gluten mostrou que 66% dos pacientes apresentaram suspeita
de UAR. Quando observadas, localizavam-se nos labios, palato, mucosa ou lingua
em 55% dos pacientes celiacos e em 23% do grupo-controle. Também foram
relatados casos de dor ou ardéncia lingual em 30% dos pacientes celiacos e em
10% do grupo-controle. (Lahteennoja, 1998).

Em outro estudo de caso-controle, 61 pacientes celiacos, ja diagnosticados e
atendidos na Fundagdo de Celiacos do Estado da Califérnia (EUA), foram
comparados com 62 pacientes saudaveis quanto a ocorréncia de UAR. Foi
encontrada uma prevaléncia de 41% para os celiacos 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 ja estavam em tratamento
(Sedghizadeh et al., 2002).

Em outro caso-controle, com 72 pacientes celiacos e 162 controles, foi
determinada uma prevaléncia de UAR de 33,3% em celiacos e 23,4% no grupo-
controle, porém néo foi encontrada uma diferenca estatisticamente significante entre

0s grupos (Bucci et al., 2006).
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Recentemente, um estudo na ltalia mostra que a freqiiéncia de UAR em
pacientes celiacos 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 histérico, a primeira referéncia 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 superficie
dental, ndo se referindo ao fator etiolégico (Zsgmondy O, 1893, citado por Hillson,
1992).

Defeitos de desenvolvimento do esmalte podem ser definidos como disturbios
na formagdo da matriz, na calcificagdo e/ou na mineralizacdo do esmalte ocorrido
durante a amelogénese. Os defeitos de esmalte podem ser localizados afetando um
unico dente ou multiplos dentes, em grau variavel, tanto na denticdo decidua como
na permanente. Esses defeitos podem ser de dois tipos: as hipoplasias de esmalte e
as opacidades, e podem ter etiologia varidvel, podendo incluir fatores locais,
genéticos, ambientais e/ou sistémicos (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, ventilagdo mecanica
neonatal, cirurgias e infec¢des localizadas tais como doencga periapical, infeccoes
dos dentes deciduos e irradiacdo. Dentre os fatores ambientais, o fator mais
estudado é a ingestao crénica de fluor (Fejerskov et al., 1994; Seow, 1997).

Numerosos fatores sistémicos tém sido associados aos defeitos de

desenvolvimento do esmalte, tais como hipédxia, sifilis, rubéola, citomegalovirus
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(CMV), sarampo, infeccoes gastrointestinais, infeccoes respiratérias, tétano; ma
nutricdo: desnutricAo generalizada, deficiéncia de vitaminas A e D; alteracdes
neuroldgicas: paralisia cerebral, retardo mental, defeitos de audigdo sensorioneurais;
alteracoes metabdlicas: doencga cardiaca, doenca hepatobiliar, doenca celiaca, ma
absorcdo gastrointestinal, hiperbilirrubinemia, hipocalcemia, linfangiectasia
gastrointestinal, hipotireoidismo, hipoparatireoidismo, diabete materna, doenca renal
(Small e Murray, 1978).

Defeitos de desenvolvimento de esmalte podem ser observados em doencas

de carater hereditario, tais como: epidermodlise bolhosa, galactosemia,

mucopolissacaridose v, Sindrome de Nance-Horan, sindrome
amelocerebroipoidrotica, sindrome ameloonicoipoidrotica, displasia
oculodentodssea, fenilcetonuria, pseudohipoparatireoidismo, sindrome

tricodentodssea, esclerose tuberosa, raquitismo dependente de vitamina D e
anormalidades cromoss6micas como a trissomia do cromossomo 21 (Gorlin et al.,
2001).

O grupo de condi¢cbes hereditdrias em que o defeito de esmalte é a
manifestacao clinica primaria denomina-se Amelogénese 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 reducdo 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 superficie do esmalte; podendo apresentar
ainda estrias curtas ou compridas, largas ou estreitas, e pequenas ou grandes areas
com auséncia de esmalte sobre a dentina (Commission on Oral Health, Reaserch

and Epidemiology 1982; Suckling, 1989, Seow, 1991, 1997).
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As opacidades sao alteracdes qualitativas que modificam a translucidez do
esmalte devido a disturbios na mineralizacdo (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 ndo possuem
borda definida e podem ser lineares, ocupando pequenas areas; ou continuas, com
esmalte adjacente normal. As opacidades demarcadas tém uma borda bem definida,
com esmalte adjacente normal e podendo ter coloracdo de branca a marrom. Perda
de esmalte pode ocorrer pés-erupcao, quando o esmalte enfraquecido deriva de
uma mineralizagdo de maturacao insuficiente (Seow, 1997).

Na populagdo em geral, a prevaléncia de defeitos de desenvolvimento de
esmalte é maior em dentes permanentes, podendo variar de 4% a 60%, de acordo
com a populacdo estudada; na denticdo decidua a prevaléncia € de 4% a 5%
(Suckling e Pearce, 1984; Seow, 1991, 1997).

Diversos estudos no Brasil mostram valores de prevaléncia variados. Na
cidade de Botucatu/SP, a prevaléncia de defeitos de desenvolvimento de esmalte na
denticdo permanente foi de 73,9% (Hanser-Ducatti et al, 2004). Na cidade de
Itajai/SC, em 431 criancas a prevaléncia de defeitos de esmalte na denticdo decidua
foi de 24,4% (Lunardelli e Peres, 2005). Em Jodo Pessoa, em um total de 228
criangas examinadas, entre 12 e 36 meses de idade, foi encontrada uma prevaléncia
de 78,9% de defeitos de esmalte (Oliveira et al., 2007). Recente trabalho realizado
em Indaiatuba/SP relatou uma prevaléncia na denticdo decidua de 25,6% e, na

denticdo permanente, de 29,6% (Hoffmann et al., 2007).
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Defeito de desenvolvimento de esmalte e Doenca Celiaca

O primeiro relato associando DC com defeitos de esmalte foi feito por Hertz,
em 1955, em que foram estudadas 27 criancas celiacas 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 especificos para DC. Os estudos, realizados por Aine, em 1986, na
Finlandia, descreveram defeitos distribuidos simetricamente e cronologicamente nos
quatro hemiarcos que sugeriam uma distribuicdo propria da DC, chamando de
hipoplasia do esmalte padrao celiaco. Neste estudo de caso-controle, com 76
criancas celiacas e 150 controles, foi determinada uma prevaléncia de 96% em
criangas celiacas e 31% no grupo-controle. Maki et al., em 1991, estudaram 56
individuos saudaveis, parentes em primeiro grau de pacientes celiacos com
ocorréncia de defeitos de desenvolvimento de esmalte, dos quais 25 (44%)
individuos apresentaram defeitos de esmalte especificos para DC, dentre estes, 7
(12%) individuos com bidpsia positiva para DC. Porém, alguns autores questionam
a existéncia desses defeitos especificos (Aine, 1986 e 1990; Maki et al., 1991;
Rasmusson e Eriksson, 2001; Procaccini et al., 2007).

A prevaléncia desses defeitos de esmalte varia entre os diferentes paises
europeus, variacao que esta entre 38% e 96% em criancas celiacas e 0,6% e 17%
no grupo-controle (Aine, 1986, 1990; Priovolou et al., 2004).

Na Inglaterra, a prevaléncia encontrada foi de 80% para os celiacos e 11%
para o grupo-controle (Ballinger et al.,, 1994). Na Italia, a prevaléncia foi de 28% em
pacientes celiacos e 15% no grupo-controle (Mariani et al., 1994). Também na ltalia,

a prevaléncia encontrada em criangas celiacas foi de 32,9% (Martelossi et al., 1996).
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Estudo na Espanha, com 137 pacientes celiacos entre 5 e 68 anos, relatou
uma prevaléncia de 52,2%; e em 52 individuos do grupo-controle com idade entre 5
a 64 anos foi encontrada uma prevaléncia de 42,3% (Aguirre, et al., 1997). Na
Suécia a prevaléncia foi de 50% nos celiacos e 38% no grupo-controle, porém os
autores relataram que o resultado nao foi estatisticamente significante para o estudo
(Rasmusson e Eriksson, 2001). Recentemente, em Amsterda, uma prevaléncia de
55%, significativamente maior, foi encontrada em criangas celiacas em relagcdo ao
grupo-controle, de 18% (Wierink et al., 2007).

No Brasil, estudo de prevaléncia de defeitos de esmalte, por dente, em
pacientes celiacos e controles, determinou uma prevaléncia de 18,2% e 12,8%

respectivamente (Lopes et al., 2001).

Cronologia de erupcao dentaria e idade dentaria

Erupcao dentaria:

Historicamente erupcdo dentaria refere-se ao aparecimento do dente na
cavidade bucal, e o primeiro a usar o termo erup¢do como um indicador de
desenvolvimento dentario foi Saunders, em 1837, na Inglaterra. Schour e Massler
descreveram o desenvolvimento da denticido decidua e permanente como um
processo complexo que se inicia no periodo intra-uterino, atinge a completa
formacao nos dentes permanentes com o desempenho de suas fungdes e estende-
se ao longo da vida (Schour e Massler, 1940; Saunders, 1837, citado por Demirjian,
1978).

Erupcéo é o processo de movimentagédo axial ou oclusal do dente desde sua
posicdo 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 erupcéao, é somente um estagio do processo dindmico da erupcao
dentéria. A emergéncia dentaria na cavidade bucal s6 pode ser usada como critério
de avaliacao de idade dentaria na denticao decidua até 30 meses de idade (denticao
decidua completa) e, na denticado permanente, depois dos 6 anos de idade (erupcao
do primeiro molar permanente) (McDonald, 1969; Demirjian, et al., 1973).

