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SÍNDROME CORNELIA DE LANGE – RELATO DE CASO 

Erika Ávila Dos Anjos Luna de Mendonça 
Flávia Maria Nassar de Vasconcelos 

 
 
 
 

RESUMO 

 

 

A Síndrome Cornelia de Lange é uma condição genética rara, sem tratamento 
curativo, que se caracteriza por alterações que afetam vários sistemas, incluindo 
deformidades esqueléticas, manifestações musculares, cardíacas, 
otorrinolaringológicas, craniofaciais, gastrointestinais, endócrinas, oftalmológicas, 
neurológicas e comportamentais. As características faciais encontram-se de forma 
quase absoluta em todos os indivíduos portadores da Síndrome, sendo assim, a 
morfologia facial constitui-se em um requisito importante para instituir o diagnóstico. 
Embora os progressos genéticos sejam significantes, a base genética ainda é 
desconhecida em cerca de 1/3 dos pacientes, o que torna o diagnóstico 
fundamentalmente clínico. Sendo assim, o objetivo do presente trabalho foi, através 
da literatura, relatar as características clínicas da síndrome Cornelia de Lange 
observadas em uma criança de 9 anos, do gênero masculino que procurou o serviço 
de odontopediatria, para fins de tratamento clínico e ortodôntico, ressaltando a 
importância do conhecimento do odontopediatra como membro da equipe 
multiprofissional responsável pelo diagnóstico, planejamento e tratamento do 
paciente. Conclui-se que a anamnese criteriosa, além do exame clínico e físico de 
forma integral são fundamentais para a correta condução e sucesso do tratamento. 

 

Palavras-chaves: Cornelia de Lange, desordem genética, anomalias craniofacial. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

  A Síndrome Cornelia de Lange (SCdL) foi descrita por Brachmann em 1916 e 

De Lange em 1933, que observaram uma desordem congênita manifestada por 

anomalias morfológicas da face, deficiência de crescimento pré e pós-natal, atraso do 

desenvolvimento mental e psicomotor, problemas comportamentais e anomalias de 

redução dos membros (FORONI e. al., 2010).  As características clínicas variam muito 

entre indivíduos afetados e a gravidade varia de leve a grave (SHARAWAT; 

DAWMAN, 2018; ERKUS et al, 2019). Estima-se que ocorrem em cerca de 1:10.000 

– 1:50.000 indivíduos, mas sua prevalência real pode ser maior devido ao quadro 

clínico possuir apresentações bastante variáveis (STAVINOHA et al., 2011). 

Prevalece ligeiramente no sexo feminino (F/M 1.3/1), não apresentando predileção 

racial (LEITE, VILA REAL & SANTOS, 2011) 

Segundo Musio et al. (2006), até o momento, cinco genes causadores foram 

identificados: NIPBL, SMC1A, SMC3, HDAC8, e RAD21. Mutações no NIPBL são 

presentes em 50 – 55% dos casos, SMCIA e HDAC8 em 5%, enquanto mutações no 

SMC3 foram descritas em 1% a 2%  dos indivíduos acometidos e mutações no RAD21 

em menos de 1% (KAISER et al.2014, GIL-RODRIGUES et al., 2015). Contudo, 

existem muitos casos diagnosticados clinicamente sem variantes patogênicas para 

esses genes (AOI et al., 2019). A variabilidade fenotípica é vista tanto intra como 

intergenicamente e o espectro de mutações em portadores da síndrome tem ênfase 

particular em sua correlação com o fenótipo clínico. (MANNINI et al. 2013) 

O diagnóstico pré-natal está limitado a detecções de anomalias maiores.  

Podem ser encontrados achados sonográficos de retardo de crescimento, defeitos nos 

membros, hirsutismo, hérnia diafragmática e aumento da translucência nucal. Devido 

a uma ampla variedade de características da CdLS, seu diagnóstico geralmente é 

realizado após o nascimento, embora possa ser suspeitado pelo exame 

ultrassonográfico durante o segundo e terceiro trimestre de gravidez. De fato, o 

diagnóstico de CdLS ainda é de baixo desempenho e extremamente raro antes do 

nascimento.  (BLANCA et al. 2018; CHEUNG e UPTON, 2015 e KINJO et al. 2019). 
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 A ScdL é classificada de acordo com a expressão do fenótipo. Atendendo a 

esta variabilidade interindividual, Van Allen et al. (1993) propuseram um sistema de 

classificação que descrimina 3 tipos da síndrome (tabela 1).  

