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Resumo

A doenca de Crohn é descrita como uma doenca inflamatéria
intestinal de alta complexidade, caracterizando-se por apresen-
tar lesdes e inflamagdes transmurais que podem acometer todo
o trato gastrointestinal. A doenca de Crohn pode apresentar
manifestacdes bucais, tais como lesdes na mucosa, alteracdes
do fluxo salivar e envolvimento periodontal. Para este artigo de
revisdo, foi realizada uma busca de literatura nas bases de dados
PubMed, Scielo e Academic Google, com espaco temporal de
2010 a 2020, utilizando palavras-chaves obtidas de acordo com
o descritor em ciéncia da saldde. Foi encontrado que as lesdes
bucais estdo presentes em cerca de 46,75% dos pacientes jo-
vens e 22% dos pacientes idosos com doenca de Crohn, poden-
do ser bastante incdmodas, persistentes e de dificil tratamento.
Apresentam-se com diversos aspectos clinicos como: ulcera-
¢Oes lineares ou aftosas, nodularidades da mucosa e aumento
de volume labial. Essas lesGes estdo diretamente relacionadas
com a doencga, mas algumas lesées podem surgir de forma indi-
reta, como complicagdo da doenca de Crohn ou como efeitos
adversos do tratamento. As manifestagdes bucais podem ser os
primeiros sinais da doenca de Crohn, logo, o reconhecimento
de seus aspectos clinicos pode contribuir para um diagndstico
precoce. Cabe ao cirurgido-dentista reconhecer, diagnosticar e
tratar, junto a uma equipe multiprofissional, as manifesta¢cdes
bucais da doenga de Crohn, promovendo melhoras no quadro
clinico dos pacientes.
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Abstract

Crohn’s disease is described as a complex inflammatory bowel
disease, characterized by transmural lesions and inflammation
that can dffect the entire gastrointestinal tract. Crohn’s disease can
present oral manifestations, such as mucosal lesions, changes in
salivary flow rates and periodontal involvement. For this review, a
literature search was carried out using PubMed, Scielo and Scholar
Google platforms, within the time range from 2010 to 2020, using
keywords obtained according to the Health Science Descriptor. We
found that oral lesions are present in approximately 46.75% of
young patients and 22% of elderly patients with Crohn’s disease,
which can be uncomfortable, persistent and difficult to treat. They are
associated with various clinical aspects such as: linear or aphthous
ulcers, mucosal nodularities and increased lip volume. These lesions
are directly related to the disease, but some lesions may appear
indirectly, as a complication of Crohn’s disease or as adverse effects
of the treatment. Oral manifestations can be the first signs of Crohn'’s
disease, so the recognition of its clinical aspects can contribute to
an early diagnosis. Dentists should be able to recognize, diagnose
and treat, along with a multidisciplinary team, the oral manifestations
of Crohn’s disease, promoting improvements in the patient’s clinical
condition.

Keywords: Periodontal disease, Inflammatory bowel diseases,

Crohn’s disease, Oral manifestations, Inflammation.
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INTRODUCAO

A doenca inflamatdria intestinal (DIl) é um
conjunto de doencas com alto grau de com-
plexidade, na qual ocorrem interacdes entre
diversos fatores, exdgenos e enddgenos. Com-
preende, principalmente, duas condigdes pato-
|dgicas do trato gastrointestinal (Gl): a doenca
de Crohn (DC) e a retocolite ulcerativa (RCU)
(1-3).A DC pode apresentar manifestagcdes bu-
cais, tais como lesdes na mucosa bucal, altera-
¢Oes do fluxo salivar e envolvimento periodon-
tal. Embora possam ocorrer em qualquer fase
da doenca, as manifestacdes bucais podem ser
os primeiros sinais da DC, logo, o reconheci-
mento de seus aspectos clinicos pode contri-
buir para um diagndstico precoce (4).

As lesdes bucais da DC podem ser bastante
iIncomodas, persistentes e de dificil tratamento.
Essas lesdes podem apresentar-se com diversos
aspectos clinicos, a saber: ulceragdes, mucogen-
givite, hiperplasia da mucosa bucal, lesdes seme-
lhantes a quellite granulomatosa e aumento de
volume facial (3-5). O tratamento dessas lesdes
ndo ¢ especifico e envolve o controle sistémico
da doenca, sendo que algumas vezes a medica-
cao tdpica com corticoides pode ser indicada (4).

