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RESUMO

A nutricdo ou seja 0 aporte necessario de nutrientes ao organismo é essencial e de uma
importancia vital para o bom desenvolvimento, crescimento e funcionamento do
organismo humano. O crescimento intrauterino € um dos periodos de crescimento mais

exponencial e suscetivel a alteracdes do equilibrio deste por influéncias maternas.

A nutricdo materna influéncia diretamente as diferentes estruturas do feto, e como nao
podia deixar de ser, a cavidade oral. Uma dieta equilibrada no periodo gestacional é
essencial para a formacdo e desenvolvimento dos diferentes 6rgdos e células entre elas
os ameloblastos (células formadoras de esmalte). Células estas muito sensiveis e como
tal alteracdes e ou auséncias nutricionais poderdo interferir no funcionamento das

mesmas.

Esta Monografia tem como objetivos clarificar a influéncia da nutricdo durante o
periodo intrauterino no desenvolvimento dos tecidos da cavidade oral e dentes da
crianca, bem como sensibilizar o Médico Dentista para olhar para a cavidade oral como
uma parte que constitui o ser humano, e assim despertar 0 interesse para um

atendimento mais multidisciplinar e para um olhar mais abrangente e atento.

Depois de esclarecidas as influéncias dos diferentes nutrientes durante a odontogénese,
é importante salientar as manifestacdes orais mais evidentes que advém destas, para que
informagdes como a alimentagdo durante a gravidez sejam um ponto importante a

referir numa histdria clinica cuidada.

Procedi a uma revisdo bibliografica tendo como principal objetivo abordar de um modo
geral o tema, referindo fatores como a nutricio na gravidez, formacgdo e
desenvolvimento dentério, influéncia da nutricdo no periodo gestacional e cavidade oral
da crianca, manifestagdes orais em criangas com baixo peso ao nascer e/ou prematuros,
a relacdo com a cérie dentaria, bem como um capitulo referente ao fllor e a sua

suplementacao na mulher gravida.

Palavras-chave: Nutricdo, Gravidez, Odontogénese, Defeitos do esmalte



ABSTRACT

Nutrition, that is, the necessary contribution of nutrients to the organism is essential and
of a vital importance for the good development, growth and behaviour of the human
body. The intrauterine growth is one of the most growing exponential cycles susceptible

to balance changes caused by maternal interferences.

The maternal nutrition has a direct affect on the fetus structures among them the oral
cavity. A balanced diet during the gestational period is crucial for the formation and
development of different organs and cells among them the ameloblasts (cells that form
the enamel). These cells are very sensitive and thus, such changes and /or nutritional

defaults might interfere in their functioning.

This monograph has as purpose to clarify the influence of nutrition, during the
intrauterine phase, in the progress of the oral cavity tissues and the child’s teeth, as well
as to sensitize the dentist to look at the oral cavity as a part that constitutes the human
being, and consequently to arouse interest for a multidisciplinary treatment and for a

more embracing and careful view.

After having clarified the interferences made by the different nutrients during the
odontogenesis, it is definitely important to underline the oral manifestations that come
from those, so that data such as feeding during pregnancy be an important issue to

mention in a careful clinical history.

| have proceeded to a bibliographic review having as main target the general approach
of the theme, making reference to facts as nutrition in pregnancy, dental formation and
development, influence of nutrition in the gestational period and oral cavity of the child.
Furthermore, | have also considered the oral signs in underweight children and/or
premature, as well as its connexion to caries, besides including a chapter related to

fluorine and its supplementation in pregnant women.

Keywords: Nutrition, Pregnancy, Odontogenesis, Enamel defects
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Introducéo

I- Introducéo

O crescimento humano passa por fases distintas, caracterizando-se por ser variavel ao
longo da vida. O crescimento intrauterino € um dos periodos mais intensos e
importantes para a futura vida sofrendo influéncias maternas. Estas alteragdes podem ter
caracter variado relacionadas com a temperatura, nutricdo, fatores intrinsecos entre
outros que podem destabilizar a atividade celular no feto. E um periodo de grande
diferenciacdo e crescimento celular pelo que o desenvolvimento do feto pode sofrer

alteracGes graves se ocorrem agressdes durante esse periodo (Ferreira, 2003).

A gravidez é um periodo critico no qual uma boa nutricdo materna é um fator chave que
influéncia a satde da mée e da crianca. O risco de complicacfes durante a gravidez ou
durante o parto é menor quando o estado ponderal é equilibrado. Além de ter influéncia
no decorrer da gravidez, a nutricio materna influéncia diretamente a salde e o
desenvolvimento do feto (Kaiser & Allen, 2008). Os objetivos principais de uma
gravidez passam por durante esse periodo manter a salde materna, promover e manter a
salde do bebé, assegurar o bem-estar materno que possibilite a nutricdo ao recém-
nascido e protecdo contra o desenvolvimento de eventuais doencas cronicas (Lucyk &
Furumoto, 2008). Para se atingirem 0s objetivos referidos anteriormente é necessaria
uma alimentacdo equilibrada da gravida, ja que € um fator que predispde a neonatos
saudaveis e a uma melhor qualidade de vida do recém-nascido (Fraga, Chemin,
Guimarées, & Silva, 2003).

A ma nutricdo tem de ser interpretada em duas vertentes a hiponutricdo, bem como a
hipernutricdo. A ma nutricdo materna pode passar pelo consumo excessivo de agucares
e gorduras que podem ter consequéncias no desenvolvimento infantil, facilitando a
predisposicdo para patologias cronicas como diabetes, hipercolesterolemia, obesidade,
doencas cardiovasculares e também alguns tipos de cancro e hipertensdo (Lucyk &
Furumoto, 2008). Se a gravida por outro lado sofrer de desnutricdo existem varias
evidéncias experimentais sobre o facto que quando na gestacdo existem condic¢Oes de
privacdo do tipo alimentar, o feto é mais afetado do que a mée (Parizzi & Fonsesa,
2010).

11



Nutri¢do da gravida e saude oral do filho

O futuro estado nutricional de uma crianca esta dependente de fatores antes mesmo
desta nascer, como o estado materno preconcecédo e durante a gravidez. Uma mae com
desnutrigcdo cronica dara a luz um bebé mais propenso a desnutri¢cdo, originando este
estado de caréncia nutricional um ciclo que se repete de mae para filho. Os problemas
nutricionais muitas vezes passam despercebidos, sendo apenas percebidos quando
atingem uma magnitude elevada. No entanto, mesmo um grau mais leve ou moderado
de desnutricdo durante o periodo gestacional tem efeitos no desenvolvimento e
crescimento da crianca, podendo futuramente afetar a aprendizagem e produtividade no
trabalho (UNICEF, 2009). A desnutricdo intrauterina ocorre muitas vezes devido a
baixa condicdo socioecondmica da mdae, situacdo que se mantem no pos-parto

complicando assim a recuperacao da crianca (Ferreira, 2003).

A desnutricdo continua a ser prevalente em diferentes formas e graus tanto em paises
em desenvolvimento como em paises industrializados pela conjugacéo de varios fatores
sejam eles falta de alimentos de qualidade, doencas infeciosas e cuidados deficientes.
Défices nutricionais sdo sempre prejudiciais, tornando-se o impacto maior durante a
gravidez e os primeiros dois anos de vida da crianga. Podem afetar ndo sO6 a
sobrevivéncia da mulher gravida bem como afetar o feto no seu desenvolvimento e
crescimento (UNICEF, 2009). Na atualidade paises em desenvolvimento e
desenvolvidos deparam-se com o problema da méa nutricdo. Isto deve-se ao facto de
haver uma alteragdo no panorama econdémico que implica uma gestdo financeira
apertada, na qual por vezes as refeicOes e a alimentacdo equilibrada passam para
segundo plano, quer devido ao estilo de vida cada vez mais stressante e em que cada
minuto conta, optando-se por uma alimentacdo mais rapida deficitaria em nutrientes
essenciais ao bom funcionamento do organismo, ou mesmo por determinadas opcoes
alimentares como é o caso dos vegans ou vegetarianos. E importante ainda referir que
num mundo onde a imagem conta cada vez mais que mil palavras por vezes mulheres
mesmo durante o periodo de gravidez recorrem a dietas, e restricbes alimentares para

que a forma e imagem fisica que idealizaram se mantenha.

Assim a nutricdo ¢ essencial para o bom funcionamento dos diferentes érgéos e células
entre elas os ameloblastos, células produtoras de esmalte dentario. Estas sdo células
muito sensiveis e como tal alteracfes nutricionais, auséncia de oxigénio, acdo de
agentes toxicos, e infecdes capazes de afetar o seu equilibrio, e responsaveis por

modificacGes na producdo de esmalte e zonas de calcificagcéo alteradas. Os nutrientes

12



Introducéo

essenciais para o funcionamento adequado destas e de outras células provem da mae,
pelo que o bindmio mée/filho tem que ser equilibrado (Ferreira, 2003). Alteracdes nos
dentes deciduos funcionam como marcadores bioldgicos dos periodos de gestacdo em
que ocorreu a agressdo do esmalte, uma vez que a cronologia dentaria passa por
periodos bem definidos, sendo facilmente identificAvel a origem intrauterina ou

extrauterina (Pinho et al., 2012).

Como principais objetivos desta Monografia, salienta-se:

- Sensibilizar o Médico Dentista para um tratamento multidisciplinar e uma maior

abrangéncia durante sua pratica clinica;

- Comprovar o impacto positivo ou negativo, através da revisdo bibliografica, da
nutricdo materna durante periodo gestacional do desenvolvimento dentério da crianca e

restantes estruturas da cavidade oral;

- Perceber a importancia dos défices nutricionais na cavidade oral e quais as possiveis

manifestaces clinicas.

- Alertar o Médico Dentista para eventuais sinais e sintomas condicionantes da
especificidade de tratamentos clinicos exigiveis em criancas sujeitas a alteracGes

nutricionais durante periodo intrauterino;

- Referir de um modo sintetizado a posi¢édo atual relativamente a suplementacéo de fluor

nas mulheres gravidas.

13



Nutri¢do da gravida e saude oral do filho

I1- Desenvolvimento

1. Nutricdo na mulher gravida

A gravidez é uma fase importante e com inimeras alteracGes e adaptacGes na vida de
uma mulher. Esta etapa é repleta de alteracGes ndo so psicologicas, como fisiologicas.
Uma nutricdo equilibrada durante a gravidez é importante tanto para beneficio materno

como para o feto em desenvolvimento.

O crescimento humano caracteriza-se por fases distintas, sendo que 0 mesmo € variavel
ao longo das diferentes etapas da vida. O crescimento intrauterino é um dos periodos
mais intensos e importantes para a vida futura, e neste periodo as influéncias maternas
tém um fator de importancia major, uma vez que o feto esta sujeito as alteracfes que
ocorrem na mae, sejam elas relacionadas com a temperatura, nutricdo, fatores
intrinsecos entre outros que podem influenciar a atividade celular no feto. Assim, de
acordo com as alteracOes que existirem nesta fase, hd um elevado risco de ocorrem
transtornos no desenvolvimento do feto (Ferreira, 2003). A gestacdo é uma etapa que
requer consciencializacdo por parte da gravida de que o periodo intrauterino é o mais

vulneravel do ciclo da vida humana (Lucyk & Furumoto, 2008).

Um dos componentes para uma gravidez saudavel é a nutricdo. A nutricdo ndo é mais
gue o conhecimento dos alimentos e de como estes atuam e afetam o corpo. Ou seja
estuda a adequada provisao de vitaminas, minerais, agua e outros componentes que Sao
essenciais as células e ao organismo, de modo a obter-se um equilibrio (Ehizele,
Ojehanon, & Akhionbare, 2009).

Os objetivos principais durante a gravidez passam por manter a salde materna
assegurando uma nutricdo equilibrada, e bem-estar materno que possibilite um aporte
nutritivo ao recém-nascido e protecdo contra o desenvolvimento de eventuais doencas
cronicas (Lucyk & Furumoto, 2008). Uma alimentacéo equilibrada da gravida predispGe
a neonatos saudaveis e a uma melhoria da qualidade de vida do recém-nascido (Fraga et
al., 2003).

Uma dieta balanceada interfere diretamente no ganho de peso e no adequando

desenvolvimento fetal (Fraga et al., 2003). Sendo que os riscos de complicacBes durante
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Desenvolvimento

a gravidez ou durante o parto, sdo menores quando o ganho de peso é adequado (Kaiser
& Allen, 2008).

Segundo a Organizacdo Mundial de Saide a méa nutricdo é o desequilibrio celular entre
a ingestdo e processamento de nutrientes e energia, e a necessidade do mesmo para
assegurar o crescimento, manutencdo e funcdes especificas. Classifica-se como ma
nutricdo ndo s6 a subnutricdo, como também a sobrenutricdo (Ehizele et al., 2009). O
excesso de peso que muitas vezes estd associado ao desenvolvimento do diabetes
gestacional bem como sindrome ao hipertensivo da gravidez, tem consequéncias diretas
para a saude materna e do feto. O consumo excessivo de acUcares e gorduras pela mae
pode ter consequéncias no desenvolvimento infantil, podendo também levar a
predisposicdo para patologias crénicas como diabetes, hipercolesterolemia, obesidade,
doengas cardiovasculares e alguns tipos de cancro e hipertensdo (Baido & Deslandes,
2006; Lucyk & Furumoto, 2008).

Se a gravida por outro lado sofrer de desnutricdo e segundo véarias evidéncias
experimentais as condi¢Oes de privacdo do tipo alimentar, afetam mais o feto que a mae
(Parizzi & Fonsesa, 2010). Em situacGes de ingestdo insuficiente dos nutrientes
necessarios, e se as reservas maternas estiverem baixas, o feto recorre aos nutrientes
maternos pré-concecionais, comprometendo por vezes a relacdo funcional mae-feto
(Lucyk & Furumoto, 2008). A desnutricdo pode entdo surgir por duas vias, pode ser
uma desnutricdo priméaria na qual a dieta é deficiente e existe um consumo inadequado
de nutrientes, ou pode surgir de forma secundaria por défices na absorcéo e utilizacédo
dos nutrientes (D. P. Costa, Mota, Bruno, Almeida, & Fonteles, 2010).

Num estudo efetuado em 2006 por Andreto et al., no qual avaliaram o estado
nutricional materno verificaram que em 240 gravidas de baixos recursos da regido
metropolitana de Recife, 31% encontravam-se desnutridas e 60,3% apresentavam
obesidade. Verificando-se que a obesidade se sobrepde, tais factos poderdo ser
explicados quer pela ingestdo caldrica elevada, bem como pelos fatores
socioecondémicos, além disto ha que tem em consideracdo factores culturais que podem
favorecer o ganho ponderal excessivo na gestacdo. Ainda é de senso comum que toda e
qualquer gréavida deve dobrar o seu aporte calérico e que o ganho de peso ideal deve ser
a volta de 12 quilos, independente do estado nutricional inicial da gravida (A. S. de O.
Melo et al., 2007).
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Nutri¢do da gravida e saude oral do filho

1.1 Necessidades e recomendacdes nutricionais na gestacao

E imprescindivel satisfazer as necessidades nutricionais durante a gravidez, para que
esta seja levada a termo com sucesso, proporcionando um adequado ganho ponderal
gestacional, bem como um perfeito desenvolvimento do bebé e nascimento em idade
gestacional apropriada (Fraga et al., 2003). Para tal, o estado nutricional materno deve
ser avaliado antes e durante a gestacdo para garantir as necessidades nutricionais, uma
vez que estas mudam de acordo com o trimestre em que a gravida se encontra (Lucyk &
Furumoto, 2008).

1.1.1 Energia

E uma ilusdo pensar que a gravida tem necessariamente de adotar uma alimentac&o
abundante, quando se sabe a partida que o excesso caldrico ndo tem qualquer vantagem
(Parizzi & Fonsesa, 2010). No entanto, as exigéncias energéticas estdo aumentadas
devido ao crescimento e desenvolvimento do produto de concecdo, dos ajustes
fisiolégicos e da atividade materna. Sendo assim, a baixa ingestdo energética
compromete o desenvolvimento do bebé (Fraga et al., 2003). As necessidades de
energia durante o 1° trimestre sdo iguais as das mulheres ndo gravidas da mesma faixa
etaria, apenas, é necessario um aporte extra de 340kcal por dia a partir do 2° trimestre de

gravidez e de 452kcal a partir do terceiro (Kaiser & Allen, 2008).

1.1.2 Proteinas

Para um adequado desenvolvimento fetal, o aporte proteico ideal é indispensavel, uma
vez que as proteinas sdo necessarias para o processo de formacao enzimatico, bem como
na formacdo de anticorpos, musculos, e colagénio. Segundo a Recommended Dietary
Allowances as mulheres gravidas necessitam de 1,1 gramas de proteinas por quilograma
de peso corporal por dia, em vez das 0,8 gramas recomendadas para as mulheres adultas
(Brown, 2006). Um adequado nivel nutricional relativamente as proteinas provoca uma
alteracdo positiva no feto expressando-se no peso da crianga ao nascer (Imdad & Bhutta,
2011).

E importante salientar que em média as mulheres adultas portuguesas tem uma ingestdo
proteica diaria de aproximadamente 100g, (o que numa mulher com, por exemplo, 60kg

equivale a dizer 1,67g/kg), valor que € superior ao recomendado. De acordo com estes
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valores, torna-se desnecessario recomendar um aumento da ingestdo de proteinas, na
maioria das gravidas (Canico, 2008). E necesséario um controlo adequado da quantidade
e da qualidade de ingestdo proteica no caso de gravidas vegetarianas e com episodios

severos de nduseas e vomitos (Brown, 2006).

1.1.3 Lipidos

A ingestdo de lipidos durante a gravidez e lactagdo influéncia o crescimento,
desenvolvimento e a salde das criancas (Canico, 2008). Os lipidos sdo essenciais para a
formacdo de células das membranas e hormonas, para o adequando desenvolvimento do
olho e cérebro, especialmente durante o periodo pré natal e durante o primeiro ano de
vida da crianga. Estdo ainda envolvidos na formacdo de estruturas dtero placentarias e
no desenvolvimento do sistema nervoso central do feto, relacionando-se com a
capacidade de aprendizagem (Brown, 2006; Lucyk & Furumoto, 2008). As
recomendac0es para a ingestdo adequada de gorduras durante a gravidez séo de 20% a
35% do valor energético diario, 0 mesmo valor necessario a populagdo em geral
(Canico, 2008).

1.1.4 Hidratos de carbono e fibras

Segundo Recommended Dietary Allowances, as gravidas necessitam de mais 45 gramas
de hidratos de carbono no segundo trimestre de gravidez e mais 80 gramas a partir do
terceiro més, quando comparadas com as necessidades da populagdo em geral (Kaiser &
Allen, 2008). O metabolismo dos hidratos de carbono € importante no crescimento fetal,

e esta envolvido no atraso do crescimento intrauterino (Lucyk & Furumoto, 2008).

Relativamente as Adequate Intakes, o consumo diério fibras totais deve ser de 28
gramas por dia, mais 3 gramas que as recomendadas para as mulheres adultas (Kaiser &
Allen, 2008).

1.1.5 Vitaminas e minerais

Anomalias de micronutrientes nomeadamente zinco, cobre, magnésio, ferro, acido
folico e iodo podem estar associadas a aborto, anomalias congénitas, parto prematuro e
ainda relacionadas com o baixo peso ao nascer. Num estudo efetuado por Rocamora et
al. (2003), no qual avaliaram a dieta de 49 gravidas com um bom nivel socioeconémico
verificaram que a dieta das mesmas era deficiente em calcio, ferro, fibra e folato, e por
outro lado apresentavam excessivos niveis energéticos, proteicos e de gordura. Visnadi

et al. (2004), num estudo em que a amostra foi de 52 gravidas com obesidade pré-
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gestacional verificaram que o consumo de zinco e vitamina A se encontravam 80%
abaixo dos valores recomendados, 0s niveis de calcio e fibras estavam a metade do
necessario. Por fim, os niveis de acido félico e ferro encontravam-se abaixo dos 50 %

dos valores referenciados (Lucyk & Furumoto, 2008).

Os valores de referéncia das vitaminas A, C e B-6 e acido fdlico encontram-se com
alguma frequéncia inadequadas. Cerca de 30% a 40% das mulheres gravidas tém
valores inferiores ao ideal. Sendo que a deficiéncia do ferro é relativamente comum, por
outro lado com efeito contrario verifica-se a existéncia de valores excessivos de sodio e
gorduras saturadas (Kaiser & Allen, 2008).

1.1.5.1 Vitaminas do grupo A (retinol, retinal, &cido retindico)

A forma esséncia da vitamina A, &cido retinoico, é essencial durante a gravidez uma vez
que esta envolvida no crescimento, visdo, sintese proteica e diferenciacdo celular. Esta
vitamina tem um papel fundamental no desenvolvimento e crescimento fetal, sendo que
tanto o alto como o baixo consumo da mesma tem sido associados a ma formacao
congénita. O baixo consumo tem vindo a ser associado a bebés com baixo peso ao
nascer, bem como ao atraso do crescimento intrauterino (Brown, 2006; Fraga et al.,
2003; Mobley & Reifsnider, 2005). O consumo adequado desta pode reduzir em cerca
de 23 % o risco de mortalidade infantil (UNICEF, 2009).

O défice em vitamina A continua a ser uma realidade em paises como a Africa, Asia e
alguns paises da América do Sul. E estimado que cerca de 190 milhdes de criangas de
idade pré-escolar (33%), e 19 milhGes de gravidas (15%) ndo apresentem na sua dieta 0s
valores nutricionais adequados de vitamina A (UNICEF, 2009). Accioly et al. (2001),
verificaram uma inadequacgdo em 15% das grévidas no que toca a ingestdo de vitamina
A (Lucyk & Furumoto, 2008).

A ingestdo excessiva desta vitamina tem consequéncia graves para o feto, levando a mal
formacgbes nomeadamente do cranio e da face, desenvolvimento pouco organizado da
maxila e mandibula e alteracbes ao nivel do 6rgao de esmalte por modificacdes no

epitélio interno e externo do mesmo (Ledo, 2010).

Segundo a Recommended Dietary Allowances os valores para a mulher gravida de
vitamina A sdo de 770 pg/dia (Brown, 2006).
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1.1.5.2 Vitamina B1 (Tiamina) e vitamina B2 (Riboflavina)

As necessidades de tiamina e riboflavina estdo aumentadas, uma vez que sdo
necessarias para a libertacdo de energia celular, e a mesma encontra-se acrescida
durante o periodo gestacional (Canico, 2008). Segundo a Recommended Dietary
Allowances, as necessidades destas vitaminas passam ambas de 1,1 mg que € a dose
necessaria para as mulheres adulta, na sua maioria, para 1,4 mg nas mulheres gravidas
(Kaiser & Allen, 2008).

1.1.5.3 Vitamina B12 (Cianocombalina)

Esta vitamina é essencial para a producao de heméacias, bem como de material genético
e para o adequado funcionamento do sistema nervoso. Assim, caréncias desta vitamina
provocam alteracdes neuroldgicas. As Recommended Dietary Allowances recomendam
para a mulher grdvida uma dosagem de 2,6 g por dia (Brown, 2006; Canigo, 2008).