Tabela 1 – Tipos de SCdL 

Tipos de SCdL Características 

 

Tipo I  

(Clássico) 

Alterações faciais e esqueléticas 

características dede o nascimento. 

Problemas de crescimento pré-natal, 

atraso psicomotor moderado a profundo 

e malformações maiores que resultam 

em incapacidade severa ou morte. 

Tipo II 

(leve) 

Características faciais e esqueléticas 

semelhantes ao tipo I, mas com 

anomalias esqueléticas menores, que 

podem se tornar mais evidentes mais 

tarde ou serem parcialmente expressas. 

Ausência ou poucas malformações 

maiores, atraso psicomotor e de 

crescimento pré e pós-natal menos 

severo.  

Tipo III 

(Fenocópia) 

Manifestações fenotípicas compatíveis 

com a SCdL devidas as alterações 

cromossômicas ou exposição 

teratogênica. 

Fonte: Van Allen et al., 1993. 

 Portadores resultantes de causa genética desconhecida podem se 

manifestar de maneiras semelhantes; no entanto, as manifestações são geralmente 

mais leves em indivíduos sem mutação ou com mutações SMC1A ou SMC3 do que 

em indivíduos com mutações NIPBL. Os membros e outros defeitos estruturais 

geralmente estão ausentes em indivíduos com mutações no SMC1A ou SMC3. 

(SINKEY et al. 2018) 
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 De acordo com Tekin (2006) apud Bardoe (2006), as características faciais 

encontram-se de forma quase universal em todos os indivíduos com SCdL, 

especificando uma prevalência de 99% para a sinofris, 99% para cílios longos, 92% 

para pescoço curto, 94% para ângulos baixos da boca e 100% para os arcos orbitais 

subdesenvolvidos.  

 Das características bucais a micrognatia, atresia palatina, macroglossia, 

microdontia, anadontia parcial, retardo de erupção, impactação dentária, erupção 

ectópica, hipoplasia de esmalte, estreitamento dos arcos dentais, palato ogival, 

fissuras palatinas, anquiloglossia e doenças periodontais são achados frequentes 

nesses pacientes. Além disso a deficiência intelectual com a capacidade prejudicada 

para realizar atividades de vida diária, incluindo a higiene bucal, pode contribuir para 

o aumento da atividade de cárie (BERGERON et al.2019; FRANÇA et al., 2009; 

JOHNS et al., 2012; KLINE et al., 2007; TOKER et al., 2009; YAMAMOTO et al., 1987) 

A SCdL deve ser considerada uma condição predisponente para bicitopenia 

(diminuição de duas séries sanguíneas). A identificação de contagens de plaquetas 

nos limites inferiores de a faixa normal em pacientes sintomáticos não deve aumentar 

alarmes desnecessários e talvez não precise ser monitorado de perto na ausência de 

sintomas. Considerando a suscetibilidade a megacariopoiese alterada, é sugerido a 

execução de uma contagem de células sanguíneas uma vez por ano e considerando 

o maior risco de evolução para trombocitopenia sob condições predisponentes como 

infecções, idade neonatal ou drogas como o ácido valpróico. Essas situações 

merecem um específico acompanhamento hematológico. (CAVALLERI et al., 2015) 

As manifestações ortopédicas incluem o envolvimento dos membros 

superiores, oligodactalia, clinodactilia, braquidactalia, polidactalia, prega palmar 

transversal única, mãos pequenas, luxação do ombro, contraturas do punho e 

mobilidade limitada do cotovelo.  O acometimento dos membros inferiores são pés 

pequenos, pés equinovarus (inclinação do calcanhar para dentro da linha média da 

perna e adução do pé, desvio medial do eixo vertical da perna) e tendões de Aquiles 

rígidos, hipoplasia tibial unilateral e agenesia peroneal. A luxação do quadril ou 

displasia, maturação óssea atrasada, Pectus excavatum (deformidade do tórax e osso 

esterno caracterizada por uma depressão do esterno e costelas na frente do tórax) 
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foram citados, juntamente com a escoliose e cifose torácica (CARBÓ et al. 2007, 

ERKUS et al. 2019 e KLINE et al. 2007; PIÉ et al. 2016). 

As manifestações otorrinolaringlógicas são numerosas, as mais frequentes 

incluem perda auditiva (condutiva, neurossensorial, mista), infecções recorrentes 

(otite média aguda, infecções das vias aéreas superiores / inferiores), disfagia, 

distúrbio de voz, (BERGERON et al., 2019). A Laringomalácia é também citada por 

Hamilton et al. 2014. Alterações nos aspectos sensório-motores orofaciais e 

comprometimento na biomecânica da deglutição também são referidos por Foroni et 

al., (2010). 