A doenca periodontal (DP) é uma doenca
inflamatdria multifatorial dos tecidos periodon-
tais. Os patobiontes periodontais tém sido estu-
dados como papéis causais do inicio ou exacer-
bacao de certas doencas, seja por invasao direta
ou estimulando respostas imunoinflamatdrias
excessivas (4). A DP tem sido associada a DC,
sendo mais prevalente em individuos com DC
do que na populagao em geral (4).

A frequéncia de casos de DIl estd aumen-
tando mundialmente. Todavia, a literatura sobre
as manifestacdes bucais da DC n3o se mostra
abundante (5). Por conseguinte, este trabalho
teve como objetivo revisar a literatura sobre as
manifestacdes bucais da DC e sua possivel inte-
ragdo com a doenca periodontal.

MATERIAIS E METODOS

Foi realizada uma busca eletrénica de pu-
blicacdes nas bases de dados PubMed, Scielo
e Academic Google, utilizando-se as seguintes
palavras-chaves obtidas de acordo com o des-
critor em ciéncia da satdde (DeCS): periodontal
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diseases; inflammatory bowel diseases; Crohn's di-
sease; oral manifestations; e inflammation. Foram
revisados artigos e estudos clinicos sobre as
manifestacdes de mucosa e periodontal da DC.
O limite temporal da busca foi de 2010 a 2020,
e artigos em lingua inglesa foram selecionados.
Apds uma primeira selecdo, de acordo com os
descritores, foi realizada uma leitura dos resu-
mos para definir a relevancia deles. Seguindo
essa etapa, a apreciacao integral dos textos dos
artigos foi conduzida. Os estudos selecionados
atenderam aos seguintes critérios de inclusao:
ser um artigo original, idioma de lingua inglesa, o
tema do estudo ser de interesse desta revisao e
ter sido publicado nos ultimos dez anos. Os cri-
térios de exclusao foram: teses e dissertacoes.
Desse modo, um total de 40 artigos foram in-
cluidos nesta revisao bibliogrdfica.

REVISAO DA LITERATURA
Epidemiologia

A DC € mais comum em individuos de cor
branca, em que os géneros sao igualmente afe-
tados. A doenga mostra-se com pico entre os
I3 e 35 anos de idade, mas foi descrita em to-
das as faixas etdrias (I). A incidéncia da DC ¢é
de, em média, 30 casos para 100.000 habitantes,
e a prevaléncia de 2 casos por 100.000 habitan-
tes (1). No Brasil, os dados de prevaléncia e in-
cidéncia sao desconhecidos. Existe uma incidén-
cia familiar de DIl com possiveis transmissoes
génicas, tanto verticais quanto horizontais, na
qual 2% a 5% dos individuos terdo um ou mais
parentes acometidos pela doenga (I). A inci-
déncia da doenca aumenta em nacdes orientais,
possivelmente devido as alteragdes ambientais
(6-9).

Etiopatogénese

O mecanismo etiopatogénico da DC ain-
da n3o € claro, sabendo-se que hd a interagao
de fatores genéticos, microbianos e ambientais,
acarretando a inflamacdo crénica do trato in-
testinal (3,10). Além disso, hd uma variacao de
150 tipos de genes que aumentam o risco da
DIl. Os fatores ambientais atuando em um in-
dividuo geneticamente suscetivel favorecem o
desenvolvimento da doenca (I 1,12).
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Sinais e sintomas da doenca de
Crohn

Os principais sinais e sintomas da DC s3o:
diarreia crénica (com sangue), dor abdominal,
perda de peso, febre, anemia secunddria e fis-
tulas, também podendo ocorrer manifestacdes
extraintestinais (1).As manifestacdes da doenca
podem ocorrer em qualquer fase da vida do
individuo (). Contudo, ha dificuldades em es-
tabelecer um diagndstico definitivo devido a
apresentacao clinica variada (). Algumas mani-
festacdes extraintestinais, como lesdes granulo-
matosas e ulceracdes da mucosa bucal, sao mais
indicativas de DC, enquanto a pioestomatite ve-
getante € mais correlacionada com a RCU (8).

