ANOMALIAS DO ESMALTE DENTAL: ETIOLOGIA,
DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

ANOMALIES IN DENTAL ENAMEL: ETIOLOGY,
DIAGNOSTIC AND TREATMENT

Andrea de Oliveira Ribast, Gislaine Denise Czlusniak?

1 Autor para contato: Escola de Aperfeicoamento Profissional - ABO, Ponta Grossa,
PR, Brasil; (45) 264-1467 ou (45) 264-2651 - Medianeira;
e-mail: andrea ribas@bol.com.br

2 Universidade Estadua de Ponta Grossa, Campus em Uvaranas, Departamento de
Odontologia, Escola de Aperfeicoamento Profissional - ABO de Ponta Grossa, PR,
Brasil; (42) 220-3111; e-mail: g.czlusniak@brturbo.com

Recebido para publicacdo em 28/11/2003
Aceito para publicagdo em 20/04/2004

RESUMO

A propostadestetrabalho foi realizar umarevisdo deliteraturaminuciosa
sobre as anomalias do esmalte dental, que resultam da agéo de vériosfatores
etiol 6gicos durante os estagios de aposicao e mineralizacdo do desenvolvi-
mento dent&rio. Embora as caracteristicas clinicas sgjam semelhantes, os
fatores etiol 6gi cos podem ser sistémicos, locais ou genéticos, desencadeando
hipoplasias de esmalte em dentes isolados, grupos de dentes, ou mesmo em
todos eles, nas dentaduras decidua e permanente. De acordo com o grau de
severidade dessas anomalias, vérios protocol os de tratamento podem ser reali-
zados, desde clareamento, microabrasdo, restauractes estéticas conservadoras
e reabilitacOes protéticas. Portanto, por meio de um diagnostico diferencial
preciso, buscar-se-aum tratamento efetivo e eficaz pararestabel ecer afuncéo,
aestética e aauto-estimade pacientes que sejam portadores de hipoplasiade
esmalte.

Palavras-chave: anomalias de esmalte, hipoplasia de esmalte, amelogénese
imperfeita
ABSTRACT

The aim of thiswork was to revise the pertinent literature concerning
anomalies of dental enamel, resulting from various causative factors during
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the stages of apposition and mineralization of tooth development. Although
theclinical aspectsare similar, the ethiol ogical factorsmay belocal, systemic
or genetic, leading to hipoplasias of the enamel inisolated teeth, in groups of
teeth, or even in all teeth, in both deciduous and permanent dentition.
Depending on the degree of severity of these anomalies, various protocol s of
treatment may be practiced, including whitening, microabrasion, aesthetic
conservative restorations and prosthetic rehabilitation. However, by means
of a precise diagnostic process and an effective and efficient treatment is
sought, to reestablish the functioning, the aesthetic appearance and the self-
esteem of patients who suffer from enamel hypoplasia.

Key words: enamel anomalies, enamel hypoplasia, amelogenesisimperfecta

Introducéo

A harmoniaestéticaéum anseio que cadavez
mai svem preocupando a popul acao, que busca aten-
dimento odontol 6gi co especiaizado. Os parametros
de estética impostos pela sociedade vém fazendo
com gue as pessoas que apresentam hipoplasia de
esmalte busgquem cada vez mais tratamentos e
métodos preventivos adequados para cadatipo desta
ateracéo.

Os disturbios de desenvol vimento no esmalte
apresentam-se como anomalias de estrutura,
podendo afetar ambas as denti¢des, tendo carater
sistémico, local ou hereditario.

O profissional deve estar preparado parareali-
zar um correto diagnéstico frenteapresencade alte-
racbes no esmalte dental. E de grande importancia
0 conhecimento dos diferentes tipos de hipoplasia,
para que por meio de uma anamnese minuciosa se
possadetectar acausae o tipo de manchaintrinseca
gue o paciente apresenta, determinando assim, 0
tratamento mais adequado e um progndstico
favoravel.

Dessaforma, o objetivo do presente trabal ho
€buscar respaldo cientifico naliteraturaparaque se
possa elucidar as indagacdes sobre etiologia,
diagndstico e tratamento das anomalias do esmalte
dental.

Revisdo de Literatura

McDonald, em 1977, citou que a hipoplasia

de esmalte pode ser desencadeada por fatores
sistémicos, locais ou hereditarios, ocasionando
defeitos eirregularidades na superficie do esmalte.
Essetipo de ateracdo podera apresentar-se deforma
suave, 0 que resultara numa corrosdo da superficie
do esmalte, ou se manifestar desenvolvendo uma
linha horizontal na coroa dental. Se a atividade
ameloblasticafor interrompidapor umlongo periodo
de tempo, surgiréo extensas areas de formacéo de
esmalte irregular ou imperfeito. A ocorréncia da
hipoplasia pos-natal dos dentes deciduos prova-
velmente étdo comum quanto aocorrénciade hipo-
plasia em dentes permanentes, mas geralmente se
apresenta de forma menos severa. Entretanto, a
hipoplasiade esmalte nos dentes deciduos pré-natais
érara.

A hipoplasiade esmalte pode ser consequiéncia
de eventos sistémicos, trauméticos, ambientais ou
genéticos que ocorrem durante o desenvolvimento
dos dentes, interferindo na formag&o normal da
matriz do esmalte, causando defeitos e irregula-
ridades nasuasuperficie. Podem se apresentar como
manchas esbranquicadas, irregulares, rugosas, ou
ainda, sulcoseranhuras, bem como outras ateragoes
na estrutura do esmalte (Shafer et al., 1987).

Clinicamente, a hipoplasia de esmalte
manifesta-se com faltatotal ou parcial dasuperficie
deesmalte, apresentando uma estéticainsatisfatoria,
dentes sensivels, mé-oclusdo, bem como predis-
posic&o a carie dental (Seow, 1991).

Segundo Oliveira e Rosenblatt (2002) a
ocorréncia de defeitos de esmalte na denticéo
decidua € comum e o odontopediatra tem grande
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responsabilidade na sua detec¢édo e acompa-
nhamento, ja que as alteraces que ocorrem na sua
estrutura podem acarretar 0 aparecimento de cérie
precoce nainfancia.

Hipoplasia Sistémica

McDonald (1977) citou vérias causaseformas
de manifestacdo de hipoplasia sistémica, como:
hipoplasiadevido adeficiénciasnutricionais, em que
os estados carenciais que podem estar relacionados
com aocorrénciade hipoplasiade esmalte estariam
associados a deficiéncias de vitaminas A, C e D,
calcio efosforo, e hipoplasiarelacionadacom trau-
matismos cerebrais e defeitos neurol 6gicos, onde
foi detectada a existéncia da relacéo entre a época
em que os possivei s fatores etiol 6gicos causaram o
dano cerebral e a época de formacgdo do esmalte
defeituoso. Sendo assim, a presenca de hipoplasia
de esmalte gjudara o clinico a detectar a época em
gue o traumatismo cerebral ocorreu, Nos casos em
gue aetiologiando estadefinida, hipoplasiadevido
aradiacdo X, podera ser encontrada, nos dentes
permanentes, linha de esmalte hipoplasico, que se
associa a época do estégio do desenvolvimento do
dente e a terapia anti-neoplésica realizada, e
hipoplasiadevido afluoretos (fluorose dental).Uma
das manifestagtes da fluorose dental € atraves da
agua de consumo que contenha mais de uma parte
por milhdo (ppm) de fllor, podendo afetar o
amel oblasto durante aformacdo do dente, resultando
num quadro clinico conhecido como “esmalte
manchado”, porém a aparéncia do esmalte afetado
pelo consumo de agua com excesso de fluor varia
consideravelmente. Segundo o autor existemn poucas
evidéncias paraafirmar que dentes hipoplasiados séo
mais suscetivels a carie do que dentes normais.
Porém lesdes de cérie podem se desenvolver em
defeitos de esmalte. Pequenas|esbesde carieeareas
pré-cariosas podem ser restauradas com materiais
resinosos, lembrando que a restauragcéo é sempre
restrita a area envolvida. Os dentes deciduos e
permanentes hipoplasicos que apresentam largas
areas de esmalte defeituoso e dentina exposta, logo
gue irrompem podem se apresentar sensiveis.
RestauracOes sati sfatorias nessa época séo freguien-
temente impossiveis, entdo pode ser realizada a
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aplicacdo topica de fluoreto estanoso a oito por
cento quantas vezes for necessario para ocorrer a
reducéo de sensibilidade dos dentes af etados.