 Distúbios grastrointestinais são observados, o aumento da incidência do refluxo 

gastroesofágico em pacientes com a referida síndrome, independente do fenótipo 

clínico é apresentado por Luzzani et al., (2003) e também uma correlação entre a 

presença RGE e sintomas específicos como hiperatividade, agitação noturna e 

bruxismo. A existência de uma correlação entre sintomas comportamentais e a 

presença de dano esofágico também foi encontrada. 

Distúrbios de respirção e do sono parecem ser comuns aos portatores da 

síndrome segundo Stavinoha et al. (2010). 

Pacientes com a SCdL apresentam alta incidência de doença arterial 

coronariana, que varia de acordo com o gene afetado, os achados mais frequentes 

são defeitos septais e estenose pulmonar. Comunicação intraventricular, canal arterial 

patente, coarctação da aorta, cardiomiopatia hipertrófica e válvula aórtica bicúspide 

também são citados.  A presença de doença coronariana esteve relacionada com 

hospitalização neonatal, perda auditiva, mortalidade e menor hiperatividade, sendo 

mais frequente em pacientes portadores do gene HDAC8, seguido por NIPBL e 

SMC1A. (CASAS et al., 2017)  

Entre as alterações oftamológicas, os tumores oculares estão presentes na 

maioria dos pacientes com SCdL. Os achados comuns incluem cílios 

longossinócrinas, hirsutismo das sobrancelhas, anel de pigmento peripapilar e miopia. 

Achados menos comuns incluem hipermetropia, ptose, blefarite, comprimento curto 

da fissura palpebral, fissuras palpebrais inclinadas para baixo, microcornea leve, 

estrabismo, nistagmo e anormalidades do nervo óptico. Mutações em certos genes 
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podem estar associadas a anormalidades oculares específicas. (ANGELL SHI & ALEX 

V. LEVIN 2019). 

Relações endocrinológicas foram pressupostas por Ferreira et.al., (2018), que 

perceberam relações bem próximas entre desordens metabólicas e tireoidianas com 

síndromes genéticas incluíndo SCdL. 

Comprometimentos do trato geniturinário; criptoquirdia, micropênis, hipospádia, 

mal formação renal ou do trato urinário foram destacadas por Kline et al., (2007). 

 No sistema neurológico a existência de lesão cerebral, tal como a disgenesia 

cerebral, são citadas por Leite Vila Real e Santos (2011), como determinante no 

prognóstico destas crianças. A epilepsia é uma característica clínica encontrada em 

cerca de 20% dos casos (VERROTTI et al., 2013). 

  Para Mulder et al., (2016 e Moss et al., (2012), níveis relatados de 

funcionamento intelectual variam de normal/limítrofe a profundamente incapacitados. 

Okabe et al., (2019) coitaram que as alterações comportamentais incluem 

características do transtorno do espectro autista, comportamento autolesivo, 

agressão, discrepância de linguagem expressivo-recptiva e ansiedade. Parisi et al., 

(2015) e Moss et al., (2008) acrescentam que a prevalência da sintomatologia do 

transtorno do espectro autista (TEA) é comparativamente alta no SCdL. No entanto, o 

perfil e as trajetórias de desenvolvimento dessas características do TEA são 

potencialmente diferentes daqueles observados em indivíduos com TEA idiopático. 

Uma prevalência significativamente maior de automutilação é evidente no SCdL. A 

automutilação foi associada a comportamento repetitivo e impulsivo. 

De acordo com Meshram et al., (2018) e Bennaoui et al., (2011), o 

gerenciamento eficiente do paciente requer uma abordagem multidisciplinar e com 

acompanhamento a longo prazo, a fim de detectar complicações e melhorar a 

qualidade de vida dos pacientes. 
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3 RELATO DE CASO CLÍNICO 

Paciente J.P.C., 9 anos de idade, do gênero masculino, compareceu com sua 

genitora para avaliação clínica em Odontopediatria, no Centro de Pós-Graduação em 

Odontologia (CPGO) de Recife/Pe. Na anamnese foi descrita a queixa principal: 

dificuldade na fala e limitação de abertura bucal. A criança nasceu a termo de parto 

cesárea, G II P II, apresentou dificuldade de sucção, regurgitação e engasgos. Foi 

internado na primeira semana de vida com taquipneia, o qual teve o diagnóstico de 

laringomalácia e paresia na prega vocal esquerda. A genitora referiu os marcos de 

desenvolvimento neurológico preservados. 