Manifestacoes bucais da doenca
de Crohn

A prevaléncia de manifestacdes bucais da
DC varia de 0,5% a 3/% entre os diferentes
estudos (ou dreas geogrdéficas) (13,14). A varia-
bilidade na prevaléncia de manifestacdes bucais
da DC, relatada entre os vdrios estudos, pode
ser devida ao desenho distinto dos estudos, nu-
mero e tipo de populacao e, em particular, a
falta de experiéncia de certos profissionais em
encontrar e classificar com precisao as manifes-
tacOes bucais (1). Além disso, a falta de classifi-
cacdo adequada das altera¢des bucais da DC,
usando diferentes parametros, pode dificultar a
comparacao dos diferentes resultados ().

As lesdes bucais podem ser dolorosas e pre-
judiciais a funcionalidade bucal, podendo afetar
o estado psicoldgico do paciente, acarretando
problemas cotidianos (15,16). Além das lesdes
na mucosa bucal, podem ocorrer disgeusia, ha-
litose e xerostomia (I,17). Essas manifestacdes
podem ser muitas vezes decorrentes da tera-
pia farmacoldgica (Tabela |). Os dados subjeti-
vos devem ser avaliados com cautela, pois sao
baseados em questiondrios preenchidos pelos
proprios pacientes e, consequentemente, pode
haver um viés na capacidade de distinguir e re-
latar as informacdes (1).

As lesdes bucais da DC podem estar pre-
sentes em cerca de 46,/5% dos pacientes jo-
vens e em 22% dos pacientes idosos com do-
enca de Crohn (17,19,29). Essas manifestacoes
podem ser produtos da propria doenca, da te-

rapia farmacoldgica ou resultado da deficiéncia
nutricional que o paciente sofre. As dreas mais
acometidas da mucosa bucal sdo: gengiva, labios,
regido vestibular e retromolar. Dois tipos prin-
cipais de lesdes bucais podem ser observados
na DC, as lesdes granulomatosas e as ulceradas
(1,17,19-22). As lesGes granulomatosas podem
se apresentar com aspecto pedregoso (nodula-
ridades) da mucosa ou como queilite granulo-
matosa (15,19,20). As lesdes ulceradas podem
apresentar um aspecto linear profundo ou af-
toso (15).

O tratamento das lesdes bucais associadas
a DC visa a reducao do desconforto causado
por tais, além de acelerar o processo de cicatri-
zacdo de feridas e prevenir infeccdes secundd-
rias (9). Desse modo, a escolha do tratamento
depende da etiologia e da gravidade das lesGes.
Normalmente regridem junto as manifestacdes
intestinais do paciente (9). Quando as lesdes
sdo acompanhadas de sintomatologia e ndo ha
remissao com o tratamento sistémico, € indica-
do o uso tdpico ou aplicagao intralesional de
esteroides, tacrolimo, dcido aminossalicflico (5-
ASA) ou anestésicos tdpicos (9).

LesGes especificas da doenca de Crohn

As lesdes bucais especificas, em alguns casos,
precedem as lesdes gastrointestinais. Essas ma-
nifestacdes incluem as lesdes granulomatosas e
lesGes ulceradas (3). Histopatologicamente sao
caracterizadas por alteragdes granulomatosas
com presenca de pequenos granulomas consti-
tuidos por células gigantes multinucleadas.

Lesées granulomatosas

A DC pode aparecer associada a granulo-
matose orofacial, sendo que alguns autores con-
sideram esta Ultima como uma lesdo especifica
da doenca, devido as semelhancas histoldgicas
(23,24). A granulomatose orofacial é caracte-
rizada principalmente por lesdes bucais como:
aumento de volume labial e facial, gengivite ge-
neralizada, erosdes, eritemas, hipertrofia da mu-
cosa bucal e ulceras com microabscessos que
estdo localizados, normalmente, na margem
gengival ou na regiao de palato mole (25).

Além da DC, a granulomatose orofacial tem
sido associada a reacdes alérgicas e a diferentes
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condi¢des patoldgicas, tais como: sarcoidose, an-
gioedema, amiloidose, hansenfase, tuberculose,
infeccdes fungicas e anafilaxia (26,27).A etiopa-
togenia da granulomatose orofacial ndo € bem
esclarecida. Fatores genéticos, infeccdes e rea-
coes alérgicas poderiam estar associadas com
este transtorno inflamatdrio (3). O tratamento
para os casos leves podem ser realizados com
corticosteroides e inibidores da calcineurina,
como o pimecrolimo e o tacrolimo tdpicos (3).
Os corticosteroides sistémicos ou intralesionais
sao utilizados para os quadros mais graves.

