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OLIVEIRA, A. P. Avaliação dentária de pacientes pediátricos pós-tratamento oncológico 

para leucemia: avaliação por radiografia panorâmica. 2024. 91f. Dissertação (Mestrado)- 

Instituto de Ciências da Saúde, Universidade Federal da Bahia, Salvador, 2024.  

 

RESUMO 

  

Introdução: A leucemia, especialmente a linfoide aguda, afeta principalmente crianças e 

adolescentes. A quimioterapia é considerada uma modalidade terapêutica que apresenta 

melhor chances de cura, mas pode resultar em efeitos adversos no complexo maxilo-

mandibular. Objetivo: Avaliar anormalidades dentárias e determinar a idade dentária de 

crianças e adolescentes, após tratamento oncológico para leucemia, por meio de radiografias 

panorâmicas. Material e métodos: Trata-se de um estudo transversal, retrospectivo e 

observacional, envolvendo pacientes com diagnostico de leucemia abaixo de 18 anos, tratados 

no Hospital das Clínicas de Ribeirão Preto (HCFMRP), entre 2015 e 2023. Foram incluídos 

pacientes que realizaram radiografias panorâmicas após o tratamento oncológico. Pacientes 

com deformidades ósseas, traumas faciais, cirurgias maxilares, imagens de baixa qualidade ou 

digitalizadas foram excluídos. A análise radiográfica foi realizada por dois cirurgiões-

dentistas, com experiência média de oito anos, calibrados previamente por um especialista 

com mais de vinte anos de experiência. Foram avaliadas as anormalidades dentárias, e a idade 

dentária foi determinada pelos métodos de Nolla e Demirjian. A análise estatística foi feita no 

software R, utilizando-se testes T de Student, com nível de significância de 5%. Resultados: 

O estudo analisou 93 radiografias de pacientes tratados no HCFMRP, das quais 24 foram 

específicas para avaliação. A amostra incluiu 19 indivíduos, com idade entre 2 e 16 anos, com 

predominância do sexo masculino (63,2%) e etnia branca (57,9%). As anomalias dentárias 

encontradas foram taurodontia (52,6%), seguida da microdontia (15,8%), raiz curta (15,8%) e 

hipodontia (5,3%). Em relação à idade dentária, o método de Nolla e Demirjian apresentou 7 

casos de subestimação da idade dentária, enquanto o método de Demirjian teve maior número 

de casos de superestimação, com 9 casos, e Nolla com 5 casos. A comparação entre a idade 

cronológica e a idade dentária, estimadas pelos métodos de Nolla e Demirjian, não revelou 

diferenças significativas. Conclusão: Pacientes pediátricos, após tratamento para leucemia, 

têm maior probabilidade de desenvolver anormalidades dentárias e lesões de cárie. O 

tratamento oncológico nos pacientes pediátricos pode interferir na idade dentária, resultando 

em uma idade dentária superior à cronológica. 

 

Palavras-chave: Criança; leucemia; maxilares; quimioterapia; anormalidades dentárias. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

OLIVEIRA, A. P. Dental Evaluation of Pediatric Patients after Oncological Treatment for 

Leukemia: Panoramic Radiograph Analysis. 2024. 91f. Dissertation (Master's degree) -  

Health Sciences Institute, Federal University of Bahia, Salvador, 2024. 

 

 

ABSTRACT 

 

Introduction: Leukemia, especially acute lymphoblastic leukemia, mainly affects children and 

adolescents. Chemotherapy is a therapeutic modality with the best chances of cure, but it may 

cause adverse effects on the maxillomandibular complex. Objective: To evaluate dental 

abnormalities and determine the dental age of children and adolescents after oncological 

treatment for leukemia using panoramic radiographs. Material and methods: It is a cross-

sectional, retrospective, and observational study involving leukemia patients younger than 18 

and treated at the Clinics Hospital of Ribeirão Preto (HCFMRP) between 2015 and 2023. 

The study included patients who underwent panoramic radiographs after oncological 

treatment and excluded those with bone deformities, facial trauma, maxillary surgeries, and 

low-quality or digitized images. Two dentists with an average experience of eight years and 

previously calibrated by a specialist with more than twenty years of experience performed the 

radiographic analysis. Dental abnormalities were evaluated, and dental age was determined 

using the Nolla and Demirjian methods. R software hosted the statistical analysis, using 

Student t-tests at a 5% significance level. Results: The study analyzed 93 radiographs of 

patients treated at the HCFMRP, with 24 referred for evaluation specifically. The sample 

included 19 individuals between 2 and 16 years old, with a predominance of males (63.2%) 

and white ethnicity (57.9%). The dental anomalies were taurodontism (52.6%), followed by 

microdontia (15.8%), short root (15.8%), and hypodontia (5.3%). As for dental age, the Nolla 

and Demirjian methods presented seven cases of dental age underestimation, while the 

Demirjian method had more overestimation cases (nine cases), and Nolla had five. The 

comparison between chronological and dental ages estimated by the Nolla and Demirjian 

methods revealed no significant differences. Conclusion: Pediatric patients after leukemia 

treatment are more likely to develop dental abnormalities and caries lesions. The oncological 

therapy in pediatric patients may interfere with dental age, yielding higher dental than 

chronological age. 

 

Keywords: Child; leukemia; maxillary teeth; chemotherapy; dental abnormalities 
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1 INTRODUÇÃO 

 

 

A leucemia é uma neoplasia do sistema hematopoiético, ainda de origem desconhecida. 

Alguns estudos apontam fatores ambientais, como grandes doses de radiação ionizante, 

produtos químicos, fatores genéticos e infecções por vírus como potenciais fontes de risco. 

Sua principal característica é a proliferação desregulada e o acúmulo de células neoplásicas 

em diferenciação na medula óssea1-4.  

No período de 2023 a 2025, estima-se que o Brasil terá aproximadamente 11.540 novos 

casos de leucemia por ano, equivalente a 5,33 por 100 mil habitantes. Dessas ocorrências, 

6.250 são previstas em homens e 5.290 em mulheres. Em termos de risco estimado, isso 

representa 5,90 novos casos a cada 100 mil homens e 4,78 a cada 100 mil mulheres5. 

A classificação da leucemia se dá através do histológico e se baseia na célula de origem, 

podendo ser linfoide ou mieloide, e pelo curso clínico da doença, que se manifesta na forma 

aguda ou crônica e, consequentemente, apresenta aspectos clínicos e prognóstico variados1,2,6.    

Especialmente na população pediátrica, a neoplasia hematológica é considerada rara, 

quando comparada à de pacientes adultos, porém se configura como um problema de saúde 

pública no mundo7,8,9. De acordo com a Organização Mundial de Saúde (OMS), 50 mil 

crianças são diagnosticadas com leucemia a cada ano7-9.  

A leucemia linfoide aguda (LLA) constitui a mais prevalente em crianças, acometendo 

as menores de cinco anos, seguida da leucemia mieloide aguda (LMA), presente nos 

primeiros anos de vida, seguida da leucemia mieloide crônica (LMC), considerada rara, mas 

que pode ocorrer em adolescentes7-9. 

É considerada a principal causa de morte de crianças no mundo. O Brasil ocupa o 

segundo lugar em óbitos, sendo que 80% dos casos ocorrem em países em desenvolvimento, 

que apresentam dificuldades de acesso a serviços de saúde especializados7,10.  

Entretanto, nos dias atuais, observa-se um aumento nas taxas de crianças diagnosticadas 

com neoplasia hematológica e curadas, principalmente em países com melhor poder 

aquisitivo e em decorrência do diagnóstico precoce e da evolução dos métodos terapêuticos 

adaptados para cada tipo de neoplasia. Atualmente, mais de 80% das crianças sobrevivem por 

pelo menos cinco anos após o diagnóstico inicial da doença, sendo que a maior parte delas é 

curada3,6,11-13.    

O diagnóstico de leucemia pode ser facilmente confundido com outras condições, como 

infecções bacterianas e virais, anemia em diferentes graus, entre outras doenças comuns na 
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infância, o que, muitas vezes, dificulta sua identificação precoce2,4. Os sinais e sintomas de 

alerta são diversos e incluem palidez intensa, astenia, sonolência, febre, dor óssea difusa, 

petéquias espalhadas pelo corpo, linfadenopatia e hepatoesplenomegalia2,4.  

Visto que a leucemia atinge o sistema hematopoiético, alterações na cavidade bucal 

podem ocorrer como primeiros sinais da doença, tais como sangramento gengival espontâneo, 

hiperplasia gengival, ulceração oral e petéquias, sem a presença de traumas locais e fatores 

irritantes associados2. A associação dessas alterações em cavidade bucal, juntamente com os 

sinais e sintomas sistêmicos, podem levar a uma detecção precoce da doença, aumentando, 

assim, as chances de cura2.  

O tratamento quimioterápico em pacientes pediátricos traz a possibilidade de cura e, 

junto a isso, efeitos colaterais severos na cavidade oral, como a mucosite oral, candidíase 

pseudomembranosa, lesões aftosas, disgeusia, disfagia, exacerbação da gengivite, causando 

sangramento e (ou) hemorragia gengival, xerostomia e maior suscetibilidade a lesões de cárie, 

devido à baixa produção salivar, denominada hipossalivação, além das infecções bacterianas, 

fúngicas e virais2,3,13.  

Além das manifestações clínicas orais agudas, há efeitos adversos tardios, graves e 

sistêmicos, em especial no sistema estomatognático. Anomalias dentárias de desenvolvimento 

podem ser percebidas em exames de imagem dos maxilares, como hipoplasia, 

hipomineralização, hipodontia ou agenesia, erupção dentária retardada, microdontia, anomalia 

de raiz curta, taurodontismo e alteração na densidade mineral óssea.  

Portanto, o tratamento e o acompanhamento odontológicos se tornam imprescindíveis 

para os pacientes submetidos ao tratamento antineoplásico.  À vista disso, o cirurgião-dentista 

desempenha um papel de extrema importância na equipe multiprofissional, assegurando, 

assim, um maior cuidado e o bem-estar dos pacientes14-21.  

Desse modo, o objetivo do presente trabalho foi o de analisar anormalidades dentárias e 

idade dentária de crianças e adolescentes pós-tratamento oncológico para leucemia, por meio 

de radiografias panorâmicas, visando compreender as alterações relacionadas à idade dentária 

e anormalidades dentárias. 
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2 OBJETIVOS  

 

 

2.1 OBJETIVO GERAL   

 

Avaliar as condições dentárias de pacientes pediátricos após tratamento oncológico 

para leucemia.  

 

2.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

• Avaliar anormalidades dentárias. 

• Determinar a idade dentária através da análise de Nolla (1960) e Demirjian (1973).  

• Comparar a idade dentária através da análise de Nolla (1960) e Demirjian (1973) com 

a idade cronológica.  
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3 REVISÃO DE LITERATURA  

 

3.1 INTRODUÇÃO 

A neoplasia é uma doença conhecida há muito tempo, e os relatos sobre sua existência 

remontam à Antiguidade e, na maior parte das vezes, são relacionados a morte e sofrimento22. 

Durante muito tempo, médicos consideravam a neoplasia como uma doença que afetava todo 

o corpo de uma pessoa, causada por desequilíbrios no organismo, fatores ambientais ou 

hereditários22. 

Segundo o Instituto Nacional do Câncer, em 2022, a neoplasia é um conjunto de mais 

de 100 doenças malignas caracterizadas pelo crescimento descontrolado de células que têm a 

capacidade de invadir tecidos próximos ou órgãos distantes23. Essas células se multiplicam de 

maneira rápida e agressiva, formando tumores que podem se espalhar para outras partes do 

corpo23. A neoplasia pode surgir em qualquer parte do corpo, entretanto, alguns órgãos são 

mais afetados do que outros, e cada órgão, por sua vez, pode ser acometido por tipos 

diferenciados de tumor, mais ou menos agressivos23. 

A neoplasia hematológica infantil apresenta características distintas, em comparação 

com as neoplasias em adultos, pois as células afetadas por mutações, no material genético, 

não conseguem amadurecer adequadamente, permanecendo com características semelhantes 

às células embrionárias24. Isso resulta em uma multiplicação rápida e descontrolada das 

células cancerosas Como consequência, os tumores tendem a crescer rapidamente em 

crianças24. No entanto, crianças geralmente respondem melhor à quimioterapia, o que 

aumenta significativamente as chances de cura, com taxas de sucesso chegando a 80%24. 

A leucemia linfoide aguda é a neoplasia mais frequente em crianças e adolescentes 

antes dos 15 anos, apesar de ser considerada rara em crianças menores de dois anos3,4,13.  Em 

seguida, destacam-se os tumores malignos do sistema nervoso central e os linfomas, sendo 

mais prevalentes no sexo masculino e em crianças leucodermas3,4,6,11-14. 

Nos últimos anos, houve uma grande melhoria nas taxas de cura e na sobrevivência de 

crianças com leucemia linfoblástica aguda, como também é chamada a leucemia linfoide 

aguda25. As melhorias significativas nos tratamentos se devem, principalmente, aos avanços 

na compreensão da genética molecular e do desenvolvimento da doença, à utilização de 

terapias adaptadas ao risco, à introdução de novos medicamentos direcionados e ao uso do 

transplante de células-tronco hematopoiéticas de doadores compatíveis25. 
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A leucemia é uma desordem hematológica decorrente da produção anormal de 

leucócitos em desenvolvimento26,27. Ela é uma das principais doenças cancerígenas do sangue, 

caracterizada por ser complexa, que se espalha e se origina de forma clonal nos glóbulos 

brancos27,28. 

Ela tende a se acumular não apenas no sangue, mas também na medula óssea, no 

sistema nervoso central e nos tecidos linfoides29,30. A classificação da leucemia se dá através 

do histórico e se baseia na célula de origem, podendo ser linfoide ou mieloide, e pelo curso 

clínico da doença que se manifesta na forma aguda ou crônica, conforme é apresentado na 

Figura 1, 12,6,26,31. 

 

Figura 1 – Classificação da leucemia baseada no histológico e no curso clínico da doença. 

  

Fonte: Chennamadhavuni et al.26 (2023).  

 

Os tipos predominantes de leucemia envolvendo a cadeia linfoide são a leucemia 

linfoide aguda (LLA) e leucemia linfoide crônica (LLC); já na cadeia mieloide são a leucemia 

mieloide aguda (LMA) e a leucemia mieloide crônica (LMC), segundo a classificação da 

Organização Mundial da Saúde (OMS) atualizada pela última vez em 2016, que apresenta 

aspectos clínicos e prognóstico variado da doença,1,2,6,26,27. 
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3.2 SINTOMAS DA LEUCEMIA 

 

 

Os sintomas podem variar de acordo com o histológico e o curso clínico da doença, 

sendo que, nos casos da leucemia linfoide aguda, há predominância de sintomas como febre, 

 fadiga ou letargia, sudorese noturna, perda de peso, dispneia, vertigem, epistaxe, dores 

musculoesqueléticas, principalmente em região de coluna e ossos longos, 

hepatoesplenomegalia e linfadenopatia,  representados no Quadro 126,32. A leucemia mieloide 

aguda apresenta sintomas como febre, fadiga, perda de peso, anemia, dispneia, angina 

pectoris, hematomas excessivos, epistaxe e trombocitopenia, como é ilustrado no Quadro 

126,33 . 

