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RESUMO

Introdugao: A Doenga Celiaca é um disturbio gastrointestinal imunomediado, causado por
uma intolerancia cronica ao gluten em individuos geneticamente suscetiveis. Nas criancas
com Doencga Celiaca, a cavidade oral pode apresentar varias alteragdes, que constituem, por
vezes, 0s Unicos e/ou primeiros sinais desta patologia. Os defeitos de esmalte e a estomatite

aftosa recorrente sdo as manifestagdes orais mais comuns e bem documentadas na literatura.

Objetivo: Pretende-se, com este trabalho, definir as carateristicas orais da Doenca Celiaca
de forma a melhorar a atitude do Médico Dentista no diagndéstico, orientagao e tratamento das
mesmas. Complementarmente pretende-se caracterizar as manifestagcdes orais da Doenca
Celiaca, numa amostra populacional com idade pediatrica, seguida na consulta de
Gastrenterologia do Hospital Pediatrico de Coimbra - Centro Hospitalar e Universitario de
Coimbra, EPE.

Materiais e métodos: Uma equipa devidamente calibrada, realizou a observacao oral de uma
amostra da populagao infanto-juvenil com diagnéstico de Doenga Celiaca confirmado, entre
dezembro de 2014 e maio de 2015, seguida na consulta de Gastroenterologia do Hospital
Pediatrico de Coimbra (Centro Hospitalar e Universitdrio de Coimbra, EPE). Os dados

registados foram utilizados para posterior analise estatistica descritiva.

Resultados: Os defeitos de esmalte (50%) e a estomatite aftosa recorrente (39%) foram as
manifestagdes orais observadas com maior frequéncia. Quanto a localizacdo dos defeitos de
esmalte, os incisivos sdo os dentes mais afetados, seguindo-se os primeiros molares
permanentes. Em 56% dos casos, os defeitos observados sdo “sistematicos” e quanto a

severidade, os tipo Il e | sdo os mais frequentes.

Conclusao: A consciencializacdo da equipa médica sobre as manifestacdes orais da doenga
€ fundamental para um diagnostico precoce. Ao médico dentista € exigida especial atengéo
no exame clinico, para a identificacdo das alteragbes orais quando presentes, que deve ser
complementado com uma anamnese pormenorizada, incluindo a avaliacdo de fatores de risco

e antecedentes familiares.

Palavras-chave: “celiac disease”, “child”, “adolescent”, “oral ulcer’, “enamel defects”,

“‘hypomineralisation”, “hypoplasia”, “dental enamel hypoplasia”, “oral manifestations”, “tooth

” o«

eruption”, “oral health”, “deciduous tooth”, “dentistry”



ABSTRACT

Introduction: Celiac Disease is an immune-mediated gastrointestinal disorder, caused by a
chronic intolerance to gluten in genetically susceptible individuals. In children with Celiac
Disease the oral cavity may present several manifestations, which sometimes are the only
and/or first signs of this pathology. Enamel defects and recurrent aphthous stomatitis are the

most common oral signs and the better documented in literature.

Objective: The aim of this paper is to define the oral manifestations of Celiac Disease, in
order to improve Dentist’s attitude in diagnosis, counselling and treatment. Additionally, an
observation and characterization of Celiac Disease’s oral manifestations was made, in a
pediatric population followed in the Gastroenterology consultation of the Pediatric Hospital in

Coimbra (Centro Hospitalar e Universitario de Coimbra, EPE).

Methods: A duly adjusted team observed a population sample of children with confirmed
diagnostic of Celiac Disease, between December 2014 and May 2015. Children were followed
in the Gastroenterology consultation of the Pediatric Hospital in Coimbra (Centro Hospitalar e
Universitario de Coimbra, EPE). Collected data was used for posterior descriptive statistical

analysis.

Results: Enamel defects (50%) and recurrent aphthous stomatitis (39%) were the most
frequently observed oral manifestations. Incisors are the most affected teeth, followed by the
first permanent molars. In 56% of the cases, defects observed were “systematic”. Concerning

severity, type Il and | are the most frequent defects.

Conclusions: It is of major importance that the medical team be aware of the oral
manifestations of this disease, in order to preform an earlier diagnosis. Special attention is
required to the dentist to identify these oral characteristics. This should be complemented with

a detailed anamnesis, including an evaluation of the risk factors and familiar antecedents.

Keywords: “celiac disease”, “child”, “adolescent”, “oral wulcer’, “enamel defects”,

“hypomineralisation”, “hypoplasia”, “dental enamel hypoplasia”, “oral manifestations”, “tooth

” o«

eruption”, “oral health”, “deciduous tooth”, “dentistry”



1.INTRODUGAO

A Doenca Celiaca (DC) é um disturbio gastrointestinal imunomediado, causado por
uma intolerancia cronica as proteinas prolaminas, componentes da molécula de gluten,
presentes no trigo, centeio e cevada, em individuos geneticamente suscetiveis . Define-se
como uma enteropatia inflamatéria no intestino delgado, com diferentes graus de severidade

e com um largo espectro de complicagdes gastrointestinais e/ou sistémicas ®),

Descrita inicialmente em 1988, por Gee, tendo ja anteriormente sido referenciada por
Aretaeus no século Il. Posteriormente, na década de 40, Willem K. Dicke, pediatra holandés,
verificou a melhoria dos sintomas com a introducdo de uma dieta pobre em cereais,
identificando o papel central do gluten na etiopatogénese da DC © 7). Ja na década de 80,

ficou clara a associacdo da DC com sinais e sintomas extraintestinais ©.

Tradicionalmente, a DC era caraterizada como um sindrome de ma absorgéo intestinal
presente na infancia. Reconhece-se hoje que, a DC pode ser diagnosticada em qualquer
idade e apresentar um espectro alargado de manifestagdes clinicas, com envolvimento de

varios érgdos, podendo mesmo ser assintomatica ©.

Prevaléncia

Em 1991, Richard Logan, publicou pela primeira vez o conceito de “iceberg celiaco”,
referindo-se assim a prevaléncia da doenga. Segundo esta teoria, a area situada abaixo da
linha de agua é representativa do numero total de casos nao diagnosticados. Estima-se que

na Europa por cada caso diagnosticado, existam 5 a 13 por diagnosticar ®),

Nas ultimas décadas, multiplos estudos tém vindo a explorar a epidemiologia e a
prevaléncia da DC, contribuindo para a exatidao crescente dos resultados, os avangos na
tecnologia e a sensibilidade e especificidade dos testes seroldgicos ® Na Europa, a
prevaléncia da Doenga Celiaca é de 1:100, verificando-se diferengas marcadas na incidéncia
da doenga entre os paises do norte e sul. No sul, a forma tipica e precoce da doenca é a
predominante, facilitando o diagnéstico, diferindo do norte europeu onde a forma latente é a
mais comum "%, Em Portugal, a prevaléncia, estimada em 2006, é de 1:134, encontrando-se

de acordo com os resultados encontrados em outras populagdes europeias .



Etiopatogénese

O termo gluten engloba um grupo amplo de prolaminas, como as gliadinas e as
gluteninas, encontradas no trigo, mas também as secalinas, presentes no centeio, e as
hordeinas, na cevada ©®. A exposigdo destes individuos ao glaten resulta numa leséo
inflamatéria no intestino delgado, caraterizada histologicamente por uma hiperplasia das
criptas, atrofia das vilosidades, presenga de infiltrado inflamatério no tecido conjuntivo

adjacente e aumento do nimero de linfécitos intraepiteliais 2.