1.1.5.4 Vitamina C (Acido Ascorbico)

Durante a gravidez, as necessidades de vitamina C estdo aumentadas, principalmente no
Gltimo trimestre, no sentido de certificar que as reservas maternas necessarias ao rapido
crescimento do feto estdo asseguradas (Cani¢o, 2008). Segundo Recommended Dietary
Allowances um aumento del0 mg de vitamina C é suficiente para satisfazer as

necessidades acrescidas no altimo trimestre (Kaiser & Allen, 2008).

1.1.5.5.Vitaminas do grupo D

A vitamina D apresenta duas formas principais: vitamina D, (calciferol ou
ergocalciferol) que se forma por irradiacdo ultravioleta do ergosterol, e a vitamina D3
(colecalciferol) que se sintetiza na pele apo6s irradiacdo ultravioleta do 7-
desodrocolesterol. E sob esta forma que a vitamina existe em alimentos como o leite,
figado, gema de ovo. Esta pode obter-se tanto através da dieta e suplementos, bem como
através da exposicdo da pele aos raios ultravioleta. Esta vitamina & necessaria no
desenvolvimento e manutencdo de 0sso e dentes fortes, sendo por isso de extrema
importancia no desenvolvimento fetal (Brown, 2006). A caréncia de vitamina D tem
sido apontada como principal causa de hipocalcémia neonatal, hipoplasia do esmalte e
ainda associada atraso do crescimento fetal (Fraga et al., 2003). Vegans, mulheres com
intolerancia a lactose, alérgicas ao leite ou mulheres que evitam a exposicao solar, tém

um risco aumentado para défice de vitamina D. Sendo assim segundo a Recommended
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Dietary Allowances a dosagem € de 5 pg/dia ou exposicdo dos bragos e pernas cerca de

5/10 minutos de sol trés vezes por semana (Brown, 2006).

1.1.5.6 Acido félico ou &cido pteroilmonoglutamico

O acido folico, vitamina do grupo B, intervém na sintese dos acidos nucleicos, sendo de
elevada importancia quer no periodo pré concecional, quer durante a gravidez, uma vez
que protege o feto das malformacdes do tubo neural, nomeadamente a espinha bifida e é
importante para prevenir as anemias megaloblasticas e macrociticas (Brown, 2006;
Canico, 2008).

As deficiéncias de acido félico apenas sdao de esperar em gravidas subnutridas, ou com
alterac@es clinicas que exijam uma elevada reproducéo celular como no caso de doengas
inflamatorias cronicas do tubo digestivo (Parizzi & Fonsesa, 2010). Fonseca et al.
(2003), examinaram 285 gravidas de uma maternidade publica no Rio de Janeiro no
sentido de perceber os niveis de acido fdlico, verificando que cerca de 51,3%

apresentavam um nivel deficitario da mesma (Lucyk & Furumoto, 2008).

Segundo Kaiser et al. (2008) as Recommended Dietary Allowances estabelecem para as
mulheres em idade fertil que planeiam engravidar cerca de 400 pg/dia, 600 pg/dia
durante a gravidez (Kaiser & Allen, 2008; Ladipo, 2000).

1.1.5.7 Calcio

O célcio é importante na formacdo correta da estrutura 6ssea em conjunto com a
vitamina D (Brown, 2006). As recomendacGes de calcio para as gravidas sdo iguais as
das restantes mulheres adultas segundo Kaiser et al. (2008). Gravidas com uma ingestdo
insuficiente de calcio como por exemplo as vegans ou ainda mulheres que vivem em
climas frios e com pouca exposi¢cdo solar podem em casos severos prejudicar o
metabolismo 6sseo neonatal. (Kaiser & Allen, 2008). Importa ter presente que as
gravidas com uma alimentacédo insuficiente, que ndo tolerem lacticinios ou que estejam
medicadas com medicamentos que inibam a absorcdo do calcio, os niveis do mesmo

podem nao ser os mais desejados (Parizzi & Fonsesa, 2010).

1.1.5.8 Ferro
O adequado consumo de ferro atua na formacdo de reserva materna que garante o
suprimento de oxigénio necessario ao feto, prevenindo a anemia e assegurando na mae

uma maior tolerancia para a hemorragia pds-parto. Este tem um papel fundamental na
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producdo de energia, crescimento celular, sintese de neurotransmissores e é co-fator em

reacdes enzimaticas (Fraga et al., 2003; Lucyk & Furumoto, 2008).

A anemia por deficiéncia de ferro aumenta o risco de recém-nascido de baixo peso,
parto pré termo e mortalidade perinatal, bem como pode comprometer a interagdo mae-
feto (Kaiser & Allen, 2008; Parizzi & Fonsesa, 2010). Este tipo de anemia por
deficiéncia de ferro é altamente prevalente em gravidas de paises em desenvolvimento
(UNICEF, 2009).

Segundo as Recommended Dietary Allowances é necessario um suplemento diario de
ferro de 27 mg durante toda a gravidez, uma vez que ¢é dificil alcancar os valores ideais

deste exclusivamente com recurso a alimentacdo (Kaiser & Allen, 2008).

Fujimori et al. (2000), analisaram o estado nutricional de 79 gravidas adolescentes de
Sdo Paulo, verificando que 32,1% apresentavam menos que o valor de referéncia
minimo adequado de ferro (Lucyk & Furumoto, 2008). Cerca de 25 % da populagao
mundial apresenta deficiencia nutricional relativamente ao ferro, nomeadamente as
mulheres e criancas em idade pré-escolar. Esta deficiencia tem a sua maior expressao
atraves de anemia, sendo que 68% de criancas de idade pré-escolar africanas
apresentam anemia por indices inadequados de ferro (UNICEF, 2009). Cogswell et al.
(2003), verificaram que o suplemento de ferro aumenta em cerca de 200 gramas 0 peso
ao nascer, e diminui a incidéncia de bebés em pré-termo e baixo peso ao nascer (Kaiser
& Allen, 2008).

1.1.5.9 Zinco, iodo e magnésio

Segundo as Recommended Dietary Allowances, as necessidades de zinco passam de 8
mg por dia necessarias para as mulheres nao gravidas, para 11 mg por dia essenciais nas
mulheres gréavidas (Kaiser & Allen, 2008). A deficiéncia de zinco é comum,
verificando-se nas gravidas vegetarias e vegans, sendo por isso necessario a toma de um
suplemento (Brown, 2006). Esta caréncia conduz a uma diminuicdo da sintese de ADN
que pode levar a um atraso do desenvolvimento fetal, provocar malformacdes
congeénitas, depressdo persistente da funcdo imunoldgica bem como prematuridade
(Lucyk & Furumoto, 2008).

Jiang et al. (2005), analisaram uma amostra de 1165 mulheres da area rural do Nepal as

quais ndo foi administrado nenhum suplemento verificando-se nas mesmas que 61%
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apresentava uma nutricdo deficiente no que toca aos valores necessarios de zinco
(Lucyk & Furumoto, 2008).

Relativamente ao iodo o seu défice afeta cerca de 2 biliGes de pessoas no mundo tendo
como consequéncia atrasos mentais (Brown, 2006). Dados fornecidos pela UNICEF
mostram que cerca de 41 milhGes de recém-nascidos por ano ainda continuam em risco
de sofrer consequéncias ao nivel do cérebro devido a inadequados valores nutricionais
de iodo. A deficiéncia em iodo afeta ndo sé paises em desenvolvimento como paises
desenvolvidos, no entanto ha que salientar que o maior indice de deficiéncia em iodo se
verifica na Europa, cerca de 52%, seguido de Africa que corresponde a 42% (UNICEF,
2009). Segundo Kaiser et al. (2008), de acordo com Recommended Dietary Allowances
as doses de iodo necessarias & mulher gravida sdo de 220 pug por dia (Kaiser & Allen,
2008).

Por fim, o magnésio tem igualmente um papel fisiologico importante pois faz parte de
mais de 30 enzimas e € indispensavel para a permeabilidade celular, excitabilidade
neuromuscular, contrac¢do muscular e sintese de proteinad, acidos nucleicos e lipidos
sendo por todos este motivos igualmente necessario para o bom desenvolvimento fetal.
A sua deficiéncia mostrou estar envolvida em abortos, atraso no crescimento fetal,
hospitalizacdo maternal e partos em pré termo (Brown, 2006). Segundo Kaiser et al.
(2008), de acordo com Recommended Dietary Allowances recomendam para o
magnésio 350 mg, verificando-se um aumento de 30 mg quando comparado com as

mulheres adultas ndo gravidas (Kaiser & Allen, 2008).

1.1.5.10 Fldor

A ingestdo de flior na gravidez tem sido um tema controverso. O fllor aumenta a
resisténcia ao ambiente acido a que a cavidade oral pode estar sujeita, no entanto
atualmente ndo se defende a suplementacdo durante a gravidez, uma vez que a mesma
ndo traz beneficios para o feto (Mobley & Reifsnider, 2005). Cabe ao flior um papel
importante na diminuicdo da incidéncia da cérie, no entanto atualmente sabe-se que a
sua acdo ¢ eficaz ao nivel da permanéncia na cavidade oral ndo sendo indicada a sua

utilizacdo através de suplementos na mulher gravida (Rompante, 2006).

Se a gravida tiver os niveis adequados de proteinas, a excecdo do &cido ascorbico e
vitaminas A e D, os restantes nutrientes serdo fornecidos adequadamente, se por outro

lado os niveis de proteinas ndo forem adequados entéo os niveis de calcio, fosforo, ferro

22



Desenvolvimento

e vitaminas do complexo B estardo em caréncia (Menoli, Fanchin, Duarte, Ferreira, &
Imparato, 2003).

1.2 Suplementagéo

A suplementagdo vitaminica e mineral ndo é necessaria de um modo geral, sendo apenas
indicada em situagGes em que a gestacdo seja de alto risco, quer seja pelo facto da mae
ser subnutrida, de se tratar de uma gestacdo multipla, de existir historia pregressa de
recém nascido com baixo peso, do intervalo entre as gestacfes ser curto e ainda em
situacfes em que a mde tenha dependéncia de substancias nocivas seja alcool, tabaco
e/lou drogas. Também as vegans deverdo fazer um suplemento de vitamina B12 e
vitamina D, e por fim também estard indicado em gravidas infetadas pelo virus da
imunodeficiéncia (Kaiser & Allen, 2008; Ladipo, 2000).

1.3 Condicdes especificas da gravidez que podem influenciar a nutricdo materna

No decorrer da gravidez, o corpo da gravida passa por uma série de adaptacOes
fisiologicas, sendo que muitas ao longo deste processo passam por manifestacGes
clinicas que podem influenciar de algum modo a nutricdo adequada (Brown, 2006). As
manifestagdes mais relatadas sdo nauseas e vomitos, alteracGes do paladar e apetite,
aversdo a alguns alimentos, refluxo gastro esofagico, obstipacdo (Canico, 2008). Estas
manifestacdes clinicas podem interferir com a nutricao seja pelo tempo limitado em que
os alimentos permanecem no estdmago impossibilitando a sua absor¢cdo completa, seja

pela ndo ingestdo de determinados alimentos.

Ha situacBes que requerem uma atencdo especial no que toca a alteracdes dos habitos
nutricionais entre elas surge as gravidezes sucessivas, nestas S40 necessarios
suplementos de ferro. E importante ter atencéo a gravidas adolescentes que muitas vezes
aderem a dietas bizarras que sdo caracterizadas pelas caréncias de algumas vitaminas
essenciais, além de que é no periodo da adolescéncia que se denotam consumos
marcados de alcool, tabaco e outras drogas. As mulheres gravidas com anemia
ferropénica necessitam de suplementos de ferro, com anemia macrocitica de
suplementacdo de acido folico. Em gravidas alcoolicas por vezes € necessaria uma

suplementacdo de vitaminas do complexo C, aléem destas temos também as gravidas
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gastrectomizadas. Na atualidade muitas mulheres recorrem a cirurgias para combater a
obesidade como tal ha reducdo na absorcdo de determinados nutrientes. E depois claro,
requerem atencao nutricional mulheres com sinais de desnutricdo bem como sinais de
obesidade (Azevedo & Sampaio, 2003; Lucyk & Furumoto, 2008; Parizzi & Fonsesa,
2010; Silvestre, 2007). Além destas alteracfes possiveis de ocorrer nas mulheres
gravidas que requerem uma atencdo especializada e em muitos casos suplementacéo, a
suplementacdo tambeém reduz em grande o risco de complicacBes para a mée e para 0

feto como referido na tabela 1.

Na seguinte tabela, com base em dados obtidos pela UNICEF, refere-se de um modo

simplificado algumas intervengOes relativas a determinados nutrientes e as

consequéncias que induzem tanto na méae como no feto.

Tabela 1 - Suplementagdo e medidas relativas a nutricdo na mulher gravida. Adaptado de UNICEF 20009.

Intervencdes na mae Justificacéo

Reduz a deficiéncia de micronutrientes,
complicagbes na gravidez, mortalidade
materna e baixo peso da crianga ao nascer.
Reduz a deficiéncia de micronutrientes,
contribuindo para melhorar o peso ao nascer,
bem como crescimento e desenvolvimento da
crianca.

Melhora o desenvolvimento fetal, cognitivos e
inteligéncia; reduz os riscos de complicacdes
durante a gravidez e no parto, previne o bdcio,
abortos, nados mortos e cretinismo.

Reduz a deficiéncia em micronutrientes e
diminui os defeitos ao nascer.

Suplementacéo de acido folico e ferro

Suplementacdo de multi-micronutrientes

Consumo adequado de sal

Alimentos fortificados (com ferro, iodo,
zinco, vitamina A e folato)

Melhorar o consumo de alimentos locais no
sentido de assegurar a toma de nutrientes
essenciais

Alimentos fortificados (por exemplo:
misturas de milho e soja, e suplementos a
base de lipidos) para mulheres mal
nutridas

Reduz as deficiéncias nutricionais e contribui
para reduzir o baixo peso ao nascer.

Reduz as deficiéncias nutricionais e contribui
para reduzir o baixo peso ao nascer.
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2. Formacdao e desenvolvimento dentario

O Médico Dentista devera ter um conhecimento adequado dos estadios da formacéo
dentéria uma vez que ao longo de cada etapa podem existir disturbios que poderdo
afetar o mecanismo fisioldgico da sua formagdo, o que por exemplo podera interferir
posteriormente nos possiveis tratamentos dentarios (Bath-Balogh & Fehrenbach, 2012).
O conhecimento da mineralizacdo, o desenvolvimento dentario bem como da cronologia
de erupcdo dentéria da denticdo decidua é relevante para se avaliar a natureza e o
momento em que atuaram os fatores responsaveis por irregularidades, no caso das
mesmas existirem (M. S. T. Gongalves, 2009). A formacédo dentaria funciona como um
marcador biolégico uma vez que o esmalte dentario se mantem como um mapa

inalterado de alteracdes que ocorram durante a sua formagao (Lunardelli, 2004).

O desenvolvimento dentario é uma area de investigacao que se iniciou com um trabalho
pioneiro por Shirley Glasstone em 1936, em culturas de gérmens de ratos. Este estudo
permitiu uma avaliagdo estrutural e histol6gica, bem como compreender 0s mecanismos
de autodiferenciacio. E importante referir que em varios aspetos os dentes dos ratos, s&o
bastante diferentes da denticdo humana, sendo que estes tém por exemplo um baixo
numero de dentes e tém incisivos extremamente especializados, entre outras diferencas
(Yildirim, 2013).

No ser humano, e segundo Kraus & Jordan (1965), as primeiras doze semanas de
gestacdo sdo caracterizadas por uma grande atividade celular, verificando-se uma
enorme divisdo e diferenciacdo de células de que resulta a formagdo dos varios 6rgaos,
entre eles o0s dentes caracterizados por um desenvolvimento precoce, verificando-se que
por volta do nascimento os mesmos ja se encontram em fase de maturacdo (Neto, 2009).
Relativamente ao desenvolvimento dentario em si, 0s processos celulares que
compreendem esta fase sdo determinados por interacdes das células do gérmen dentério,

controladas por fatores genéticos (Sousa, 1999).

O crescimento e desenvolvimento dentario passam por varias fases distintas sendo elas:
iniciacdo, proliferacdo, histodiferenciacdo, morfodiferenciacdo, aposicédo, calcificacao,
maturacdo e exfoliagdo (Soewondo & Effendi, 2012). O desenvolvimento das pecas
dentérias surge tanto para a denti¢do decidua como para a denti¢do definitiva passando

por duas fases principais: a morfogénese que passa pela formagédo e desenvolvimento

25



Nutri¢do da gravida e saude oral do filho

das estruturas coronarias e radiculares, e uma segunda fase que se trata da histogénese
que passa pela formacao dos diferentes tecidos constituintes do dente como o esmalte e
a dentina (Ferraris & Mundz, 2002).

Segundo Pispa & Thesleff (2003), o sinal que inicia a diferenciacdo nos tecidos de
origem ectodérmica advém do mesenquima, o desenvolvimento dentario inicia-se por
sinais que derivam do epitélio. Assim a formagdo dos gérmens dentarios advém desta
interacdo epitélio-mesénquima (Silva & Alves, 2008; Yildirim, 2013). Segundo
Guedes-Pinto, o gérmen é formado por uma parte de origem ectodérmica da qual resulta
0 Orgdo de esmalte e outra parte por uma porcdo mesodérmica que dara origem a
estruturas como a polpa, dentina, cemento e estruturas que suportam a peca dentaria
(Ledo, 2010).

2.1 Odontogénese

O primeiro sinal do inicio da odontogénese surge por volta da terceira semana
intrauterina quando o limite epitelial oral se comeca a visualizar. Por esta altura forma-
se uma lamina dentéria continua a partir da qual os dentes iniciam a sua formagéo
através da invaginacdo da mesma para dentro do ectomesénquima adjacente. Estas
alteracGes na lamina basal iniciam-se nessa fase prolongando-se para além do
nascimento (Moyers et al.,1988; Slootweg, 2007). Nesta etapa ocorre um espessamento
das bandas epiteliais primarias iniciando-se assim o desenvolvimento dentario. Estes
espessamentos da lamina dentaria em locais especificos estd predeterminado
geneticamente surgindo assim 20 botdes para a denticdo decidua, e 32 para a denticdo
definitiva. Sendo que em torno destes botdes surge um aglomerado de células
ectomesenquimatosas, surgindo assim a primeira fase da formacdo do gérmen dentério
(Slootweg, 2007; Yildirim, 2013).

A formacdo dos dentes passa por estadios distintos entre eles a fase de botdo, capuz, e
sino (ou campanula), processo este que dara origem a um determinado nimero de
botdes que posteriormente corresponderdo aos dentes (Ferraris & Mundz, 2002; Gomes,
2011). A partir da oitava semana de gestagdo em cada arco dentéario surgem dez botBes
que invadem o ectomesénquima e representam o inicio da formacdo dentaria,

nomeadamente a formacdo dos dentes deciduos (Katchburian & Arana, 2004).
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2.1.1 Fase de botéo

No estagio de botdo, ou seja na fase de iniciacdo ocorre uma proliferacdo inicial de
células pertencentes a lamina dentaria. Ocorrem nesta fase dilatages variadas em
alguns pontos da arcada, iniciando-se o desenvolvimento dos gérmens dentérios (Lima,
2003). Da-se também nesta etapa a condensa¢do do mesénquima em torno do botdo
dentario dividindo-se em papila dentaria que darad origem a polpa e dentina formadora
de odontoblastos, e em foliculo que posteriormente dara cementoblastos e tecidos

periodontais (Gomes, 2011).

Segundo Bluteau et al. (2008), o estadio de botdo tem inicio entre a 72 e a 9% semana de
gestagdo humana, toma a forma de botdo uma vez que se trata de uma invaginacao
epitelial no ectomesénquima oral. O potencial odontogénico neste estadio troca do
epitélio para o ectomesénquima, através das interagcBes dos mesmos (Yildirim, 2013).
No fim da fase de botdo ha um espessamento epitelial ao qual se da o nome de né de
esmalte primario. Trata-se de um centro de controlo da proliferacdo que se encontra no
6rgdo de esmalte. Este induz uma maior proliferacdo celular periférica de que resulta a

configuracdo de capuz (Sousa, 1999).

2.1.2 Fase de capuz

Koussoulakou et al. (2009), afirmam que o gérmen dentario passa da forma de botdo
para capuz atraves da proliferacdo diferencial do epitélio (Yildirim, 2013). Na fase de
capuz ha um crescimento desigual na invaginacdo formada na fase de botéo, sendo esta
menos marcada na superficie mais profunda do gérmen, distinguindo-se as variadas
estruturas que sdo o epitélio interno, externo, reticulo estrelado e papila dentéaria (Lima,
2003). A zona de mesénquima que se encontra envolvida pelo capuz constitui a papila
dentaria, dando origem posteriormente ao complexo dentino-pulpar. Na fase de capuz
h& uma penetracdo de vasos sanguineos na papila dentaria definindo a zona onde se

formardo as raizes (Ferraris & Mundz, 2002; Katchburian & Arana, 2004).

Segundo Thesleff et al. (2009), na fase de capuz que se verifica por volta da décima
semana de vida intrauterina, e na fase de campanula no terceiro més de gestacdo
evidencia-se a coroa dentaria. A forma e o crescimento da mesma é controlada pelos
nos de esmalte, tomando forma a medida que a interacdo reciproca entre epitélio-
mesenquima da origem aos ameloblastos que segrega esmalte e odontoblastos que

produzem dentina (Gomes, 2011).
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2.1.3 Fase de sino (ou campanula)

Com o aumento do capuz dentario entra-se na etapa de campanula, esta alteracdo da-se
por volta da décima quarta e décima-oitava semanas de vida intrauterina. E nesta etapa
que ha diferenciacdo das células do ectomesénquima em pré-odontoblastos, e
posteriormente em odontoblastos, que irdo dar origem a dentina. Com o aumento da
producdo da mesma ha uma retracdo dos odontoblastos para junto da papila dentaria e
as restantes células da papila irdo formar a polpa dentaria. Por outro lado o epitélio
dentério externo diferencia-se dando origem aos ameloblastos, responsaveis pela
producdo de esmalte, que se formard junto a dentina constituindo a juncdo amelo-
dentinaria (Avery, 1994; Lima, 2003; Yildirim, 2013). Na fase de campéanula o érgéo de
esmalte apresenta uma forma de capuz mais acentuada e profunda, adotando assim a

forma de um sino (Katchburian & Arana, 2004).

D’Souza (2002) e Nanci (2008) referem que na fase de sino ocorre a diferenciacio
terminal dos ameloblastos a partir do epitélio dentario interno, e os odontoblastos a
partir das células mesenquimais da papila dentéria, dando-se entdo a formacdo do
esmalte e da dentina. A papila dentaria da origem a polpa e o foliculo dentario d&
origem aos osteoblastos, fibroblastos e cementoblastos (Yildirim, 2013). Nos dentes
posteriores surgem nds secundarios de esmalte durante o estadio de sino, que

correspondem aos futuros locais das cuspides (Sousa, 1999).

2.1.4 Formacao das diferentes porcdes do dente

As células da papila para que passem a produzir odontoblastos necessitam de um
estimulo do epitélio interno do esmalte, enquanto a diferenciacdo do epitélio para a
formacdo de esmalte de esmalte ndo ocorre sem que haja uma prévia formacdo de
dentina. Assim sendo a dentina forma-se antes da formacdo de esmalte (Slootweg,
2007).