Quadro 1 – Sintomas da leucemia mieloide aguda e leucemia linfoide aguda. 

  

Fonte: Chennamadhavuni et al. 26 (2023); Cornell, Palmer33 (2012).  

 

Nas leucemias crônicas (mieloide ou linfoide), predominantes em adultos, hematomas e 

sangramentos são sintomas menos comuns, e os pacientes podem estar assintomáticos no 

momento do diagnóstico25,34. Como é ilustrado no Quadro 2, na leucemia mieloide crônica, é 
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possível observar esplenomegalia, enquanto, na leucemia linfoide crônica, 

hepatoesplenomegalia e linfadenopatia são comuns durante o exame físico25,34. 

 

Quadro 2 – Sintomas da leucemia mieloide crônica e leucemia linfoide crônica.  

 

 Fonte: Ma, Sun H, Sun X25 (2014); Sim, O'Brien34 (2006). 

 

3.3 CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS DA LEUCEMIA 

 

A leucemia linfoide aguda é decorrente da transformação blástica de células B e 

células T26. É a neoplasia que mais acomete a população pediátrica no mundo, sendo a 

incidência por idade de 48,4 milhões de crianças de 0 a 14 anos por ano35,36. Em 1997, a 

Organização Mundial da Saúde reorganizou a classificação de leucemia linfoide aguda, 

baseando-se no perfil morfológico e citogenético dos blastos, categorizando a doença em três 

tipos: LLA de células B/ Linfoma; LLA de células T/ Linfoma e Linfoma de Burkitt37. 

Após a revisão de 2008, o linfoma de Burkitt foi excluído da classificação, e o tipo 

“LLA de células B/ Linfoma” apresentou dois subtipos: com anormalidades genéticas 

recorrentes e não especificado de outra forma37. Posteriormente, de acordo com a revisão de 

2016, foi subdividida a “LLA de células B/Linfoma com anormalidades genéticas” em 9 

itens37. 

Já na leucemia mieloide aguda, mais comum na população adulta, há aumento de 

blastos mieloides. Ela apresenta caráter mais agressivo, com uma incidência proporcional 

acima de 65 anos. Mas pode ocorrer em pacientes pediátricos, sendo responsável por 18% dos 

casos na infância, em especial, em pacientes com síndrome de Down, que têm risco maior de 

desenvolver a LMA devido à trissomia do cromossomo 21, e que tiveram algum distúrbio 

mieloproliferativo nos primeiros meses de vida8,26. 

Leucemia mieloide crônica pode ocorrer em qualquer idade, porém é mais comum em 

adultos mais velhos26,38,39.  É caracterizada pela presença do cromossomo Philadelphia (Ph), 
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resultado de uma translocação entre os cromossomos 9 e 22, levando à formação do gene de 

fusão BCR-ABL 1, que, por sua vez, se traduz numa oncoproteína BCR-ABL26,38,39. 

A leucemia linfoide crônica é uma doença de células B neoplásicas, decorre da 

proliferação de células linfoides monoclonais, e se caracteriza pelo acúmulo e proliferação de 

linfócitos maduros no sangue periférico, medula óssea e tecidos linfoides, como resultado da 

longevidade das células e uma redução na morte celular programada26,40,41. Quando a 

leucemia linfocítica crônica (LLC) se infiltra em locais fora dos padrões comuns, como no 

sistema nervoso central (SNC), isso é um fato incomum e é chamado de LLC extramedular40. 

A leucemia linfoide crônica geralmente progride devagar, possuindo uma maior incidência 

em pessoas com idade superior a 60 anos26,42. 

 

3.4 ETIOLOGIA  

 

A origem das neoplasias mais comuns da população pediátrica ainda é desconhecida1-4. 

Como é mostrado no Quadro 3, alguns estudos apontam como de risco os fatores genéticos, 

como síndromes de Klinefelter, síndromes de Down, ataxia telangiectasia, síndrome de 

Bloom, anemia de Fanconi, disqueratose congênita, síndrome de Shwachman-Diamond e 

história prévia de malignidade hematológica1-4,26,43. 

Quadro 3 – Fatores de risco genéticos e ambientais das neoplasias hematológicas.  

 

Fonte: Chennamadhavuni  et al.26 (2023); Friedman et al.43 (2010).  



 

 

 

23 

Conforme pode ser visto na Quadro 3, os fatores ambientais estão associados a 

grandes doses de radiação ionizante, radioterapia, produtos químicos, exposição ambiental 

com benzeno, e infecções por vírus, como o vírus Epstein Barr e vírus linfotrópico T humano, 

também são incluídos, como fator de risco, sendo sua principal característica a proliferação 

desregulada e o acúmulo de células neoplásicas em diferenciação na medula óssea1-4,26,44-46. 

 

3.5 DIAGNÓSTICO 

 

O diagnóstico das neoplasias hematológicas é considerado complexo, pelo fato de elas 

apresentarem sintomas comuns a outras doenças, podendo ser confundidas com doenças 

virais, citopenia induzida por medicamentos, púrpura trombocitopênica imune, artrite 

reumatoide idiopática juvenil, anemia hemolítica autoimune, anemia aplástica, neutropenia, 

entre outras, sendo necessários outros exames para confirmar a doença e, posteriormente, 

realizar o estadiamento e a definição do plano de tratamento8,26. 

O hemograma é um exame necessário e indispensável para avaliação inicial, bem 

como coagulograma, esfregaço de sangue periférico, biópsia aspirativa da medula óssea, 

painel metabólico, função hepática, citometria de fluxo, citogenética e teste de FISH26. 

Durante avaliação do hemograma, a presença de uma leucocitose acentuada, superior a 

100.000 glóbulos brancos por μL, é sugestiva de uma leucemia crônica, enquanto, na presença 

de uma leucopenia, combinada com anemia ou trombocitopenia, estamos diante de uma 

leucemia aguda44. 

Quando, no esfregaço de sangue periférico, ou amostra da medula óssea, for possível 

observar células blásticas em quantidades elevadas, a suspeita será de leucemia aguda. Outros 

exames serão necessários para distinguir os subtipos44.  Nas leucemias agudas, é necessária a 

punção lombar, com coleta de amostra de líquido cefalorraquidiano, para descartar doença no 

sistema nervoso central, caso o paciente apresente sintomas neurológicos. O exame de 

ressonância magnética estará indicado para melhor avaliação8,44. Na leucemia crônica, no 

esfregaço de sangue periférico, é possível observar uma expansão clonal de pelo menos 5.000 

linfócitos B por μL. Diferentemente da leucemia aguda, não é necessária uma amostra da 

medula óssea para confirmar o diagnóstico44,47,48. 
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Para diagnosticar leucemia linfoide aguda, os primeiros exames realizados são 

hemograma e mielograma; posteriormente, são necessários alguns outros exames para 

confirmação, como imunofenotipagem, cariótipo e análise da presença de translocações48. 

Para pacientes com menos de 18 anos, com suspeita de leucemia linfoblástica aguda 

(LLA), é recomendado realizar, além dos exames mencionados anteriormente, a avaliação da 

função do fígado e dos rins, níveis de eletrólitos (como sódio, potássio, cloro, cálcio e 

fósforo), testes de coagulação, determinação do tipo sanguíneo Rh, medição da desidrogenase 

lática (DHL), ácido úrico e exame de fezes49. É crucial considerar a hipótese de uma infecção, 

de origem bacteriana ou viral, como hepatite B/C, HIV, Vírus Epstein-Barr ou 

citomegalovírus49. 

Em pacientes com suspeita de LLA, na biópsia aspirativa da medula óssea, é possível 

verificar mais de 20% de linfoblastos, e, na avaliação do esfregaço do sangue periférico, é 

possível observar valor ≥1.000 linfoblastos circulantes por microlitro32,50,51. 

Em relação à leucemia mieloide aguda, o diagnóstico é realizado a partir da análise do 

aspecto celular do sangue e (ou) da medula e a identificação de blastos, além da análise do 

número e do aspecto dos cromossomos, sendo esse último de grande importância para a 

indicação do tratamento e na análise singular do prognóstico52. 

Seguindo os critérios da Organização Mundial da Saúde (OMS) de 2016, o diagnóstico 

é realizado devido à presença de 20% de blastos na medula óssea ou no sangue periférico, de 

mieloblastos extracelulares e de anormalidades genéticas, sendo o NPM1 reconhecido pela 

OMS como uma mutação definidora de LMA, porque apresenta raridade em sua mutação53-55. 

A realização do diagnóstico de leucemia mieloide crônica (LMC) se dá através da 

avaliação do hemograma, onde é possível observar uma leucocitose persistente, inexplicável 

ou associada à trombocitose38,56-58. O hemograma não é suficiente, sendo necessários outros 

exames para obtenção do diagnóstico, como a citogenética exibindo anomalia cromossômica 

Filadélfia (Ph), o t(9;22)(q34;q11), e através da hibridização fluorescente in situ (FISH), que 

evidencia a presença de anormalidades moleculares BCR-ABL1 relacionadas ao Ph38,56-58. 

A reação em cadeia da polimerase-transcriptase reversa (RT-PCR) é um exame 

altamente sensível, que fornece informações qualitativas e quantitativas da doença38,56-58. O 

RT-PCR qualitativo propicia informações sobre a presença das moléculas transcrito BCR-

ABL1, altamente importante no diagnóstico da LMC; e a análise quantitativa avalia a 

quantidade de transcrito BCR-ABL1, indispensável para o monitoramento de doenças 

residuais38,56-58. 
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No caso da leucemia linfocítica crônica (LLC), o diagnóstico é estabelecido através da 

avaliação do hemograma, verificando-se uma citopenia causada por infiltração medular típica; 

no esfregaço sanguíneo, verifica-se a presença de ≥5.000 linfócitos B/μL, pelo menos durante 

03 meses, sendo confirmada clonalidade dos linfócitos B circulantes através da citometria de 

fluxo. Os linfócitos se apresentam pequenos e maduros, com uma borda citoplasmática 

estreita e um núcleo denso, sem nucléolos discerníveis, e cromatina parcialmente 

agregada42,47,59,60. Na imunofenotipagem, as células que apresentam antígenos de superfície, 

como um painel de CD19, CD5, CD20, CD23, kappa e lambda, são suficientes para se 

estabelecer o diagnóstico de LLC 42,47,59,60. 

 

3.6 TRATAMENTO 

 

Os métodos terapêuticos para neoplasia pediátrica, evidenciados na Figura 2, 

consistem em cirurgias, quimioterapias, radioterapia e transplante de medula óssea16,61-63. 

Médicos e cirurgiões oncologistas podem indicar uma terapêutica nas modalidades 

mencionadas acima, ou a combinação de duas ou mais opções, pois as neoplasias apresentam 

características clínicas e prognósticos variados, o que determinará a escolha do tratamento, 

aumentando, assim, a sobrevida dos pacientes14,15,64. 

Figura 2 – Métodos terapêuticos para neoplasias hematológicas pediátricas. 

 

Fonte: Talekar, Musale e Kothare16 (2022); Quispe et al. 61 (2019). 
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Os tratamentos das leucemias são complexos, intensos, exigem uma seleção de 

medicamentos e protocolos diferentes para cada paciente, baseados no diagnóstico e no 

prognóstico da doença8,32. As fases do tratamento são semelhantes entre pacientes pediátricos 

e adultos8,32,53. Em termos gerais, as etapas do tratamento podem ser categorizadas como 

indução, consolidação e manutenção8,32. Logo, nos tratamentos das leucemias linfoides 

agudas (LLA), é necessária a adoção do protocolo de profilaxia e (ou) tratamento do sistema 

nervoso central (SNC)8,32. 

A primeira etapa do tratamento quimioterápico é a indução. Nesse momento, é iniciada 

a indução da remissão da carga tumoral, visando a máxima redução de células leucêmicas da 

medula óssea8,32,53. A indução é baseada na combinação de vincristina, corticosteroides, L -

asparaginase/pegaspargase, com ou sem antraciclinas8,32. 

De acordo Inaba, Greaves e Mullighan65 (2013), é esperado que, após a fase de indução, 

ocorra a erradicação completa das células anormais, buscando-se o mínimo de efeitos 

adversos considerado possível, no período de quatro a seis meses, sendo que o sucesso, nessa 

fase, é maior em crianças do que em adultos65. Pacientes em que há remissão integral na 

terceira e quinta semana de tratamento apresentam um melhor prognóstico66. O alcance da 

remissão é um pré-requisito conhecido para uma sobrevivência prolongada e, geralmente, a 

fase da indução no tratamento da leucemia linfoblástica aguda apresenta uma duração de 28 

dias, com taxa de sucesso de 95%67. 

A fase de consolidação é a segunda etapa do tratamento oncológico e também pode ser 

referida como terapia de intensificação. Nesse momento, visa-se eliminar células leucêmicas 

que persistiram após a fase de iniciação, na tentativa de erradicar a doença 

residual8,32,53. Nessa fase, é realizada a estratificação do risco da doença, de forma que os 

pacientes que apresentam menor risco receberão a consolidação com menos intensidade do 

que os pacientes que apresentam um maior risco, que serão submetidos a uma terapia com 

uma intensidade maior8,32. O ciclo da consolidação pode utilizar medicamentos semelhantes 

aos da fase de indução, e pode ter de quatro a seis ciclos de terapia, podendo apresentar 

duração de oito meses8,32. 

A terceira fase é marcada pela manutenção, com o objetivo de prolongar o tratamento, 

prevenindo a recidiva da doença após a fase de remissão8,32. A fase de manutenção consiste na 

administração de doses diárias de 6-mercaptopurina (6-MP) e metotrexato semanal, podendo 

ter adição de outros medicamentos. Essa fase tem duração de 2 a 3 anos8,32,53. 

O 6–MP oral, de uso diário, pode ter concentrações do medicamento variadas, bem 

como o seu metabolismo pode variar de acordo com idade, sexo e polimorfismo genético do 
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paciente8,32,53. A efetividade da manutenção é determinada pelo metabolismo do 6-MP. Diante 

disso, é recomendado determinar o genótipo TPMT e NUDT15 de um paciente para realizar a 

dosagem do 6-MP e, assim, ter um sucesso prolongado na fase de manutenção8,32. 