A sua etiologia é multifatorial, estando implicitos tanto fatores genéticos como
ambientais na patogénese desta doenca ©® Sz0 apontados como importantes fatores
ambientais: a introducdo precoce do gluten na alimentacdo da crianca ® bem como,

| 8.13)

alteragdes da flora intestina que podem favorecer a progressao da doenga na infancia.

@14 visto

Considera-se, ainda, o possivel papel das infegdes entéricas na patogénese da DC
existirem varios casos descritos em que o aparecimento dos primeiros sintomas de DC
coincidiu com um episddio de gastroenterite ou casos em que a doencga foi diagnosticada

apos uma infecdo gastrointestinal confirmada ©.

A idade da exposicao inicial ao gluten e a quantidade ingerida sdo outros fatores
ambientas a considerar nesta doenga * '®. A introdugdo do gliten na alimentacdo da
crianga, deve ser feita de forma gradual, a partir dos 4 meses de idade, e preferencialmente

durante o periodo de amamentagao, contribuindo assim para a prevengao da DC .

Os fatores genéticos codificados pelo complexo humano de antigénios leucocitarios
(HLA) classe Il, nomeadamente o HLA-DQ2 e o HLA-DQS8, tém sido descritos como
importantes fatores predisponentes e condicdo necessaria para o desenvolvimento da doenca
(12,451 Estas moléculas sdo expressas a superficie das células apresentadoras de
antigénios na lamina propria do intestino e desempenham um papel fundamental no
mecanismo patogénico da Doencga Celiaca ja que sao responsaveis pela apresentagdo dos
péptidos de gluten modificados as células T CD4+, desencadeando uma resposta imunitaria.
O fato de apresentarem na sua estrutura molecular polos carregados positivamente, faz com

que estas moléculas se liguem preferencialmente a péptidos carregados negativamente ®.6
18)

Os residuos de prolina e glutamina constituintes do gluten n&do sdo totalmente
digeridos pelo intestino humano, permanecendo no lumen ou atravessando mesmo a barreira
intestinal. Quando se encontram a nivel submucoso, estes residuos entram em contato com a
enzima transglutaminase tecidual, responsavel pela sua desaminagéo e formagao de péptidos

carregados negativamente, capazes de interagir com as moléculas HLA — DQ2/8. Os péptidos



de gluten que sofreram desaminagéo sao, posteriormente, apresentados as células T CD4+,
desencadeando uma resposta inflamatéria com libertagdo de IFN- e ativacdo dos linfocitos
intraepiteliais citotoxicos CD8+, com consequente produgéo de anticorpos anti-gliadina (AAG),

anti-edomisio (AAE) e anti-transglutaminase tecidular (ATt) % '®.

Alguns dos peptideos de gliadina, diferentes dos que induzem a resposta imunitaria
adaptativa, sdo responsaveis pela ativagdo da imunidade inata, estimulando a produgao de
interleucina 15 (IL15) pelos enterdcitos e pelas células dendriticas. Por sua vez, a IL15, induz

a ativagao dos linfocitos intraepiteliais (Lles), contribuindo assim, para o dano tecidual '®.
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Figura 1 — Mecanismo patogénico da DC: os peptideos de gluten parcialmente digeridos (ricos em
glutamina e prolina) atravessam a barreira epitelial intestinal. A sua desaminacgdo, pela enzima
transglutaminase tecidual, aumenta a afinidade com as moléculas HLA-DQ2/8, presentes nas células
apresentadoras de antigénios. Ha libertacdo de citocinas pelos linfécitos T CD4+ e estimulagdo da
resposta imuno-inflamatéria, com ativagdo das metaloproteinases da matriz (MMPs). As células T

CD4+ induzem, ainda, a ativagdo e expansao clonal das células B, levando a produgao de anticorpos



AAG, AAE e ATt. Alguns dos peptideos de gliadina estimulam a produgéo de IL15 pelos enterécitos e
pelas células dendriticas. Por sua vez, a IL15 induz a ativagdo dos linfocitos intraepiteliais (Lles),
contribuindo para o dano tecidual. (Adaptado de: Pastore L, Campisi G, Compilato D, Lo Muzio L.
Orally based diagnosis of celiac disease: current perspectives. Journal of dental research.
2008;87(12):1100-7.)

O resultado final deste processo traduz-se num estado inflamatério no intestino
delgado, com progressiva alteragdo da arquitetura da mucosa, conforme descrito por Marsh,
em 1992, que classificou em 3 subtipos histoldgicos, correspondendo o tipo 0 a um estagio
pré-infiltrativo, com normal arquitetura; o tipo 1 a um estagio infiltrativo, verificando-se o
aumento do numero de linfocitos intraepiteliais; o tipo 2 a um estagio hiperplasico, onde se
regista, adicionalmente, uma hiperplasia das criptas; o tipo 3, descrito inicialmente por Marsh
e modificado por Oberhaud et al em 1999, a um estagio destrutivo, onde acresce uma
atrofia das vilosidades intestinais: podendo ocorrer de forma parcial (3a), subtotal (3b) ou total
(3c) ©.

Estas alteragdes histolégicas ndo sdo, contudo, patognomoénicas de DC, podendo
estar presentes em outras patologias, tais como: intolerancia as proteinas do leite de vaca,
imunodeficiéncias, doenca de Crohn, Espru Tropical, infecbes parasitarias intestinais e

proliferagdo bacteriana intestinal (" 9.

O maior desafio no diagnéstico regista-se na presenca de linfocitose intraepitelial, sem
alteragbes morfoldgicas intestinais, correspondente ao estadio 1 da classificacdo de Marsh,
em individuos sintomaticos e/ou serologia positiva, uma vez que constitui um resultado muito
inespecifico. Muito embora este padréo histoldégico possa proceder a atrofia das vilosidades
intestinais, observa-se apenas a presenca de DC em 10% dos pacientes que apresentam
esta morfologia M. Nestas situacdes, ha que considerar o diagnéstico diferencial com outras
possiveis causas de linfocitose intraepitelial, nomeadamente: intolerancias alimentares,
infecbes, proliferagdo  bacteriana intestinal, anti-inflamatérios ndo  esterodides,

imunodeficiéncias, doenga inflamatéria intestinal e colite linfocitica e colagenosa °).

Classificagao

Diversas classificagdes de Doenga Celiaca tém vindo a ser usadas, sendo a mais
comummente aceite a da Sociedade Europeia de Gastroenterologia, Hepatologia e Nutrigdo

Pediatrica que distingue a forma atipica, tipica, silenciosa, latente e potencial ".



A forma tipica da doenga, com inicio entre os 6 € os 24 meses de idade, surge apds

2,10)

introducédo de gluten na dieta .10 carateriza-se pela presenca de sintomas gastrointestinais,

nomeadamente, diarreia, vomitos, anorexia, obstipacdo, dor e distensdo abdominal, testes

seroldgicos positivos e lesdes histologicas intestinais do tipo 2 e 3 ©©).

A Doenca Celiaca atipica, onde predominam os sintomas extraintestinais, tem maior
prevaléncia em jovens e adultos, os testes seroldgicos encontram-se positivos e as lesdes

histolégicas sao do tipo 1a 3 ©©.