Shafer et al. (1987) definem hipoplasia de
esmalte como uma formacéo incompleta ou
defeituosa da matriz organica do esmalte dentario.
Diferentes fatores, sdo capazes de causar dano aos
ameloblastos, tais como: deficiéncias nutricionais
(vitaminasA, C eD), febre exantematosa e doengas
exantematosas (sarampo, varicela e escarlatina),
sifilis congénita (envolve geralmente os incisivos
permanentes superiores e inferiores e 0s primeiros
molares), hipocal cemia(neste caso, ahipoplasaesta
relacionada com aocorrénciadatetania, provocada
pela baixa do nivel do calcio no sangue), trauma-
tismo por ocasido do nascimento, excesso de fltor
(fluorose dental) e fatores idiopaticos (muitos
estudos clinicos mostram, que mesmo com histérias
e levantamentos cuidadosos, em alguns casos a
hipoplasia de esmalte € de origem desconhecida).
Em geral, pode-se afirmar que qualquer deficiéncia
nutricional ou doencasistémicasériapode ser capaz
de produzir hipoplasia de esmalte, j& que os
amel oblastos constituem um dos grupos de células
mais sensiveisdo corpo, no quediz respeito afuncéo
metabdlica. Entretanto, a hipolasia de esmalte s
aparece se a injuria ocorrer na época em que 0s
dentes estdo em desenvolvimento, ou mais espe-
cificamente, durante afase de formacéo do esmalte.
Depois do esmalte estar mineralizado, ndo existe
mais risco de ocorrer defeitos. Estudos clinicos
indicam que dentes hipopl &si cos SGo mai s suscetiveis
a presenca e evolucdo de lesBes cariosas, embora
os dois fatores néo estejam relacionados.

Segundo Seow (1991), nos dentes deciduos
sdo fatores ambientai s que alteram o esmalte dental
durante o periodo de formagdo. No entanto, suas
manifestagdes clinicas sd0 mais suaves, ja que o
periodo de formacdo e a espessura do esmalte dos
dentes deciduos so menores.

Needleman et al. (1992) relatam que
alteracGes no desenvolvimento pré, peri epos-natal,
envolvendo a secrecéo e/ou maturacdo da matriz
do esmalte, podem agir como marcas permanentes,
devido a estabilidade estrutural que o esmalte
apresenta. Certas condi¢cdes, como associadas a
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fatores quimicos (fluor, tetraciclina e talidomida),
infecciosos (virais e bacterianos), metabdlicos
(diabetes, hipocalcemia, hipotireoidismo e ma
absor¢ao gastrointestinal ), neurol 6gicos, nutricionais
(deficiéncia de vitaminas A e D), disturbios
respiratorios, disturbios perinatais (prematuridade,
baixo peso ao nascer), rubéola, hipoxia cerebral,
desnutricdo, raquitismo e sarampo tém uma asso-
ciagdo muito préximacom o aparecimento de hipo-
plasia de esmalte nos periodos pré e pés-natal de
desenvolvimento do esmalte dental .

Para Coutinho e Portella (1995), o principal
objetivo do tratamento de pacientes que apresentam
hipoplasiade esmalte sistémica, € proporcionar uma
reabilitacdo que promova completa reconstituicao
estética e devolva também a funcdo mastigatoria.
Devido aos novos materiais disponiveis e técnicas
restauradoras mais conservadoras, a reabilitacéo
proveniente do tratamento devolveu ao paciente
efeito estético, funcional e também psicol dgico.
Portanto, uma paciente que inicialmente se apre-
sentavatimidaeretraidapode voltar asorrir etornar-
Se mais comunicativa, 0 que para o profissional
odontopediatraémuito gratificante. Sendo assim, a
realizacdo de um diagndstico precoce com afina-
lidade de ser instituido um pronto atendimento,
evitando o desgaste total dos dentes hipopléasicos,
através da atricdo e consequente extracdo dos
mesmos para instalacdo de préteses é de grande
importancia.

Pinkham et al., em 1996, citaram formas de
manifestagdes da hipoplasia de esmalte originadas
por fatores sistémicos: deficiéncias nutricionais
(vitaminas A, C e D, assim como célcio e fosforo),
infeccdes severas (doencas exantematicas e
desordens geradoras de febre), sifilis causada pelo
treponema pallidum, produz padrfes classicos de
dismorfia hipopléasica nos dentes permanentes
(incisivos de Hutchinsons e molares em amora);
defeitos neuroldgicos; criancas com asma (apre-
sentam grande frequiéncia de hipoplasia de esmalte
guando comparadas as nao afetadas); prema-
turidade; radiac8o X; excesso de ingestéo de fluor
(fluorose dental), e varias sindromestambém podem
estar associadas com hipoplasiadeesmatesistémica

Toledo (1996) relatou que a hipoplasia de

esmalte sistémica atinge grupos dentérios quando
umadoencainfecciosadainfanciaprovocaalteracéo
na atividade amelobl&stica. Sendo assim, somente
as areas que estdo se desenvolvendo no momento
dainfeccdo vao manifestar asalteracbes estruturais.

Corréa (1998) relata que a hipoplasia de
esmalte sistémicararamente € observadanadenticéo
decidua. Essa hipoplasia afeta grupo de dentes que
tém amesma épocade formacao e estdo vinculados
a doencas sistémicas cronicas prolongadas ou a
medicamentos ingeridos durante o periodo de
formacéo dos dentes afetados.

Durante o periodo gestacional, os paisdevem
ser conscientizados quanto aos hébitos de higiene
bucal, por meio de controle de carie, doencas
periodontais e visitas perioddicas ao cirurgio-
dentista, e a gestante ser submetida a uma dieta
balanceada. InfeccOes virais e bacterianas, como
ocorre nas febres, sdo prejudiciais a formacdo dos
dentesdo feto, pois os amel oblastos sdo sensiveisa
altastemperaturas e ficam sujeitos as alteracbes nos
seus padrdes de deposicdo de calcio (Carvaho et
al., 2000). Estes mesmos autores citam alguns
medicamentos que ndo devem ser prescritos a
gestante, como atetraciclina e os antiinflamatérios
nao esterdides derivados do acido pirazol 6nico, que
tém o poder de atravessar a barreira placentaria
podendo alterar a pigmentacdo da coroa dos dentes
deciduos e permanentes. Estes medicamentos podem
levar ao desenvolvimento dos dentescom hipoplasia
deesmalte, devido amaformacdo do esmaltedental.