Simultaneamente a emergéncia do dente até a sua posi¢ao definitiva no arco,
edifica-se a raiz, conforma-se a loja alveolar para recebé-la, assim como se organiza
o ligamento alveolar. O mecanismo da erupcao é descrito em trés periodos que se
sucedem e que sao interdependentes: movimento dentario pré-eruptivo; movimento
dentario eruptivo (Figura 6); movimento dentario pés-eruptivo (Marks e Schroeder,
1996; Kardos, 1996).

Figura 6: ilustra os estagios de erupcao: 1. Pré-eruptivo; 2. Intra-alveolar; 3. Intra-
oral; 4. Oclusal.
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Q
Fonte: Moyers, 1991.

Durante a erupcéo dos dentes permanentes, diversos processos ocorrem
simultaneamente: o dente deciduo 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 estd completa. Passam pela crista do processo alveolar, quando

aproximadamente dois tercos da raiz estdo formados, e perfuram a margem
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gengival, quando cerca de trés quartos da raiz estdo completos. Tanto a seqiéncia
quanto a época de erupcdo parecem ser, em grande parte, determinadas
geneticamente. A presenca do dente permanente é um dos fatores mais importantes
na rizélise do dente deciduo (Van der Linden, 1986).

A cronologia de erupcao depende de muitos fatores, tais como género e grupo
étnico. Nos individuos do género feminino ha uma antecipacao dos fendmenos de
erupcao dental em relacao ao género masculino (Burdi, 1981, 1988 e 1992).

Sabe-se pouco a respeito dos fatores que afetam a erupcado, porém, fatores
gerais ou locais podem interferir, acelerando ou atrasando a sua cronologia
(Moslemi, 2004; Vantine et al., 2007).

Fatores gerais: o desenvolvimento da denticdo encontra-se atrasado em casos
como: Sindrome da Trissomia do 21 (Sindrome de Down), Disostose Cleido-
Craniana e Cleido-Facial, Sindrome de Crouzon, Sindrome de Gardner, Sindrome
Otodental, atrofia hemifacial, fissura labio-palatina, fibromatose gengival e em
doencas sistémicas como: hipoparatireoidismo, deficiéncia de vitaminas A e B,
hipopituitarismo, raquitismo, hipotireoidismo, doencas febris e fatores idiopaticos. No
hipertireoidismo a erupcao dentaria é adiantada, chegando a provocar apinhamento
(Van der Linden 1979,1983; Valladares-Netto et al., 1995).

Fatores locais: os disturbios mecanicos, bem como os processos patoldgicos
localizados, podem alterar o processo de erupcdo. As lesdes periapicais, e também
a pulpotomia de um molar deciduo, aceleram a erup¢ao do pré-molar sucessor. Se o
dente deciduo for extraido apds o sucessor permanente ter iniciado os movimentos
ativos de erupcdo, o dente permanente irrompera precocemente. Se o dente
deciduo for extraido antes do inicio dos movimentos eruptivos do permanente, é

possivel que o dente permanente atrase sua erupgao, pois o processo alveolar pode
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voltar a formar-se sobre o dente sucessor, tornando a erupcédo mais dificil e lenta
(Nolla,1960; Demerjian, 1978).

Outros fatores locais podem ser: discrepancia 6ssea negativa, erupcao
ectépica, trauma, raiz residual persistente, dente deciduo anquilosado, fibrose
gengival, hematoma de erupcéo, cisto, dente supranumerario, dilaceragao radicular,
odontoma, neoplasias, ma formagao de dentes permanentes ou deciduos incluindo a
odontodisplasia, raiz supranumeraria, macrodontia, seqiéncia alterada de erupcéo,
fenda alveolar e doenca carie, dentre outros (Van der Linden 1983; Valladres-Netto
et al., 1995).

Cronologia da erupcao dentaria:

Estudos da cronologia de erupcado baseiam-se na formacao dentaria e os
autores concordam que é um melhor indicador da maturidade dental quando em
comparacao com a emergéncia dos dentes na cavidade bucal (Demirjian, 1973).

O padrao cronolégico de erupcao dentaria preconizada atualmente se baseia
em estudos realizados nos Estados Unidos e/ou Europa. A cronologia de
desenvolvimento e a erupcéo dentaria mais usadas e aceitas como padrdo foram
publicadas nos anos 30, por Logan e Kronfeld (1933), e modificadas por McCall e
Wald em 1940 (“Cronologia da Denticdo Humana”, Anexo |). Esses estagios de
calcificacdo dos dentes formaram a base para o estabelecimento de métodos para
calcular a idade dentaria baseada no desenvolvimento dentério. Portanto, como o
desenvolvimento dentario normal apresenta menor variabilidade do que as outras
caracteristicas de desenvolvimento, ele forma, freqlentemente, a base para o
calculo da idade em criancas (Gustafson e Koch, 1974).

Diante da incerteza da idade de uma crianca, ou quando realmente ela ndo é
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conhecida, a sua estimativa é usualmente feita com a ajuda do desenvolvimento
dentario, uma vez que ele tem sido considerado um dos melhores indicadores fisicos
da idade cronolégica. De acordo com Davidson e Rodd em 2001, a idade dentaria
tem uma correlacdo muito préxima com a idade cronoldgica em uma crianga em
desenvolvimento, pois alguns autores acreditam que o desenvolvimento dentario
relaciona-se mais intimamente com a idade cronolégica do que indicadores
esqueléticos, somaticos ou de maturidade sexual (Demirjian et al., 1985; Reventlid et
al., 1996).

Lo e Moyers, em 1953, estudaram a seqgiéncia de erupcdo nos dentes
permanentes, encontrando dezoito combinacdes de erupcdes diferentes na maxila e
dezessete na mandibula. Os estudos demonstraram que a sequiéncia de erupcao
tem correlacdo com a oclusdo obtida e registraram que na maxila as sequéncias:
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 sdo observadas em
quase metade dos casos, ao passo que na mandibula as sequéncias: primeiro
molar, incisivo central, incisivo lateral, canino, primeiro pré-molar, segundo pré-molar
e segundo molar e a outra seqiéncia; e primeiro molar, incisivo central, incisivo
lateral, primeiro pré-molar, canino, segundo pré-molar e segundo molar incluem mais
de 40% de todas as criancgas.

Os dentes posteriores levam de 2 a 5 anos para alcancgar a crista alveolar
depois que suas coroas estdo completas, e de 12 a 20 meses para entrar em
oclusdo, apds atingirem a margem alveolar. As raizes normalmente se completam

poucos meses apos atingirem a oclusédo (Melcher e Beertsen, 1977).
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Existem alguns métodos para determinar a cronologia de erupcédo dentaria
individual, através de tomadas radiograficas, dentre eles os mais utilizados para
avaliar o desenvolvimento radicular nos estagios de desenvolvimento sdo o método

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

Determinacao da idade dentaria

A idade dentaria é determinada a partir de trés caracteristicas: a erupgao
dentaria em si, a quantidade de reabsorcao radicular dos dentes deciduos e a
quantidade de desenvolvimento dos dentes permanentes (Steedle e Proffit, 1985).

Diversos estudos tém avaliado o desenvolvimento e a erupcao dentaria.
Porém, até o presente ainda existe controvérsia em relagdo ao melhor método a ser
utilizado (Maber et al., 2006).

O mais simples, porém menos preciso indicador de idade dentaria, & baseado
na presenga clinica do dente na cavidade bucal, comparado com padrées de
erupcao registrados em tabelas (Lunt e Law, 1974 a e b). A utilizacdo desse padrao
apresenta algumas desvantagens, como a grande variacdo na época de erupcéao, a
influéncia de fatores ambientais e locais, e o fato de que alguns dentes nao
irrompem num mesmo intervalo de tempo. Desse modo, as pesquisas voltaram-se
para a avaliacdo da idade dentaria, por meio de estudo de estagios radiogréaficos de
calcificagcdo dos dentes, o que fez com que o continuo desenvolvimento dentario
passasse a ter vantagem sobre o aparecimento do dente na cavidade bucal (Stewart
et al., 1982).

A comparacdo entre o padrdo de desenvolvimento dentario e o que esta
publicado nas pesquisas é a base para o célculo da idade dentaria. A maioria dos

métodos utilizados para determinar a idade dentéria tem base na comparagéo entre
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o desenvolvimento dentario, observado em uma radiografia, e tabelas-padrao
obtidas de um grande numero de pessoas, que, comumente, sdo de uma regiao
geografica bem definida (Koshy e Tandon, 1998). Schour e Massler, 1941,
elaboraram um quadro que mostra a época de formacao, o grau de calcificacéo, o
tamanho absoluto e relativo e a seqiéncia de erupcao e substituicio dos dentes
deciduos e permanentes.

Nolla, em 1960, avaliou uma série de radiografias que incluiam lateral
esquerda e direita de mandibula, oclusais superior e inferior e periapicais, com o
objetivo de analisar o desenvolvimento da denticido desde o inicio até o final da
calcificacéo dentaria. Nesse trabalho foram elaboradas ilustragcbes com dez estagios
de desenvolvimento dentario, observados radiograficamente, onde para cada um
foram descritas as médias de idade cronolégica calculadas para cada dente da
mandibula 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 ndo foram observadas diferencas na sequéncia geral de desenvolvimento
entre 0s sexos.

