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1. RESUMO

Este trabalho faz uma pequena abordagem do problema de HIPOPLASIA DE
ESMALTE (HE) em dentes deciduos e permanentes, procurando enfocar sua
provavel etiologia. De uma maneira geral, esse texto pretende estimular a discussdo
sobre o processo da HE, para que futuras pesquisas possam ser realizadas,

procurando-se, desta forma, elucidar esta ocorréncia tio comum e tdo complexa.
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2. INTRODUCAO

Antes de se discutir as possiveis causas de HE, gostariamos de revisar
brevemente o conceito ¢ o processo pelo gqual se desenvolve esta lesdo. A calcificagdo
da dentigio decidua € amplamente um processo intra-uterino. De acordo com a teoria
classica de formacéio e calcificagdo dentaria, os primeiros prismas de esmalte séo
formados apds a dentina ter sido depositada e progride gradualmente até alcancar a
base [19].

WEINMANN (1945) [78] foi, talvez, um dos primeiros a diferenciar HE de
hipocalcificago, descrevendo a HE como um defeito quantitativo produzido por um
distirbio na formagdo da matriz orgénica do esmalte, e hipocalcificagio como um
defeito qualitativo produzido por um distirbio na maturagio ou calcificagio do
esmalte.

Num conceito mais especifico, o esmalte é formado pelos ameloblastos que,
crescendo a partir da jun¢do dentina-esmalte, forma uma matriz orgdnica num padrédo
predeterminado. A matriz ¢ incorporada num ritmo padronizado. A calcificagdo dessa
matriz ocorre através da substituigdo do material orgénico por sais inorginicos. Essa
calcificagdo continua com a idade até que os prismas de esmalte progridam de um
conteudo de apenas 30% de sais inorganicos para 96 a 98% quando o dente esta
maturo. A principal origem desses sais inorganicos, substitutos da matriz organica, esta
na capsula de tecido conjuntivo que envolve o dente em desenvolvimento [79].

Quando, durante a formagio do esmalte, alguma causa interfere violentamente
no metabolismo dos ameloblastos, estes sdo perturbados de forma severa e sofrem
aiteracdes regressivas. O seu comprimento € reduzido e ao invés de serem cilindricos,

eles apresentam-se cuboidais e até escamosos. Estas alteracSes se devem a uma



completa interrup¢fo na formacdo do esmalte [19]. Se a atividade ameloblastica for
interrompida por longos periodos de tempo, dreas mais extensas de formacdo irregular
ou imperfeita de esmalte serdo notadas [6]. Mais tarde, quando os agentes que
favorecem as alteragbes desaparecerem, os ameloblastos proximos aqueles afetados
retornam a0 processo de amelogénese. Devido a proximidade dos ameloblastos as
camadas afetadas, sua posi¢io normal estd levemente alterada, e eles encontram-se
num nivel mais alto no foliculo. Na tentativa de reparar o dano, tendem a
supercompensar ampliando suas fungdes e inclinando-se no interior da zona
hipoplasica para recobrir a injuria. Produzem, neste estagio, um esmalte mais
abundante, mas menos calcificado. Postertormente, o trabalho dos ameloblastos pode
se completar normalmente [19].

O organismo humano alcan¢a suas caracteristicas da espécie durante as
primeiras 8 semanas de vida intra-uterina. Isso € valido para todos os orgdos, tecidos e
sistemas, com uma excegio - a denticio. E conhecido, mas negligenciado que cada
uma das 52 coroas dentirias humanas (deciduas e permanentes) tém seu padrdo
odontogénico distinto que varia tanto na duragdo como no momento do inicio da
formagdo. O perido total da embriologia de todas as coroas se extende desde 33 dias
no utero até aproximadamente 16 anos. Por exemplo, o incisivo central deciduo
superior inicia seu desenvolvimento aos 33 dias de gestagfo e completa a calcificagéo
da coroa aos 6 meses apds o nascimento, num total de 60 semanas. E também
conhecido que um agente irritante afetara apenas aqueles tecidos e orgdos que
estiverem num periodo critico do desenvolvimento embriolégico no momento da
introdugio do irritante no organismo. {sso significa que a matoria dos orgéios do corpo
80 mais vulnerdveis a insultos durante o primeiro trimestre de gestagdo, quando estdo
em periodos criticos variaveis de desenvolvimento. Por outro lado, deve-se esperar
que os agente teratogénicos introduzidos no segundo e terceiro trimestres possam
interferir no desenvolvimento daquelas coroas dentarias que esttverem nos periodos
criticos de diferenciacéio e desenvolvimento [31].

Os defeitos de esmalte de especial relevincia sio aqueles que desfiguram
esteticamente ou causam redugdo de fungdo em razio da perda de estrutura dentaria

ou da suscetibilidade aumentada para a doenga carie [13].



De uma maneira geral, considera-se que a HE ¢ um desenvolvimento
incompleto ou defeituoso resuitante de um distirbio nas células ameloblasticas durante
a formac¢do da matriz [63].

A HE ¢ uma das anormalias de desenvolvimento mais frequentemente
observadas na denti¢io humana. E definida como um defeito na formacdo da matriz de
esmalte com quantidade de esmalte reduzida ou alterada provocada por uma injaria as

células ameloblasticas [36].




3. REVISAQO DE LITERATURA

Numa revisdo atenta da literatura, sdo encontradas numerosas e conflitantes
opinides a respeito da origem da HE.

Deve-se compreender que o problema em se determinar as causas da HE € um
tanto complexo. E fato conhecido que pelo menos 68% de todos os casos de HE
relatados tém ocorrido durante o primeiro ano de vida. Ao se revisar as doengas mais
comuns nesse periodo € possivel eliminar alguns fatores etiolégicos mostrando que as
doengas ndo ocorreram na mesma época em que se observaram os defeitos de esmalte
[19].

A HE pode ser provocada por fatores sistémicos ou locais. Existe uma
literatura extensa relativa a essa malformag¢io do esmalte e sua possivel etiologia [71].
Em Anexo, encontram-se aiguns casos de HE devido a esses fatores.

BENUSIS (1978) [6] relatou uma correlagdo positiva entre o tempo de
desenvolvimento da doenga sistémica € a zona que apresentava o defeito de esmalte.

SMITH (1979) [65] considerou que a ocorréncia de uma doenga sistémica
bastante severa, em algum periodo durante o desenvolvimento aposicional do esmalte,
pode impedir a atividade funcional dos ameloblastos.

SUCKLING (1989) [70] observou que a HE poderia ser um resultado de
varias causas e era influenciada pela severidade e o grau da resposta tecidual.

Varios fatores podem ser responsaveis pela HE. Alguns desses serdo citados a

partir de uma revisdo ampla de hiteratura.



3.1. FATORES LOCAIS

3.1.1. Trauma:

Em relagdo aos fatores locais que predispdem a ocorréncia de HE, tanto os
traumatismos como as infec¢Oes, embora capazes de produzir “erosdes” no esmalte,
podem ser considerados excepcionais na ocorréncia. Além disso, este tipo de erosdo é
assimétrico, envolvendo um dente ou ocasionalmente dois (dentes de TURNER), ¢ ndo
tembram a erosio resultante de HE [19].

Em pesquisa realizada por ANDREASEN (1972) [2] em 207 dentes
permanentes traumatizados durante o seu desenvolvimento por imjlrias nos dentes
deciduos, mostrou que, dentre as condigdes patologicas observadas nos dentes
permanentes subjacentes, estava incluida a HE. Em esiudo subsequente, fo1 relatado
que em exame de 487 escolares com idade entre 9 ¢ 17 anos, 30% relataram histona
de injuria traumatica na dentigdo decidua. Os distirbios de desenvolvimento dentario
encontrados nos grupos com trauma e sem trauma foram de 58% e 45%,
respectivamente, ocorrendo 10% de HE devido ao trauma.