Gerlachet al. (2000) relataram que 0 esmalte
dental éformado por célulasextremamente sensives
a ateragdes sistémicas. Um dos motivos da sensi-
bilidade € o fato dos ameloblastos serem células
epiteliais, com grande sintese protéica. Portanto,
alteragdes nutricionais, disturbios de perfusdo vas-
cular, bem como disturbiosno metabolismo decalcio
levam a alteragbes do esmalte. Alteragdes mais
severas podem estar rel acionadas com menor tempo
de gestacéo, asfixia neonatal, baixo peso ao nasci-
mento e desnutricdo. Existem substancias que
guando ingeridas pela mée durante a gestacao, ou
pelacrianca, podem resultar em defeito do esmalte,
como fldor, tetraciclinaetalidomida. E, existegrande
preocupacdo em relacdo aingestdo de fltor, devido
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a ocorréncia de fluorose, que ocorre pelo excesso
de flor na agua de abastecimento de algumas
regides, ou até mesmo porque algumas criancas,
dependendo da idade, engolem grande parte do
cremedental durante afase deformacéo do esmalte.
InfeccBesvirais (rubéolamaterna),  gumas doencas
que interferem no metabolismo de calcio
(hipotireoidismo, hipoparatireoidismo e diabete
materna ndo controlada) e doenca hemolitica do
recém-nascido podem ocasionar defeitosde esmalte,
de ordem sistémica. E muito importante um
cuidadoso exame clinico para que o cirurgido-
dentista chegue ao diagnostico correto, pois o
conhecimento odontol 6gico dos defeitosde esmalte
pode contribuir para a salide global do paciente.

Para Valente e Modesto (2001) o paciente
portador de deficiéncia, seja ela fisica ou mental,
deve ser atendido por uma equipe multidisciplinar
para que suas necessidades sejam abordadas de
formaampla, proporcionando-lhe melhor qualidade
devida.

Waes e Stockli, em 2002, relataram que
hipoplasia de esmalte ocasionada por doencas
sistémicas ocorre freqientemente. O tipo eaforma
dadisplasiasdo dependentes do estado de desenvol -
vimento dos dentes atingidos, bem como do mo-
mento, duracéo (agudaou cronica) edaintensidade
dainfluéncia. Diferentesinfluéncias podem causar
fal has semel hantes ou idénticas, tais como: radiacéo
X, ateracbes metabdlicas, celiaguia, subnutricdo e
desnutricao, fatores idiopaticos (sdo 0s casos onde
ocorrem displasias nos primeiros molares perma
nentes sem explicacOes aparentes e atinge cercade
7% das criangas), e hipoplasiaem formade canal eta
(todas as partes da coroa que estavam em formagao
no momento do distlrbio manifestam ateractes
quantitativas no esmalte). Asalteracdes no esmalte
dental variam desde pequenas manchas até graves
hipoplasias e ndo precisam ser idénticas em todos
os dentes formados no mesmo periodo.

Hipoplasia Local
McDonald, em 1977, relatou que hipoplasia
de esmalte local ocorre devido a fatores que vao
interferir naformacdo normal damatriz ocasionando
defeitos e irregularidades na superficie do esmalte
que sdo causados através de infeccdo local ou
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trauma. Turner foi o primeiro adescrever hipoplasia
local, quando notou defeitos no esmalte de dois pré-
molares e osrelacionou ainfecgdo apical que havia
ocorrido nos molares deciduos. Sendo assim, a
hipoplasia de esmalte causada por infeccdo local,
hoje é conhecida como “hipoplasiade Turner”.

Segundo Shafer et al. (1987) hipoplasia de
esmalte localizada ocorre devido atraumatismo ou
infeccéo local. Geralmente acometeincisivos supe-
riores permanentes ou pré-molar superior ou inferior.
Essa hipoplasia pode variar de uma pigmentacéo
acastanhada e moderada do esmalte a presenca de
fossetas profundas e irregularidades na coroa do
dente. Casos de dentes alterados por infecgéo local,
s80 denominados de “dentes de Turner”. Quando
ocorreinfeccéo devido apresencade carie no dente
deciduo e o sucessor permanente estaem formagao,
a infeccao bacteriana pode envolver o tecido
periapical do dente deciduo, podendo perturbar a
camada amelobléastica do permanente, resultando
numa coroa hipoplasica. A gravidade dahipoplasia
depende da gravidade da infec¢do, do grau do
envolvimento tecidual e da fase da formagédo do
dente permanente, durante aqual ocorreu infecgcdo
no dente deciduo. Outro fato que pode ocorrer € a
intrusdo de um dente deciduo, com alteracdo do
broto do dente permanente. Se a coroa do dente
permanente aindaestiver em formagéo, o dano pode
manifestar-se como uma pigmentacdo ou mancha
amarelada ou acastanhada do esmalte.

Marangoni e Carvalho, em 1992, avaliaram
algumasformas derestabel ecer aestéticaem dentes
anteriores acometidos por hipoplasia de esmalte
envolvendo apenas um elemento dentario. As
solugdes relatadas foram o uso de coroas totaisem
metal oceramica, facetas estéticas em porcelana ou
restauracdes estéticas, com o uso de resina com-
posta. A utilizagdo da resina composta tem como
vantagem a menor necessidade de desgaste de
estrutura dentéria e a execucdo em apenas uma
sessd0. Portanto, éimportante ressaltar que através
de associacdo de materiai s etécnicas adesivas pode-
se resolver casos estéticos com 0 minimo de
destruicdo de tecido dentario.

Toledo (1996) relatou que a hipoplasia de
esmaltelocal ocorre quando adisseminacdo deuma
infecgdo perigpical ou um traumatismo em dente
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deciduo perturbarem a atividade formadora dos
ameloblastos do dente permanente substituto. Os
dentes permanentes atingidos pel o defeito estrutural
S80 nesse caso, chamados de “dentes de Turner”.

Segundo Corréa (1998) a hipoplasia local
raramente ocorre na denti¢do decidua.

Gerlach et al. (2000) descreveram que o
trauma é uma das causas mais conhecidas de
hipoplasia local. Nos dentes deciduos durante a
entubacdo endotraqueal pode ocorrer o trauma do
0sso em desenvolvimento. Nos dentes permanentes,
o0 trauma pode ocorrer envolvendo o dente deciduo
antecessor, 0 que leva ao defeito do esmalte no
permanente SUCessor.