Os odontoblastos responséaveis pela formagdo de dentina, produzem uma matriz de
fibras de colagénio chamada de pré-dentina, que a medida que a mesma calcifica origina
a dentina. Ao longo deste processo os odontoblastos migram desde a juncdo amelo-
dentinaria recuando, deixando um rasto citoplasmatico que serd preenchido
posteriormente por matriz dentinéria (Slootweg, 2007). Os pré-ameloblastos apenas se
diferenciam na sua totalidade ap6s a deposicdo de uma primeira camada de

dentina.(Katchburian & Arana, 2004). A deposicdo de esmalte que ocorre

28



Desenvolvimento

necessariamente depois da deposi¢do da dentina, uma vez que o estimulo de inicia¢do
provem da mesma. A formacdo do esmalte comeca apds a formacdo da dentina na
interface entre odontoblastos e ameloblastos, dando-se consequentemente a calcificacao

da matriz do esmalte (Slootweg, 2007).

Quando a primeira matriz calcificada surge na ponta da cuspide dentaria, a papila
dentéria passa a ser denominada por polpa. As células da polpa nesta fase sdo células
indiferenciadas mesenquimais e fibrinas de colagénio. Ha ainda aglomerados de vasos
sanguineos cuja posicao coincide com a posterior posi¢ao das raizes. As fibras nervosas
surgem durante a transi¢do botdo — capuz, penetrando na papila quando a dentinogenese
comeca (Yildirim, 2013).

Enquanto se da a formacdo do esmalte e da dentina pelas células correspondentes, as
células epiteliais aderem e proliferam de forma a rodear a parte crescente da papila
dentaria criando uma arquitetura que delimita o tamanho e forma das raizes (Slootweg,
2007; Yildirim, 2013).

A formacdo da matriz de esmalte dos dentes deciduos inicia-se por volta da décima
quinta semana de gestacdo sendo este um processo que se prolonga apds 0 nascimento
do bebé. O processo de formacdo do esmalte da-se de forma gradual iniciando-se no
topo das cuspides sendo progressivo até ao colo (Faria, 2011). Ao longo do
desenvolvimento do dente, o epitélio central vai desaparecendo a medida que a coroa
vai aumentando de volume, ficando apenas uma camada de células basais — bainha
epitelial de Hertwing. A bainha epitelial de Hertwing fragmenta-se permitindo o acesso
das células foliculares, células ectomesenquimatosas, a superficie radicular. Estas
diferenciam-se em cementoblastos que secretam cemento sobre a raiz (Gomes, 2011,
Slootweg, 2007; Yildirim, 2013). Esta bainha induz a atividade dos odontoblastos
radiculares sendo entdo depositada dentina radicular. A deposicdo desta vai-se
estreitando, dando forma a um canal que ird conter vasos e nervos (Ferraris & Mundz,
2002).Além da formacdo de cemento as células do foliculo dentdrio sdo também
responsaveis pela formacdo de osso alveolar bem como do ligamento periodontal
(Slootweg, 2007).

A denticdo permanente tém o mesmo padrdo de formagdo que a denticdo decidua, no
entanto, os molares definitivos ndo tém precedentes deciduos, e apesar de se tratar de

alturas distintas, a formacao/desenvolvimento da denticdo permanente segue 0 mesmo
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molde que a decidua. Enquanto a denti¢cdo decidua se desenvolve entre a sexta e a oitava
semanas de gestacdo, a denticdo permanente surge num intervalo que consta entra a
segunda semana de gestacdo e o primeiro més pds nascimento, sendo que o terceiro

molar, quando o ha, se desenvolve no quinto ano de vida (Neto, 2009; Yildirim, 2013).

2.2 Cronologia da mineralizagdo

Segundo Corréa et al. (1998), a formacdo dentéria por norma surge por volta do sexto
més de vida intrauterina, por outro lado a calcificagdo dos dentes deciduos inicia-se por
volta do 4° més de gestacdo, e aproximadamente ao sexto més intrauterino todos 0s
dentes iniciaram a sua calcificacdo. Esta termina em média quando a crianca atinge o
primeiro ano de vida (Neto, 2009).A mineralizacdo dentéaria baseia-se na deposicdo de
sais minerais, nomeadamente calcio e fosforo, sobre a matriz tecidular previamente
formada (Gomes, 2011).

Na seguinte tabela é facil verificar os estddios de desenvolvimento dentario

correspondente aos dentes deciduos.

Tabela 2 - Tabela de cronologia do desenvolvimento dos dentes deciduos. Adaptada de: Kraus & Jordan,
1965 cit in Neto, 2009.

Dentes Desenvolvimento morfolégico
Incisivos centrais superiores e inferiores 112 Semana intrauterina
Incisivos laterais superiores e inferiores 138-142Semanas intrauterinas
Caninos superiores e inferiores 14-162 Semanas intrauterinas
Primeiros molares superiores 12,52 Semana intrauterina
Segundos molares superiores 12,58 Semana intrauterina
Primeiros molares inferiores 128 Semana intrauterina
Segundo molares inferiores 122 Semana intrauterina

Nas tabelas 3 e 4 ¢é facil compreender a cronologia de calcificacdo e formacédo dentaria
completa, quer da denticdo temporaria, quer da denticdo permanente, sendo visivel de
um modo simples que a denticdo decidua é que tem o seu tempo de calcificacdo numa

fase intrauterina.
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Tabela 3 - Cronologia da formag&o dentéria relativa aos dentes deciduos. Fonte: Longan WHG, Kronfeld
R, 1933 modificado por Schour I, Massler M 1940 cit in A. L. M. Costa et al., 2006.

Dente Inicio Formacéo Coroa Erupcao Raiz
Deciduo calcificacdo  da coroa ao completa (meses) completa
(semanasde  nascimento (meses) (anos)
gestacao) (38-42
semanas)
Incisivo 14 (13-16) 5/6 maxila 1-3 6-9 2,5
central 3/5
mandibula
Incisivo 16 (14-16) 2/3 maxila 2-3 7-10 1,5-2
lateral 3/5
mandibula
Canino 17 (15-18) 1/3 9 16-20 3,2
Primeiro 15 (14,5 - Y até ¥ da 6 12-16 2,5
molar 17) altura da
coroa,
cuspides
unidas,
superficie
oclusal
completa
Segundo 18 (16-23) Y4 da altura 10-12 23-30 3
molar da coroa,
clspides
unidas
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Tabela 4 - Cronologia da formacéo dentaria relativa aos dentes definitivos. Fonte: Logan WHG, Kronfeld
R, 1993 modificado por Schour I, Massler M, 1940 cit in A. L. M. Costa et al., 2006

Maxila Inicio Coroa completa Erupcdo (anos)  Raiz completa
calcificacéo (anos) (anos)
Incisivo central  3-4 4-5 7-8 9
Incisivo lateral ~ 3-4 4-5 8-9 10
Canino 4-5 6-7 11-12 12-14
1° Pré-molar 1,25-1,75 5-6 10-11 12-13
2° Pré-molar 2-2,5 6-7 10-12 13-14
1° Molar Nascimento 2,5-3 6-7 9-10
2° Molar 2,5-3 7-8 12-13 14-15
3° Molar 7-9 12-16 17-25 18-25
Mandibula
Incisivo central  3-4 4-5 6-7 9
Incisivo lateral  3-4 4-5 7-8 10
Canino 4-5 6-7 9-11 12-14
1° Pré-molar 1,72-2 5-6 10-12 12-13
2° Pré-molar 2,25-2,5 6-7 11-12 13-14
1° Molar Nascimento 2,5-3 6-7 9-10
2° Molar 2,5-3 7-8 11-13 14-15
3° Molar 8-10 12-16 17-25 18-25

2.3 Amelogénese

A amelogénese é o processo pelo qual se origina o esmalte dentario e que compreende
duas fases distintas: na primeira em que ha formacdo de uma matriz organica, e a
segunda onde esta sofre o processo de mineralizagdo. Este processo pode ser afetado por
influéncias genéticas como por alteracdes, e ou agressdes ambientais que levam a

alteragcdes permanentes ao nivel do esmalte (Faria, 2011; Franceschi, 2011).

O processo de formacgdo do esmalte passa por duas fases. Na primeira é secretada uma

matriz organica pelas células que lhe ddo origem — ameloblastos. 30% do esmalte é
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produzido nesta fase que se denomina fase secretora. Na segunda a matriz secretada
inicia a sua maturacdo por um mecanismo de mineralizacdo gradual. E esta maturacéo
faz-se das camadas profundas para as superficiais e continua-se ap0s a erupcao dentaria,
até atingirem os 96% de material inorganico que o caracteriza (Cruvinel, 2009). A etapa
de maturacdo por sua vez também se divide em duas fases. Uma primeira em que o
esmalte € mole e grosseiro porque a mineralizacdo ainda é muito reduzida, e a segunda
em que o esmalte adquire uma coloracdo mais translicida, e a sua natural dureza
(Lunardelli, 2004).

Na fase de maturacdo o esmalte torna-se um tecido acelular, perdendo a capacidade de
nova formacdo, impedindo qualquer tipo de remodelacdo em caso de alteracbes da
mineralizacdo uma vez que os ameloblastos deixam de estar presentes. Durante a
mineralizagdo a matriz do esmalte perde gradualmente parte dos seus constituintes
iniciais, agua e as proteinas que sdo substituidos por célcio e fosforo incorporados. O
esmalte, uma vez formado, e mineralizado ndo sofre alteracBes, portanto qualquer
agressdo/ alteracdo que influencie o processo da sua formacdo ficara registado
(Franceschi, 2011).

A calcificacdo do esmalte € um processo gradual e demorado que se inicia no topo das
cuspides com a formacdo do esmalte, bem como nos bordos incisais, continuando

progressivamente o seu desenvolvimento a partir destes pontos (Ferreira, 2003).
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3. AlteracGes no decorrer da gravidez e consequéncias para a cavidade oral do feto

O futuro estado nutricional de uma crianca estd dependente de fatores antes mesmo
desta nascer, como o estado nutricional materno pré conce¢do e durante a gravidez.
Uma mae com desnutricdo crénica dara a luz um bebé mais propenso a desnutricao,
tornando este estado de caréncia nutricional um ciclo que se repete de mée para filho.
Dados fornecidos pela UNICEF mostram-nos que entre as criangas menores de 5 anos
de idade dos paises em desenvolvimento cerca de um terco sdo raquiticas (195 milhGes
de criancas) e 129 milhdes apresentam baixo peso. E de salientar que mais de 90% das
criangas raquiticas do mundo vivem em Africa e Asia (UNICEF, 2009). O raquitismo é
um marcador importante no que toca a desnutri¢cdo no periodo de gestacdo, associado ao

défice de vitamina D e também de célcio.

A desnutricdo a nivel mundial esta localizada em cerca de 24 paises correspondendo a
80% da desnutricdo cronica medida pelo nanismo, ou seja, altura proporcional para a
idade. Esta medida ainda continua a ser a mais usada para avaliar o atraso de
crescimento ocorrido por causas como a desnutricdo no periodo intrauterino. Desde
1990, o nanismo tem vindo a diminuir no mundo passando de 40% para 29 %
(UNICEF, 2009).

E importante salientar que quase 60% das criancas nascidas nos paises em
desenvolvimento ndo sdo pesadas a nascenca. Alguns paises cuja taxa de incidéncia de
baixo peso é alta, também apresentam um elevado indice de criancas que nao sdo
pesadas ao nascer, como por exemplo o Paquistdo e 1émen nos quais é estimado que um
terco dos recém-nascidos apresentem baixo peso, mas cerca de 90% das criangas ndo
sdo pesadas ao nascer (UNICEF, 2009).

A desnutrigdo continua a ser muito prevalente quer em paises em desenvolvimento quer
em pais industrializados em diferentes formas e graus pela conjugacédo de varios fatores
sejam eles falta de alimentos de qualidade, doencas infeciosas e cuidados deficientes.
Défices nutricionais sdo sempre prejudiciais, sendo que o impacto € maior durante a
gravidez e os primeiros dois anos de vida da crianga. Os défices nutricionais podem
afetar ndo s6 a sobrevivéncia da mulher gravida bem como afetar o feto no seu
desenvolvimento e crescimento. A desnutricdo materna tem impacto no feto

influenciando o desenvolvimento intrauterino do mesmo, existindo um desequilibrio ao
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nivel do bom funcionamento estrutural, metabodlico, endocrino e funcional. Esta
desnutricdo pode ser atenuada ou agravada de acordo com as condi¢fes de manutencao
da mesma no periodo pos-natal, sendo que a recuperacdo por completo do feto fica mais
dificil quanto maior for o atraso de crescimento na fase gestacional (Ferreira, 2003;
UNICEF, 2009).

E importante a nocdo do efeito que as caréncias nutricionais tém na cavidade oral da
crianga. Influencia o desenvolvimento do complexo cranio-facial, a oclusdo e
desenvolvimento 6sseo, interferindo ainda com cronologia eruptiva. Os nutrientes sdo
vitais para o desenvolvimento adequado na odontogénese, portanto em caso de
desnutricdo também esta serd afetada, verificando-se alteracbes na formacdo e

mineralizacdo dentaria (Ferreira, 2003).

3.1 Periodo gestacional, prematuridade e/ou baixo peso ao nascer

Uma crianca desnutrida pode-se manifestar por varias formas: pode ser pequeno para a
idade, baixo peso para a altura ou baixo peso para a idade. No entanto a ma nutricdo
também se pode manifestar como sobrepeso (UNICEF, 2009). O baixo peso ao nascer
pode ser provocado pela prematuridade ou pelo atraso no crescimento intrauterino.
Tanto por desnutricdo do feto como por atraso do crescimento gestacional, mesmo que
0 bebé nasca de termo apresenta baixo peso ao nascer uma vez que 0 crescimento ndo
foi o adequando durante a gestacdo (Lunardelli, 2004). No entanto o baixo peso ao
nascer é por vezes mal reportado como indicador de desnutricdo intrauterina, uma vez
que como referido anteriormente pode dever-se a mé nutricdo no periodo gestacional,
ou ser devido a um tempo de gestacdo curto; a relacdo do baixo peso ao nascer com

desnutricéo intrauterina ndo € exclusiva (Pinho et al., 2012).

Sabe-se através de dados fornecidos pela UNICEF que o baixo peso ao nascer tem

vindo a diminuir como € visivel na ilustracdo 1.
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Figura 1 - Baixo peso ao nascer: diminuicéo da incidéncia. Adaptado de: UNICEF 2009.

Atualmente estima-se que cerca de 129 milhdes de criangcas no mundo com idades
inferiores a 5 anos apresentam baixo peso, quase uma em cada quatro criangas. Destas
cerca de 10% apresentam um baixo peso grave. A maior incidéncia verifica-se em
Africa com cerca de 23%, seguido da Asia com cerca de 21%. Uma em cada seis
criancas pesa menos de 2500 gramas ao nascer, sendo que na Asia a taxa de incidéncia é
a maior representando 18%. Paises como a Mauritania, Paquistdo, Suddo e Iémen tém
uma estimativa de 30% de criancas com baixo peso ao nascer. Num total de 19 milhdes
de recém-nascidos por ano em paises em desenvolvimento nascem com peso
inadequado ao nascer, apresentando baixo peso. A india representa anualmente a maior
taxa de baixo peso correspondendo a 7,4 milhGes de recém-nascidos com estas
caracteristicas (UNICEF, 2009).

A classificagdo destes recém-nascidos poder ser feita recorrendo a 3 pardmetros: idade
gestacional ou seja maturidade, peso a nascenca relacionado como crescimento
intrauterino e por fim relagdo peso a nascenca/idade gestacional. Quanto a classificacéo
segundo a idade gestacional temos, recém-nascidos com menos de 37 semanas
classificados como de pré-termo, entre 37 e 41 semanas de termo, enquanto se reserva o
termo pos-termo se tém 42 semanas ou mais a data do nascimento. Se a classificacdo
usar como parametro o0 peso a nascenca entdo dentro da mesma teremos 3 patamares.

Peso inadequado ao nascer sera classificado como muito baixo peso, baixo peso ou peso
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insuficiente ao nascer. O recém-nascido com peso inferior ou igual a 15009 classifica-se
como muito baixo peso, 0 baixo peso serd para valores inferiores a 2500g, e por fim o
peso insuficiente ao nascer & para valores de 25009 a 2999g. Ainda relativamente ao
peso ao nascer temos o patamar do peso adequado que compreende 0S pesos entre
3000g a 3999g. Macrossomia serd quando a crianca apresenta um peso igual ou superior
a 4000g. Se a classificacdo relaciona peso/idade gestacional, entdo sera baixa idade
gestacional se esta abaixo do percentil 10, adequado para a idade gestacional quando
esta entre o percentil 10 e 90, e grande para a idade gestacional quando esta acima do
percentil 90 (Ferreira, 2003). O baixo peso ao nascer, ou seja criangas com menos de
2500 gramas € indicador de um atraso no crescimento intrauterino (Soewondo &
Effendi, 2012).

Ja em 1988, Fescina e Schwarcz demonstraram que os principais fatores para a restri¢ao
do crescimento intrauterino e que influenciam diretamente o0 peso ao nascer sao Varios e
de causa materna temos: a idade da mesma, estatura, estado nutricional antes e durante a
gestacdo, auséncia de cuidados pré-natais, intervalo gestacional, gestagdes multiplas,
habitos nocivos, e patologias sistémicas como por exemplo hipertensdo e diabetes
mellitus, anemia, problemas cardiacos, problemas placentéarios (Cruvinel, 2009; Ledo,
2010). A desnutricdo materna, nomeadamente em gravidas com baixo indice de massa
corporal, pode levar a atraso do crescimento fetal e a desadequagdo nutricional no pos-
parto ao lactente sdo as principais causas de desnutricdo em criancas com idade inferior
a dois anos de idade (UNICEF, 2009).

O nascimento de bebés de baixo peso e/ou pré-termo representam ainda na atualidade
um problema de salde pablica que acarreta inimeros cuidados. Devido a evolucdo dos
mesmos, as condi¢cBes neonatais melhoraram permitindo um aumento do indice de
sobrevivéncia (Franceschi, 2011; F. C. Machado & Ribeiro, 2004). Estes correspondem
a um grupo de risco uma vez que podem eventualmente apresentar variadas alteracoes
metabolicas que requerem uma abordagem mais atenta, cuidada e multidisciplinar
(Ferreira, 2003). A percentagem de criangas em diferentes paises no mundo ainda € de
uma incidéncia notavel, informacdo essa obtida por dados fornecidos através da
UNICEF.

Criancas pequenas para a idade gestacional apresentam um risco aumentado para

alteracGes ao nivel do crescimento e desenvolvimento, verificando-se uma manutencéo
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do baixo peso e pequena estatura mesmo apos 0s primeiros 6 meses de vida, periodo no
qual ha um catch up do crescimento, ou seja uma recuperacdo na qual o crescimento €

acelerado (Ferreira, 2003).

Na seguinte tabela é visivel a distribuicdo de baixo peso nos diferentes paises,

verificando-se uma grande percentagem nos paises em desenvolvimento.

Tabela 5 - percentagem de criangas com baixo peso em diferentes paises. Adaptado de: UNICEF (2004)
cit in Lunardelli (2004).

Paises Percentagem de criancas com baixo peso
Bangladesh/ India 30%
Haiti 21 %
Equador/ Turquia 16%
Nicaragua/ El Salvador / Guatemala 13%
Brasil / Bulgaria /Panama 10%
Bolivia/ Paraguai/ México 9%
EUA/ Inglaterra/ Uruguai 8%
Argentina/ Franca/ Venezuela 7%
Cuba/ Canadé/ China 6%
Suécia/ Finlandia 4%

A prematuridade tem influéncia nos variados tecidos do corpo, ndo sendo excecao as
estruturas orais. S&0 apontados como principais alteragbes orais nos prematuros as
dilaceracbes coronarias, as alteracfes oclusais e da erupcdo e as alteragbes no esmalte
nomeadamente a hipoplasia seja ela generalizada ou localizada (F. C. Machado &
Ribeiro, 2004). A prematuridade tem sido descrita como uma das causas para o0 atraso
na erupcdo dentéria e a expressdo de defeitos no esmalte, desde simples fossas e
alteracdes de cor, até agenésias dentérias, surgindo como explicacBes viaveis
complicacdes na gestacdo nomeadamente os disturbios nutricionais maternos (Caixeta
& Corréa, 2005). Nas criangas pequenas para a idade gestacional muitas sdo as
alteracdes ao nivel do desenvolvimento, entre elas cranio e faces mais pequenas, bem
como diminuicdo do tamanho da maxila e mandibula, uma vez que estas criancas
apresentam uma diminuicao do crescimento intrauterino (Ferreira, 2003). O baixo peso
ao nascer tem sido associado a alteracGes do esmalte, tal explica-se devido ao aporte
inadequando de alguns nutrientes necessarios para a formacao dentéaria. Sendo que o

parto prematuro também é apontado para uma das causas destes defeitos de esmalte,

38



Desenvolvimento

uma vez que o feto vé o tempo de gestagdo, e consequentemente de formagao dentaria
entre outros, reduzido. Alguns autores apontam para a imaturidade de alguns 6rgaos
como o figado, glandulas paratiroideias e rins necessarios para o metabolizar o calcio.
No entanto segundo Pinho et al. (2012), alguns defeitos surgem na fase intrauterina
guando o metabolismo fetal ainda ndo tem impacto para o aparecimento destes defeitos.
Assim estes autores sugerem que os defeitos de esmalte surgiram por associa¢do ao
atraso do crescimento intrauterino, em vez de relacionado com a prematuridade (Pinho
etal., 2012).

Seow em 1997 relatou varias alteracGes associadas ao efeito do nascimento prematuro e
0 desenvolvimento das estruturas da cavidade oral. Tal como Seow, Ferrini et al.
(2007), ap6s uma revisdo bibliografica ressalvaram a existéncia de variadas alteragdes

nas estruturas dentarias (Cruvinel, 2009; Franceschi, 2011).

Estas alteracbes na estrutura dentaria estdo relacionadas com interferéncias na
mineralizacdo do esmalte, podendo ter consequéncias na estética dentéria, provocar
sensibilidade dentaria e até mesmo aumentar a suscetibilidade & cérie dentaria. Os
defeitos mais evidenciados quando os afetados sdo criancas prematuras e/ou de baixo
peso ao nascer sdo hipoplasias, hipocalcificagdes ou opacidades ao nivel do esmalte,

tanto na denticdo decidua como na denti¢do permanente (Franceschi, 2011).

O baixo peso ao nascer torna a crianga mais propensa a infecdes no primeiro ano de
vida, podendo entdo influenciar a formagdo natural dos dentes. Por outro lado, esta
condicdo pode corresponder a um periodo de gestacdo diminuido, bem como a uma
deficiéncia nutricional da made que pode levar a um risco aumento de hipocalcémia

associado aos defeitos do esmalte (Faria, 2011).

Os estudos sdo ainda muito contraditérios no que toca a criangas com baixo peso /
prematuras e presenca de alteracGes ao nivel do esmalte. Tal pode dever-se em parte ao
erro de por vezes se classificar como prematuros qualquer crianga que nasga com um

peso inferior a 2500g, sem ter em conta a idade gestacional (Ferreira, 2003).