SUCKLING (1985) [69] avaliou 66 criangas aos 9 anos de idade que sofreram
traumatismo nos dentes dectduos aos 5 anos. Vinte e cinco criangas nio apresentaram
defeitos de esmalte nos dentes permanentes; em sete delas, os defeitos estiveram
restritos aos molares permanentes; ¢ uma crianga apresentou apenas descoloragdo do
esmalte. As 33 criancgas restantes exibiam diferentes tipos de defeitos dentarios, dentre
eles, a HE. O namero de criangas (6) e dentes permanentes (6) com HE foi maior no
grupo que sofreu trauma nos incisivos deciduos superiores, em relagdo ao grupo
controle. O autor associou, portanto, a presenca de HE em dentes permanentes ao
traumatismo nos deciduos.

TITLEY (1988) [72] definiu que a HE depende do estagio de
desenvolvimento, do grau de calcificagdo do sucessor permanente ¢ da extensdo do
trauma.

Num trabalho experimental, SUCKLING (1989) [70], provocou HE num
incisivo através da insercdo de um instrumento na cripta 6ssea alveolar, formando,
entio, uma cavidade com esmalte amolecido. Uma saliéncia separou o esmalte

formado antes e depois do trauma. Apds a erupgdo, o esmalte parciaimente formado



apresentava-se ainda amolecido, sugerindo que todos os ameloblastos secretdrios
pararam de funcionar. Neste dente, alguns ameloblastos se recuperaram e formaram
uma saliéncia externa de esmaite higido.

Em geral, a maioria dos disturbios de desenvolvimento das coroas dos dentes
sucessores ocorre apds © trauma que se deu durante os estagios iniciais de
desenvolvimento (de 1/3 a formagdo completa da <coroa), correspondendo
aproximadamente a cinco anos de idade [5].

De acordo com o mesmo autor, as consequéncias mais comuns nessa idade
foram defeitos de mineraliza¢do, por exemplo, descoloragio e HE. O tergo incisal da
coroa do incisivo permanente foi o local mais frequente desses defeitos. Os tipos mais
comuns de trauma seguido por defeitos de mineralizagdo dos incisivos permanentes
foram intruséo e exfoliagdo dos incisivos deciduos.

BEN-BASSAT (1989) [5] avaliou uma crianga do sexo feminino que sofreu um
trauma aos 3 anos de idade, ocorrendoe luxagdo e deslocamento dos incisivos
superiores. Aos 5 anos de idade, apresentou uma fistula na regido anterior superior e,
através do exame radiografico, observou-se uma reabsor¢dio radicular e lesdo
periapical nos incisivos deciduos. Aos 10 anos de idade, o exame clinico constatou a
presenga de descoloragio ¢ HE nos incisivos centrais permanentes superiores. Os
autores concluiram, entio, que existe correlagfo positiva entre o trauma e a HE.

O relacionamento topografico dos apices dos dentes deciduos em relagdo aos
germes dos dentes permanentes explica o potencial existente para os possivels
distarbios de desenvolvimento dos dentes permanentes apos traumas nos seus
predecessores deciduos. Numa pesquisa realizada por ARX (1993) [3], cento e
quatorze criancas com 255 dentes deciduos traumatizados foram re-examinadas 5 anos
apos o trauma (intensidades variadas) para se determinar alguma alteracio de
desenvolvimento nos dentes permanentes correspondentes. Vinte ¢ trés por cento dos
dentes permanentes parcial ou completamente erupcionados apresentavam essas
alteragdes. A malformacio mais frequente foi a HE e a maior prevaléncia de distirbios
de desenvolvimento foi encontrada quando ocorreu a intrusde dos dentes deciduos
(68%). Concluiu-se que, em geral, a extensido da malformacio dependeu do estagio de
desenvolvimento do germe do dente permanente, da for¢a do impacto e do tipo de

trauma no dente deciduo; foi observada uma correlagdo positiva entre a incidéncia dos



distirbios de desenvoivimento ¢ a intensidade do trauma; e, apos a intrusdo do dente
deciduo, o risco de dano ao germe do dente permanente aumentou consideraveimente.

E interessante notar que estudos laboratoriais tém demonstrado que as forgas
traumaticas sdo mais efetivas na produc@io da HE em estados hipocalcémicos. O tipo
de trauma, como avulsdo e luxacdio intrusiva, determina o grau de perturbagdio no
desenvolvimento do esmalte {61].

Como relatado anteriormente, o trauma do dente em desenvolvimento pode
resuitar em transtornos para o desenvoivimento dentério causando severas alteragdes
como a HE. Pesquisas laboratoriais tém fornecido evidéncia direta desses efeitos do
trauma [61].

MOYLAN (1980) [42] examinou a condi¢do dentaria de 158 sobreviventes de
ventilagdo neonatal positiva que havia transposto seu primeiro ano de vida. Dezoito
por cento destas criangas apresentavam defeitos dentarios. Os dentes afetados eram
frequentemente incisivos deciduos superiores, sendo os incisivos superiores direitos
envolvidos I a 7 vezes mais frequentemente que 0s incisivos esquerdos, porque a
laringoscopia € realizada pelo lado direito da boca.

Foi realizado um estudo em 63 criangas prematuras com baixo peso ao
nascimento (605g a 1500g), e idade variando entre 2 ¢ 5 anos, com o objetivo de se
determinar os possiveis efeitos adversos da laringoscopia e intubagio endotraqueal
prolongada. Destas, 40 criangas receberam intubagio endotragueal e ventilagio
mecédnica no periodo neonatal. Trinta e quatro crniancas apresentavam defeitos de
esmalte, entre eles HE, nos dentes anteriores da maxila, enquanto que essas alteragdes
ocorreram em apenas 5 criangas do grupo controle. Concluiu-se que a laringoscopia,
bem como a intubacio endotraqueal, podem ser responsaveis por esses defeitos
dentarios [58].

Por outro tado, JOHNSEN (1984) [28] observou que a presenga de HE em
bebés com distirbios respiratdrios severos ndo estd associada ao trauma provocado
pelo tubo orotraqueal, pois a localizagdo das lesGes hipoplasicas encontradas ndo
indicou uma relago significativa com o trauma.

SEOW (1987) [59] encontrou HE com maior frequéncia em criangas
prematuras com baixo peso que foram intubadas devido a disturbios respiratorios. Da
mesma forma, SEOW (1989) [60] afirmou que esta observacdo tem sido também

relatada em humanos e mostraram que criangas nascidas prematuramente ¢ sofrendo
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de submineralizacdo do o0sso (osteopemia) eram as mais susceptivels aos efeitos
traumaticos da laringoscopia.

A intubagdo orotraqueal, passando sobre arco alveolar maxilar, induz & pressdo
necrotica do osso, provocando dano ao germe do dente subjacente. A HE foi
observada como resultado desse tipo de trauma [8].

A laringoscopia foi implicada na etiologia da HE localizada em criangas que
foram intubadas durante o periodo neonatal. Além disso, o tubo orotraqueal, passando
sobre o arco alveolar maxilar, também podera exercer uma pressdo traumatica
suficiente para causar alteracdo na amelogénese. O autor afirmou que criangas
prematuras, que sofreram um trauma local no arco alveolar pelo tubo orotraqueal,
apresentaram maior prevaléncia de HE [61].

As cirurgias reparadoras de palato fendido podem ser fatores contribuintes na
etiologia da HE, pois os dentes nessa regiio sio frequentemente encontrados
hipoplasicos. Outras formas de trauma para os dentes em desenvolvimento, que
incluem fratura de mandibula, traumas cirurgicos, injlirias por projéteis e queimaduras
elétricas, também podem provocar alteragdes como a HE [61].