ParaAlexandreet al. (2000), ostraumatismos
na denti¢do decidua sdo muito comuns na clinica
odontologica, porém sdo problemas de dificil
prevencdo em funcdo da faixa etaria em que
ocorrem. Saber quando, onde e como aconteceu 0
traumatismo dentério € de grande importanciapara
se estabelecer um diagndstico preciso durante o
atendimento emergencial, para posterior plangja
mento do tratamento definitivo. O principal objetivo
do cirurgi&o-dentista frente a uma situacéo de
traumatismo dentério é tentar evitar maiores danos
aos dentes envolvidos, principalmente parao germe
do dente permanente. As causas dos traumatismos
dentérios sdo vérias e 0 maior numero de acidentes
ocorre em casa, na denticéo decidua e na denticdo
permanente, na escola. A freqiéncia dos trauma-
tismos dentariosvariade acordo com: idade, género,
local, tipo de traumati smos e fatores predisponentes.
Ocorrem em meninos e meninas na mesma
propor¢do, apenas variando quanto a faixa etaria.
A luxacdo intrusiva corresponde ao traumatismo
dentario que mais acomete a denti¢do decidua. O
incisivo central superior é o dente mais freguien-
temente envolvido nesses casos, sem haver diferenca
guanto ao lado. A intrusdo do dente deciduo € o
tipo de traumatismo que mais afetao germe do dente
permanente. A fim de evitar alteragdesno germedo
dente permanente, o diagndstico dos traumatismos
dentérios na denticdo decidua deve ser rapido e
preciso. E importante procurar saber se a crianga
bateu a cabecanahorado acidente ou sehasina de
concussao cerebral, pois nesses casos o tratamento

dentario deve ser adiado para apés o restabe-
lecimento do paciente. Os dentes intruidos geral-
mente reerupcionam espontaneamente de 1 a 6
meses apos 0 traumatismo dentério, sendo que a
sua impactacdo € muito rara. Durante essa fase é
necessario que se fagca acompanhamento clinico e
radiografico. Se houver algumaalteracéo durantea
fase de acompanhamento, n&o reerupcéo do dente
dentro do prazo esperado ou evidéncias clinicas e
radiograficas de que o &pice do dente intruido foi
des ocado em direcdo a0 germe do dente permanente
€ necessario que se faca a exodontia do dente
intruido imediatamente, prevenindo assim 0 avanco
da infeccéo para 0 seu sucessor. O dano ao dente
sucessor pode ocorrer tanto no momento do trauma
guanto no periodo subseqgiiente. Quanto menor for
aidade do paciente, maisgraves serdo as ateracoes
de desenvolvimento, envolvendo a coroa do dente
permanente. Asluxagdes sdo responsaveis por 60 a
73% dos casos e a frequéncia com que o desen-
volvimento normal do dente permanente sgjaafetado
apos intrusdo dos dentes deciduos pode chegar a
50% e a sequela predominante encontrada nos
dentes permanentes devido ao traumatismo dentério
foi ahipoplasiade esmalte. Portanto, recomenda-se
gue oscirurgides-dentistas, nas consultasderotina,
informem aos responsavei s pel os pacientes sobre a
necess dade de atendimento imediato, caso venhaa
ocorrer traumatismo dentério.

Franco et al., em 2001, relataram que no
intuito de recuperar a estética, muitas formas e
técnicas de tratamento tém sido propostas para
resolver casos de descoloracdo dentéria, como:
técnica de clareamento dental, microabraséo e
restauracdes diretas eindiretas em resinacomposta
e porcelana. Quando o dente ndo estiver excessi-
vamente danificado, pode-se optar por técnicas
Menos invasivas como o clareamento e a micro-
abrasd0, mas em casos de manchamento severo ou
perda de estrutura dentaria, procedimentos restau-
radores estdo indicados.

Segundo Waes e Stockli (2002) as causas
locais e diretas determinam leses de distribuicéo
assimétrica, limitadas a dentes isolados e sdo defi-
nidas como hipoplasias|ocais. Sdo ocasionadas por
fatores como deslocamento traumatico do dente
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deciduo, podendo causar, devido as estreitas rela
cOes topogréficas entre araiz do dente deciduo e 0
germe de seu sucessor, diferentes distarbios na
formac&o do esmalte, com intensidade da leséo
varidvel, dependendo do trauma ocorrido. Outra
manifestacdo é o “dente de Turner” que acomete
cerca de um quarto dos sucessores de dentes
deciduosinfectados. Atingem 0s sucessores perma-
nentes com alteractes, desde opacidades até defor-
midades.

Hernandes et al. (2003) relataram que os
traumatismos que acometem a denticdo decidua
merecem grande atencéo e cuidado, pois podem
atingir o germe do dente permanente. Quando
ocorrer qualquer tipo de trauma, € fundamental o
pronto-atendimento paraque se possater um melhor
prognostico evitando ou minimizando assim as
possiveis sequelas. Aproximadamente 30% das
criancasde 10 a 72 mesesjasofreram algumtipo de
trauma nos dentes deciduos, estando as criancas
menores mais sujeitas e a regido da maxila mais
atingida. O fator psicologico dos pacientes que
apresentam sequiel as de traumas na cavidade bucal
deve ser avaliado, uma vez que apds o tratamento
geralmente ocorre melhora nos pacientes, pois 0s
MesMOos Se apresentam maisreceptivose sociavels.
Portanto, criancas que sofreram qualquer tipo de
trauma nos dentes deciduos devem ser periodi-
camente avaliadas, com afinalidade de diagnosticar
precocemente qual quer tipo de alteracdo que possa
prejudicar o desenvolvimento do sucessor perma-
nente. A época de intervencdo também é um fator
importante na escolha do tratamento. Portanto
quanto maiscedo for realizadaaintervencéo, melhor
0 prognostico do paciente. No entanto, quando
ocorre um planejamento cons stente multidisciplinar
deve-se ter como finalidade a plena recuperacéo
anatdmica, funcional e estéticado paciente.

Hipoplasia Hereditaria (Amelogénese
Imperfeita)

McDonald (1977) definiu amelogénese
imperfeita como uma alteragdo do esmalte dental
que atinge tanto a dentadura decidua como a
permanente, com inumeras variagdes clinicas,
quanto ao grau de severidade. E transmitida como
um traco autossémico dominante, um traco
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dominante ligado a0 sexo ou um trago recessivo
ligado ao sexo. Radiograficamente o contorno
pulpar tem forma normal e a raiz ndo é morfolo-
gicamente distintados dentesnormais. O tratamento
daamelogéneseimperfeitadepende daseveridade e
da necessidade de melhorar a estética.

Elzay e Chamberlain (1986) constataram que
evidéncias radiogréficas de camaras pulpares
aumentadas podem auxiliar a detectar a presenca
de taurodontismo associado a amelogénese
imperfeita

Para Shafer et al. (1987) amelogénese
imperfeita € um distirbio exclusivamente ecto-
dérmico, pois os componentes mesodérmicos do
dente se encontram basicamente normais. Constitui
um grupo de defeitos hereditérios do esmalte, ndo
havendo associagdo com quaisquer outros defeitos
generalizados. O desenvolvimento do esmalte
normal ocorre em trés etapas. etapa formativa, na
gual ha deposicéo da matriz organica; etapa de
mineralizacdo, onde a matriz € parcialmente
mineralizada; etapa de maturacédo, durante a qual
oscristaisaumentam e completam-se. Sendo assim,
sdo relatados trés tipos bésicos de amelogénese
imperfeita, dependendo da etapa de formacdo do
esmaltedental em que ocorre: tipo hipoplésico, onde
ha formacao deficiente da matriz; tipo hipo-
mineralizado, onde ha mineralizac&o deficiente da
matriz formada; tipo hipomaturagdo, onde oscristais
de esmalte permanecem imaturos. Segundo 0s
mesmos autores 0 paci ente portador de amel ogénese
imperfeitapode apresentar as coroas dentarias com
ou sem ateracdo de cor. Ja 0 esmalte pode estar
totalmente ausente, como ter variacéo quanto asua
textura, consi sténciaou até mesmo ser relativamente
duro. Os pontos de contato entre os dentes estéo
abertosenasfacesoclusais e bordasincisaisocorre
abrasdo acentuada. Radiograficamente o esmalte
pode apresentar-se ausente, ou quando existente
aparecer como umafinacamada, maisevidente sobre
as pontas das cuspides e faces interproximais.
Também pode ocorrer quando a mineralizacdo do
esmalte estiver muito afetado, parecer relativamente
a mesma densidade radiogréfica da dentina,
tornando-sedificil adiferenciacéo entre os mesmos.