O método desenvolvido por Demirjian et al.,1973, utiliza como referéncia os
estagios de desenvolvimento dentério de sete dentes permanentes inferiores do lado
esquerdo, observados através de radiografias panoramicas. Demirjian e Goldstein,
em 1976, realizaram uma modificacdo no método, passando a utilizar ndo mais sete,
mas grupos de quatro dentes permanentes inferiores do lado esquerdo, procurando
facilitar a utilizagdo do método, principalmente nos casos em que o paciente
apresenta agenesia de algum elemento dentario no lado inferior esquerdo. As
tabelas construidas nesses dois métodos para determinar a idade dentaria dos

pacientes foram calculadas com dados de pacientes franco-canadenses.
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Essa modificagdo do método foi utilizada por Farah, Knott e Booth em 1995,
para calcular a idade dentaria em um grupo de 600 criancas 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 precisao suficiente para tornar viavel a sua utilizagao
em uma populagao australiana.

O método de Demirjian et al., 1973, ja foi também utilizado para comparar a
idade dentaria de um grupo de criangas com comprometimento de salde
(epidermolise bolhosa distréfica) e um grupo de criancas aparentemente saudaveis.
Foram utilizadas, para ambos os grupos, 48 radiografias panoramicas. No grupo-
caso, a idade variou de 4 anos e 1 més a 18 anos e 7 meses, e no grupo-controle
variou de 4 anos e 1 més a 18 anos e 4 meses. Concluiram que as criangas com
epidermolise bolhosa distrofica apresentavam um atraso de aproximadamente dois
anos e trés meses, quando comparadas com o grupo-controle (Kostara et al., 2000).

Estudos realizados no Brasil com 689 criangas entre 6 e 14 anos de idade,
usando o mesmo método, mostraram que a idade dentaria estava mais adiantada
em 8 meses nos meninos e 7 meses nas meninas (Eid et al., 2002).

Poucos relatos sobre cronologia de erupcao dentaria em pacientes celiacos
tém sido publicados. Em 1986, Aine analisou a maturidade dental pelo método de
Demirjian em criangas celiacas e controle. Foi observado um atraso no
desenvolvimento dentario nas criangas celiacas, quando em comparagdo com as
criangas do grupo-controle.

Na ltalia, Prati et al., em 1987, estudaram a erupcao dentaria em dentes
deciduos e permanentes em pacientes celiacos e encontraram um atraso na

denticdo tanto nos dentes deciduos como nos permanentes.
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OBJETIVOS

OBJETIVO GERAL
Caracterizar as manifestagbes bucais em pacientes com diagnéstico de
Doenca Celiaca, acompanhados no Centro de Diagnéstico de Doenca Celiaca do

Hospital Universitario de Brasilia (HUB).

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Verificar nos pacientes celiacos a ocorréncia de Ulceras Aftosas
Recorrentes (UAR).

2. Comparar a prevaléncia de defeitos de desenvolvimento de esmalte
dentério em pacientes celiacos em relagdo a um grupo-controle.

3. Correlacionar a idade dentaria nos pacientes celiacos com a idade

cronoldgica.
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METODOLOGIA
O presente estudo foi submetido e aprovado pelo Comité de Etica em

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

Universidade de Brasilia (Anexo II).

A fim de cumprir 0s objetivos propostos, o presente estudo inclui trés partes:
1) estudo de prevaléncia de ocorréncia de Ulceras aftosas em pacientes celiacos, 2)
estudo de caso-controle sobre a ocorréncia de defeitos de desenvolvimento de
esmalte em um grupo de pacientes celiacos e grupo-controle e 3) estudo descritivo
transversal da correlacao da idade cronoldgica e da idade dentéria, em pacientes

celiacos.

AMOSTRA
Participaram do estudo 50 pacientes com diagnéstico positivo para doenca

celiaca, de ambos os géneros, com idades entre 3 e 19 anos, acompanhados no
Ambulatério de Doenca Celiaca do Hospital Universitario de Brasilia (HUB) e na
Clinica de Anomalias Dentarias da Divisdo de Odontologia do HUB. No estudo de
caso-controle também participaram 150 pacientes sem diagnostico de doenca
celiaca, comprovado por meio de testes soroldgicos (IgA-tTG e IgA-EMA), pareados

por idade e género.

Critérios de Inclusao:

Pacientes celiacos: Criancas e adolescentes com idades compreendidas
entre 3 e 19 anos com diagndstico confirmado de doencga celiaca por meio de testes

soroldgicos ( IgA-1TG e IgA-EMA ) e bidpsia jejunal.
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Grupo-Controle: Criancas e adolescentes com idades compreendidas entre 3
e 19 anos sem diagndéstico de doenga celiaca por meio de testes soroldgicos (IgA-

{TG e IgA-EMA ).

Critérios de Excluséo:

Para o estudo descritivo transversal da comparacao da idade cronolégica e da
idade dentaria em pacientes celiacos, foram excluidos pacientes com idade menor

de 3 anos e com idade maior de 12 anos.
Método:

Todos os individuos, ap6s assinatura do termo de consentimento livre e
esclarecido (Anexo lll), foram submetidos a exames clinicos (anamnese e exame
fisico) e complementares (radiografias e fotografias). Esses pacientes receberam ou
recebem tratamento odontolégico na Clinica de Anomalias e Desenvolvimento
Dentario da Divisdao de Odontologia do HUB, de acordo com as necessidades

individuais e com os procedimentos oferecidos pelo servico.

Exame Clinico:

Foram registrados em fichas individuais os dados pessoais de cada paciente,
assim como os dados relacionados com a doenca celiaca, tais como data do
diagnéstico, testes soroldégicos e grau de gravidade da doenca celiaca pelo
diagnéstico histopatologico pds bidpsia, de acordo com a classificacdo de Marsh,

1992 (Anexo V).

Foi realizada anamnese para investigacao da histéria médica e odontol6gica

pregressa e atual. A anamnese incluiu pesquisa sobre ocorréncia de Ulceras aftosas
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e ingestao de fluor durante a infancia, procurando identificar a freqiiéncia, duracao e

intensidade.

O exame clinico extrabucal e intrabucal foi realizado em cadeira odontolégica
sob luz artificial. Foram avaliados por inspecéo visual e palpacdo a articulacéo
témporo-mandibular (ATM), a pele, o perfil, a simetria facial, a existéncia de
alteracoes visiveis como edemas e a presenca ou nao de linfonodos comprometidos.

O exame clinico intra-oral incluiu inspecéo visual da mucosa bucal e dos
dentes. O exame dos dentes foi realizado apo6s profilaxia prévia com pasta
profilatica, secagem e isolamento relativo com roletes de algodao. Sob luz artificial,
as caracteristicas dentarias avaliadas foram: alteracdo de cor e forma da coroa
dentaria, defeitos de desenvolvimento do esmalte. Presenca de alteracbes como
manchas brancas ativas e inativas, lesdes cavitadas de carie e mobilidade dentaria

também foram avaliadas.

Exames Complementares:

O exame radiografico consistiu em radiografia panoramica realizada em
aparelho Rotograph Plus® — Villa Medical System — ltalia. Todas as radiografias
foram digitalizadas em escaner Epson Expression 1680 - Japao, com resolucéao de

300dpi.

As fotografias foram realizadas com uso de camera digital Canon EOS
REBEL 300 D. Foram feitas duas tomadas fotograficas extrabucais de rosto, nas
posicoes frente e perfil, e cinco tomadas intrabucais com auxilio de afastadores
bucais e espelho, nas posicdes frontal, lateral direita, lateral esquerda, oclusal da

maxila e oclusal da mandibula, para fins de registro.
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Analise Estatistica:

Os dados coletados foram analisados estatisticamente, tendo como
ferramenta o programa Microsoft Excel XP para todas as analises e célculos. No
calculo amostral foi utilizado um nivel de confiabilidade para média de 95%.

Todos os testes “t” foram realizados, com nivel de significancia estabelecido
em 5% e hipétese de diferenca de média igual a zero. Utilizou-se o teste Z para as
diferencas de proporcoes, estabelecendo-se nivel de significancia de 5%. Para
testar a existéncia de diferenga estatisticamente significante entre géneros, por faixa
etaria, para pacientes com doenca celiaca, foi utilizado o teste do qui-quadrado,
para um nivel de significancia de 5%. Nos testes de significancia para recorréncia de
Ulceras aftosas em pacientes com doenca celiaca foi utilizado o teste qui-quadrado
com nivel de significancia 5 %.

Nos calculos das amostras da idade cronoldgica e idade dentaria, foi utilizado
um nivel de confiabilidade de 95% e foi realizado o teste “t”, para diferenca entre as
médias dos géneros, com nivel de significancia 5% e hipétese de diferenca de média

igual a zero.

Ocorréncia de Ulceras Aftosas Recorrentes (UAR) nos pacientes celiacos

A avaliacdo de UAR foi realizada por meio de exame fisico intrabucal
previamente descrito na anamnese e no relato de histdria pregressa. Foram
registradas as ocorréncias, a freqiiéncia e localizacdo mais freqliente das lesdes

em fichas especificas (Anexo V).
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Estudo da prevaléncia de defeitos de desenvolvimento de esmalte em caso-

controle

O estudo da prevaléncia de DDE foi registrado de acordo com o indice DDE
Simplificado Modificado, FDI, (Clarkson, 1992) (Tabelas 3 a 5). A calibragao para o
diagnéstico clinico dos defeitos de desenvolvimento de esmalte foi realizada por
duas examinadoras e foi utilizado fotos, slide e exames clinicos. Os exames fisicos
dos dentes do grupo de pacientes celiacos foram realizados pelo examinador 1.
Com a finalidade de verificacdo da concordéancia intra-examinador, o indice DDE foi
repetido em 5 pacientes (10% da amostra) aleatoriamente, sendo o teste Kappa
0,89, com erro padrao de 0,03. Os exames odontolégicos do grupo-controle foram
realizados por duas examinadoras (1 e 2). As examinadoras foram previamente
calibradas. A fim de verificar a concordancia interexaminador, uma amostra de 10
pacientes (20% da amostra de pacientes celiacos) foi selecionada aleatoriamente e
o exame clinico repetido. O teste Kappa para a concordancia interexaminador foi de

0,71, com erro padréo de 0,04.