As nodularidades da mucosa sdo lesdes
granulomatosas da mucosa bucal com aspecto
pedregoso ou de paralelepipedos (17). Essas
nodularidades podem assumir um aspecto de
pregas, semelhante a mucosa do intestino, lo-
calizadas principalmente na regido posterior da
mucosa jugal (17). Clinicamente as lesdes sao
firmes a palpacao, podendo ser dolorosas, além
de interferirem no processo fisioldgico da fala
e mastigacao (17). O tratamento consiste na
utilizacdo de corticosteroides topicos, além do
tratamento da condicdo intestinal. Em apresen-
tacdes mais graves, corticosteroides sistémicos
podem ser administrados (7).

Lesdes semelhantes a queilite granulomatosa
sao caracterizadas pela presenca de aumento de
volume labial duradouro localizado, recidivante
e indolor, fazendo parte do grupo das granulo-
matoses orofaciais (3,22-26,28). Pode ser uma
manifestacao Unica ou precoce da DC (24,25).
Histologicamente caracteriza-se pela presenca
de inflamacao granulomatosa n3do caseosa, na
qual pode haver formagao de granulomas epite-
lioides de células gigantes (24,25). A associacao
entre a granulomatose orofacial e a doenca de
Crohn baseia-se na semelhanga histoldgica e na
ocorréncia de manifestacdes da queilite granulo-
matosa como apresentacao inicial da DC.

A mucosa gengival também pode tornar-se
edematosa, granular e hiperpldsica na DC, com
ou sem presenca de ulceracdes (3,23). Desse
modo, toda a regido da gengiva até a linha mu-
cogengival pode ser envolvida.

Ulceras profundas e lineares
As Ulceras profundas e lineares da mucosa

bucal sao dolorosas, ocorrendo com frequéncia
nas regides do fundo do vestibulo, apresentan-

(10

do, normalmente, margens elevadas. Além disso,
a fibrose secunddria pode provocar pdlipos ou
nddulos (3,26).

No entanto, apesar de essas lesdes pode-
rem ser incdmodas para o paciente, podem ser
tratadas com tacrolimo tdpico em baixa con-
centracao (0,5 mg/kg) que é um farmaco imu-
nossupressor da classe dos inibidores de calci-
neurina, e injecao intralesional de esteroide com
ou sem anestesia local com bloqueio do nervo
mandibular (21). Em casos mais graves, em que
hd dor persistente e desfiguracao cosmética, re-
comenda-se uma terapia mais agressiva, com a
utilizacdo de agentes imunossupressores (21).

Ulceracées aftosas

A estomatite aftosa recorrente pode aco-
meter, em média, 25% dos pacientes com DC
(25). Embora possa se tornar mais grave na
doenca ativa, sua presenca nao se correlaciona
com a atividade da DC (29).

O manejo da DC normalmente € suficiente
para o controle das lesdes aftosas bucais. Des-
se modo, para o controle da dor, agentes to-
picos a base de lidocaina ou esteroides, como
triancinolona a 0, 1%, podem ser usados até trés
vezes ao dia (21,27). Elixir ou creme de dexa-
metasona (0,5 mg/5 mL) utilizados topicamente
trés vezes ao dia, também mostram-se eficazes.
Além disso, anti-inflamatdrios ndo esteroides
sdo eficazes no alivio da dor e na cicatrizacdo
das lesdes (21,27). E importante ressaltar que
o uso de esteroides sistémicos ou intralesionais
devem ser reservados para casos refratarios ou
de lesdes persistentes graves.

Pioestomatite vegetante

A pioestomatite vegetante é considerada a
contraparte cutanea da piodermatite vegetante,
que € uma lesdo idiopdtica constituida por mul-
tiplas pustulas com uma base eritematosa, sen-
do que as duas podem ocorrer simultaneamen-
te (30).A piodermatite vegetante, por sua vez, é
uma forma vegetante do pioderma gangrenoso.
As lesdes de pioestomatite vegetante sao raras,
afetando menos de 1% dos pacientes com DC
(30). Clinicamente, s3o caracterizadas por apre-
sentar mucosa edemaciada coberta por mul-
tiplas pustulas esbranquicadas ou amareladas,
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em que podem ocorrer rupturas, resultando
em erosdes superficiais alongadas comparadas
a uma “trilha de caracol” (30,3 1). As alteracoes
ocorrem no vestibulo frontal superior e inferior,
na lingua e gengiva, bem como no palato mole e
duro. Histopatologicamente, ndo ha granulomas
nas lesdes (9).