3.2 Alteragdes no esmalte
O esmalte dentario é o tecido mais calcificado do organismo tendo em conta o seu

contetdo em sais minerais e na sua disposicdo de cristais, uma vez que 96% do seu
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volume é ocupado por cristais de hidroxiapatite (A. A. C. Machado, Costa, Gomes, &
Fragalli, 2013; Possobon et al., 2006). Este € o Unico tecido duro que quando sofre
qualquer tipo de alteracdo ndo se remodela, ficando por isso definitivamente registada
na sua estrutura (Cruvinel, 2009; Lunardelli, 2004). As celulas formadoras de esmalte,
ameloblastos, sdo células sensiveis uma vez que sdo células epiteliais onde ocorre
grande sintese proteica, deste modo, alteracbes ao nivel nutritivo, alteragdes no
metabolismo do célcio, auséncias de oxigénio, agentes toxicos, infecdes bem como
alteracGes na perfusdo sanguinea podem levar a alteracfes do esmalte (Ferreira, 2003;
Ribas & Czlusniak, 2004).

As agressdes sejam elas sistémicas ou locais podem atuar tanto na formagédo da matriz
de esmalte, como na sua mineralizagdo. Se a agresséo for local geralmente apenas um
elemento dentario surge afetado, no entanto se for uma agressado sistémica varios dentes
estdo afetados (Lunardelli, 2004).

Como a formagdo dentéria tem periodos de desenvolvimento pré e pds natal, os
distdrbios que ocorrem na fase gestacional ficam irreversivelmente marcados na
denticdo decidua e até mesmo permanente. Assim, a nutricdo materna que influencia
naturalmente a nutricdo do feto, atua no metabolismo do desenvolvimento dentario ao
nivel da composi¢do e formacdo da matriz do esmalte (Ferreira, 2003). Altera¢cdes nos
dentes deciduos funcionam como marcadores bioldgicos dos periodos em que ao longo
da gestacao ocorreu a agressdo ao esmalte, uma vez que a cronologia dentaria passa por
periodos bem definidos, sendo assim identificavel se o defeito na superficie foi de

origem intrauterina ou ndo (Pinho et al., 2012).

Uma alteracdo no desenvolvimento do esmalte surge devido a agressdo mais ou menos
prolongada ao ameloblasto. Se a agressdao ocorrer na fase intrauterina, os dentes
deciduos serdo os mais afetados. Relativamente aos dentes definitivos verificar-se-4
também que incisivos e primeiros molares aparecerdo afetados pois estes também tém o
inicio do desenvolvimento no periodo de gestacdo (Nelson et al., 2010). Essas
alteracdes podem refletir-se na morfologia, constituicdo e posicionamento na arcada da
peca dentaria por alteracbes do tamanho, estrutura, composi¢do da matriz do esmalte,
alinhamento dentario, cronologia de erupcdo e mesmo aumento da suscetibilidade a
carie. Alteragcdes nutricionais afetam ndo s6 a matriz orgénica do esmalte, como o

processo de calcificagdo e maturagdo do esmalte em si (Ferreira, 2003).
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O periodo em que a perturbacdo da formacdo do esmalte ocorre é de extrema
importancia, porque permite estimar a aparéncia e localizacdo do defeito do esmalte.
Pode clinicamente expressar-se como hipoplasia do esmalte, opacidade difusa ou
demarcada e hipomineralizacdo do esmalte. A fase de atividade do ameloblasto, a
duracdo e a intensidade da agressdo vao ser de importancia maxima uma vez que irdo
indicar a inatividade temporéaria ou definitiva do mesmo (Cruvinel, 2009; Marsillac,
Batista, Oliveira, & Rocha, 2009). Os defeitos podem ser interpretados
cronologicamente percebendo-se se a agressdo a formacdo do esmalte ocorreu no
periodo pré, peri ou pos-natal, pela avaliacdo da posicdo do defeito na coroa clinica,

com base no inicio da calcifica¢do (Franceschi, 2011).

O esmalte formado no periodo de gestacdo e o que se forma no periodo pos-natal
distingue-se pela presenga de um sinal sob a forma de linha, denominado linha neonatal
resultante de um rearranjo dos prismas de esmalte do meio ambiental intrauterino e
extrauterino. Nas criancas nascidas prematuramente esta referido que o esmalte formado
no periodo intrauterino apresenta uma espessura diminuida (Barbosa, Lemos, Banzi, &
Myaki, 2008).

3.2.1 Defeitos do esmalte

A denticdo, bem como os diferentes 6rgdos do corpo humano passam por processos
evolutivos fisiologicos e morfoldgicos até atingirem a maturacdo final. Alteragdes
varias podem afetar este processo, sejam elas alteracdes fisioldgicas, histologicas ou
bioquimicas. Estas complicagdes tanto podem ocorrer no periodo intrauterino, como no
pos-natal, ou mesmo em ambas as situacdes. A manifestacdo e a gravidade da anomalia
vai depender da maturacdo do dente, da duragéo e gravidade da agressdo, fatores a ter
em conta segundo Regezi e Sciubba (1991) (Cruvinel, 2009; Lunardelli, 2004; Ribeiro,
2010).

Os defeitos do desenvolvimento do esmalte resultam de alteragbes ou na matriz dos
tecidos e/ou alteragbes na mineralizacdo. Podem afetar um ou Vvarios dentes,
manifestando-se em ambas as dentices ou surgindo exclusivamente na denticdo
decidua ou permanente. Pode envolver o esmalte dentario e a dentina (Lunardelli,
2004). A hipoplasia pode resultar de formagéo insuficiente da matriz por perturbagdes
sistémicas com redugdo da secrecdo por parte dos ameloblastos, logo no inicio da

gravidez ou por alteragcbes na constituicdo da matriz resultando numa diminuigdo na
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formacdo da mesma (Soewondo & Effendi, 2012). Se as alteracbes no periodo de
formacdo se derem na fase proliferativa verificam-se alteracdes de nimero das pecas
dentarias, se por outro lado forem em fases seguintes entdo temos alteragfes na forma
do dente e/ou estruturais do dente (A. L. M. Costa, Paiva, & Ferreira, 2006).

Segundo Ferraris (2006), os defeitos na matriz do esmalte podem ser qualitativos ou
quantitativos. Quantitativa se a formacgdo for deficiente na fase de mineralizacdo e
manifestada por hipoplasia, qualitativa se durante as ultimas etapas de mineralizacdo

surgirem zonas distintas de hipomaturacdo (Franceschi, 2011).

Os defeitos do esmalte sdo classificados segundo o indice de defeitos de
desenvolvimento do esmalte modificado em opacidades demarcadas, opacidades difusas
e hipoplasias (A. A. C. Machado et al., 2013). Segundo a Fédération Dentaire
Internationale (1992), a hipoplasia do esmalte consiste numa alteracdo do
desenvolvimento do esmalte associada a uma reducdo do mesmo. Este esmalte de
espessura alterada pode apresentar-se opaco ou translicido. A sua expressdo clinica
pode ser um sulco ou fosseta, Unicos ou maltiplos. Ha ainda a variante manifestada pela
auséncia parcial ou total do esmalte. As hipoplasias de expressdo mais grave
apresentam-se como sulcos profundos em torno do dente, dispostos na horizontal. A
alteracdo da translucidez normal do esmalte, substituida por opacidade apresenta
superficie lisa, com uma espessura normal e uma delimitacdo marcada com o esmalte
adjacente normal segundo a Fédération Dentaire Internationale. A coloracdo pode ser
variavel indo de branco, creme, amarelo ou castanho. A sua extensdo, posicionamento e
distribuicdo sdo variaveis. A opacidade difusa, bem como a demarcada apresenta na
area afetada o esmalte com a espessura normal, textura lisa e cor branca. A alteracéo de
translucidez neste tipo de opacidade pode surgir na forma linear, continua ou sob a
forma de manchas, sendo que a sua delimitacdo ndo esta definida. Pode afetar uma
por¢édo do esmalte ou toda a sua extenséo, e de acordo com a sua gravidade pode existir
perda de esmalte ou presenca de pigmentacOes de origem externa acastanhadas (Diniz,
Coldebella, Zuanon, & Cordeiro, 2011; Marsillac et al., 2009). A hipoplasia diz-se leve
guando o dente apresenta apenas uma pequena ranhura ou uma pequena falha
horizontal, é considerada grave quando a extensdo da ranhura ou falha sdo de maiores
dimensGes e ao longo da coroa, ou quando existem zonas de esmalte ndo formado. Por

outro lado a hipocalcificacdo € leve quando existe uma &rea com opacidade, sendo grave
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quando os dentes apresentam uma coloragdo escura, amarelada ou acastanhada
(Soewondo & Effendi, 2012).

Em estudos que correlacionam o baixo peso ao nascer com a presenca de defeitos de
esmalte, a mais baixa percentagem é de 20% no estudo de Seow (1997), e a maior
prevaléncia reportada é de 96% no estudo de Lai et al. (1997) (Pinho et al., 2012). Estas
prevaléncias sdo varidveis uma vez que dependem de fatores como a nutricdo, raca,
etnia, peso ao nascer, e variaveis das metodologias utilizadas nos estudos (Cruvinel,
2009). Defeitos de esmalte, nomeadamente hipoplasia e opacidade do esmalte, tém sido
encontrados em grande escala em criangas prematuras. A sua incidéncia pode chegar até
96% quando se fala da denticdo decidua, e de 84% quando por outro lado se refere a
denti¢do permanente (Ribeiro, 2010).

Especificamente em relacdo a hipoplasia em criangas de pré-termo este intervalo de
incidéncia tem uma margem variavel segundo Machado e Ribeiro (2004), e tendo por
base varios estudos referem que esta percentagem varia de 15% a 80% em criancas

prematuras e/ou de baixo peso ao nascer (F. C. Machado & Ribeiro, 2004).

Os defeitos do esmalte por vezes séo de dificil visualizagéo e classificagcdo, como tal
Seow em 1997 referiu que alguns defeitos do esmalte sdo mais dificeis de visualizar ao
nivel da denticdo decidua uma vez que surgem de forma mais subtil. Entre as vérias
explicacbes surge o facto de o esmalte estar protegido no ambiente intrauterino,
protecdo fisioldégica materna que impede ou reduz a agressdo, também o facto de o
esmalte ter uma espessura menos marcada que os dentes permanentes, e ainda a sua
coloragdo mais esbranquigcada tornando dificil a distingdo de manchas mais leves
(Hoffmann, Sousa, & Cypriano, 2007).

3.2.2 Alteragdes na micro estrutura e micro textura

E de referir que por vezes os defeitos do esmalte em criancas de baixo peso ao nascer
ndo sdo visiveis macroscopicamente, no entanto quando observados ao microscopio
apresentam alteracGes. Manifestam-se na sua maioria como porosidades aumentadas e
lesbes superficiais no esmalte, bem como perdas de esmalte, pequenos sulcos e
depressdes que variam tanto em profundidade como em tamanho (Franceschi, 2011).
Dentro das diferentes alteragdes do esmalte, as zonas hipoplasicas apresentam um
esmalte mais poroso, menos mineralizado, com superficies irregulares que quando

reunidas as condicdes propicias aumenta a suscetibilidade a carie dentaria. Condicbes
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essas que passam pela acumulacdo da placa bacteriana nessas superficie menos
regulares facilitando a colonizacdo com Streptococcus mutans (S.mutans) (Cruvinel,
2009). Mahoney et al. (2004), verificaram que a elasticidade do esmalte hipoplasico era
menor quando comparado com esmalte normal. Estes locais com hipoplasia
apresentavam uma estrutura desorganizada, com os limites entre prismas pouco
definidos (Marsillac et al., 2009).

Em estudos em que o objetivo foi avaliar a relagdo entre a micro dureza do esmalte o
défice em calcio e proteinas verificou-se que 0s dentes nos quais estes componentes
estavam diminuidos apresentavam uma fragilidade aumentada quando comparados com

dietas em que os valores proteicos e de calcio eram os adequados (Lima, 2003).

Norén em 1983, observou 43 criancgas nascidas sem qualquer tipo de complicac@es, quer
no periodo intrauterino quer no parto e pds parto, e 64 prematuros de baixo peso ao
nascer. A nivel cervical dos dentes das criancas prematuras foram observadas lesdes
porosas sub-superficiais. Verificou assim um aumento na porosidade do esmalte nas

criangas prematuras (Aguiar, Castro, & Barbieri, 2003; Lunardelli, 2004).

Seow e Perham (1990), recorrendo a microscopia eletronica verificaram que o esmalte
dos dentes deciduos erupcionados em criancas prematuras e de baixo peso
apresentavam defeitos estruturais no esmalte mesmo que clinicamente ndo tivessem
sido detetados, ndo se verificando esta alteracdo em criancas nascidas de termo
(Lunardelli, 2004). E referido por alguns autores que ha alteragdes na espessura do
esmalte de criangcas prematuras, que se apresenta irregular, mais fino e poroso, o que
pode dever-se ao crescimento intrauterino reduzido e responsavel pela dimensdo

diminuida dos dentes deciduos (Diniz et al., 2011).

No estudo de Gongalves et al. (2009), efetuado com ratos submetidos a dieta deficiente
em proteinas em que o objetivo era observar a estrutura e ultra estrutura dos primeiros
molares mandibulares sujeitos a desnutricdo proteica pré e pos-natal, verificaram que a
deficiéncia proteica diminui o colagénio tipo | e aumenta o colagénio tipo 111 na dentina,
no ligamento periodontal e no osso alveolar de ratos. A estes dados acresce-se a grande
diminuicdo de formag&o de dentina, sendo visivel uma alteragéo a nivel estrutural e ultra
estrutural nos componentes dentino pulpares e periodontais dos molares. Observaram
fibroblastos com uma morfologia irregular, uma disrupcdo da camada de odontoblastos

que se julga ser responsavel pela diminuicdo do diametro e densidade das fibras de
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colagénio na dentina intertubular. Ha ainda um atraso observavel ao nivel do

estabelecimento da ossificacdo (L. A. Gongalves et al., 2009).

3.2.3 Etiologia dos defeitos do esmalte

A etiologia e os mecanismos de acdo dos defeitos do esmalte ainda nédo estdo totalmente
explicados, uma vez que para 0s mesmos podem interferir fatores ambientais, genéticos,
maternos, fetais ou possiveis conjugacdes. Mas apontam-se como uma possivel
explicacdo o défice de aporte mineral em criangcas prematuras, com efeito na aposicao

de esmalte dentario de que resultam hipoplasias (Ribeiro, 2010).

Do leque de alteracBes possiveis de ocorrer na fase gestacional e momento do parto
surgem como possiveis causas de alteracdes do esmalte: trabalho de parto superior a 24
horas, nascimento prematuro, baixo peso ao nascer, nutricdo desadequada na gestacao,
distdrbios sistémicos e alteracbes ambientais (Possobon et al., 2006). Dos muitos
fatores etioldgicos com efeito direto nos defeitos do esmalte, a qualidade da nutricdo
materna € uma delas nomeadamente caréncias caloricas, de proteinas e défice
vitaminico (Faria, 2011). Dentro das alteragdes nutricionais ha que realcar a ma nutricao
em geral, e em particular o défice vitaminico, nomeadamente de vitamina A ou D, como
refere Seow em 1991 (Cruvinel, 2009).

Hé& alteracbes que resultam de causas locais como por exemplo traumas, infecdes e
irradiacdo, em contrapartida ha os fatores generalizados que afetam por norma mais
dentes. Dentro destes temos os efeitos ambientais ou genéticos. Os principais fatores
sistémicos apontados passam por distlrbios neonatais, enddcrinos e nutricionais,
intoxicacbes externas. Quando se fala em fatores hereditdrios podem surgir
manifestagdes nos dentes que advém de uma doenga sistémica ou podem simplesmente
afectar os dentes. Podem também ainda referir-se fatores etiologicos idiopaticos.
Interessa salientar que entre os fatores sistémicos mais comuns se encontram as
deficiéncias nutricionais (Lunardelli, 2004; Marsillac et al., 2009). Além das causas
referidas surgem ainda como possiveis causas para 0 aparecimento de alteracdes do
esmalte as alteracBes respiratorias, défices de minerais, hipocalcémia,
hiperbilirrubinemia, infecdes durante o periodo de gestacdo e no periodo neonatal, e
trauma local por intubacdo endotraqueal e pelo laringoscopio (Franco, Line, & Moura-

Ribeiro, 2007). Ainda ndo se conhece bem o mecanismo bioguimico que esta por tras
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desta alteracdo, hipoplasia, no entanto alguns autores apontam para uma ligacdo ao

metabolismo do célcio (Lima, 2003).

As criangcas com baixo peso ao nascer, muitas vezes a quando 0 Seu nascimento
necessitam de laringoscopias e entubacBes endotraqueais que por traumatismo durante
as manobras podem contribuir para o aumento dos defeitos do esmalte, nos dentes que
por si s neste grupo de criancas se apresentam fragilizados por distlrbios intrauterinos
no metabolismo do célcio e de outros fatores que interfiram na formacdo dentéaria
(Lunardelli, 2004; Ribeiro, 2010).

As causas sistémicas, por norma, provocam modificacbes no esmalte simétricas,
presentes em dentes que se estavam a desenvolver na mesma altura a que se deu a
agressdo aos ameloblastos. Menos comum € encontrar defeitos assimétricos do esmalte
provocados por causas sistemicas (Franceschi, 2011). Defeitos no esmalte dentario de
origem local por norma manifestam-se como alteragdes unilaterais. Fatores locais
podem advir de um trauma que impossibilita 0 normal desenvolvimento do gérmen
dentério por obstrugdo do desenvolvimento dos ameloblastos (Soewondo & Effendi,
2012).

3.3 Prevaléncia dos defeitos do esmalte em criancgas de baixo peso e/ou prematuras

As alteracGes mais prevalentes em criancas prematuras referenciadas séo a hipoplasia e
opacidades no esmalte dentario que surgem por agressoes e/ou alteraces no decorrer da
amelogénese (Cruvinel, 2009). Segundo Ferrini (2007), criancas prematuras e/ou baixo
peso além das manifestacdes referidas anteriormente apresentam também alteracdes ao
nivel do palato, e atrasos no crescimento e desenvolvimento das denticdes. Estas
alteracGes podem afetar os dentes, tornando-os mais hipersensiveis, suscetiveis a cérie

mas também a alteracdes oclusais, e alteracdo da estética facial (Franceschi, 2011).

E importante referir que se numa crianca nascida prematuramente o tempo de vida
intrauterino esta diminuido, a formacao dentaria também o estard. Entdo estas criancas
apresentam como é de prever uma diminui¢cdo na formacdo de esmalte (Franceschi,
2011).
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3.3.1 Estudos que comprovam a relacdo entre baixo peso e/ou prematuridade e
defeitos do esmalte

O interesse pelas alteracdes orais provocadas pela prematuridade remota ao ano de 1936
num estudo conduzido por Stein, que verificou a existéncia de hipoplasias a quando da
observacdo de 12 criancas, 5 destas apresentavam esta alteracdo (F. C. Machado &
Ribeiro, 2004). Em 1958, Grahnén e Larson verificaram em 68 criancas nascidas
prematuramente e com um peso inferior ou igual a 2500 gramas, e 61 criancas nascidas
com peso superior ou igual a 3000 gramas que a prevaléncia de hipoplasia do esmalte
foi de 32% no grupo com um peso inferior, sendo de 13% no grupo de peso adequado
ao nascer. A prevaléncia calculada referia-se a denticao decidua (Lunardelli, 2004). Em
1974, na Guatemala, num estudo semelhante ao anterior, Sweeney et al. verificaram
uma prevaléncia notoria (31,2%) de hipoplasias no esmalte, estando estas associadas ao
baixo peso e a prematuridade ao nascer (Rafaelle, Pinho, Filho, & Lamy, 2011).

Seow et al., num estudo elaborado em 1987 correlacionou 0 peso ao nascer com a
presenca de defeitos do esmalte. Avaliaram trés grupos de criangas na qual a variavel
entre eles era o peso, variando de menos de 1500 gramas no primeiro grupo, entre 1500-
2000 gramas no segundo, e as criangas do terceiro apresentavam peso superior a 2500 g.
Concluiram que a prevaléncia de defeitos varia diretamente com o peso da crian¢a, ou
seja uma maior prevaléncia de defeitos de esmalte foi observada no grupo cujo peso a
nascenca foi menor (percentagens de 62,3%, 27,3% e 12,7% correspondentemente)
(Seow, Humphrys, & Tudehope, 1987). Seow e Perham em 1990 no sentido de avaliar
as hipoplasias presentes nas criancas prematuras, verificaram que estes defeitos se
encontravam ao nivel do terco incisal da coroa, apresentando-se coincidente com a

altura de nascimento (Barbosa et al., 2008).

Ja Harris et al. (1993), na observacdo de 66 criancas afro-americanas de baixo peso
verificaram um défice na maturacdo dentaria (Ribeiro, 2010). Fearne et al. (1994),
verificaram que ha uma reducgdo de cerca de 10% na mineralizacdo nas criangas com

baixo peso ao nascer (Psoter, Reid, & Katz, 2006).

Perez et al. (1997) bem como Lai et al. (1997), usando metodologias diferentes nos seus
estudos verificaram que as criangas com muito baixo peso ao nascer tinham uma maior
prevaléncia de defeitos do esmalte, cerca de 96% contra 45% do grupo controlo (Aguiar
et al., 2003; Lunardelli, 2004; Ribeiro, 2010).
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Hipoplasias do esmalte e hipomineralizagbes encontraram-se em maior ndmero em
criancas com pouca idade gestacional e baixo peso. A hipoplasia surgiu em 66,7% e a

hipomineralizacdo em 33,3% no estudo de Pegoraro e Dezan (1999) (Lunardelli, 2004).

Aine et al. (2000), num estudo no qual ambas as denticdes foram avaliadas observaram
que as criangas prematuras avaliadas apresentavam ao nascer um peso inferior a 2000
gramas apresentaram uma frequéncia de 78% de defeitos de esmalte na denticdo
decidua, verificando-se uma percentagem de 20 nas criangas do grupo controlo. Por
outro lado quando a denticdo permanente foi avaliada a prevaléncia foi de 83% nas

criancas prematuras, e no grupo nascido a termo foi de 36% (Ribeiro, 2010).

Num estudo de Pasareanu (2002), a autora aferiu uma maior prevaléncia de defeitos do
esmalte nas criangas cujo nascimento foi prematuro ou nos que apresentavam baixo
peso ao nascer. O mesmo foi concluido no estudo de Zheng e Bao em 2003 no qual
verificaram que a prevaléncia de defeitos do esmalte neste grupo foi de 77% (Ledo,
2010; Pasarareanu, 2002). A juntar a estes estudos Macedo et al. num estudo no Brasil
conclui que a presenca de hipoplasias e hipomineraliza¢des foi muito maior nas criancas
nascidas prematuramente do que nas nascidas de termo, com uma percentagem de
78,18% para 10,63% (Marsillac et al., 2009).

Em Portugal, num estudo levado a cabo por Almeida et al. (2003), foi encontrada uma
prevaléncia de 7,3% de opacidade demarcada no grupo cuja faixa etéria era de 6 anos, e
de 7,1% no grupo de 12 anos de idade. Para a hipoplasia os valores encontrados foram
muito menores sendo de 0,3% e 0,9% respetivamente para 0s 6 e 12 anos de idade
(Almeida, Petersen, André, & Toscano, 2003; Hoffmann et al., 2007). Seow (1996)
observou opacidade em 33% de criangas que nasceram com muito baixo peso, em

comparagdo com 15% das criancas nascidas com peso normal (Seow, 1996).