Ao exame clínico extraoral foi observado sobrancelhas arqueadas e espessas 

com sinófris, cílios longos, lábios finos, ângulo da boca virado para baixo, filtro labial 

longo, pescoço curto, micrognatia, estrabismo, alterações nos membros superiores 

(clinodactilia dos dedos indicador e mínimo da mão esquerda e indicador, mínimo e 

anelar da direita) e nos membros inferiores (pés pequenos) (Figura 1a e 1b). 

 

 

                       

Figura 1a – sobrancelhas arqueadas e espessas com sinófris, cílios longos, lábios 

finos, ângulo da boca virado para baixo, filtro labial longo, pescoço curto, 

micrognatia, estrabismo. 
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Figura 1b - alterações nos membros superiores (clinodactilia dos dedos indicador e 

mínimo da mão esquerda e indicador, mínimo e anelar da direita) e nos membros 

inferiores (pés pequenos)  

 

Durante o exame clínico intraoral, foi diagnosticado tecidos moles sem 

alterações, freio lingual curto, biofilme visível, dentição mista, cárie nos elementos 73, 

83, 55 e 54, palato ogival, mordida aberta, mordida cruzada posterior e relação molar 

classe III. Não apresentando hábitos deletérios (Figura 2). 
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Figura 2- Palato ogival, mordida aberta, mordida cruzada posterior e relação molar 

classe III e freio lingual curto. 

 

As suas características bioquímicas encontravam-se normais, exceto do ponto 

de vista nutricional, exibindo anemia. O paciente não apresenta distúrbios sono e o 

desenvolvimento intelectual foi considerado normal. 
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O plano de tratamento proposto para o caso foi o restabelecimento da saúde 

oral com orientação de higienização bucal, orientação da dieta, restaurações dos 

elementos dentários afetados com lesões cariosas, frenectomia lingual, 

encaminhamento fonoaudiológico e ortodontia. Para o tratamento ortodôntico foi 

proposto a disjunção da maxila com dispositivo hyrax e a máscara facial para tração 

reversa da maxila (Figura 3). 

                     

                 

Figura 3 – paciente segue em tratamento ortodôntico, hyrax para disjunção maxilar. 

 

Como o paciente chegou sem diagnóstico, foi realizado então o 

encaminhamento do mesmo ao geneticista, ortopedista, cardiologista, 

gastroenterologista e pediatra devido as características clínicas do fenótipo da 

criança, pois considera-se está diante de uma quadro sindrômico da Síndrome 

Cornelia de Lange. Posteriormente, foi confirmada pela equipe multiprofissional que a 

criança realmente possuía a síndrome. 

 

4 DISCUSSÃO 

 

A síndrome de Cornelia de Lange é uma doença congênita, genética e rara 

caracterizada por polimalformações (CARBÓ et al. 2007). Boyle et al., (2014); 

Yamamoto et al. 1987; Toker et.al. 2009 concordam que diagnóstico clínico da 

Síndrome é realizado principalmente com base na face peculiar e anomalias das 

extremidades.  
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Angell Shi & Alex V. Levin (2019) e Dowsset et al., (2019) concordam que os 

avanços de técnicas genéticas na última década contribuíram para uma compreensão 

mais ampla da SCdL que classicamente é diagnosticada com base nas características 

clínicas. Sarogni et al., (2019) afirmam que análise do espectro mutacional revela uma 

correlação genótipo-fenótipo. No entanto, Blanca et al., (2018); afirmam que a base 

genética ainda é desconhecida pra cerca de 30% dos casos, justificando Wagner et 

al. 2019 que referem a existência de genes adicionais associados à doença. 

Blanca et al. 2018; Kinjo et al., (2019); Cheung et al., (2015) e Avagliano et al., 

(2017) concordam que o diagnóstico pré-natal é possível, porém é classicamente pós 

natal devido a uma ampla variedade de características clinicas.  

Tecnologia de análise facial pode ser uma ferramenta para apoiar diagnósticos 

precisos no cenário clínico. Dowsett et al., (2019) e Basel-Vanagaite et al., (2016) 

acreditam que a implementação dessas tecnologias pode apoiar especialistas em 

dismorfologia e tem o potencial de fazer uma impacto significativo no atendimento ao 

paciente quando utilizado por profissionais de saúde. 