A forma silenciosa e a forma latente da doenga tém maior frequéncia em adultos, no
entanto, a primeira tem testes seroldgicos positivos, lesdes histolégicas do tipo 1 a 3 ">°, e
a segunda tem tanto testes serologicos positivos como negativos, com histéria passada de
enteropatia dependente do gluten, mas sem lesbes histolégicas intestinais, e com sintomas

gastrointestinais, extraintestinais ou ausentes ©©.

Quanto a forma potencial da doencga, define-se pela presenga de testes seroldgicos
positivos contudo, com auséncia de lesdes histolégicas na biopsia intestinal, podendo ou n&o

apresentar sintomas gastrointestinais e/ou extraintestinais ou desenvolver uma enteropatia "
5,6)

Caraterizagao Clinica

Embora a DC seja uma condigédo inflamatéria do intestino delgado e os sintomas
gastrointestinais sejam exuberantes, estes podem, muitas vezes, encontrar-se em minoria ou
ausentes ©. O inicio do desenvolvimento da doenca coincide, geralmente, com a introdugéo
do glaten na dieta, podendo os sintomas clinicos surgir na primeira infancia, na infancia,

adolescéncia ou idade adulta .

O diagndstico € muitas vezes dificultado, dadas as variagdes na apresentagéo e
intensidade dos sinais e sintomas. O paciente pode apresentar-se assintomatico, manifestar

sintomas de ma absorc¢ao intestinal ou um quadro clinico onde predominam as manifestagoes

extraintestinais 7 19

(1,2,5,6)

Os sinais e sintomas gastrointestinais da DC dividem-se em: diarreia , anorexia

(1, 2, 6) s (1,2,5,6)

, vomito , perda de peso ou atraso de crescimento %> dor e/ou distensao

1,5,6

abdominal "% 9 e obstipacdo > ®. Em situagdes de diagnéstico retardado podem, ainda,

acompanhar o quadro clinico da DC: caquexia, ma-nutricdo severa, disturbios eletroliticos,

hipotensao arterial e letargia .

10



Quanto as alteragdes extraintestinais encontram-se descritas: fadiga " > ©, anemia

a (1,2,5,6 (2,5,6 2,5,6

) estomatite aftosa
2. 5, 6)

ferropénic ). dermatite herpetiforme ). defeitos de esmalte

recorrente © © artrite @ > ®, artralgia © ©, osteopenia ou osteoporose , fraturas © ©,
elevagdo dos niveis médios hepaticos de alanina aminotransferase (ALT) e da aspartato

(1, 2, 5, 6)

aminotransferase (AST) , baixa estatura *>°

) deficiéncia de vitamina D ©, atraso
pubertario ® > infertilidade © ®, risco de aborto © ©, ataxia cerebral © © cefaleias
recorrentes © ©, neuropatia periférica © ©, convulsées © ©, ansiedade ©, ataques de panico e

depressao ©.

Manifestagoes orais

Os defeitos de esmalte (DE) *'*'%2" ¢ 3 estomatite aftosa recorrente (EAR) ¢ 1221,
sdo as manifestacbes orais da DC mais comuns e bem documentadas na literatura.
Adicionalmente, a glossite atréfica * '# 2V a queilite angular * ', o atraso na erupgdo

g g

4, 21)

dentaria “'>2Y a microdontia "?, o liquen plano “?"), a carie dentaria ?" e a disfungao das

(12

glandulas salivares "? podem ser observados.

A associagado entre doengas gastrointestinais e o desenvolvimento de defeitos de
esmalte, foi descrita em 1900, quando o termo “atrofia dentaria” foi utilizado para designar as

malformacdes dentarias relacionadas com disturbios que interferem com a normal nutrigdo “?

citin (21)

Os disturbios ocorridos durante a mineralizagcdo do esmalte podem ser classificados
em defeitos qualitativos, quando ocorrem durante a fase de calcificagdo/maturagdo do
esmalte dentario, ou em defeitos quantitativos, quando os ameloblastos s&do afetados durante
a fase secretora, resultando numa reduc¢ao da produgao da matriz do esmalte (hipoplasia) (12,
%) A hipoplasia é o defeito mais comum, encontrando-se associado a causas sistémicas,
especialmente quando relacionadas com disturbios nutricionais durante a formagédo de
esmalte. Dentro dos disturbios nutricionais destacam-se: hipocalcémia, deficiéncia de

vitamina D e ma nutriggo * 2% ¢tin (12)

Embora ainda ndo se encontre esclarecido o mecanismo responsavel pela presenca
de defeitos de esmalte nos doentes celiacos, a hipocalcémia resultante da ma absorgao, é

apontada como uma possivel causa "

. No entanto, ndo foram encontradas diferencas na
concentragdo de calcio no soro de criangas celiacas, com ou sem lesbes e foram, ainda,
identificados defeitos de esmalte especificos da DC em familiares de primeiro grau, com
normal arquitetura da mucosa intestinal. Assim, uma causa imunomediada, induzida pela

exposi¢do ao gluten parece ser uma justificagdo mais provavel para a existéncia de defeitos

11



de esmalte nos doentes celiacos ?". De acordo com esta hipdtese, defeitos de esmalte
especificos da DC foram associados ao antigénio HLA DR3, tendo sido demonstrada uma
forte associagao entre este mesmo antigénio e defeitos de esmalte especificos em familiares

de 1° grau de doentes celiacos @' % %),

Estes defeitos sdo mais comuns na denticdo
permanente, em criangas onde o inicio dos sinais ocorreu antes dos 7 anos de idade,
tendendo a aparecer de forma simétrica e cronolégica, nos 4 quadrantes, com maior
frequéncia nos incisivos e nos primeiros molares .

De acordo com a literatura, os defeitos de esmalte tém maior prevaléncia nos

pacientes celiacos do que na populagdo em geral (%> 27-#)ctin(12)

Um sistema de classificagdo especifica para os defeitos de esmalte presentes na DC,
foi proposto por Aine, agrupando a hipomineralizagéo, a hipoplasia numa classificagdo de 5

categorias 2.

Tabela | — Classificacéo dos defeitos de esmalte segundo Aine @ ¢t (10.21.30.31)

Grau 0 Sem defeito

Grau 1 Defeitos na coloragao do esmalte: opacidades Unicas ou multiplas de
cor creme, amarelo ou castanho, com margens definidas ou difusas,

uma parte ou toda a superficie do esmalte sem brilho.

Grau 2 Defeitos estruturais leves: superficie aspera, com sulcos horizontais;
podem ser encontradas opacidades e descoloragdes; uma parte ou

toda a superficie do esmalte sem brilho.

Grau 3 Defeitos estruturais evidentes: parte ou totalidade da superficie do
esmalte aspera, sulcos horizontais profundos com largura variavel ou
grandes sulcos verticais; grandes opacidades de diferentes cores

e/ou fortes descoloracoes.

Grau 4 Defeitos estruturais severos: forma do dente alterada, ponta das
cuspides pontiagudas e/ou bordos incisais com desgaste irregular e
asperos, margem das lesdes bem definidas; a lesdo pode estar

fortemente descolorada.