VICHI (1995) [75] realizou um estudo para verificar as provavets causas de
anomalias dentais em 77 pacientes portadores de fenda labial ¢ palatina com idades
entre 3 e 16 anos. O incisivo central permanente foi o dente mais afetado pela HE,
com uma incidéncia de 32,5%. O autor sugeriu que os procedimentos cirurgicos
corretivos dessa anomalia poderiam ser importantes na etiologia da HE. O mesmo
verificou ainda que a prevaléncia de HE em crnancas com palato fendido foi
significativamente maior na denticio decidua em relagdo a permanente .

PINDBORG (1970) {50] também incluiu ferimentos 4 bala, através de disparos

acidentais, como causas de HE.

3.1.2.Infecgdo local:

Em relagido aos fatores locais relacionados & ocorréncia de HE, a necrose e
infec¢do da polpa podem resultar numa osteomielite local que provoca um acentuado
acumulo de células inflamatorias e exudato nos germes dos dentes permanentes. Uma
caracteristica tipica de um processo infeccioso cronico, em dentes deciduos € a falta de
delimitagio da infecgio, em contraste com uma lesdo periapical semelhante afetando

os dentes permanentes. Frequentemente, a lamina cortical que envolve o germe do
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dente permanente ¢ destruida. A inflamacdo do saco dental afeta o érgdo do esmalte
em varios graus. Scb a influéncia da inflamagéo, os ameloblastos podem sofrer
metaplasia para um epitélio escamoso. O exame histolégico do esmalte nos dentes
afetados mostra hipoplasia ¢ uma mineralizagio pobre. Na regido cervical ¢
frequentemente observado um chanfrado. Este defeito ¢ provocado, provavelmente,
pela pressdo do exudato inflamatério correspondente 4 area do chanfrado [50].

BODECKER (1941) [9], KERR (1944) [29], ¢ BAUER (1946) [4]
demonstraram, através de material de autopsia, que distirbios crénicos locais e
sistémicos produzem efeito sobre a formagio e calcificacio do esmalte. Eles sugeriram
que as alteragdes hipoplasicas podem ocorrer em qualquer momento durante a
formacdo do esmalte e que a severidade dessas alteragdes depende da extensiio do
envolvimento dos ameloblastos.

Em um estudo realizado por MCCORMICK (1967) {37], em 452 criangas
negras de 6 a 8 anos de idade em Birmingham, Alabama, o exame radiografico revelou
que 60% tinha rarefaciio do osso em pelo menos uma regido periapical dos dentes
deciduos. Oitenta e dois dentes gravemente abscedados foram examinados de forma
regular até a exfoliagio. Estabeleceu-se que a incidéncia de HE nos dentes
permanentes sucessores foi de 23%, sendo que no grupo controle foi de apenas 4%.
Este tipo de defeito de esmalte é conhecido como “dente de Turner”.

Desde que Turner descreveu um tipo localizado de HE resultante de uma
infecgiio dos dentes deciduos, muitos relatos clinicos tém confirmado que fatores locais
sd0 causas importantes de defeitos dentarios [50].

Turner (1912) descreveu dois pacientes com HE local nos premolares e
associou os defeitos a ocorréncia de infecgGes periapicais nos molares deciduos., Uma
infecgdo periapical de longa durac@io num dente deciduo pode resultar em dano para o
dente permanente correspondente. Desde aquela época, o nome de Turner tem sido
amplamente usado para designar tais defeitos. Clinicamente, a coroa dos dentes de
Turner sdo menores do que o normal ¢ o dente todo pode estar diminuido. A coroa
apresenta defeitos que incluem a perda parcial do esmalte e sdo parcialmente devidos a
deposi¢io de cemento sobre a coroa. Em varios casos, os dentes de Turner tém uma
coloragdo castanho-amarelada devido a descoloragdo do cemento depositada sobre a

coroa [50].
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TITLEY (1988) [72] relatou o caso de uma crianca do sexo masculino de 4
anos de idade, com histdria de carie de mamadeira e fistula na face vestibular do arco
superior localizado na regidao do incisivo central deciduo esquerdo. O exame
radiografico revelou uma radiolucidez no apice do dente. O tergo incisal do sucessor
permanente apresentava HE. O autor concluiu que ha uma relacdo entre HE do dente
permanente ¢ infecglio cronica pulpar do dente deciduo causada por carie.

O mesmo autor acompanhou um outro caso clinico, de uma menina de 5,5 anos
de idade, que apresentava dor persistente de pouca intensidade no lado esquerdo da
mandibula e caries extensas em ambos os primeiros € segundos molares deciduos. A
mucosa associada a esses dentes estava inflamada e havia um extravasamento
purulento na regifo. A radiografia periapical revelou uma extensa radiolucidez
associada ao dente 75 que envolvia a cripta 0ssea alveolar do segundo premolar em
desenvolvimento. Foi observada também uma reabsorcio patoldgica das raizes desse
dente. Os dentes 74 ¢ 75 foram removidos sob anestesia local. Apds dois meses, o
exame clinico revelou que a coroa do dente 35 havia erupcionado e apresentava-se mal
formada, hipoplasica e com sulcos. O dente apresentava um alto grau de mobilidade,
pois, através da radiografia penapical, observou-se que a coroa do dente 35 ndo era
proporcional 4 estrutura radicular e parecia flutuar no espago. O que, de fato,
aconteceu foi que a viabilidade do dente 35 foi destruida pelo processo de infecgio
crénica. A conclusdo deste trabatho foi a associagdo positiva entre 2 HE ¢ a infecgdo
causada por um abscesso local.

TITLEY (1988) [72] examnou um menino que apresentava descoloragio do
incisivo central deciduo superior causado por uma queda aos 3 anos de idade. No
momento do exame, aos 5 anos de idade, a crianca apresentava um abaulamento na
mucosa na regido do apice desse dente. Uma radiografia periapical revelou uma grande
radiolucidez associada ao apice do dente 51 que havia deslocado os dentes 11 € 12 em
dire¢dio apical. O diagnostico foi de cisto radicular, confirmado apds enucleagdo e
biopsia. Os dentes 11 e 12 emupcionaram I8 meses apds os dentes 21 e 22,
apresentando esmalte hipoplasico. A conclusio deste trabalho foi que houve relagio
positiva entre a infecgio cronica e a HE.

Necrose pulpar e infecgdio subsequente ac redor das raizes do predecessor

deciduo como resultado de carie, sdo processos cronicos de longa duragio e requerem
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um diagnostico preciso € um acompanhamento cuidadoso, pois podem provocar
defeitos hipoplasicos do esmalte dos dentes permanentes [72].

SUCKLING (1989) [70], em um trabalho experimental, apos provocar HE
num incisivo de ovelhas através da introdugdo de um instrumento na cripta Ossea
alveolar do mesmo, induziu uma infecg¢io sistémica severa por um periodo de 4 a 5
dias. Quarenta dias depois do surto infeccioso, foi feito um estudo no qual foram
realizadas secgfes histologicas nos dentes afetados. Os resultados obtidos foram:
matriz desorganizada, auséncia de ameloblastos funcionais, e retengdo da matriz
organica. Houve recuperacio de alguns ameloblastos na regiéo cervical que formaram
uma saliéncia de esmalte higido.

MOREFIS (1989) [41] relatou o caso de uma menina de 7 anos de idade que
sofren um acidente aos 2,5 anos e perdeu o incisivo central superior deciduo. Apos um
ano do fato ocorrido, surgiu uma fistula na regido vestibular. No exame radiografico,
constatou-se apice aberto do incisivo central superior direito permanente e presenga da
raiz residual do incisivo deciduo na regio da jungfio cemento-esmalte. Observou-se
também a presenga de uma zona hipoplasica na superficie vestibular da coroa do
permanente de cor amarelada na base. Através disso, o autor concluiu que a raiz
residual, proxima a coroa do incisivo permanente em desenvolvimento, juntamente
com a infecgdo, foram responsaveis pela presenca de HE.