A quimioterapia é uma opção de tratamento anticancerígeno recomendado para a 

maioria das neoplasias, independentemente do tipo ou do estágio em que a doença se 

encontra, sendo eficaz em mais de 70% das neoplasias pediátricas14,15. Pode ser realizada com 

a combinação de multiagentes quimioterápicos e ajustes de doses para aumentar a sinergia e 

os efeitos aditivos durante o tratamento. Todavia, devido a essa combinação, é difícil estimar 

os impactos tóxicos no organismo14,15,19. 

Sendo assim, o tratamento inicial para leucemias agudas envolve quimioterapia e (ou) 

transplante de células-tronco hematopoiéticas68. É essencial integrar todos os tratamentos com 

uma avaliação dos fatores prognósticos e um estudo detalhado da doença para tomar as 

decisões terapêuticas mais adequadas68,69. 

 

3.7 EFEITOS ADVERSOS SISTÊMICOS DA QUIMIOTERAPIA EM CRIANÇAS E 

ADOLESCENTES 

 

Os quimioterápicos não possuem especificidade para diferenciar células neoplásicas, em 

rápida divisão, de células saudáveis em desenvolvimento14-16. Desse modo, o tratamento com 

agentes antineoplásicos pode atuar de formas inespecíficas nas células, e assim, os efeitos 

adversos sistêmicos são inevitáveis. Esses efeitos podem ter repercussões agudas, e promover 

danos permanentes no organismo dos pacientes70. 

 

 

3.8 EFEITOS COLATERAIS AGUDOS CAUSADOS PELA QUIMIOTERAPIA EM 

CRIANÇAS E ADOLESCENTES  

 

No Quadro 4, observam-se os efeitos agudos, como náusea, queda dos cabelos, 

infecções oportunistas, sangramento gengival, dor e mucosite oral, neurotoxicidade, 

hepatotoxicidade, complicações gastrointestinais, que podem estar presentes nos pacientes, 

em graus variados, nessa fase do tratamento quimioterápico14-16,71-75. 
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Quadro 4 – Efeitos adversos agudos e tardios sistêmicos decorrentes do uso de quimioterápicos em 

crianças e adolescentes.  

 

Fonte: Talekar, Musale e Kothare16 (2022); Stolze et al. 75 (2022). 

 

Atualmente, os protocolos de tratamento para leucemia envolvem a necessidade de 

aumento na dose dos quimioterápicos, que, muitas vezes, é levada a seu limite, sendo 

necessária a combinação de outros medicamentos72-74. As crianças absorvem e metabolizam 

os medicamentos diferentemente dos adultos, e, muitas vezes, a neurotoxicidade aguda pode 

estar associada72-74.  Em crianças tratadas para leucemia linfoide aguda (LLA), as 

complicações neurológicas agudas podem chegar de 3,6 a 11%71,72.  

Entretanto, durante o tratamento das neoplasias infantis com o uso de quimioterapia, 

além das complicações agudas, podem-se encontrar também danos permanentes nos sistemas 
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orgânicos, sendo que, infelizmente, esses danos pode dar origem a complicações tardias, que 

só se tornam clinicamente aparentes após muitos anos70. 

 

3.9 EFEITOS COLATERAIS TARDIOS CAUSADOS PELA QUIMIOTERAPIA EM 

CRIANÇAS E ADOLESCENTES 

 

 

Aproximadamente 75% dos pacientes que sobreviveram às neoplasias hematológicas 

pediátricas já apresentaram um ou mais efeitos adversos tardios, que podem ser graves ou até 

fatais70. Muitas vezes, eles não são fatais, mas podem prejudicar os sistemas respiratório, 

endócrino, cardiovascular e nervoso14-19. 

Os efeitos negativos do tratamento antineoplásico em crianças, muitas vezes, também 

afetam o sistema estomatognático, principalmente dentes, e outras estruturas craniofaciais. O 

Quadro 4 destaca os principais efeitos adversos tardios que podem consistir em distúrbios de 

desenvolvimento dentário, na produção salivar, no crescimento craniofacial e no 

funcionamento da articulação da mandíbula, resultando em complicações bucais, craniofaciais 

tardias e redução na qualidade de vida75. 

O acompanhamento e os cuidados orais e odontológicos são relatados na literatura 

oncológica, porém pouco mencionados pelos prestadores de serviços odontológicos70. Muitas 

vezes, o profissional não conhece o histórico da neoplasia de seus pacientes, sendo que, em 

boa parte das vezes, não apresenta conhecimento dos efeitos adversos orais tardios do 

tratamento quimioterápico durante a infância70. 

As alterações tardias causadas pela quimioterapia no complexo maxilomandibular se 

apresentam em, aproximadamente, 70% dos pacientes com neoplasia pediátrica14,15. A 

morfogênese e o desenvolvimento dentário têm início na vida intrauterina, por volta da quinta 

semana, e correspondem a vários estágios de desenvolvimento18,20. O tempo de 

desenvolvimento depende do tipo de dente e continua, em média, até os quinze anos de 

vida16,18,20,76. 

Os agentes quimioterápicos podem causar distúrbios em diferentes fases de 

desenvolvimento dentário e na histodiferenciação da amelogênese, dentinogênese, rizogênese 

e (ou) odontogênese, resultando em defeitos no esmalte, na dentina, na raiz e no dente como 

um todo, respectivamente18,20. 

Quanto mais jovem o paciente é diagnosticado com neoplasia hematológica e o quanto 

antes iniciar o tratamento anticancerígeno, maior é o risco e a gravidade de alteração no 
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desenvolvimento e de distúrbios dentários20,77. Os distúrbios estão correlacionados com o 

estágio de desenvolvimento dentário e dependem do tipo de dente77. Ao nascimento, inicia-se 

a mineralização dos primeiros molares permanentes e, no primeiro ano de vida, inicia-se a 

mineralização dos incisivos, sendo finalizada a mineralização de todos os dentes por volta dos 

oito a dez anos de idade20,77. 

 Durante a fase de desenvolvimento dentário, as células indiferenciadas irão se 

desenvolver e se tornam mais especializadas78. Durante o tratamento quimioterápico, pela 

exposição temporária a essas drogas, pode ocorrer um comprometimento celular, impedindo, 

assim, o total desenvolvimento, e resultando em um comprometimento morfológico e 

funcional da estrutura dentária20,77,78. 

Em decorrência da interrupção, durante o desenvolvimento dentário, dos agentes 

quimioterápicos, os efeitos tardios são inevitáveis18,21. As alterações mais comumente 

encontradas no complexo maxilo-mandibular são: hipoplasia, hipomineralização; hipodontia 

ou agenesia; erupção dentária retardada; microdontia; anomalia de raiz curta; taurodontismo; 

alteração na densidade mineral óssea; alteração do crescimento vertical da face; redução do 

fluxo salivar; trismo; doença do enxerto contra o hospedeiro; osteonecrose dos maxilares 

relacionada a medicamentos e cárie dentária18,21 (Quadro 2). 

As alterações no complexo maxilomandibular decorrentes do tratamento 

quimioterápico, em pacientes pediátricos com diagnóstico de leucemia, poderão ser 

observadas clinicamente através do exame clínico da cavidade bucal, considerado de extrema 

importância para a detecção precoce de alterações e distúrbios no desenvolvimento dentário 

em crianças. Ele permite que o profissional avalie o desenvolvimento dentário, possibilitando 

a identificação precoce de anomalias dentárias, como hipoplasia, hipomineralização, 

agenesias, bem como a avaliação de posição, forma e tamanho dos dentes14-18,21. 

Além disso, é uma oportunidade para avaliar e investigar hábitos bucais deletérios, 

como sucção de dedo e uso prolongado de chupeta, que podem impactar em qualidades ou no 

desenvolvimento.  Em um contexto mais amplo, o exame clínico odontológico, em crianças, 

também é essencial para monitoramento do crescimento e do desenvolvimento 

craniofacial18,20,21,77. 

Também é possível observar alterações no complexo maxilomandibular através do 

exame de imagem. A radiografia panorâmica se configura como uma ferramenta útil e de 

extrema importância na detecção de alterações tardias, decorrentes da quimioterapia, no 

complexo maxilomandibular18,20,21,77. Esses efeitos tardios da quimioterapia podem incluir 

alterações na densidade óssea, microdontia, taurodontia, anomalia de raiz curta, agenesia 
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dentária e alteração na erupção dentária. Além disso, é possível realizar a estimativa da idade 

dentária em crianças e detecção de lesão de cárie dentária18-21,77,78. 

A radiografia panorâmica é uma técnica de imagem amplamente utilizada na 

odontologia devido a sua capacidade de fornecer uma visão ampla e detalhada do complexo 

maxilomandibular em uma única exposição, possibilitando identificar alterações ósseas e 

dentárias79-83. 

Além disso, a radiografia panorâmica é uma ferramenta não invasiva, e fornece uma 

avaliação abrangente e precoce das condições ósseas e dentárias. É relativamente rápida, o 

que a torna especialmente útil para monitorar pacientes que passaram por tratamento 

quimioterápico ao longo do tempo79-83. 

Em termos de custo e dose de radiação, a radiografia panorâmica apresenta vantagens, 

em comparação com outros métodos de obtenção de imagem, como tomografia 

computadorizada79-83. Em relação ao custo, a radiografia panorâmica geralmente é mais 

acessível do que a tomografia computadorizada, requer equipamentos menos complexos, além 

de consumo menos dispendioso, sendo uma opção mais econômica79-83. 

Embora a dose de radiação associada à radiografia panorâmica seja maior do que a de 

uma radiografia intraoral convencional, geralmente é menor do que a dose de radiação de uma 

tomografia computadorizada, sendo uma opção mais segura em comparação com a 

tomografia, especialmente para crianças e pacientes que precisam de monitoramento 

frequente79-83. 

 Ao detectar precocemente essas alterações ósseas, os profissionais de saúde podem 

elaborar um plano de tratamento, bem como orientar os pacientes e responsáveis de forma 

mais eficaz, reduzindo, assim, as complicações e melhorando a qualidade de vida do 

paciente79-83. 
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3.9.1 Hipoplasia do esmalte dental 

 

O esmalte dentário é considerado o órgão mais resistente do corpo humano. Por 

apresentar, em sua estrutura, mais conteúdo mineral, sua formação se dá em três estágios: 

formação da matriz celular, calcificação e maturação18,84. Interferências em alguma dessas 

fases de formação resultarao em anomalias do esmalte18,84. 

A hipoplasia do esmalte dental é uma das alterações do esmalte decorrentes da 

perturbação dentária durante sua fase de formação, resultando num defeito na matriz orgânica 

durante a fase de desenvolvimento do esmalte18,85. O esmalte dentário resultante de uma 

formação defeituosa e incompleta pode acarretar a exposição de túbulos dentinários, a 

depender da quantidade da estrutura afetada85. 

Na hipoplasia dentária, há uma deficiência na qualidade e na quantidade de estrutura do 

esmalte dental, apresentando características na opacidade demarcada, com manchas em sua 

superfície, que variam do branco ao marrom escuro, e ausência de estrutura84,86-90.  

A superfície do esmalte dentário com hipoplasia, apresenta coloração oscilando entre 

branco, amarelo e variação de marrom, com forma irregular, rugosa, com sulcos e depressões 

variadas ao longo da estrutura dentária, o que, a depender da profundidade, acarreta 

sensibilidade, desconforto ao alimentar-se e maior susceptibilidade à cárie dentária devido ao 

acúmulo de biofilme na superfície18,84,87.  

Radiograficamente, em dentes com diagnóstico de hipoplasia dentária, na maioria dos 

casos, não é possível observar alterações imaginológicas, porém se verifica uma área de 

irregularidade na coroa dentaria85. 

A hipoplasia é uma anormalidade dentária irreversível na estrutura do esmalte. A 

gravidade da alteração está diretamente relacionada com doses, duração, frequência e 

quantidade de quimioterápicos a que o paciente foi submetido18,70. Crianças que recebem 

tratamento antineoplásico antes dos cinco anos de idade estão mais propensas a desenvolver 

distúrbios dentários sérios, em virtude de muitos dos dentes permanentes estarem em estágio 

inicial de formação e calcificação88-91. 

Além dos quimioterápicos, outros fatores etiológicos estão associados à presença da 

hipoplasia, como é o caso de parto prematuro, deficiência de vitaminas A, C e D, sífilis 

congênita, baixo peso ao nascer, uso prolongado de medicamentos durante a gestação, como a 

tetraciclina, e processos inflamatórios periapicais durante a dentição decídua18,70,85. 
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3.9.2 Hipomineralização 

 

A hipomineralização do esmalte dental ocorre devido a distúrbios na fase da 

amelogênese durante o estágio de secreção da matriz, durante a fase de aposição e maturação 

do esmalte dental92,93. A primeira vez que essa alteração foi identificada clinicamente foi por 

volta da década de 70. Nesse momento, várias terminologias foram utilizadas para se referir à 

hipomineralização, como opacidade idiopática, hipoplasia interna do esmalte, aplasia do 

esmalte, entre outros92,93. 

Atualmente, a terminologia mais utilizada para se referir à hipomineralização é a 

hipomineralização molar-incisivo (HMI), caracterizada por um defeito qualitativo do esmalte 

dental. Apresenta-se em diferentes graus de severidade, afetando, predominantemente, os 

primeiros molares permanentes e podendo estar associada ou não ao acometimento dos 

incisivos permanentes com colocação e extensão variadas93,94. 

A prevalência da hipomineralização molar-incisivo vem crescendo no mundo, sendo 

necessário um sistema de avaliação padronizado, de forma específica, para fornecer 

informações fidedignas, minimizar variações durante o diagnóstico e oferecer critérios 

padronizados, embora, atualmente, se verifique a existência de variados sistemas de 

classificação. Assim, não existe, no presente momento, um sistema ou critério definitivo para 

classificar a hipomineralização molar-incisivo, o que, por conseguinte, facilitaria o 

diagnóstico e a comunicação entre os profissionais da área da saúde95. 

O esmalte dental afetado pela hipomineralização, se apresenta de forma assimétrica, 

com opacidades demarcadas na translucidez, com variação de tamanho e forma. Os tons da 

coloração variam entre opacidades brancas, amarelas e marrons, predominantemente no terço 

incisal e (ou) oclusal, a depender do dente afetado93,96. 

Histologicamente, ocorre uma redução na quantidade de cálcio e fosfato, e aumento do 

teor de proteínas, resultando em diminuição do módulo de elasticidade e dureza do esmalte, 

além de baixa densidade, devido à maior presença de conteúdos orgânicos entre os cristais de 

prisma do esmalte97,98. 

A etiologia da hipomineralização é complexa e multifatorial, não está definida, mas o 

período crítico para o desenvolvimento dessa alteração está entre a vigésima oitava semana de 

vida intrauterina e os primeiros dez dias de vida após o nascimento, pois, nesse momento, se 

inicia a amelogênese dos incisivos permanentes e dos segundos molares decíduos93,94,96. 