O paciente do presente estudo possui dificuldade na fala e limitação de abertura 

bucal.  A disfonia foi citada pelos autores Bennaouni et al., (2011); Meshram et al., 

(2018) e Bergeron et al. 2019. 

Problemas com a sucção, regurgitação e engasgos presentes ao nascimento 

do paciente, foram citados por Foroni et al., (2010); Luzzani et al., (2003); Boyle et al., 

(2014);-Bergeron et al., (2019) e Jackson et al., (1993); assim como, a larigomalácia 

por Hamilton et al., (2014). 

 Para Angell Shi & Alex V. Levin (2019) e Nallasamy et al., (2006) existe a 

presença do estrabismo dentre os achados oftalmológicos, e pacientes com negativas 

a mutação eram mais propensos a ter estrabismo mais grave. O paciente do estudo 

tem indicações oftalmológicas cirúrgicas para o estrabismo. 

 Atraso do desenvolvimento, alterações comportamentais, bem como 

problemas cognitivos e dificuldades de aprendizagem são citados pela maioria dos 

autores( CHEUNG & UPTON, 2015;  ELLAITHI et al. 2007; FRANÇA et al. 2009; LIMA 

et al. 2014; MIKOLAJEWSKA et al. 2013; OLIVER et al.2008; OKABE et al. 2019; 
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PARISI et al. 2015 e MULDER et al. 2016), entretanto o paciente do presente estudo 

apresentou os marcos de desenvolvimento neurológico preservados e também não 

apresenta problemas comportamentais e cognitivos, confirmando que a gravidade da 

SCdL varia de leve a grave. (SHARAWAT & DAWMAN 2018). Como explicam, 

Selicorni et al., (2007), a distinção clara entre casos clássicos e leves não descreve 

adequadamente seu espectro fenotípico. 

Bergeron et al., (2019); Luzzani et al., (2003) e Stavinoha et al., (2011)  

reconhecem os distúrbios do sono nos indivíduos, verificando a associação do 

distúrbio do sono com refluxo gastroesofágico e acometimento comportamentais e 

cognitvos. Distúrbios do sono não foram citados pelo paciente do estudo. 

As características craniofaciais mais comuns na SCdL detectadas por Dowsett 

et al., (2019) foram: sinofre, nariz curto com narinas antevertidas e um filtro longo com 

com lábios finos e virados para baixo. Angell Shi & Alex V. Levin, (2019) acrescentam 

cílios longos e hirsutismo das sobrancelhas. E ainda Cheung e Upton, (2015) 

adicionam ptose da pálpebras superiores, braquicefalia, orelhas baixas. Sinkey et al., 

(2018). Incluem pescoço curto e micrognatia. Tekin et al., (2006) reforçam afirmando 

que características faciais (sinofria, cílios longos, pescoço curto, ângulos baixos da 

boca e arcos orbitais subdesenvolvidos) encontram-se de forma quase universal em 

todos os indivíduos. Entretanto deve ser considerado a heterogeneidade genética, 

comum em algumas síndromes e presente na SCdL, explicando a variação da 

gravidade que a mutação pode provocar no fenótipo dos indivíduos (FERRARI & 

CASTRO, 2012) 

Anomalias de membros são achados comuns em muitos diagnósticos 

sindrômicos, mas são uma característica particularmente marcante no SCdL(MEHTA 

et al., 2016 e MESHRAM et al., 2018). Problemas musculoesqueléticos são comuns, 

independentemente do gene envolvido (Kline et al., 2018) e as anomalias dos 

membros principais são quase exclusivamente encontradas nos membros superiores 

(Selicorni et. al 2007), especificamente nas mãos (Roposch et al., 2004), havendo uma 

concordância das anomalias dos membros superiores: prega palmar única, 

mobilidade limitada do cotovelo, micromelia e sindactalia, oligodactalia, clinidactalia, 

deslocamento da cabeça radial, extensão anormal do cotovelo.(CARBÓ et al., 2007; 
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LEITE, VILA REAL & SANTOS, 2011). E ainda ausência parcial ou total da ulna, 

displasia radial e disostose humerorradial (CHEUNG e UPTON et al., 20015)  

A relativa pequenez das mãos e / ou pés das crianças é quase universal e é 

observada no paciente do estudo, Pié et al., (2016) ressaltam hipoplasia da tíbia e 

agenesia de fíbula; Erkus et al., (2019) e Leite, Vila Real &   Santos, (2011) incluem 

pés equinovarus.  Erkus et al., (2019); Kline et al., (2018) e Ropsch et al., (2004) 

concordam com o encurtamento do tendão de Aquiles.  