VICHI (1995) [75] aponta para a necessidade de cuidado com os dentes
deciduos para se eliminar uma possivel infecgdo periapical que possa afetar o

desenvolvimento do esmalte dentario do dente sucessor.

3.1.3. Quiras causas.

A irradiagio de cabega e pescogo também foi citada como causa de HE,
embora os ameloblastos tenham sido apontados como sendo, geralmente, resistentes a
baixos niveis de radiagfo [79].

A 1rradiagdio de cabega e pescogo em idade precoce pode interferir no
desenvolvimento dos dentes. As complicagbes mais comumente observadas sio
interrupgo da formagio dentaria e consequente alteragdo morfologica de coroa e raiz.
A radioterapia de retinoblastomas também tem sido relatada como um possivel fator

etioldgico de HE [61].
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SEOW (1991) [61], relatou que a anquilose de dentes deciduos foi associada a
frequéncia aumentada de HE nos dentes sucessores, embora a razdo para esta
associagio seja desconhecida.

Embora as bases bioquimicas da HE sejam desconhecidas, € possivel que os
defeitos de esmalte estejam relacionados a alteragdo das proteinas da matriz de esmalte

durante a amelogénese [61].

3.2. FATORES SISTEMICOS

3.2.1. Prematuridade e baixo peso neonatal:

Alguns pesquisadores constataram que os bebés nascidos com menos de 2500¢g
de peso tiveram uma frequéncia relativamente alta de HE nos dentes deciduos
[17,33,56,67].

KRESHOVER (1958) [32] encontraram altos niveis de HE no exame
histologico realizado em dentes de 35 criangas prematuras que nio sobreviveram,
inclusive algumas natimortas.

Foi observada uma prevaléncia de 20% de HE em criangas que apresentavam
peso entre 2500g e 3000g, ao nascimento [18].

A HE foi mais comum em criangas japonesas de baixo peso ao nascimento,
independentemente do tempo de gestagio. Entretanto, esse fato foi confundido com
problemas neonatais como hiperbilirrubinemia, disturbios respiratorios e hipocalcemia,
encontrados em varias criancgas [18].

Do mesmo modo, JOHNSEN (1984) [28] também encontrou maior frequéncia
de HE nos incisivos deciduos das criangas nascidas com baixo peso comparadas ao
grupo conirole. A HE foi mais comum nos incisivos centrais em relacdo aos laterais,
nos incisivos superiores em relacdo aos inferiores. Entre as criangas prematuras com
essas lesdes, ndo houve associacdes significantes, exceto nos casos de disturbios
respiratorios severos e niveis de bilirrubina e calcio alterados. A maioria das criangas
que apresentavam disturbios respiratdrios, necessitaram de ventilacdo mecanica, mas a
origem das lesdes hipoplasicas ndo esteve relacionada ao trauma localizado. O autor

concluiu, portanto, que houve uma associagdo significante entre HE e baixo peso,



porém, em relacdo a prematuridade, ndo se pdde definir a verdadeira etiologia da
leséo.

BROWN (1986) [11] incluiu, como possiveis causas de HE, incompatibilidade
de Rh, diabetes, toxemia durante a gravidez, parto prematuro, gémeos, secgdo de
cezanana, trabalho de parto prolongado (20 horas), hemorragia intraparto e deficiéncia
Tespiratoria no parto.

Num estudo de SEQW (1989) {60], foi observado que a HE esteve presente
em 62,3% em criangas com peso abaixo de 1500g; quando o peso dessas criangas
aumentou de 1500g para 2000g, esta porcentagem caiu a nivel de 27%, ao passo que
no grupo controle, a prevaléncia era de apenas 12,7% em criangas com peso acima de
2500g. O mesmo autor observou também que, em criangas nascidas prematuramente
com grande desmineralizacio ¢ssea, a prevaléncia de HE aumentou
consideravelmente.

FEARNE (1990) [16] ¢ outros relataram que criangas prematuras e com baixo
peso ao nascimento tém significativamente mais HE em relacdo aquelas com peso
normal a0 nascimento.

Desde o inicio da década de 30, a prematuridade esteve associada a HE na
dentigdio decidua. Nos bebés com peso ao redor de 1500g, a prevaléncia de HE
apresentou-se sigmficativamente alta [61].

Numa pesquisa realizada em 80 criangas australianas, observou-se uma alta
prevaléncia de carie devido a HE. A historia médica revelou que as criangas
apresentavam alguma altera¢do sistémica no periodo neonatal, como prematuridade,
baixo peso ao nascimento, doengas respiratOrias e gastrointestinais e¢ anemia.
Verificou-se que, das 80 criancas examinadas, 79 apresentavam HE em, pelo menos,
um dente. Concluiu-se, portanto, que a etiologia HE poderia estar relacionada as
alteragBes sistémicas, embora fosse dificil de se determinar a importdncia desses
fatores [48].

Da mesma forma, LI (1995) [36] verificou que criangas nascidas com baixo
peso apresentavam mais HE (40%) em relacio aquelas com peso normal (25%).

Num estudo longitudinal realizado em 110 criangas que nasceram com peso
abaixo de 2000g, verificou-se que tais criangas apresentaram mais HE do que o grupo

controle (71% e 15%, respectivamente) {36].



Ao examinar clinicamente 1344 criangas chinesas, de 3 anos de idade, concluiu-
se que as criangas nascidas prematuramente apresentavam quatro vezes mais lesdes de
esmalte do que aquelas nascidas a termo. No mesmo estudo, os autores mostraram que
as criangas com baixo peso ao nascimento, também apresentavam uma prevaléncia de
defeitos de esmalte significativa e estatisticamente maior, dentre eles, severas lesdes
hipoplasicas {36].

Foram selecionadas 50 criangas ao acaso para a verificagiio das sequelas do
nascimento prematuro com peso muito baixo (< 1500g). Vinte e cinco dessas criangas
eram brancas, nascidas com peso muito baixo e prematuras, € as outras eram criangas
da mesma idade, nascidas no mesmo hospital, prematuras e com peso normal. Elas
foram examinadas clinicamente nas idades de 30, 44 ¢ 52 meses ¢, em todos os
exames, as criangas de peso muito baixo ao nascimento apresentaram uma prevaléncia
de HE significativamente maior em relagdo aquelas com peso normal. No dltimo
exame, de acordo com LAI (1997) [34], 96% do grupo de baixo peso, e 45% do
grupo controle apresentavam, pelo menos, um dente com HE. A conclusio deste
trabalho fo1 que as criangas prematuras nascidas com peso muito baixo apresentaram
uma prevaléncia mator de HE quando comparadas as criangas do grupo controle.

Por outro lado, MELLANDER (1982) [40] encontrou uma frequéncia
semethante de HE tanto em criangas com baixo peso ao nascimento (< 2000g) como
no grupo controle. Porém, observou-se maior frequéncia de defeitos de esmalte em
criangas de baixo peso, com distarbio respiratorio e deficiéncia nutricional na primetra

semana de vida.

3.2.2. Deficiéncias Nutricionais:

ENWONWU (1973) [14] eancontrou HE grave em 21% das criangas
subnutridas da zona rural da Nigéria, comparadas as criancas saudaveis urbanas. O
autor afirmou que a discrepancia na frequéncia de HE entre paises em
desenvolvimento e desenvolvidos sugere possivels diferencas no nivel nutricional, ou
cuidados obstetricios e pediatricos, como os principais fatores etiolégicos na variagdo
da ocorréncia de HE, encontrada nos estudos epidemiologicos.