12



A etiologia da estomatite aftosa recorrente é desconhecida, no entanto, alguns fatores
encontram-se associados ao seu aparecimento, designadamente: stress, alergias,
deficiéncias nutricionais, trauma, deficiéncias hormonais e agentes infeciosos 2.
Clinicamente, carateriza-se pela presenca de ulceras dolorosas, com uma forma redonda ou
oval, bem demarcada, com superficie central necrética e halo eritematoso, na mucosa nao-

queratinizada do labio, mucosa oral ou palato mole ©% 33) ctin (12)

Existem trés tipos de
apresentacgao clinica da estomatite aftosa recorrente: minor, major e herpetiforme. A forma
minor € a mais comum, caraterizada por pequenas ulceras, que curam em 10 a 14 dias; na
forma major as ulceras sdo maiores, podem durar até 6 semanas e normalmente deixam uma
cicatriz na mucosa; a forma herpetiforme, carateriza-se por multiplas lesbes, que podem

coalescer e durar até 7 a 10 dias 2 34 35 citin (12)

Alguns dos sinais clinicos orais observados nos doentes celiacos, como a vermelhidao
e dor na lingua, estao relacionados com a atrofia papilar em resultado da deficiéncia em
vitamina B12, acido folico e ferro, decorrente de uma deficiente absor¢do no intestino

i g (23 24) citin (12)

delgado, que é carateristica destes paciente . Ainda n&o esta esclarecido se

estas lesdes orais representam uma manifestacdo direta da doencga celiaca ou se ocorrem

como resultado indireto da ma absorcdo na camada de células basais na mucosa intestinal ©¢®

citin (12)

Em relacdo a carie dentaria, varios estudos tém vindo a investigar a sua prevaléncia
em doentes celiacos. Alguns destes estudos demonstraram que a carie dentaria é,
significativamente, menos frequente no grupo de pacientes celiacos, quando comparada com

(7. 3739 A necessidade de uma dieta cuidadosamente

pacientes de controlo saudaveis
controlada, menos cariogénica nos doentes celiacos € a possivel explicacdo apontada para

este fato @V,

Diagnéstico

O método de eleicdo para o estabelecimento do diagndstico da DC é a biopsia
intestinal, preferencialmente realizada duas vezes, antes e apés instituicdo de dieta sem

gluten “9

, mas também pela presenga de autoanticorpos, resultantes de uma resposta
imunolégica ao gluten e que s&o altamente especificos desta condigao ©®  Os testes
serolégicos sao frequentemente utilizados para identificacdo dos doentes com indicagéo para
biopsia intestinal. Estes encontram-se comercialmente disponiveis e incluem: anticorpos anti-
gliadina (AAG IgA e IgG), anti-reticulina (AAR), anti-edomisio (AAE) e anti-transglutaminase

tecidular (ATt) 3117,

13



Os anticorpos anti-edomisio IgA e anti-transglutaminase tecidular IgA possuem uma
especificidade proxima de 100% e a sensibilidade é suficientemente elevada para a obtencao
de um resultado fidedigno com finalidade de rastreio. Um teste positivo destes anticorpos
devera sempre ser confirmado por biopsia intestinal “%. Como em cerca de 2 a 3% dos
doentes com Doenga Celiaca existe uma deficiéncia seletiva de IgA, estes anticorpos
permanecem negativos, pelo que, os anticorpos anti-gliadina IGA total sérica e IgG podem ser

usados para rastreio nestes casos “" ¢t (0,

A repeticdo de biopsia intestinal, apos instituicdo de dieta isenta de gluten, pode n&o
ser necessaria, nomeadamente, nos casos em que se verifica remissao dos sintomas e os

testes seroldgicos se apresentem negativos '®.

Segundo as recomendagbes da Academia Europeia de Gastroenterologia e Nutricdo
Pediatrica, em criancas com mais de 2 anos de idade, com sinais e achados histolégicos
sugestivos de DC e onde se verifique resolugéo clinica apés instituicdo de dieta isenta de

gluten, o diagndstico pode ser considerado definitivo sem a realizagéo de biopsia .

Segundo a evidéncia cientifica  atualmente  disponivel, determinadas
condi¢cdes/doencas encontram-se associadas a um aumento da prevaléncia de doenga

q (1.2 8 42

celiac ). Assim, no diagndstico de DC, devem ser considerados: familiares em

242 doengas enddcrinas e autoimunes (diabetes mellitus

primeiro grau de doentes celiacos
Tipo | (2842 tiroidite autoimune %32 e doenca adenocortical autoimune "% *?)  doencas
autoimunes do tecido conjuntivo (artrite idiopatica juvenil ®, sindrome de Sjégren ®*?e lupus
eritematoso sistémico ®) distirbios dermatolégicos autoimunes (dermatite herpetiforme,
psoriase e alopécia areata (8)) e ainda disturbios hepatobiliares autoimunes, nomeadamente,
colangite esclerosante primaria ®, cirrose biliar primaria ® e hepatite autoimune ©®. Outros
disturbios do foro digestivo devem ainda ser considerados: Ulceras aftosas recorrentes,
glossite atrofica, esofagite eosindfila, colite microscopica, gastrite linfocitica e doenca
inflamatdria 6ssea ®. Verifica-se também um aumento da prevaléncia da DC nas seguintes

(42

patologias: doenca de Addison “?, cardiomiopatias “?, disturbios neurolégicos “?, sindrome

1,2,8),

de Down "?® sindrome de Turner sindrome de Williams 2, deficiéncia de IgA "% ® e

nefropatia de IgA .

Uma vez que multiplas condigbes podem ocorrer simultaneamente com a DC, o
diagnéstico diferencial assume um papel relevante nos casos de: intolerancia a lactose e a
outros hidratos de carbono, disturbios funcionais gastrointestinais incluindo sindrome do
intestino irritavel, sensibilidade ao gluten em pacientes ndo celiacos, doenga inflamatdria
intestinal, colite microscépica, gastroenterite eosindfila, insuficiéncia pancreética, outras

condicdes mediadas por proteinas da alimentagdo, danos causados por farmacos anti-
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inflamatérios, radiagdo ou quimioterapia recente, proliferacdo bacteriana no intestino delgado,
gastroenterite  viral aguda, tuberculose, linfoma intestinal, deficiéncia de IgA,

imunodeficiéncias diversas e outras enteropatias ©.

Abordagem Terapéutica

A remocgéao do gluten da dieta € o unico tratamento disponivel para a DC, sendo que
s6 deve ser iniciada apds estabelecimento do diagnéstico @19 A adesdo a terapéutica é
particularmente dificil no caso de adolescentes, uma vez que a dieta pode interferir com o seu
bem-estar psicoldgico e social ©. A monitorizagdo do progresso clinico, o apoio regular do
nutricionista e a suplementacao nutricional de ferro, acido félico e calcio, devem fazer parte do

plano de tratamento do doente celiaco “°.
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2.0BJETIVO

Pretende-se, com este trabalho, definir as caracteristicas orais da Doenga Celiaca de
forma a melhorar a atitude do Médico Dentista no diagndstico, orientagdo e tratamento das
mesmas. Complementarmente ira ser efetuada a observagdo e a caraterizacdo das
manifestagdes orais da Doenga Celiaca numa amostra da populagdo pediatrica seguida na
consulta de Gastrenterologia do Hospital Pediatrico de Coimbra - Centro Hospitalar e

Universitario de Coimbra, EPE.
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3.MATERIAIS E METODOS

Para a pesquisa bibliografica, efetuada na base de dados PubMed/Medline, foram
utilizadas as seguintes palavras-chave: “celiac disease”, “child”, “adolescent”, “oral ulcer”,
“‘enamel defects”, “hypomineralisation”, “hypoplasia”, “dental enamel hypoplasia”, “oral

” ” o«

manifestations”, “tooth eruption”, “oral health”, “deciduous tooth”, “dentistry”, conjugadas com
os conetores boleanos “AND” e “OR”, dos quais sao termos MeSH: “celiac disease”, “child”,
“adolescent”, “oral ulcer”, “dental enamel hypoplasia”, “oral manifestations”, “oral health”,

“deciduous tooth” e “dentistry”.