Apoés profilaxia com pasta profilatica, uso de fio dental, secagem e isolamento
relativo com roletes de algodao, foram examinadas todas as superficies vestibulares
dos dentes sob luz artificial incidindo perpendicularmente sobre a superficie dentaria
observada.

Um dente foi considerado com defeito de desenvolvimento de esmalte quando
notada perda da translucidez do esmalte, manifestada como mancha esbranquicada
lisa, brilhante e com bordas definidas (opacidade demarcada) ou mancha
esbranquicada lisa, brilhante e sem limite definido (opacidade difusa) em areas néo
associadas a retencdo de placa bacteriana. Quando observada alteracdo na

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

Alteracoes Cadigo
Normal 0
Opacidade restrita 1
Opacidade difusa 2
Hipoplasia 3
Outros defeitos 4

Tabela 4 - Combinacdes DDE Simplificado Modificado

Restrita e difusa 5

Restrita e hipoplasia

6
Difusa e hipoplasia 7
Todos os trés tipos 8

Tabela 5 - Superficie envolvida DDE Simplificado Modificado

1/3 1
2/3 2
3/3 3

Correlacao da idade cronoldgica e idade dentaria dos pacientes celiacos
Foi verificada a idade cronolégica e comparada a idade dentaria dos

pacientes celiacos por meio de analises radiograficas. A radiografia analisada foi a
panoramica, pois esta permite uma ampla observagdo de maxila e mandibula, do
desenvolvimento dos condilos e ramo ascendente da mandibula, o padrdao e os

estagios de desenvolvimento dentario, um certo grau de previsdo em relacdo ao
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padrao de erupgao e a presenca ou auséncia de condicdes patoldgicas como carie
extensa ou rampante com formacao de abcesso periapical. (Braham e Morris, 1980).
Cada individuo da amostra selecionada foi radiografado em um Unico momento;
apos a realizacao das radiografias, as imagens foram digitalizadas e utilizadas para
comparacao.

O método escolhido para calcular a idade dentaria foi de acordo com o de
Demirjian, 1973. Esse método é constituido de trés etapas. Inicialmente, determina-
se o estagio de desenvolvimento dentario de cada um dos sete dentes inferiores do
lado esquerdo, para isso é feita uma comparacao entre o observado na radiografia
panordmica e uma descricido dos oitos estagios de desenvolvimento dentario
(Anexos V e VI), designados pelas letras de A a H, sendo que, quando ndo ha
nenhum sinal de calcificagao, € usado o niumero zero. Se houver auséncia de algum
dente, o indicado é usar o dente correspondente do lado direito (Demirjian et al.,

1973).

Em uma segunda etapa, a letra atribuida ao estagio de desenvolvimento em
que cada dente se encontra é convertida em um valor numérico com o auxilio de
uma tabela, individualizada para cada género (Anexo VII). Os valores atribuidos aos
sete dentes sdo somados e passam a representar o escore de maturidade do
individuo.

Na ultima etapa, esse escore de maturidade é diretamente convertido na
idade dentéaria, com o auxilio de outra tabela, especifica para cada género (Anexos
VIII e IX) (Demirjian et al., 1973).

Antes de iniciar a andlise das radiografias, o examinador 1 foi submetido
previamente a calibracao para se verificar a concordancia intra-examinador, com a

finalidade de aprimorar a precisdo para a determinacdo do estagio de
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desenvolvimento em que o0s 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 més. A

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

AMOSTRA

Foram estudados 50 pacientes celiacos, com idades compreendidas entre 3 e
19 anos, de ambos os géneros, dos quais 21 (42%) sao do género masculino e 29
(58%) do género feminino. A média de idade da amostra foi de 10,76 +4,40 anos
para o género feminino e 11,48 £3,27 anos para o género masculino, ndo havendo
diferenca estatisticamente significante entre os grupos (p=0,2653). Em relacao as
proporcées entre os géneros, ndao houve diferenca estatisticamente significante

(p=0,3222).

A maior prevaléncia de DC encontrada na amostra foi na faixa etaria de 9 a
11 anos (28%), seguida pela faixa etaria de 12 a 14 anos (26%). Podemos observar
ainda que o porcentual foi maior (31,03%) no género feminino, em relacdo ao
masculino (23,81%), na faixa etaria de 9 a 11 anos, nao acontecendo 0 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 diferenca estatisticamente significante foi encontrada para a distribuicao

dos pacientes celiacos por faixa etéria e género (p=0,1169).

Tabela 6 - Distribuicdo dos pacientes celiacos de acordo com idade e género

Género
Faixa etaria Masculino Feminino Total
n % n % n %
De3ab5 0 0,00 5 17,24 5 10,00
De6a8 4 19,05 3 10,34 7 14,00
De9a 1 5 23,81 9 31,03 14 28,00
De 12a 14 7 33,33 6 20,69 13 26,00
De 15a 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
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No exame odontoldégico extrabucal, nenhuma alteragcéo clinica foi observada
na mucosa bucal, nos labios, lingua, glandulas salivares, bem como na Articulagao

Témpero-Mandibular (ATM).

Ulceras Aftosas Recorrentes em pacientes com Doenca Celiaca

Ap6és investigacao da histéria pregressa de UAR, com base na anamnese dos
50 pacientes examinados, foi verificado que, independentemente do género, 29
pacientes (58%) apresentaram histéria de UAR e 21 pacientes (42%) nao
apresentaram (Tabela 7). No grupo de pacientes que relataram ocorréncia de UAR,
20 (68,97%) foram do género feminino e 9 (42,86%) do género masculino, ndo tendo
sido encontrada diferenca estatisticamente significante para a distribuicdo dos

pacientes celiacos em relacdo a UAR (p=0,0648).

Tabela 7 — Distribuicao das ocorréncias de Ulceras aftosas por género

Género
Masculino Feminino Total
Ocorréncia n % n % n %
Sim 9 42 86 20 68,97 29 58,00
Nao 12 57,14 9 31,03 21 42,00
Total 21 100,00 29 100,00 50 100,00

A faixa etaria mais acometida esta entre 12 e 14 anos: 10 (34,48%) pacientes
relataram ocorréncia de UAR, sendo iguais as propor¢cdes de acometimento em
relacdo ao género para essa faixa, com 17,24% para o género feminino e 17,24%
para o género masculino (Gréafico 1). A faixa de idade menos acometida encontrada
foi a que esta entre 3 e 5 anos: 2 (6,90%) pacientes do género feminino relataram

ocorréncia de UAR, ndo tendo sido encontrada diferenca estatisticamente
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significante para a distribuicdo dos pacientes celiacos com presenca de UAR para

essa faixa etaria (p=0,5377).

Grafico 1 - Distribuicdo percentual da ocorréncia de
UAR de acordo com idade e género
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Houve diferenca estatisticamente significante em relagao a freqténcia de
ocorréncia de UAR (p=0,0261), sendo a mais comum a freqiiéncia mensal com

48,28% (Grafico 2).

Grafico 2 - Distribuicao percentual da freqiiéncia
de ocorréncia

50%
40% -
30%
20%

10% -

0% -
Anual Semestral Trimestral  Bimestral Mensal Quinzenal

De acordo com os relatos, as regides mais freqiientemente acometidas foram
os labios (40%), a lingua (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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encontrada diferenca estatisticamente significante entre a regido do labio e outras

regides da cavidade bucal (p=0,0174) (Grafico 3).

Grafico 3 - Distribuicao percentual da freqiiéncia
do local de ocorréncia
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Defeito de desenvolvimento de esmalte

A analise da ocorréncia de defeitos de desenvolvimento de esmalte foi
realizada por meio do indice DDE Simplificado (FDI, 1992).

Neste estudo transversal de caso-controle, foram examinados 50 pacientes
celiacos com idade entre 3 e 19 anos, de ambos os géneros, e no grupo-controle
foram examinados 150 pacientes de ambos os géneros, com pareamento de género
e idade. No grupo dos pacientes celiacos com denticdo decidua 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, ndo houve diferenga estatisticamente significante
(p = 0,9543). No grupo de pacientes celiacos com denticdo 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, ndo houve

diferenca estatisticamente significante (p=0,5596).

Tabela 8 — Distribuicao da ocorréncia de DDE por pacientes

Deciduos Mista/Permanente
Classificacao Celiacos Controle Celiacos 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 9424
Total 4 100,00 11 100,00 46 100,00 139 100,00
X“=0,839 p=0,9543 X“=0,958 p=

0,5596

A prevaléncia de defeitos de desenvolvimento de esmalte encontrada na
denticdo decidua, em pacientes celiacos (levando em consideracdo a unidade
dente), foi de 32,51%, e no grupo-controle foi de 31,33%, entretanto, ndao houve
diferenca estatisticamente significante (p=0,1550). Para os dentes permanentes em
pacientes celiacos a prevaléncia foi 43,94% e, no grupo-controle, foi de 52,05%,
havendo diferenca estatisticamente significante (p<0,0001) (Tabela 10).

