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Defeitos de Esmalte em Dentes Deciduos

SUMARIO

Durante o extenso periodo de formagdo do esmalte dentario podem ocorrer alteracoes
que imprimem marcas permanentes na sua estrutura, uma vez que este tecido ndo tem
capacidade de remodelacdo. Os defeitos de desenvolvimento de esmalte (DDE)
geralmente manifestam-se sob a forma de defeitos qualitativos - opacidades demarcadas

e opacidades difusas, e defeitos quantitativos - hipoplasias.

Neste trabalho pretendeu-se determinar a prevaléncia de defeitos de esmalte em dentes
deciduos em criancas entre 0s 6 e 0s 9 anos de idade a frequentar o 1° e 2° ano do
Agrupamento de Escolas de Antonio Feijo, em Viana do Castelo, bem como os
possiveis factores etioldgicos envolvidos. Para tal, foi realizado um estudo
observacional e descritivo da prevaléncia de defeitos de desenvolvimento esmalte
usando o indice DDE modificado e um questionario dirigido aos responsaveis,

posteriormente a uma pesquisa bibliografica sobre o tema.

Observou-se que 36,7% das criancas apresentaram pelo menos um defeito de
desenvolvimento de esmalte. A maioria dos dentes examinados estavam integros. 7,7%
dos dentes examinados foram diagnosticados com DDE. E dificil determinar a
importancia relativa que um factor tem isoladamente, pois as circunstancias sistémicas
associadas aos DDE podem muitas vezes ser concomitantes e estar inter-relacionadas.
No entanto, neste estudo foi possivel concluir que crian¢as com baixo peso a nascenca e
aquelas cujas maes foram medicadas durante a gravidez, com relevancia para a

antibioterapia, sdo consideradas de maior risco para desenvolver DDE.
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ABSTRACT

During the extended period of dental enamel formation, changes may occur that imprint
permanent marks on its structure, since this tissue is not capable of remodelling.
Developmental defects of enamel (DDE) usually manifest themselves as qualitative

defects — demarcated and diffuse opacities, and quantitative defects - hypoplasia.

This study aimed to determine the prevalence of enamel defects in deciduos teeth of
children between 6 and 9 years old attending the 1% and 2" year of “Agrupamento de

Escolas de Antonio Feij6”, in Viana do Castelo, and the possible etiological factors.

For this, an observacional and descriptive study of the prevalence of developmental
defects of enamel was carried out using the modified DDE index and a questionnaire
directed to the people responsible for the children, after a literature search about the

subject.

It was found that 36.7% of the children had at least one developmental defect of enamel.
Most of the examined teeth were intact. 7.7% of the examined teeth were diagnosed
with DDE. It is difficult to determine the relative importance of one factor alone,
because the systemic conditions associated with DDE may often be concurrent and
interrelated. However, in this study it was possible to conclude that children with low
birth weight, and those whose mother was mediated during pregnancy, with relevance

to antibiotic therapy, are considered at higher risk of developing DDE.

Vi
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O esmalte dentério € o unico tecido duro do corpo humano que ndo sofre remodelacéo.
Como resultado, qualquer alteracdo na sua estrutura resultante de agressdes durante o
seu desenvolvimento, terdo consequéncias permanentes (Seow, 1997; Aine et al., 2000;
Lunardelli et al., 2006; Franco et al., 2007).

Durante o extenso periodo de formacdo do esmalte varios factores genéticos e
ambientais afectam o seu processo de desenvolvimento e alguns desses factores
induzem defeitos. Estes defeitos de esmalte podem ser quantitativos, i.e. hipoplasia, ou
qualitativos, i.e. hipomineralizagcdo, ou uma combinacdo de ambos (Smith, R. et al.,
2009).

Assim, os defeitos de desenvolvimento de esmalte (DDE) podem ser definidos como
alteragBes do esmalte dentario resultantes de varios disturbios durante o processo de

formacdo de esmalte, a amelogénese (FDI, 1992).

Segundo a Federation Dentaire Internationale - FDI (1992), de acordo com as suas
caracteristicas clinicas os DDE podem ser classificados como opacidades demarcadas,

opacidades difusas e hipoplasias.

Os defeitos na estrutura de esmalte podem desenvolver-se nos periodos pré-natal, neo-
natal, e pds-natal, e a sua extensdo vai depender da intensidade do factor etiolégico,
duracdo e periodo no qual o factor etioldgico esteve presente durante a formacdo da
coroa dentaria (Lunardelli et al., 2006; Chaves et al., 2007; Vell6 et al., 2010).

Varios indices clinicos tém sido usados para registar os defeitos de desenvolvimento de
esmalte, tais como, o indice Al-Alousi, o indice de defeitos de desenvolvimento de
esmalte (indice DDE), indice de fluorose da superficie dentéria, indice modificado de
defeitos de desenvolvimento de esmalte (Indice DDE modificado) e o indice de defeitos
de esmalte (IDE) (Smith, R. et al. 2009).
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Apds a erupcdo dentaria, as areas hipomineralizadas podem sofrer colapso, e.g.
fracturar. Os recursos clinicos e a extensdo dos defeitos podem variar desde uma area
limitada numa superficie do dente até um envolvimento generalizado, afectando

maltiplas superficies e varios dentes (Smith, R. et al., 2009).

Os DDE sdo clinicamente importantes uma vez que podem significar um risco
aumentado de carie dentaria, sensibilidade dentaria e problemas estéticos (Slayton et al.,
2001; Lunardelli et al., 2005; Franco et al., 2007). Deste modo, torna-se essencial o seu
diagndstico precoce assim como medidas preventivas e terapéuticas, de forma a

minimizar as suas consequéncias (Lunardelli et al., 2005; Franco et al., 2007).

As motivagOes pessoais para a abordagem deste tema incidiram sobretudo sobre o
apreco pelo trabalho com criancas e também a necessidade de aprofundar
conhecimentos acerca de toda a dindmica de formacao dentaria e processos que podem

estar na origem de defeitos de esmalte.

O objectivo geral desta dissertacao é fazer uma revisdo bibliografica acerca dos defeitos
de desenvolvimento de esmalte em dentes deciduos e sobre os possiveis factores

associados a sua etiologia.

Os objectivos especificos sdo: determinar a prevaléncia de defeitos de desenvolvimento
de esmalte na populacdo-alvo e conhecer quais 0s possiveis factores etiologicos

envolvidos no aparecimento destes defeitos.

Assim, foi realizado um estudo observacional descritivo da prevaléncia de defeitos de
desenvolvimento de esmalte no Agrupamento de Escolas de Anténio Feijo, em Viana
do Castelo, em criancas entre 0os 6 e os 9 anos de idade, usando o indice DDE
modificado e um questionario dirigido aos responsaveis, ap0s uma pesquisa

bibliogréafica sobre o tema.

O estudo foi realizado entre o més de Janeiro e Fevereiro de 2011.
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CAPITULO 1

1.1. Odontogénese

A odontogénese refere-se ao processo embrioldgico que dard origem ao gérmen
dentario (Mendoza, A., 2004). O dente € um 6rgdo complexo cujo desenvolvimento é
um processo controlado por uma rede celular e molecular sequencial que actuam em

locais e tempos especificos (Bei, M., 2009).

Os dentes dos mamiferos desenvolvem-se a partir da ectoderme oral e crista neural,
derivadas do mesénquima (Thesleff et al., 2009). O primeiro sinal morfoldgico da
formagdo dentéria é o aparecimento da Iamina dentaria priméaria durante a 4% a 62
semana intra-uterina (Mendoza, A., 2004; Bei, M., 2009). Esta é constituida por faixas
de epitélio estratificado que delimitam os futuros limites do dente. Os primeiros centros
de sinalizacdo do dente sao os placddios, que sdo constituidos por epitélio reduzido e a
crista neural subjacente derivada do mesénquima. Estes placddios formam-se ao longo
da lamina dentéria e partilham as mesmas caracteristicas morfoldgicas e moleculares de
outros placddios de outros 6rgdos ectodérmicos, como o cabelo e algumas glandulas.
Todas as fases do desenvolvimento dentario se processardo a partir desta lamina
dentéria primaria (Thesleff et al., 2009).

O tamanho e forma da coroa dentaria resultam da morfogénese epitelial durante trés
fases, gue histologicamente podem ser divididas em Fase de Botdo, Fase de Capuz e
Fase de Campéanula (Thesleff et al., 2009).

1.1.1. Fases da formacdo dentaria

Fase de Botao:

Esta fase de formacdo dentéria inicia-se durante a 82 semana intra-uterina (Mendoza, A.,
2004).
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Durante a fase de botdo o epitélio dentario segrega duas linhagens de células distintas:
as celulas basais periféricas que contactam com a membrana basal e a células centrais
dispostas frouxamente, chamadas de reticulo estrelado. Estas dltimas derivam das
células suprabasais da camada superficial da ectoderme. Estes dois tipos de células —
periféricas e centrais — irdo formar os componentes epiteliais do nicho de células
estaminais do dente em formacao. O mesénquima dentario condensa ao redor do botéo e
divide-se em duas linhagens de células histologicamente diferentes, a papila dentaria
que mais tarde é rodeada por epitélio dentario e d& origem a polpa do dente e dentina
produtora de odontoblastos; e o foliculo dentario periférico que dara origem aos

cementoblastos e tecidos periodontais (Thesleff et al., 2009).

Fases de capuz e campanula:

O tamanho e forma da coroa do dente tornam-se evidentes nas fases de capuz (102
semana intra-uterina) e campanula (3° més intra-uterino) e ambos sdo regulados pelos
nés de esmalte. Sinais sdo emitidos pelos nés de esmalte que regulam o crescimento e
determinam quais os sitios das pregas epiteliais que correspondem directamente a
cuspide do dente. A coroa vai ganhando forma a medida que as células da interface
epitélio-mesénquima se diferenciam em ameloblastos e odontoblastos, segregando estes
as matrizes de esmalte e dentina, respectivamente (Thesleff et al., 2009).

Segundo Thesleff et al. (2009), durante as fases de capuz e campanula as partes laterais
do botdo epitelial comecam a envolver o mesénquima dentario subjacente, e a partir
deste momento a extremidade do epitélio passa a chamar-se loop cervical. As células da
camada basal do epitélio do loop viradas para a papila dentéria sdo chamadas de epitélio
dentario interno e as células viradas para o foliculo dentario sdo chamadas de epitélio
dentério externo. O centro do loop é preenchido por células do reticulo estrelado e uma
fina camada de células do estrato intermedio.

A medida que o dente vai crescendo, a parte central do epitélio desaparece ficando
apenas uma dupla camada de células basais chamada de bainha epitelial de Hertwing.
Esta camada permite o crescimento da raiz e d& origem a uma rede fenestrada de células

epiteliais cobrindo a parte radicular do dente chamada de restos epiteliais de Malassez.
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Depois da coroa estar formada inicia-se a formacdo da raiz, e o cemento é formado
através dos cementoblastos que se diferenciaram a partir do mesénquima do foliculo
dentario. A maioria do tecido epitelial é perdido quando o dente irrompe para a

cavidade oral e a raiz atinge o seu comprimento final.

Os tecidos duros dos dentes, esmalte e dentina, sdo segregados por ameloblastos e
odontoblastos respectivamente, que se diferenciam a partir da juncdo entre o tecido

epitelial e o mesénquima (Thesleff et al., 2009).

1.2. Amelogénese

O processo de amelogénese refere-se ao periodo de formacdo do esmalte dentario.
Segundo Lacruz et al. (2010) trata-se de um complexo e continuo processo durante o
qual as proteinas da matriz interagem para conduzir ao crescimento dos cristais de
hidroxiapatite. As células especializadas responsaveis pela formacdo da matriz de

esmalte sdo os ameloblastos.

A formacdo do esmalte e da dentina acontece simultaneamente, e ambos 0s processos
comecam a partir de uma linha que ird formar a juncdo amelo-dentinaria (JAD)
(Simmer e Hu, 2001).

Este processo é um processo continuo mas por questfes didacticas serdo descritos em

fases: fase pré-secretora, fase secretora e fase de maturacéo (Lacruz et al., 2010).

1.2.1. Fases da formagéo de esmalte

Fase pré-secretora:

No lado da JAD referente ao esmalte estdo as células especializadas que segregam a
matriz organica — os ameloblastos secretores. Durante a fase pré secretora 0s
ameloblastos diferenciam-se, mudam de polaridade e desenvolvem um extenso aparato

de sintese proteica. Os ameloblastos tornam-se entdo células altas e colunares com uma

7
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organizacdo polarizada: o nucleo e as mitocéndrias encontram-se no pdélo basal
enquanto o reticulo endoplasmatico e complexo de Golgi permanecem perto do polo

apical ou secretor (Lacruz et al., 2010).