Bouvier et al. (1996) definiram amelogénese
imperfeitacomo umadoencade carater hereditario
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gue afeta 0 esmalte de ambas as dentaduras;
ocorrendo em incidéncia de 1 pessoa para 14000.
Todos os dentes apresentam-se mal formados e
manchados. A ocluséo e a dimensdo vertical séo
rapidamente afetadas pelo desgaste dos dentes, e
essainsuficiéncia de esmalte torna os dentes extre-
mamente sensiveis ao contato e estimul ostérmicos.
Nesse estudo, 0s autores citaram trés etapas impor-
tantes pararealizacdo do tratamento daamel ogénese
imperfeita: tratamento emergencial temporario dos
dentes deciduos ou permanentes, em que sera
realizado um tratamento breve dos dentes af etados,
com afinalidade de diagnosticar se o0 paciente esta
preparado para cooperar durante a realizagéo do
tratamento definitivo, o que dependera daidade e
em que denti¢cdo o paciente se encontra; tratamento
provisorio ou transitorio dos dentes permanentes,
realizado quando todos os dentes permanentes
(exceto osterceiros molares) tenham erupcionado.
Essa etapa sO serarealizada se o paciente aceitar e/
ou permitir ter uma vida normal, até que um tra-
tamento definitivo e permanente, porém maiscom-
plexo sgjaredizado. Nessaetapa, quando necessario,
deve ser realizado o tratamento periodontal; trata-
mento definitivo dos dentes permanentes do paciente
adulto. O tratamento necessita de motivagéo e
envolvimento por parte do paciente jovem eains-
talacdo de uma higiene oral satisfatoria, pois o
paciente que apresenta quadro de amelo-génese
imperfeita, pode apresentar dentes com esmalte
fraco e forte sensibilidade dentéria, sendo assim
relutam em ter uma escovacdo adequada, 0 que
acarreta muitas vezes em gengivite, mas raramente
em cériedental.

Segundo Pinkhamet al. (1996) de acordo com
0s estégios de desenvolvimento do esmalte dental,
nos quais a amelogénese imperfeita ocorre, se
dividem em subgrupos: tipo hipoplésica(ocorreno
estégio de histodiferenciacéo), no qual umaentidade
insuficiente de esmalte é formada. Afeta ambas as
dentaduras, e a condi¢@o é herdada predominan-
temente como caracteristica autossomica domi-
nante.Tipo hipomaturado (ocorre nafase de aposi-
¢do damatriz do esmalte), é caracterizado por dentes
gue possuem espessura de esmalte normal, mas
apresentam um baixo valor de radiodensidade e

conte(ido mineral. Tipo hipomineralizado (ocorre no
estagio de mineralizacdo daformacéo do esmalte),
guantitativamente o esmalte é normal, mas qualita-
tivamente amatriz é pobremente mineralizadacom
umasuperficie de esmalte friavel. O esmalte hipo-
mineralizado € mole e frégil, especificamente nas
regidesincisais, e facilmente fraturado, expondo a
dentina, que produz uma aparéncia sem estética.

Para Corréa (1998) aintegridade dos dentes
edificil de ser preservadamesmo quando for reali-
zada intervengdo na primeira infancia, devido ao
comprometimento severo de todas as estruturas
dentéarias.

Para Jorge et al. (1999) ndo ha possibilidade
de se fazer tratamento preventivo em pacientes
portadores de amel ogénese imperfeita, dado a sua
origem genética. Portanto, o tratamento para estes
pacientes, évoltado somente para o aspecto estético.

Segundo Williams e Becker (2000) amelo-
géneseimperfeita (displasiahereditariado esmalte)
€um grupo de defeitos hereditarios sem associagdo
com outros disturbios generalizados. Ocorre por
meio de fatores genéti cos (autossdomicos dominante,
recessivo ou ligado ao cromossomo X), sendo uma
alteracdo exclusivamente ectodérmica. Acomete 1
pessoa para 15000. Em casos de manifestacoes
severas de amelogénese imperfeita, encontra-se
comprometimento da ocluséo e estética insatis-
fatoria, fazendo-se necessério realizar plano de
tratamento meticuloso através de um diagndstico
preciso e detalhado para restabel ecer e recuperar a
coroa dental, devolvendo harmonia entre ocluséo,
funcdo e estética. E indicado uso de materiais
modernos, (combinagdo de metais nobres, restau-
ragbes de porcelanaeinlays). No entanto, €impor-
tante salientar que pacientes nascidos com defeitos
de desenvolvimento dental ndo devem ser subesti-
mados, pois 0 impacto psico-socia gerado nesses
pacientes € anti-estético e desagradavel.

Pithanet al., em 2002, definiram amel ogénese
imperfeitacomo umaalteragcdo de caréter hereditério
gue afetao esmalte dentario em ambas asdentaduras,
sendo um distarbio de natureza totalmente ecto-
dérmica, pois 0s componentes mesodérmicos do
esmalte estdo intactos. Esse disturbio pode levar a
sensi bilidade por parte do paciente, devido avariagdo
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de temperatura e em 60% dos casos ocorrer ins-
talacdo de mordidaabertaanterior. O defeito estru-
tural causado pela amelogénese imperfeitaleva os
dentes af etados a serem mai's suscetiveis a atricéo,
ocasionando diminuicéo dadimensdo vertical. Um
dos principais transtornos causados devido a essa
alteracdo € a estética deficiente, que pode trazer
problemas psicoldgicos aos pacientes. Medidas
preventivas como aplicacdes topicas de fluor e
controle da dieta devem ser recomendados ao
paciente. Os portadores de amel ogénese imperfeita
s80 predisponentes a problemas gengivais, pois ha
um incremento naretencado de placa e naformacéo
de célculo devido ao aumento da rugosidade da
superficie de esmalte. Geralmente pacientes que
apresentam amel ogénese imperfeita sdo candidatos
aterapéuticareabilitadorapor coroastotais. Um dos
motivos de se utilizar esse recurso € o aspecto
estético que é seriamente afetado, pois os dentes
apresentam-se de cor castanho escuro. O uso das
coroastotaisjustifica-se também devido ao desgaste
excessivo dos dentes, muitas vezes até o nivel
gengival.