O defeito de desenvolvimento de esmalte mais freqliente apresentado em
todos os grupos, e também na denticdo decidua e permanente, foi a opacidade
difusa. Nos pacientes celiacos a prevaléncia do defeito de opacidade difusa em
dentes deciduos foi de 21,55% e, no grupo-controle, foi de 23,25%. Ja nos pacientes
celiacos, em dentes permanentes, a prevaléncia foi de 34,92% e, no grupo-controle,
de 37,12%. Os outros defeitos de desenvolvimento de esmalte estdo relacionados

na tabela abaixo (Tabela 9).
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Tabela 9 — Distribuicao da ocorréncia de DDE em pacientes celiacos e grupo-
controle nas denticoes decidua e permanente por dente

Deciduos Permanentes

DDE Celiacos Controle Celiacos 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 " 1,20 30 3,11 75 2,54
OPACIDADE DIFUSA 61 21,55 213 23,25 337 34,92 1.094 37,12
HIPOPLASIA 10 353 35 382 9 0,93 70 2,38
OUTROS DEFEITOS 0 - 0 - 0 - 6 0,20
OP. RESTRITAE
DIFUSA 3 1,06 4 0,44 31 3,21 55 1,87
OP. RESTRITAE
HIPOPL. 0 - 1 0,11 4 0,41 13 0,44
OP. DIFUSA E
HIPOPLASIA 8 283 20 2,18 12 1,24 208 7,06
TODOS TRES 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“=8,022 p=0,1550

X*=1.096,34 p < 0,0001

Os dentes mais afetados, tanto nos pacientes celiacos como no grupo-

controle, na denticdo decidua na arcada superior, foram os segundos molares, em

seguida os caninos e primeiros molares,

e nao foi

detectada diferenca

estatisticamente significante (p=0,9692) (Grafico 4). Na arcada inferior os dentes

mais afetados foram os caninos, em seguida os primeiros molares, e nao foi

detectada diferenca estatisticamente significante (p=0,7849) (Gréafico 5). Podemos

observar que os incisivos inferiores ndo foram afetados. Os demais dentes estédo

distribuidos nos graficos abaixo.(Gréficos 4 e 5).
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Grafico 4 — Distribuicao proporcional dos DDE na denticao
decidua na arcada superior
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Grafico 5 - Distribuicao proporcional dos DDE na
denticao decidua na arcada inferior
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Os dentes mais afetados, tanto nos pacientes celiacos como no grupo-
controle, na denticdo permanente na arcada superior, foram os incisivos centrais, em
seguida os incisivos laterais e primeiros molares, e nao foi detectada diferenca
estatisticamente significante (p=0,9187) (Grafico 6). Na arcada inferior os dentes
mais afetados foram os primeiros molares, em seguida 0s incisivos centrais e

incisivos laterais molares, e nao foi detectada diferenca estatisticamente significante
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(p=0,8937) (Grafico 7). Os demais dentes estao distribuidos nos graficos abaixo,

nenhuma diferenca estatisticamente significante foi encontrada (Graficos 6 e 7).

Grafico 6 - Distribuicdo proporcional dos DDE na
denticao permanente na arcada superior
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Grafico 7 - Distribuicdo proporcional dos DDE na
denticao permanente na arcada inferior
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Cronologia do Desenvolvimento Dentario
Caracterizacao da amostra:

Da amostra original foram excluidos pacientes com idade menor de 3 anos e
maior de 12 anos, de forma que permaneceram na amostra 31 pacientes celiacos,
compreendidos entre 3 e 12 anos, de ambos os géneros, dos quais 13 (41,93%)
individuos sdo do género masculino e 18 (58,06 %) do género feminino. A média de
idade da amostra foi de 8,37 (+2,2536) anos para o género feminino e 9,87
(x2,8682) anos para o género masculino, (p=0,1462), e, em relagdo as proporcoes
entre os géneros, ndao houve diferenga estatisticamente significante (p=0,4725)

(Tabela 10).

Tabela 10 — Distribuicao dos pacientes celiacos de acordo com género e idade

Género 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
*Z — 08060

A média da idade dentaria (ID) para os géneros feminino e masculino
encontra-se na tabela abaixo, bem como a média da idade cronoldgica (IC) e suas

diferencas. (Tabela 11).

Tabela 11 — Médias das IDxIC por género, em ano.

Masculino Feminino
Média DP Média DP
ID 9,33 12,5023 8,86 +3,4332
IC 9,87 12,2536 8,37 +2,8682

diferenca 0,73 10,2487 0,49 +0,5650
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Para agrupar a analise dos resultados observados, ao se estabelecer
correlacbes entre a idade dentaria e a cronoldgica, foi considerada a seguinte
relacdo: ldade Dentaria maior que a Idade Cronoldgica (ID > IC), Idade Dentaria
menor que a ldade Cronolégica (ID < IC) e Idade Dentaria igual a Idade Cronoldgica
(ID = IC). Ap6s a determinacdo da ldade Dentaria, observou-se que, dentre os 31
pacientes, 45,16% (n=14) apresentaram Idade Dentaria (ID) superior a |dade
Cronolégica (IC), 45,16% (n=14) apresentaram ldade Dentéaria (ID) inferior a Idade
Cronolégica (IC), e 9,68% (n=3) apresentaram as duas idades coincidentes, estando

a distribuicao por faixa etaria representada na Tabela 12.

Tabela 12 - Distribuicdo da diferencga entre ID e IC por idade.

ID/IC
IDADE 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
10anos 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 género 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) ndo apresentavam diferenca entre as duas idades. Dentre os 13 pacientes do
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género masculino, 38,46% (n=5) apresentavam ID superior a IC; 61,54% (n=8)
apresentavam ID inferior a IC; e nenhum paciente apresentou diferenca entre as

duas idades (Tabela 13).

Tabela 13- Distribuicdo da diferenca entre ID e IC, por Género.

A ID/1C
GENERO ID > IC ID < IC ID=IC Total

n % h % 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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DISCUSSAO

Nas dltimas décadas, estudos sobre DC tém mostrado que,
aproximadamente, 50% dos pacientes apresentavam os sintomas classicos da
doenca (Pare et al.,, 1988; Carroccio et al, 1998). A existéncia da associacdo das
doencas gastrointestinais com as manifestacées bucais tem sido reportada desde o
inicio do século XX. Estudos relatam algumas manifestacbes clinicas da DC na
cavidade bucal. (Andersson-Wenckert et al., 1984; Aine et al., 1986; Petrecca et al.,
1994).

Considerando as manifestacbes bucais da DC, as UAR e os defeitos de
desenvolvimento de esmalte vém sendo reconhecidos como lesdo bucal da DC
(Aine, 1986; Fasano e Catassi, 2005). Na populacdo, de maneira geral, estudos
mostram que a prevaléncia 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 populagdo em geral ja tenha sido acometida pela UAR durante
sua infancia ou na vida adulta (Rogers, 1997; Shashy e Ridley, 2000). Alguns
autores tém relatado uma prevaléncia de UAR em pacientes celiacos que varia entre
10% e 40% (Jokinen et al., 1998). Recente estudo na Itdlia mostrou que a
prevaléncia de UAR foi de 26% nos pacientes celiacos. Devido a freqténcia relatada
nesses pacientes, alguns autores sugerem que as UAR sejam consideradas como
um sinal da DC, nas formas atipica ou silenciosa (Procaccini et al., 2007).

No presente estudo, a prevaléncia de UAR, com base na anamnese dos
pacientes celiacos, foi de 58%, considerada uma prevaléncia alta quando
comparada com estudos similares, vindo a corroborar com alguns autores que
consideram a UAR como uma das manifestacdes bucais da DC. O estudo de Bucci

et al. (2006) mostrou uma prevaléncia de 33,3% de UAR nos pacientes celiacos, e
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acrescentou que 58,3% dos pacientes que apresentaram UAR mostraram uma
associacao entre a melhora da recorréncia dessas lesdes com a dieta isenta de
gluten. Estudo na Alemanha mostrou que nos pacientes com dieta restrita isenta de
gluten houve uma melhora completa das UAR, com um acompanhamento durante
trés anos (Biel et al., 2000).

Entretanto, alguns autores consideram que a prevaléncia de UAR nos
pacientes celiacos nao difere entre a populacao em geral, portanto ndo consideram
as UAR como manifesta¢des bucais da DC. Autores mostraram, na Califérnia (EUA),
em um estudo com 61 pacientes celiacos, que ndo era significante a associacao
entre a UAR e a DC (Sedghizadeh et al., 2002).

Lesdes de UAR, ou com aparéncia clinica desta, podem acometer pacientes
com ou sem doencas sistémicas, por iSSO € necessario uma anamnese criteriosa
com histéria médica pregressa, a qual sera importante para o diagnéstico, pois as
UAR algumas vezes, podem estar associadas com deficiéncias hematopoiéticas no
organismo como: ferro, folato e vitamina B12. Alguns autores sugerem uma
avaliacdo quanto a presenca de DC, em pacientes que apresentam UAR, com
deficiéncias desses minerais (Procaccine et al., 2007). No presente estudo nao foi
avaliado sorologicamente a deficiéncia hematopoiética.