Fatores ambientais e fatores genéticos podem estar relacionados com a 

hipomineralização. É o caso de gestantes que fizeram uso de tabaco, uso de medicamentos 
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prolongados e sofreram estresse durante a gestação. E ainda de pacientes que realizaram 

tratamento antineoplásicos na primeira infância, ou apresentam deficiência de vitamina D, 

alergias, cianose, alterações no equilíbrio de fosfato e cálcio, baixo peso ao nascer, doenças da 

infância nos primeiros anos de vida (asma, sarampo, catapora e rubéola) e lesões radiculares 

na dentição decídua93,94. 

A hipomineralização molar-incisivo é diagnosticada clinicamente em crianças por volta 

dos oito anos de idade. Nesse momento, há presença dos incisivos e primeiros molares 

permanentes na boca97,98. Devido ao alto grau de porosidade e fragilidade da estrutura do 

esmalte dental, esses dentes podem sofrer fraturas pós-eruptivas, por não suportarem as 

formas decorrentes da carga mastigatória97,98. 

Crianças com diagnóstico de hipomineralização molar-incisivo podem se queixar de 

hipersensibilidade dentária, o que gera impacto importante na vida dessas crianças, podendo 

repercutir na qualidade de vida relacionada à saúde bucal, pois, devido à hipersensibilidade, 

as crianças relatam dor, dificuldade na alimentação e modificações dos padrões alimentares. 

Apresentam resistência para realizar a escovação dentária diária, predispondo ao acúmulo de 

biofilme e, consequentemente, lesões de cárie, com impactos funcionais e estéticos 

significativos, além de alteração no comportamento durante atendimento odontológico93,99-102. 

Do ponto de vista odontológico, em especial para odontopediatras, a hipomineralização 

devido a essa epidemiologia vem estimulando um olhar especial e acolhedor para essas 

crianças. Muitos pacientes apresentam sensibilidade dentária durante o exame dos dentes, 

devido à secagem da superfície dentária com o jato de ar para melhor visualização da 

estrutura de suporte99-102. 

Desse modo, o tratamento dessa alteração é extremamente delicado, devido à extrema 

inflamação da polpa dentária. Em alguns casos, é necessário lançar mão analgesia preemptiva, 

pois o dente apresenta dificuldade na adesão dos materiais odontológicos ao esmalte. 

Geralmente as crianças podem resistir a abrir a boca. Nesses casos, o profissional deverá 

contribuir para que o momento da consulta seja mais leve, aconchegante e tranquilo, 

programando consultas curtas com procedimentos mais simples, quando possível99-102. 
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3.9.3 Hipodontia  

 

A alteração de desenvolvimento do número de dentes, denominado agenesia ou 

hipodontia. Resulta na falta do germe dentário em decorrência da interrupção dos agentes 

antineoplásicos durante a fase proliferativa da odontogênese18,20. Embora a agenesia dentária 

seja principalmente causada por fatores genéticos, também pode ser influenciada por fatores 

ambientais, como o uso de drogas, infecções, desnutrição, ou exposição a produtos químicos 

durante o desenvolvimento fetal76. 

Em pacientes saudáveis, a maior prevalência de hipodontia ocorre nos terceiros molares, 

seguido dos segundos pré-molares e incisivo lateral superior18,20,61.  Em pacientes pediátricos, 

submetidos ao tratamento antineoplásico, a hipodontia pode estar fortemente associada aos 

segundos pré-molares. 

O desenvolvimento dentário é um processo complexo e dinâmico, regulado por diversas 

proteínas, enzimas e fatores de crescimento que interagem, de forma conjunta, com os tecidos, 

para garantir um correto desenvolvimento do germe dentário, uma vez que a agenesia dos 

dentes acontece após um desequilíbrio nesses sistemas103,104. 

A agenesia dentária é classificada de acordo com o número de dentes perdidos, podendo 

ser denominada hipodontia, oligodontia ou anodontia105. A hipodontia vai ocorrer quando 

houver ausência de um a cinco dentes; quando houver a ausência de seis ou mais dentes, será 

definida como oligodontia. Nos casos em que o indivíduo apresentar ausência de todas as 

unidades dentárias, ocorre anodontia105. 

Crianças com agenesia dentária costumam enfrentar dificuldades na fala, na forma de 

engolir, têm problemas com a posição dos dentes, o que afeta sua aparência facial, sendo que 

essa questão pode reduzir sua autoconfiança e dificultar suas interações sociais, impactando 

negativamente em sua qualidade de vida104. Em termos fisiológicos, a agenesia pode afetar a 

capacidade de mastigar e triturar alimentos, o que, por sua vez, prejudica a absorção de 

nutrientes pelo corpo, diminuindo a captação nutricional106. 

Outros efeitos inevitáveis da agenesia dentária podem ser observados: a reabsorção dos 

processos alveolares em consequência da falta dos dentes e excesso de espaço nos arcos 

dentários; a mesialização dos caninos superiores, que, muitas vezes, ocorre devido à ausência 

do incisivo lateral superior; e a reabsorção das raízes dos incisivos laterais decíduos, devido 

aos caninos107. Além disso, a presença de espaço pode resultar em sobre-erupção dos dentes 

antagonistas ou adjacentes107. 
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Para avaliar a presença de agenesia, podem ser realizados exames radiográficos e 

clínicos, sendo que, dentre as radiografias odontológicas, a panorâmica é a mais vantajosa, 

por possuir a capacidade de registrar todo o complexo maxilomandibular em uma única 

tomada, além de menores níveis de radiação, quando comparada aos de radiografias 

periapicais de todos os dentes106. 

As duas principais medidas para a resolução da agenesia são o fechamento do diastema, 

através de tratamento ortodôntico, mesializando os dentes posteriores, ou abertura de espaço 

para colocação de uma prótese, implante ou autotransplante107. A opção de fechamento do 

diastema por meio ortodôntico torna-se a opção mais conservadora, dentre outras, sendo que, 

após a colocação do dente adjacente no lugar do dente ausente, é necessário realizar sua 

reanatomização, considerando a estética do paciente e sua fisionomia107. 

 

3.9.4 Microdontia 

 

Dentre as anomalias do desenvolvimento dentário com relação ao tamanho da estrutura 

dentária, encontram-se as classificadas como macrodontia e microdontia. A macrodontia, é 

caracterizada por um dente apresentar uma largura no sentido mesiodistal da coroa dentária 

maior do que o normal, se comparado aos dentes antagonistas108.  

A microdontia é uma alteração do desenvolvimento do tamanho do dente, apresentando 

tamanho reduzido e morfologia alterada, em comparação com os demais dentes. Ocorre 

devido a distúrbios no estágio de morfodiferenciação da odontogênese. Em indivíduos 

saudáveis, é comum ocorrer nos incisivos laterais superiores e terceiros molares61. 

A microdontia pode ser classificada em três tipos: microdontia de um único dente, em 

que apenas um dente é menor que os outros; microdontia relativa, em que os dentes são 

normais, mas parecem pequenos devido a uma mandíbula maior; e microdontia generalizada, 

quando todos os dentes são menores que o normal, o que é raro109. 

Crianças que passaram por quimioterapia ou radioterapia, durante o desenvolvimento 

dentário, podem desenvolver microdontia generalizada, assim como aquelas com condições 

como anemia de Fanconi e nanismo hipofisário. Microdontia também pode estar associada a 

síndromes, como síndrome de Williams, síndrome de Rothmund-Thomson, síndrome de 

Gorlin-Chaudhry-Moss, síndrome de Ullrich-Turner e síndrome orofaciodigital109. 

A agenesia e a microdontia são frequentemente vistas juntas, sendo que compartilham 

uma etiologia em comum. No entanto, na microdontia, o botão dentário não é completamente 
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destruído, ao contrário da anodontia109,110. O dente microdôntico mais frequentemente 

encontrado é o incisivo lateral, sendo que os dentes afetados podem apresentar morfologia 

normal ou aberrante, como, por exemplo, o formato de pino109,110. 

 

3.9.5 Raiz curta  

 

A quimioterapia é um tratamento sistêmico agressivo, que pode afetar seriamente a 

qualidade de vida, o desenvolvimento e o crescimento craniofacial das crianças. A anomalia 

de raiz curta é uma alteração decorrente do efeito tardio do tratamento quimioterápico em 

pacientes pediátricos, em comparação com indivíduos saudáveis. É considerada uma alteração 

exclusiva dos pacientes que realizaram quimioterapia111,112. 

A formação radicular se dá a partir da bainha de Hertwig. Os odontoblastos são 

responsáveis pela morfogênese e pelo desenvolvimento estrutural da bainha de Hertwig 

através da molécula reguladora de b-catenina, essencial para tal processo. Os primeiros e 

segundos pré-molares, incisivos inferiores e os segundos molares permanentes são mais 

comumente afetados pelos agentes antineoplásicos111,112.   

O tratamento antineoplásico, quando o dente se encontra durante a fase de 

desenvolvimento radicular, pode causar interrupção ou diminuição da atividade mitótica e 

secreção da matriz dentinária durante a odontogênese e (ou) rizogênese da sua formação, 

tendo como consequência o fechamento precoce do ápice radicular, o que resulta em raízes 

curtas, cônicas, afiladas ou rombas, fechamento precoce apical e formato apical podendo 

variar em “V”, “Y” ou “U” 18,61,113.  

As anomalias de raiz curta podem ser classificadas com base na classificação de Miho. 

A Figura 3 exemplifica essa classificação, apresentando seis tipos, baseados na morfologia 

radicular e na relação entre coroa e raiz. O “VO” apresenta coroa dentaria com ausência total 

de formação radicular; o “V1” apresenta proporção entre coroa e raiz menor que 1, com ápice 

em V; o “V2” é maior que o V1, com ápice em V; “Y” significa que a relação entre coroa e 

raiz é menor que 1, com a porção final em forma de Y; “U1” é menor que 1, com o ápice em 

forma de U; e “U2” é maior que 1, com ápice em forma de U61. 

 

 

 

 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/lateral-incisor
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Figura 3 – Classificação dos diferentes tipos de raízes dentárias, decorrentes dos efeitos tardios do 

tratamento antineoplásico, destacando variações no formato e tamanho das raízes, categorizadas como 

normal, VO, V1, V2, Y, U1 e U2, com especificidades relacionadas ao formato apical. 

 

 

  
 

Fonte Adaptado de Quispe et al. 61 (2019). 
 

 As raízes curtas, com região apical com formatos variados, são efeitos colaterais 

frequentes nos pacientes pediátricos submetidos ao tratamento quimioterápico, sendo 

necessária e imprescindível a realização de exame de imagem para identificar tal alteração. 

Em especial, durante o tratamento ortodôntico, em pacientes saudáveis, pode ocorrer uma 

reabsorção radicular como consequência. O mesmo tratamento pode ser realizado nos 

pacientes submetidos à quimioterapia, desde que se leve em consideração movimentos leves e 

curtos; mas, dependendo do tipo de conformação radicular, esse tratamento poderá ser 

contraindicado18,61,113. 

 

 

3.9.6 Taurodontia  

 

Outra anomalia do desenvolvimento radicular é a taurodontia, que apresenta alteração 

na sua forma, e também pode ocorrer tardiamente em pacientes pediátricos que realizaram 

tratamento antineoplásico. Atualmente, essa alteração é considerada um marcador de 

anormalidades orofaciais113,114. 

A etiologia da taurodontia não está definida ao certo, assim como outras alterações e 

anomalias do desenvolvimento dentário, mas apresenta forte associação a pacientes com 

diagnóstico de algumas síndromes, como a síndrome de Down e a síndrome de Klinefelter. 
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Além disso, pode ocorrer em pacientes com fissura labiopalatina, hipodontia, amelogênese 

imperfeita, ou submetidos a quimioterapia durante a primeira infância, com defeito no número 

de cromossomos X, responsável pelo desenvolvimento do esmalte, osteogênese imperfeita, 

entre outros113-115. 

A taurodontia consiste em uma deformidade da morfologia interna do dente, 

evidenciando um aumento do corpo da câmara pulpar no sentido coroa–ápice e apresentando 

uma conformação visivelmente retangular. O assoalho da câmara pulpar é deslocado no 

sentido mais apical de dentes multirradiculares, como os molares113,114,116.  

O diagnóstico da taurodontia se dá através de radiografias panorâmicas e periapicais. É 

mais comum em molares inferiores permanentes e nos segundos molares superiores, podendo 

ocorrer em um lado ou em ambos os lados. Além dos dentes permanentes, os dentes decíduos 

podem ser afetados, e é imprescindível que o diagnóstico seja realizado antes do início do 

tratamento odontológico, para evitar complicações durante esse processo113-116. 

A taurodontia pode ser classificada de acordo com seu grau de deslocamento da câmara 

pulpar em direção apical. A Figura 4 exemplifica a classificação: ela pode ser leve 

(hipotaurodontia), média (mesotaurodontia) e grave (hipertaurodontia), de acordo com o 

deslocamento do assoalho da câmara pulpar em direção apical18,61,113,116,117 (Figura 4). 

Figura 4 – Classificação da taurodontia em quatro categorias: dente normal, hipotaurodontia, 

mesotaurodontia e hipertaurodontia, com destaque para as alterações na anatomia da câmara pulpar. 

 

 

                                                  Fonte: Adaptado de Neville et al. 116 (2016).  

Outra classificação usada para avaliar a taurodontia é a apresentada por Shifman e 

Chanannel118 (1978), conforme é ilustrado na Figura 10, a qual considera a distância do ponto 

mais baixo do teto da câmara pulpar e o ponto mais alto do assoalho pulpar. Uma adaptação 
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foi realizada e estabeleceu níveis de variáveis. Na variável 1, é avaliada a altura da câmara 

pulpar entre o ponto mais baixo do teto da câmara pulpar e o ponto mais alto do piso da 

câmara pulpar; a variável 2 avalia a distância entre o ponto mais baixo do teto da câmara 

pulpar e o ápice da raiz mais longa; e a variável 3 avalia a distância da junção esmalte-

cemento (JEC) e o ponto mais alto do piso da câmara pulpar114,115,117,118 (Figura 5). 

 
Figura 5 – Classificação que avalia a distância do ponto mais baixo do teto da câmara pulpar e o 
ponto mais alto do assoalho pulpar, definida como variável 1, variável 2 e variável 3, representadas 

através dos números 1, 2 e 3 na figura. 

 

Fonte: adaptado de Shifman e Chanannel118 (1978). 