De acordo com MURRAY (1979) {45], criangas de paises em desenvolvimento
geralmente apresentam uma alta incidéncia de HE, enquanto que foi encontrada uma

baixa incidéncia em criangas de paises desenvolvidos.
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Da mesma forma, NATION (1987) [46] avaliou 300 criangas escolhidas
aleatoriamente e encontrou HE em 21% delas. Verificaram que criangas oriundas de
paises em desenvolvimento manifestavam uma alta incidéncia dessa lesdo, ao passo que
uma ncidéncia menor de HE foi encontrada em paises desenvolvidos.

Diversas pesquisas ressaltam a importancia da vitamina A no desenvolvimento
dos dentes, sendo que o germe dentario ndo pode formar esmalte na auséncia desta
vitamina [7,10,30,39,80].

Acredita-se que a deficiéncia de vitamina A desempenhe um papel importante
na etiologia da HE, mas nfio foi possivel correlacionar a época em que ocorreu essa
deficiéncia e a incidéncia da HE. Do mesmo modo, um estudo histoldgico revelou a
ocorréncia de diversas alteragSes nos germes dentarios de criangas que sofreram de
deficiéncia de vitamina A [S1].

A deficiéncia de vitamina A e D esta diretamente relacionada a fungfio das
células epiteliais e ao processo de muneralizagdo, sendo, portanto, considerada um
fator etiologico importante na ocorréncia de HE [61].

Por outro lado, segundo Giro (1947) [19], ndo ha achados estatisticos que
comprovem que a deficiéncia de vitamina A seja considerada um possivel agente causal
de HE em dentes humanos, pois essa relagdo foi encontrada apenas em experimentos
com ratos e cobaias.

PINDBORG (1970} [51] relatou o caso de uma menina de 10 anos de idade,
submetida a uma dieta deficiente em vitamina C, continuamente desde o nascimento, ¢
que apresentou esmalte hipoplasico em todos os seus dentes com fossulas irregulares
sobre a superficie dental.

Numa pesquisa realizada na Suécia, a HE esteve presente em 25% dos 62
individuos que apresentaram raquitismo na infancia; isto contrastou com os 3% dessa
lesdo no grupo controle analisado por PINDBORG (1970) [51].

MELLANDER (1982) [40] observou uma maior prevaléncia de HE em bebés
nascidos durante o inverno € considerou que a falta de vitamina D e a consequente ma
absorcdo do calcio seriam fatores relevantes na etiologia da HE.

SEQW (1984) [58], através de uma pesquisa em 15 criangas prematuras com
raquitismo neonatal, enconirou defettos de esmalte em 100% das criancas. Doze

apresentavam pelo menos um dente hipoplasico.
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A HE severa foi observada nos dentes permanentes de criangas com raquitismo
dependente de vitamina D [8].

Num estudo realizado com cnangas chinesas, observou-se que, entre familias
de baixa renda, a amamentacdo durante quatro primeiros meses de vida ou mais, esteve
fortemente associada a uma redugfio na prevaléncia da HE, sendo que o leite materno
fot considerado a fonte mais adequada de vitamina D ativa metabolicamente. O autor
demonstrou que crian¢gas amamentadas pela mamadeira apresentaram deficiéncia
cronica de vitamina D e uma prevaléncia de 50% de HE [64].

Por outro lado, EURASKIN (1935) [15] nfo correlacionou a HE ao
raquitismo, pois este se manifesta, frequentemente, apds o primeiro € o segundo ano
de vida, quando uma grande porgio das coroas do primeiro molar permanente e dos
dentes anteriores ja esta calcificada.

Da mesma forma, SARNAT (1942) [57] afirmou que a deficiéncia de vitamina
D niio afeta o crescimento do esmalte, embora tenha influéncia acentuada no
desenvolvimento dentarto.

Algumas pesquisas relataram que todas as criangas com tipos variados de
desordens congénitas ou adquiridas do equilibrio de calcio, apresentavam HE [36].

Por outro lado, GAUNT (1939) [20] considerou que, em experimentos com

ratos, a deficiéncia de calcio e fosforo na dieta ndo afeta o esmalte dentario.

3.2.3.Doencas metabolicas
3.2.3.1. Hiperbilirrubinemia:

FORRESTER (1955) [17], pesquisando 22 criangas, observou que 13 delas
apresentavam ictericia devido a incompatibilidade do fator Rh ¢, também, HE nos
dentes deciduos. Verificou-se que 9 criancas apresentavam provavel diagnoéstico de
ictericia € a paralisia cerebral ¢ HE estavam presentes. No grupo controle, das 119
criangas, apenas quatro apresentavam HE.

No mesmo ano, WATSON [77} observou um anel peculiar de HE em 14 dos
16 pacientes com eritroblastose fetal resultante da incompatibilidade de Rh.

Numa amostra de criangas americanas com ictericia devido a incompatibilidade
do fator Rh, a HE foi observada em 58% dos casos. O mesmo autor, analisando 102
criangas alemds com ictericia neonatal grave, também observou uma prevaléncia de

28,4% de HE nos dentes deciduos [51].
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HERBERT (1987) [25] avaliou uma menina negra com 17 meses de idade que
apresentou prematuridade, baixo peso ao nascimento, distirbios respiratorios,
hipotiroidismo congénitc e hiperbilirrubinemia. Uma das possiveis causas da
hiperbilirrubinemia foi a prematuridade, pois a crianga que nasceu apds um periodo
gestactonal de apenas 26 semanas apresentou desequilibrioc metabdlico e circulatério
ndo permitindo uma excre¢do adequada de bilirrubina. Clinicamente, notou-se que
todos os dentes deciduos estavam afetados pela hiperbilirrubinemia, apresentando
coloracdo verde e HE. O autor concluiu, portanto, que existe correlagdo entre HE e

hiperbilirrubinemia.

3.2.3.2. Hipocalcemia:

GAUNT (1939) [20] demonstrou que a hipocalcemia provocava severas
alteragdes na calcificagfo dentaria.

Numa pesquisa em doze criangas, foram observados defeitos hipoplasicos
severos, incluindo a perda de esmalte em forma de banda nas coroas dos caninos e
ociusal dos primeiros molares deciduos. Um grupo de criangas foi amamentado pela
mamadeira, ao passo que outro foi amamentado pelo leite materno. Concluiu-se,
portanto, que em criangas amamentadas artificiaimente, o nivel de calcio plasmético foi
menor durante a formacéo e calcificacio da matriz de esmalte. Com isso, houve um
maior indice de HE nessas criangas [68].

Num estudo de 11 criangas com 5 anos de idade, submetidas a transfusdes de
sangue durante os primeiros dias de vida, venficou-se que o resultado desse
tratamento foram 3 dias consecutivos de hipocalcemia. A conclusido retirada deste
estudo foi que a HE esteve presente somente em criangas que receberam 4 ou mais
transfustes de sangue. [53]

De modo geral, os ameloblastos s3o extremamente sensiveis a flutuagdes de

calcio sértco mesmo durante curtos espacos de tempo [36].

3.2.3.3. Hipoparatiroidismo e Hipotiroidismo:
HINRICHS (1966) [26] relatou o caso de uma crianga com hipotiroidismo
congénito que apresentava uma banda de HE nas superficies vestibulares dos incisivos
e cuspides dos molares deciduos superiores. O autor concluiu, entdo, que existe

associa¢do positiva entre o hipotiroidismo congémto e a presenca de HE.
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A HE foi relatada em 15 das 21 criancas com diferentes tipos de
hipoparatiroidismo, incluindo hipoparatiroidismo transitério neonatal. NIKIFORUK
(1979) [47] sugeriu que isso ocorreu em associagdo a hipocalcemia.

A HE podera aparecer em decorréncia do hipoparatiroidismo, geralmente

afetando apenas alguns dentes permanentes [52].