Os resultados do presente estudo foram obtidos por meio de uma avaliacao
transversal, em uma amostra de conveniéncia, e ndo foi observada nenhuma
alteragéo em tecido mole, no momento do exame clinico-odontolégico. Por isso, faz-
se necessario um acompanhamento a longo prazo, para se estabelecer, com maior
precisao, a relagdo entre a ocorréncia de UAR e a DC, nesta amostra. Estudos de
caso-controle serdo necessarios para verificar se na populacao estudada as UAR

sao prevalentes.
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Outro tipo de manifestacado bucal da DC sao os defeitos de desenvolvimento
do esmalte, que resultam de alteracées durante o processo de formacao do esmalte,
a amelogénese. Por volta dos sete anos de idade, termina a formacgao das coroas
dos dentes permanentes, e em sua estrutura ficam registrados quaisquer distirbios
no esmalte. Conseqlentemente, as coroas dos dentes permanentes podem servir
como um marcador que possibilita saber a época na qual ocorreram as alteracdes
durante sua formacéao (Small e Murray, 1978; Succking, 1989).

Vérias sdo as causas dos defeitos de desenvolvimento de esmalte, tais como
fatores locais, sistémicos, hereditarios e ambientais (Murray e Shaw, 1979). Apesar
de terem sido descritos, no minimo, outros 97 fatores responsaveis pela etiologia de
defeito de esmalte, ainda é dificil identificar exatamente os fatores etiolégicos que
envolvem esses defeitos (Small e Murray, 1978).

Estudos sobre prevaléncia de defeitos de desenvolvimento de esmalte em
dentes deciduos, em diferentes populacées, 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 prevaléncia em pacientes celiacos, na faixa
etaria entre 5 e 16 anos, de 96%. Porém, Smith e Miller, em 1979, encontraram uma
prevaléncia em denticdo decidua, em pacientes celiacos entre 4 e 6 anos, de 100%.
Ja em 2004, Priovolou et al. encontraram uma prevaléncia de 83,3% de defeitos de
esmalte em pacientes celiacos com idades entre 3 e 18 anos.

Os resultados encontrados no presente estudo mostram uma prevaléncia de
defeitos de desenvolvimento de esmalte para denticdo decidua semelhante a
encontrada por Smith e Miller, em 1979, para o grupo dos pacientes celiacos.

Provavelmente, este fato deve-se também ao numero de pacientes da presente
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amostra. Para o grupo-controle a prevaléncia na denticdo decidua encontrada neste
estudo foi de 81,82% acima daquelas relatadas em literatura. Entretanto, faz-se
necessario um estudo com amostras maiores, a longo prazo, para confirmagao
desses resultados.

Em relacao a denticdo permanente, os resultados obtidos no presente estudo
mostraram-se diferentes daqueles inicialmente relatados por Aine em 1986, quando
foi observada uma prevaléncia alta nos pacientes celiacos e baixa no grupo-
controle. Nos resultados deste estudo, a prevaléncia encontrada no grupo de
pacientes celiacos ndo difere das do grupo de caso-controle, que apresentaram
ambas altas. Provavelmente, essa prevaléncia no grupo-controle pode estar
relacionada ao fato de que os individuos participantes do estudo eram pacientes
acompanhados em hospital, podendo apresentar problemas de natureza etiolégica
multiplos como, por exemplo, nutricionais e sistémicos, podendo também produzir
defeitos de esmalte.

Neste estudo, os dentes apresentaram como defeito de desenvolvimento
dentario mais freqlente, em ambos os grupos, as opacidades difusas, tanto na
denticdo decidua como na permanente, seguido das opacidades restritas. Os
valores encontrados nas opacidades difusas, no grupo de pacientes celiacos, tanto
na denticdo decidua como na permanente, foram semelhantes aos valores do grupo-
controle.

A patogénese das opacidades difusas pode ter origem em numerosas
causas, dentre elas a mais freqlentemente relatada é a ingestao crénica de fluor, a
fluorose (Fejerskov et al., 1994). Na anamnese foi relatado que somente 5% do total
de pacientes ingeriram dentifricio na infancia, e a maioria mora em regides com agua

fluoretada, em niveis controlados. Isso sugere que esses defeitos observados talvez
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nao sejam decorrentes de ingestao crbnica de fluor. (Fejerskov et al.,, 1994; Riordan,
2000; Weyne e Harari 2001; Aoba e Fejerskov, 2002).

Dentre os pacientes celiacos examinados neste estudo, 5% relataram historia
de diabetes e/ou cardiopatias, mas todos controlados para estas doengas. Nenhum
paciente da amostra relatou doencas graves na infancia, assim como também eles
nao apresentaram, antes dos 6 anos de idade, infeccdo ou traumatismo local na
cavidade oral, terapia antineoplasica, hiperbilirrubinemia, desordens nutricionais
(deficiéncia de vitamina A, C ou D, célcio e/ou fésforo), rubéola, sarampo, varicela,
escarlatina, epidermélise bolhosa, sifilis, palato e/ou labios fissurados e alteracéao
dentaria familiar. Porém, independentemente do fator etiolégico, as alteragdes do
esmalte se manifestam clinicamente com pequena variagao, dificultando assim seu
diagnéstico (FDI, 1992).

Estudos relataram que a associagio da DC com os defeitos de
desenvolvimento de esmalte pode estar fundamentada na hipocalcemia durante a
odontogénese, porém, isso ainda nao esta totalmente esclarecido. Devido ao fato de
que a intolerancia ao gluten na DC pode levar a ma absorcéo e a hipocalcemia, foi
sugerido que os defeitos observados em pacientes eram em conseqiéncia 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 celiacos sem DC,
apontou defeitos de desenvolvimento de esmalte, contradizendo a hipbtese de
hipocalcemia como fator etiolégico dos defeitos de esmalte nesses pacientes.

Com relacdo a erupgdo dentaria, como ferramenta para avaliagdo do
desenvolvimento dentéario, é considerada um indicador subjetivo, pois €
fundamentada no surgimento do dente na cavidade bucal em um breve periodo de

tempo (Demirjian e Levesque, 1980), tendo, as vezes, influéncia de fatores locais,
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como falta de espaco (Moorrees et al., 1963), e de fatores sistémicos, como o status
nutricional (Infante e Owen, 1973), patologias endécrinas e sindromes (Kochhar e
Richardson, 1998).

A idade dentaria é estabelecida basicamente pela erupcao ou pelos estagios
de formacao dos dentes, que €, comumente, a expressdo da maturidade dentaria
(Nykanen et al., 1998). A idade dentéria é considerada, por alguns autores, como um
indicador confiavel de maturidade biolégica de criancas em crescimento (Hauk et al.,
2001), e o desenvolvimento dentario é considerado o indicador fisico da idade
cronolégica (Gustafson e Koch, 1974; Demirjian et al., 1985).

Poucos estudos avaliaram alteragdo da época de erupcdo dentaria de
criangas celiacas, no entanto, relatos mostram que as formas atipicas da DC podem
surgir dos 5 aos 7 anos, quando o0s sintomas gastrointestinais manifestam-se
amenos ou ausentes, e as caracteristicas extra-intestinais sdo mais relevantes, tais
como o atraso puberal, a baixa estatura e a falta de desenvolvimento fisico (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
criancas celiacas e controle e observou um atraso no desenvolvimento dentario nas
criangas celiacas, quando em comparacao com o grupo-controle. No ano seguinte,
Prati et al., em 1987, na Italia, encontraram resultados semelhantes.

No presente estudo ndo foi encontrado um atraso no desenvolvimento
dentario; a idade dentaria em quase a metade da amostra estava atrasada em
relacdo a idade cronolégica, em contrapartida, na outra metade da amostra a idade

dentaria estava adiantada em relacao a idade cronolégica, o que nao corrobora com
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estudos mencionados acima. Porém, um estudo de caso-controle sera necessario
para complementagao 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 comparagao entre os grupos de individuos
estudados é a desvantagem mais citada, por adotar um padrao franco-canadense.
Logicamente, quando a populacdo estudada ndao é de origem caucasiana ou é
miscigenada, este padrdo dificulta a comparacdo, 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 populacdes, iguais as do
método original, devido a inexisténcia de informacdo de como elas foram
organizadas (Teivens e Mornstad, 2001a) e normalmente a idade é estimada para
mais, quando se aplica o0 método em populacées que ndo a franco-canadense
(Davis e Hagg, 1994; Teivens e Mornstad, 2001b). No Brasil, em estudo com 689
criangas com idade entre 6 e 14 anos, quando comparado ao método de Demirjian,
0s autores encontraram a maturidade dentéria mais avangcada em 8 meses para 0s
meninos e 7 meses para as meninas (Eid et al., 2002).

Alguns fatores sao fundamentais para que um método seja preciso ao
determinar a idade, dependendo da possibilidade de uma interpretacdo precisa dos
estagios de desenvolvimento dentario, da qualidade e da aplicabilidade do material

original e da variacao individual (Staaf ef al., 1991). Devido ao fato de que a
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qualidade da radiografia a ser analisada influi diretamente na interpretagcdo dos
estagios de desenvolvimento dentario, e que a qualidade estd subordinada ao
padrdao do estudo, a radiografia panoramica se propde bem a essa funcao.
(Gustafson e Koch, 1974; Staaf et al., 1991; Mornstad et al., 1994).

Na avaliagao deste estudo sugere-se que a DC, mesmo nas formas atipica ou
assintomatica da doenca, apresentando caracteristicas clinicas que levaram a este
estudo, como o atraso puberal, a baixa estatura e a falta de desenvolvimento fisico,
pode nao estar relacionada com o atraso da idade dentaria em relacdo a idade
cronolégica. Contudo, ndo podemos deixar de mencionar que esses resultados
podem ter sido obtidos pelo fato de o método ter uma tendéncia a estimar a idade
para mais. Porém, estudos mais extensivos, com maior nimero de pacientes, com

caso-controle, na populacao de Brasilia e Centro-Oeste, sdo necessarios.
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CONCLUSAO

Os resultados obtidos neste estudo permitiram as seguintes conclusoes:

1.