O índice taurodonte, apresentado por Shifman e Chamannel118 (1978), é determinado a 

partir da divisão da distância entre o ponto mais baixo do teto da câmara pulpar e o ponto 

mais alto do assoalho pulpar, pela distância entre o ponto mais baixo do teto e do ápice da 

câmara pulpar, e esse resultado é multiplicado por 100. O Quadro 5 apresenta a classificação 

do índice taurodonde. Se o valor obtido após a multiplicação for menor que 20, o índice é 

considerado normal; valor maior que 20, até 30, é classificado como hipotaurodonte; maior 

que 30 até 40, é classificado como mesotaurodonte; e valores maiores que 40 são 

considerados como hipertaurodonte118 (Quadro 5). 
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Quadro 5 – Índice taurodonte a partir da divisão da distância entre o ponto mais baixo do teto da 

câmara pulpar e o ponto mais alto do assoalho pulpar, pela distância entre o ponto mais baixo do teto e 
do ápice da câmara pulpar. 

 

 

Fonte: Shifman e Chamannel118 (1978). 

Apesar de a taurodontia ser observada apenas radiograficamente, é uma alteração que 

tem impacto muito importante durante o tratamento endodôntico, devido a sua morfologia 

interna, bem como impacto em tratamento ortodôntico, devido ao fato de mudar a resistência 

da ancoragem necessária para a movimentação dentária durante o tratamento115,116,118. 

Os dentes taurodônticos não devem ser usados como pilares protéticos durante a fase de 

reabilitação, após realização do tratamento de canal, pois as raízes são curtas, o que não 

confere estabilidade à coroa protética115,116. Em relação à cirurgia de exodontia, considera-se 

uma situação complexa, devido ao deslocamento da região de furca para apical. Essa 

característica é considerada vantajosa em alterações periodontais, pois apresenta melhor 

prognóstico, já que reduz o risco de comprometimento da região de furca115,116. 

 

 

3.9.7 Cárie dentária 

 

Segundo Tanem et al.77 (2022), a cárie dentária apresenta maior prevalência em 

pacientes que realizaram quimioterapia. A cárie dentária é uma doença extremamente 

complexa. Ao longo dos anos, os fatores etiológicos foram mudando, evidenciando sua 

complexidade75,77.  

Na atualidade, ela é considerada uma doença multifatorial, relacionada ao estilo de 

vida, à condição socioeconômica, a noções e práticas de higiene oral, redução do fluxo 

salivar, bem como tem forte relação com a presença de dieta rica em açúcar, acarretando uma 
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disbiose bucal, ou seja, um desequilíbrio constante do biofilme dental, com uma 

predominância de bactérias acidogênicas e acidúricas que promovem a desmineralização da 

estrutura dentária119. 

O diagnóstico das lesões de cárie é feito através da inspeção clínica visual. Existem 

vários índices para classificar o estágio da lesão de cárie. Um deles é o International Caries 

Detection and Assessment System (ICDAS), índice para avaliar as lesões de cárie universal, 

assim como o índice Cariado Perdidos e Obturados permanentes (CPOD), padronizado pela 

Organização Mundial da Saúde120,121. 

A Figura 6 ilustra o ICDAS, que identifica lesões de cáries iniciais até as mais 

avançadas. A avaliação se dá através de escores de zero a seis, sendo zero atribuído a uma 

superfície hígida, e o escore seis à lesão de maior severidade. As lesões podem ser 

categorizadas, de acordo com a severidade, em lesões iniciais com os escores um e dois; 

lesões moderadas, indicadas pelos escores três e quatro; e as lesões severas, que são 

identificadas com os escores cinco e seis119-121. 

Figura 6 – Classificação das lesões de cárie dentária através do International Caries Detection and 

Assessment System (ICDAS).   

 

                                 Fonte: adaptado de Magalhães et al.119 (2020).  

Os fatores que contribuem para o surgimento de cáries incluem uma variedade de 

microrganismos, fluxo salivar inadequado, baixa exposição ao flúor e condições nutricionais 
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favoráveis para seu desenvolvimento122. Com isso, a diminuição do fluxo salivar, devido à 

terapia antineoplásica, contribui para o desenvolvimento do risco de cárie, devido ao aumento 

do potencial cariogênico da microflora bucal cariogênica123. Esse risco é mais pronunciado 

em pacientes mais jovens, pois o efeito se manifesta rapidamente e pode progredir mais 

rápido, em comparação com aqueles que terminaram o tratamento há mais tempo123. 

O resultado desses processos provoca perda progressiva de minerais nos tecidos 

dentários, possibilitando o desenvolvimento de lesões de cárie122. Além disso, a alteração de 

fluxo salivar afeta fatores salivares, como a capacidade tampão, o que aumenta os níveis de 

desmineralização e a quantidade de mucina, deixando a mucosa sem proteção contra traumas 

e sem propriedades lubrificantes, tornando difícil a deglutição e a formação do bolo 

alimentar122. 

A cárie dentária é uma doença complexa do biofilme, que cria períodos prolongados de 

baixo pH na boca, resultando em uma perda líquida de minerais dos dentes124. A cárie 

dentária se forma através de uma interação complexa, ao longo do tempo, entre bactérias 

produtoras de ácido e carboidratos fermentáveis, e muitos fatores do hospedeiro, incluindo 

dentes e saliva124. 

As bactérias que causam cáries desempenham um papel fundamental no 

desenvolvimento da doença. Existem, pelo menos, dois grupos principais de bactérias 

envolvidos, conhecidos como estreptococos (especialmente Streptococcus mutans) e 

lactobacilos (principalmente Lactobacillus fermentum, Lactobacillus casei/paracasei e 

Lactobacillus salivarius)124. Essas bactérias metabolizam carboidratos fermentáveis, 

produzindo ácidos orgânicos, o que as torna acidogênicas. Os ácidos que elas produzem, 

como ácido láctico, acético, fórmico e propiônico, contribuem significativamente para o 

processo de cárie dentária124. 

Assim como uma criança saudável, os pacientes com diagnóstico de neoplasia 

desenvolvem cárie secundária ao consumo de dietas ricas em açúcar e carboidratos, porém 

vários fatores os predispõem a um risco aumentado de cárie, incluindo quimioterapia, 

radiação, medicamentos e idade no momento do diagnóstico124. 

A quimioterapia foi identificada como uma causa de aumento do risco de cáries, sendo 

o risco mais elevado naqueles com tratamento prolongado125. Ademais, o uso de medicações à 

base de soluções orais é comumente preferido, ao invés de cápsulas ou comprimidos. Sua 

administração é comum em pacientes pediátricos, e, na maioria das vezes, elas têm uma base 

de açúcar, que é um fator de risco adicional para o desenvolvimento de cárie20. 
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3.9.8 Cronologia da erupção dentária 

 

A cronologia do desenvolvimento dos dentes permanentes e decíduos é considerada 

como um processo fisiológico, complexo126,127. O início de formação do germe dentário 

ocorre na vida intrauterina: os dentes decíduos começam sua mineralização por volta da 

décima quarta semana de vida intrauterina e continuam até os quinze anos de idade, até o 

fechamento do ápice dos dentes permanentes126,127. 

Existem agentes quimioterápicos que possuem diferentes modos de ação, visando 

diferentes estágios do ciclo celular128. Os ameloblastos e odontoblastos, que são células 

importantes para formação dentária, são suscetíveis a danos causados pela quimioterapia, 

dependendo de sua posição no ciclo celular128. 

Além dos quimioterápicos usados durante o tratamento antineoplásico, terapias 

direcionadas à neoplasia, com medicamentos antirreabsortivos, como bisfosfonatos, 

denosumabe e bevacizumabe, vêm sendo realizadas recentemente em crianças, durante o 

tratamento129,130. Esses medicamentos já são amplamente usados em pacientes adultos. Para 

crianças, uma das indicações se deve ao efeito colateral do tratamento da osteonecrose 

relacionado à quimioterapia e para curar a reabsorção óssea patológica associada à 

neoplasia129,130. 

Deve-se considerar que a erupção dentária é um processo fisiológico para os dentes 

decíduos e permanentes129-131. Para que ocorra esse processo, osteoclastos e osteoblastos 

desempenham um papel importantíssimo na iniciação da esfoliação do dente decíduo e 

erupção do dente permanente130,132. Nesse momento, ocorre a reabsorção óssea osteoclástica, 

e se espera que a administração de medicamentos antirreabsortivos afete o desenvolvimento 

dentário129-132. 

O modo como os medicamentos antirreabsortivos atuam nos ossos tem sido 

extensivamente estudado, mas pouco se sabe sobre como esses agentes atuam no dente 

durante o desenvolvimento dentário130,132. Entretanto, os bisfosfonatos têm impacto na 

remodelação óssea, inibindo o processo osteoclástico, que interfere diretamente no processo 

de esfoliação dos dentes decíduos e, consequentemente, ocasiona um atraso na erupção 

dentária129,130. 

A adequada erupção dentária, em conjunto com o devido crescimento craniofacial, leva 

à oclusão funcional, que é importante para a mastigação e, consequentemente, para a nutrição, 

bem como para a aparência estética. A erupção dentária é um marco fundamental no processo 

de crescimento e desenvolvimento das crianças. A falha na erupção dentária acarretará 
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aspectos negativos na vida das crianças, gerando baixa autoestima e dificuldade de convívio 

social130. 

Vale ressaltar que existe uma sequência de erupção detalhada para dentição decídua e 

permanente130. A erupção dentária é caracterizada pelo movimento dentário de sua posição 

não funcional, no interior do osso alveolar, para sua posição funcional, em cavidade bucal, 

para desempenhar suas funções130. A erupção dentária ocorre a partir de três processos 

diferentes. O primeiro é a movimentação dentária pré-eruptiva, seguida da movimentação 

dentária eruptiva e, por fim, a movimentação dentária pós-eruptiva130,131. 

Para que ocorra cada etapa do processo eruptivo, ocorrem interações entre o epitélio e 

as células mesenquimais. Na fase pré-eruptiva, as células epiteliais se diferenciam em 

ameloblasto, dando origem ao esmalte dental. Posteriormente, ocorre a formação da dentina, a 

partir das células mesenquimais da papila dentária que se diferenciam em odontoblastos. A 

associação entre o esmalte e a dentina se dá a partir do crescimento do botão. Essa fase 

perdura até a completa formação da coroa dentária130,131,133-135. 

O movimento eruptivo do dente é caracterizado pela passagem da posição intraóssea, na 

maxila ou mandíbula, para sua posição na cavidade bucal130,131,133-135. Esse movimento é 

decorrente da formação radicular. À medida que vai ocorrendo a formação da dentina 

radicular e o cemento, se inicia a reabsorção do osso alveolar. Nesse momento, à medida que 

a formação radicular vai evoluindo, o periodonto se desenvolve em conjunto, permitindo que 

a coroa passe, de sua posição intraóssea, para cavidade bucal130,131,133-135. Por fim, vem a fase 

pós-eruptiva, quando o dente poderá exercer sua função de cortar, triturar e amassar os 

alimentos, além de permitir articulação das palavras e promover a estética facial130,131,133-135. 

A sequência de erupção para dentição decídua, como é ilustrada na Quadro 6,  tem 

início pelos incisivos centrais inferiores, seguidos dos incisivos centrais superiores por volta 

do sexto e sétimo mês; em seguida, vêm os incisivos laterais superiores e inferiores entre o 

sétimo e oitavo mês; por volta do décimo segundo e décimo quinto mês, ocorre a erupção dos 

primeiros molares; o canino superior e o inferior erupcionam em torno do décimo oitavo e 

vigésimo mês; por fim, a erupção dos segundos molares ocorre entre do vigésimo quarto ao 

trigésimo sexto mês de vida, finalizando a erupção dos dentes decíduos, com o total de vinte 

dentes: oito incisivos, quatro caninos e oito molares136.  
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  Quadro 6 – Sequência média de erupção dos dentes decíduos, detalhando o momento aproximado em 

que cada dente aparece durante o desenvolvimento infantil, a erupção dos dentes pode variar 

individualmente. 

 

Fonte: Adaptado de Welbury136 (2012). 

 

A erupção dos dentes permanentes se inicia com a erupção do primeiro molar. Nesse 

momento, o paciente entra em uma fase transitória da dentição, denominada dentição mista, 

onde apresenta, na cavidade bucal, dentes decíduos e permanentes no mesmo momento136. 

 Na Quadro 7, é possível observar a sequência de erupção dos dentes permanentes. 

Inicia-se com a erupção do primeiro molar, entre cinco e sete anos; seguem-se os incisivos 

centrais, por volta dos seis aos oito anos; em seguida, os incisivos laterais, entre sete e nove 

anos; os caninos erupcionam entre nove e doze anos; em seguida os pré-molares, entre dez e 

doze anos; posteriormente os segundos molares, entre doze e treze anos; finalizando a 

sequência de erupção, entre dezessete e vinte e um anos, surgem os terceiros molares136.  
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Quadro 7 – Sequência média de erupção dos dentes permanentes, a erupção dos dentes pode  

variar individualmente. 

 

Fonte: Adaptado de Welbury136 (2012). 

3.9.9 Desenvolvimento dentário 

 

A avaliação da cronologia de erupção dentária e da idade dentária é possível através das 

radiografias panorâmicas, nas quais se observa o desenvolvimento radicular e se classificam 

os estágios de desenvolvimento. Nolla137, em 1960, em seu estudo, avaliou o desenvolvimento 

dentário da região da mandíbula e maxila separadamente, desde a formação do germe dentário 

até a completa calcificação. A partir da avaliação, definiu dez estágios de desenvolvimento 

dentário, e, para cada estágio, correlacionou a idade cronológica média137,138. 

Na Figura 7, é possível observar a classificação de Nolla, que foi feita através da 

mineralização da estrutura dentária e definiu os estágios, sendo o estágio 0 correspondente à 

ausência de cripta dentária; o estágio 1, início da presença da cripta dentária; o estágio 2, 

correspondente ao início da calcificação dentária; o estágio 3, que apresenta um terço da coroa 

dentária completa;  o estágio 4, que apresenta a formação de dois terços da coroa dentária; o 

estágio 5, em que a coroa dentária está quase completa; estágio 6, quando a coroa dentária 

está totalmente completa; o estágio 7, início da formação radicular, representado por um terço 
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de raiz completa; o estágio 8, com dois terços da raiz completa; o estágio 9, em que a raiz está 

quase completa, mas apresenta o ápice radicular aberto; e o estágio 10, quando o ápice 

radicular está completo, sinalizando o fechamento apical da raiz e completa formação 

dentária137. 

Figura 7 – Classificação dos dez estágios de mineralização das estruturas dentárias proposto por 

Nolla.   

 

                    Fonte: adaptado de Nolla137 (1960). 

Os Quadros 8 e 9 mostram a classificação para determinar a idade dentária. É 

recomendado classificar os setes dentes, sendo excluído o terceiro molar de uma metade da 

arcada dentária, e realizar a soma das classificações137. A partir dessa soma, será obtido um 

valor que será comparado com o Quadro, que indica a idade correspondente do paciente137. 
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Existem dois Quadros: um específico para o sexo feminino e outro para o sexo masculino. 