Fase secretora:

Através da expressdo genética programada, a medida que vao segregando as proteinas
da matriz extracelular os ameloblastos vdo se afastando do centro do 6érgdo dentério
(Rauth et al., 2009). Nesta fase os cristais de hidroxiapatite sdo depositados na matriz
organica e formam placas finas e alongadas. As placas estdo dispostas paralelamente
entre si, e estendem-se desde a JAD até a frente de mineralizagdo perto da membrana
celular dos ameloblastos. E nesta frente de mineralizagdo que se inicia a deposico
mineral. Depois de depositarem a camada de esmalte aprismatico — sem prismas de
esmalte — os ameloblastos secretores desenvolvem nas suas porcdes terminais um

processo em forma de cone, o processo de Tomes (Simmer e Hu, 2001).

A medida que os ameloblastos vao segregando as proteinas do esmalte, os cristais de
hidroxiapatite continuam a crescer em comprimento mas crescem muito pouco em
largura e em espessura (Rauth et al., 2009; Lacruz et al., 2010). O comprimento final
dos cristais depende de quanto tempo os ameloblastos continuam a sua secregéo
(Simmer e Hu, 2001).

Segundo Simmer e Hu (2001), o processo de Tomes organiza entdo 0s cristais em
esmalte prismatico e interprismatico. Os cristais que alongam perto das extremidades do
processo de Tomes, formam o esmalte prismatico. Os cristais que alongam junto das
junces intercelulares formam o esmalte interprismatico. Entre estes dois tipos de
esmalte existe um limite nitido pois parte da membrana dos ameloblastos é “ndo-
secretora”, o que cria uma fenda na frente de mineralizacdo. O esmalte prismatico e

interprismatico diferem apenas na orientagdo dos seus cristais.

Durante a fase secretora, 0s cristais ndo crescem continuadamente, mas sim por
incrementos. Cada incremento representa a quantidade de cristal que cresceu em

comprimento num unico dia, e € manifestado estruturalmente como estrias. As estrias

8
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mais proeminentes sao as estrias de Retzius ou linhas incrementais, que ocorrem num

periodo regular de tempo - cerca de nove dias (Simmer e Hu, 2001).

A quantidade de esmalte depositado num dia varia de acordo com factores sistémicos e
podem-se formar padrbes distintos de linhas incrementais que sdo reproduzidas
fielmente no esmalte de todos os dentes em formacdo num determinado momento
(Lacruz et al., 2010).

Ao nascimento, como ha um corte abrupto entre o recém-nascido e a nutricdo materna, é
formada uma linha incremental de esmalte nomeada de linha neo-natal. (Antoine, D. et
al., 2009).

O alongamento do cristal € também da responsabilidade dos constituintes da matriz
organica do esmalte como as proteinas estruturais do esmalte - a amelogenina,
ameloblastina e enamelina. Os ameloblastos continuam a segregar matriz organica até
um certo ponto, determinado geneticamente, e a partir dai a secrecdo é reduzida. Neste
ponto de viragem deixam de ser produzidas proteinas estruturais e passam a ser
segregadas proteinases que vao degradar a matriz organica que mais tarde desaparece do
compartimento extracelular. Assim, termina o crescimento do cristal em comprimento
(Simmer e Hu, 2001).

Segundo Simmer e Hu (2001), disturbios durante a fase secretora da amélogenese
resultardo num esmalte patologicamente fino ou hipoplasico, devido a um insuficiente

alongamento dos cristais.

Fase de maturacéo:

Esta fase é da responsabilidade dos ameloblastos da fase de maturacdo. Aqui, além do
contetido proteico também grande parte da 4agua é retirada. E durante esta fase que o
cristal comega a crescer em largura e espessura, substituindo a matéria organica perdida
(Lacruz et al., 2010). A maioria do conteudo mineral é depositado durante esta fase
(Rauth et al., 2009), pelo que os ameloblastos mobilizam os ides de célcio, fosfato e



Defeitos de Esmalte em Dentes Deciduos

bicarbonato para a matriz e removem a agua. O bicarbonato é gerado pela anidrase
carbdnica 11, altamente expressa pelo ameloblastos (Simmer e Hu, 2001). Eisenmann
(1998) afirma que de facto este influxo de célcio para a matriz orgénica é controlado
pelos ameloblastos. Esta mobilizacdo de minerais pelos ameloblastos esta dependente
do correcto aporte de oxigénio (O,), pois como ja referido por outros autores, 0s
ameloblastos sdo células extremamente sensiveis a privacdes de O, (Fearne et al., 1990),

ficando a sua funcdo alterada caso tal aconteca (Vello et al., 2010).

O crescimento do cristal € modulado por alteragdes no pH do microambiente do

esmalte, que é critico para uma adequada biomineralizacdo (Lacruz et al., 2010).

Durante a fase de maturacéo o pH do fluido que envolve os cristais oscila entre 0s 6 e 0s
7.2, que € similar ao que acontece naturalmente apds a erupc¢do do dente para a cavidade
oral (Simmer e Hu, 2001).

Os ameloblastos representam um papel importante na regulagdo do pH durante o
processo de formacdo do esmalte, uma vez que estes usam varios mecanismos de
transporte acido-base. A nucleacdo dos cristais de hidroxiapatite produz grandes
quantidades de protdes de hidrogénio (ides H") ao longo da amelogénese, atingindo o
seu pico na fase de maturacdo. E sabido que os ides H* acidificam os microambiente
dos ameloblastos, sendo entdo extremamente importante uma eficaz regulacdo do pH
durante todo o processo de forma a evitar interrupgdes no crescimento do cristal (Lacruz
et al., 2010).

Segundo Simmer e Hu (2001), o desenvolvimento dos cristais ndo é estruturalmente
homogéneo, pelo que os cristais com maior susceptibilidade a dissolucdo &cida - aqueles
com alto conteudo carbonico - sdo removidos selectivamente durante a parte do ciclo
com um pH mais baixo. Ocorre portanto um processo de evolucdo durante o qual os
cristais mais susceptiveis vao sendo substituidos por apatite mais acido-resistente, de
modo a tornar o esmalte cada vez mais resistente. Este processo permite portanto que a

camada de esmalte endureca.

10



Defeitos de Esmalte em Dentes Deciduos

Disturbios durante o processo de maturacdo de esmalte resultardo num esmalte
hipomaturo, isto é, patologicamente mole mas de espessura normal, devido por exemplo

a uma incorrecta degradacao e reabsorcdo da matriz (Lacruz et al., 2010).

1.2.2. Proteinas de esmalte

Durante a amelogénese, as proteinas do esmalte interagem entre si e com 0 0s cristais de
hidroxiapatite de forma a criar um dos tecidos biologicos arquitecturalmente mais
complexos (Wang et al., 2005; Lacruz et al., 2010). As proteinas de esmalte sdo
segregadas pelos ameloblastos até ao final da fase secretora da amelogénese. As trés
principais proteinas estruturais de esmalte sdo a amelogenina, ameloblastina e

enamelina (Simmer e Hu, 2001).

Amelogenina (18 a 25-kDa):

A amelogenina é a proteina mais abundante do esmalte, constitui cerca de 90% da
matriz organica do esmalte (Hatakeyama et al., 2009; Rauth et al., 2009). E expressa
nos cromossomas X e Y, com cerca de 90% das transcricdes de ARN vindas do
cromossoma X. Mutacdes envolvendo o gene da amelogenina resultam numa
malformac&o no esmalte dentario, conhecida por Amelogénese imperfecta (Al) (Simmer
e Hu, 2001). A interaccdo entre a amelogenina e a hidroxiapatite é essencial para a
biomineraliza¢do do esmalte (Sun et al., 2008). Hatakeyma et al. (2009) provaram que a

auséncia desta proteina conduz a um esmalte hipoplasico muito mais fino.

Ameloblastina (65-kDa):

A ameloblastina é uma proteina glicosilada que é proteoliticamente clivada no seu
terminal N pouco tempo depois da sua secrecdo. Os produtos desta clivagem que
contém o terminal C desaparecem rapidamente, e apenas sdo detectados no esmalte
prismatico e interprismatico. Os produtos que ndo tiverem o terminal C acumulam-se ao
longo de toda a espessura do esmalte em desenvolvimento, e praticamente estdo

ausentes no esmalte prismatico e interprismatico (Simmer e Hu, 2001).
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Enamelina (180 a 190-kDa):

Enamelina é a maior proteina presente no esmalte. Cerca de 1/3 do seu peso molecular é
derivado a glicosilagfes. A enamelina intacta esta limitada a frente de mineralizacéo, o
que sugere que esta estd directamente envolvida no processo de catalise durante o
alongamento dos cristais de hidroxiapatite. A maioria dos seus produtos ndo se acumula
na matriz de esmalte, porém quando o fazem, concentram-se no esmalte prismatico e

interprismatico desde a JAD até a superficie (Simmer e Hu, 2001).

Masuya et al. (2005) e Hu et al. (2008) comprovaram que a expressao da enamelina é
essencial para a correcta organizacdo e mineralizagcdo da matriz de esmalte. Os genes
responsaveis pela enamelina e ameloblastina estdo localizados no cromossoma 4q numa
regido que estd associada a Amelogénese Imperfeita (Al). As duas sdo candidatas as

formas autossémicas da Al (Hu et al., 2008).

Amelotina:

Amelotina é uma proteina de esmalte recentemente identificada, com uma expresséo
relativamente limitada a fase terminal da amelogénese. O papel desempenhado pela
amelotina permanece pouco claro. Rauth et al. (2009) concluiram que a sua expressdo
excessiva ndo exerce nenhum efeito inibitorio sobre as outras proteinas de esmalte, mas
0 esmalte produzido torna-se extremamente mais fino e de estrutura amorfa. O
mecanismo de accdo da amelotina é ainda desconhecido, mas é sugerido que pode
desempenhar uma funcdo em diversas actividades como a biomineralizacdo, transporte

de célcio, equilibrio do pH e/ou diferenciacdo celular (Rauth et al., 2009).
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1.2.3. Proteinases

Uma vez atingida a espessura total da camada de esmalte e retirado o processo de
Tomes os ameloblastos comegam a segregar proteinases (Smith et al., 2009).
Enamelisinas (MMP-20, 45 e 41-kDa) véo actuar durante a fase secretora convertendo
as proteinas de esmalte em produtos que vdo se acumulando a medida que o cristal
cresce em comprimento. Durante o periodo inicial da fase de maturacéo, a kallikrein-4
(KLK4, 34- e 31-kDa), que originalmente foi denominada de proteinase 1, degrada as
proteinas da matriz de esmalte. (Simmer e Hu, 2001). A correcta protedlise da matriz
extracelular € essencial para a normal biomineralizacdo do esmalte dentario (Sun et al.,
2008).

No final da amelogénese o0 esmalte apresenta na sua constituicdo 96% de matéria
organica sob a forma de hidroxiapatite e 4% de matéria organica e dgua. O contetdo
inorganico, a hidroxiapatite, € um fosfato de célcio cristalino também encontrado no
0ss0, cartilagem calcificada, dentina e cemento. A matéria organica, encontrada entre os

cristais de hidroxiapatite, € similar a encontrada na pele (Avery, 2000).
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A mineralizagdo ou calcificacdo dentdria compreende a deposicdo de sais minerais

(principalmente célcio e fosforo) sobre a matriz tecidular anteriormente formada.

A deposicdo inicia-se sobre as pontas das cuspides e bordos incisais dos dentes,

continuando com aposi¢des concéntricas e sucessivas sobre 0s pequenos pontos de

origem. Os dentes deciduos iniciam a sua calcificagdo entre a 14 e 182 semana 1.U,

comecando nos incisivos centrais e terminando no 2° molar. Os apices dos dentes

temporarios fecham geralmente um ano apos a erup¢do do dente e geralmente ocorre

entre 0 ano e meio e trés anos da crianga (Mendoza, A., 2004).

Tabela 1 — Cronologia de desenvolvimento da denti¢cdo decidua superior. Logan e

Kronfeld ligeiramente modificada por McCall e Shour (adaptado de Mendoza, A.,

2004).

CRONOLOGIA DE DESENVOLVIMENTO DA DENTIGCAO DECIDUA

Dente Inicio da Quantidade Esmalte Erupcéo Raiz
calcificacdo de esmalte completamente (meses) completa
(semanas in -Gtero) ~ formado ao formado (anos)
nascimento (meses)
Superiores
Incisivo central 14 (13-16) 5/6 1% 10 (8-12) 1%
Incisivo lateral 16 (14-16) 2/3 2% 11 (9-13) 2
Canino 17 (15-18) 1/3 9 19 (16-22) 3%
12 Molar 15 ¥ (14-17) Cuspides 6 16 (13-19) 2%
unidas;
Superficie
oclusal
completa
2° Molar 19 (16-23) Cuspides 11 29 (25-33) 3
isoladas
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Tabela 2 — Cronologia de desenvolvimento da denticdo decidua inferior. Logan e

Kronfeld ligeiramente modificada por McCall e Shour (adaptado de Mendoza, A.,
2004).