Outras Manifestacoes Bucais

Alteracées bucais associadas a deficiéncias
nutricionais

As manifestacdes bucais causadas pela defi-
ciéncia no processo absortivo essencial de vita-
minas e nutrientes, tais como o zinco, vitamina
B12, potdssio, cdlcio, magnésio, vitamina A, vita-
mina C e outros, podem acarretar o desenvol-
vimento de quellite, xerostomia, placas desca-
mativas, lesdes erosivas ou vesiculares/bolhosas
(32). Além disso, a anemia ferropriva provoca
quellite angular e despapilagao dolorosa da su-
perficie dorsal da lingua (32).

Alteracées das gldndulas salivares e fluxo
salivar

As alteracdes das glandulas salivares associa-
das a DC sdo causadas por um mecanismo infla-
matdrio do tipo granulomatoso, ocorrendo no
interior dos ductos das glandulas salivares me-
nores (25). O fluxo salivar mostrou-se reduzido
em 29% a 38% dos pacientes com DC, podendo
haver alteracdes nas composicoes salivares e ni-
veis aumentados das citocinas pré-inflamatdrias,
especialmente em individuos com doenca ativa
(33-36). Um aumento dos niveis salivares de
IL-6, IL- 1B, e TNF-a em pacientes com DC ativa
fol também demonstrado (4). Ha a necessidade
de estudos quantificando o fluxo salivar, além de
mostrar se as alteracdes do fluxo e da composi-
cdo salivar s3o decorrentes da doenca em si ou
dos medicamentos utilizados no tratamento.

Alteracées bucais decorrentes da terapia
farmacoldgica

As alteracdes bucais resultantes da terapia
farmacoldgica dependem principalmente da
concentragao, da dose e do espaco temporal
medicamentoso da utilizacdo do farmaco. Uma

gama de medicamentos pode ser administra-
da no tratamento da DC: antibidticos, agentes
bioldgicos, imunossupressores, agentes antidiar-
reicos, entre outros. A tabela | mostra alguns
medicamentos comumente utilizados no trata-
mento da DC e seus efeitos bucais adversos.
Nao foram relatados efeitos bucais adversos da
azatioprina e do micofenolato de mofetila.

Doenca Periodontal

A DP € uma das doengas cronicas mais pre-
valentes da humanidade, classificando-se em: pe-
riodontite necrosante, periodontite e periodon-
tite como manifestacdo de doencas sistémicas
(37,38). Na sua forma mais grave, a DP pode le-
var a perda de estruturas dsseas e, consequente-
mente, a perda dentdria, afetando negativamente
a saude do individuo (4). De acordo com a Or
ganizacao Mundial da Saude, cerca de 20% a 50%
da populagdo mundial sofre de DP Portanto, as
DPs s3o as doencas inflamatdrias crénicas mais
comuns em humanos. Todavia, a periodontite so-
zinha (com excecao da gengivite) tem uma pre-
valéncia que varia de 13% a 57% (4,7).

A periodontite € caracterizada por ser uma
doenca inflamatdria cronica, multifatorial, indu-
zida por biofilme bacteriano (4). Os compo-
nentes da agdo microbiana, tais como lipopolis-
sacarideos, peptidoglicano e proteases, podem
induzir respostas inflamatdrias (4,39). Essas res-
postas inflamatdrias do hospedeiro sao media-
das primariamente por neutrdfilos, mondcitos/
macrdfagos e linfécitos T e B, obtendo como
resultado a producao de mediadores inflama-
tdrios, em que se incluem as citocinas, quimioci-
nas e enzimas proteoliticas, contribuindo para a
degradacao do tecido e a reabsorcao dssea (4).
Os mecanismos de respostas imunofisioldgicas
e inflamatdrias sao importantes para que ocor-
ra o controle do biofilme bacteriano (4,33).
Essas respostas podem levar a destruicdo dos
tecidos periodontais, nos quais as cé€lulas do
sistema imune, como neutrdfilos e macrdfagos,
desempenham fun¢des importantes (4,33).