Caixeta e Corréa (2005), com o objetivo de verificar a incidéncia de defeitos do esmalte,
e atrasos na erupcdo em criangas prematuras obtiveram uma percentagem de 35 em 100
criancas observadas, no que toca a defeitos do esmalte, e 0 mais comum foi a opacidade
branca. No que toca ao peso ao nascer cerca de 51,43% das 35 criangas com alteracOes
do esmalte apresentavam muito baixo peso a quando o seu nascimento, diminuindo o
nimero de criangas com defeito no esmalte a medida que o peso aumentava. Neste
estudo foram consideradas algumas condi¢des pds natais, que podem assim influenciar

a presenca destes defeitos do esmalte (Caixeta & Corréa, 2005). Franco et al. (2007),
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verificaram que na sua amostra cerca de 57,4% de criangas nascidas a pré-termo
apresentavam defeitos do esmalte, destes 52,5% eram opacidades e 21,3% hipoplasias.
Ja no grupo controlo a percentagem de alteragfes do esmalte rondava os 24,6% sendo

que a opacidade também se observou em maior numero. (Franco et al., 2007).

Quando comparadas as cavidades orais de 52 criangas com menos de 1500g com 52
criancas com peso normal ao nascer, Ferrini et al. (2008), verificaram que o risco estava
aumentado em cerca de 12,5 vezes relativamente a opacidade nas criangas de muito
baixo peso. Ja o risco para a hipoplasia continuava a ser maior nas criancas de muito
baixo peso, apresentando-se com um risco de 6,6. Por fim relativamente a opacidade
difusa os autores n&o verificaram qualquer tipo de diferengas entre os grupos (Ribeiro,
2010).

No estudo de Barbosa et al. (2008), e apds observacao de 100 criangas verificou-se que
54% das criangas do grupo de prematuros apresentava hipoplasias, em compara¢do com
12% do grupo de criancas nascidos a termo. Este facto pode ser justificado devido a
calcificagdo que se da no periodo intrauterino, podendo este ser afetado por défices de

calcio e fosforo, ou devido a quebra da sua calcificacdo (Barbosa et al., 2008).

Segundo Crunivel, e ap6s observar 80 criangas entre 0s 5 e 10 anos. Relativamente a
manifestacdo de opacidade entre grupo prematuros e a termo ndo houve diferencgas
significativas. Ja a hipoplasia foi estatisticamente significante uma vez que a esta esteve
presente em 37,5% nos prematuros, € em apenas 7,5% nas criancas nascidas a termo
(Cruvinel, 2009). Num estudo em que amostra consistia em 516 rapazes e 526 raparigas
tanto de zonas rurais como de zonas urbanas, Enache et al. (2010), avaliaram estas
criangas procurando defeitos do esmalte tendo em conta fatores como a idade, sexo,
nascimento, peso ao nascer, dieta ente 0-4 e 4-12 meses bem como os fatores
socioecondmicos. Verificaram que as criangas com baixo peso ao nascer apresentavam
uma prevaléncia aumentada de defeitos do esmalte (Enache, Maxim, & Parareanu,
2010).

No estudo de Faria (2011), a correlacdo entre peso e desenvolvimento do esmalte
mostrou-se estatisticamente significativa. O peso muito baixo ao nascer estd associado a
uma prevaléncia aumentada dos defeitos do esmalte (Faria, 2011). No estudo de
Crunivel et al. (2011), os prematuros apresentavam 7.4 vezes mais risco de apresentar

hipoplasia quando comparado com o grupo de nascidos de termo (Cruvinel et al., 2011).
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Ja Rafaelle et al. (2011), para se certificarem que a avaliacdo da desnutricdo era
intrauterina, os defeitos do esmalte considerados foram avaliados tendo em conta a
cronologia de amelogénese, uma vez que cada grupo de dentes tem tempos especificos
de deposicdo e maturagdo do esmalte permitindo assim considerar quais os defeitos
adquiridos no periodo de gestacdo. O estudo compreendia 205 criancas e a prevaléncias
de defeitos do esmalte foram de 16%, sendo que desses 68% se manifestavam como

hipoplasias, e 32% como opacidades (Rafaelle et al., 2011).

Recentemente tem-se associado os defeitos do esmalte aos dentes permanentes,
nomeadamente molares e incisivos, quando se fala de prematuridade. A explicacdo para
tal pode passar pela cronologia da mineralizacdo, uma vez que esta se inicia poucos
meses ap0s 0 nascimento prematuro, e se a alteracdo sistémica persistir os dentes
definitivos serdo também afetados (Franceschi, 2011). A mineralizacdo dos dentes
definitivos inicia-se pouco depois do nascimento prematuro, como tal as alteraces do
esmalte s6 ocorrem se o disturbio sisttmico que provocou as alteragcdes nos dentes

deciduos persistir (Ferrini, Marba, & Gavido, 2007).

Relativamente a denticdo permanente, Seow (1996) verificou que quando comparados
dois grupos, um com criangas com muito baixo peso ao nascer, e outro grupo com peso
normal, aos 6 anos apresentavam diferencas significativas. O grupo de muito baixo peso
ao nascer apresentava um atraso na maturacao dentaria quando comparado com o outro
grupo. Tal ndo se verificou mais a partir dos 9 anos de idade. Ha ainda a ressalvar que o
grupo de muito baixo peso ao nascer apresentava uma maior incidéncia quando
comparado com o0 grupo controlo, verificando-se que os dentes mais afetados nas
criancas estudadas foram os primeiros molares seguidos dos incisivos laterais (Seow,
1996).

No estudo de Aine et al. (2000), quando a denticdo permanente foi avaliada a
prevaléncia foi de 83% nas criangas prematuras, e no grupo nascido de termo foi de
36% (Ribeiro, 2010). No estudo de Nelson et al. em 2010, num grupo de adolescentes,
incluindo como informacdes essenciais 0 peso ao nascer, a idade de gestacdo, se
necessaria ou nao ventilacdo, oxigénio, género, etnia, idade materna, educacgdo e
estatuto socioecondmico. Neste estudo verificou-se que o grupo de alto risco e muito
baixo peso apresentou 75% de maior nimero de opacidades demarcadas que o0 grupo

controle, e houve uma calcificacdo precoce da denticdo permanente neste grupo de alto
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risco. Os defeitos encontrados manifestaram-se nos dentes incisivos e primeiro molar

definitivo no grupo de baixo risco, e muito baixo peso ao nascer (Nelson et al., 2010).

Segundo Ribeiro et al. (2010), ndo ha mostras de atraso de maturacdo dos dentes
permanentes nas criancas prematuras da amostra estudada cuja faixa etaria variava entre
0s 7 e 0s 10 anos, uma vez que mesmo que essa tivesse existido ja ndo seria percetivel
uma vez que ja teria ocorrido o efeito catch-up. Seow demonstrou que prematuros com
idades inferiores a seis anos apresentavam atrasos na maturagdo dos dentes
permanentes, aos nove anos de idade ndo apresentavam qualquer diferenca quando
comparados com criangas nascidas a termo. Sendo neste estudo evidente o efeito catch-
up. Este fendmeno ndo é mais que uma fase em que o crescimento é acelerado, ap6s um

periodo de crescimento lento ou ausente (Ribeiro, 2010).

3.3.2 Estudos que refutam a relacdo baixo peso e/ou prematuridade e defeitos do
esmalte

Apesar dos diversos estudos que comprovam que O baixo peso ao nascer e a
prematuridade tem um efeito direto ao nivel da formacdo dentaria e que dai advém
defeitos no esmalte, variados autores afirmam que essa relacdo nao deve ser tida em
conta. Num estudo em 1972, Grahnén et al. tendo como objetivo a associacdo entre
hipoplasia, dentes deciduos e desnutricdo intrauterina verificou uma hipoplasia de
19.2% no grupo de desnutricdo intrauterina, sendo que o grupo controlo apresentava

12,5% de hipoplasias nao se apresentando estatisticamente significante (Ferreira, 2003).

Contrariamente ao referido em muitos estudos, Melander et al. (1982), Pimlott (1985)
bem como Hall (1989) referem ndo existir corelagdo entre os distarbios ao nivel da
mineralizacdo dentdria e as criangas nascidas prematuramente. Dados esses
contraditorios aos anteriores possivelmente por se tratar de estudos antigos (F. C.
Machado & Ribeiro, 2004; Rafaelle et al., 2011).

Melo et al. (2002), ndo verificou qualquer tipo de associacdo entre a presenca de
hipoplasia e baixo peso ao nascer apds avaliar 50 criancas entre estas algumas com
baixo peso e outras com peso adequado ao nascer (Ledo, 2010). Num estudo efetuado
por Ferreira (2003), no qual avaliou a incidéncia de defeitos do esmalte entre dois
grupos: um em que a amostra era representada por criangas pequenas para a idade

gestacional e o outro grupo constituido por criangas normais, ndo verificando diferenca
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estatisticamente significativa na presenca dos mesmos defeitos nestes grupos (Ferreira,
2003).

Num estudo efetuado por Ribeiro et al. (2010), e ap6s observacdo de 31 criangas
nascidas a pré-termo e 35 a termo verificaram que relativamente a hipoplasia dentaria
ndo houve diferencas significativas na denticdo permanente, no entanto a opacidade
demarcada foi estatisticamente superior nas criancas prematuras. Quanto a maturacao
dentéria ndo houve diferengas estatisticamente relevantes quando comparados ambos 0s
grupos. E de referir que a ocorréncia de defeitos do esmalte nesta amostra foi elevada
(89,4%), com um ligeiro aumento no grupo de prematuros (Ribeiro, 2010). Pinho et al.
(2012), ndo encontraram qualquer correlacdo entre a prematuridade e a presenca de
defeitos do esmalte, e referem que os variados estudos que afirmam existir essa
associacdo ndo mencionam o local da malformacdo do esmalte essenciais para a
determinacdo do tempo da agressdo ao esmalte. Referem o estudo de Caixeta et al.
(2005) como um estudo no qual esta relacdo foi comprovada, neste ha referéncias aos
fatores pds natais, que podem justificar entdo a presenca de anomalias no esmalte
(Pinho et al., 2012).

3.4 Distribuicao dos defeitos do esmalte

Por norma os dentes mais afetados sdo os dentes deciduos que se encontram em fase de
mineralizacdo no periodo intrauterino, sendo bastante relevante salientar que nos casos
das criancas prematuras este periodo fica encurtado. Sdo entdo afetados por ordem
crescente 0s incisivos, caninos e primeiros molares deciduos (Cruvinel, 2009). No que
toca a localizacdo dos defeitos, na denticdo decidua a sua maioria encontrava-se nos
tercos incisais e cervicais (40,91%), e na denticdo permanente ao nivel das cuspides
(42,86%) (Caixeta & Corréa, 2005). Num estudo em 1995, Li et al. (1996), em 1344
criancas sendo 0s grupos dentarios mais afetados foram pela seguinte ordem
decrescente: incisivo central superior (40,8%), seguido de incisivo lateral superior
(39,2%), canino superior (25,7%), primeiro molar superior (22,1%) e primeiro molar
inferior (18,5%). Por outro lado no estudo de Possobon et al. (2006), os resultados
encontrados foram diferentes, verificando-se uma prevaléncia aumentada nos segundos
molares deciduos, seguidos do primeiro molares, caninos, incisivos laterais e por fim

incisivo central, no entanto estes dados podem ser justificados por ndo ter sido feita uma
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selecdo da fase em que estas hipoplasias ocorrendo, néo se recorreram dados suficientes

sobre a gestacdo, peso ao nascer (Possobon et al., 2006).

No estudo de Franco et al. (2007), verificaram que no grupo pré-termo a hipoplasia se
observava maioritariamente na arcada superior (5,1% maxila, 0,4% mandibula), no
grupo controlo ndo se verificou diferenca com relevancia estatistica. Ha a salientar que
os dentes da arcada superior sdo 0s primeiros a iniciar a sua calcificacdo e dai o maior
nimero de dentes afetados ser na arcada superior. Relativamente aos dentes mais
afetados foi observado pela seguinte ordem decrescente incisivos, molares e caninos
(Franco et al., 2007).

Alguns autores advogam que as hipoplasias sdo tdo frequentes na denticdo decidua,
como na definitiva, desde que o distarbio sistémico que lhe deu origem, se mantenha no
pos-natal. Verificadas estas condi¢fes os dentes mais afetados sdo os primeiros molares
definitivos e os incisivos, facto facilmente percetivel uma vez que estes dentes sdo 0s

primeiros a mineralizar (Ribeiro, 2010).

No estudo de Ledo (2010),contrariamente ao encontrado no estudo de Cruvinel e Li et
al. a maioria dos defeitos estava no segundo molar superior, seguido de primeiro molar
superior, segundo molar inferior, primeiro molar inferior, canino superior, incisivo
central superior, incisivos laterais superiores, caninos inferiores, incisivo lateral inferior
e por fim incisivo central inferior. Verificando-se em maior nimero na arcada superior,
com as faces mais afetadas ocupadas pelas faces vestibulares, seguidas das faces
palatinas/linguais, depois incisais/oclusais, posteriormente as mesiais e por fim em

menor nimero as distais (Ledo, 2010).

Relativamente a hipoplasia, esta toma como localizacdo preferencial os dentes
anteriores na arcada superior. A opacidade por sua vez é observada em maior nimero

nos molares (primeiros), caninos e segundos molares inferiores (Franceschi, 2011).

No estudo de Rafaelle et al. (2011), e ap6s observar 205 criangas para as quais se
controlou se os defeitos do esmalte tinham sido origem no periodo intrauterino com
etiologia as caréncias nutricionais, o grupo de dentes mais afetados foi o dos incisivos.
Observando os dentes na sua individualidade e relativamente aos dentes deciduos o

canino foi o dente mais afectado (Rafaelle et al., 2011). Soewondo & Effendi, no seu
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estudo reportaram 0s mesmos resultados apesar de ter sido usada neste estudo uma
metodologia diferente (Soewondo & Effendi, 2012).

Num estudo de Idiculla et al. em 2011, observou-se hipoplasias na denti¢cdo permanente
nos incisivos e molares tanto mandibulares como maxilares na sua maior expressao,
sendo que na decidua foram também os molares maxilares e mandibulares, isto
referente & hipoplasia. Ja os menos afetados na denti¢do definitiva foram para ambas as
arcadas os caninos, e na denticdo temporéria os incisivos mandibulares (Idiculla, Brave,
Puranik, & Vanaki, 2011).

3.5 Alteracdes na cronologia de erupgao

Varios autores consideram uma possivel relagcdo entre desnutricao e atrasos eruptivos na
denticdo decidua, uma vez que as vitaminas sdo importantes reguladores metabdlicos e
periodos de caréncia destas durante a formacdo dentdria poderdo ter impacto na
suscetibilidade a carie, bem como na formacao e erupcao dos dentes. A erupcdo e a sua
cronologia estdo diretamente ligadas ao desenvolvimento fisico da crianca. Assim,
criangas com idade gestacional menor, baixo peso e com disturbios sistémicos tendem a
ter a erupcdo dentaria mais tardiamente (Ferrini et al., 2007). Vérios autores referem
que as alteragdes nutricionais tém influéncia na cronologia da erupcdo e as mesmas

podem gerar problemas de méa-oclusédo (Presotto, Sallum, Pinto, & Lopes, 2010).

McGregor et al. (1968), demonstraram no seu estudo cuja amostra era constituida por
criangas da Gambia, que as criancas altas e pesadas apresentavam um maior nimero de
dentes, contrariamente as criancas leves e baixas que apresentavam para a idade um

menor namero de dentes em boca (Alvarez & Navia, 1995).

Num estudo com o intuito de avaliar a relagcdo entre o iodo e o atraso da cronologia
dentaria, Enwonwu (1973) verificou que este défice atrasava a erupcdo dentaria bem
como os padrBes de crescimento dentario, podendo ter como consequéncias a ma
oclusdo (Rodrigues, Batista, Moreira, Catarina, & Corso, 2007). Em 1975, Delgado et
al. referiram que o estado nutricional ao nascer das criancas da Guatemala, tinham

influéncia na cronologia eruptiva dos dentes deciduos (Alvarez & Navia, 1995).

Foi observada uma associagdo entre atrasos eruptivos em ratos com desnutricdo

energético-proteica. Este mesmo atraso eruptivo foi observado em vérios estudos com
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foco na denticdo decidua e méa nutricdo, entre esses estudos estdo o de Alvarez et al.
(1988), Neil et al. (1973), Rami Reddy et al. (1986) entre outros (Psoter et al., 2006). A
prematuridade e baixo peso ao nascer influenciam o processo eruptivo. E em média as
criangas prematuras iniciam a sua erup¢do dentaria as 39% semanas, enquanto as

nascidas a termo tal ocorre as 302 semanas (Caixeta & Corréa, 2005).

Seow et al. (1988), verificaram uma alteracdo cronolégica na erupcdo dentaria de
criangas com muito baixo peso ao nascer, quando comparadas com criangas de baixo
peso ao nascer ou com o peso adequado. Num outro estudo Drummond et al. (1992)
observaram que 50% das criangas prematuras tinham a sua denticdo completa aos 30

meses comparando com 67% das criangas nascidas a termo (Diniz et al., 2011).

Relativamente a denticdo definitiva, Alvarez (1995) demonstrou que a erupcdo dos
dentes definitivos encontra-se contrariamente ao expectavel, acelerada nas criancas com
ma nutricdo e na denticdo decidua o indice de carie apresentou-se aumentado (Alvarez
& Navia, 1995). Harila-Kaera et al. (2005), relataram que a erupgdo dos incisivos e
molares definitivos em criangas pré termo era precoce, tal facto pode ser justificado pelo
efeito catch-up que ocorre nos primeiros meses de vida nestas criancas, periodo esse

que vai coincidir com a fase de mineralizacdo (Ferrini et al., 2007).

3.6 Outras alteracdes

A desnutricdo tem sido também associada ao comprometimento do crescimento e
desenvolvimento dos o0ssos faciais, bem como a reducdo do comprimento da mandibula,
nomeadamente a base, e a altura da mandibula. E referido também por alguns autores
que existem varia¢des na largura maxilo-mandibular, alteracdes na altura facial inferior
e ainda variagdes nas idades dentérias e esqueléticas. Acredita-se que a desnutri¢do tem
0 seu papel ao nivel da ma oclusdo, influenciando o espagamento necessario para
erupc¢do dos dentes na arcada dentaria. Luke DA et al. (1979) e Tonge CH et al. (1973),
nos seus estudos com porcos verificaram que a desnutricdo afeta o complexo
craniofacial, induzindo uma alteracdo ao nivel do tamanho e forma mandibular. A
desnutri¢do proteica e caldrica provocada nos porcos levou a uma diminuicéo do espaco
necessario para a presenca dos dentes na cavidade oral, levando a presenca de
apinhamentos dentarios. Esta presenca de apinhamentos pode também estar relacionada

com o efeito que a ma nutricdo tem ao nivel da odontogénese, levando a um atraso
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eruptivo que influencia assim diretamente a ocluséo, por uma possivel propensao para o
aumento de caries dentarias e a hipotética perda de pecas dentarias. Assim o0 percursor
deciduo dos dentes definitivos deixa de estar presente podendo levar a alteracdes de
posicionamento e dai posteriores problemas oclusais (Thomaz, Cangussu, Silva, &
Assis, 2010). Ainda segundo Diorio et al. (1973) a desnutrigdo restringe o crescimento
dentario provocando uma diminuicdo do peso dos molares de ratos (Presotto et al.,
2010).

3.7 Nutricao e a cavidade oral do feto

Mesmo a desnutricdo leve e moderada durante o periodo gestacional tem efeitos no
desenvolvimento e crescimento da crianga, bem como no futuro, podendo afetar a
aprendizagem e produtividade no trabalho (UNICEF, 2009). E ainda notavel a
percentagem de desnutricdo que ocorre em criancas com idades inferiores a 5 anos

como referido na tabela 6.

Tabela 6 - Desnutricdo modera e severa em criangas com idade inferior a 5 anos. Adaptado de : UNICEF
(2009).

Pais Prevaléncia da desnutricéo (%)
Afeganistdo 59
1émen 58
Guatemala 54
Timor — Leste 54
Burundi 53
Madagéscar 53
Malawi 58
Etidpia 51
Ruanda 51
Nepal 49
Bhutan 48
India 48
Laos 48
Guiné-Bissau 47
Niger 47
Republica Democratica do Congo 46
Republica Democratica da Coreia 45
Zambia 45
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A desnutricdo intrauterina tem sido apontada como a principal causa para a reducdo do
crescimento intrauterino e pelo nascimento de recém-nascidos pequenos para a idade
gestacional. O peso ao nascer € um dos paramentos mais usados para se verificar o
crescimento fetal (Ferreira, 2003). Estatisticas recentes referenciadas por Hamilton et al.
(2007), referem que o racio de muito baixo peso ao nascer continua a aumentar
mundialmente, sendo que a taxa maior se verifica nos EUA com 64,000 nascimentos

por ano (Nelson et al., 2010).

Vaérias sdo as causas que podem interferir com o desenvolvimento do feto e conduzir ao
nascimento de um recém-nascido que apresenta indicios de desnutri¢do intrauterina. Os
fatores podem ser de origem materna, placentarios, ambientais, comportamentais e
ainda fetais. Estes podem ser Gnicos ou associados entre eles e levam a restricdo do
crescimento fetal (Ferreira, 2003). Ha a salientar dentro das vérias causas a subnutri¢do
intrauterina, a privacao de célcio e fosfato, défice de vitamina A, C e D, os cuidados
pré-natais insuficientes, estas podem levar ao aparecimento de hipoplasias do esmalte
(Ribeiro, 2010). Durante o periodo gestacional o feto pode sofrer restricdes que
influenciam a sua nutricdo. As principais razdes para as mesmas sdo: restricdo ao nivel
da circulagdo, existéncia de um défice na circulagdo entre feto e placenta que diminui o
suprimento nutricional necessario, e/ou pela privacdo alimentar materna (Ferreira,
2003).

A desnutricdo mede-se segundo varios fatores dos quais consta o tamanho da crianca ao
nascer. O recém-nascido com reducdo do crescimento intrauterino pode dever-se a uma
gestacdo curta, diminuicdo do crescimento intrauterino ou ambas. Quando a gravida
apresenta uma desnutricdo crénica, esta manifesta-se no feto por reducdo do
crescimento na fase intrauterina. Estes fetos que sofreram alteracfes devido a
desnutricdo materna sdo designados por recém-nascidos com desnutri¢do intrauterina ou
como pequenos para a idade gestacional. A desnutri¢do intrauterina pode provocar um
atraso uterino tipo | ou tipo Il. No tipo | o recém-nascido é pequeno e de baixo peso.
Situacdo resultante por norma de mées desnutridas ou com condi¢des socioecondmicas
baixas. Este tipo de défice no crescimento também toma o nome de retardamento
proporcionado. Em contrapartida no atraso do tipo 1l, o peso é afetado de uma maneira
mais notoria, ou seja, € um retardamento desproporcionado. Quando surge este tipo de

atraso, a agressdo que lhe deu origem ocorre por norma no ultimo trimestre e estad mais
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relacionado com patologias da gestacdo. O atraso do tipo | ocorre quando o distarbio se

da por norma na ultima metade da gestacao (Ferreira, 2003).

O recém-nascido com desnutricdo intrauterina pode ver esta condigdo alterada no
periodo pos natal, bem como a taxa de sobrevivéncia dependendo das condicdes a que
estdo sujeitos nos primeiros meses de vida. Este tipo de alteracdo na nutricdo ocorre
muitas vezes devido a baixa condi¢do socioeconémica da mae, situagcdo que se mantem

no pds-parto complicando assim a recuperacdo da crianga (Ferreira, 2003).