CRONOLOGIA DE DESENVOLVIMENTO DA DENTIGAO DECIDUA

Dente Inicio da calcificagdo Quantidade de Esmalte Erupcéao Raiz
(semanas in-Gtero) esmalte completamente (meses) completa
formado ao formado (anos)
nascimento (meses)
Inferiores
Incisivo 14 (13-16) 3/5 2% 8(6-10) 1%
central
Incisivo 16 (14-16) 3/5 3 13(10-16) 1%
lateral
Canino 17 (16-18) 1/3 9 17 (15-21) 3%
12 Molar 15 % (14-17) Cuspides 5% 16 (14-18) 2
unidas;
Superficie
oclusal
completa
2° Molar 18 (17-19) Cuspides 10 27 (23-31) 3
isoladas

Os defeitos de desenvolvimento de esmalte geralmente reflectem um distarbio ocorrido
durante um determinado periodo da amelogénese. Apenas os dentes em formacdo no
periodo em que se deu o distarbio serdo afectados. Portanto, conhecendo a cronologia
de mineralizacdo dentaria, consegue-se estimar em que periodo a mineralizacdo do

esmalte foi afectada. (Simmer e Hu, 2001).
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1.4. Defeitos de desenvolvimento de esmalte (DDE)

Segundo a FDI, 1992 os defeitos de desenvolvimento de esmalte séo alteragcdes na
aparéncia do esmalte dentério resultante de uma disfungéo no 6rgao de esmalte. A maior
parte dos defeitos de esmalte nos dentes do ser humano podem ser classificados,

segundo o seu aspecto macroscopico, em trés tipos:

Opacidade demarcada:

E um defeito que envolve uma alteracéo na translucidez do esmalte, variavel em grau. O
esmalte com defeito apresenta uma espessura normal e superficie lisa. Possui um limite
claro e distinto com o esmalte integro adjacente, e pode ter coloracdo branca, creme,
amarela ou castanha. As lesbes variam em extensao, posicdo que ocupam na superficie
dentaria e distribuicdo na cavidade oral. Alguns mantém a superficie transllcida

enquanto outros apresentam-se sem brilho.

Opacidade difusa:

E também um defeito que representa uma alteragio na translucidez do esmalte, variavel
em grau. O esmalte afectado apresenta uma espessura normal e aquando da erupcdo do
dente, apresenta uma superficie relativamente lisa de coloracdo branca. Pode ter uma

distribuicéo linear, confluente ou fragmentada.

Hipoplasia:

E um defeito que envolve a superficie do esmalte e que esta associada a uma diminuicao
localizada da espessura de esmalte, podendo se apresentar sob a forma de cavidades —
unicas ou maultiplas, rasas ou profundas, dispersas ou em linha, dispostas
horizontalmente ao longo da superficie dentéria; estrias — Unicas ou multiplas, estreitas
ou largas (maximo 2mm), ou auséncia parcial ou total de esmalte sobre uma area
consideravel de dentina. O esmalte de espessura reduzida pode apresentar-se translicido

Oou opaco.
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Para registar os defeitos de desenvolvimento de esmalte varios indices clinicos tém sido
usados, tais como, o indice Al-Alousi, o indice de defeitos de desenvolvimento de
esmalte (indice DDE), indice de fluorose da superficie dentaria, indice modificado de
defeitos de desenvolvimento de esmalte (Indice DDE modificado) e o indice de defeitos
de esmalte (IDE) (Smith, R. et al. 2009).

O indice preconizado pela FDI para a classificacdo dos defeitos de desenvolvimento de
esmalte é o indice modificado de defeitos de desenvolvimento de esmalte (indice DDE
modificado), apresentado em 1992, como alteracdo ao inicialmente proposto em 1989
(FDI, 1992).

1.5. Factores de risco associados a defeitos de desenvolvimento de esmalte

O esmalte dentério é o tecido mais mineralizado do corpo humano (Hatakeyama et al.,
2009), tendo na sua constituicdo cristais de hidroxiapatite altamente organizados, o que
o0 torna um dos tecidos biol6gicos arquitecturalmente mais complexos (Lacruz et al.,
2010).

Uma vez que o esmalte dentario ndo sofre remodelacdo, todas as alteracGes nele
imprimidas tornar-se-d0 permanentes. (Seow, 1997; Aine et al., 2000; Lunardelli et al.,
2006; Franco et al., 2007).

Segundo Lunardelli et al. (2006) os defeitos da estrutura de esmalte desenvolvem-se
durante os periodos pré-natal, neo-natal e pds-natal, e a extensdo do defeito vai

depender de:

a) Intensidade do factor etiolégico;
b) Duragdo do factor etioldgico;
¢) Momento da formacéo da coroa em que o factor etioldgico ocorreu.
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Sdo varios os factores, quer sistémicos quer locais, que tém vindo a ser associados ao
desenvolvimento de defeitos de esmalte na denticdo decidua (Lunardelli et al., 2006;
Chaves et al., 2007; Franco et al., 2007; Massoni et al., 2009; Vell6 et al., 2010).

1.5.1 — Factores de risco sistémicos

Representam qualquer circunstancia sistémica que interrompe a formacdo da matriz do
esmalte ou a sua maturacao, que ira causar um defeito estrutural permanente no dente

ou dentes em desenvolvimento nesse momento (Vello et al., 2010).

Alguns factores sistémicos ocorridos no periodo pré-natal, neo-natal e pos natal, tém

sido apontados como responsaveis pelo aparecimento destes defeitos, tais como:

Doencas maternas durante a gestacdo (Lunardelli e Peres, 2006), gestacdo em idade
jovem (Slayton et al., 2001; Vellé et al., 2010), uso de tabaco na gravidez, gravidez
multipla e parto por cesariana (Vellé et al., 2010), infec¢bes durante a gravidez (Chaves
et al., 2007), problemas respiratdrios ao nascimento (Franco et al., 2007), a falta de
amamentacdo materna (Lunardelli e Peres, 2006; Massoni et al., 2009), malnutri¢do
cronica (Li et al., 1995), baixo peso a nascenca (Vello et al., 2010; Chaves et al., 2007;
Franco et al., 2007; Massoni et al., 2009; Caixeta e Corréa, 2005; Ferrini et al, 2008), e
prematuridade (Lunardelli e Peres, 2006; Chaves et al., 2007; Franco et al., 2007;
Massoni et al., 2009; Aine et al., 2000; Caixeta e Corréa, 2005; Ferrini et al, 2008).

O distarbio metabdlico comum a estas condi¢bes deriva de uma perturbacdo na

homeostase do célcio (Aine et al., 2000).

1.5.2 — Factores de risco locais

Os defeitos de esmalte podem derivar de traumatismos locais que também deixam uma
marca permanente na superficie do esmalte. Neste caso apenas um ou poucos dentes
adjacentes irdo ser afectados (Vell6 et al., 2010) e clinicamente as lesfes terdo um

caracter assimétrico (Garcia Ballesta, C. e Pérez Lajarin, L., 2001). Tais defeitos podem ser

18



Defeitos de Esmalte em Dentes Deciduos

microscopicos se o disturbio for leve ou moderado, ou clinicamente evidentes se

ocorrerem com maior severidade (Vello et al., 2010).

As condicBes locais mais referidas como responsaveis pelo aparecimento de DDE séo a
entubacado oro-traqueal (Aine et al., 2000; Caixeta e Corréa, 2005; Fadavi et al., 1991); a
alimentacdo parentérica (Aine et al., 2000) e a ventilacdo mecanica pos-parto (Vello et
al., 2010).

19



Defeitos de Esmalte em Dentes Deciduos

CAPITULO 2

2.1. Material e métodos

2.1.1. Pesquisa bibliografica

Foi realizada uma pesquisa bibliografica em www.pubmed.com com as seguintes
palavras-chave: “enamel defects” e “deciduos teeth”. Empregaram-se 0s seguintes
limites: artigos publicados nos Gltimos 5 anos e artigos em portugués, inglés e espanhol.
Obtiveram-se 1779 artigos, dos quais 309 estavam disponiveis com texto completo.
Apenas foram seleccionados os artigos que preenchiam os requisitos para o tema a
desenvolver, ap6s uma cuidadosa leitura dos respectivos abstracts. Outros artigos foram
levantados nas bibliotecas manualmente, a partir de revistas e jornais disponiveis.
Foram ainda considerados artigos publicados em anos anteriores desde que
contribuissem para o melhor entendimento do tema a desenvolver. Assim, foram

obtidos um total de 49 artigos.

Recorreu-se ainda a livros tematicos sobre Odontopediatria e Histologia Oral. Toda a
pesquisa e recolha de artigos foram elaboradas nas bibliotecas da Faculdade de Ciéncias
da Saude da Universidade Fernando Pessoa e na Faculdade de Medicina Dentaria da

Universidade do Porto.

2.1.2. Investigacao cientifica

2.1.2.1. Objectivos

1) Determinar a prevaléncia de defeitos de desenvolvimento de esmalte em dentes
deciduos;
2) Conhecer quais os possiveis factores envolvidos na etiologia dos defeitos de

desenvolvimento de esmalte em dentigdo decidua.

20



Defeitos de Esmalte em Dentes Deciduos

2.1.2.2. Tipo de estudo

Foi realizado um estudo observacional descritivo nos alunos da escola priméria do

Agrupamento de Escolas Antonio Feijd, no distrito de Viana do Castelo, Portugal.

2.1.2.3. Amostra

Amostra constituida por 109 criangas, com idades compreendidas entre os 6 e 0s 9 anos
matriculadas no 1° e 2° ano do Agrupamento de Escolas Anténio Feijo.

2.1.2.4. Critérios de inclusdo e exclusao

Critérios de inclusdo: Criancas a frequentar o 1° e 2° ano da escola em questdo e

criancas cujos pais assinaram o consentimento informado.

Critérios de exclusdo: Criangas cujos pais ndo assinaram o consentimento informado
ndo autorizando a sua participacdo no estudo, e criangas sem nenhum dente deciduo em

boca.

2.1.2.5. Metodologia e recolha de dados

Todos os dentes deciduos foram examinados por um Unico examinador e registados por
um assistente previamente elucidado sobre o tema. Os trés tipos de defeitos abordados
foram opacidades difusas, opacidades demarcadas e hipoplasias, segundo os critérios da
FDI de 1992. O examinador e as criangas permaneceram sentados frente-a-frente.
Foram examinadas as superficies vestibular, lingual/palatina e oclusal/incisal de todos

os dentes deciduos, usando um espelho raso e uma sonda de ponta romba.

As observagdes clinicas foram feitas visualmente num anexo da sala de aula com acesso

a luz natural e sem anterior profilaxia ou escovagem dentaria, preferencialmente com a
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superficie dentaria humedecida. Sempre que necessario foram usadas gazes esterilizadas
para limpar e/ou remover restos alimentares, de forma a melhorar a sua observacao.
Quando surgia qualquer duvida, ou em caso de supostas areas hipoplésicas, era feita
exploragcdo com a sonda de ponta romba de forma a confirmar o diagnostico.

O diagnostico, classificacdo e registo dos defeitos foram realizados de acordo com o
indice preconizado pela FDI em 1992 — Indice modificado de defeitos de
desenvolvimento de esmalte (DDE modificado), em 20 dentes: 5.1, 5.2, 5.3, 5.4, 5.5,
6.1,6.2,6.3,6.4,6.5,7.1,7.2,73,74,75,8.1,82,83,84¢8.5.

Assim, segundo o seu aspecto macroscopico os defeitos de desenvolvimento de esmalte

foram classificados num dos seguintes tipos:

- Opacidade demarcada: Alteracdo na translucidez do esmalte de espessura
normal, variavel em grau, de superficie lisa. Com uma delimitacdo clara e distinta com
0 esmalte integro adjacente, podendo ser de coloracdo branca, creme, amarela ou
castanha. (Codigo 1)

- Opacidade difusa: Alteracdo na translucidez do esmalte de espessura normal,
variavel em grau, de coloragdo branca. Ndo tem um limite claro com o esmalte integro
adjacente, podendo se apresentar com uma distribuicdo linear, fragmentada ou

confluente. (Codigo 2)

- Hipoplasia: Defeito que afecta a superficie de esmalte associado a uma

reducdo localizada da espessura do esmalte. (Cédigo 3)

Foram ainda considerados outros critérios de diagndstico (Tabela 3):

a) Um dente foi considerado presente quando qualquer porg¢do da coroa estivesse
erupcionada;

b) Quando observados defeitos de esmalte na coroa, estes eram registados;
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¢) Quando presentes outras alteracdes, como Amelogénese imperfeita ou quando
um defeito ndo pbde ser classificado dentro dos defeitos béasicos (opacidade
demarcada, opacidade difusa ou hipoplasia), foi aplicado o cdédigo “outros
defeitos” (codigo 4);

d) Em caso de duvida acerca da presenca da anormalidade, a superficie foi
considerada “normal” (cédigo 0);

e) Uma superficie com um defeito Unico com menos de 1mm de diametro foi
classificada como “normal” (c6digo 0);

f) As superficies dentarias que apresentavam fracturas, caries ou restauracoes
extensas (mais de 2/3 da superficie dentaria) foram classificadas como
“excluidas” (codigo X);

g) A todos os dentes ausentes por exfoliacdo ou extraccao foi atribuido o codigo
“excluido” (codigo X). Isto implica que ficardo fora da avaliagdo estatistica.