Dentre as características intraorais, palato ogival e micrognatia são as mais 

relatadas. (BERGERON et al., 2019; CARBÓ et al., 2007; FERREIRA et al., 2018; 

FORONI et al., 2010; FRANÇA et al., 2009; HAMILTON et al., 2014; JONHS et al., 

2012 e TOKER et al., 2009). O que confere com exame intraoral do paciente do 

estudo. Seguidas por doença periodontal, atraso na erupção dentária, fenda palatina, 

fenda palatina submucosa, desalinhamento dentário, dentes pequenos (CARBÓ et al., 

2007). Apenas Bergeron et al., (2019) citou a anquiloglossia, sendo esta condição 

vista no nosso paciente. 

As características bioquímicas do paciente encontravam-se normais, exceto do 

ponto de vista nutricional, exibindo anemia. Porém é importante contagem de células 

sanguíneas uma vez por ano. (CAVALLERI et al., 2015). 

Muitas são as características clinicas de um paciente portador da  SCdL, diante 

do exposto, cabem aos profissionais da equipe multidisciplinar permanecerem atentos 

quanto a essas inúmeras possíveis alterações sistêmicas desse paciente, para 

execução do correto acompanhamento e plano de tratamento. 

5 CONCLUSÃO 

O diagnóstico da SCdL é clínico, e as características craniofaciais são 

condições sine qua non para o mesmo. O presente artigo ressalta a importância de 

uma eficiente anamnese e um exame clínico criterioso são indispensáveis na conduta 

do odontopediatra e que através destes podem surgir diagnósticos sindrômicos que 

necessitam de decisões clínicas diferenciadas.   
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A interdisciplinaridade é a chave para o diagnóstico precoce, e a cooperação 

entre a equipe uma necessidade, permitindo assim, estar cientes de todos os 

distúrbios que influenciam o desenvolvimento e o comportamento do paciente; visto 

que a SCdL pode comprometer vários sistemas fisiológicos. 

O papel do odontopediatra no cuidado com os pacientes com a SCdL não se 

limita apenas ao tratamento dentário, todavia é necessário o conhecimento e 

gerenciamento das alterações dos sistemas comprometidos, seguindo protocolos 

clínicos individualizados afim de melhorar a capacidade de vida do paciente 

potencializando seu desenvolvimento e melhor resultado tratamento executado. 
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CORNELIA DE LANGE SYNDROME – CASE REPORT 

Erika Ávila dos Anjos Luna de Mendonça 
Flávia Nassar 

 
 

 

ABSTRACT 

 

 

 

Cornelia de Lange Syndrome is a rare genetic condition, without curative treatment, 

which is characterized by alterations that affect several systems, including, skeletal 

deformities, muscular manifestations, and cardiac, otolaryngological, craniofacial, 

gastrointestinal, endocrinal, ophthalmic, neurological and behavioral areas. Facial 

characteristics are found in an almost absolute way in every individual with the 

syndrome; in this way, a facial morphology represents an important requisite for 

instituting diagnostic. Although genetic progress is significant, genetic base is still 

unknown in about 1/3 of patients, what makes essential a clinical diagnosis. The aim 

of this study was to relate clinical characteristics of Cornelia de Lange Syndrome in a 

nine years old male child, who looked for pediatric dentistry services in order to clinical 

orthodontic treatment; as well as highlighting the importance of pediatric dentistry’s 

knowledge as member of a multiprofessional team responsible by diagnostic, planning 

and treatment of patient. We concluded that careful anamnesis and clinical and 

physical exam in an integral way are fundamental for the correct conduction and 

success of treatment.   

Keywords: Cornelia de Lange, genetic disorder, craniofacial anomalies  
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ANEXO 1 

TERMO DE CORREÇÃO METODOLÓGICA 
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SETE LAGOAS – FACSETE, que realizei a revisão de normas técnicas e metodológicas do TCC/ 

Monografia, intitulado     Síndrome Cornelia de Lange – Relato de caso, de autoria de Erika Ávila dos 

Anjos Luna de Mendonça , do curso de Especialização Lato Sensu em Odontopediatria, pela 

Faculdade Sete Lagoas – FACSETE, consistindo em correção de citações, referências bibliográficas e 

normas metodológicas. 

Por ser verdade, firmo o presente, 

Recife, 06 de janeiro de 2020, 
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do curso de Especialização Lato Sensu em Odontopediatria, pela Faculdade Sete Lagoas – FACSETE. 
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