Na selegao dos artigos foram definidos como critérios de inclusdo: estudos clinicos com
todo o tipo de desenho experimental, metanalises, revisdes de literatura e sistematicas, desde

2003 até 2014, redigidos em portugués ou inglés, com resumo disponivel online.

Foram ainda consultadas manualmente outras duas revistas: Oral Disease e Journal of
Clinical Pediatric Dentistry. Adicionalmente, foi efetuada uma pesquisa em outros sitios da
internet, nomeadamente: Acta Médica Portuguesa, JCDA (Journal of the Canadian Dental

Association) e EAPD (European Academy of Paediatric Dentistry).
A pesquisa inicial foi efetuada em novembro de 2014 e atualizada em maio de 2015.

Complementarmente foram observadas pela autora e pela equipa médica da consulta
de Gastrenterologia do Hospital Pediatrico de Coimbra (Centro Hospitalar e Universitario de
Coimbra, EPE), uma amostra de criangas e jovens com diagnéstico de DC, entre dezembro
de 2014 e maio de 2015. A observagdo e o registo foram realizados apds autorizagéo e
assinatura do consentimento informado pelos pais/tutores (Anexo 1), sendo esta observagéo

complementada com o preenchimento das histdrias clinicas médica e dentaria (Anexo 2).

Para efeitos de formacgao e padronizagdo dos observadores, foi realizada no dia 6 de
janeiro de 2015 uma “Sesséo de Calibragem Inter-observadores”, no Hospital Pediatrico de
Coimbra. O nivel de concordancia (inter-observadores) obtido apds a avaliagdo das 25

imagens relativas a manifestagdes orais de doenga celiaca, foi de 91,66%.

De forma a garantir a padronizagdo das condigbes de observacédo, foi preparado um
estojo para o exame clinico das criangas e jovens com diagnéstico confirmado de DC que
continha luvas, espatula de madeira, compressas, rolos de algoddo e uma lanterna de luz

branca néon.

As criancas e jovens sinalizados com defeitos de esmalte, durante o periodo de
consultas referido, foram referenciados, para as aulas clinicas de Odontopediatria da Area de

Medicina Dentaria da Faculdade de Medicina da Universidade de Coimbra. Durante esta
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observacdo, procedeu-se ao preenchimento de uma tabela de dados, considerados

relevantes para a caraterizacao oral destes pacientes (Anexo 3).

Os dados registados foram utilizados para posterior analise estatistica descritiva.
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4. RESULTADOS

Da pesquisa inicial, obtida por conjugacdo das palavras-chave, obtiveram-se 178
referéncias e apods eliminagao dos duplicados, 91. Uma vez aplicados os critérios de inclusao
e apos a analise do conteudo cientifico do resumo disponivel online, obtiveram-se 17 artigos

cientificos.

Posteriormente através de pesquisa manual, foram consultadas 6 publicagdes: revistas
cientificas (3), Acta Médica Portuguesa (1), JCDA (1) e repositério Institucional dos CHUC (1).
Foram, ainda, adicionadas 27 publicacdes, obtidas através de pesquisa cruzada nas

referéncias dos artigos selecionados.

Os resultados da caraterizacdo Oral da Doenga Celiaca na consulta de
Gastrenterologia do Hospital Pediatrico — Centro Hospitalar e Universitario de Coimbra, EPE
encontram-se na tabela e graficos abaixo apresentados. A figura 2 descreve a metodologia

utilizada na observacéo.

113 criancas, com diagndstico de DC
confirmado, consultadas entre
Dezembro de 2014 e Maio de 2015

na Consulta de Gastrenterologia

12 observagdo — observador
< ¢

calibrado

28 criangas sinalizadas com

manifestacdes orais de DC

22 observacao — observador
< ¢

calibrado

11 criancas confirmadas com
manifestacdes orais de DC

10 criangas sem manifestagcbes orais
de DC

7 criangas nao observadas uma 2°
vez

Figura 2 - Diagrama: metodologia da observagéo
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Tabela Il — Caraterizagao geral da amostra

Variaveis Resultados
Numero total de criangas com diagnéstico de DC observadas na 113
consulta de Gastroenterologia entre Dezembro 2014 e Maio 2015

Género feminino 76
Género masculino 37
Média das idades 10,1
Mediana das idades 10
Numero total de criancas sinalizadas com manifestagdes orais de DC 28

30

25

20
15
10
-

0-2 anos 3-5 anos 6-8anos 9-11anos 12-14 anos 15-17 anos

18 anos

Grafico 1: Caraterizagao geral da amostra: intervalo de idades

O valor médio da idade das 113 criangas observadas na consulta Gastrenterologia,

entre dezembro de 2014 e maio de 2015, é de 10,1 anos, que coincide com a mediana.
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& Feminino

& Masculino

Grafico 2: Caraterizagao geral da amostra: género

Verifica-se na populagao de criangas celiacas consultadas no periodo considerado um

predominio do sexo feminino (67%).

7
6
5
4
3
2
1
3-5 anos 6- 8 anos 9-11lanos 12-14anos 15-17anos 18 anos

Grafico 3: Caraterizagao das criangas sinalizadas com manifestagdes orais de DC: intervalo de idades
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As idades das criancas sinalizadas com manifestacbes orais de DC encontram-se
distribuidas de forma homogénea nos intervalos considerados, entre os 3 e os 18 anos de
idade.

0 a2 anos 3ab5anos 6 a 8 anos 9a1llanos 12 a 14 anos

Grafico 4: Caraterizagdo das criangcas sinalizadas com manifestagées orais de DC: idade do

diagnéstico de DC

Em relagéo a idade de diagndstico de DC nas criangas sinalizadas com manifestacoes
orais de DC, verifica-se que o diagnostico precoce, antes dos 2 anos de idade, ocorreu
apenas em 25% dos casos. Em aproximadamente 40% das criancas sinalizadas, o

diagnostico de DC ocorreu numa fase tardia, acima dos 9 anos de idade.
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B Feminino B Masculino

Grafico 5: Caraterizagao das criangas sinalizadas com manifestagdes de DC: género

Observa-se na populacdo de doentes celiacos sinalizados com manifestacbes orais

uma predominancia de criangas do sexo feminino.

B Classica

B N3o Classica
@ Silenciosa

B Potencial

@ Latente

Grafico 6: Caraterizagcao das criangas sinalizadas com manifestagdes orais de DC: forma clinica

Nas criangas sinalizadas com manifestagdes orais de DC, em 57% dos casos a forma

clinica é nao classica.

23



B Criancas sem manifestagdes
orais de DC

B Criangas nio observadas

@ Criangas com confirmagio de
manifestagdes orais de DC

Grafico 7: Caraterizagcdo das criangas sinalizadas com manifestagdes orais de DC: distribuicdo da

amostra

Das 28 criangas sinalizadas durante a consulta de Gastroenterologia do Hospital
Pediatrico — Centro Hospitalar e Universitario de Coimbra, EPE, com potenciais
manifestagdes orais de DC, 7 por motivos de indisponibilidade dos pais, transporte ou
distdncia ndo puderam comparecer a consulta de Medicina Dentaria, ndo sendo assim
possivel confirmar o diagndstico de manifestagbes orais de DC. Das restantes 21, confirmou-

se a existéncia de manifestagdes orais de DC em 11 criangas.