Tabela 3 — Indice modificado de defeitos de desenvolvimento de esmalte utilizado em

estudos de screening (FDI, 1992).

Tipo de defeito Cddigo

Normal 0
Opacidade demarcada
Opacidade difusa
Hipoplasia

Outros defeitos

X A O w N

Dente excluido

Foi ainda recolhida informacdo por meio de um questionario escrito dirigido aos

responsaveis, relativamente a mée e a crianca (ver anexo Il).

Os questionarios foram distribuidos aos encarregados de educacéo pelas professoras de

cada turma previamente orientadas, e preenchidos pelos pais das criancgas.

O questionario teve como finalidade recolher informacdo pertinente relativa:
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a) A ocorréncia de problemas de saide ou complicacbes maternas durante a

gestacdo, assim como tipo e duracdo da gestacéo;

b) Ao momento do parto, como tipo de parto, idade da mde no momento do

parto e complicacdes durante 0 mesmo;

c) A crianca, no que concerne a complicacdes pos-parto, amamentagio materna
e sua duracdo, assim como doencas e medicacdo prolongada (mais de 30 dias) no

primeiro ano de vida.

O questionario foi testado previamente em 10 maes de criancas ndo incluidas neste

estudo, de forma a apurar se 0 mesmo era perfeitamente perceptivel e exequivel.

2.1.2.6. Anélise estatistica

Os dados recolhidos durante o periodo de investigacdo foram transferidos para uma
folha de célculo do programa Microsoft Excel (2007). A analise estatistica foi depois
realizada com o auxilio da aplicagdo informética Statistic Package for the Social
Sciences - IBM® SPSS® Statistics (vs.19.0, Chicago), mediante técnicas descritivas e

analiticas adequadas e considerando um nivel de significancia de 0,05.

No tratamento de dados foram consideradas as variaveis provenientes das observacGes
clinicas: auséncia ou presenca de defeitos de desenvolvimento de esmalte como a
hipoplasia, opacidade demarcada, opacidade difusa, assim como outros defeitos; e
também as variaveis referentes as condi¢cdes pré-natais, neo-natais e pés-natais: Idade e
género da crianca; hipertensdo, diabetes, infeccbes, consumo de tabaco e uso de
medicacdo durante a gravidez; tipo de gravidez; duracdo da gestacdo; tipo de parto;
idade da mde na altura do parto; complicacbes durante o parto; peso ao nascer;
problemas ao nascimento; problemas respiratdrios ao nascimento; ictericia pos-parto;
ventilacdo mecanica poés-parto; hospitalizacdo pds-parto; amamentacdo materna;

duracdo da amamentacdo; doengas e medicacao prolongada durante o 1° ano de vida.
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A comparacao da distribuicdo de DDE por localizacao foi efectuada recorrendo ao teste
de qui-quadrado de ajustamento. A relacdo entre a variavel dependente (DDE e tipo de
DDE) e as variaveis independentes (condi¢fes pré-natais, neo-natais e pos-natais) foi
avaliada usando testes ndo-parametricos (teste de qui-quadrado ou teste de Fischer),
sendo calculados os Odds Ratio (OR) univariados.
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2.1.2.7. Resultados

Na amostra constituida por 109 criancas com idades compreendidas entre os 6 e 0s 9
anos de idade a frequentar o 1° e 2° ano de uma escola publica em Viana do Castelo,
foram examinados um total de 1640 dentes deciduos, 876 maxilares e 764

mandibulares.

Prevaléncia de criancgas e dentes afectados

A prevaléncia de defeitos de desenvolvimento de esmalte no grupo de criancas
examinadas é mostrada na Figura 1. Pelo menos um defeito de esmalte foi encontrado
em 36,7% das criancas. A prevaléncia de opacidades encontrada foi similar sendo que
23,9% das criancas apresentaram opacidades demarcadas e 19,3% apresentaram
opacidades difusas. Contudo, nenhum defeito hipoplasico foi registado em nenhuma das
criancas. Apenas 0,9% das criancas apresentaram defeitos que ndo os trés tipos

principais de DDE.

Figura 1 — Prevaléncia de criancas afectadas por DDE e por tipo de DDE (n=109).
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Como se pode observar na Figura 2, representativa da prevaléncia de defeitos de
desenvolvimento de esmalte nos 1640 dentes deciduos examinados, a maioria dos
dentes estavam integros (92,3%). Os defeitos encontrados perfizeram 3,7% opacidades
difusas e 3,9% opacidades demarcadas. Apenas 0,12% dos dentes apresentaram outros
defeitos que ndo preenchiam os requisitos para serem incluidos nos cddigos relativos a
DDE.

Outros defeitos
0,12%

3,7% Opacidade
demarcada

3,9%

Figura 2 — Prevaléncia de DDE e tipo de DDE nos dentes deciduos examinados
(n=1640).

De todos os dentes deciduos maxilares examinados (876), 92,0% apresentaram-se sem
qualquer alteracdo (Figura 3). Dos dentes identificados com defeito de desenvolvimento

de esmalte, 3,5% apresentaram opacidades demarcadas e 4,5% opacidades difusas.

Na mandibula os resultados foram similares (Figura 4). Dos dentes deciduos inferiores
analisados (764), em 925% ndo foram observados qualquer tipo de defeito de
desenvolvimento de esmalte. Dos defeitos encontrados na arcada inferior, 3,9%
referem-se a opacidades demarcadas e 3,7% a opacidades difusas. Apenas 0,12% dos
dentes inferiores examinados apresentaram outro tipo de defeitos que ndo os trés
principais. Foram detectadas diferencas significativas na prevaléncia de tipos de DDE
na maxila e mandibula (ET(x%)=8,307; g.l.=3; p=0,040), reflectindo-se numa
prevaléncia significativamente superior de opacidade difusa na maxila e de outros

defeitos na mandibula.
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Maxila

Opacidade
difusa
4,5%

Opacidade
demarcada
3,5%

Figura 3 — Prevaléncia de DDE e tipo de DDE nos dentes deciduos maxilares

examinados (n=876).

Mandibula
Opacidade
Opacidade difusa
3,7% Outros
demarcada defeitos
3,9%

0,12%

Normal
92,5%

Figura 4 — Prevaléncia de DDE e tipo de DDE nos dentes deciduos mandibulares

examinados (n=764).
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Ao observar os resultados obtidos para cada grupo de dentes, constata-se que na maxila
os dentes mais afectados por opacidades demarcadas foram os 2% molares superiores
(9,43%), seguidos dos 1% molares superiores (3,35%) e caninos superiores (1,84%).
Quanto as opacidades difusas foram mais observadas nos 1% molares superiores
(7,66%), seguidos dos incisivos superiores (3,78%), 2 ®® molares superiores (3,77%), e

por ultimo, os caninos superiores (2,76%) — Figura 5.

Dentes deciduos superiores

[N
o

9
8
7
6
5
4
3
P
1

22 Molares 12 Molares Caninos Incisivos
Superiores Superiores Superiores superiores

¥ Opacidade demarcada B Opacidade difusa

Figura 5 — Distribuicdo proporcional dos dentes afectados por Opacidades demarcadas

e Opacidades difusas nos grupos de dentes deciduos superiores examinados.

Na mandibula, os dentes mais afectados por opacidades demarcadas foram os 2%
molares inferiores (6,63%), seguidos dos caninos inferiores (4,65%), 1° molares
inferiores (4,41%) e incisivos inferiores (0,67%). Os dentes afectados por opacidades
difusas foram na sua maioria os 1°® molares inferiores (6,86%), seguidos dos 2° molares
inferiores (3,06%) e caninos inferiores (0,93%) — Figura 6. Apesar das diferencas
observadas na maxila e na mandibula, ndo foram detectadas diferencas significativas
(ET(XZ): 5,249; g.1.=3; p=0,155) na prevaléncia de opacidade demarcada por tipo de
dente (incisivos, caninos, 1°s e 2°% molares) nos dentes superiores e inferiores. O mesmo
se pode afirmar para a opacidade difusa, em que ndo se detectaram diferencas
significativas (ET(XZ):7,244; g.1.=3; p=0,065) na prevaléncia deste tipo de DDE nos

dentes superiores e inferiores.
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Dentes deciduos inferiores

Yo}
©0

~
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22 Molares 12 Molares Caninos Incisivos
Inferiores Inferiores inferiores inferiores

¥ Opacidade demarcada M Opacidade difusa

Figura 6 — Distribuicdo proporcional dos dentes afectados por Opacidades demarcadas

e Opacidades difusas nos grupos de dentes deciduos inferiores examinados.

Quando se procede a analise de cada um dos dentes (Figuras 7 e 8) na maxila e na
mandibula, respectivamente, observa-se que 0s dentes nos quais se observaram mais
vezes defeitos de desenvolvimento de esmalte foram os 2% molares superiores direitos
(16,0%). Nos restantes dentes maxilares, os 1° molares esquerdos (11,8%), 2°° molares
esquerdos (10,4%) e 1% molares direitos (10,3%) foram os mais afectados. Seguem-se
0s incisivos centrais, esquerdos (6,5%) e direitos (6,3%), caninos esquerdos (5,5%),
caninos direitos (3,7%), incisivos laterais direitos (2,9%) e incisivos laterais esquerdos
(1,4%). Ja nos dentes mandibulares os mais afectados foram os 1° molares direitos
(13,9%), seguidos dos 2% molares direitos (11,2%), 1° molares esquerdos (8,7%), 2%
molares esquerdos (8,2%%), caninos direitos (6,5%), incisivos centrais esquerdos
(5,0%) e caninos esquerdos (4,6%). Nao foi registado qualquer tipo de DDE nos

incisivos laterais e central direito.
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Figura 7 — Distribuicdo proporcional dos dentes afectados DDE nos dentes deciduos

superiores examinados.
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Figura 8 — Distribuicdo proporcional dos dentes afectados por DDE nos dentes

[ S T o S
o N M O

8
6
4
2
0]

85 84 83

deciduos inferiores examinados.

Como se pode constatar nas figuras 9 e 10, os defeitos de desenvolvimento de esmalte
encontrados foram apenas as opacidades. Nos incisivos superiores e canino superior
direito apenas se verificaram opacidades difusas. Em caninos superiores direitos, dos
defeitos encontrados, 3,7% trataram-se de opacidades demarcadas e 1,8% de opacidades

difusas. Nos 1% molares foram encontradas mais opacidades difusas do que opacidades
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demarcadas perfazendo as primeiras 7,5% nos 1% molares direitos e 7,8% nos 1%

molares esquerdos, e as segundas, 2,8% nos direitos e 3,9% nos esquerdos.

Nos dentes inferiores nenhuma das opacidades foi encontrada nos incisivos laterais e
central direito uma vez que nenhum defeito foi detectado nestes dentes. As alteragdes
observadas em incisivos centrais esquerdos foram apenas as opacidades demarcadas em
5,0%. As opacidades demarcadas foram mais observadas em 2% molares direitos (7,1%)
e 1% molares direitos (6,9%), seguidos dos 2% molares esquerdos (6,1%), caninos
direitos (5,6%), incisivos centrais esquerdos (5,0%), caninos esquerdos (3,7%), e por
ultimo, os 1% molares esquerdos (1,9%). As opacidades difusas foram mais vezes
registadas nos 1% molares (6,9% nos direitos e 6,8% nos esquerdos), tendo uma
distribuicdo simétrica. Dos defeitos observados nos 2% molares, 4,1% trataram-se de
opacidades difusas nos do lado direito e 2,0% nos do lado esquerdo. Existiu também
uma simetria verificada a nivel dos caninos, ambos com 0,9% de prevaléncia deste tipo
de defeito.

Dentes deciduos superiores

—
K =
53 52 51 61

62

¥ Opacidade demarcada M Opacidade difusa

Figura 9 — Distribui¢do proporcional dos dentes afectados por Opacidades demarcadas

e Opacidades difusas nos dentes deciduos superiores examinados.
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83 82 81 72

M Opacidade difusa ¥ Opacidade demarcada

Figura 10 — Distribuicéo proporcional dos dentes afectados por Opacidades demarcadas

e Opacidades difusas nos dentes deciduos inferiores examinados.