3.2.3.4. Galactosemia:

BENUSIS (1978) [6] relatou o caso de um menino de 15 anos que apresentou
galactosemia ao nascimento. O diagnostico definitivo foi feito somente aos 2 anos de
idade. Durante o tratamento, a crianga nio detxou de ingerir lactose completamente e,
com isso, seu desenvolvimento geral foi consideravelmente retardado, apresentando,
como consequéncia, HE em todos os dentes permanentes.

Outro caso reportado pelo mesmo autor fol 0 de uma menina que apresentou
intolerancia a varias formulas de leite e, entdo, o diagnostico de galactosemia foi
definido aos 20 meses de idade. Houve retardo no desenvolvimento mental, anorexia e
irritabilidade. Durante alguns meses, sua dieta esteve livre de lactose/galactose, mas
tornou a ingerir essas substancias pouco tempo depois, O resultado foi a presenga de
HE em todos os dentes permanentes, exceto caninos e segundos molares. Os autores
concluiram, através desses casos, que a HE esta diretamente relacionada a

galactosemia durante os estagios de desenvolvimento do esmalte dentario.

3.2.3.5. Doengas renais:

Cnangas com doencas renais, tais como, sindrome nefratica e deficiéneia renal
cromca, bem como atresia biliar apresentaram HE associada essas doencas [62].

Numa pesquisa realizada em 47 pacientes com idades entre 3 ¢ 21 anos, com
historia de doenca renal, 24 deles apresentavam sindrome nefrotica ¢ 5 haviam
recebido tratamento com tetraciclina. O resultado desse trabalho mostrou que a HE
linear esteve presente em 8 pacientes. Houve, portanto, associagdo positiva entre a HE
¢ a doenga renal cronica [62].

ANDERSSON-WENCKERT (1984) [1] afirmou que as alteragdes renal ou
hepatica foram retacionadas & HE devido a desordens na ativa¢do da vitamina D e no

metabolismo do calcio.
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3.2.3.6. Distlirbios gastro-intestinais;

SARNAT (1942) [57] examinou 2 pacientes que apresentavam HE nos dentes
permanentes. Na historia médica, foi relatado a presenga de episddios severos de
vomito durante o periodo de formagdo do esmalte. O autor associou este fato a
presenca de HE.

Do mesmo modo, STEIN (1947) [67] também relatou a presenga de HE nos
dentes deciduos de 3 criancas que apresentavam disturbios intestinais durante a
primetra infancia.

De acordo com GIRO [19], vOmito, diarréia, intoxicagdo intestinal e
convulsdes no periodo da amelogénese ndo sdo considerados severos o suficiente para
produzir uma alteragdo acentuada no metabolismo do calcio, ndo sendo considerados,
portanto, fatores etiologicos de HE.

LINDEMANN (1958) [35], por sua vez, ndo encontrou diferenca significativa
na prevaléncia de HE entre o grupo que apresentava histéra de diarréia nos primeiros
dois anos de vida e o grupo controle,

ROMANKIEWICZ-WOZNICZKO (1973) [54] examinou 18 pacientes entre 6
e 17 anos de idade com histéria de doenca celiaca na idade de 1 a 36 meses, e o
resultado foi que 8 casos apresentaram dentes hipoplasicos.

Por outro lado, ANDERSON-WENCKERT (1984) 1], através de um estudo
realizado em 19 criangas na Suécia, propds que a doenca celiaca ndo € considerada um
fator etioldgico na presenga de HE, pois, de 4 criangas com hipoplasia de esmalte,
apenas 2 apresentaram correlagio entre o periodo da doenga ¢ a localizagio do defeito

dentario.

3.2.4. Trauma de parto:
A ocorréncia de um nascimento dificll como a necessidade de apreensdo pelas
nadegas, um trabalho de parto prolongado, uma gravidez multipla (gémeos) e

cezariana estdo associados a presenca de HE nos dentes do bebé [18].

3.2.5. Doengas infecciosas:
GRAHNEN (1958) [21], em estudo dos dentes deciduos de 21 criangas com
historia clinica de rubéola materna durante a gravidez, encontrou duas criangas com

HE simétrica.
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Numa amostra de criangas australianas com alteragdes teratogénicas devido a
rubéola materna, encontrou-se 20% de HE nos dentes dectduos, prevaléncia mais alta
comparada ao grupo de criangas sadias [50].

Da mesma forma, GUGGENHEIMER (1971) [23] relatou uma presenga de
HE em 12 das 14 criangas nascidas de maes com rubéola. Concluiram que a incidéncia
e severidade desses defeitos de esmalte estavam relacionadas 4 idade fetal no momento
da infeccio.

As infecgdes congénitas como sifilis e rubéola foram bem documentadas como
fatores etiologicos de HE tanto na denti¢fio decidua como na permanente [61].

Por outro lado, GRAHNEN e LARSSON (1958) [22] constatou a prevaléncia
de 14% de HE em criangas portadoras de rubéola congénita, comparada a 13% no
grupo controle. Concluiram, portanto, que a rubéola materna no esteve associada ao
aumento da incidéncia de HE.

STAGNO (1982) [66] relatou a presenga de HE em 40% das 25 criangas com
infecgdo severa por citomegalovirus, comparadas a 5% das 93 criangas com infecgdo
assintomatica. O autor enfatizou que as infecgSes por citomegalovirus congénitas
estiveram associadas a alta prevaléncia de HE na denti¢io decidua.

PORTER (1995) [52], atraveés de um estudo realizado numa menina de 7 anos
de idade com historia prévia de candidiase bucal, constatou a presenga de HE
associada ao hipoparatiroidismo e a candidiase recorrente.

Doencas exantematicas, tais como coqueluche, pneumonia, tuberculose ¢
difteria, sdo bastante virulentas e capazes de provocar HE. Sio raramente encontradas
nos primeiros meses de vida, €poca na qual ocorre esse defeito [19].

Em contrapartida, doengas exantematicas tais como sarampo, catapora e

escarlatina, e infec¢Bes respiratorias foram associadas a HE [61].

3.2.6. Tetraciclina

A presenca de HE na denticdo decidua associada ao uso de terapia com
tetraciclina foi relatada inicialmente por WALLMAN (1962) [76].

ROSEINSTEIN (1964) [55] encontrou HE em 45% das 66 criangas

prematuras que receberam oxytetraciclina nos primeiros cinco dias de vida.
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A tetraciclina ministrada apds a oitava semana de gestacdo pode afetar o
desenvolvimento da denti¢do fetal através da toxicidade para os ameloblastos e ruptura

do processo de mineralizagdo [61].

3.2.7. Distiirbios neurolégicos

PERLSTEIN (1956) [49] avaliou 250 criangas prematuras com historia médica
de paralisia cerebral e incompatibilidade de Rh e encontrou 24% de HE, em relagio a
7% do grupo controle.

Em avaliagdo de um grupo de criangas com alguma forma de desordem
cerebral, VIA (1957) [73] encontrou HE em 68% dos casos. Em criangas
aparentemente normais, 10% apresentavam dentes hipoplasicos. Em estudo posterior
(1959) [74], ele relatou 54% de HE versus 9% no grupo controle. Esse pesquisador
obteve, desta forma, a confirmagio de uma provavel associagio entre HE e paralisia
cerebral.

MCMILLAN (1961) [38] observou HE em 31% dos 286 pacientes
institucionalizados com retardo mental, excluindo aqueles com sindrome de Down,
epilepsia idiopatica, ou historia de incompatibilidade de Rh. No grupo controle, ndo foi
observada nenhuma altera¢éo.