Segundo Waes e S6ckli (2002) amelogénese
imperfeita € uma displasia do esmalte de origem
genética e tem como consequéncia alteracdes
diversas. O esmalte formado é deficiente ou em
gualidade anormal e a estrutura da dentina se
apresentanormal. Os autores descrevem trés mani-
festacbes mais comuns. amelogénese imperfeita
hipoplésica (apresentam espessura reduzida do
esmalte), e se manifestam nasformaslisas, asperas,
crateriformes e a maioria das formas locais. Os
dentestém acor dadentina, mas sdo duros e podem
adquirir mais tarde a cor castanho-amarelada. O
risco deincidénciade cérie € menor, mas aabraséo
aumentada pode causar hipersensibilidade e danos
irreversiveis a polpa. Amelogénese imperfeita por
hipomaturacao (os amel oblastos produzem amatriz
do esmalte em quantidade normal, mas a
mineralizacdo é deficiente). A espessurado esmalte
€normal, porém mais macio. Em casos maisgraves,
podem ocorrer perdas macicas de substancias den-
tarias naareados molares. Amelogéneseimperfeita
por hipomineralizacdo (o0 esmalte tem espessura
normal naerupgdo, mas é muito macio, opaco, sem
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brilho, eacoloracdo variado branco até o castanho-
claro). Devido a abraséo e aatricéo, o esmalte sera
perdido em poucos meses ou tomara coloragéo
amarelo-escuro a marrom. Radiograficamente o
esmalte mostra uma densidade igual ou até menor
gue a dentina. H4 uma forte tendéncia a formagao
de tartaro dentario. Geralmente a mordida aberta
esta presente em quase todas as formas de mani-
festacdo de amelogénese imperfeita. O tratamento
para amelogénese imperfeita inicia-se com um
programa de prevencdo, incluindo: instrugcdes de
higiene bucal, aconselhamento dietético, limpeza
profissiona e aplicacdo tépicadefluor. Indica-sea
realizacao inicialmente de restauracdes provisorias,
com o objetivo de criar condigdes propicias paraos
procedimentos preventivos e assegurar o desenvol-
vimento da denticdo sem disturbios. O efeito
preventivo pode ser prejudicado pela hipersen-
sibilidade ou pelo excesso de retencdo de placa
bacteriana. Além disso, o importante é satisfazer as
expectativas estéticas efuncionais do paciente, tanto
guanto possivel. Jaarestauracéo definitivadeve ser
realizada apds o término do crescimento etem como
objetivo ser duradouraeter elevado grau estético e
funcional.

Discussao

A hipoplasia de esmalte ocorre em conse-
guéncia de problemas sistémicos, locais e here-
ditarios, podendo afetar ambas as denti¢des. Estes
fatoresvéao interferir naformag&o normal damatriz
do esmalte dental, causando defeitos e irregula-
ridades na sua superficie, ou sgja, ocasionando uma
formacéo incompleta ou deficiente da matriz
organica (McDonald, 1977; Shafer et al., 1987,
Seow, 1991).

A ocorréncia de hipoplasia de esmalte em
dentes deciduos é tdo comum como em dentes
permanentes, porém ndo ocorre deformatéo severa
Ja, a hipoplasia de esmalte pré-natal é rara
(McDonald, 1977; Oliveirae Rosenblatt, 2002).

A hipoplasia de esmalte sistémica atinge
grupos de dentes. Quando umadoencaou disturbio
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infeccioso dainfanciaprovocaalteracéo naatividade
ameloblastica, ou sgja, as areas gque estavam se
desenvolvendo no momento dainfecgéo vao mani-
festar alteracOes estruturais. Depoisdo esmalte estar
mineralizado, n&o existe maisrisco de ocorrer defel-
tos (Shafer et al., 1987; Toledo, 1986; Corréa,
1998). O tipo e a forma de apresentacéo da hipo-
plasia de esmalte sistémica depende do estado de
desenvolvimento dos dentes atingidos, bem como
do momento, duracdo (aguda ou crbnica) e
intensidade dainfluéncia (Waes e Stockli, 2002).A
hipoplasia de esmalte local ocorrera quando a
disseminagdo de uma infeccdo periapical ou um
traumatismo em dente deciduo perturbarem a
atividade formadora dos ameloblastos (Toledo,
1996), as causas |ocais e diretas determinam lesbes
de distribuicdo assimétrica, limitadas a dentes
isolados e séo definidas como hipoplasiade esmalte
local (Waes e Stockli, 2002). Amelogénese imper-
feitaconstitui um grupo de defeitos hereditarios do
esmalte, ndo havendo associagdo com quaisquer
outros defeitos generalizados. E uma alteracéo
exclusivamente ectodérmica, pois 0s componentes
mesodérmicos do dente se encontram basicamente
normais (Shafer et al., 1987; Pinkhamet al., 1996;
Corréa, 1998; Williams e Becker, 2000; Pithan et
al., 2002). Afeta ambas as dentaduras e apresenta
inUmeras variacOes clinicas, porém todos os dentes
se apresentam mal formados e manchados, podendo
af etar severamente aestruturadentaria(McDonald,
1977; Bouvier et al., 1996; Waes e Stockli, 2002).
Segundo Bouvier et al. (1996) a incidéncia da
amelogénese imperfeita é de 1 pessoa para 14000.
Para Williams e Becker (2000), de 1 pessoa para
15000. A hipoplasia hereditaria (amelogénese
imperfeita) é transmitida como um trago autosso-
mico dominante, um traco dominante ligado ao sexo
ou um traco recessivo ligado ao sexo (McDonald,
1977; Williams e Becker, 2000). A ocluséo e
dimensdo vertical sdo rapidamente afetadas pelo
desgaste dos dentes, resultando na auséncia de
contatos proximais (aestruturadentériando suporta
forcas mastigatorias), 0 que ostornaextremamente
sensivels ao contato e estimulos térmicos. Pode
ocorrer presenca de mordida aberta anterior. Pa-
cientes portadores de distUrbios hereditérios sao

predisponentes a problemas gengivais, devido a
aderéncia e retencdo de placa bacteriana, com
conseguiente formacdo de cal culo dental. As coroas
dentais tém coloragdo alterada, variando desde
amarelo ao castanho-escuro (dependendo do tipo
de manifestacdo de amelogénese imperfeita
ocorrida). Tudo isso, pode acarretar aos pacientes
de amel ogéneseimperfeita, graves problemas psico-
sociais (Shafer et al., 1987; Bouvier et al., 1996;
Jorgeet al., 1999; Williams e Becker , 2000; Pithan
et al., 2002; Waes e Stockli, 2002).