Relacdo entre variaveis pré-natais, neo-natais e pos-natais e o desenvolvimento de
DDE

A andlise de possiveis factores de risco relacionados com a mae e sua saude durante a
gestacdo (Tabela 4) revelou que o uso de medicacdo durante a gravidez esta
positivamente associado a ocorréncia de DDE (p=0,010). Quando se analisa os defeitos
encontrados separadamente, verifica-se que hd uma associacdo entre a opacidade
demarcada e a ocorréncia de infec¢do na gravidez (p=0,033) e uma forte associacdo
com o uso de medica¢do na gravidez (p=0,001), da qual, o uso de antibioticos se destaca
(p=0,011).
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Tabela 4 — Avaliacdo de associacdo entre as variaveis pré-natais e a ocorréncia de DDE e tipo

de DDE das criangas examinadas, através de analise univariada. OR- Odds ratio; *Teste de qui-

quadrado/Fisher e OR ndo calculavel por falta de observacfes em pelo menos 1 categoria de cruzamento.

DDE Opacidade Demarcada Opacidade Difusa
n % p OR |IC95%OR| p OR |IC95%OR| p OR |1C95% OR
Hipertensdo na N&o | 105 |96,3% 0,574 1 . 0.112 1
gravidez sim| 4 |[37% | 1,76 | 0,24-13,03 ’ 453 | 06-34,19
Diabetes na Ngo | 103 |94,5% . . 0218 1
gravidez sim| 6 5,5% ’ 08 | 072-0,88
InfecgBes na Ndo| 102 |93,6% o0 ! 0,033 ! 0,519 -
gravidez sim| 7 |64% | 479 | 088-2594 | 485 |1,01-2329| 175 | 031-97
Uso de medicagdo Ndo| 96 |881% G 1 oy 1 e 1
na gravidez sim| 13 [11,9%| 472 | 1,35-1652 | 6,93 |203-5436| 313 | 09-10,79
Anti- Nio| 107 |982% 1 1 1
. - 1,000 0,381 0,266
‘o | histaminicos sim| 2 | 1.8% 1,74 | 0,11-28,66 3,28 | 0,2-54,36 435 |0,26-72,55
S
= 5| 108 |99,1%
& | Ansioliticos Nao L b L
T sim| 1 | 09%
p<B]
= 50| 103 |94,5% 1 1 1
2 | Antibitios Ao 0,189 0011 0,868
2 sim| 6 | 55% 3,72 | 0,65-21,31 7,36 | 1,26-4287 083 | 009-75
= 50| 107 |982% 1
'8 | Antieméticos Néo * 0,055 &
5 sim| 2 | 1.8% 0,22 | 0,16-0,32
= N Nio| 107 |98.2% 1 1 1
Analgésicos 1,000 0,381 0,266
sim| 2 | 1.8% 1,74 | 0,11-28,66 3,28 | 0,2-54,36 435 |0,26-72,55
5| 108 |99,1%
Anti-asmaticos Nao * * *
sim| 1 | 09%
Uso de Tabaco na N&o | 106 |97,2% N . N
gravidez sim| 3 2,8%
. . Uni 107 | 98,2% 1
Tipo de gravidez mea 0,531 < *
Miiltipla 2 1,8% 0,63 0,54-0,72
Duragéo da Termo | 97 |89.0% 0755 1 0536 1 0593 1
gestacéo Prétermo | 12 |11,0% | 1,27 | 0,37-4,29 ' 061 | 012-297 | 1,46 | 0,36-5,95

Das variaveis neo-natais estudadas (Tabela 5), encontrou-se associacdo positiva

significativa entre a ocorréncia de DDE e o factor peso ao nascimento (p=0,024), pelo

que recém-nascidos com peso inferior a 2500g tém uma probabilidade 9,7 vezes

superior de desenvolver DDE, sendo este um factor de risco significativo para DDE.
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Tabela 5 — Avaliacdo da associacdo entre as varidveis neo-natais e a ocorréncia de DDE e tipo

de DDE das criancas examinadas, através de analise univariada. OR- Odds ratio; *Teste de qui-

quadrado/Fisher e OR ndo calculavel por falta de observacdes em pelo menos 1 categoria de cruzamento.

DDE Opacidade Demarcada Opacidade Difusa
n % p | OR |1C95% deOR| p | OR | IC95% deOR | p | OR | 1C95% de OR
. Normal 65 59,6% 1 1 1
Tipo de parto - 0,544 0,491 0,813
Cesariana | 44 | 40,4% 135| 0,61-2,98 137| 056-332 089| 033-236
" ) 20-34anos | 83 | 76,1% 1 1 1
g p'gftge mae no <20anos | 2 | 18% | * * *
g > 35 anos 24 | 221% |0793 | 1,14 | 044294 |0844|111| 039-320 |0691|1,26| 040-393
(3]
= icach Néo 100 | 91,7% 1 1 1
& | Complicagdes : > 10722 0,486 0,264
g durante o parto | Sim 9 8,3% 142 | 036563 167 039-722 228| 052-997
E > 25009 103 | 94,5% 1 1 1
> | Peso ao nascer 0,024 0,122 0,369
[ 2500g 6 5,5% 971| 1,09-86,4 348 | 0,66-1841 221| 038-1296
i. | Nao 104 | 954% 1 1 1
Problemas respi- | = 0,354 0,386 0,966
ratorios ao nasc. | Sim 5 4,6% 2,72 | 043-16,99 222| 035-14,08 105| 011-9,91
Nenhuma das variaveis analisadas ocorridas no periodo pds nascimento demonstrou
associacdo positiva significativa com o desenvolvimento de DDE (Tabela 6).
Tabela 6 — Associagdo entre as varidveis pos-natais e a ocorréncia de DDE e tipo de DDE das
criangas examinadas, através de analise univariada. OR- Odds ratio; *Teste de qui-quadrado/Fisher
e OR ndo calculével por falta de observages em pelo menos 1 categoria de cruzamento.
DDE Opacidade Demarcada Opacidade Difusa
n % p | OR |I1C95% deOR| p | OR |1C95%deOR | p | OR | 1C95% de OR
L Nio| 101 |92,7% 1 1 1
Ictericia pos-parto - 0,462 0,347 0,669
Sim| 8 | 73% 181| 0,43-7,65 2,03| 045-917 144| 027-7,69
ilaca Nio | 105 |96,3% 1 1
Ventilagéo : 21 1,000 * 0,767
o | mecanica pds-parto sim| 4 | 37% 0,56 | 0,06-5,61 142| 0,14-1434
< italizacio pos- Nao| 99 |908% 1 1 1
= Hospitalizacio pos : 0 0,645 0.764 0,951
c | parto sim| 10 | 9,2% 0,72| 017-295 078| 0,16-393 105| 021-536
(72) ~
8 5 Nio| 14 |12:8% 1 1 1
g | Amamentagao : 0,935 0,657 0,826
& | materna Sim| 95 |87,2% 1,05| 0,33-3,38 075| 022-2,64 086| 022-339
QL 5 >6meses| 34 |31,2% 1 1 1
& | Duragéo da z > 0,834 0,342 0,162
-= | amamentag&o <6meses| 61 |56,0% 1,10 | 0,46-2,61 060 021-1,72 208| 074-588
<
0 Nio| 83 |761% 1 1 1
= | Doengas no 1°ano 21 0,496 0,343 0,565
de vida Sim| 26 |239% 1,37 | 056-336 1,60 | 0,6-4,29 071 021-232
Medicacao Ndo| 98 |89,9% 1 1 1
prolongada no 1° - ) 0,525 0,306 0,367
ano de vida sim| 11 |101% 15 | 0435727 197 | 053-7,37 039| 005-323
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2.1.2.8. Discussao

Apesar de poderem representar um aumento do risco de carie, sensibilidade dentaria e
problemas estéticos (Slayton et al., 2001; Lunardelli e Peres, 2005; Franco et al., 2007),
os defeitos de desenvolvimento de esmalte em denti¢do decidua ndo tém sido objecto de

estudo em Portugal.

Os estudos epidemioldgicos existentes sobre os DDE em dentes deciduos mostram uma
grande variedade de taxas de prevaléncia (tabela 7). Esta diversidade pode ser devida a
caracteristicas especificas de cada popula¢do assim como, a aspectos metodoldgicos
adoptados nos estudos publicados e também ao indice e aos critérios utilizados nas

examinacdes, o que torna dificil estabelecer comparacdes de resultados obtidos.

Tabela 7 — Prevaléncia de Defeitos de Desenvolvimento de Esmalte (DDE) em estudos
publicados em anos anteriores. * Grupo de criangas prematuras (137 semanas); ** Grupo de criangas
nascidas a termo; DDE: indice DDE; DDEm: indice DDE modificado.

Prevaléncia de DDE em estudos publicados em anos anteriores

Pais Idade das % de DDE | Hipoplasia de | Opacidades de N indice Referéncia
criancas esmalte (%) esmalte (%) usado
China 3-5 anos 24% 22% 2% 1344 DDE Li et al 1995
EUA 3-6 anos 33% 21% 12% 300 DDEm Nation et al, 1987
(Califérnia)
Gra-Bretanha 6 anos 37% 4% 33% 303 Al-Alousi Murray e Shaw, 1979
- 1-2 anos *P: 78% *P: 66% *P: 13% *P: 32 - Aine et al, 2000
**T: 20% **T: 2% **T:19% **T: 64
E.U.A (lowa) 4-5 anos 33% 6% 27% 698 DDEm Slayton et al, 2001
Brasil 3-5 anos 24% . _ 215 DDEm Lunardelli e Peres, 2006
Brasil 18-35 meses | *P:57,4% *P: 21,3% *P:52,5% *P: 61 DDEm Franco et al, 2007
**T: 24,6% **T:3,3% **T: 24,6% **T:61
Brasil 3-5 anos 24,4% 11,1% 24,0% 431 DDEm Lunardelli e Peres, 2005
Brasil 16-18 meses 49,6% - o 117 DDEm Massoni et al, 2009
E.UA 2.7-4.9 anos 49% - - 517 DDEm Montero et al, 2003
(Connecticut)
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Ha que ter em consideracdo se apenas foi considerada a hipoplasia ou se também foram
incluidas as opacidades; se apenas os incisivos foram analisados ou se pelo contrério,
toda a denticdo; o tipo de iluminacdo usada na observagdo clinica; se, antes da
examinacao, houve recurso ou ndo a profilaxia ou secagem dos dentes; ou se o0 estudo

apenas se focou em criangas prematuras ou de baixo peso a nascenca.

No presente estudo, 36,7% das criancas apresentaram pelo menos um defeito de
desenvolvimento de esmalte. Apesar da dificuldade em comparar os estudos, estes
valores sdo um pouco superiores aos encontrados em criangas chinesas — 23,9% (Li et
al., 1995) ou em criancgas brasileiras — 26,4% (Lunardelli e Peres, 2005), mas muito

similares aos encontrados em criangas americanas (Slayton et al., 2001) - 33%.

Massoni et al. (2009) encontraram uma maior prevaléncia de DDE — 49,6%. Estes
autores examinaram 117 criancas de 16-18 meses nascidas numa maternidade publica
brasileira de forma a avaliar a prevaléncia de defeitos de esmalte. Estes valores de facto
sdo superiores aos encontrados no presente estudo, porém, em vez de toda a denticdo

decidua, aqui apenas o0s incisivos deciduos foram examinados.

Em 2003, Montero et al. também verificaram uma prevaléncia de 49% em criancas em
idade pré-escolar - dos 3 aos 5 anos, predominantemente hispanicas e afro-americanas
de uma cidade do interior de Connecticut. Estes autores verificaram que a maioria dos

defeitos localizaram-se nos dentes anteriores.

Vello et al. (2010) encontraram uma alta prevaléncia de DDE na populacdo estudada —
90,4%. O facto € que este valor refere-se a um grupo de criancas prematuras. Além
disso, estes escolheram avaliar as criancas quando elas tinham 4-5 anos, uma vez que,
segundo os autores, todos 0s dentes deciduos estariam erupcionados e seria de esperar

uma melhor colaboragéo por parte das criangas.