A prevaléncia de Ulceras Aftosas Recorrentes (UAR) em pacientes celiacos foi
de 58%. Os individuos mais afetados foram do género feminino e nenhuma

diferenca estatisticamente significante foi encontrada.

A prevaléncia dos defeitos de desenvolvimento de esmalte nos pacientes

celiacos nao apresentou diferenca significativa da encontrada no grupo-controle.

Nao houve diferenca significante na correlacdo entre a idade dentaria e a idade

cronolégica nos pacientes celiacos, no momento do exame radiografico.
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Anexo - |
Cronologia da Denticdo Humana.
Dente Primeira Coroa Erupcao Raiz
Evidéncia Completa Completa
de
Clacificagcao
Denticao Superior Incisivo 3-4 mesesin 4 meses 7 e 1 Y2 anos
Decidua central Gtero meses
Incisivo 4 > meses 5 meses 8 mese 1122
lateral in Utero anos
Canino 5 Y2 meses 9 meses 16-20 2 12-3
in Utero meses anos
Primeiro 5 meses in 6 meses 12-16 2-2 2
molar Gtero meses anos
Segundo 6 meses 10-12 20-30 3 anos
molar meses meses
Inferior Incisivo 4 Y2 meses 4 meses 62 1 Y2 anos
central in (tero meses
Incisivo 4 > meses 4 s 7 meses 1122
lateral in (tero meses anos
Canino 5 meses in 9 meses 16-20 2 12-3
Utero meses anos
Primeiro 5 meses in 6 meses 12-16 2-2 V2
molar Gtero meses anos
Segundo 6 meses 10-12 20-30 3 anos
molar meses meses
Denticao Superior Incisivo 3-4 meses 4-5 anos 7-8 anos 10 anos
Permanente central
Incisico 10 meses 4-5 anos 8-9anos 11 anos
lateral
Canino 4-5 meses 6-7 anos 11-12 13-15
anos anos
Primeiro  1'2-1%sanos 5-6 anos 10-11 12-13
pré- anos anos
molar
Segundo 2-2% anos 6-7 anos 10-12 12-14
pré- anos anos
molar
Primeiro  Nascimento 22-3 6-7 anos 9-10 anos
molar anos
Segundo 2"%2-3 anos 7-8 anos 12-13 14-16
molar anos anos
Terceiro  7-9 anos 12-16 17-21 18-25
molar anos anos anos
Inferior Incisivo 3-4 meses 4-5 anos 6-7 anos 9 anos
central
Incisivo 3-4 meses 4-5 anos 7-8 anos 10 anos
lateral
Canino 4-5 meses 6-7 anos 9-10 12-14
anos anos
Primeiro  1%4-2 anos 5-6 anos 10-12 12-13
pré- anos anos
molar
Denticao Inferior  Segundo 2%:-2%2anos  6-7 anos 11-12 13-14
Permanente pré- anos anos
molar
Primeiro  Nascimento 212-3 6-7 anos 9-10 anos
molar anos
Segundo 2'%2-3 anos 7-8 anos 11-13 15-15
molar anos anos
Terceiro  8-10 anos 12-16 17-21 18-25
molar anos anos 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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Universidade de Brasilia - Faculdade de Medicina
Comité de Etica em Pesquisa - CEP-FM/Un8

Campus Universitdrio, Asa Norte = CEP 70810-900 — Brasilia, DF
Telafone: (61) 307-3580

ANALISE DE PROJETO DE PESQUISA

Reagistro do projeto: 023101

Titulo: Estudo sobre os defeitos de desenvolvimento de esmalte e

doenga celiaca.

Pesquisador responsavel: Ana Carolina Acevedo Poppe

Documentos analisados: Carta de encaminhamento, folha de rosto, projeto
de pesquisa, termo de consentimento.

Data de entrada: 07/08/01

Proposicdo do(a) Relator(a).

{( x )Aprovagao

{ } Aprovacao com pendéncia

{ } N&o aprovagan

Data da analise final pelo CEP-FM/UnB: 29 de agosto de 2001

Data do retorno ao respansdvel, para conhecimento: 04 de setembro de 2001

PARECER

Com base na Resolugdo CNS /MS n? 169/96 e complementares, que
regulamenta a matéria, o Comité de Etica em Pesquisa da Faculdade de
Medicina da Universidade de Brasilia, em sua reunido 07/01, realizada em
29/08/2001, decidiu APROVAR o projeto de pesquisa acima especificado,
quanto aos seus aspectos éticos.

Obs.;
1) Modificagées no protocolo devem ser submetidas ao CEP, assim
como a notificacdo imediata de eventos adversos graves
2) O(s) pesquisador{es) deve(m) apresentar relatorios penoddicos do
andamento da pesquisa ao CEP-FM.

Brasilia, 03 de setec_mbm de 2001

r’{f;w— s
Prof Elaine Maria diﬂrivei'ra Alves
Coordenadora do CEP-FM/UnB
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Anexo - il

Termo de consentimento livre e esclarecido, pos-informacao

responsav

pelo paciente menor de
declara ter lido e ouvido o

presente termo de responsabilidades que Ihe informa ciente do seguinte:

a)

Que pelo presente instrumento concorda em participar da pesquisa visando a
caracterizacao de manifestagdes bucais em pacientes com diagnédstico de
Doenca Celiaca, acompanhados no Centro de Diagnostico de Doenca
Celiaca do UnB.

Que esta participacao implicara na realizacao de exame odontolégico clinico e
radiografico de tecidos moles e de tecidos duros dentarios, profilaxia dos
dentes e eventuais tomadas de fotografias intrabucais. Estes procedimentos
sdo métodos de diagnédstico usuais na odontologia, implicando em menor
risco para a sua saude, podendo provocar desconforto passageiro.

Que suas necessidades de tratamento odontoldgico diagnosticadas nestes
exames serao atendidas respeitando a viabilidade dos servicos executados
na Clinica Odontolégica do HUB.

Que sua recusa a participar da presente pesquisa nao implicara em qualquer
prejuizo presente ou futuro na prestacdo de assisténcia profissional pelas
equipes médica-odontolégicas do Hospital Universitario de Brasilia, ficando
também ressaltado que, mesmo apds a assinatura do recente termo de
consentimento ficara livre para abandonar a pesquisa a qualquer momento.

Brasilia, / /

Responsavel pelo paciente Responsavel pela
pesquisa
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Anexo - IV
DC&ODONTOLOGIA (HUB) Data:_ / [/
Retorno:
Nome: N® pront: Sexo: _ M
_ F Lugar Nasc.: Idade: DN: [/ [
Nome do pai:
Nome da mae:
Residéncia atual:
Res. Primeiros anos de vida:
Tel.: / Responsavel:
Pront. Odt: Dupla Odt.:
Diagnéstico de Doenga Celiaca: (S) (N)
Quando? Grau:
Apresenta ou apresentou um ou mais dos sintomas abaixo?
__irritabilidade exagerada __dor abdominal
__diarréias prolongadas __apatia, cansaco exagerado
__constipagao __dores articulares
__flatuléncia __aftas recindivantes
__distensédo abdominal __anemia resistente ao tratamento
Aftas recindivantes: Sim() Nao()
Localizacao: FreqGéncia: quinzenal () mensal () bimensal ()
QOutros:
Primeiros sintomas apareceram entre __0-2 anos __2-6 anos __aos anos
Aleitamento materno exclusivamente até:
Introducao de glaten aos:
Introdugdo ao leite vacum aos:
ODONTOGRAMA
55 B4 D3| 52| B1 | 61 | 62| 63| 64 65
SRR D ||
@@ ®® @ @ @@@@ i'zzi?u‘ri:;liﬂiisatisfaléria
ElE=ee=elsinE sEss=es= AZUL
aniiiite nllE—.
18 17 16 11571433 [12[ 11 [ 21 [22]23[24[26] 26 27 28

L N >
il e=se=ve=svisiisissicsis=is=risiens isie=ve=ns=nll:c
&= @@@@@)@gii%@@@@@@ &9

48 a7 46 | 45| 44 | 43 | 42 41|31] 32 | 63 | 34 | 35| 36 37 38




Registro das Alteracdes de Desenvolvimento do Esmalte
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1. Higido 2. Nao Cavitada Ativa 3. Nao Cavitada Ativa 4. Cavitada Ativa
5. Cavitada Inativa 6. Extragéo Indicada 7. Extraido 8. Obturado 9. Ausente

DENTE | HIPOPLASIA | OPACIDADE |DDE
L G|P|R D

18 -
17 - . . e
16 N Indice DDE simplificado
15 | 55 B CODIG
14 | 54 ALTERACOES o
13 | 53 normal 0
12 | 52 opacidade restrita 1
11 | 51 opacidade difusa 2
21 | 61 hipoplasia 3
22 | 62 outros defeitos 4
23 | 63 COMBINACOES
24 | 64
25 | 65 restrita e difusa 5
26 - demarcada e hipoplasia 6
27 - difusa e hipoplasia 7
28 - todos os 3 tipos 8
38 - SUPERFICIE
37 1/3 i
36 - 2/3 2
35 | 75 3/3 3
34 | 74
33 | 73
32 | 72
31 .7 OBSERVAGOES:
41 | 81
42 | 82
43 | 83
44 | 84
45 | 85
46 -
47 -
48 -

8 7 6 5 4 3 2 A1 1 2 3 4 5 6 7 8

Legenda:
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Anexo -V

Estagios de Desenvolvimento da Denticdo Permanente.