Fol realizado um estudo na Pensilvinia com o objetivo de se determinar a
ocorréncia de anomalias nas coroas dos dentes permanentes em 449 individuos com
idades entre 6 e 21 anos. Duzentas e sessenta constituiam ¢ grupo controle e 189
apresentavam retardo mental. Foram observados 52 tipos de alteracBes dentarias,
dentre elas a HE, e sua frequéncia foi registrada de acordo com o diagndstico clinico.
Como resultado, observou-se que os pacientes com retardo mental apresentavam
maior frequéncia de anomalias dentarias em relagdo ao grupo controle. Dentre os
pacientes especiais, aqueles portadores de sindrome de Down apresentavam maior
frequéncia de HE. O autor concluiu, portanto, que alteragdes neurologicas podem ser
consideradas fatores importantes na etiologia dos defettos de esmalte [31].

De 201 criangas com retardo mental estudadas por GULLIKSON (1969) [24],
com idades entre 3 e 14 anos, 16% apresentavam HE, das quais 10% foram
consideradas defeitos pré-natais.

Num estudo em 139 criancas de familias de baixa renda, sessenta e cinco

criangas apresentavam anormalidades neurologicas definidas e em 74 delas o estado
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neurologico era desconhecido. O resultado deste trabalho apresentou uma prevaléncia
de defeitos de esmalte em 60% das criangas com alteragdes neurologicas, ao passo que
somente 29% apresentaram esses defeitos no grupo controle. O autor concluiu que os
defeitos de esmaite podem estar associados a distirbios neuroldgicos [12].

JAFFE (1985) [27] examunou histologicamente dentes deciduos exfoliados de
78 criangas para observar a prevaléncia de HE. Dessas criangas, 56 apresentavam
danos cerebrais e 22 eram normais. Como resultado, obteve-se uma prevaléncia de
62,5% de HE nas criangas com danos cerebrais, em relagdo a 18% no grupo controle.
Concluiu-se, portanto, que cnangas com paralisia cerebral e anormalidades
neurologicas, apresentavam maior frequéncia de defeitos de esmalte nos dentes
deciduos, em relagdo ao grupo controle.

MURRAY (1985) [43] relatou que das 18 criangas com deficiénica auditiva, 11
apresentavam HE. Defeitos neurologicos também foram associados.

Em estudo posterior, MURRAY (1987) [44] confirmou suas conclusdes
iniciais que relacionavam defeitos auditivos a ocorréncia de HE, e em 88 casos
deficiéncias neurologicas estiveram associadas.

A HE tem sido observada com frequéncia, no minimo, duas vezes maior em
criangas com paralisia cerebral, retardo mental ou deficiéncia auditiva em relagdo as

criangas do grupo controle [8].
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4. DISCUSSAO

De acordo com a literatura revista, péde-se observar que a etiologia da HE ¢
um tanto extensa e complexa. Conceitualmente, a HE ¢ definida como um defeito na
formagio da matriz de esmalte com quantidade de esmalte reduzida ou alterada,
causada por uma injuria nos ameloblastos [36].

A calcificagdo da matriz de esmalte ocorre pela substituicdo dos sais orgénicos
pelos sais inorganicos [79]. Durante a formagio do esmaite, quando alguma causa
interfere violentamente no metabolismo dos ameloblastos, estes, por sua vez, sofrem
alteracOes e sua atividade funcional é interrompida [6]. Se essa atividade for
mterrompida por um periodo longo de tempo, areas irregulares de esmalte serdo
formadas, resultando em um esmalte menos calcificado, denominado esmalte
hipoplasico [19].

As irregularidades de esmalte, clinicamente, apresentam morfologias variadas
como: estrias, fossulas, sulcos ou auséncia de esmalte sobre a superficie dentana [36].

Considerou-se que, para ocorrer a HE, varios fatores etiologicos devem estar
envolvidos, juntamente com a severidade e resposta tecidual [70].

Uma doenga sistémica severa, quando se estabelece no periodo de
desenvolvimento aposicional do esmalte, podera impedir a atividade funcional dos
ameloblastos [19].

A seguir, passaremos a discufir isoladamente os fatores locais e sistémicos capazes

de causar HE,
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FATORES LOCAIS

De acorde com pesquisas realizadas por SUCKLING (1985) [69],
ANDREASEN (1972) [2] ¢ BEN-BASSAT (1989) [5], concluiu-se que ha uma
correlagdo entre o trauma no dente deciduo e a HE no sucessor permanente, devido &
proximidade topografica dos apices dos dentes deciduos em relacio aos germes dos
dentes permanentes.

QOutras pesquisas mostraram que o trauma provocado por intubagio
orotraqueal e laringoscopia resulta em dano ao germe do dente subjacente, pois o tubo
orotraqueal e o laringoscopio, passando sobre o arco alveolar maxilar, podem exercer
uma pressdo traumatica suficiente para induzir a necrose 0ssea e causar altera¢io na
amelogénese [60].

Por outro lado, JOHNSEN (1984) [28], através de seus estudos, ndo
correlacionou a HE & intubac@o orotraqueal.

QOutros estudos verificaram que cirurgias reparadoras de palato fendido podem
ser capazes de causar HE, pois os dentes sio encontrados frequentemente hipoplésicos
nessa regidio [61,75].

PINDBORG (1970) [50] relacionou a HE ao trauma provocado por ferimentos
a bala.

Em relacdio a infecgdo local, os autores, através de suas pesquisas, foram
undnimes em afirmar que a infecg@o local do dente deciduo podera resultar em HE no
Seu sucessor permanente, pois a necrose € infecgdio da polpa poderd resultar num
acentuado acumuio de células inflamatonas e exsudato. A pressdo exercida pelo
exsudato inflamatdrio provoca um rompimento do saco dentai do germe do dente
permanente, causando uma alteragio na atividade funcional dos ameloblastos,
impedindo a mineralizacdo normal da matriz do esmalie [41,50,51,70,72,75].

Qutras causas como uradiagdo, anquilose ¢ alteragdes bioquimicas das
proteinas da matriz de esmalte durante a amelogénese, foram citadas como capazes de

provocar HE, embora a razfo para essa correlagfo seja desconhecida [61,79].
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FATORES SITEMICOS

Prematuridade e Baixo Peso ao Nascimento

SEOW (1991) [61] relatou a alta incidéncia de HE em criangas prematuras e
propds que © baixo peso associado a uma ma-nutrigdo pos-natal poderdo ser
responsaveis por esses defeitos.

Qutras pesquisas também correlacionaram HE a prematuridade ¢ baixo peso ao
nascimento [16,28,36,48,60].

Por outro lado, MELLANDER (1982) [40] ndo verificou nenhuma evidéncia
estatistica de que a prevaléncia de HE fosse maior em criangas prematuras ¢ de baixo

peso.

Deficiéncias Nutricionais

De acordo com estudos epidemiologicos realizados em paises em
desenvolvimento e paises desenvolvidos, os autores obtiveram o mesmo resuitado em
relagdo a prevaléncia de HE. Em paises que estio em desenvolvimento, a prevaléncia
dessa lesdo fol maior e associam a alta incidéncia a subnutrigdo [14,45,46].

A deficiéncia de vitamina A e D foram relatadas como importante fator
etiologico de HE. Essas vitaminas estéio diretamente relacionadas a fungio das células
epiteliais e a formagio e mineralizagao do germe dentario ndo ocorre na sua auséncia
[7,10,30,39].

GIRO (1947) [19] ndo encontrou achados estatisticos que comprovassem que a
deficiéncia de vitamina A pudesse ser considerada um fator etiologico de HE.

PINDBORG (1970) [50] relatou que a HE esta associada a falta de vitamina C.

SKINNER (1989) [64] correlacionou a HE a deficiéncia de vitamina D, pois
encontrou menores indices dessa lesio em criangas amamentadas com leite materno
durante os primeiros meses de vida, ja que esta ¢ a fonte mais adequada de vitamina D
ativa metabolicamente.