Assim, uma possivel razdo para as diferentes taxas de prevaléncia é de facto, entre
outras, a diferenca no periodo cronoldgico de observacdo das criancas. Enquanto a

presente amostra variou entre criangas dos 6 aos 9 anos de idade, em estudos anteriores
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a idade de avaliagdo variou entre 0s 12 meses e 0s 5 anos (Aine et al., 2000; Slayton et
al., 2001; Lunardelli et al., 2006; Chaves et al., 2007; Franco et al., 2007; Massoni et al.,
2009; Montero et al., 2003). A esta altura muitos dos incisivos ja exfoliaram. Outra
razdo poderd ser as condicOes de avaliagdo dentéria. Em alguns estudos os dentes foram
avaliados com espelho e sonda de ponta romba mas sem recurso a luz natural (Slayton
et al., 2001; Franco et al., 2007). Noutros estudos os dentes foram examinados com luz
natural mas sem anterior secagem com gaze (Chaves et al., 2007), o que podera

dificultar a identificacdo de defeitos de esmalte especialmente as opacidades.

A opacidade demarcada foi o tipo de defeito mais encontrado nas criangas (23,9%), ao
contréario de Lunardelli e Peres (2005) e Chaves et al. (2007) que encontraram maior
nimero de opacidades difusas do que demarcadas. Estas hipomineralizacGes tém
significado clinico uma vez que, sobretudo em molares deciduos, desempenham um

papel importante na prevaléncia de carie dentaria (Elfrink et al., 2010).

Por um lado, as opacidades demarcadas e hipoplasias sdo faceis de detectar a partir das
suas caracteristicas clinicas, mas por outro, as opacidades difusas ndo tendo um limite
claro com o esmalte integro adjacente, tornam-se de mais dificil percepcdo. Esta
dificuldade no diagndstico torna-se maior quando se tratam de dentes deciduos, uma vez
que estes tém uma coloragcdo mais branca que os dentes permanentes nos quais o
contraste entre o esmalte saudavel e o defeito € muito maior (Lunardelli e Peres, 2006).
Além disso, 0 momento ideal para a avaliacdo de DDE é pouco tempo depois da
erupc¢do dentaria devido a falta de estabilidade destes achados, que podem ser perdidos

devido a traumas, atricdo ou céries (Seow, 1997; Franco et al., 2007).

Nesta investigacdo, os dentes foram avaliados no periodo dos 6 aos 9 anos, uma vez que
pelo menos todos os caninos e segundos molares deciduos estariam presentes em boca e
também, porque seria de esperar uma colaboragdo positiva por parte das criangas. A
verdade é que nesta faixa etaria muitos dentes deciduos, sobretudo os incisivos ja
exfoliaram, perdendo-se assim possiveis defeitos. Isto também podera explicar a razédo
pela qual nenhuma hipoplasia de esmalte foi encontrada. Pois, sendo a hipoplasia uma

perda quantitativa da estrutura de esmalte associada a uma reducdo da sua espessura,
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esta podera ter contribuido para o acimulo de placa bacteriana e aparecimento de lesdes
de cérie nos dentes afectados, que juntamente com os dentes exfoliados, traduz-se numa
significativa quantidade de dentes excluidos (exfoliados, por cérie ou restauracdes
extensas) — 540 (24,8%) que ficaram fora da analise estatistica.

Os DDE como um todo atingiram de forma similar tanto a maxila (8,0%) como a
mandibula (7,6%), ao contrario do estudo de Lunardelli e Peres (2005) que verificaram
uma maior prevaléncia na maxila do que na mandibula. Porém, foram detectadas
diferengas significativas na prevaléncia dos tipos de DDE na maxila e mandibula, em
que a opacidades difusas foram significativamente mais prevalentes na maxila e outros

tipos de defeitos na mandibula.

Verifica-se uma tendéncia, tanto na maxila como na mandibula, para uma distribuicéo
bilateral e praticamente simétrica, o que fortalece a hipdtese da participacdo de factores
sistémicos na etiologia destes defeitos. Estes achados estdo de acordo com os estudos
anteriores realizados por Li et al. (1995), Slayton et al. (2001) e Lunardelli e Peres
(2005).

Os dentes mais afectados foram os segundos molares superiores, porém sem diferencas
significativas. O facto de ndo se encontrar diferencas significativas poder-se-a dever ao
facto do numero de dentes observados com defeito ser relativamente diminuto. Por sua
vez os incisivos foram os menos afectados, mas é de salientar que foram o grupo de
dentes mais excluido. Estes achados diferem de alguns estudos onde os incisivos foram
os dentes mais afectados (Aine et al., 2000; Franco et al., 2007), mas estdo de acordo
com outros onde os molares foram igualmente os mais afectados (Slayton et al., 2001;
Lunardelli e Peres, 2005). A diferenca podera estar na quantidade de incisivos que
foram excluidos da analise, uma vez que ja muitos tinham exfoliado, e

consequentemente nao avaliados.

Os dentes deciduos tém um longo periodo pré e pds natal de desenvolvimento. A
formacgéo da matriz e posterior calcificagdo inicia-se por volta da 142 semana intra-

uterina e continua por varios meses apos o nascimento (Mendoza, A., 2004).
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O conhecimento da cronologia do desenvolvimento dentario torna-se importante pois
sugere o periodo da ocorréncia da alteracdo. Disturbios nas etapas iniciais do
desenvolvimento de esmalte podem provocar hipoplasias; e distdrbios nos estagios de
calcificacdo ou maturacdo podem causar hipomineralizacbes de esmalte. O estudo da
localizacdo do defeito pode fornecer portanto informacdo acerca do periodo em que

ocorreu a alteracao na formacao de esmalte.

Este complexo processo — a amelogénese, ndo ocorre simultaneamente ao longo de toda
a coroa; Inicia-se no ponto mais alto das coroas dentérias e progride em direccdo apical
em camadas incrementais (Avery, 2000). O estudo da posicdo dos defeitos encontrados
ndo foi objecto do nosso estudo. Porém, a posicdo do defeito parece indicar em que
altura ocorreu a alteracdo na formacdo de esmalte. Vell6 et al. (2010) sugerem que,
como ao nascimento as coroas dos incisivos deciduos esta completamente formada e o
1/3 médio das coroas dos caninos e a superficie oclusal dos 1° molares deciduos estdo
calcificadas, os factores sistémicos ou locais que interferirem com este periodo véo
reproduzir alteragcdes nestas zonas. Ainda acrescentam que em criangas prematuras 0s
defeitos vdo se concentrar no 1/3 médio dos incisivos e 1/3 cervical dos caninos

deciduos.

Uma vez que o esmalte dentario é uma estrutura biol6gica estanque, sem mecanismos
de reparacdo naturais, qualquer circunstancia sistémica que interrompa a formacao ou
maturacdo da matriz causard defeitos estruturais permanentes no dente ou dentes em
formacdo nesse determinado momento (Vello et al., 2010). Alguns factores sistémicos
ocorridos no periodo pré-natal, neo-natal e pds natal foram apontados como possiveis
responsaveis pelo aparecimento destes defeitos.

O tamanho e peso a nascenca resultam do crescimento fetal, que é considerado como
um periodo de preparacédo para a vida extra-uterina. Este processo complexo depende de
interaccOes entre o genoma fetal, disponibilidade de nutrientes e oxigénio ao feto,
nutricdo materna e varios outros factores maternos e fetais. Segundo a OMS, o parto

prematuro é considerado quando este ocorre antes das 37 semanas de gestacéo.
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A prematuridade e a falta de crescimento fetal sdo a maior causa do baixo peso a
nascenca (O Connel et al., 2008). As criancas com baixo peso a nascenca, isto €, com
peso inferior a 2500g, podem sofrer complicacBes pos-parto como hiperbilirubinemia,
asfixia perinatal, deficiéncias respiratorias, cardiovasculares, neuroldgicas ou
nutricionais, infecgdes e /ou problemas gastrointestinais (Rythén et al., 2008). E, no
entanto, dificil estabelecer a importancia relativa de cada condicdo médica isoladamente

pois muitas delas ocorrem em simultaneo nestas criancgas (Seow, 1997).

O aumento da morbilidade neo-natal das criancas com baixo peso a nascenca pode
contribuir para o desenvolvimento de DDE na denticao decidua (Vello et al., 2010). Foi
ja observado por estudos anteriores que as criangas prematuras podem apresentar
defeitos de esmalte generalizados ou localizados. Os defeitos generalizados sé&o
distribuidos simetricamente e parecem estar relacionados com doencas sistémicas
associadas a propria prematuridade. Os defeitos localizados estdo mais relacionados
com a laringoscopia e entubacdo orotraqueal, muitas vezes necessarias neste neonatos

para ultrapassar o stress respiratorio ao nascimento (Seow, 1997).

Os distlrbios sistémicos ocorridos nestes neonatos parecem actuar no mecanismo de
armazenamento de minerais que também parece afectar directamente a mineralizacdo
dos tecidos dentérios. Segundo Rythén et al. (2008) ocorre um disturbio no
metabolismo do célcio, o que provoca uma aberracdo nos dentes deciduos, e também
porque a maior acumulacdo de célcio e fosfato ocorre durante o ultimo trimestre de
gestacdo. Portanto, quanto mais cedo a criangca nascer, menos céalcio e fosfato serdo

acumulados.

O calcio transferido da mée para o feto é depositado principalmente sob a forma de
hidroxiapatite. A maior taxa de acimulo de calcio neste periodo de deposicdo do mesmo
sobrepde-se com parte do periodo de calcificacdo dos dentes deciduos (Drummond et
al., 1992), portanto, os prematuros podem falhar esta fase importante de acumulagéo de

minerais.
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A homeostase do célcio e fosforo é fundamental para propiciar um meio ambiente
favoravel ao processo de mineralizacdo. Uma relacdo calcio-fosforo adequada permite o
processo de formacdo da hidroxiapatite e consequente mineralizacao satisfatoria. Assim,
as ofertas de calcio e fosforo recebidas tanto na vida intra-uterina como no periodo
neonatal tém uma influéncia importante neste processo (Catache e Leone, 2001).

Além disso, as varias condicdes sistémicas que o prematuro enfrenta, nomeadamente
desordens metabolicas como doencas hepéticas e renais, desordens nutricionais como
deficiéncias em vitamina D e calcio, infeccbes severas como gastroentrite, pneumonia e
rubéola, assim como asfixia ao nascimento e stress respiratdrio, parecem causar defeitos
de esmalte através de um mecanismo central, a osteopenia. A osteopenia — baixos niveis
de célcio e fosfato nos tecidos Osseos, € uma complicacdo bastante conhecida da
prematuridade. (Seow, 1997). Estes autores sugerem que a medida que as reservas de
minerais sdo eliminadas, a entrada de calcio e fosforo no (s) gérmen (s) do (s) dente (s)
em formacdo é suficientemente alterada para afectar a formacéo de esmalte. Ja em 1989,
estes mesmos autores demonstraram que as criangas com menos minerais armazenados
no 0sso sdo aquelas com maior predisposic¢ao a hipoplasias de esmalte, o que faz pensar
que a calcificacdo dos tecidos dentérios fica diminuida ou até mesmo interrompida pela

deficiéncia em minerais na tentativa de atingir o equilibrio mineral sérico.

Segundo Seow et al (1984a), as criangas prematuras podem sofrer de Rickets neonatal
como resultado da osteopenia. O Rickets neonatal € uma condicao que se caracteriza por
uma insuficiente mineralizacdo do o0sso e tecidos dentarios, muito frequente em bebés
prematuros e de baixo peso a nascenca. A ocorréncia de Rickets neonatal, quando
muitos dentes estdo sob processo de calcificacdo, ira resultar em defeitos na estrutura de
esmalte. Estes autores provaram que esta condicdo estd intimamente ligada ao
aparecimento de defeitos de esmalte, visto representar um distrbio severo no

metabolismo do calcio.

A partir de 1985, foi preconizada a utilizacdo do termo Doenca Metabdlica Ossea, que
abrange as duas alteragGes descritas anteriormente. Entdo, o termo Doenca Metabdlica

Ossea refere-se as alteragcbes de mineralizacdo esquelética observadas em recém-

42



Defeitos de Esmalte em Dentes Deciduos

nascidos de muito baixo peso quando comparado com o esqueleto fetal normal,
resultante de uma deficiente acumulacdo de minerais no periodo neo-natal (Catache e
Leone, 2001).

A imaturidade dos sistemas hepatico e renal nas criangas prematuras resulta num défice
no metabolismo da vitamina D e consequente falha na correcta absorcdo de calcio e
fosforo (Seow, 1997). A vitamina D, através dos seus compostos activos, actua na
manutencdo dos niveis séricos destes minerais, estimulando a sua absorcdo intestinal

pela activacdo de enzimas locais (Catache e Leone, 2001).

O’Conell et al. (2008) acrescentam que devido a falta de surfactante, os bebés
prematuros podem necessitar de ventilacdo artificial, que podera causar trauma local

contribuindo para o aparecimento de DDE.