H Defeitos de esmalte
B Estomatite Aftosa Recorrente

@ Lingua geografica

Grafico 8: Caraterizagdo das criangas com manifestagdes orais de DC tipo de manifestagoes

24



Nos pacientes observados e com confirmacao de manifestacbes orais de DC, os
defeitos de esmalte (50%) sao o achado clinico mais frequente, seguindo-se a estomatite
aftosa recorrente (39%) e a lingua geografica (11%). Nenhuma das outras manifestagbes
documentadas na literatura, como liquen plano, glossite atréfica, queilite angular ou

microdontia foram observadas.

B1 dente afetado

B2 dentes afetados
@5 dentes afetados
B 6 dentes afetados

@7 dentes afetados

Grafico 9 : Defeitos de esmalte: nimero de dentes afetados

Nas criancas onde foram observados defeitos de esmalte, o niumero de dentes
afetados é variavel: entre 1 e 7 dentes. Sendo que todos os dentes afetados sédo dentes

permanentes, ndo tendo sido observados defeitos de esmalte na denticao temporaria.
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Grafico 10 : Defeitos de esmalte: dentes afetados

Os incisivos e os primeiros molares permanentes sdo os dentes mais afetados nas

criangcas com defeitos de esmalte.
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Grafico 11 : Defeitos de esmalte: classificagcdo dos defeitos observados, segundo Aine @8)

Os defeitos de esmalte grau Il e |, segundo Aine, foram os defeitos observados com

maior frequéncia, seguindo-se os defeitos tipo IV e, por fim, os defeitos tipo Ill.
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i Defeitos sistematicos i Defeitos ndo sistematicos

Grafico 12: Defeitos de esmalte: sistematicos ou n&o sistematicos

Do total de criangas observadas com defeitos de esmalte, 56% apresentavam uma
distribuicdo cronoldgica e simétrica nos 4 quadrantes, sendo por isso considerados “defeitos

sistematicos”.

Até 3 episodios Entre 3 a 6 episddios Entre 6 a 9 episddios Mais de 9 episodios

Grafico 13: Estomatite aftosa recorrente: frequéncia de episddios por ano
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Relativamente a estomatite aftosa recorrente, o nimero de episddios referidos pelos
pais € muito variavel, encontrando-se nesta amostra um intervalo entre 1 a 12 episédios por

ano.

0%

ESim

EN3o

Grafico 14: Estomatite aftosa recorrente: redugdo do numero de episddios apds eliminagéo do gluten
da dieta

Em todos os casos, os pais referiram reducdo do numero de episédios de estomatite

aftosa recorrente apoés eliminagéo do gluten da dieta dos filhos.
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5. DISCUSSAO

Das 28 criangas sinalizadas durante a consulta de Gastrenterologia do Hospital
Pediatrico — Centro Hospitalar e Universitario de Coimbra, EPE, confirmou-se, apdés a
segunda observacgdo, a presenga de manifestagdes orais de DC, em apenas 11 criangas,
tendo sido excluidas 7 por indisponibilidade ou ndo comparéncia. A falta de condi¢des para
uma correta observacdo, nomeadamente cadeira apropriada, iluminacido insuficiente e
secagem inadequada da superficie dentaria, bem como as diferengas na formagao
profissional dos observadores, s&o apontadas como possiveis causas que justificam o

elevado numero de falsos-positivos.

A prevaléncia dos defeitos de esmalte (DE) na amostra da populagdo de criangas
celiacas acompanhadas na consulta de Gastrenterologia do Hospital Pediatrico — Centro
Hospitalar e Universitario de Coimbra, EPE ¢é de 8% (9 pacientes num total de 113). Este
valor encontra-se abaixo do que esta relatado na literatura, em que a prevaléncia esta entre
10% e 96%. Segundo Aine ?®, a prevaléncia de defeitos de esmalte é de 96% nos casos das
criangcas e jovens celiacos e de 83% na populagdo de adultos celiacos, contrariamente a
prevaléncia encontradas em pacientes controlo, que se situa nos 4%. Também Bucci et al. ??,
em 2006, num estudo onde participaram 70 doentes celiacos entre os 4 e os 22 anos de
idade e 159 controlos saudaveis, com idades compreendidas no mesmo intervalo,
observaram a presenca de defeitos de esmalte em 20% dos doentes celiacos e em 6% dos

controlos. J4 em 2007, Campisi et al. *®

, verificaram a prevaléncia de manifestagdes orais de
DC em 197 doentes celiacos, comparativamente a 413 controlos saudaveis, com marcadores
negativos seroldgicos anti-TTG. Os resultados obtidos demonstraram que 46% dos doentes
celiacos apresentavam defeitos de esmalte, comparativamente ao grupo controlo, onde a
prevaléncia encontrada foi de 9% . Um estudo conduzido por Wierink et al. “* compararam
também a prevaléncia de defeitos de esmalte em 53 criangas com diagndstico de DC e 28
controlos, nascidos entre 1985 e 1996, obtendo uma prevaléncia de defeitos de esmalte em

55% das criancas celiacas e de 18% nas criangas saudaveis.

Relativamente a idade de diagndstico e a forma clinica de DC, verifica-se no grupo de
criangas primeiramente sinalizadas com potenciais manifestagcbes orais de DC uma
prevaléncia de 57% para a forma clinica ndo classica, com diagnéstico tardio: em 40% das

criancas o diagndstico foi feito acima dos 9 anos de idade.

Encontra-se descrito na literatura a associagéo entre a forma clinica de DC e o grau
de severidade dos defeitos de esmalte, sendo a prevaléncia de lesdes mais elevada em

pacientes com DC atipica ou assintomatica ¢"%9). Ja a hipétese de que um diagnéstico tardio,
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associado a uma exposigao prolongada ao gluten esta relacionada com o desenvolvimento de
defeitos de esmalte é suportada por poucos estudos, que demonstram que a idade de

diagnostico é significativamente mais tardia nos pacientes com defeitos de esmalte ",

Relativamente a localizagao dos DE, verificou-se que os incisivos permanentes séo os
dentes mais afetados, seguindo-se os molares permanentes. Como descrito anteriormente
nao foram observados DE em denticdo temporaria. Estes achados encontram-se de acordo
com a maioria dos estudos, que reportam que os DE presentes nos doentes celiacos sao
mais prevalentes em fase mista ou denticdo permanente, comparativamente a denticdo
decidua " %5 %)_ Esta maior prevaléncia pode dever-se ao fato do desenvolvimento da coroa
dos dentes permanentes ocorrer entre os primeiros meses e o sétimo ano de vida, ou seja,
apos a introducdo do gluten na dieta das criangas, ao passo que, o desenvolvimento da
denticdo decidua ocorre maioritariamente durante a vida intra-uterina. Por outro lado, a
presenca de defeitos de esmalte na denticido decidua suporta a hipétese de que os fatores
genéticos s&o preponderantes no seu desenvolvimento ou, pelo menos, representam a

principal causa ?".

Relativamente a denticdo decidua, como a maioria do estudos avalia conjuntamente a
denticdo decidua e permanente, os resultados obtidos ndo permitem a obtencdo de
conclusdes sobre a prevaléncia neste tipo de denticdo “***® S6 em 2008, num estudo de
Ortega et al. "), que incluia 30 criangas com diagnéstico de DC e 30 criangas saudaveis, a
prevaléncia de DE em denticdo decidua foi avaliada isoladamente, demonstrando ser
bastante elevada em criangas com DC (83.3%) comparativamente a prevaléncia de DE em

criancas saudaveis (53,3%).