Cada Quadro apresenta valores pré-definidos para realizar a análise das medidas dos sete 

dentes da região da maxila, para os sete dentes da mandíbula, e valores para a soma dos sete 

dentes da maxila e da mandíbula juntos137. 

Quadro 8 – Idade dentária determinada para o sexo feminino a partir da soma dos sete dentes da 

maxila e mandibulares da hemiarcada, excluindo os terceiros molares. 

 

    Fonte: adaptado de Nolla137 (1960). 
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Quadro 9 – Idade dentária determinada para o sexo masculino a partir da soma dos sete dentes da 

maxila e mandibulares da hemiarcada, excluindo os terceiros molares.   

 

Fonte: Adaptado de Nolla137 (1960). 

 

A partir das somas dos dentes, será obtido um valor referente à idade equivalente da 

criança. Por exemplo, após somar os sete dentes da região maxilar e sete dentes da região 

mandibular de uma menina, se a soma dos quatorze dentes apresentar um valor de 101.9, 

significa que essa menina apresenta uma idade de sete anos de idade dentária137 (Quadros 9 e 

10). 



 

 

 

51 

O método de Demirjian é utilizado para realizar a avaliação da idade dentária, que é 

determinada pelo grau de calcificação dentária, por meio de radiografias panorâmicas138. 

Demirjian138 (1973) classificou oito estágios de maturidade dentária, de A a H para cada 

dente. Foram avaliados os sete dentes permanentes inferiores do lado esquerdo, seguindo a 

ordem: segundo molar, primeiro molar, segundo pré-molar, primeiro pré-molar, canino, 

incisivo lateral e incisivo central138. Caso se apresente ausência de alguma unidade, é utilizada 

a unidade dentária correspondente do lado oposto. Em caso de ausência da unidade 

correspondente, é avaliado o dente antagonista138. 

Os dentes foram classificados de A a H, e cada letra indicou um nível de calcificação, 

sendo levado em consideração o estágio O, para os casos em que não houve presença de 

calcificação dentária138.  

Na Figura 8, é possível observar a classificação dos estágios de maturação dentária. No 

estágio A, é possível observar, nos dentes multirradiculares, o início da calcificação da cripta 

dentária na parte superior, compatível com um ou mais cones invertidos, com ausência de 

fusão entre eles. O estágio B apresenta união dos pontos de calcificação, formando uma ou 

mais cúspides, iniciando a formação da superfície oclusal. No estágio C, a superfície oclusal 

está totalmente formada pela presença do esmalte, se inicia o depósito de dentina, e os 

contornos da câmara pulpar apresentam curvatura. Já no estágio D, a coroa está totalmente 

formada, e se inicia a formação radicular a partir da presença de uma pequena espícula; nos 

dentes unirradiculares, a borda superior da câmara pulpar se apresenta definida e, nos dentes 

multirradiculares, a câmara pulpar apresenta um formato trapezoidal. No estágio E, os dentes 

unirradiculares e as paredes da câmara pulpar se encontram retas, com a presença do corno 

pulpar; já nos molares, é possível observar uma bifurcação inicial da raiz, calcificação em 

forma de semi-lua, em ambos os dentes, e o tamanho da raiz é inferior à altura da coroa. No 

estágio F, nos dentes unirradiculares, a câmara pulpar apresenta formato triangular e ápice 

com formato de funil; já nos dentes multirradiculares, a região de bifurcação se apresenta 

calcificada, raízes com contornos mais nítidos e definidos com terminação em forma de funil 

e o comprimento de ambas as raízes se encontra igual ou superior à altura da coroa. No 

estágio G, as paredes radiculares se encontram paralelas entre si, com ápice parcialmente 

aberto. Já no estágio H, a extremidade apical está completa, com fechamento, e se verifica a 

presença da membrana periodontal ao redor da raiz do ápice138.  
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Figura 8 – Estágio de desenvolvimento dentário dos molares, pré-molares, caninos e incisivos 
permanentes proposto por Demirjian. São classificados em oito estágios de mineralização dentária, da 

letra A à H.  

 

Fonte: adaptado de Demirjian138 (1973).  

 

Os critérios norteadores desse método se basearam na forma da coroa dentária e na 

proporção relativa entre coroa e raiz, ao invés de seu tamanho absoluto, eliminando, assim, a 

influência de possíveis erros radiográficos, como alongamento ou encurtamento. Após a 

análise das imagens, foi fornecido um conjunto de pontuações para cada estágio de cada 

dente, e foi realizada a análise, separando por sexo, feminino e masculino, através de quadros, 

separadamente, conforme está ilustrado no Quadro 10138. 
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Quadro 10 – Pontuação autoponderada para o sexo feminino e o masculino, que será utilizada para 

avaliar os estágios de desenvolvimento dentário dos sete dentes da mandíbula do lado esquerdo.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fonte: adaptado de Demirjian138 (1973).  

 

Após estabelecer a pontuação para cada indivíduo, a pontuação da maturação dentária 

foi convertida para a idade dentária de acordo com o sexo feminino ou masculino, conforme 

representado nos Quadros 11 e 12. 138. 

 

 

 

 

Meninas 

NB: Estágio 0 sem calcificação 
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Quadro 11 – Conversão da pontuação da maturidade dentária para o sexo masculino, a partir da 

classificação e soma dos sete dentes mandibulares esquerdos. 

 

Fonte: adaptado de Demirjian138 (1973).  

 



 

 

 

55 

Quadro 12 – Conversão da pontuação da maturidade dentária para o sexo feminino, a partir da 

classificação e soma dos sete dentes mandibulares esquerdos. 

 

Fonte: adaptado de Demirjian138 (1973). 
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A idade dentária é considerada como um marcador da idade cronológica das crianças 

em processo de desenvolvimento. Na literatura, até o presente momento, não está definido 

como o tratamento para a neoplasia infantil influencia na idade dentária. Entretanto, durante o 

desenvolvimento dentário, os dentes apresentam susceptibilidades à ocorrência de distúrbios 

no desenvolvimento. Acredita-se que influências externas, como trauma dental, deficiências 

nutricionais, desordens genéticas, tratamentos radioterápicos e quimioterápicos afetam 

diretamente o desenvolvimento dentário, acarretando distúrbios também na erupção 

radicular127, 137,139-141. 

A abordagem multidisciplinar, com ênfase na saúde bucal, é essencial para garantir não 

apenas a sobrevivência, mas também a qualidade de vida, em longo prazo, dos pacientes que 

vencem a neoplasia infantil140. Além de tratar problemas imediatos, como infecções e 

inflamações, o cirurgião-dentista também orienta os pacientes e suas famílias sobre a 

importância da higiene oral e oferece estratégias para minimizar os efeitos colaterais dos 

tratamentos oncológicos140. Educação e orientação são fundamentais para garantir que as 

crianças mantenham uma boa saúde oral durante e após o tratamento do câncer140. 

Os pacientes que sobrevivem ao tratamento do antineoplásico enfrentam desafios 

contínuos ao longo da vida. As complicações dentárias e orais podem persistir ou surgir anos 

após o tratamento inicial, exigindo vigilância constante e cuidados preventivos140. Problemas 

como hipoplasia do esmalte, má oclusão dentária e alterações no desenvolvimento dentário 

podem impactar negativamente a qualidade de vida, sendo importante um monitoramento 

regular para detectar e tratar esses problemas o mais cedo possível140. 

Portanto, a abordagem multidisciplinar, com ênfase na saúde bucal, é essencial para 

garantir não apenas a sobrevivência, mas também a qualidade de vida, em longo prazo, dos 

pacientes que vencem a neoplasia hematológica infantil140. A colaboração entre os 

profissionais de saúde é fundamental para oferecer um cuidado integral e centrado no 

paciente, abordando todas as dimensões do bem-estar físico e emocional das crianças e de 

suas famílias140.  
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4 MATERIAL E MÉTODOS 

 

 

4.1 TIPO DE ESTUDO  

 

Trata-se  de um estudo transversal, retrospectivo, observacional, realizado sob os 

paradigmas quantitativo e qualitativo. 

 

4.2 CRITÉRIOS DE INCLUSÃO 

 

Foram incluídos pacientes: 

• diagnosticados com leucemia mieloide aguda ou leucemia linfoide aguda abaixo de 18 

anos de idade; 

• que realizaram tratamento para leucemia no Hospital das Clínicas da Faculdade de 

Medicina de Ribeirão Preto (HCFMRP);   

• que realizaram exames e (ou) tratamento odontológico no serviço de estomatologia no 

HCFMRP, no período de janeiro de 2015 a novembro de 2023; 

• que realizaram exame radiográfico panorâmico após o tratamento oncológico, no 

aparelho de raios X do HCMRP (Ortophos XG 3D/Ceph) da Sirona Dental Co., com 

fator de ampliação constante de 1,25x, fatores de exposição variando de acordo com o 

perfil dos pacientes, e operando de 60-90KVp, 5-16mA, no ciclo de exposição de P1-

Panoramic exposure; serão consideradas apenas imagens radiográficas com ótimo 

padrão para avaliação, armazenadas no formato TIFF com, no mínimo, 282dpi de 

resolução. 

 

4.3 CRITÉRIOS DE EXCLUSÃO 

 

Foram excluídos pacientes: 

 

• com histórico prévio de deformidades ósseas, trauma facial, assimetrias ou submetidos 

a cirurgias maxilares; 

• cujas imagens radiográficas estivessem fora dos padrões de qualidade estabelecidos 

para este estudo; 
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• que evoluíram para óbito devido a complicações sistêmicas durante o tratamento 

oncológico.  

 

4.4 ASPECTOS ÉTICOS E COLETA DE DADOS CLÍNICOS 

 

 Participaram deste estudo pacientes diagnosticados com leucemia mieloide aguda ou 

leucemia linfoide aguda abaixo de 18 anos, atendidos no HCFMRP entre os anos de 2015 e 

2023, o que caracterizou este estudo como retrospectivo.  

 O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade de Odontologia 

(FOUFBA) da Universidade Federal da Bahia (UFBA) (CAAE 79463124.7.0000.5024) 

(ANEXO). Como se trata de uma pesquisa que envolve seres humanos, foram observadas as 

normas da Resolução 466/2012 do Conselho Nacional de Saúde (CNS), e foi solicitada ao 

Serviço de Arquivo Médico do Hospital das Clínicas de Ribeirão Preto 

(SAMEHCFMRP/USP) a autorização para levantamento nosológico e acesso aos prontuários 

dos pacientes que apresentaram leucemia mieloide aguda e leucemia linfoide aguda, 

diagnosticados abaixo dos 18 anos, que possuíam imagens radiográficas panorâmicas da 

maxila ou mandíbula com qualidade padrão, atendidos no Serviço de Estomatologia entre os 

anos de 2015 e 2023. 

 Em seguida, foi realizada a exportação das radiografias panorâmicas do sistema de 

armazenamento de imagens do HCFMRP para o Google Drive e dos dados de interesse do 

sistema de acesso aos prontuários denominado ATHOS. O acesso ao sistema  foi realizado 

nas dependências da Faculdade de Odontologia de Ribeirão Preto, na sala de radiologia, 

localizada no prédio do Departamento de Estomatologia, Saúde Coletiva e Odontologia Legal 

– DESCOL. 

 Foram obtidos os seguintes dados dos prontuários médicos dos pacientes: diagnóstico, 

sexo, etnia, idade, data de nascimento, data de diagnóstico, data de óbito, tempo de sobrevida, 

peso, altura, medicamentos, tratamento, hábitos, óbito e motivo do óbito.  

 

4.5 ANÁLISE DAS IMAGENS 

 

 Para a análise das imagens, foram convidados dois cirurgiões-dentistas com uma 

média de 8 anos experiência em radiologia e imaginologia odontológica. Para início das 

análises, foi necessária a calibração dos avaliadores, e para tanto, 10% da amostra foi 

utilizada. Foi realizado um treinamento prévio junto a pesquisador com mais de 20 anos de 
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experiência em radiologia e imaginologia odontológica, e somente quando o coeficiente de 

correlação intraclasse (CCI) foi superior a 0.90, o avaliador iniciou a avaliação. Em caso de 

discordância entre os dois avaliadores, foi realizado um consenso forçado. Permanecendo a 

discordância, um terceiro avaliador foi convidado para resolução da discordância. 

 

4.6 AVALIAÇÃO RADIOGRÁFICA 

  

 A anormalidade dentária de desenvolvimento e a lesão de cárie foram avaliadas 

através da análise das radiografias panorâmicas realizadas no HCFMRP. As imagens 

radiográficas foram submetidas à análise minuciosa, sendo possível observar presença de 

lesão de cárie e anormalidades dentárias de desenvolvimento, como taurodontia, anomalia de 

raiz curta, microdontia e hipodontia. 

 A análise do desenvolvimento dentário, através das radiografias panorâmicas, foi 

realizada com a avaliação dos estágios de formação dos dentes permanentes, conforme os 

critérios propostos por Nolla137 (1960). Essa análise incluiu a observação de incisivos, 

caninos, pré-molares e molares das arcadas superior e inferior de uma hemiarcada, 

excetuando-se os terceiros molares. Os dentes foram avaliados de acordo com o estágio de 

mineralização dentária. Nolla137 (1960) propôs dez estágios de mineralização, que se iniciam 

pela presença da cripta dentária até a completa formação do ápice radicular (Figura 7).   

 A idade dentária foi determinada a partir da soma  dos sete dentes de uma hemiarcada 

da região da mandíbula e de sete dentes de uma hemiarcada da região da maxila, excluindo os 

terceiros molares. Foram elaborados um Quadro destinado ao sexo feminino e outro ao 

masculino (Quadros 9 e 10). Cada Quadro inclui valores pré-definidos para a análise das 

medidas dos sete dentes da maxila, dos sete dentes da mandíbula e da soma total dos dentes 

das duas regiões. Com base nessa soma, foi gerado um valor que foi incluído nesses Quadros, 

indicando a idade dentária correspondente do paciente. 

O método de Demirjian foi utilizado para avaliar a idade dentária com base no grau de 

calcificação dos dentes, considerado um parâmetro mais estável. A análise foi realizada por 

meio de radiografias panorâmicas digitais, classificando as inovações de maturidade dentária 

em oito categorias, de A a H, para cada dente (Figura 8). 

Foram avaliados os sete dentes permanentes inferiores do lado esquerdo (segundo 

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

incisivo central). Na ausência de algum dente, utilizou-se o correspondente do lado oposto; se 
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esse também estivesse, ausente, avaliava-se o dente antagonista. Nos casos sem calcificação 

dentária, classificou-se o estágio como O. 