A desnutricdo generalizada pode ter uma agdo negativa sobre os ameloblastos, por
exemplo quando os niveis de minerais essenciais para o seu funcionamento ndo estdo
presentes, e se verificam oscilages nos niveis de célcio pode haver repercussfes na
formacgédo do esmalte, manifestando-se com a sua diminui¢cdo ou mesmo a paragem do

processo de formacao/mineralizacdo dentaria (Cruvinel et al., 2011).

Qualquer alteragdo nutricional no periodo de gestacdo pode potencialmente causar
alteracdes no esmalte, bem como algumas doencas também podem provocar alteracfes
ao nivel dentario, por exemplo que afetem o metabolismo do calcio como
hipotiroidismo, hipoparatiroidismo e diabetes materna ndo controlada (Franceschi,
2011; Pinho et al., 2012; Ribas & Czlusniak, 2004). O baixo consumo de vitaminas e
minerais, bem como uma dieta deficiente em proteinas pode influenciar o
desenvolvimento dentério, podendo levar também a alteraces ao nivel do periodonto
bem como da calcificagio do esmalte (Lima, 2003). A méa nutricdo afeta o
desenvolvimento das estruturas da cavidade oral por interferéncia na homeostase dos
tecidos, provoca uma diminuigdo da resisténcia ao biofilme microbiano e uma reducéo
na capacidade de regeneracdo tecidular (Sheetal, Hiremath, Patil, Sajjansetty, & Kumar,
2013).

3.7.1 Estudos que relacionam o efeito da desnutricdo/ défices vitaminicos com
alteracdes da cavidade oral

Ja em 1973 Enwonwu, salientou que o desenvolvimento humano, no que toca aos
diferentes 6rgdos, esté suscetivel a variagBes nutricionais. Assim, as privagdes ao nivel
nutricional numa fase de desenvolvimento e formacgdo dentaria vdo tornar a peca
dentéria vulneravel a alteracBes no seu periodo de crescimento (Hanser-ducatti, Puppin-
rontani, Bastos, & Carvalho, 2004).
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Uma suplementacdo inadequada, nomeadamente de célcio e fosfato tem vindo a ser
indicada com um dos fatores ligados aos defeitos do desenvolvimento do esmalte. Em
1981, Nikiforuk & Frase verificaram que a hipoplasia s6 ocorria em criangas com
hipocalcémia (Cruvinel, 2009; Rodrigues et al., 2007). Suckling et al. (1983), num
estudo em ovelhas demonstraram haver uma correlagdo entre 0 momento da alteragdo
nutricional e o local da hipoplasia existindo assim uma relacdo entre a desnutri¢do e a
alteracdo da atividade dos ameloblastos (Psoter et al., 2006). Pimlott et al. em 1985,
detetaram o facto de criangas com distdrbios na homeostase de célcio apresentarem uma

maior prevaléncia de hipoplasias no esmalte (Cruvinel, 2009).

Newbrun (1988), afirmou que a diminuicdo do indice de carie dentéria no pos segunda
Guerra Mundial se deveu mais as alteragcBes nutricionais no periodo intrauterino de
formacdo dentéria do que propriamente a auséncia de sacarose no meio oral (Freitas,
2004). Segundo varios autores entre eles Bhaskar (1989), Alvarez et al. (1991),
Johansson et al. (1992) e Kriger (1999), o desequilibrio nutricional pode interferir com
a odontogénese levando a alteracGes morfoldgicas dos dentes, mudancas na cronologia
da erupgdo, aumento da hipoplasia, variagdes na oclusdo e atuar ao nivel das glandulas
salivares. Estas conclustes foram extrapoladas de estudos efetuados em animais (Lima,
2003).

O conteudo mineral dos prematuros € menor quando comparado com os bebés de termo,
como tal Drummond et al. em 1992 efetuaram um estudo no qual se avaliou o contetdo
mineral dos prematuros e a sua relagdo com defeitos do esmalte. Os autores apos este
estudo consideraram que a quantidade de calcio e fosfato insuficientes durante o periodo
de formacdo dentaria podem originar os defeitos dentérios que surgem na forma de
hipoplasia (Cruvinel, 2009). Também Li et al. em 1995, referem que no periodo critico
de desenvolvimento dentario a nutricdo tem um peso importante para que ndo se
desenvolvam defeitos no esmalte dentario (Hanser-ducatti et al., 2004). Santanna et al.
(1996), descreveram que uma nutricdo insatisfatéria afeta os tecidos corporais, entre
eles o tecido dentario afetando a formagdo da matriz organica bem como da
calcificacdo. Além disso outros tecidos orais como a lingua, a mucosa oral e periodonto
podem ser também alteradas por esta lacuna na nutricdo (Cabrera-Rosa, Cabrera,
Cabrera-Peralta, & Bernabé, 2002). Deficiéncias severas ao nivel nutritivo estdo
intimamente ligados a alteracfes da formacdo, calcificacdo e erupcdo dentéria, podendo

ser um fator de predisposi¢do para a cérie dentéaria (Hoffmann et al., 2007).
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Aine el al. (2000), verificou que a prevaléncia de alteracdes de esmalte em maes que
receberam suplementacdo mineral e vitaminica se mostrou diminuida nos seus bebés.
Também referiram que a privacdo de alguns minerais pode ser um dos fatores para o
desenvolvimento de defeitos do esmalte. (Cruvinel, 2009; Enache et al., 2010; Ribeiro,
2010). No estudo de Cabrera-Rosa et al. (2002), os autores verificaram que a
suplementacdo foi benéfica para a odontogénese uma vez que se verificou um acelerar
do processo de formagdo e um aumento do gérmen dentario. Estes efeitos surgem por
um incremento da atividade metabdlica que leva a um aumento da camada de

ameloblastos (Cabrera-Rosa et al., 2002).

Chaves et al. (2007), observaram uma prevaléncia esmagadora de 91% de defeitos do
esmalte nas criangas que apresentavam perturbag0es nutricionais. Existindo assim para
0s autores uma clara rela¢do entre a ma nutricdo e o0 comprometimento da satde oral. A
mesma conclusdo foi indicada por Massoni et al. (2007), num estudo que decorreu no
Brasil (Camargo, 2010; Enache et al., 2010; Ledo, 2010). Enache et al. em 2010,
concluiram que os defeitos do esmalte dos dentes associados tanto ao baixo peso como
a prematuridade, poderiam ter origem na desnutricdo durante o periodo de gestagdo
(Enache et al., 2010).

No estudo de Pinho et al. (2012), e apds observar 205 criangas com idades entre 0s 12 e
60 meses, com uma idade gestacional de 37 semanas em media, peso de pelo menos
2500 gramas, verificaram que a prevaléncia de defeitos do esmalte nesta populacéo era
de 16%, passando para 36% quando a amostra era constituida s6 por criancas de baixo
peso ao nascer. E de salientar que apenas foram considerados os defeitos do esmalte
adquiridos na fase de gestacdo (Pinho et al., 2012).

Criancas nascidas prematuramente na altura da alta hospitalar apresentam uma
diminuicdo do contetdo mineral 6sseo. No entanto quando avaliadas aos 6 anos de
idade tal alteragdo ndo se verificou. Estas criangas eram mais leves, de estatura mais
baixa e com 0ssos mais curtos e estreitos. Foi observado uma diminuigdo do contetdo
mineral nestas criangas no periodo neonatal, observando-se nas mesmas uma
manifestacdo de hipoplasias trés vezes superiores quando comparadas com criangas
nascidas de termo. Um défice mineral durante a formacdo dentaria parece ser a
justificacdo para as alteracfes ao nivel do esmalte serem manifestamente mais

frequentes neste grupo (Ribeiro, 2010).
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E importante salientar que além de os fatores durante a gestacdo, no primeiro ano de
vida o esmalte ainda esta imaturo e sujeito a modificacdes. E apontado como fator de
aparecimento de alteracdes de esmalte a auséncia de aleitamento materno. Este
proporciona um aporte importante de nutrientes essenciais para 0 bom desenvolvimento

da crianca (Faria, 2011).

3.7.2 Estudo que contrariam a relacdo entre o efeito da desnutricdo/ défices
vitaminicos com alterag6es da cavidade oral

Contrariamente ao referido por varios autores, como Li et al., Aine et al., e Pinho et al.,
entre outros, alguns autores salientam que a relacdo entre caréncias nutricionais e
alteragdes ao nivel da formacdo e desenvolvimento dos tecidos da cavidade oral ndo

deve ser estabelecida.

No sentido de estudar a influéncia dos parametros metabdlicos e do baixo peso ao
nascer no desenvolvimento dos dentes, Pimlott et al. (1985), no Canada afirmaram néo
existir significancia estatistica quando se conjugou a presenca de defeitos do esmalte
com os niveis plasmaticos de calcio, peso ao nascer, tamanho ao nascer, indice de apgar
entre outros (Lunardelli, 2004). Também em 2004, Hanser-Ducatti et al. analisaram a
associacdo entre desnutricdo e alteracdes no desenvolvimento do esmalte no entanto ndo
verificaram existir uma relagéo significativa que permitisse concluir que alteraces no
estado nutricional levam ao desenvolvimento de lesdes no esmalte. Estes autores
afirmaram que o estado nutricional parece ndo interferir no nimero de dentes afetados

por alteracdes do esmalte (Hanser-ducatti et al., 2004; Ledo, 2010).

3.7.3 Os nutrientes e a cavidade oral do feto

Os principais nutrientes envolvidos na odontogénese sdo o célcio, vitamina A, C, De o
balanco energético-proteico (Menoli et al., 2003). Além dos referidos anteriormente sdo
também esséncias no processo de formacédo dentaria: o zinco, o ferro e fosforo. Lacunas
no aporte destes nutrientes vao interferir com a formagdo dentaria, especialmente
quando o ameloblasto é a célula mais sensivel do corpo quando se fala de funcéo
metabdlica (Rafaelle et al., 2011).

3.7.3.1 Vitamina A
Em resultado da caréncia nutricional da vitamina A verifica-se uma diminui¢do no
desenvolvimento do tecido epitelial, alteracGes da formacdo dentaria e podendo surgir

hipoplasia e falhas no esmalte (Sheetal et al., 2013). Esta vitamina é essencial para a
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diferenciacdo dos ameloblastos, portanto a sua auséncia parcial ou completa pode ser
uma das causas apontadas para a hipoplasia dentaria. A sua acao direta nos ameloblastos
pode levar a atrofia dos mesmos e a alteragbes nos odontoblastos. Provoca ainda
mudancas ao nivel da formagdo dentinaria, levando a deformacdo da dentina, estando
também envolvida a sua caréncia na formacdo de calcificagbes dentérias (Ferreira,
2003). A ingestdo inadequada desta vitamina pode levar a uma fraca diferenciacdo dos
ameloblastos, ou atrofia destes (Freitas, 2004; Moynihan & Lingstrom, 2005; Rodrigues
etal., 2007).

Tem também influéncia na sintese de glicoproteinas salivares especificas na aglutinacédo
bacteriana. O aporte insuficiente desta vitamina pode provocar disfuncdo na
morfogénese dentaria (Lima, 2003; Menoli et al., 2003; Mobley & Reifsnider, 2005).

Ja em 1980 por Harris et al., foi referido que a vitamina A em doses insuficientes
durante a formacdo dentaria, é responsavel por defeitos do esmalte e posteriormente

uma propensdo aumentada para a carie dentaria (Alvarez & Navia, 1995).

3.7.3.2 Vitaminas do complexo B

As vitaminas do complexo B sdo as que em situagdes caréncias detetadas em criancas se
manifestam com maior frequéncia e em niveis muito variaveis de ligeiras a situacGes
muito graves. Tém uma importancia vital nos processos metabdlicos e a caréncia da
vitamina B6 especificamente, durante o periodo de gestacdo pode levar a ma formacao

dentaria e atraso na erupcao (Cabrera-Rosa et al., 2002).

3.7.3.3 Vitamina C

Na fase de gestacdo os periodos mais criticos sdo entre o terceiro e o quarto més, altura
essa em que os dentes se formam. Nesta fase um aporte inadequado de vitamina C pode
levar a uma alteracdo dos odontoblastos com diminui¢do na sua altura, e alteracdo da
porosidade da dentina (Freitas, 2004). Tem ainda acdo importante na formacdo da
matriz organica do esmalte, assegurando a deposicdo de fosfato e calcio (Ferreira,
2003). Na sua auséncia os feixes de colagénio no cimento intercelular desaparecem e a
substancia béasica de colagénio torna-se delgada. Pode levar a interrupcéo da funcdo dos
osteoblastos e odontoblasto levando a um atraso no crescimento tanto 6sseo como
dentério, e nos dentes a presenca de uma dentina reabsorvida e atrofiada (Menoli et al.,
2003; Mobley & Reifsnider, 2005; Sheetal et al., 2013).
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3.7.3.4 Vitamina D

A vitamina D interfere na calcificacdo dentaria uma vez que esta tem a funcdo de
regular a homeostase do fosforo e do calcio. A principal funcdo desta é aumentar a
permeabilidade das membranas para a passagem do calcio. Assim, na sua auséncia a
absorcdo do célcio é marcadamente reduzida. Como efeito da absor¢do inadequada de
calcio ha a formacdo de depdsitos 6sseos levando, nas criancas, a problemas sérios
como o raquitismo. E esperada uma alteracdo na mineralizagdo da dentina em criangas
com defices de vitamina D graves e consequentemente hipomineralizagcbes no esmalte
(Menoli et al., 2003).

Lady May Mellanby (1918), num estudo com cédes demonstrou que o défice de vitamina
D leva a um atraso na erupg¢do dentaria, calcificacdo do esmalte diminuida quer tornara

estes dentes mais suscetiveis a carie dentaria (Moynihan & Lingstrom, 2005).

Por vezes torna-se dificil diferenciar a acdo da auséncia da vitamina D exclusivamente,
sendo assim pela sua associagdo ao metabolismo do fosforo e calcio. Na presenca de um
nivel insuficiente de vitamina D, calcio e fésforo pode levar a uma diminuigéo do célcio
no plasma (Mobley & Reifsnider, 2005). Défices neste trio levam a compromissos da
integridade da estrutura dentaria, auséncia de lamina dura e padrdo anormal de 0sso
alveolar (Sheetal et al., 2013).

3.7.3.5 Calcio

O terceiro trimestre gestacional é de extrema importancia na supressao das necessidades
nutricionais do feto. Especificamente em relacdo ao célcio, o feto neste periodo requer
dois tergos das necessidades fetais, como tal num parto prematuro em que o periodo
gestacional estd diminuido ndo ha supressao completa destas necessidades. Sendo assim
ha uma maior predisposicdo para o desenvolvimento de distarbios ao nivel 0sseo
(Cruvinel, 2009; Ribeiro, 2010).

Durante a gravidez o célcio € um dos elementos nutricionais mais importantes, e este
estd intimamente dependente do suprimento adequando de vitamina D. Esta interacéo
possibilita uma adequada utilizacdo ndo s6 do calcio como também do fosforo,
nutrientes essenciais para a calcificagdo dos dentes do feto (Menoli et al., 2003).
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3.7.3.6 Fosforo
O fosforo esta presente nas estruturas dos 0ssos e dentes, conferindo aos mesmos uma
solidez aumentada. O seu metabolismo esta ligado ao do célcio, sendo a sua absor¢éo

regulada pela vitamina D (Menoli et al., 2003).

3.7.3.7. Zinco

Um estudo de Cerlewski de 1981, reporta que o défice moderado de zinco é suficiente
para influenciar numa fase pré-eruptiva os indices deste, necessarios para a formacéao de
esmalte e dentina e aumentar posteriormente o risco de carie dentaria. Assim este autor
defende que o zinco tem um papel estrutural no esmalte e dentina, necessario para a sua

constituicao e resisténcia (Cerklewski, 1981).

3.7.4 Desnutricdo energético-proteica

A desnutricdo energético-proteica pode levar a alteracdes irreversiveis em varios
sistemas organicos entre eles o 6rgao responsavel pelo desenvolvimento dentario (Lima,
2003). Este tipo de desnutricdo tem efeito nas estruturas orais, alterando as glandulas
salivares, influencia a forma, tamanho e estrutura dentéria, pode levar a atrasos na
erupcao dentéria e provocar uma reducao das papilas presentes na lingua. O risco para a
carie também se encontra aumentado ndo sé pelas alteragBes estruturais como também
pelas alteracdes na composicao salivar (Rocha, Lopes, Pinto, & Sallum, 2010; Sheetal
etal., 2013).

Na desnutri¢do energético-proteica as proteinas deixam de desempenhar as suas fun¢ées
estruturais e enzimaticas passando a providenciar energia necessaria para o0 metabolismo
natural resultando num desequilibrio relativa as necessidades do organismo. E um dos
tipos mais comuns de desnutricdo a nivel mundial, afeta cerca de 150 milhdes de
menores com idades inferiores a 5 anos no mundo. Esta é ainda uma realidade nos
paises subdesenvolvidos (D. P. Costa et al., 2010; Presotto et al., 2010).

Este tipo de desnutricdo pode-se manifestar de varias formas, umas mais leves levando a
alteracGes discretas no crescimento, ou pequenas perdas de peso, até quadros mais
graves como Kwashiorkor (manifestacdo edematosa) e Marasmo (D. P. Costa et al.,
2010).
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Nos paises desenvolvidos em que as condi¢cdes de salde sdo mais adequadas, e a
nutricdo é tida em conta a percentagem de criangas com menos de 2500 gramas ao
nascer é de 8%, valor esse que se altera para 30% quando se tem como foco paises
pobres. O peso ao nascer € um bom indicador da nutricdo entre o bindmio mae-filho

durante o periodo de gestacao (D. P. Costa et al., 2010).

Johansson et al. (1994), num estudo cuja amostra contemplava criangas indianas
comprovaram que a desnutricdo energético-proteica moderada a grave tinha influéncias
na cavidade oral, nomeadamente nas glandulas salivares provocando uma diminuigéo da
sua secrecdo, diminuicdo da capacidade tampdo da saliva, diminui¢cdo dos niveis de
calcio. Alteragdes ainda ao nivel da secrecdo proteica com diminuicdo da mesma na
saliva estimulada, e na saliva ndo estimulada diminui¢do da capacidade de aglutinacdo
bacteriana (Sheetal et al., 2013). Ja Freitas, Souza e Pinto (1994), afirmaram que a
desnutricdo proteico-caldrica tem uma grande influéncia na cavidade oral, em especial
nas glandulas salivares. Verificaram que o tamanho celular, 0 nimero de células, bem
como as fungdes dos componentes orais podem sofrer alteragdes. Relativamente as
pecas dentdrias e falando da desnutricdo proteica verificaram uma associacao
relativamente a hipoplasia de esmalte nos pacientes sujeitos a este tipo de desnutricdo
(Lima, 2003). Experiencias em ratos associam a desnutricdo energético-proteica com o
aumento do nivel de caries seja associada a desnutri¢cdo pré natal ou pds natal (Psoter et
al., 2006).

No estudo de Lima (2003), foram avaliados 20 ratos wistar. Verificou-se que no grupo
de dieta hipoproteica 0 peso e a estatura eram menores quando comparados com 0 grupo
bem nutrido. Relativamente ao gérmen dentario observou-se uma presenca diminuida
tanto de célcio como de fosforo no grupo de dieta hipoproteica, e ainda uma
mineralizacdo quer do esmalte quer da dentina diminuida quando comparados com 0s
do grupo controlo. Relativamente ao aspeto do elemento dentario constataram uma
maior quantidade de micro fendas e irregularidades nos contornos dentarios nos dentes
sujeitos a desnutricdo intrauterina, tornando estes dentes mais frageis. O esmalte
apresentou uma espessura de esmalte diminuida, bem como ao nivel da dentina,
verificando-se uma diminuicdo dos tubulos em numero e com um aumento do
espacamento entre eles, e uma organizacdo diminuida quando comparado aos dentes

sujeitos a uma dieta equilibrada (Lima, 2003).
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E importante salientar que os dentes dos roedores, que muitas vezes sdo usados para o
estudo do efeito da desnutricdo intrauterina na cavidade oral, em alguns aspetos diferem
dos dentes humanos. O seu esmalte € mais fino que o dos dentes humanos, em cerca de
20 vezes, e 0 mesmo apresenta-se hipomineralizado apds a erupgdo, verificando-se a
necessidade de um periodo de 2 meses para que a mineralizacdo esteja completa.
Quando se avaliam as alteracfes de esmalte como as hipomineralizagdes, constata-se
que as fissuras e fossas muitas vezes associadas a esta alteracdo sdo mais profundas e
dai mais propensas para a acumulacdo de residuos alimentares e dai uma maior

predisposicdo para a carie dentaria (Lima, 2003).

No estudo de Presotto et al. (2010), em ratos wistar com um grupo sujeito a uma dieta
hipoprotéica e outro com uma dieta normoprotéica verificaram que houve uma
diferenca no inicio da erupcdo, com um atraso na erup¢do dos dentes dos ratos com a
dieta hipoprotéica. Nobrega em 1986 demonstrou 0 mesmo, referindo que a desnutricdo
proteico-calorica atrasa em cerca de 5 dias a erupcdo dentaria (Presotto et al., 2010).
Num estudo que abrangia uma amostra de 48 ratos wistar, 24 maes nutridas e 24
desnutridas, Rocha et al. (2010), observaram indicios que a desnutricdo materna levou a

uma diminuigdo da espessura dos tecidos dentinarios (Rocha et al., 2010).

3.8 Alteracdes no esmalte dentério: implicacGes clinicas e tratamento

A hipoplasia dentaria ndo tem apenas repercussdes estéticas, mas também ao nivel
estrutural. Dentes hipoplasicos podem apresentar mais sulcos e fossas bem como
reducdo ao nivel da constituicio mineral e dureza provocando assim uma
suscetibilidade acrescida a céarie dentaria (Rodrigues et al., 2007). Defeitos do esmalte
provocam ainda alteracfes oclusais, bem como uma sensibilidade dentaria aumentada
(Lunardelli, 2004).

Alguns defeitos de esmalte implicam necessariamente um tratamento, como se verificou
no estudo desenvolvido no Brasil por Lima e Duarte (1999), onde foi demonstrado que
os defeitos do esmalte tém uma prevaléncia aumentada nas criancas de baixo peso. Os
defeitos mais presentes foram as opacidades (brancas/cremes) seguidas de hipoplasias
com falta de esmalte. E de salientar que cerca de 50% dos defeitos necessitavam de

tratamento dentério (Ferreira, 2003).
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Os defeitos de esmalte tém por norma uma implicacdo mais estética pelo que o seu
tratamento € mais virado para esta area. Os dentes com opacidades difusas por norma
apresentam uma predisposi¢do aumentada para a micro abrasdo apresentando assim uma
tendéncia para a alteracdo de coloragdo, por outro lado as hipoplasias mais graves nas
quais deixa de existir a superficie protetora promovida pelo esmalte, apresentam um
risco aumentado para a carie. Assim, nessas situacdes o tratamento torna-se imperativo
para evitar que essas falhas no esmalte se tornem nichos bacterianos (A. A. C. Machado
et al., 2013). Os defeitos do esmalte além de interferirem na estética, também podem
provocar sensibilidade. Para cada tipo de problema destes o tratamento é variavel
podendo passar por micro abrasdo, branqueamento, restauracdes, facetas ou até mesmo

recurso a coroas (Ledo, 2010).