No que respeita a localizacdo dos DE, foi observado que os incisivos e os primeiros
molares permanentes sdo os dentes mais afetados. Este resultado encontra-se de acordo
com varias publicagbes que apontam os incisivos permanentes como os dentes mais
frequentemente afetados, seguindo-se o0s primeiros molares permanentes, conforme
corroboram os estudos de Bucci et al. Wierink et al., Avsar et al. e Costacurta et af ?% 394446,
Esta distribuicdo parece estar relacionada com a cronologia do desenvolvimento desta
denticdo, uma vez que, 0s incisivos e 0s primeiros molares sdo os primeiros dentes a concluir
a amelogénese. O menor envolvimento de dentes cuja calcificagdo ocorre mais tardiamente
pode ser explicado por este etapa ser iniciada apés o diagnéstico de DC e concomitante

remogao do gluten da dieta ¢*?%"

Os defeitos de grau Il e os defeitos de grau |, segundo Aine, foram os DE observados

com maior frequéncia.
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Ainda nao se encontra esclarecido o fator responsavel pela severidade dos DE em
pacientes celiacos ", sendo que, segundo a maioria dos autores, os defeitos mais comuns
em criangas e jovens sao os de grau |, seguindo-se os defeitos de grau Il, tal como observado
em 2005 por Bucci et al. ®, em 2007 por Procaccini et al. “® e Campisi et al. **, em 2008 por
Avsar et al. ¥ em 2010 no estudo de Majorana et al. “” e de Costacurta et al. *® e em 2013
por Shteyer et al. “?). No entanto, no estudo de Wierink et al. Y, os defeitos de grau Il foram
os mais observados, encontrando-se de acordo com os resultados de Aine “®. Também neste
estudo foram observados um maior nimero de defeitos tipo Il, comparativamente aos defeitos
tipo .

Em 56% das criancas com defeitos de esmalte verificou-se, ainda, a presenca de

defeitos do tipo “sistematico”. Em 2007, Wierink et al. ¥

, verificaram que no grupo de doentes
celiacos, os defeitos encontrados eram especificos em 38% dos casos, sendo que, no grupo
controlo o mesmo tipo de defeitos apenas foi observado num unico paciente (4%). Campisi et
al. “, registaram uma prevaléncia de 23% de DE “sistematicos” em doentes celiacos e de
9% no grupo controlo. Também em 2008, Avsar et al. * observaram a presenca de DE

“sistematicos” em 42,2% dos doentes celiacos.

A prevaléncia de EAR, observada no exame clinico, ou referida pelos pais, na
populagdo em estudo, € de 6,2% (7 em 113 criangas), sendo que em todos os casos, 0s pais

referiram uma redug¢ao do numero de episédios de EAR apds a remogéao do gluten da dieta.

A associagao entre Ulceras orais, diarreia e perda de peso foi descrita, pela primeira
vez ha mais de 3 décadas. Varios estudos demonstraram uma variagdo na prevaléncia de
criangcas com DC que apresentam EAR, quer registada no exame clinico, quer referida pelo
pais, entre 3,12% e 36% ©*384346.48) "G yalor obtido no presente estudo encontra-se dentro

deste intervalo.

Bucci et al. ®®, em 2006, observaram a presenca de EAR em 33,3% dos doentes
celiacos. No mesmo estudo e apds remogao do gluten da dieta, foi comprovada a remisséo
de EAR em 21% e a redugao do numero de episodios em 4% destes. Muito embora, em 41%
dos doentes celiacos, ndo se verificou a redugao/remissdo de EAR, apos remogao do gluten

da dieta.

A EAR no caso dos doentes celiacos, encontra-se possivelmente associada a
deficiéncias de ferro, acido félico ou vitamina B12, encontrando-se os valores de hemoglobina
destes pacientes, significativamente mais baixos, quando comparados com pacientes nao-
celiacos mas com EAR ?"). Fatores imunogenéticos parecem também estar envolvidos nesta

presumivel associagdo, uma vez que, os antigénios HLA DRw10 e DRw1 demonstraram ter
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valores significativamente mais elevados em pacientes celiacos com EAR, comparativamente
a pacientes celiacos sem EAR “").

Esta correlagéo entre a DC e a EAR é comprovada pelo efeito da remogao do glaten

da dieta na resolucdo das ulceras. Numa revisdo de 2008, Pastore et al. ?"

, fizeram
referéncia a algumas publicagbes que descrevem uma melhoria significativa, ou ainda,
remissé&o total da EAR apés a remocao do gluten da dieta, tal como registado neste estudo.

Embora a associagdo entre EAR e DC seja plausivel, ainda ndo existem dados

baseados em evidéncia cientifica para recomendar testes de rastreio ('

A EAR pode ainda surgir em criangas saudaveis ou, ainda, como manifestagdo de
outras doengas: Behget, Crohn, imunodeficiéncias e infegdes orais, e por isso, nao é possivel

estabelecer uma relagao de causa-efeito entre EAR e DC ©2).

Para além dos DE e da EAR, foi ainda observada a presencga de lingua geografica em
2 criangas (1,8%), nao existindo nenhum registo de glossite atréfica, queilite angular ou liquen
plano.

A lingua geogréfica, embora seja descrita como uma possivel manifestagéo oral da
DC por varios estudos, ndo se trata de uma carateristica comum. Em 2007, Campisi et al. “*
observaram a presenga de lingua geografica em 7% dos doentes celiacos, comparativamente
com uma prevaléncia de 1% no grupo controlo. Também Seyhan et al. ®”, num estudo que
incluia 55 criangas e adolescentes com DC, com idades compreendidas entre os 2 e os 19

anos, registaram a presenca de lingua geografica em 5,5% dos casos ©?.
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6. CONCLUSAO

Atendendo a variabilidade dos sinais e sintomas, estima-se que em muitos individuos
o diagnostico peque por ser tardio ou mesmo ausente. A cavidade oral pode apresentar varias
manifestagdes que constituem, por vezes, os Unicos/primeiros sinais presentes desta
patologia, nomeadamente, os DE e a EAR. Efetivamente, neste estudo, estes foram os
achados clinicos mais frequentemente observados na amostra da populagéo infanto-juvenil
seguida na consulta de Gastrenterologia do Hospital Pediatrico — Centro Hospitalar e

Universitario de Coimbra, EPE.

A importancia da identificacdo precoce e o desenvolvimento de protocolos de atuagao
clinica nas criangas e jovens com DC, salienta a relevancia do papel do Médico Dentista na

integracdo na equipa multidisciplinar que acompanha esta populagéo.
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9. ANEXOS

Anexo 1- Consentimento Informado

FACULDADE DE MEDICINA
UNIVERSIDADE DE COIMBRA

CONSENTIMENTO INFORMADO

Eu, Maria Teresa Antunes de Azevedo Xavier, docente da disciplina de
Odontopediatria do Mestrado Integrado de Medicina Dentdria da Faculdade
de Medicina da Universidade de Coimbra, venho por este meio pedir a
autorizacdo para recolha de dados médicos, fotografias, exames
complementares e a sua utilizacdo, assegurando a confidencialidade, para o
estfudo da patologia em causa e divulgacdo para fins cientificos e
académicos por alunos e docentes da Faculdade de Medicina da

Universidade de Coimbra.