Existe concordanciaentre osautoresrevisados
na literatura, em relacéo as etiologias e formas de
ocorréncia de hipoplasia de esmalte sistémica:
hipoplasia devido a deficiéncias nutricionais, defi-
ciénciasdeVitaminaA, C, D, deficiénciade célcio
(hipocalcemia), fosforo e algumas doencas que
interferem no metabolismo de célcio (hipotireoi-
dismo, hipoparatireoidismo e diabete materna ndo
controlada) (Mc Donald, 1977; Shafer et al., 1987;
Needleman et al., 1992; Pinkham et al., 1996;
Gerlach et al., 2000; Waes e Stockli, 2002);
hipoplasias ocasionadas por efeito da radiagéo X,
(Mc Donald, 1977; Pinkham et al., 1996; Waes e
Stockli, 2002); hipoplasias devido a fluoretos
(fluorose dental), ocorre principalmente através da
agua de abastecimento (Gerlach et al, 2000), que
contenha mais de uma parte por milh&o (ppm) de
flbor, podendo ocasionar um quadro clinico de
“esmalte manchado” (McDonald, 1977), em niveis
de 0,9 até 1,0 ppm, o fluoreto na agua provocauma
pigmentacdo leve, resultando no “esmalte mos-
gueado” (Shafer et al., 1987). Oscasos maisgraves
estéo associados com o aumento do nivel de con-
sumo defltor (McDonald, 1977; Shaferet al., 1987;
Needleman et al., 1992; Pinkham et al., 1996) ou
por meio de outrasfontes deingestdo defltor, como
em criangas gque engolem parte do creme dental,
durante a formagéo do esmalte (Gerlach et al.,
2000); hipoplasi as ocasi onadas ao nascimento: parto
prematuro, baixo peso ao nascimento e hipoplasias
devido a traumatismos por ocasido do nascimento
(Shafer et al., 1987; Needleman et al., 1992;
Pinkham et al., 1996; Gerlach et al., 2000);
hipoplasias de esmalte devido a sifilis congénita,
geralmente envolve 0sincisivos permanentes supe-
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rioreseinferiores e os primeiros molares (Shafer et
al., 1987; Pinkhamet al., 1996); hipoplasiasdevido
a doencas exantematosas, incluindo: febre exante-
matosa, (Shaferet al., 1987; Needlemanet al., 1992;
Carvalhoetal. ,2000), sarampo, varicela, escarlating,
rubéola, hipoxia cerebral e desnutricdo, (Shafer et
al., 1987; Needleman et al., 1992; Gerlach et al.,
2000). Entretanto, qualquer doenca sistémicaséria
pode ser capaz de produzir hipoplasia de esmalte,
ja que os ameloblastos constituem um dos grupos
de células mais sensiveis do corpo, no que diz
respeito a funcdo metabolica (Shafer et al., 1987;
Seow, 1991; Needlemanet al., 1992; Toledo, 1996;
Gerlach et al., 2000; Valente e Modesto, 2001);
hipolasia devido a fatores idiopéticos (onde a
hipoplasia de esmalte € de origem desconhecida),
geralmente acomete 0s primeiros molares perma
nentes e ocorre em cerca de 7% das criangas. A
intensidade varia desde pequenas manchas no
esmalte até graves hipoplasias (Shafer et al., 1987,
Waes e Stockli, 2002); hipoplasiasdevido aingestéo
de medicamentos, como 0 uso indevido de tetra-
ciclina (Needleman et al., 1992; Corréa, 1998;
Gerlachet al., 2000; Carvalhoet al., 2000), ingestéo
detalidomidae antiinflamatorio ndo esterdides (deri-
vados do &cido pirazolénico) que tém o poder de
atravessar abarreiraplacentariaeinterferir naforma
¢ao dos dentes deciduos e permanentes, ocasio-
nando maformacéo do esmalte dental (Needleman
et al., 1992; Gerlach et al., 2000; Carvaho et al.,
2000); hipoplasias relacionadas com traumatismos
cerebraisedefeitosneurol 6gicos (McDonald, 1977,
Needleman et al., 1992; Pinkham et al., 1996).
Existem disturbios relacionados com a ocorréncia
de hipoplasia de esmalte sistémica, porém pouco
citados naliteratura: distUrbiosrespiratorios, crian-
cas com asma, doenca hemoliticado recém-nascido,
asfixianeonatal, hipoplasiasem formade canaletae
ocorréncia de hipoplasia de esmalte sistémica
relacionada as varias manifestactes e tipos de sin-
dromes (Seow, 1991; Needleman et al., 1992;
Pinkham et al., 1996; Gerlach et al., 2000; Waes e
Stockli, 2002). Muitos fatores sistémicos estéo
associados a ocorréncia de hipoplasia de esmalte,
portanto, € necessario que o cirurgido-dentista
através de um cuidadoso exame clinico chegue ao
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diagndstico correto, podendo contribuir através de
seus conhecimentos odontol 6gi cos parasalide global
do paciente (Gerlach et al., 2000).

Geralmente os defeitos |ocai s na estruturado
esmalte dental sdo decorrentesdetraumaouinfeccdo
local (McDonald, 1977; Shafer et al., 1987; Toledo,
1996; Waese St6ckli, 2002; Hernandeset al ., 2003).
Para McDonald (1977) Turner foi o primeiro a
descrever ahipoplasia do tipo localizada. Portanto
hoje hipoplasialocal € conhecidacomo “hipoplasia
de Turner” (McDonald, 1977; Shafer et al., 1987;
Toledo, 1996; Waes e Sdckli, 2002). Outra forma
de manifestacdo da hipoplasia de esmalte local é
através da ocorréncia de traumatismo dentério. O
traumatismo sobre um dente deciduo pode ocorrer
devido aintrusdo do dente com alteracdo do broto
do permanente. (McDonald, 1977; Shafer et al.,
1987; 1996; Toledo, 1996; Gerlach et al., 2000;
Alexandre et al., 2000; Waes e Stockli, 2002;
Hernandes et al., 2003). A pigmentacdo do dente
pode variar conforme 0 dano ocasionado ao sucessor
permanente, desde uma mancha amarelada ou
acastanhada do esmalte (Shafer et al., 1987). Para
(Alexandre et al., 2000; Gerlach et al., 2000;
Hernandeset al., 2003), aluxacdo intrusivaéotipo
de traumatismo dentério que mais acarreta apa-
recimento de hipoplasia de esmalte local, sendo as
criangas menores mais sujeitas atraumas dentérios
earegido damaxilamaisatingida. Alexandreet al.
(2000) relatam que asluxagdes S0 responsavel s por
60 a 73% dos casos de traumatismos dentérios. A
fregliéncia com que o desenvolvimento normal do
dente permanente € afetado apds a intrusdo dos
dentes deciduos pode chegar a50% e geramente o
incisivo central superior € o dente mais envolvido.
Hernandes et al. (2003), concluem que aproxi-
madamente 30% das criangas de 10 a 72 meses ja
sofreram al gum tipo de trauma nos dentes deciduos.
E muito importante saber quando, onde e como
aconteceu o traumatismo dentério, parague se possa
estabel ecer um diagnostico preciso durante o aten-
dimento emergencial, para posterior planejamento
definitivo (Alexandreet al., 2000; Hernandeset al.,
2003).

Na subdivisdo de amelogénese imperfeita,
ocorrem variacdes quanto a sua manifestacéo,
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alteracdo e estagios de desenvolvimento do esmalte
dental: amel ogéneseimperfeitahipoplasica, hafor-
macao deficiente damatriz organica, resultando em
formag&o de esmalte insuficiente. Os dentes apare-
cem pequenos, com pontos de contato abertos, es-
malte muito fino ou inexistente (ocas onando aumen-
to de sensibilidade), presenca de placa dental e
ocorréncia de mordida aberta anterior. Geralmente
a condicdo é herdada predominantemente como
caracteristica autossomica dominante, acarretando
manifestacBes clinicas na coroa dental, tais como:
forma crateriforme, forma aspera, forma lisa e a
maioriadas manifestagdesdeformaslocais. Amelo-
génese imperfeita tipo hipomineralizada, onde ha
mineralizacao deficiente de matriz organicaformada.
Quantitativamente o esmalte € normal, mas quali-
tativamente amatriz € pobremente mineralizada. O
esmalte se apresentamole, frégil, opaco e com colo-
racdo variavel, podendo atingir toda sua espessura,
devido a formacdo deficiente de cristalitos. Nas
regides incisais é facilmente fraturado expondo a
dentina, que produz aparénciasem estética. Amelo-
génese imperfeita tipo hipomaturada, a espessura
do esmalte € normal, porém apresenta baixo valor
de radiodensidade e conteiido mineral, ocorrendo
presencade superficie porosaque consegiientemente
se torna pigmentada (Shafer et al., 1987; Pinkham
et al., 1996; Waes e Stockli, 2002).

Nos dentes deciduos geralmente séo fatores
ambientais que alteram 0 esmalte durante o periodo
deformacao do dente, e suas manifestagdes clinicas
s80 mais suaves, pois o periodo de formacéo e a
espessura do esmalte dos dentes deciduos séo
menores (Seow, 1991). Ja Corréa (1998) diz que a
hipopl asiade esmalte em dentes deciduos por meio
de fatores sisttmicos e locais € rara. Gerlachet al.
(2000) descrevem que umadas formas de acometer
a dentadura decidua € durante a entubacgéo
endotraqueal, que pode resultar em trauma do 0sso
em desenvolvimento.