Além das implicacGes clinicas referidas, as alteracdes estéticas tém uma influéncia
psicossocial importante. Sujak, Abdul e Dom (2004), no sentido de estudarem o
impacto emocional que as alteracbes do esmalte tinham nas criancas afetadas,
verificaram que 67% tinham alteragdes estéticas a nivel dentario. As opacidades do
esmalte ocuparam uma percentagem de 86% da totalidade dos defeitos sendo que destas
63% se expressavam na forma de opacidade difusa. Nos adolescentes que referiam a sua
insatisfacdo perante as alteracdes dentarias cerca de 19% ao sorrir cobria a boca, 9%
evitava sair com o grupo de amigos. No sentido de melhorar a situagdo 39% recorreram
ao dentista e 17% referiram aos progenitores insatisfacdo na coloragdo que 0s seus

dentes apresentavam (Leéo, 2010).

E importante realcar que a identificagdo de criancas de risco, pode associar-se entdo ao
Seu peso ao nascer uma vez que este estd relacionado com uma maior prevaléncia de
alteracGes dentarias, e que associados a outros fatores como a higiene, alimentagéo entre
outros aumentar o risco para a carie dentaria. Os recém-nascidos pequenos para a idade
gestacional sdo um grupo que requer uma atencdo especial por parte dos
Odontopediatras, uma vez que por défice de aporte de nutrientes na fase de
desenvolvimento intrauterino apresentam algumas alteragbes (Ferreira, 2003). E
importante salientar que um melhor cuidado pré natal, e uma dieta balanceada e
equilibrada pode ajudar a prevenir defeitos do esmalte e a reduzir o risco de carie
dentéria que continua a ser uma das maiores doencas a nivel mundial (Presotto et al.,
2010; Rodrigues et al., 2007).
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4. Cérie e baixo-peso a nascenca e defeitos do esmalte

4.1 Cérie Dentéria

Segundo Lorenzo (2002), a carie dentaria € uma doenca de origem bacteriana, cuja flora
microbiana responsavel pela mesma provem da prépria cavidade oral, transmissivel e
multifatorial. Para que surja a carie é necessario que haja microrganismos cariogénicos,
carbohidratos provenientes da alimentacdo e dentes com suscetibilidade para a carie. No
desenvolvimento da carie pesam ainda varios fatores segundo Johanson & Birkhed
(2001), fatores esses como o efeito protetor ou agressor dos alimentos ao esmalte
dentério, a quantidade e padrdo de ingestdo de alimentos, a quantidade e tipo de placa
bacteriana, bem como os niveis de higiene, a composicdo salivar e a sua quantidade e
qualidade e a presenca ou ndo de fluor na cavidade oral (Freitas, 2004; Lima, 2003).
Para que a carie se manifeste ndo basta a presenca de bactérias cariogénicas, €
necessaria também a existéncia de mais dois fatores principais relacionados com o
hospedeiro e com o ambiente. Do hospedeiro interessa a suscetibilidade dos dentes a
acdo dos acidos e a saliva. Quando se fala do ambiente referimo-nos ao substrato

necessario para que as bactérias sobrevivam (P. Melo, Azevedo, & Henriques, 2008).

O consumo de agucares leva a uma diminuicdo de pH que atinge o seu valor minimo
apos 10 minutos do seu consumo, demorando cerca de 60 minutos para que seja
restabelecido o pH normal. Este processo repete-se de cada vez que ha ingestdo de
carbohidratos provocando uma desmineralizacdo repetida, na qual resultara aliada a
outros fatores uma lesdo de cérie (Freitas, 2004). Ha entdo fatores indispensaveis para o
aparecimento da carie os chamados fatores primarios. Aos restantes da-se o nome de
fatores secundarios e tém a sua influéncia principalmente na evolucdo da carie. No
grupo dos fatores secundarios engloba-se o flior na cavidade oral, a higiene oral, a
condicdo socioecondmica, o estado de saide de um modo geral e a carga genética que

leva a predisposicédo para a cérie (P. Melo et al., 2008).

A World Health Organization diz que a cérie dentaria é a doenca mais prevalente no
mundo, afetando cerca de 60% a 90% das criancas. Independentemente do grau de
desenvolvimento do pais, varios estudos apontam a populacdo infantil como a mais

afetada por esta doenca (Petersen, Bourgeois, Ogawa, Estupinan-day, & Ndiaye, 2005).
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Numa fase inicial a placa bacteriana sobre a superficie dentaria é essencial para o
desenvolvimento da carie. Algumas bactérias presentes na placa bacteriana entre elas os
S. mutans e Lactobacilos vdo fermentar a sacarose, frutose, glicose e hidratos de
carbono levando a uma diminuicdo do pH na interface placa bacteriana — esmalte
dentério (P. Melo et al., 2008). A carie dentéria inicia-se por uma desmineralizacdo em
locais especificos no esmalte. E esta desmineralizacdo é consequéncia da acdo do acido
latico produzido pelos microrganismos apos a sintese dos carbohidratos presentes na
dieta (Lima, 2003). A diminuicdo do pH que ocorre provoca assim um aumento da
solubilidade do esmalte dentario. Esta solubilidade estd ampliada leva & formacéo da
carie por um desequilibrio do processo de desmineralizacdo-remineralizacdo (Freitas,
2004). O processo de remineralizacdo-desmineralizagdo ocorre sempre que haja
ingestdo de hidratos de carbono. Nesta troca constante pode existir um desequilibrio
levando a uma desmineralizacdo quando ha varias ingestdes pontuais de hidratos de
carbono em curtos espagos de tempo, ndo possibilitando a acdo de remineralizacéo (P.
Melo et al., 2008).

Relativamente aos dentes recém erupcionados sabe-se que estes ainda ndo apresentam
um esmalte maduro, apresentam uma porosidade aumentada quando comparado com
dentes erupcionados ha mais tempo (Freitas, 2004). As propriedades estruturais dos
dentes recém erupcionados, associados a um sistema imune ainda imaturo, a uma
higiene oral deficiente e habitos alimentares inadequados promovem um caracter mais
agressivo a carie dentaria na primeira infancia (D. P. Costa et al., 2010). So6 cerca de
dois anos ap6s a sua erupcgdo € que os dentes deciduos adquirem uma maior resisténcia
que surge por uma maturacao do esmalte (P. Melo et al., 2008). Apds a erupg¢éo o dente
fica sujeito a flora oral e a acdo agressiva das bactérias cariogénicas presentes na placa
bacteriana sem capacidades de regeneracdo dos defeitos que ocorreram numa fase

intrauterina (Alvarez & Navia, 1995).

A cérie trata-se de uma doenca que atinge a cavidade oral mas com repercussdes para 0
organismo em geral porque a capacidade mastigatoria pode ficar diminuida, pelo
desenvolvimento de processos infeciosos locais ou sistémicos, por causar dor,
influenciar ainda a fonética, estética, e afetar de um modo ou outro a vida social do
individuo. Apesar de nos paises desenvolvidos se ter verificado uma diminuicdo da
carie dentaria, atualmente os indices nestes paises voltaram a aumentar. Nos paises em

desenvolvimento ainda se verificam niveis elevados de céarie dentaria. Em Portugal e
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num estudo levado a cabo de forma individual pela Organizacdo Mundial de Saude, pela
Direcdo Geral de Saude e por Almeida, Portugal é considerado um pais com experiéncia

moderada no que toca a carie dentaria (P. Melo et al., 2008).

4.2 Baixo Peso ao nascer e/ou Prematuridade e a Carie dentéria

As criangas podem ter uma suscetibilidade aumentada para a carie por fatores
bioldgicos e socioecondémicos. Nos fatores bioldgicos podemos incluir o aumento da
prevaléncia dos defeitos do esmalte na denticdo tanto primaria como permanente que
podem resultar de alteracdes sistémicas ou locais. Este tipo de alteracGes do esmalte sdo
mais facilmente encontradas em criangas com muito baixo peso ao nascer, surgindo
como justificacdo a alteracdo da homeostase do célcio (Nelson et al., 2010). Alguns
autores referem um risco aumentado das criancas prematuras e de baixo peso ao nascer
para a cérie dentaria. Este facto pode ser explicado porque apresentam alguns fatores de
risco inerentes a sua condi¢do como os defeitos do esmalte, necessidade de intubacgdo a
nascenca, maior exposicao a sacarose, aleitamento artificial, habitos de higiene orais
incorretos, estado nutricional inapropriado e fator socioeconémico baixo (Diniz et al.,
2011).

As alteracGes do esmalte podem ser responsaveis por maior fragilidade aumentando a
sua suscetibilidade a carie por estar facilitada a adesdo de bactérias nestes locais. Estas
alteragcdes podem expressar-se em depressdes e/ou fissuras facilitando assim a formacéo
de nichos bacterianos (Cruvinel, 2009; Franceschi, 2011). Quando ha agressfes do
esmalte dentario no periodo intrauterino a ultra estrutura fica alterada ficando sujeita a
um maior risco desmineralizacdo. Estes defeitos quer sejam na denti¢do decidua, quer
sejam na denticdo definitiva sdo apontados como um fator de risco para a doenca céarie
(Hoffmann et al., 2007).

A hipoplasia altera a estrutura do esmalte a torna o esmalte mais poroso e rugoso,
provocando uma alteracdo na superficie, ideal para uma maior adesdo de placa
bacteriana e consequentemente um aumento das bactérias cariogénicas e aumento da
carie. E facil associar uma progressdo rapida nos dentes com hipoplasia, 0 esmalte
encontra-se nas zonas de defeito hipocalcificado, assim menos resistente, logo a
progressdo da carie nestes tecidos esta facilitada (Cruvinel, 2009; Franceschi, 2011; F.

C. Machado & Ribeiro, 2004). As hipoplasias, juntamente com alteraces salivares
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associadas também aos prematuros e/ou criancas de baixo peso ao nascer, com outras
varidveis importantes sdo a equacao ideal para o aparecimento da doenca carie (Ribeiro,
2010).

Num estudo realizado por Casanova-Rosado et al. (2005), verificaram que os individuos
que apresentam defeitos ao nivel do esmalte dentario tem um risco cinco vezes maior de
apresentarem céries comparativamente a individuos com um esmalte sem defeitos.
Montero et al. em 2003 num estudo em criancas hispano-americanas e africanas chegou

as mesmas conclusdes (Hoffmann et al., 2007).

Rosenzweig e Sahar (1962) estudaram a prevaléncia da cérie dentaria em dentes
hipoplésicos em grupos de criancas prematuras e nascidas a termo. No grupo de dentes
hipoplésicos das criangas prematuras o indice de cérie foi maior quando comparado com

0 grupo a termo (Lunardelli, 2004).

No sentido de estudar a associacdo entre baixo peso ao nascer e a carie dentaria
Maatouk et al. (1996), analisaram a prevaléncia de caries em criancas nascidas com o
peso entre 750-2500 gramas comparando com criancas com peso superior a 2500
gramas. Os resultados mostraram que para as criangas com baixo peso ao nascer em
77,5% das mesmas apresentavam caries dentérias, contra 44,8% das criancas nascidas
com o peso adequado. Sendo assim de concluir que o baixo peso ao nascer é um fator
de risco para a presenca de céries dentarias (Cruvinel, 2009). Pascoe e Seow em 1994,
observaram 80 criancas e destas 99% apresentava hipoplasia do esmalte, sendo que
deste grupo 83% apresentavam caries dentarias. Li, Navia e Bian em 1996 também para

verificaram esta relagédo (Le&do, 2010; Lunardelli, 2004).

Fadavi et al. (1993) e Lai et al. (1997), observaram cada um no seu respetivo estudo
uma alta prevaléncia de caries tanto em criangcas prematuras como de baixo peso,
verificaram que a incidéncia aumentava com a diminuicdo do peso. Ha que referir que
no estudo de Fadavi et al., outras variaveis foram consideradas como por exemplo o
estado nutricional da populacdo estudada, o tempo de entubacdo, a maior exposic¢do a
sacarose, entre outros (Cruvinel, 2009). Oliveira et al. (2006), referem uma forte
associacao entre defeitos do esmalte e céarie dentéria, devendo-se assim ter atencdo a
este grupo de risco nomeadamente no sentido de ter uma atitude preventiva nas

comunidades de baixo nivel socioeconémico (Camargo, 2010).
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Os defeitos hipoplésicos manifestam-se por reduces na quantidade ou qualidade do
esmalte (menor dureza), assim sendo podera haver uma maior suscetibilidade para a
carie dentaria, principalmente nos dentes que apresentam defeitos sob a formas de
sulcos e/ou cavidade que promovem uma maior retencdo bacteriana e de restos
alimentares (Ferreira, 2003). Num estudo dirigido por Wan et al. (2003), foi observada
uma alta prevaléncia de caries dentérias, cerca de 4,4 vezes superior associada ndo s6 ao
consumo aumentado de agucares como também pela presenca de hipoplasias no esmalte
(Diniz et al., 2011).

Tendo em conta a solubilidade do esmalte na presenca de &acidos provenientes da
metabolizacdo dos aclcares da dieta, Aoba (2004), demonstrou que a extensdo da
superficie afetada pelo defeito do esmalte interfere na solubilidade do esmalte ao
ambiente &cido. Esta pode ser uma das explicacBes para a associacdo entre alteracdes do

esmalte e carie dentaria surja (Psoter et al., 2006).

No estudo de Hoffman et al, em 2007, e depois de observarem 309 criangas, concluiram
que na presenca de hipoplasia o risco de cérie dentéria estava aumentado em cerca de
4,8 vezes na denticdo decidua, sendo que na permanente é 11 vezes maior.
Relativamente a opacidade demarcada o risco foi de 1,96 vezes superior na denticao
decidua e de 3,5 vezes na permanente. E importante destacar que estes resultados tém
que ser interpretados com alguma cautela uma vez que ndo foi conseguido a
concordancia necessaria intra e inter examinadores mostrando assim a dificuldade que €

a observacdo destas alteracdes do esmalte (Hoffmann et al., 2007).

Também em 2007, Saraiva et al. aferiram uma associagdo entre a carie dentaria na
denticdo decidua e a prematuridade, ndo verificando a mesma manifestagdo em criangas
pequenas para a idade gestacional e com crescimento restrito intrauterino (Ribeiro,
2010).

Idiculla et al. em 2011 observaram 5500 criancas com idades variaveis entre 0s 6 e 0s
15 anos de idade oriundos da India e confirmaram a hipdtese de que a hipoplasia e a
carie dentéria estdo relacionadas, verificando-se que com a idade a tendéncia seria para

existir uma redugdo do nimero de caries (ldiculla et al., 2011).

E de referir que a presenca de hipoplasia do esmalte tem sido apontada com um fator de

risco tdo importante quanto a infecdo por S. mutans precoce, e mesmo a presenca de
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uma dieta cariogénica (Hoffmann et al., 2007). Li et al. (1996), comprovou que a
suscetibilidade a carie num esmalte pouco mineralizado é real. A correlagcdo entre a
colonizagdo por S. mutans e hipoplasia do esmalte foi verificada e deve-se tanto as
irregularidades, como a mineralizacdo alterada na superficie dos dentes hipoplasicos
(Cruvinel, 2009). A resposta imunoldgica imatura das criangas que nascem com baixo
peso e/ou prematuramente também pode ser apontada como fator para explicar o risco
aumentado de caries dentarias, uma vez que estes se encontram mais suscetiveis a acéo
dos S. mutans (Diniz et al., 2011).

Além dos defeitos do esmalte serem um fator que predispde ao aparecimento da cérie
dentéria, a este juntam-se o esmalte pos-eruptivo ainda com uma mineralizacdo imatura,
caracteristicas genéticas do préprio dente, presenca de apinhamentos e de fossas
(Ribeiro, 2010).

Contrariamente ao evidenciado no estudo de Hoffmann et al. e outros, Grahnén e
Larsson (1958), ndo encontraram nenhuma relacdo estatisticamente significativa entre
prematuridade e carie dentaria (F. C. Machado & Ribeiro, 2004). Lai et al. (1997),
referiram que defeitos do esmalte suaves como opacidades sem hipoplasias nao
aumentam a prevaléncia de céaries dentarias, no entanto os mesmos referem que
hipoplasia grave estd fortemente associada ao risco aumentado para a cérie dentaria
(Franco et al., 2007).

Burt e Pai (2001), afirmaram ndo haver correlagdo entre o baixo peso ao nascer e 0
maior risco de carie, apesar de ressalvarem que as crian¢as com baixo peso ao nascer
e/ou prematuras apresentam alguns fatores que podem aumentar o risco para 0
desenvolvimento da cérie dentaria (Cruvinel, 2009). Também Giannetto (2007) no seu
estudo cujo objetivo ndo era apenas relacionar o baixo peso ao nascer com o indice de
carie, mas também com a prevaléncia de hipoplasias do esmalte. Este concluiu que ndo
existe nenhuma associagcdo entre o baixo peso, a carie dentéria e a hipoplasia (ou seja
uma associacdo conjunta entre as trés vertentes), salientando que relativamente a
hipoplasia e a céarie dentaria o risco é manifestamente elevado (Cruvinel, 2009). Ja
Nelson et al. em 2010 também afirmam n&o existir corelacdo entre baixo peso e carie
dentéria (Nelson et al., 2010).

Shulman (2005), refere que hipomineralizacdo ndo pode ser considerada fator de risco

para o desenvolvimento das caries na denti¢do decidua (Diniz et al., 2011). J4 em 2006,
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num estudo levado a cabo por Gravina et al. foram comparadas 96 criangas prematuras,
com 96 criancas nascidas a termo e ndo foram encontradas evidéncias significativa
relativamente a frequéncia de carie (Cruvinel, 2009). Ribeiro et al. (2010), no seu
estudo verificaram que ndo havia uma maior prevaléncia de céries quando comparados
0s grupos de criancas nascidas de termo, ou pré-termo. E de salientar que a amostra em
questdo tinha um baixo indice de céries, sendo que 70% da mesma tinha uma cavidade

oral livre de céries, falando-se neste estudo de denticdo permanente (Ribeiro, 2010).

A presenca de céries dentérias nos dentes deciduos é uma realidade, que além de
provocar alteracGes nos padrbes de mastigacdo, pode provocar dores facilitando que a
crianca interiorize a episodio negativo associados aos dentes. Além disso, os dentes
deciduos sdo importantes na futura oclusdo dentaria. A perda precoce de dentes
deciduos pode levar a problemas sérios ao nivel da denticdo permanente. Tém ainda
influéncia em varios outros aspetos como fonacéo, problemas do foro psicolégico pelo
que o objetivo do tratamento durante a denticdo decidua devera serd sempre no sentido
de manter os dentes sempre que possivel. Os dentes deciduos sdo chaves importantes
para o desenvolvimento da oclusdo, assim perante dentes cariados ou perdas podem
surgir alteragdes da arcada e também da dimensdo vertical condicionando a oclusdo
futura (Lunardelli, 2004).

Assim sendo e uma vez que muitos estudos comprovam que 0 baixo peso estar
relacionado com os defeitos no esmalte dentario pode-se considerar estas criancas como

um grupo de alto risco (Cruvinel, 2009).

4.3 Nutricdo e a carie dentaria

Num capitulo anterior j& se salientou a importancia que a nutricdo e 0s varios nutrientes
tém ao nivel da formacdo dos tecidos da cavidade oral, nomeadamente os dentes. No
entanto segundo alguns autores a nutricdo que decorre no periodo fetal tem também

impacto no posterior desenvolvimento da carie dentaria.

A desnutricdo durante o periodo intrauterino e consequente periodo de formacao
dentaria pode levar a um aumento da suscetibilidade a cérie. Esta pode surgir por trés

mecanismos distintos que sdo eles: defeitos na formacdo do dente, nomeadamente do
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esmalte, atraso na erupgdo dos dentes e por fim alteragdes salivares (Rodrigues et al.,
2007).

A mé nutri¢do tem efeitos na cavidade oral, como por exemplo a hipoplasia do esmalte
e se associar a anemia por défice de ferro que tem como consequéncia a reducdo da
secrecdo salivar e também a diminuicdo da capacidade tampdo, o risco para a cérie
dentéria estd aumentado por uma maior facilidade de colonizacdo por estreptococos
(Ribeiro, 2010).

Alvarez e Navia (1989), defendem que quando existe alguma alteracdo nutricional
durante o periodo de formacgdo do esmalte dentério, o dente ou grupo de dentes afetados
tem uma maior suscetibilidade para a carie dentaria (Ferreira, 2003). Deficiéncia
energético-proteica, de vitamina A, de ferro e zinco durante o periodo de gestacéo,
periodo pré-eruptivo, causa um aumento de caries (Lima, 2003). Outro dos defeitos
observados em grande numero € a hipoplasia linear, que pode surgir por défice de

vitamina A. Esta alteracdo predispde os dentes a carie rampante (Ferreira, 2003).

Num estudo efetuado por Alvarez & Navia em 1995, verificou-se que uma nutricdo
inadequada durante o periodo de formacdo dos primeiros molares definitivos,
terceiro/quarto més de vida intrauterina, e no periodo pds-natal sujeitos a dieta
cariogénica o risco para a carie dentaria aumentou em 50% quando comparado com 0
grupo controlo. Os autores referiram que as criangas desnutridas tém um risco
aumentado para a carie tanto na denticdo temporaria, como na permanente (Alvarez &
Navia, 1995). Também Perez et al. (1997), verificou que criancas com desnutricdo
intrauterina e nascidos com baixo peso tém um maior nimero de dentes cariados,
perdidos e obturados. Tal facto reforca a importancia de nutri¢cdo na textura e qualidade

dos tecidos dentérios (Ferreira, 2003).

Assim, é importante real¢ar que o risco para a carie dentéria estd diminuido quando nos
primeiros anos de vida se asseguram 0s niveis de vitaminas, nomeadamente A, C e D,

os niveis de célcio, fosforo, fluor e proteinas (Ferreira, 2003).

4.4 Desnutricdo, alteracOes salivares e a carie dentéria
A saliva tem uma acdo importante no combate a carie dentaria uma vez possibilita o

equilibrio do pH impedindo assim a desmineralizacdo ao nivel do esmalte dentario. A
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desnutricdo, nomeadamente energético-proteica tem sido associada a alteragBes nas
glandulas salivares provocando uma diminuicdo do fluxo salivar, e da sintese de
proteinas nesta (Freitas, 2004). O fluxo salivar apresenta uma capacidade tampéo capaz
de neutralizar os acidos da dieta, capacidade de remineralizagdo bem como efeito
retardador da desmineralizacdo pelos acidos. Tem ainda a capacidade antimicrobiana
impedindo as agressdes fisicas e quimicas a que o esmalte esta sujeito (D. P. Costa et
al., 2010). A saliva ajuda na reducdo do pH salivar apos a ingestdo de alimento,
nomeadamente de agucares, o fluxo salivar aumenta a remogéo dos microrganismos nas
superficies dentaria, bem como ajuda na aglutinacdo das bactérias (Rodrigues et al.,
2007).