Eu, , hascido a _/ / ,

compreendi o teor do pedido efetuado e autorizo a utilizacdo dos referidos
dados.

Eu (progenitor/tutor) , hascido a
/] , compreendi o teor do pedido efetuado e autorizo a utilizacdo dos
dados referentes ao menor , tfendo

a liberdade de me abster em participar no estudo ou de refirar o

consentimento para participacdo em qualguer momento, sem retaliacdo.

AREA DE MEDICINA DENTARIA

Av. Bissaya Barreto * Bloco de Celas ¢ 3000-075 Coimbra * Portugal  Tel. +351 239 484 183 « Fax +351 239 402 910 * md@fmed.uc.pt * www.fmed.uc.pt
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Anexo 2 — Historia Clinica e Dentaria

Faculdade de Medicina da Universidade de Coimbra
Mestrado Integrado em Medicina Dentaria
2014/2015

HISTORIA CLINICA - Caracterizagao oral de criangas com Doenca Celiaca

Nome:

Data de Nascimento: _ /__/ Numero de processo hospitalar:

Factores socioeconoémicos:
Idade dos pais: Mae____ Pai Nivel de escolaridade: Mae Pai

Profissao: Mae Pai

Historia Médica

Forma Cinica: Classica O Nao Classica D Silenciosa O Latente O Potencial O
Grau de severidade:
Idade de aparecimento dos primeiros sintomas:
Idade do diagnéstico de DC:
Diagnéstico feito por: Sintomas o Analises Sanguineas ©  Bidpsia o Outro:
Tipo de amamentagao: Duracao:
Idade de introdugao do leite de vaca na alimentagao:
Idade de eliminagao do gluten da dieta:
Adesao a dieta sem glaten: Boa / Ma
Principais caracteristicas presentes no momento de diagnéstico da DC:
Diarreia Crénica O Baixa estatura O
Dor abdominal O Dermatite herpetiforme 0O
Distensao abdominal O Osteoporose O
Perda de peso O Niveis de transaminases hepaticas > 43 Ul/L O
Anorexia O Artrite O
Vémitos O Alteragdes neurologicas O
Atraso no crescimento O Atraso na puberdade O
Fadiga O Anemia ferropénica O
Outro:
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Faculdade de Medicina da Universidade de Coimbra
Mestrado Integrado em Medicina Dentaria

2014/2015
Caracteristicas clinicas ainda presentes:
Condigoes associadas:
Diabetes Tipo | O Sindrome de Turner O Sindrome de Williams O
Tiroidite autoimune O Sindrome de Down O Deficiéncia seletiva de IgA O
Parente em 1°grau do doente com DC O
Patologias/episédios com relevo clinico:
n° de semanas de gestagao O Pneumonia* O
Frequentes episoddios de febre* O Sarampo* O
Varicela* O
Traumatismo (queda sobre os dentes da frente) O idade dente definitivo 0O / deciduo O

*antes dos 4 anos de idade

QOutras:

Medicagao:

Alergias:

Hospitalizagoes:

Anestesia geral:
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Faculdade de Medicina da Universidade de Coimbra
Mestrado Integrado em Medicina Dentaria

2014/2015

Historia Dentaria
Tratamentos anteriores:
Nenhuma consulta O Restauragées 0O Tratamento endoddntico O
Extragbes O Anestesia local O Radiografias O
Outro:

Higiene oral
Tipo de escova de dentes e dentifrico:
Frequéncia: Supervisao/ Ajuda dos pais: Sim 0 Nao O

Medidas complementares de HO / suplementos de fluoretos:

Exposicao a aglcares na dieta:

Frequéncia de ingestao:

Exposicao a bebidas gaseificadas na dieta:

Frequéncia de ingestao:
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Faculdade de Medicina da Universidade de Coimbra
Mestrado Integrado em Medicina Dentaria
2014/2015

Exame intra-oral

Odontograma:
DENTIGAO TEMPORARIA

vermelho: lesdes de carie preto: intervengdes efectuadas defeitos de esmalte dentario
cortar os dentes ausentes

Fotografias: Sim O Nao O Data: _/ /
Acompanhante: Mae O Pai O Outro:
Assinatura:
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Anexo 3 — Tabela de dados a observar

Caracteristicas orais de criancas com Doenca Celiaca

Nome

Diagndstico

Data de nascimento

Estomatite Aftosa Recorrente

Observagao no exame clinico (S/N)

Referido pelos pais (S/N)

Frequéncia dos episédios (n° episddios/ano)

Numero de lesbes em cada episddio (1 ou mais de 3)

Ovais/arredondadas (S/N)

Margens circunscritas (S/N)

Halo eritematoso (S/N)

Pavimento cinzento/ amarelo (S/N)

Reducao dos episoddios apos dieta sem gluten (S/N)

Defeitos no esmalte dentario

Numero de dentes afectados

Dentes afectados Incisivo
Canino
Pré-molar
Molar

Cor dos defeitos Branco
Creme/amarelo
Castanho

Classificagao dos defeitos de Grau 0

esmalte segundo Aine, 1986 * Grau 1

*defeitos fot: fad liad Grau 2

ce eitos fotografados, avaliados por  f—c—rery
2° examinador
- Grau 4

Restauragdes presentes Nenhuma

Uma

Duas ou mais

Restauracgdes atipicas (P/A)

Fractura do esmalte pds-erupgao (P/A)

Hipersensibilidade ao frio (S/N)

Hipersensibilidade dos dentes a escovagem (S/N)

Defeitos simétricos (P/A)

Defeitos ndo simétricos (P/A)

Denticao( decidua/fase mista/permanente)

Hipomineralizagao/Hipoplasia

Lesoes de carie — identificagcao ap6s escovagem (S/N)

Atraso na erupcao dentaria (S/N)

Liquen Plano (P/A)

Outras manifestagcoes orais

Glossite Atrofica (P/A)

Lingua geografica (P/A)

Queilite Angular (P/A)

Microdontia (P/A)




Anexo 4 — Lista de abreviaturas

AAR — Anticorpos anti-reticulina

AAE - Anticorpos anti-edomisio

AAG — Anticorpos anti-gliadina

ALT - alanina aminotransferase

AST — aspartato aminotransferase

ATt- Anticorpos anti-transglutaminase tecidular
CHUC - Centro Hospitalar e Universitario de Coimbra
DC - Doenca Celiaca

DE — Defeitos de esmalte

EAR — Estomatite Aftosa Recorrente

HLA — do Inglés “Human leukocyte antigen” — Sistema Humano de Antigénios Leucocitarios
IFN — Interferao

Ig- Imunoglobulina

JCDA - do Inglés “Jounal of Canadian Dental Association” — Jornal da Associagdo Canadiana

de Medicina Dentaria
IL — interleucina

Lles- Linfécitos intraepiteliais
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Anexo 5 - Fotografias

TR

Figura 3 - Crianca de 12 anos com DC; fotorafa itr-oral frontal; hipomineralizagdo no dente 21
(grau 2 de Aine).

Figura 4 - Crianga de 12 anos com DC; hipoplasia no dete 26 (grau 3 de Aine).
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Figura 6 — Crianca de 7 anos com DC; hipomineralizagdo nos dentes 16 (grau 2 e Aine) e 26 (grau 1
de Aine).




Figura 8 — Crianga de 16 anos com DC; hipomineralizagdo nos dentes 11 e 21 (grau 1 de Aine).
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