A patogénese da doenca periodontal tem al-
guns fatores semelhantes a patogénese da DC,
envolvendo uma complexa interacao entre pa-
tdgenos e respostas imunoinflamatdrias do hos-
pedeiro, fortemente influenciada por fatores ge-
néticos e ambientais (4). Embora a presenca de
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Tabela | - Alteragoes orofaciais decorrentes da terapia medicamentosa utilizada no tratamento da

doenca de Crohn

MEDICAMENTOS

Adalimumabe (bioldgico)

Budesonida (esteroide oral)

Certolizumabe (bioldgico)

Colestiramina (resina de troca anidnica)

Ciclosporina (inibidor da calcineurina)
Ciprofloxacina (antibiético)
Colestipol (resina de troca anionica)
Difenoxilato e atropina (antiespasmodicos)
Infliximabe (biologico)
Loperamida (antidiarreica)

Mesalazina (anti-inflamatorio)

Metotrexato (antagonista do acido félico)
Metronidazol (antibiotico)

Prednisolona (esteroide oral)

Propantelina (antiespasmadico)

Sulfassalazina (anti-inflamatorio)

Tacrolimus (inibidor da calcineurina)

EFEITOS ADVERSOS BUCAIS

infecgoes e angioedema
glossite, aumento de volume da lingua e xerostomia

sindrome de Stevens-Johnson / necrolise epidér-
mica toxica e angioedema

irritacao da lingua, sabor azedo, sangramento gen-
gival, doenga carie, erosao do esmalte dentario e
descoloracao dentaria

hiperplasia gengival

candidiase oral, angioedema, sindrome de Stevens-
-Johnson / necrolise epidérmica toxica e disgeusia

dificuldade em deglutir

xerostomia, aumento de volume dos labios, alte-
racoes ou disgeusia

infeccao e angioedema

xerostomia, sindrome de Stevens-Johnson / ne-
crolise epidérmica toxica, angioedema

dor de garganta, candidiase oral , xerostomia,
estomatite e disgeusia

estomatite, gengivite e faringite

gosto metalico, glossite, estomatite, candidiase
oral e xerostomia

candidiase oral (candidiase)
xerostomia, angioedema e disgeusia
estomatite e sindrome de Stevens-Johnson /
necrolise epidérmica toxica, disgeusia e absorcao

prejudicada de acido folico

candidiase oral, Ulceras aftosas da boca, sindrome
de Stevens-Johnson / necrélise epidérmica téxica

e angioedema

Fonte: Delwyn Dyall-Smith, 2015 (18).

microrganismos seja necessaria, ela nao € suficien-
te para o inicio da doenca (40). Pelo contrdrio, é
a reacao inflamatdria desequilibrada e persistente
do hospedeiro contra os patdgenos que resulta

na destruicao dos tecidos periodontais (34).

A DP vem sendo associada a vdrias doen-
cas cronicas inflamatdrias, entre as quais a DC
(35). Existe uma maior prevaléncia de DP em
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pacientes com DC do que na populacao em
geral, havendo uma maior perda de insercao
dssea e uma maior quantidade de bolsas pe-
riodontais (41). Além disso, a gravidade e ex-
tensdo da DP € maior nos pacientes com DC,
quando comparado a controles saudaveis (4).
A explicacdo para isso pode ser relacionada
a uma maior expressao de IL-18 no soro do
paciente com DC com periodontite (4). Entre-
tanto, diferentes padrdes de agrupamento de
citocinas foram observados nos tecidos gen-
givais semelhantes aos encontrados no tecido
intestinal (4). Nesse sentido, considerando a
complexidade de ambos, doenca periodontal
e DC, é desafiador compreender os possiveis
mecanismos envolvidos em sua coexisténcia.
As caracteristicas patogénicas da DP e da
DC assemelham-se, pois ambas as doencas
apresentam uma resposta inflamatdria exces-
siva com o aumento da producao de radicais
livres (4). Contudo, para se estabelecer as im-
plicagdes clinicas no manejo da periodontite
em pacientes com DI, s3ao necessdrios estudos
clinicos longitudinais com amostras adequadas.

CONCLUSAO

Os tecidos bucais podem ser afetados pela
DC de forma direta ou indireta. O cirurgiao-
dentista deve reconhecer, diagnosticar e tratan
junto a uma equipe multiprofissional, as mani-
festacdes bucais da DC, promovendo diagnds-
tico precoce e, consequentemente, melhora no
quadro clinico dos pacientes.
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