Varios estudos mostram que a desnutricdo provocada nos animais provoca uma
diminuigdo do peso da glandula submandibular, diminui¢do do fluido salivar e das
proteinas salivares. Johansson et al. (1985), demonstraram num estudo em ratos que o
valor total de proteinas, lisoenzimas, lactoperoxidase e imunoglobulinas se encontravam
todas diminuidas em condicdes de ma nutricdo (Psoter et al., 2006). Deficiéncias
nutricionais atuam ao nivel das glandulas salivares tendo consequéncias na formacéo e
funcdo da saliva, bem como da sua composi¢cdo. Uma dieta com niveis baixos de calcio
vai provocar uma disfungédo na secrecdo salivar. Ja um défice de vitamina A vai afetar a
morfologia e funcdo das glandulas salivares. Por outro lado, a vitamina D quando néo se
encontra em niveis adequados acarreta a uma reducdo da secrecdo salivar por parte da
glandula parétida (D. P. Costa et al., 2010; Menoli et al., 2003; Moynihan & Lingstrom,
2005).Quanto mais precoce for a desnutricdo maior vai ser a probabilidade de se
encontrar uma diminuicdo irreversivel do tamanho da glandula submandibular
(Moynihan & Lingstrom, 2005).

Johansson et al. (1992), num estudo com dois grupos de criancas indianas, um de
criancas bem nutridas e outro com desnutricdo moderada, observou que o fluxo salivar
estimulado estava diminuido na populacdo com nutricdo deficiente. Esta alteracéo
apenas foi visivel na saliva estimulada, sendo também de salientar que a capacidade
tampdo estava diminuida proporcionalmente ao grau de desnutricdo (D. P. Costa et al.,
2010). A reducdo do fluxo salivar tem interacdo direta com a carie dentaria (Rodrigues
etal., 2007).
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Hé evidéncias de algumas alteragdes séricas em criangas com baixo peso ao nascer que
ajudam na progressao da doenca carie. Como tal ha que referir que foi evidenciado que
existe uma diminuigdo dos valores séricos de Imunoglobulina G, Imunoglobulina M,
Imunoglobulina A2 e ainda uma diminuicdo das células T (Franceschi, 2011). A
imunoglobulina A é a principal imunoglobulina que protege as superficies das mucosas.
Esta liga-se aos microrganismos reduzindo a sua adesdo as mucosas, tornando a sua
remocdo facilitada pelo fluxo das secrecGes. McMurray et al. (1977), verificaram existir
uma diminuigdo da concentracdo de imunoglobulina A na saliva de criangas com
desnutricdo moderada. Os mecanismos para a explicacdo que o efeito da ma nutri¢éo
tem ao nivel da secrecdo de Imunoglobulina A estd com a deficiéncia nutricional ao
nivel das proteinas ou de vitaminas especificas (McMurray, Rey, Cassazza, & Watson,
1977).
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5. Fldor na gravida

A utilizacdo de fluor como medida de atuagdo na saude oral foi implementada nos anos
quarenta com a incorporacao de fluoretos na dgua (Rompante, 2006). Este € um método
seguro e eficaz na prevencdo da carie dentaria. Como tal durante muito tempo
acreditou-se que a incorporacdo do flior no periodo de formacdo dentéria, ou seja
periodo gestacional, tornava os dentes mais resistentes e assim com uma suscetibilidade

diminuida para a carie dentaria (Buczynski, Maia, & Primo, 2008).

Cabe ao fltor o importante papel no decrescer da incidéncia da carie dentaria nos
altimos quarenta anos. A descoberta deste ido como fator relevante na redugéo da carie
é reportada por Dean et al. em 1942, num estudo no qual os autores compararam o
indice de céarie de individuos com suplementos na agua de altas doses de flior com
individuos expostos a niveis baixos de fltor (Robinson et al., 2004). O uso isolado de
flior ndo impede o desenvolvimento da carie dentaria, no entanto tem o efeito de
reduzir a sua progressédo. A World Dental Federation defende que a manutencdo de
niveis adequados de flior na cavidade oral é o fator mais importante na prevencdo da

carie dentaria (Buczynski et al., 2008).

Thylstrup & Bruun (1992), afirmaram que em paises, como Portugal continental, em
que a agua de abastecimento publica tem baixo teor em fluoretos foram implementadas
outras suplementagdes sistémicas através de fluoretacdo de agua escolar, leite e sal
fluoretados e fluor em gotas e comprimidos. No entanto mais tarde verificou-se existir
algumas davidas no real efeito desta. Observou-se que na verdade os individuos que
nasceram e viveram em zonas cujo abastecimento da dgua publica era fluoretada natural
ou artificialmente quando alteraram a sua area de residéncia para zonas hipofluoretadas,
apresentaram uma alteracdo da resisténcia relativamente & céarie até entdo néo
encontrada, apresentando uma suscetibilidade aumentada. No entanto individuos que
sempre viveram em zonas com agua hipofluoretada nunca desenvolveram caries
dentarias (Rompante, 2006). Uma das consequéncias da utilizacao de fluoretos por via
sistémica é o aparecimento de alteracGes do esmalte que tomam o nome de fluorose. A
partir de determinado nivel de flior podem ser visiveis alteracbes no esmalte dentario.
A descoberta desta reacdo adversa foi uma das causas principais para a reducdo dos

suplementos sistémicos de fluor. O uso destes suplementos aumenta em duas vezes 0
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risco de fluorose, manifestando-se na sua maioria na sua forma muito leve ou leve
(Robinson et al., 2004; Rompante, 2006).

Atualmente existem dois mecanismos aceites para a utilizagdo de flior como método
preventivo e terapéutico que sdo eles: a fluoretacdo das aguas de abastecimento publico
e a escovagem com dentifricos que contenham flior (Rompante, 2006). Uma vez que o
efeito do fldor topicamente tem uma capacidade de reducdo da desmineralizacdo do
esmalte e ainda um aumento da capacidade de remineralizagdo (Buczynski et al., 2008).

Segundo Burt (1992), o nivel de fluor limite é variavel entre 0,05 a 0,07 miligramas por
quilograma por dia, no entanto estes valores tem que ser observados com alguma
atencdo uma vez que sdo valores empiricos. Relativamente a fluoretacdo das aguas
recomenda-se valores entre 0,6 a 1,2 ppm (Passos, Costa, Melo, Forte, & Sampaio,
2007). Apenas no caso de criancas que residam em areas cuja fluoretacdo das aguas €
deficiente, inferiores a 0,6 ppm, e apds analise cuidadosa de outras fontes
nomeadamente alimentares, bem como pesando o risco de propensdo para a carie

dentéria é que se pode ponderar a fluoretagdo destas criancas (Buczynski et al., 2008).

O reservatorio de fldor no corpo humano situa-se nos dentes e 0ssos. A quantidade de
fldor assimilado depende da dieta do individuo. Assim, uma dieta rica em lipidos e um
clima tropical aumentam a absorcdo de fluor. Por outro lado uma dieta rica em
proteinas, magnésio, calcio e vitamina C diminuem a absorcdo do fldor e

consequentemente a sua toxicidade (Maciejewska & Adamowicz-Klepalska, 2000a).

5.1 Suplementacéo de fluor na gravida

A teoria que a importancia dos fluoretos tinham um maior peso no periodo pré-eruptivo
quando comparado com 0 pos-eruptivo comegou a ser contestada por volta dos anos 70,
altura essa em que a comunidade cientifica verificou que os suplementos de flGor
indicados e prescritos a mulher gravida ndo aumentavam como defendido a saude oral
no recém-nascido. Apenas em 1997 na reunido cientifica que decorreu no Canadéa é que
foi assumida pela primeira vez por parte da comissdo cientifica a posi¢cdo que o
mecanismo de acdo do flior ndo era pré-eruptivo. No entanto, o seu efeito no periodo
pos-natal através da sua acdo topica foi reforcada visto que este possibilita uma inibicéo

da desmineralizacdo e aumenta a remineralizacdo ao nivel do esmalte, tendo ainda uma
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acdo de inibicdo bacteriana. Apesar destas recomendagdes a Direcdo Geral de Salde
continuou a patrocinar uma politica de suplementos sistémicos, alterando a mesma no
fim do ano de 2005 (Rompante, 2006).

O fluor sistémico incorporado na fase pré-eruptiva, nomeadamente de maturacdo do
esmalte ndo € sindbnimo de uma prevencdo garantida para a carie dentaria, uma vez que
o efeito do fldor sistémico é pequeno. Até porque o efeito cariostatico do flior nao é
conseguido pela sua incorporacdo no periodo de formagdo dentéria. Além de que a
associacao entre fldor sistémico e fluorose é real e comprovada (Rompante, 2006). No
sentido de mostrar a acdo que o fldor tem no periodo pré-eruptivo, Leverett et al.
(1997), elaboraram um estudo que tinha como amostra um grupo de gravidas que
tomava 1 miligrama de fllor diario e o outro grupo procedia a toma de um placebo.
Apo6s o0 nascimento das criangas foi indicado que ambos 0s grupos de bebés recebessem
suplementos vitaminicos, como tal verificou-se ndo existir diferenca entre grupos no
que toca a reducdo da doenca cérie dentaria. No grupo com suplementacao apenas no
pos-natal verificou-se 91% das criancas livres de caries, sendo que o grupo que recebeu
suplementacdo no periodo pré e pds-natal apresentava 92% de criangas livres de carie.
Hé& a salientar ainda neste estudo néo ter existido uma real diferenca na incidéncia de
fluorose, no entanto verificou-se uma maior tendéncia para o aparecimento de manchas
de fluorose nos dentes deciduos de criangas expostas ao fluoreto num periodo pré-natal
(Buczynski et al., 2008).

Apesar dos conhecimentos atuais relativos ao fluor sistémico e a sua suplementacdo a
gravida serem de conhecimento geral e estarem esclarecidos ainda se verifica uma
prescricao destes no periodo pré-natal e p6s natal constituindo um dos risco reais para o
aparecimento de fluorose, juntamente com o uso inadequando dos mesmo. A Academia
Americana de Odontopediatria ndo defende o uso de suplementos de flior na mulher
gravida, uma vez que este ndo se apresenta como medida preventiva na reducdo das
caries no feto (Buczynski et al., 2008). Sabe-se que as dareas suscetiveis a
desmineralizag&o calcificam apenas apds 0 nascimento da crianca, logo o efeito do flor

sO tem sentido por essa altura (Losso & Ramalho, 2001).

Na prescricao de suplementos pré-natais, o flGor é associado a sais minerais e vitaminas.
Uma vez que vem na forma de complexos a sua absor¢éo fica diminuida necessitando

de se dissociar para que possa ser absorvido. Além disso é importante salientar que na
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presenca de calcio, este junta-se ao fluor formando fluoreto de célcio que ndo é
absorvido ao nivel gastrointestinal, afetando nao sé a absorcao do flior como do célcio

que ¢ essencial no periodo de gestagdo (Buczynski et al., 2008).

Num estudo de Fonteles et al. (2005), e apos analisar a concentracédo de fltor no esmalte
e dentina de criangas cujas maes receberam suplementacao de fluor em fase de gestacéo,
verificaram que esta suplementacdo pré-natal nao trazia beneficios quando comparado

com o fluor pés-natal (Buczynski et al., 2008).

E importante ainda referir que no periodo de pds-parto e relativamente a fase de
aleitamento materno, ndao € aconselhado qualquer tipo de suplementacdo relativa ao
flior uma vez que este estd presente em quantidades ideias no leite materno (Ferreira,
2003). A amamentacdo funciona como fator de protecdo para os dentes, sendo que o
leite em pd conjugado com agua de abastecimento publico é considerado um risco,
conclusdo obtida num estudo elaborado por Teixeira (2010) em Fortaleza (Agostini,
2011).

5.2 O fldor e 0 esmalte dentario

A fluorose dentaria € um distarbio do desenvolvimento dentario provocado pela
presenca excessiva e/ou cronica de fluor durante o periodo de formacdo dentaria
manifestando-se numa zona hipomineralizada. A severidade da expressdo desta
alteracdo é proporcional a concentracdo e duracdo da exposicdo ao fluor, estagio de
atividade do ameloblasto e suscetibilidade individual (Bevilacqua, Sacramento, &
Felicio, 2010; Bronckers, Lyaruu, & DenBesten, 2009; DenBesten et al., 2002; Passos
et al., 2007). Se ha uma exposi¢édo prolongada a fluoretos no periodo pré-eruptivo este
vai ter uma acdo na formacgdo das estruturas dentérias, interferindo com a mesma.
Manifesta-se clinicamente como alteracGes ao nivel do esmalte que tomam o nome de

manchas de fluorose (Buczynski et al., 2008).

Varios autores tentaram estabelecer um periodo para o qual o efeito do fldor tem um
maior impacto na odontogénese, estabelecendo assim que a fase de secre¢do final bem
como a fase inicial de maturacdo do esmalte apresentam uma maior sensibilidade para
este (Bronckers et al., 2009; Maciejewska & Adamowicz-Klepalska, 2000a). O fluor

tem o seu efeito adverso de pigmentacdo ao nivel dos dentes na fase formativa e de
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calcificagdo do esmalte, fases essas que se estendem desde 0 4 més de vida intrauterino
até aos 8 anos de idade (Agostini, 2011).

Este atua no esmalte por incorporacdo dos iGes de fluoreto formando fluorapatite, bem
como formas intermédias de fluorhidroxiapatite que é menos soldvel em pH baixo,
tornando-se assim mais resistente a acdo da desmineralizacdo que leva posteriormente
ao surgimento de cérie dentarias. A fluorapatite é mais resistente que a hidroxiapatite,
existindo s6 desmineralizacdo e consequente perda de mineral a um pH de 4,5, sendo
assim necessario uma maior producdo de acido para que se dé inicio ao processo de
desmineralizacdo. O fldor apresenta ainda uma agédo antimicrobiana (Buczynski et al.,
2008; Losso & Ramalho, 2001).

Vérias sdo as hipdteses apontadas como justificacdo para o efeito do flior em excesso
ao nivel do esmalte dentario. Temos entdo que o excesso de fldor pode afetar
diretamente as fases secretoras ou de maturacdo dos ameloblastos, reduzindo a
secregdo/absorcdo do esmalte. Outra das hipoteses refere que os ides livres de fllor
podem inibir diretamente a atividade da protéase ou interagir com 0s substratos da
matriz do esmalte diminuindo a acdo das protéase e ainda/ou que o fluor incorporado
nos cristais pode retardar o efeito da degradacdo das amelogeninas (proteinas
hidrofébicas produzidas pelos ameloblastos durante a formacdo do esmalte dentario)
(Aoba, 1997; Bevilacqua et al., 2010; Bronckers et al., 2009; DenBesten et al., 2002;
Robinson et al., 2004). Segundo alguns autores, a fluorose dentaria resulta de um
aumento da porosidade no esmalte formado, com causa provavel no atraso da remocéo
das proteinas amelogeninas durante a formacdo do esmalte dentario. Esta porosidade
ndo é mais que o0 aumento do espaco entre 0s cristais, espaco esse ocupado por proteinas
e agua. A remocdo e hidrolise destas proteinas sdo essenciais e criticas para 0
crescimento e desenvolvimento do dente, se tal ndo acontecer hd uma paragem do
crescimento dos prismas de esmalte (Agostini, 2011; Aoba, 1997; DenBesten et al.,
2002; Maciejewska & Adamowicz-Klepalska, 2000a).

Na fase de maturacdo do esmalte dentario concentracdes ndo toxicas de fluor aceleram a
degradacdo de amelogeninas, que aumentam por sua vez o transporte de célcio. Altas
concentragBes de fllor afetam a atividade de secrecdo dos ameloblastos e inibem a
atividade das protéases resultando num retardar na degradacdo de amelogeninas
(Maciejewska & Adamowicz-Klepalska, 2000b; Marshall et al., 2004). Alguns estudos
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em que foram feitas culturas de ameloblastos in vitro (em ratos), verificou-se que o
excesso de fltor pode levar a uma interferéncia no reticulo endoplasmatico que podera
alterar a sintese proteica ou interferir como o citoesqueleto do ameloblasto, afetanto a

sintese e a reabsor¢do das proteinas do esmalte (Hassunuma et al., 2007).

Num estudo de Monsour et al. (1989), estes observaram uma inibi¢cdo do crescimento
dos prismas do esmalte apds uma injeccdo intraperitonial de 20 mg de fluoreto de sddio,
ndo encontrando qualquer alteracdo ao nivel da aposicdo do esmalte. Ja Appleton em
1994, demonstrou existir alteragdes em ratos intoxicados cronicamente por doses de
0,1% de fluoreto de sddio na dieta. Verificou entre outras alteragdes uma deposicao de
dentina mais lenta quando comparada com o grupo controlo (Maciejewska &
Adamowicz-Klepalska, 2000a).

O consumo de alguma agua que contenha mais que uma parte por milhdo de fldor da
mé&e durante o periodo gestacional, provocando uma agressdo no ameloblasto durante a
formagdo dentéria, expressando-se como uma mancha ao nivel do esmalte.
ConcentracGes que variem de 0,9 a 1,0 ppm podem levar a pigmentagOes leves que se
expressam como um esmalte mosqueado (Ribas & Czlusniak, 2004). A fluorose
dentaria manifesta-se no esmalte como lesdes brancas locais ou generalizadas que
afetam a estética uma vez que se torna evidente quando comparados com 0s dentes

normais sem alteragdes do esmalte (Bevilacqua et al., 2010).

Cerca de 1 ppm de fluor na 4gua provoca alteragcdes Obvias ao nivel da superficie do
esmalte que se expressdo através de opacidades no dente, as mesmas implicam que a
superficie dentaria possua alguma porosidade. A medida que a dose de fltior aumenta,
tornando-se Gbvio quando se tem como dosagem 10 ppm a porosidade € tal que o
esmalte se encontra fisicamente comprometido, podendo existir fraturas logo apos a
erupcdo dentéria (Robinson et al., 2004). Fluorose dentaria é observada em criancas que
consomem doses tdo pequenas quanto 0,03 mg por quilograma de peso corporal,
verificando-se uma relagdo clara entre a dose de fluor e a fase de desenvolvimento
dentario. A sua atuacdo varia de acordo com as fases de desenvolvimento, mas sera

maior quando mais etapas afetar (Bronckers et al., 2009).

Clinicamente, o0 esmalte apresenta-se opaco e com manchas de coloracdo variada entre o
branco e castanho-escuro, podendo ainda apresentar zonas hipoplasicas e até mesmo de

erosdo (Bevilacqua et al., 2010). O esmalte fluorotico é caracterizado histologicamente
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por uma camada hipomineralizada coberta por esmalte mineralizado normalmente,
sendo que em casos graves este fratura pouco depois da erupgédo do dente (Aoba, 1997;
Bronckers et al., 2009).

A fluorose dentaria é observada tanto na denticdo primaria como na denticao definitiva,
sendo que na denticdo decidua € menos prevalente e apresenta uma gravidade menor. O
aumento das zonas de fluorose nos dentes definitivos aumentou cerca de 10%-15% na
década de 40 aumentado para cerca de 70% em estudos recentes, sendo que o indice de
caries baixou em cerca de 50-60%. Este aumento implica que esta a haver um consumo
exagerado de flior nos periodos de formacdo dentaria. O consumo de flior provém
principalmente de produtos de cuidado oral como pastas de dentes, gel, bem como
através de suplementos para criancas, sendo que a principal fonte de fldor é a agua
fluoretada (Marshall et al., 2004).

Num estudo elaborado em Portugal verificou-se um indice de 11,6% de fluorose muito
ligeira em criangas com 6 anos de idade, cerca 6,9% ligeira e 1,8% de fluorose
moderada. Ja aos 12 anos de idade observou-se 21,1% de fluorose muito ligeira, 11% de
fluorose ligeira e 2,5% de fluorose moderada (Almeida et al., 2003). Em estudos
efetuados no Brasil a percentagem de incidéncia é variada de acordo com as regifes
podendo ir de zero, no estudo de Campos et al. (1998) até 97,6% no estudo de Capela et
al. (1989) (Agostini, 2011).

No estudo de Mapengo, 2010, verificou-se que em Maputo as dguas tinham uma baixa
concentracdo de fluor e dai a prevaléncia de fluorose encontrada em adolescentes quer

de zonas suburbanas quer de zonas urbanas eram baixos (Agostini, 2011).
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I11- Conclusao

A nutricao durante o periodo de gestacdo tem grande impacto ao nivel da cavidade oral
das criancas, como foi demonstrado por varios autores e os seus trabalhos. O Médico
Dentista ndo pode desconhecer esses dados em especial quando observar e tratar
criangas. A historia clinica tem que ser minuciosa e ndo devera deixar de incluir
informacdo detalhada relativamente ao periodo intrauterino, duracdo da gestacdo e
momento do parto, sobretudo perante manifestacdes clinicas cuja etiologia pode ter-se
iniciado durante a fase de formacdo e desenvolvimento dentario. Assim, na anamnese
devem constar informagOes relativas ao periodo de gestacdo referentes a nutricéo,
suplementacdo, ocorréncia de determinados sintomas como por exemplo nauseas e

vomitos frequentes, situacGes patoldgicas ocasionais ou cronicas.

Manifestagdes clinicas afetando varios dentes como por exemplo hipoplasia do esmalte,
opacidades ou alteracbes morfoldgicas estdo associadas a perturbacdes da formacao e
desenvolvimento dos dentes, etapas que se iniciam no periodo intrauterino. Estas
alteracGes do esmalte ndo tém apenas repercussdes estéticas, provocam na crianca
episodios de sensibilidade e aumentam o risco para a formacdo de nichos bacterianos
que surgem sob a forma de sulco ou fossas, podendo ser responsaveis pela perda de

dentes e alteracfes oclusais entre outras.

O Médico Dentista deve ainda assumir o seu papel de educador para a saude,
informando ou alertando as mulheres gravidas sobre o efeito das caréncias vitaminicas
no desenvolvimento dentario, cronologia de erupcdo, alteraces salivares e posterior
suscetibilidade do seu filho a céarie e ainda sobre a importancia de promover uma correta
higiene e saude oral préprias, quer para beneficio pessoal quer pelas repercussdes que

determinadas patologias da mée poderao ter nos filhos.

Ficou demonstrado que as criangas de baixo peso ao nascer e/ou prematuros constituem
um grupo de risco, por apresentarem maior prevaléncia de defeitos do esmalte, sejam
estes por aporte inadequado de nutrientes ou por imaturidade de 6rgdos necessarios para
a metabolizacdo do calcio. Estes defeitos alteram por vezes as propriedades quimicas e
mecéanicas do esmalte que associados a maus habitos de higiene, com um consumo

exagerado de acucares fora das refeicdes, e sem a ajuda do fluor entre outros, podera
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levar a um risco aumentado para a céarie nesta populacdo. Assim, cabe também ao
Médico Dentista o dever de alertar os pais para esses factos e contribuir para a instrucédo
e motivacdo destes e das criangas para uma adequada higienizacdo, habitos alimentares
equilibrados, manutencdo de controlos regulares prevenindo-se ou minimizando o

aparecimento de cérie dentaria.

O Médico Dentista apesar de atuar em termos técnicos para a reabilitacdo oral ndo pode
restringir o seu raciocinio clinico apenas a cavidade oral e deve estar preparado para

uma atuacdo multidisciplinar, em conjunto com outros profissionais de salde.

Relativamente ao objetivo da nossa revisdo bibliografica podemos constatar que através
de medidas tdo simples e “faceis” como a alimentacdo equilibrada da mée, com um
consumo de nutrientes adequados as suas exigéncias nutricionais aliado a um cuidado
oral essencial para a manutencdo da saude oral de uma gravida, estaremos a contribuir
para a harmonia ente o binomio mée e filho em que um dos resultados positivos sera a

prevencao de alteracdes do esmalte e suas consequéncias.
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