Varios autores tém encontrado uma associacdo entre 0s partos prematuros e baixo peso
a nascenca e os defeitos de desenvolvimento de esmalte (Aine et al., 2000; Slayton et
al., 2001; Franco et al., 2007; Chaves et al., 2007; Ferrini et al., 2008; Massoni et al.,
2009; Vello et al., 2010). O presente estudo corrobora 0s autores supracitados pois, de
igual forma, foi encontrada associacdo positiva entre 0 peso a nascenga e a ocorréncia
de DDE (p=0,024), pelo que recém-nascidos com peso inferior a 2500g tém uma
probabilidade 9,7 vezes superior de desenvolver DDE. Estas criangas Sdo portanto,
consideradas como tendo maior risco em desenvolver defeitos de esmalte. Seow et al.
(1989) verificaram ainda que quanto menor o peso do bebé prematuro, maior a

tendéncia em desenvolver defeitos de esmalte.

Em 2007, Franco et al. investigaram as variaveis pré-natais e neo-natais associadas a
hipoplasia de esmalte em dentes deciduos em criancas prematuras nascidas com baixo
peso. Estes autores encontraram uma maior prevaléncia de defeitos em criangas
prematuras (57,4%) do que no grupo de criangas nascidas a termo (24,6%). Também em
2006, 68% dos defeitos encontrados por Lunardelli e Peres foram em criangas

prematuras e 43% em criangas nascidas a termo, quando examinaram a associagao entre
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DDE em dentes deciduos e baixo peso a nascenca e prematuridade, a partir de um

estudo caso-controlo envolvendo 215 criancas entre 0s 3 e 0s 5 anos.

Rhythén et al. (2008) estudaram as caracteristicas morfoldgicas dos tecidos dentérios de
criangas prematuras e observaram que estas apresentam varias alteragdes a nivel do
esmalte dentario, sobretudo uma maior porosidade e presenca de grandes areas
hipomineralizadas. Além disso, Seow et al. (2005) verificaram que criangas com baixo
peso & nascenca apresentam dentes com esmalte visivelmente mais fino e com maior
frequéncia de hipoplasias. Cruvinel et al (2010) reforcam que o parto prematuro é de
facto um factor de risco para o desenvolvimento deste tipo de defeito, apesar da

etiologia das hipoplasias de esmalte ser bastante complexa (Griffin e Donlon, 2008).

As éreas hipoplasicas sdo areas menos mineralizadas com superficies irregulares que
permitem uma maior acumulacdo de Streptococcus mutans, resultando em lesbes
cariosas (Li et al., 1995; Sabel et al., 2009), pelo que muitos autores defendem que a
prematuridade estd de facto associada a um aumento do risco em desenvolver cérie
dentéria (Fadavi et al., 1993; Sabel et al., 2009). Os DDE parecem ainda persistir nos
incisivos e os primeiros molares permanentes de adolescentes nascidos com baixo peso

a nascenca (Nelson et al., 2010).

A prematuridade e o baixo peso a nascenca por si s6 tém sido apontados como factores
predisponentes ao desenvolvimento de defeitos de esmalte, porém, ha que ter em
consideracdo varios outros factores no periodo pré-natal, nomeadamente condicdes
maternas durante a gestacdo, que podem eventualmente contribuir para estas duas
condicBes no neonato, como é o caso por exemplo, da hipertensdo, diabetes, tabagismo
ou gravidez multipla. Por isso, propusemo-nos a avaliar estes factores individualmente,
uma vez que em estudos anteriores esta questdo ja foi levantada, isto é, se estas
condi¢gdes maternas desempenham um papel ou ndo no surgimento dos defeitos de

esmalte.

A avaliacdo da hipertensdo durante a gravidez ndo mostrou qualquer significancia para

se poder associar esta com os DDE (p=0,574), assim como ja confirmado em estudos
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anteriores (Franco et al., 2007; Massoni et al.,, 2009). O que acontece € que a
hipertensdo materna tem sido relacionada com a incidéncia de bebés com baixo peso a
nascenca. A hipertensdo pode levar a uma condigdo clinica da parturiente, a pré-
eclampsia, que se caracteriza por tensao arterial elevada (duas leituras separadas por 6
horas com valores iguais ou superiores a 140/90) e proteindria (presenca de 300 mg de
proteinas na urina durante 24 horas), que pode influenciar o prognostico do recém-
nascido, o “timing” do parto, assim como a mortalidade e morbilidade perinatal
(O"Connell et al., 2008). Em 1980 Bosley et al. cit in Seow et al. (1989) encontraram
osteopenia na maioria dos neonatos cujas mdes sofreram pré-eclampsia, alterando a
transferéncia de calcio e fosfato pela placenta. A osteopenia ja foi referida

anteriormente como um factor de risco para o aparecimento de defeitos de esmalte.

Segundo a OMS a diabetes ¢ uma doenca crénica, que ocorre quando o pancreas ndo
produz insulina suficiente (Diabetes tipo 1), ou quando o organismo ndo consegue
utilizar efectivamente a insulina que produz (Diabetes tipo 2). Isto conduz a um
aumento da concentracdo de glicose no sangue — hiperglicemia. Quando a hiperglicemia
é detectada pela primeira vez durante a gravidez, denomina-se Diabetes Gestacional.

Esta descrito na literatura que os filhos de mées diabéticas tém uma alta probabilidade
de desenvolver hipoplasias de esmalte (Garcia Ballesta, C. e Pérez Lajarin, L., 2001).
Porém, a semelhanca de outros estudos (Needleman et al., 1992; Lunardelli e Peres,
2006), ndo foram encontradas associacOes significativas entre a diabetes ocorridas
durante a gravidez e os DDE (p=0,218).

As infec¢bes ocorridas durante a gravidez neste estudo ndo foram positivamente
associadas aos DDE como um todo (p=0,098), como ja apontado por Lunardelli e Peres
(2006) e Franco et al. (2007). Mas, quando se procedeu a andlise dos defeitos
encontrados separadamente, verificou-se que existe uma associagao significativamente
positiva entre a opacidade demarcada e a ocorréncia de infeccGes na gravidez

(p=0,033), como ja sugerido em 2007 por Chaves e colaboradores.
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As infeccbes ou outras doencgas ocorridas durante a gestacdo levam muitas vezes a
necessidade da gestante ser medicada, portanto, é necessaria alguma prudéncia pois o
aparecimento destes defeitos podera tanto ser resultado do processo infeccioso, como
resultado da administracdo de medicacéo, nomeadamente da toma de antibidticos.

A andlise do uso de medicacdo durante a gravidez revelou que este estd positivamente
associado ao desenvolvimento de DDE (p=0,010), sobretudo com a ocorréncia de
opacidades demarcadas (p=0,001). E bastante frequente que a gravida tenha de recorrer
a antibioterapia para o tratamento de infec¢des, sobretudo do trato urinario, tdo comuns
durante este periodo. Os resultados deste estudo indicam que o uso de antibidticos
durante a gravidez é de facto um factor de risco para o desenvolvimento de opacidades
demarcadas (p=0,011). H& uma tendéncia para se pensar que uso de antiémeticos pode
contribuir para o aparecimento destes defeitos (p=0,055), o que é de facto pertinente,
uma vez que uma grande maioria das gestantes usa este tipo de medicamento para

aliviar nduseas e enjoos caracteristicos da propria gravidez.

Ao contrario de estudos anteriores (Needleman et al., 1992; Vellé et al., 2010), o
consumo de tabaco durante a gravidez néo foi significativamente associado a ocorréncia
de DDE. Segundo os autores Horta et al. (1997) e Cliver et al. (1995) cit. in O"Connell
et al. (2008), existe uma associacao entre o consumo de tabaco durante a gravidez e uma
reducdo no peso a nascenca. Isto podera ser resultado de uma combinacdo entre a
exposicao ao mondxido de carbono (que diminui a capacidade de transporte de oxigénio
pela hemoglobina) e a exposicdo a nicotina (que induz a libertacdo de catecolaminas na
gravida), que resulta numa diminuicdo na perfusdo sanguinea placentaria. Além disso, é
sabido que o uso de tabaco durante a gravidez esta relacionado com varias complicacdes
obstetricias como a hipertensdo gestacional e partos prematuros (Hayashi et al., 2011),
por isso as trés variaveis (Fumar durante a gravidez, peso a nascenca e DDE) podem

estar implicadas e inter-relacionadas (Vello et al., 2010).

A gestagcdo multipla esta associada a um aumento da probabilidade de desenvolver

hipertensdo na gravidez, assim como a complicacbes obstetricias e perinatais
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(O"Connell et al., 2008), porém, na presente investigacdo esta condigdo por si s ndo foi

significativamente associada ao desenvolvimento de defeitos de esmalte (p=0,531).

Segundo Vello et al. (2010), criangas nascidas por partos do tipo cesariana estdo mais
sujeitas a desenvolver hipoplasias de esmalte do que os bebés nascidos por parto
vaginal. Porém, € de referir que estes autores ao se debrucarem sobre criangas com
baixo peso a nascenca, estas provavelmente tiveram complicagcdes durante o parto e por
isso maior probabilidade em nascer por parto cesariana. Pelo contrario, neste estudo néo
foi encontrada relacdo significativa com o tipo de parto e o aparecimento de DDE

(p=0,544), o que esta de acordo com o estudo de Massoni et al. em 20009.

Ao contrario de Vello et al. (2010) e Needleman et al. (1992) que encontraram uma
relacdo estatisticamente significativa entre a idade da gestante e os DDE, neste estudo
tal ndo se verificou. Para estes autores é claro que quanto mais jovem a mae, maior o
risco de desenvolver defeitos de esmalte relacionando estes achados com a falta de
cuidados maternos adequados durante a gravidez. Aine et al. (2000) também
encontraram uma associagdo positiva entre maes que deram a luz com menos de 20 anos
e as opacidades. Estes autores afirmam que as mades mais jovens tém maior
probabilidade terem bebés prematuros ou de baixo peso. De facto, a taxa de partos
prematuros e baixo peso a nascenca, condicdes ja referidas como factores de risco para

DDE, é maior em mdes adolescentes (Chen et al., 2007).

Segundo a Direccdo-Geral da Saude (DGS) a idade superior a 35 anos é definida como
factor de risco médico para a gravida, mas no presente estudo ndo foi associado ao risco

de desenvolvimento de DDE na denticdo decidua (p=0,793).

E de referir que muitas das condi¢Bes maternas até aqui revistas foram ja propostas por
outros autores como possiveis condutoras a defeitos de esmalte na denti¢cdo decidua
(Lunardelli e Peres, 2006; Chaves et al., 2007; Massoni et al., 2009; Franco et al.,
2010), porém, nenhum dos autores foi capaz de explicar o0 mecanismo através do qual

elas podem actuar.

47



Defeitos de Esmalte em Dentes Deciduos

Segundo a OMS, o trauma perinatal ou lesdes durante o parto podem ser devidos a
forcas mecénicas devido a ocorréncia de complicacbes durante o parto. Estdo aqui
incluidas as fracturas, hematomas subcutaneos, danos no sistema nervoso central como
hemorragias cranianas e lesdes na espinal medula, e danos nos nervos periféricos como
lesbes no plexo braquial. A saude oral da crianga também pode ficar comprometida
devido a complicacbes durante o parto, resultando em hipoplasias de esmalte,
hipomineralizacdo incisivo-molar e distdrbios eruptivos (O"Connell et al., 2008). Os
resultados do presente estudo sugerem que este factor isoladamente ndo constitui um

risco para o desenvolvimento de DDE (p=0,722).

Uma vez que a funcdo das células ameloblasticas € alterada pela privacdo de oxigénio
(Velld et al., 2010), caso surjam problemas respiratorios ao nascimento, isto pode
conduzir naturalmente a falta de oxigénio, nomeadamente para o suprimento dos
ameloblastos e consequente alteracdo do processo de mineralizacdo. Fearne et al. (1990)
afirmam que o aparecimento de defeitos de esmalte em criancas com sindrome de stress
respiratdrio é devido a sensibilidade dos ameloblastos a privacdo de oxigénio, pelo que
baixos niveis de O, sanguineo podem estar associados a defeitos encontrados em

criancas gque necessitam de 4 ou mais horas de ventilacao.

Franco et al. (2007) estdo de acordo com o0s autores supracitados. Estes autores
concluiram que o stress respiratério ao nascimento constitui um factor de risco para o
desenvolvimento de DDE, nomeadamente as hipoplasias de esmalte, pois ocorre um
distdrbio no O, que interfere com a funcdo dos ameloblastos, o que altera o processo
normal da amelogénese. No entanto, a relacdo entre problemas respiratérios ao

nascimento e DDE n&o foi encontrada no presente estudo (p=0,354).

De acordo com a OMS, é normal e comum que 0s recém-nascidos saudaveis possam
desenvolver ictericia. Em bebés nascidos a termo isto ocorre em cerca de 15% das
vezes, sendo muito mais frequente nos bebés prematuros. A ictericia ndo € sinal de

doenca desde que o nivel de bilirrubina ndo ultrapasse os valores normais de seguranca.