A análise comparou as radiografias com os diagramas propostos por Demirjian138 

(1973), levando-se em consideração a forma da coroa e a proporção entre coroa e raiz, 

minimizando a influência de distorções radiográficas (Figura 8). Cada etapa recebeu uma 

pontuação específica, posteriormente convertida em idade dentária, diferenciando os sexos 

masculino e feminino (Quadros 11 a 13). Uma vez estabelecida a idade dentária do paciente, 

foi avaliada a correlação entre a idade dentária e a idade cronológica, para uma melhor 

compreensão do desenvolvimento dentário. 

 

4.7 ANÁLISE ESTATÍSTICA  

 

A análise estatística foi realizada utilizando-se  o software R, versão 4.4.1 (R Core 

Team, 2024). Inicialmente, foi conduzida uma análise descritiva das variáveis, com a 

apresentação da frequência absoluta e relativa para variáveis categóricas, e média e desvio 

padrão para variáveis numéricas. 

Para a comparação das médias entre os grupos de interesse, foi utilizado o teste T de 

Student para variáveis numéricas, avaliando as idades biológicas entre os grupos. Já para a 

comparação das diferentes idades cronológicas obtidas por métodos distintos, foi empregado 

o teste T para variáveis pareadas. Em todos os testes, foi considerado um nível de 

significância de 5% (p < 0,05). 
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5 RESULTADOS 

 

 

Inicialmente, foram coletadas 363 radiografias panorâmicas de acordo com o 

levantamento realizado no Serviço de Arquivo Médico do Hospital das Clínicas de Ribeirão 

Preto (SAMEHCFMRP/USP). Considerando os critérios de inclusão e exclusão, 93 

radiografias foram selecionadas.  Após essa seleção, 24 radiografias se encaixaram na 

metodologia deste trabalho e, então, tiveram os seus prontuários clínicos e exames de imagem 

avaliados. Posteriormente, 5 exames radiográficos foram excluídos do estudo por ausência de 

algum dado importante no prontuário e (ou) baixa qualidade radiográfica que impossibilitasse 

a análise. 

Dentre as radiografias selecionados, 19 compuseram o grupo de pessoas que realizaram 

o exame radiográfico após ter finalizado o tratamento oncológico. A idade dos indivíduos, no 

momento do diagnóstico, variou de 2 a 16 anos, (média e desvio padrão (DP) = 6,32 ±4,33 

anos). Entre os 19 indivíduos avaliados, observou-se uma predominância do sexo masculino, 

representado por 12 indivíduos (63,2%) da amostra, enquanto o sexo feminino correspondeu a 

7 indivíduos (36,8%). Em relação à distribuição étnica, 11 participantes (57,9%) foram 

classificados como brancos, 6 (31,6%) como pardos e 2 (10,5%) como pretos. 

A Tabela 1 demostra os resultados obtidos neste estudo e indica a prevalência das 

principais anomalias dentárias no grupo comprovado (n=19). A agenesia foi observada em 1 

indivíduo, representando 5,3% da amostra. A microdontia afetou 3 indivíduos, o que 

corresponde a 15,8% dos participantes. A taurodontia apresentou maior prevalência, com 10 

indivíduos afetados, o que equivale a 52,6% da amostra. E, por fim, a raiz curta foi observada 

em 3 indivíduos, representando também 15,8% dos participantes.   

Tabela 1 – Prevalência das anormalidades dentárias no grupo de estudo. 

Variáveis n=19 %  

    

Agenesia 1 5,3  

    

Microdontia 3 15,8  

    

Taurodontia 10 52,6  

    

Raiz curta 3 15,8  

    

    
Fonte: dados da pesquisa. 
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O estudo incluiu 19 pacientes, com um total de 720 dentes avaliados. Foram observadas 

diversas anomalias dentárias, com a seguinte distribuição: agenesia em 8 dentes, 

representando 1,11% do total de dentes confirmados; microdontia em 11 dentes, 

correspondendo a 1,53%; taurodontia em 32 dentes, o que equivale a 4,44%; e raízes curtas 

em 24 dentes, representando 3,33%.  

Na Tabela 2, verifica-se que a média de dentes avaliados foi de 37,89 para todas as 

anomalias dentárias comprovadas. Os resultados mostraram variações significativas na 

quantidade de dentes afetados por cada condição. A agenesia apresentou uma média de 0,42 

dentes afetados, correspondendo a 1,20% dos dentes avaliados. Já a microdontia teve uma 

média de 0,58 dentes afetados, o que representou apenas 1,56% dos dentes avaliados. A 

taurodontia revelou uma média de 1,74 dentes afetados, o que equivale a 5,23% dos dentes 

avaliados. A alteração de raiz curta apresentou uma média de 1,26 dentes afetados, resultando 

em 3,91% dos dentes avaliados.   

 

Tabela 2 – Frequência e porcentagem de dentes afetados por diferentes anomalias dentárias. 

Anomalia dentária Média de 

dentes 

avaliados 

Média de 

dentes 

afetados 

% médio de 

dentes 

afetados 

    

Agenesia 37,89 0,42 1,20 

    

Microdontia 37,89 0,58 1,56 

    

Taurodontia 37,89 1,74 5,23 

    

Raiz curta 37,89 1,26 3,91 

    

    

Fonte: dados da pesquisa. 

 

Outro achado adicional foi a presença de lesão de cárie, que apresentou uma prevalência 

de 10 indivíduos afetados, correspondendo a 52,6% da amostra. Em relação ao total de 720 

dentes avaliados, a lesão de cárie afetou 31 dentes, ou 4,31% do total. A média de dentes 

avaliados foi de 37,89, sendo que a presença de lesão de cárie apresentou uma média de 1,68 

dentes afetados, representando 4,62% dos dentes avaliados. 

A estimativa da idade dentária, em pacientes após tratamento antineoplásico, está 

apresentada na Tabela 3.  Foram apresentados 7 casos de subestimação (idade dentária menor) 

da idade dentária pelo método de Nolla. Estimativas próximas ou iguais à idade cronológica 
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ocorreram em 7 pacientes, enquanto superestimações (idade dentária maior) foram 

identificadas em 5 casos. Por outro lado, o método Demirjian demonstrou, em 3 pacientes, 

idade dentária próxima ou igual à idade cronológica, 9 casos de superestimação (idade 

dentária maior) e 7 de subestimação (idade dentária menor). 

 

Tabela 3 – Estimativa da idade dentária em pacientes pós-tratamento antineoplásico. 

Paciente IC ID-IN ID-ID 

1 16 16 15,9 

2 13 14 15,8 

3 10 10 8,7 

4 11 12 10 

5 8 8 7,7 

6 17 16 16 

7 7 7 7,5 

8 8 5 6,8 

9 12 11 10,6 

10 6 6 7,7 

11 14 13 12,3 

12 15 15 16 

13 5 6 7,4 

14 20 15 17,7 

15 4 3 3 

16 9 12 12,6 

17 4 5 5 

18 7 6 7,5 

19 8 8 8,8 
Fonte: dados da pesquisa.  

Legenda: idade cronológica, IC; idade dentária – índice de Nolla, ID-IN; idade dentária – índice Demirjian, ID-

ID. 

 

Na Tabela 4, são apresentados os resultados da comparação entre a idade cronológica e 

as idades estimadas pelos métodos de Nolla e Demirjian, em pacientes após tratamento 

antineoplásico. A análise incluiu as variáveis índice cronológico (IC) e índice dentário – 

índice Nolla (ID-IN). Para a variável IC, a média da idade foi de 10,2 anos (DP = ±4,6), e o p-

valor foi de 0,420, indicando que não houve diferença estatisticamente significativa entre a 

idade cronológica e as estimativas das idades dentárias, quando foi utilizado o método de 

Nolla. Já para a variável ID-IN, a média da idade estimada foi de 9,9 anos (DP = ±4,2), com 

p-valor de 0,420, sugerindo que não há uma diferença significativa entre a idade cronológica e 

a estimativa de idade dentária com a utilização do método de Nolla. Para o método de 
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Demirjian (ID-DI), a comparação entre a idade cronológica e a estimativa das idades dentárias 

revelou uma média de 10,2 anos (DP = ±4,6) para o índice IC, com p-valor de 0,680. 

Similarmente, para o ID-IN, a média da idade estimada foi de 9,9 anos (DP = ±4,2), com p-

valor de 0,099, o que também não sugere diferenças estatisticamente significativas entre as 

idades cronológicas e as estimativas baseadas no método de Demirjian. 

 

Tabela 4 – Comparação entre idade cronológica e estimativa das idades dentárias pelos métodos de 

Nolla e Demirjian em pacientes pós-tratamento antineoplásico. 

 

Variáveis 
Idade 

p-valor 
Média Desvio padrão 

    

IC 10,2 4,6 0,420 

ID-IN 9,9 4,2  

    

IC 10,2 4,6 0,680 

ID-ID 10,4 4,3  

    

ID-IN 9,9 4,2 0,099 

ID-ID 10,4 4,3  

    

Fonte: dados da pesquisa.  

Legenda: idade cronológica, IC; idade dentária – índice Nolla, ID-IN; idade dentária – índice Demirjian, ID-ID. 

 

 

Na Tabela 5, apresentam-se as diferenças entre a idade cronológica e as idades dentárias 

estimadas pelos métodos de Nolla e Demirjian, com os respectivos desvios padrão, erro da 

média e p-valores. As variáveis analisadas foram índice cronológico – índice Nolla (IC – ID–

IN), índice cronológico – índice Demirjian (IC – ID – DI) e índice Nolla – índice Demirjian 

(ID – IN – ID – DI). A diferença entre o índice cronológico e o índice Nolla (IC – ID – IN) 

apresentou uma média de 0,3158 (DP = ±1,6684), com erro da média de 0,3282 e p-valor de 

0,420, indicando que não houve diferença estatisticamente significativa entre as idades 

cronológicas e as estimativas das idades dentárias com o uso do método de Nolla. 

Para a diferença entre o índice cronológico e o índice Demirjian (IC – ID – DI), a média 

não foi calculada (indicada por "-"), e o desvio padrão foi de 1,6412 (DP = ±1,6412), com 

erro da média de 0,3765 e p-valor de 0,680, sugerindo também que não houve diferença 

estatisticamente significativa entre a idade cronológica e a estimativa de idade dentária com 

utilização do método de Demirjian. A diferença entre o índice Nolla e o índice Demirjian (ID 

– IN – ID – DI) teve uma média de 0,1579 (DP = ±1,6412), com erro da média de 0,3765 e p-
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valor de 0,099. Embora o p-valor esteja próximo de 0,05, ele ainda não é suficientemente 

pequeno para indicar uma diferença estatisticamente significativa entre as idades dentárias 

estimadas pelos métodos de Nolla e Demirjian. 

 

Tabela 5 – Diferenças entre a idade cronológica e as idades dentárias através das estimadas pelos 

métodos de Nolla e Demirjian. 

Fonte: dados da pesquisa.  

Legenda: idade cronológica, IC; idade dentária – índice Nolla, ID-IN; idade dentária – índice Demirjian, ID-ID. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Variável Média 
Desvio 

padrão 

Erro 

padrão da 

média 

Valor 

p 

IC - ID-IN 
,3158 1,6684 0,3828 0,420 

IC - ID-ID 
,1579 1,6412 0,3765 0,680 

ID-IN - ID-ID -4737 1,1855 0,2720 0,099 
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6 DISCUSSÃO 

 

 

Com o aumento das taxas de sobrevivência de crianças com neoplasias hematológicas, 

cresce também o risco de surgirem problemas de saúde relacionados a tratamentos 

oncológicos14,15. A quimioterapia, uma das abordagens mais utilizadas para tratar neoplasias 

malignas em pacientes pediátricos, está associada a efeitos tóxicos significativos na 

odontogênese, sendo capaz de interferir no desenvolvimento dentário14,15. 

Segundo Jodłowska e Postek- Stefańska15 (2022), vários fatores podem influenciar o 

desenvolvimento da anormalidade dentária, como a idade ao diagnostico, o estágio de 

desenvolvimento dentário e o início da terapia antineoplásica, os quais comprometem a saúde 

a longo prazo, devido às toxicidades tardias.  

A hipodontia ou agenesia dentária, foi observada em apenas 1 paciente (5,3%) no grupo 

avaliado. Apesar da baixa prevalência, esse achado reflete o impacto potencial do tratamento 

antineoplásico na odontogênese, especialmente em indivíduos expostos à quimioterapia em 

estágios iniciais do desenvolvimento imunológico. Outros estudos com maior amostragem 

podem apresentar achados mais significativos, como o estudo de Stolze et al.75 (2022) e 

Jodłowska e Postek-Stefańska15 (2022).   

Os resultados deste estudo corroboram os dados de Jodłowska e Postek-Stefańska14 

(2022), em que a hipodontia foi considerada uma anomalia dentária rara. Após análise de 243 

dentes, apenas 20 dentes apresentaram hipoplasia.  Segundo Jodłowska e Postek-Stefańska14 

(2022), ainda não se pode afirmar a significância entre comprometimento do germe dental e 

idade do paciente no início da terapia quimioterápica, embora tenha sido observada 

associação entre exposição precoce à quimioterapia e presença de agenesia. 

De acordo com Quispe et al.61 (2019), em indivíduos saudáveis, a maior prevalência de 

hipodontia ocorre nos terceiros molares, seguidos dos segundos pré-molares e incisivos 

laterais superiores. Tanto no grupo de estudo quanto no grupo de controle, os segundos pré-

molares foram os dentes mais afetados, correspondendo a 11% e 4%, respectivamente61. A 

hipodontia ou agenesia teve maior prevalência no estudo de Talekar, Musale e Kothare16 

(2022) em que, dentre 34 crianças com diagnóstico de câncer e que realizaram quimioterapia, 

8 apresentaram hipodontia, o que correspondeu a 23,5%16.  

A microdontia foi identificada em 3 pacientes (15,8%) no presente trabalho e teve uma 

média de 0,58 dentes afetados, o que representou apenas 1,56% dos dentes avaliados. A 
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prevalência de microdontia entre os indivíduos avaliados sugere uma associação relevante 

com os efeitos da quimioterapia na odontogênese.  

No estudo de Quispe et al.61 (2019), a microdontia foi a anormalidade dentária mais 

prevalente, afetando 18 dentes. Além disso, foi a única alteração de desenvolvimento 

associada tanto à idade de diagnóstico quanto ao tratamento quimioterápico. Observou-se a 

presença de alterações dentárias mais significativas em pacientes com idades menores, como, 

por exemplo, pacientes com 71 meses no momento do diagnóstico e no início do tratamento, 

sendo, então, um resultado dos distúrbios ocorridos durante a fase de morfodiferenciação da 

odontogênese. 