BICUSPIDS CANINES INCISORS

: w [

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

Descricao dos Estagios de Desenvolvimento Dentario.

A - Inicio de calcificacdo no nivel superior de cripta na forma de cone ou cones
invertidos, tanto nos dentes unirradiculares, quanto nos multirradiculares. Nao ha

fus&do dos pontos de calcificacéo.

B - Fusao dos pontos de calcificagdo formando uma ou mais cuspides que se unem,

dando o contorno regular da face oclusal.

C - a) Completa formacéao do esmalte da face oclusal.
b) Inicio da deposicédo de dentina.

c) O contorno da camara pulpar tem a forma de uma curva na borda oclusal.

D - a) Formacao completa da coroa abaixo da juncdo cemento-esmalte.

b) Nos dentes unirradiculares, a borda superior da cAmara pulpar tem uma forma
definida de curva, comecando a ficar concava em direcdo a regiao cervical.
Presenca de projecdo dos cornos pulpares, dando a forma do topo de uma
sombrinha. Nos molares, a cAmara pulpar tem uma forma trapezoidal.

¢) Inicio da formagéo radicular com a forma de espicula.

E - Dentes Unirradiculares:
a) As paredes da camara pulpar sao retas e a continuidade é quebrada pela

presenca do corno pulpar, que € largo neste primeiro estagio.



115

b) O comprimento da raiz € menor que a altura da coroa.

Molares:
a) Inicio da formacao da bifurcagao radicular com um ou outro ponto de calcificacao
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 camara pulpar tém mais ou menos a forma de um triangulo
isésceles. A ponta do apice tem a forma de um funil.
b) O comprimento da raiz é igual ou maior que a altura da coroa.

Molares:
a) A calcificacado da regidao de bifurcacdo se desenvolveu além da forma semi-lunar,
dando as raizes um contorno mais nitido 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 estdo agora paralelas e o extremo apical

ainda esta parcialmente aberto (raiz distal nos molares).

H - a) O extremo apical do canal radicular esta completamente fechado (raiz distal
nos molares)

c) A membrana periodontal tem uma largura uniforme em redor da raiz e do
apice. Para cada estagio ha uma, duas ou trés descricdes, designadas pelas letras

a), b) e c).
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- Quando ha uma sé descricao, ela tem que ser preenchida na sua

totalidade, para considerar aquele o estagio em que o dente se

encontra.

- Quando ha duas, é suficiente que a primeira seja preenchida, para se

considerar aquele o estagio.

- Quando ha trés, as duas primeiras devem ser preenchidas, para se

considerar aquele o estagio.

- Em casos limites o indicado é considerar o estagio 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 - VI

CLASSIFICACAO PARA OS ESTAGIOS DENTAIS DE ACORDO COM SEU
DESENVOLVIMENTO DOS 7 DENTES DO LADO ESQUERDO DA MANDIBULA

Meninos
Estagio 0 A B C D E F G H
Dente
22 molar 0.0 21 35 59 10.1 125 13.2 13.6 154
12 molar 0.0 80 96 123 17.0 19.3
2° pré molar 0.0 1.7 3.1 54 9.7 120 128 13.2 144
12 pré molar 00 34 7.0 11.0 123 12.7 13.5
Canino 0.0 35 79 10.0 11.0 11.9
Incisivo lateral 00 32 52 7.8 11.7 13.7
Incisivo central 0.0 19 41 82 11.8
Meninas
Estagio 0 A B C D E F G H
Dente
22 molar 0.0 2.7 39 6.9 111 135 142 145 156
12 molar 0.0 45 6.2 9.0 14.0 16.2
2° pré molar 0.0 1.8 34 65 106 12.7 135 13.8 14.6
12 pré molar 00 3.7 75 118 13.1 13.4 141
Canino 00 38 73 10.3 11.6 124
Incisivo lateral 0.0 3.2 56 80 122 14.2
Incisivo central 0.0 24 51 93 129

Obs: A fase 0 (zero) nao é calcificacao.
Fonte: Demirjian et al., 1973.
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Anexo - VIl
Meninas
Idade Escore Idade Escore Idade Escore ldade Escore
3.0 13.7 7.0 51.0 11.0 94.5 15.0 99.2
3.1 14.4 7.1 52.9 11.1 94.7 15.1 99.3
3.2 15.1 7.2 55.5 11.2 94.9 15.2 99.4
3.3 15.8 7.3 57.8 11.3 95.1 15.3 99.4
3.4 16.6 7.4 61.0 11.4 95.3 15.4 99.5
3.5 17.3 7.5 65.0 11.5 95.4 15.5 99.6
3.6 18.0 7.6 68.0 11.6 95.6 15.6 99.6
3.7 18.8 7.7 71.8 11.7 95.8 15.7 99.7
3.8 19.5 7.8 75.0 11.8 96.0 15.8 99.8
3.9 20.3 7.9 77.0 11.9 96.2 15.9 99.9
4.0 21.0 8.0 78.8 12.0 96.3 16.0 100.0
4.1 21.8 8.1 80.2 12.1 96.4
4.2 22.5 8.2 81.2 12.2 96.5
4.3 23.2 8.3 g2.2 12.3 96.6
4.4 24.0 8.4 83.1 12.4 96.7
4.5 24.8 8.5 84.0 12.5 96.8
4.6 25.6 8.6 84.8 12.6 96.9
4.7 26.4 8.7 85.3 12.7 97.0
4.8 27.2 8.8 86.1 12.8 97.1
4.9 28.0 8.9 86.7 12.9 97.2
5.0 28.9 9.0 87.2 13.0 97.3
5.1 29.7 9.1 87.8 13.1 97.4
5.2 30.5 9.2 88.3 13.2 97.5
5.3 31.3 9.3 88.8 13.3 97.6
5.4 32.1 9.4 89.3 13.4 97.7
5.5 33.0 9.5 89.8 13.5 97.8
5.6 34.0 9.6 90.2 13.6 98.0
5.7 35.0 9.7 90.7 13.7 98.1
5.8 36.0 9.8 91.1 13.8 98.2
5.9 37.0 9.9 91.4 13.9 98.3
6.0 38.0 10.0 91.8 14.0 98.3
6.1 39.1 10.1 92.1 14.1 98.4
6.2 40.2 10.2 92.3 14.2 98.5
6.3 41.3 10.3 92.6 14.3 98.6
6.4 42.5 10.4 92.9 14.4 98.7
6.5 43.9 10.5 93.2 14.5 98.8
6.6 45.2 10.6 93.5 14.6 98.9
6.7 46.7 10.7 93.7 14.7 99.0
6.8 48.0 10.8 94.0 14.8 99.1
6.9 49.5 10.9 94.2 14.9 99.1

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
Conversao do Escore de Maturidade em Idade Dentaria
Meninos
Idade Escore Idade Escore Idade Escore Idade Escore
3.0 12.4 7.0 46.7 11.0 82.0 15.0 97.6
3.1 12.9 71 48.3 11.1 92.2 15.1 97.7
3.2 13.5 7.2 50.0 11.2 92.5 15.2 97.8
3.3 14.0 7.3 52.0 11.3 92.7 15.3 97.8
3.4 14.5 7.4 54.3 11.4 92.9 15.4 97.9
3.5 15.0 7.5 56.8 11.5 93.1 15.5 98.0
3.6 15.6 7.6 59.6 11.6 93.3 15.6 98.1
3.7 16.2 7.7 62.5 11.7 93.5 15.7 98.2
3.8 17.0 7.8 66.0 11.8 93.7 15.8 98.2
3.9 17.6 7.9 69.0 11.9 93.9 15.9 98.3
4.0 18.2 8.0 71.6 12.0 94.0 16.0 98.4
4.1 18.9 8.1 735 12.1 94.2
4.2 19.7 8.2 75.1 12.2 94.4
4.3 20.4 8.3 76.4 12.3 94.5
4.4 21.0 8.4 777 12.4 94.6
4.5 21.7 8.5 79.0 12.5 94.8
4.6 22.4 8.6 80.2 12.6 95.0
4.7 23.1 8.7 81.2 12.7 95.1
4.8 23.8 8.8 82.0 12.8 95.2
4.9 24.6 8.9 82.8 12.9 95.4
5.0 25.4 9.0 83.6 13.0 95.6
5.1 26.2 9.1 84.3 13.1 95.7
5.2 27.0 9.2 85.0 13.2 95.8
5.3 27.8 9.3 85.6 13.3 95.9
5.4 28.6 9.4 86.2 13.4 96.0
55 29.5 9.5 86.7 13.5 96.1
56 30.3 9.6 87.2 13.6 96.2
5.7 31.1 9.7 87.7 13.7 96.3
5.8 31.8 9.8 88.2 13.8 96.4
5.9 32.6 9.9 88.6 13.9 96.5
6.0 33.6 10.0 89.0 14.0 96.6
6.1 34.7 10.1 89.3 141 96.7
6.2 35.8 10.2 89.7 14.2 96.8
6.3 36.9 10.3 90.0 14.3 96.9
6.4 38.0 10.4 90.3 14.4 97.0
6.5 39.2 10.5 90.6 14.5 97.1
6.6 40.6 10.6 91.0 14.6 97.2
6.7 42.0 10.7 91.3 14.7 97.3
6.8 43.6 10.8 91.6 14.8 97.4
6.9 45.1 10.9 91.8 14.9 97.5

Fonte: Demirjian A, Goldstein, H, Tanner JM. A new system of dental age
assessment. Human Biology, v.45, n.2, p.220, 1973.