A fototerapia é um tratamento eficaz para os bebés com ictericia, e é considerada uma

intervengdo segura sem efeitos secundarios conhecidos. Contudo, geralmente envolve
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admissdo hospitalar do bebé separando-o da mae, e consequéncias negativas na
amamentacdo e relacdo mée-bebé. De acordo com estudos anteriores (Lunardelli e
Peres, 2006) esta condi¢do néo se revelou factor de risco para o aparecimento de DDE
(p=0,462).

A OMS recomenda a amamentagdo materna como meio natural de providenciar
nutrientes ao recem-nascido para 0 seu correcto crescimento e desenvolvimento. O
colostro — leite materno amarelado e pegajoso produzido no final da gravidez — €
recomendado pela OMS como o alimento ideal para o recém-nascido, devendo a
amamentacdo ser iniciada 1 hora ap6s o nascimento. O aleitamento materno exclusivo é
recomendado pelo menos até aos 6 meses de idade, e este juntamente com outros

alimentos até aos 2 anos e meio ou mais.

Além de assegurar uma nutricdo Optima e protec¢do imunoldgica ao bebé, minimiza o
impacto economico na familia (Davenport et al. 2004). Estes autores chegam mesmo a
sugerir programas de alimentacdo dirigidos as lactantes de forma a evitar niveis

desnecessarios de doencas dentarias em criancas pequenas.

A amamentacdo materna € de facto um meio de nutricdo importantissimo para o
crescimento e desenvolvimento da crianc¢a, porém a falta dela ndo foi significativamente
associada ao desenvolvimento de defeitos de esmalte. Os presentes resultados (p=0,935)
contradizem os encontrados por Lunardelli e Peres (2006) e por Massoni et al. (2009),
que defendem que a falta de nutricdo materna esta positivamente relacionada com o

aparecimento de DDE nos dentes deciduos.

Outros possiveis factores de risco para o desenvolvimento de DDE foram analisados.
Foram eles as doengas da crianga e o recurso a medicacdo prolongada (mais de 30 dias)
no 1° ano de vida. Embora estas duas condi¢cdes possam estar inter-relacionadas, nem
uma nem outra apresentou relacdo positiva com os DDE (p=0,496 e p=0,525,

respectivamente).
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Isto de certo levanta uma questdo: é necessaria alguma prudéncia quando se procede a
avaliacdo destes possiveis factores etioldgicos e sua relacdo com o aparecimento de
defeitos de esmalte. Pois, uma questdo pertinente é o facto da recolha de informacgéo
relativamente aos periodos pré-natal, neo-natal e pds-natal, nomeadamente o primeiro
ano de vida da crianca, estar sempre sujeita a memaria das mées ou responsaveis, o que
pode muitas vezes conduzir a lapsos e/ou a informacdes incompletas ou até mesmo

erradas.

Além das circunstancias sistémicas, os defeitos de esmalte podem derivar de
traumatismos locais que também irdo deixar uma marca permanente na superficie do
esmalte. Neste caso apenas um ou poucos dentes adjacentes sdo afectados e

clinicamente as lesfes tém um caracter assimétrico (Vell6 et al., 2010).

Relativamente a denticdo decidua o trauma causado pela laringoscopia e entubagdo
endotraqueal parece estar associado a distdrbios da mineralizacdo, sobretudo em
criancas prematuras (Rythén et al., 2009). Em 2001, Aine et al. ja tinham encontrado
uma maior frequéncia de hipoplasias de esmalte em criangas que tinham necessitado de
nutricdo neo-natal parentérica, e em 2010, Vell6 et al. provaram que a entubacdo
orotraqueal e a ventilagdo mecanica conduzem a um maior risco em desenvolver
defeitos de desenvolvimento de esmalte, sendo estes distribuidos assimetricamente e
localizados predominantemente no lado esquerdo do maxilar superior. Isto ocorre
devido a pressdo exercida pelo laringoscopio durante a entubacdo orotraqueal. A
entubacdo do neonato é complicada dado o pequeno tamanho do complexo orofaringeo
e 0 seu critico estado de salde, no entanto deve ser evitada uma pressao excessiva no

0sso alveolar maxilar durante este procedimento (Angelos et al., 1989).

Kopra e Davis (1991), demonstraram que de facto ocorrem alteracdes na cavidade oral
advindas da entubacdo orotraqueal, resultantes do trauma sentido no o0sso palatino que a
esta altura € esponjoso com tecido conjuntivo intercalado na linha média, e por isso
mais fragil. Além disso, a entubacdo pode contribuir para a configuracdo oral pois forga

0 palato a acomodar-se aos tubos.
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Enquanto uns autores encontraram defeitos associados a entubacdo do lado esquerdo
(Seow et al., 1984b; Vell6 et al., 2010), outros encontraram do lado direito (Norén et al.,
1993). Angelos et al. (1989) sugeriram que esta diferenca de resultados podera dever-se
a diferencas nas técnicas de laringoscopia. Muitas vezes é exercida uma forca
inadvertida de um lado a medida que o instrumento é puxado para esse lado para criar

espaco suficiente para a insercao do tubo oro-traqueal (Seow, 1997).

Ao contrério dos autores supracitados, no presente estudo ndo foi encontrada associagao
positiva entre a ventilacdo mecanica e os DDE (p=1,000).

Como os DDE, sobretudo as hipoplasias, sdo propicias ao desenvolvimento de cérie
dentéria (Montero et al.,, 2003) sdo necessarias medidas preventivas nas criangas
afectadas. As hipoplasias severas devem ser tratadas logo apds a erupcdo do dente
afectado, pois a réapida progressdo da carie pode conduzir a um rapido e precoce
envolvimento pulpar. Os dentes anteriores podem ser protegidos com ionémero de vidro
elou resinas compostas de forma a melhorar a estética. Nos dentes posteriores a
hipoplasias muitas vezes envolvem as cuspides e podem requerer a cobertura total com
coroas metélicas, pois muitas vezes estes dentes estdo muitos frageis para acolher
restauracBes intracoronarias. Em lesdes pequenas em que existe apenas um
amolecimento do esmalte, podem ser feitas aplicacbes topicas de flior de forma a

estabilizar as lesdes (Seow, 1997).
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111-CONCLUSAO
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A prevaléncia de defeitos de desenvolvimento de esmalte em criancas dos 6 aos 9 anos
de idade foi de 36,7%, das quais 23,9% apresentaram opacidades demarcadas e 19,3%

opacidades difusas.

A maioria dos dentes examinados estavam integros. 7,7% dos dentes examinados foram
diagnosticados com defeitos de desenvolvimento de esmalte. Os defeitos encontrados

perfizeram 3,7% opacidades difusas e 3,9% opacidades demarcadas.

Os factores de risco associados ao aparecimento de defeitos de desenvolvimento de
esmalte foram o baixo peso a nascenca e o uso de medica¢do durante a gravidez. Quanto
aos tipos de defeitos de desenvolvimento de esmalte, as infec¢Bes ocorridas na gravidez,
0 uso de medicacao e 0 uso de antibioticos durante a gravidez séo factores de risco para
0 desenvolvimento de opacidades demarcadas.

Com a crescente atencdo dada a ligacdo entre a vida intra-uterina e a futura salde na
vida adulta, surge a necessidade de prever situacdes de risco que possam contribuir para
0 aparecimento de anormalidades tanto na satde geral, como na sua oral e dentéria do
individuo. Com a continua inovacdo da Medicina Neonatal, tem-se verificado uma
diminuicdo da mortalidade infantil e um aumento da morbilidade dos neonatos, o que
parece traduzir-se num aumento da prevaléncia de defeitos de esmalte em dentes

deciduos, principalmente de criangas prematuras de baixo peso a nascenca.

Sendo o esmalte um importante marcador bioldgico de alteracfes ocorridas no periodo
da sua formacao, torna-se essencial o conhecimento destas por parte do profissional de
salde, nomeadamente do Médico Dentista.

Criancas com defeitos de esmalte parecem ter um maior risco de desenvolver Cérie
Dentaria, pois ha uma diminuicdo da resisténcia do esmalte devido a uma imperfeicao
na sua estrutura. Naturalmente, o Médico Dentista assume um papel crucial na
prevencdo, deteccdo e tratamento destes defeitos, de forma a corresponder as demandas

terapéuticas e estéticas dos pacientes.
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As taxas de prevaléncia de defeitos de desenvolvimento de esmalte, assim como 0s
factores etioldgicos encontrados na literatura apresentam grande diversidade. Além
disso, é dificil determinar a importancia relativa que um factor tem isoladamente, pois
as circunstancias sistémicas associadas aos defeitos de desenvolvimento de esmalte
podem muitas vezes ser concomitantes e estar inter-relacionadas. S&o portanto
necessarios mais estudos neste campo de forma a investigar melhor as causas destas

alteracdes ou até mesmo encontrar novas origens.
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Anexo |

5.5 5.4 53 5.2 51 6.1 6.2 6.3 6.4 6.5

Tipo de defeito Cadigo
Normal 0
Opacidade demarcada 1
Opacidade difusa 2
Hipoplasia 3
Outros defeitos 4
Dente excluido X

*Indice DDE modificado
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Anexo 1l

Questionario

Sexo da crianga: FI | M| | Idade da crianca:

Responda com uma cruz ([x]) &s seguintes questdes:

Durante a gravidez, a mae teve:

1. Hipertensdo sim|[ ] N&o

2. Diabetes Sim |:| Né&o |:|
3. Infeccbes Sim |:| Néo |:|
4,

Uso de medicacéo Sim |:| Néo |:|
Se sim, qual?
5. Consumo de tabaco sim|[ ] Ndo [ |
6. Tipo de gravidez Unica |:| Multipla (Gémeos) |:|
7. Duracdo da gestagdo Pré-termo (Antes das 37 semanas)

Termo (Entre as 37 e as 42 semanas) |:|
Relativamente ao parto:

8. Tipo de parto Normal |:| Cesariana |:|
9. Idade da mae na altura do parto?

10. Complicagdes durante o parto Sim |:| Néo |:|

Relativamente ao bebé:

11. Peso ao nascer Até 25009|:| Mais de 25009|:|
12. Problemas respiratorios ao nascimento Sim |:| Nao

13. Ictericia pds-parto Sim |:| Néo

14. Ventilacdo mecanica pos-parto Sim |:| Néo |:|
15. Hospitalizagdo pos-parto Sim |:| Né&o |:|
16. Amamentacdo materna Sim |:| Né&o

17. Duracdo da amamentacéo Até 6 meseD Mais de 6 mesesi:|
18. Doencas durante 0 1° ano de vida Sim |:| Né&o |:|

19. Medicacdo prolongada (mais de 30 dias) no 1° ano de vida

sim[_| Nao ||
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\\°®ETN°‘%~
Anexo Il
{20,)
Consentimento informado: < @
% Q
Exmo(a) Sr(a) Encarregado (a) de educacéo: z"aepmb‘so

Eu, Soraia Filipa da Silva Gomes, aluna do 5° ano, do curso de Medicina
Dentéria da Universidade Fernando Pessoa, venho solicitar autorizacao para que o
seu educando participe num estudo de cariz cientifico realizado na escola EB 1 de
Ponte de Lima que tera como objectivo avaliar a prevaléncia dos defeitos de
esmalte na denticdo decidua, que consiste num defeito no esmalte dentério nos

primeiros dentes da crianca.

Para este fim, serdo realizadas observagdes orais e fotografias intra-orais,

guando necessario, para fins pedagogicos, mantendo o anonimato.

(Soraia Filipa da Silva Gomes) (Encarregado de Educacéo)
V<
Eu, (nome  do

encarregado de educacao) autorizo o meu educando

(nome do educando) a participar no

referido estudo.

Ponte de Lima, de 2010

(assinatura do encarregado de educacao)
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Anexo IV

o\\P\ET No,

SuIAINNEY,
& sy
/b\‘

Pessoaml®

4
]

"y

Exmo. Sr.:

Director do Agrupamento de escolas Antonio Feijo

Eu, Soraia Filipa da Silva Gomes, aluna do 5° ano do curso de Mestrado Integrado de
Medicina Dentaria da Universidade Fernando Pessoa venho por este meio pedir que se
digne a autorizar-me a realizar um estudo sobre Defeitos de esmalte em dentes
deciduos, na escola EB 1 de Ponte de Lima. O mesmo reporta-se a avaliacdo dos dentes
temporarios nas criangas do 1° e 2°ano. O estudo sera feito no ambito do trabalho final
de curso de Mestrado Integrado de Medicina Dentaria da Universidade Fernando

Pessoa, sob a orientacdo da Dra. Elsa Paiva.

Certa da sua compreensao e colaboracéo,

A aluna Finalista

(Soraia Filipa da Silva Gomes)
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