No presente grupo de estudo, os dentes mais frequentemente acometidos pela 

microdontia foram os segundos pré-molares e os segundos molares. Vale ressaltar que a área 

de pré-molares está situada em uma região de complexidade anatômica, podendo sofrer 

sobreposições e distorções, resultando em variação na altura e angulação dos dentes. Esse 

padrão está em consonância com estudos como o de Quispe et al.61 (2019) que também 

relataram uma alta prevalência de anomalias nesses mesmos tipos de dentes. A 

vulnerabilidade desses dentes pode estar relacionada ao estágio específico de 

desenvolvimento, no qual os germes são afetados pelos agentes antineoplásicos61. 

O tratamento antineoplásico, especialmente quando iniciado durante fases críticas da 

odontogênese, pode interferir significativamente na morfodiferenciação dos germes ocultos. 

Estudos como os de Stolze et al.75 (2022) demonstraram que a microdontia é mais prevalente 

em pacientes que iniciaram a quimioterapia antes dos seis anos de idade. No entanto, no 

presente estudo, embora a média de idade ao diagnóstico geral tenha sido de 6,32 anos, esses 

achados sugerem que a microdontia pode ocorrer em pacientes tratados em idades menores, 

como também em indivíduos expostos ao tratamento em fases mais avançadas do 

desenvolvimento dentário, ainda que de forma menos frequente. 

A taurodontia foi a anomalia dentária mais prevalente no presente estudo, identificada 

em 10 pacientes (52,6%) do grupo avaliado, revelando uma média de 1,74 dentes afetados, o 

que equivale a 5,23% dos dentes avaliados. Vale ressaltar a relação entre a ocorrência dessa 

anomalia e os efeitos tardios do tratamento oncológico, em especial a quimioterapia durante a 

fase da odontogênese.  

A prevalência de taurodontia no estudo de Stolze et al.75 (2022) foi de 2%, sendo, assim, 

a menor prevalência em comparação com as dos demais estudos. Apenas 3 dentes 

apresentaram alterações, enquanto, no estudo de Jodłowska e Postek-Stefańska78 (2021), a 
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taurodontia esteve presente em 16 dentes, sendo que um mesmo paciente apresentou 12 

dentes alterados.  

Jodłowska e Postek-Stefańska78 (2021) relataram uma alta incidência da taurodontia em 

sobreviventes de câncer pediátrico, especialmente naqueles expostos a agentes 

quimioterápicos durante os eventos iniciais de formação dentária. A taurodontia está 

frequentemente associada a perturbações na morfogênese e na histodiferenciação celular, 

processos diretamente afetados por quimioterápicos que interferem na atividade celular78.  

No presente estudo, os dentes mais acometidos pela taurodontia foram os molares, 

especificamente os segundos molares. Esse achado é consistente com a literatura, como no 

estudo de Stolze et al.75 (2022), que também destacaram os molares permanentes como os 

mais suscetíveis a essa anomalia. A alta prevalência de taurodontia nos segundos molares 

pode ser atribuída ao fato de esses dentes se desenvolverem em aspectos críticos da 

odontogênese, período em que a quimioterapia frequentemente interfere nos processos de 

morfogênese e histodiferenciação celular113-116. Essa vulnerabilidade estrutural e funcional 

torna os segundos molares mais propensos a apresentarem alterações como a taurodontia113-

116.  

A presença de raiz curta foi identificada em 3 pacientes (15,8%) e apresentou uma 

média de 1,26 dentes afetados, resultando em 3,91% dos dentes avaliados. No estudo de 

Halperson et al.18 (2022), essas alterações foram as de maior prevalência, 21%, o que 

representa 160 dentes alterados de um total de 3070 dentes. Os resultados de Stolze et al.75 

(2022) corroboram os do presente estudo, uma vez que a anomalia de raiz curta teve maior 

prevalência no seu estudo 14,6%, correspondendo a 21 dentes alterados.  

Interrupções ou perturbações durante a fase de morfogênese e histodiferenciação celular 

podem resultar em anomalias de raízes curtas. Estudos como o de Halperson et al.18 (2022) e 

Stolze et al.75 (2022) apontaram que a raiz curta é frequentemente observada em pacientes 

submetidos ao tratamento antineoplásico durante os primeiros anos de vida, quando os 

processos de rotina celular e a deposição de matriz radicular estão em andamento. No presente 

estudo, a média de idade ao diagnóstico foi de 6,32 anos, o que sugere que o impacto do 

tratamento coincide com fases importantes do desenvolvimento radicular.  

As lesões de cárie dentária foram observadas em 10 pacientes (52,6%) do grupo 

avaliado, exibindo uma média de 1,68 dentes afetados, representando 4,62% dos dentes 

avaliados. Essa alteração foi a segunda mais prevalente no presente estudo, indicando uma 

forte associação entre o tratamento oncológico e o aumento da suscetibilidade à lesão de cárie 

dentária em pacientes pediátricos.  
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Stolze et al.75 (2022) mostraram que, devido ao tratamento quimioterápico, a disfunção 

da glândula salivar e xerostomia podem surgir como efeito tardio, e, com isso, os pacientes 

têm uma maior prevalência de desenvolver problemas bucais como gengivite e cárie dentária. 

Em seu estudo, a saúde bucal foi avaliada em 154 sobreviventes do câncer pediátrico; desses, 

96,8% realizaram quimioterapia75. O aumento da susceptibilidade à cárie dentária 

correspondeu a 20,4% dos pacientes. Embora o tratamento oncológico seja um fator 

importante, a cárie dentária é uma doença multifatorial, que também depende de outros 

fatores, como dieta, hábitos de higiene oral, condições socioeconômicas e acesso a cuidados 

odontológicos75.  

A prevalência de cárie dentária, neste estudo (52,6%), é consistente com registros na 

literatura, como se encontra no trabalho realizado por Halperson et al.18 (2022), que reforça a 

maior susceptibilidade do desenvolvimento de lesões de cáries após tratamento com 

quimioterapia na população pediátrica. Em seu estudo, o CPOD foi de 6,69, superior em 1,66, 

relatada para crianças saudáveis de 12 anos em Israel18.  

A avaliação da idade dentária em pacientes submetidos a tratamentos oncológicos 

revela importantes descobertas sobre o impacto desses tratamentos na maturação dentária142. 

A estimativa da idade dentária, elaborada pelos métodos de Demirjian e Nolla, é amplamente 

utilizada em odontologia forense e pediátrica para correlacionar a maturidade dentária com a 

idade cronológica143,144. Neste estudo, uma análise de pacientes submetidos ao tratamento 

antineoplásico mostrou diferenças relevantes entre os métodos.  

Os resultados deste estudo corroboram as evidências existentes de que tratamentos 

antineoplásicos, como a quimioterapia e a radioterapia, podem impactar significativamente o 

desenvolvimento e a idade dentária em crianças submetidas a tratamentos oncológicos61,145,146.  

No presente trabalho, o método de Demirjian apresentou maior alinhamento entre a 

idade dentária e a cronológica, com uma diferença média de 0,1579 anos e (DP = ±1,641) 

anos (p = 0,680). Já no método de Nolla, a idade dentária se apresentou menor quando 

correlacionada com a idade cronológica, com uma diferença média de 0,3158 anos e (DP = 

±1,6684) (p = 0,099). Esses resultados estão de acordo com o estudo de Vasconcelos et al.146 

(2009), que encontraram uma maior precisão do método de Demirjian em crianças 

sobreviventes de leucemia linfoblástica aguda (LLA), embora a sua aplicação, nesses 

contextos, possa enfrentar limitações quando se trata de pacientes pediátricos submetidos a 

tratamento antineoplásicos.  

O atual trabalho é consistente com estudos como o de Dan et al.144 (2022), que 

demonstraram maior precisão do método de Demirjian em diferentes situações, embora ambas 
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as metodologias apresentem variações dependendo do contexto populacional e clínico145. 

Entretanto, no presente estudo, os impactos não foram estatisticamente significativos quando 

avaliados isoladamente para ambos os métodos, destacando-se a necessidade de considerações 

individualizadas. 

No método de Nolla, foi revelada uma idade dentária menor do que a cronológica em 7 

dos 19 pacientes avaliados, representando (36,84%) da amostra. Por outro lado, 7 pacientes 

(36,84%) apresentaram estimativas da idade dentária próximas ou iguais às da idade 

cronológica, enquanto, em 5 casos (26,32%), a idade dentária foi maior do que a cronológica. 

Em contrapartida, o método Demirjian demonstrou, em 9 casos (47 ,37%), que a idade 

dentária foi maior do que a idade cronológica; apenas 3 (15 ,79%) pacientes apresentaram 

idade dentaria a próxima ou igual à idade cronológica, enquanto, em 7 pacientes (36 ,84%), a 

idade dentária foi menor do que a idade cronológica. 

Assim como foi evidenciado no estudo de Flores, Monti e Brunotto145 (2015), o impacto 

dos tratamentos oncológicos, como quimioterapia e radioterapia, pode alterar o 

desenvolvimento dentário, retardando a erupção dentária. O presente estudo confirmou que, 

embora o método Demirjian apresente um nível de tendência a apresentar a idade dentária 

maior do que a cronológica, ele ainda é mais confiável em comparação ao método de Nolla, 

que frequentemente apresenta a idade dentária com valor menor do que a cronológica, 

especialmente em crianças mais jovens. Esse achado é consistente com a observação de que o 

método Demirjian é mais robusto frente às condições clínicas que afetam o 

crescimento61,145,146. 

No estudo de Vasconcelos et al.146 (2009), os pacientes diagnosticados com leucemia 

linfoblástica aguda tratados com quimioterapia e radioterapia apresentaram idade dentária 

mais avançada em relação à cronológica, achado compatível com os resultados obtidos neste 

trabalho e com o estudo de Flores, Monti e Brunotto145 (2015).  

O paciente 2 do estudo, cuja idade cronológica era de 13 anos, apresentou, pelo método 

Demirjian, uma estimativa de 15,8 anos, contra 13 anos pelo método Nolla. Isso indica que, 

em alguns casos, o método Demirjian pode apresentar a idade dentária maior do que a 

cronológica, mas ainda mantém uma maior consistência ao avaliar a maturação dentária. Já o 

paciente 1, com idade cronológica de 16 anos, apresentou uma idade dentária de 15,9 anos 

pelo método Demirjian e 15 anos pelo método Nolla, mostrando uma proximidade maior do 

método Demirjian com a idade cronológica.  

A circunstância de a idade dentária se apresentar maior do que a cronológica, em 

pacientes submetidos à terapia do câncer, pode ser justificada pela influência direta da 
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quimioterapia na formação radicular, conforme é sugerido pelo estudo de Vasconcelos et 

al.146 (2009). Esse impacto resulta no fechamento prematuro dos ápices dentários, alterando os 

padrões esperados de desenvolvimento precoce146. No entanto, os mecanismos exatos pelos 

quais os agentes quimioterápicos afetam o desenvolvimento dos germes dentários ainda são 

pouco compreendidos, dificultando a avaliação detalhada da estrutura dentária, resultando, em 

alguns casos, num valor da idade dentária maior do que a cronológica através do método 

Demirjian146.  

No estudo de Duruk, Gundogdu e Duman143 (2022), foram comparados os métodos de 

Demirjian e Nolla para estimar a idade dentária com base na idade cronológica em crianças 

turcas de 3 a 17 anos. De modo contrário aos resultados obtidos em outros estudos145,146 com 

metodologia similar, nesse, demonstrou-se que, no método de Nolla, a idade dentária 

apresentou valor menor do que a idade cronológica, enquanto, no método de Demirjian, a 

idade dentária apresentou valor maior do que a idade cronológica. Embora ambos apresentem 

boa capacidade preditiva (77,4% para Nolla e 74,2% para Demirjian), o método de Nolla foi 

mais preciso nessa amostra143.  

O estudo de Melo e Ata-Ali147 (2017) comparou a precisão dos métodos de Nolla e 

Demirjian na estimativa da idade dentária em relação à idade cronológica, em uma população 

espanhola de pacientes entre 7 e 21 anos, com 2.641 radiografias. Os resultados mostraram 

que, no método de Nolla, a idade dentária apresentou valor menor do que a idade cronológica 

em 0,213 anos, enquanto o método de Demirjian apresentou valor da idade dentária maior do 

que a cronológica em 0,853 anos. Os erros técnicos foram de 0,84% para Nolla e 0,62% para 

Demirjian. A combinação linear dos métodos aumentou a capacidade preditiva para 99,2%. 

Os resultados deste estudo estão em consonância com as conclusões dos estudos anteriores 

realizados por Duruk, Gundogdu e Duman143 (2022), Vasconcelos et al.146 (2009).  

De forma geral, os resultados destacam que o método de Nolla tem maior tendência a 

apresentar a idade dentária com valores menores do que a idade cronológica, especialmente 

em pacientes mais jovens, enquanto o método de Demirjian é avaliado de forma mais 

confiável, com estimativas de que, na maioria dos casos, se aproximam da idade cronológica 

ou apresentam uma idade dentária discretamente maior do que a idade cronológica. Diante do 

exposto, os dados sugerem que o método Demirjian é preferível para a avaliação da 

maturação dentária em contextos clínicos complexos, como em pacientes submetidos a 

tratamento antineoplásico, por apresentar uma maior precisão.  

 

 



 

 

 

72 

7 CONCLUSÃO 

 

Pacientes pediátricos com diagnóstico de leucemia, submetidos ao tratamento 

antineoplásico apresentaram maior probabilidade de desenvolver efeitos adversos tardios no 

complexo maxilomandibular. No presente estudo, foi possível observar o impacto que os 

tratamentos oncológicos têm sobre a odontogênese nos pacientes pediátricos, indicando uma 

prevalência significativa das anormalidades dentárias, destacando a presença da taurodontia, 

raiz curta e microdontia.  

Além disso, a análise das idades dentárias, realizada por meio dos métodos de Nolla 

(1960) e Demirjian (1973), não mostrou diferenças estatisticamente significativas em relação 

à idade cronológica dos pacientes. Contudo, ambos os métodos são viáveis para mensurar a 

idade dentária. Vale ressaltar que pacientes submetidos a tratamentos antineoplásicos, 

especialmente em idades precoces e durante fases críticas do desenvolvimento dental, podem 

apresentar uma idade dentária superior à cronológica, devido à interferência do tratamento na 

maturidade dentária e no desenvolvimento radicular. 

Este estudo fornece informações importantes para os profissionais da saúde, destacando 

a importância do acompanhamento odontológico rigoroso em pacientes pediátricos que 

passaram por tratamento oncológico para leucemia, auxiliando na detecção precoce, 

prevenção e tratamento. A integração entre odontologia e oncologia é, portanto, essencial para 

garantir a saúde bucal e, consequentemente, melhora na qualidade de vida dos pacientes e de 

seus familiares. 
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ANEXO - Parecer Consubstanciado do Comitê de Ética e Pesquisa  
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