Outros autores, entretanto, ndo encontraram associa¢do entre a ocorréncia de
HE e a deficiéncia das vitaminas A e D, pois, apesar dessa defici€ncia ser uma possivel
causa de raquitismo, este somente se manifesta apds o 1° e 2° anos de vida, quando
uma grande por¢do das coroas do 1° molar permanente ¢ dos dentes anteriores ja esta

calcificada. Da mesma forma, afirmam que essas vitaminas, apesar de terem uma
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influéncia acentuada no desenvolvimento dentdrio, a sua falta ndo afeta o crescimento
do esmalte [15,57].

LI (1995) [36] relatou que criangas com desordens congénitas ou adquiridas do
equilibrio de calcio apresentavam HE, ao passo que GAUNT (1939) [20] considerou

que a deficiéncia de Ca e P ndo afeta o esmalte dentério.

Doengas Metabdlicas

Uma menina com 17 meses de idade que apresentou prematuridade, baixo peso
a0 nascimento, disturbios respiratérios, hipotiroidismo congénito e hiperbilirrubinemia,
mostrou coloragio verde ¢ HE em alguns dentes deciduos. O autor correlacionou a
hiperbilirrubinemia a HE, pois um periodo menor de gestacio ndo permite uma
excreqio adequada de bilirrubina devido ao desequilibrio metabolico e circulatorio
[25].

Foram observadas outras doencas capazes de provocar HE, dentre elas a
eritroblastose fetal e ictericia devido a incompatibilidade do fator Rh {17,79].

A hipocalcemia também foi associada 3 HE, pois 0s ameloblastos sdo
extremamente sensiveis a flutuagdes de caleio sérico mesmo durante curtos espagos de
tempo {36].

De acordo com alguns autores, o hipoparatiroidismo e o hipotiroidismo foram
considerados fatores etioldgicos de HE [26,47,52].

BENUSIS (1978) [6], através de sua pesquisa em criangas com galactosemia
constatou a presenca de HE em todos os dentes permanentes, exceto em caninos e
segundos molares. O autor concluiu que a galactosemia pode causar defeitos de
esmalte quando se manifesta durante os estagios de desenvolvimento do esmalte.

Supomos, portanto, que uma crianga que apresenta intolerancia ao leite de vaca
(galactosemia), possui menor nivel de Ca plasmatico e, como acabamos de discutir, a

hipocalcemia podera interferir na atividade funcionat dos ameloblastos.

Doengas Renais

Doengas renais como sindrome nefrética, deficiéncia renal crdmica e atresia
biliar foram consideradas possiveis fatores etiologicos de HE, pois as alteragdes renais
e hepaticas estiveram relacionadas a essa lesdo dentaria, devido a desordens na

ativacdo da vitamina D e no metabolismo do Ca [1}.
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Disnirbios Gastro-Intestinais

Foi relatada na literatura a presenca de HE em criangas que apresentavam
distirbios gastro-intestinais durante a 1° infincia, tais como diarréia ¢ vOomito. Essas
alteragbes sistémicas foram, portanto, consideradas as causas dessa lesdo dentaria
[57,65,671.

Por outro lado, outros autores nio correlacionaram essas alteragdes sistémicas
a HE, pois esses distrbios, quando se manifestam no periodo da amelogénese, ndo
sdo considerados severos o suficiente para produzir uma alteragdo acentuada no
metabolismo do Ca {19,35].

Segundo ROMANKIEWICZ (1973) [54], a doenga celiaca € considerada uma
causa de HE, devido 4 ma absor¢do de certos minerais ¢ vitaminas pelas vilosidades
intestinais.

Por outro lado, ANDERSSON-WENCKERT (1984} [1], em seu estudo, ndo
considerou a doenga celiaca como fator etioldgico, pois ndio houve diferenga na
prevaléncia de HE entre as criangas portadoras dessa doenga e o grupo controle.

Acreditamos, porém, que essa doenga pode ser um possivel agente causal de

HE, se estiver associada 4 subnutni¢do.

Trauma de Parto

FUNAKOSHI (1981) {18] associou a ocorréncia de HE a alguns fatores que
poderiam influenciar na complicagio do parto, tais como: apresentagdo pelas nadegas,
trabatho de parto prolongado, gravidez multipla e cezariana, porém ndo esta

comprovado como 15s0 ocorre.

Doencas infecciosas

GUGGENHEIMER (1971) [23], em estudo de 14 criangas nascidas de mies
portadoras de rubéola, constatou a presenga de HE em 12 dessas criangas. O autor
correlacionou 0 momento da infecgdo A idade fetal e concluiu que essa doenga poderia
ser considerada um dos fatores etiologicos de HE.

QOutros autores também obtiveram como resultado uma maior prevaléncia de

HE em criancgas nascidas de mées portadoras de rubéola [21,50].
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Por outro lado, GRAHNEN (1958) [22], em estudo posterior, concluiu que a
rubéola ndo estava associada a HE, pois o resultado obtido comprovou que ocorreu a
mesma prevaléncia tanto no grupo experimental como no grupo controle.

Outras doengas infecciosas, tais como, sifilis, candidiase e citomegalovirus
foram relatadas como fatores etiologicos da HE [52,66].

Acreditamos, portanto, na hipotese de que uma doenga infecciosa pode
desencadear a HE, pois sabe-se que qualquer agente irritante que for introduzido no
organismo durante a gestacdo, afetara os 6rgfios que estiverem em seu periodo critico
de desenvolvimento.

SEQOW (1991) [61] relacionou as doencas exantematicas, tais como, sarampo,
catapora, escarlatina ¢ infec¢Ses respiratorias a2 HE.

No entanto, GIRQ (1947) [19] relatou que essas doengas sdo bastante
virulentas, porém raramente encontradas nos primeiros meses de vida, €poca na qual

ocorre esse provavel defeito.

Substdncias Quimicas

De acorde com a literatura pesquisada, todos os autores concluiram que a
tetraciclina poderia ser considerada um possivel fator etiologico de HE, pots quando
ministrada no primeiro trimestre de gravidez, podera afetar o desenvolvimento da
denti¢io do feto, devido a toxidez dessa droga para os ameloblastos, interrompendo o

processo de mineralizagdo [55,61,76].

Disturbios Neurologicos
Varios autores concluiram que criangas com paralisia cerebral, retardo mental
ou deficiéncia auditiva apresentavam prevalé€ncia, no minimo duas vezes maior, de HE

em relagdo ao grupo controle [8,12,24,27,31,38,43,49].
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5. CONCLUSAO

A literatura nos oferece uma boa compreensio sobre a ETIOLOGIA DA
HIPOPLASIA DE ESMALTE. Porém, um assunto de dificil pesquisa se torna
subjetivo por envolver varios fatores possiveis de causar HE.

Embora a causa precisa e o mecanismo de efeito ndo tenham sido claramente
elucidados, ¢ evidente que a influéncia do meio ambiente sistémico ou local, fatores
hereditarios ou uma combinagdo desses agentes, sdo responsaveis pelo desvio do

metabolismo dos ameloblastos, que resultam na HE.



ANEXO

Fig. 1. Aspecto clinico de HE relacionada a fatores locais.
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Fig. 2. Aspecto clinico de HE relacionada a fatores locais.
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Fig. 3. Aspecto clinico de HE relacionada a fatores sistémicos.



Fig. 4. Aspecto clinico de HE relacionada a fatores sistémicos.



Fig. 5. Aspecto clinico de HE relacionada a fatores sistémicos.
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6. SUMMARY

This study is an approach to the problem of ENAMEL HYPOPLASIA of the
primary and permanent teeth, trying to foccus its probable etiology. In general, this
text intends to stimuiate the discussion on the process of ENAMEL HYPOPLASIA,
so that future researches be taken to try to elucidate this common and complex

occurrency.
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