Em relagdo a cérie dental associada a ocor-
réncia de hipoplasias de esmalte sistémica,
McDonad (1977) relatou que existem poucas evi-
déncias para afirmar que dentes hipoplasiados séo
mai s suscetiveisacarie que osdentesnormais. Para
Shaferet al.(1987), as duas ndo estdo relacionadas.
Porém, lesdes de carie podem se desenvolver em

defeitos de esmalte e ter umaevolucdo maisrapida
(McDonald, 1977; Shafer et al., 1987).

Os métodos de tratamento empregados para
reabilitacdo de hipoplasia de esmalte sistémica
dependem da extensdo do processo carioso asso-
ciado a hipoplasia de esmalte. Pequenas lesdes de
carie e areas pré-cariosas podem ser restauradas com
materiais resinosos, lembrando que arestauragéo €
semprerestritaadreaenvolvida. Em caso de dentes
deciduos e permanentes que apresentam amplas
areas de esmalte defeituoso e dentina exposta, logo
gueirrompam podem se apresentar sensiveis, nessa
época restauraces satisfatérias sdo praticamente
impossiveis, entdo pode ser realizada a aplicacdo
tépicadefluoreto estanoso aoito por cento quantas
vezes for necessario para ocorrer a reducéo da
sensibilidade dos dentes afetados (McDonald, 1977;
Coutinho e Portella, 1995). Franco et al. (2001),
citaram 0 uso de diversas técnicas, propostas para
resolver casos de manchamento dentario, tais como:
clareamento dental, microabrasdo, restauragoes
diretas eindiretas em resina composta e porcelana.
Entretanto, técnicas menos invasivas podem ser
selecionadas quando o dente ndo estiver excessi-
vamente danificado, poisem casos de manchamento
severo ou perda de estrutura dentéria, procedi-
mentos restauradores estdo indicados.

E de grande importancia o pronto-atendi-
mento, tratamento precoce, e acompanhamento do
paciente apos ocorrer qualquer tipo de trauma ou
infeccdo localizada, a fim de evitar ou minimizar
alteragcdes, ou possivels sequielas no dente perma-
nente (Alexandre et al., 2000; Hernandes et al.,
2003). Marangoni e Carvalho (1992), avaliaram
formas de restabelecer a estética em dentes ante-
riores acometidos por hipoplasia de esmalte loca-
lizada, as solugdes encontradasforam: uso de coroas
totais em metalocerdmica, facetas estéticas em
porcelana e restauragdes estéticas com 0 uso de
resinacomposta. ParaMcDonald (1977); Williams
e Becker (2000), em pacientes portadores de
amelogéneseimperfeita, € necessario queserealize
um plano de tratamento meticuloso, por meio de
diagndstico preciso e detalhado (o que dependera
daseveridade e necessidade de melhorar aestética),
evitando ou diminuindo as sequiel as decorrentes do
distarbio. Segundo Jorgeet al. (1999) em pacientes
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gue apresentam amel ogénese imperfeita, devido a
sua origem genética, ndo ha como realizar tra-
tamento preventivo. Portanto, em portadores deste
distrbio hereditério, o tratamento é voltado so-
mente para aspecto estético. Waes e Sockli (2002)
citaram que o tratamento destes pacientes deve ser
iniciado comingtituicéo de programade prevencao.
Bouvier et al. (1996) relatam que deve-se iniciar,
com tratamento emergencial temporario dos dentes
deciduos ou permanentes (tratamento breve), para
posterior readlizacdo da etapa transitéria, em que
serdo realizadas restauracdes provisorias, com o
objetivo de criar condic¢Bes propicias para proce-
dimentos preventivos, e assegurar desenvolvimento
da denticéo sem disturbios. Esta etapa ocorre apds
erupcéo de todos os dentes permanentes (exceto
terceiros molares) e somente sera realizada se o
paciente aceitar e/ou permitir ter vida normal até
gue um tratamento definitivo, permanente e mais
complexo seja plangjado e executado. A grande
vantagem desta fase é restabelecer a estética fun-
cional. O tratamento definitivo da amelogénese
imperfeitadeve ser realizado apds restabel ecimento
de oclusdo, dimensdo vertical, higienebucal, funcéo,
completaerupcdo dentéaria, término do crescimento
e preparo do paciente para receber execucdo de tal
procedimento, tendo como objetivo ser duradouro
e ter elevado grau estético e funcional (Bouvier et
al., 1996; Williams e Becker, 2000; Waes e Stockli,
2002). Geralmente os pacientes que apresentam
amel ogéneseimperfeitasio candidatos aterapéutica
reabilitadora por coroas totais, devido ao aspecto
estético estar seriamente afetado e ao desgaste
excessivo dos dentes (muitas vezes até o nivel
gengival) (Williams e Becker, 2000; Pithan et al.,
2002). Ostratamentos executados em pacientes que
apresentam amel ogénese imperfeita, geralmente séo
complexos e demorados, dependendo dagravidade
daalteracdo (McDonald, 1977; Shafer et al., 1987;
Bouvier et al., 1996; Pinkhamet al., 1996; Jorge et
al., 1999; Williams e Becker, 2000; Pithan et al.,
2002; Waes e S6ckli, 2002). Tratamento reabilitador
satisfatorio é aquele que promove uma completa
reconstitui cdo estética e devolve ao paciente afun-
cao mastigatoria (McDonald, 1977; Coutinho e
Portella, 1995).

)

Entretanto, o objetivo principal do tratamento
das hipoplasias de esmalte é restabelecer a plena
recuperacdo anatdmica e harmonia entre ocluséo,
funcéo e estética, devolvendo ao paciente suaauto-
estima e promovendo beneficios psicoldgicos e
sociais (Alexandreet al., 2000; Pithanet al., 2002;
Waes e Stockli, 2002; Hernandes et al., 2003).

Conclusao

Umagrande variedade de anomalias dentérias
estéo associadas adefeitos no desenvol vimento dos
dentes, ocasionadas por hereditariedade, fatores
locais, sistémicos ou traumaticos, podendo afetar
as denticdes decidua e/ou permanente. Mesmo com
todos os avancos cientificos e tecnol 6gicos na Odon-
tologia, aindando foi possivel evita-las, entretanto,
o tratamento podera ser efetivo e eficaz, desde que
0 cirurgido-dentista realize uma anamnese e um
diagnostico diferencial adequados.

Quanto asanomalias de estruturado esmalte,
estas se manifestam como hipoplasias que desen-
cadeiam alteracfes de cor e defeitos variave's, de-
pendendo do grau de severidade do disturbio ocor-
rido. Deacordo com aliteratura, ndo foi comprovada
a associagdo de hipoplasias de esmalte com o
desenvolvimento delesBes de carie, porém em cavi-
dades hipopl &sicas com processos cariososjainsta
lados, aevolucdo é maisrapida.

No tratamento das anomalias que acometem
0 esmalte é defundamental importanciarestabel ecer
a harmonia estética, funcional e psicoldgica dos
paci entes portadores destas alteracOes 0 mai s preco-
cemente possivel, associando o conhecimento e
habilidade do profissional aos materiais odonto-
|6gicos de Ultima geracéo.
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