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Abstract

Alterations in amelogenesis and its clinical implications: Cases
reports.

Alterations in amelogenesis can promote disturbances on the
development of dental enamel. These alterations during
amelogenesis will result in different color and/or structure of dental
enamel that may occur isolated or simultaneously. These alterations
may involve one tooth or more, yet the causal factors may be local,
systemic, genetic or idiopathic. The intensity, extension and the
number of teeth presenting alterations in the dental enamel are
related to the developmental stage of the enamel dental organ.
After the dentist has evidenced a color and/or structural alteration
due to developmental defect in amelogenesis it is very important to
make a precise diagnosis so that he can proceed with an adequate
therapeutic either if it is only a matter of recall appointments,
preventive or interceptive approaches. The clinical cases in this
study illustrates some of human dental enamel’s alterations during
amelogenesis and their probable causes based on the patient’s
clinical history and in the dental literature.

Keywords: Dental Enamel; Abnormalities; Dental Fluorosis; Dental
Enamel Hypoplasia; Amelogenesis.

Resumo

Alteracdes durante a amelogénese podem acarretar distdrbios no
desenvolvimento do esmalte dentario. Em consequéncia a estas
alteracdes o esmalte dentario pode apresentar modificagdo de cor
e/ou que podem ocorrer isoladamente ou de forma simultanea,
envolvendo, apenas um ou mais dentes. A intensidade, a extensédo
e a quantidade de elementos dentarios envolvidos pelas alteragdes
no esmalte podem estar relacionadas ao estagio de
desenvolvimento do 6rgdo do esmalte dentario. As causas podem
ser de origem local, sistémica, genética ou idiopatica. Apés a
constatacdo de uma alteragdo da amelogénese evidenciada por
meio da modificacao de cor e/ou estrutura do esmalte dentario pelo
dentista é importante que haja um diagnostico preciso para se
proceder a terapéutica adequada, seja ela preventiva, interceptativa
ou 0 acompanhamento clinico do caso. Os casos clinicos relatados
neste estudo ilustram algumas das alteracdes da amelogénese no
esmalte dentario humano e suas provaveis causas com base na

histéria clinica apresentada pelo paciente e na literatura
consultada.
Palavras-chave: Esmalte Dentario; Anormalidades; Fluorose

Dentéria; Hipoplasia do Esmalte Dentéario; Amelogénese.
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Introducao

O esmalte dentario que recobre a coroa anatdmica do
dente é um tecido de origem ectodérmica. O 6rgdo do esmalte é
responsavel pela formacao do esmalte dentario, também conhecido
como amelogénese. Basicamente a amelogénese compreende dois
estagios o secretor (fase de secrecdo) e o de deposicdo de
minerais (fase de maturacdo). No primeiro estagio ocorre a
diferenciacdo das células do epitélio interno do esmalte em
ameloblastos apés a deposicdo de dentina pelos odontoblastos
(KATCHBURIAN; ARANA, 1999; MORAN; BROWN; BAWDEN,
2000). A matriz de esmalte depositada nesta fase € parcialmente
mineralizada e tem inicio nas pontas das cuUspides e na borda
incisal dos dentes, no sentido de dentro para fora. No segundo
estagio ha uma maior adigdo de mineral, ao mesmo tempo em que
ocorre a remocao de material organico e agua, resultando em uma
fase de maturagdo. A maturagdo tem seu inicio também nas pontas
das cuspides e bordos incisais dos dentes, porém ocorre no sentido
de fora para dentro (KATCHBURIAN; ARANA, 1999).

Distarbios locais ou sistémicos ao 6rgdo do esmalte
durante a amelogénese podem produzir alteragbes no esmalte
dentario. Essas alterag6es do esmalte dentario podem ser relativas
a um defeito quantitativo (diminuicdo da espessura promovendo
hipoplasia) ou qualitativo (hipomineralizagdo gerando opacidades)
(FEDERATION DENTAIRE INTERNATIONALE, 1992; SUCKLING,
1989; WEERHEIIJM; JALEVIK; ALALUUSUA, 2001). A fase de
atividade do ameloblasto, a duragdo do distarbio, e a sua
intensidade indicam a inatividade das células de forma temporaria
ou permanente, determinando a aparéncia dos trés tipos mais
comuns de alteragao da amelogénese: hipoplasia, opacidade difusa
e opacidade  demarcada  (FEDERATION DENTAIRE
INTERNATIONALE, 1992; SUCKLING, 1989).

A causa destes defeitos na formagado ou na mineralizagédo
do esmalte, durante a amelogénese, pode ser geralmente
classificada como: sistémica, genética, local ou idiopética
(BHASKAR, 1978; GUEDES-PINTO, 1997). As influéncias
sisttmicas mais comuns sdo as deficiéncias nutricionais,
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endocrinopatias, doencas febris e certas intoxicagdes quimicas. O
fator hereditario é provavelmente um distarbio generalizado dos
ameloblastos e os fatores locais afetam dentes isolados, em muitos
casos, um Unico dente (BHASKAR, 1978; BRAIDO, YASSUDA,
1991; GONCALVES; FERREIRA, 2000).

Revisao da Literatura

As alteragbes na amelogénese mais relatadas na
literatura odontolégica séo as hipoplasias, a opacidade demarcada,
a opacidade difusa e a amelogénese imperfeita (Al).

Hipoplasia de esmalte

E uma alteracdo do desenvolvimento do esmalte que esta
associada a redugdo da espessura do mesmo. O esmalte de
espessura reduzida pode ter aparéncia opaca ou translicida. A
hipoplasia pode ocorrer na forma de fosseta ou de sulco, ambos de
forma Unica ou multipla. Também pode haver a auséncia parcial ou
completa de esmalte dentario sobre uma area consideravel de
dentina (FEDERATION DENTAIRE INTERNATIONALE, 1992;
SUCKLING, 1989). A hipoplasia € formada durante a fase
secretdria da amelogénese, ap6s uma agressao de curta duragdo e
a sua severidade determina a extensdo da alteracdo e a
translucidez do esmalte parcialmente formado. Tanto fatores locais
como sistémicos podem causar hipoplasias de esmalte. Uma
hipoplasia verdadeira deve ser diferenciada de uma perda de
esmalte pos-irruptiva associada a um esmalte hipomineralizado
(SUCKLING, 1989).

Através de estudos de dureza e do médulo de elasticidade
do esmalte hipoplasico Mahoney et al. (2004) constataram que
estes valores eram significativamente menores quando comparado
a uma regido ndo afetada do mesmo dente, ou com pré-molares
sem hipoplasia. Ao microscopio eletrdnico de varredura (MEV) os
locais com hipoplasia de esmalte apresentam uma estrutura
desorganizada com limites pouco demarcados entre 0s prismas.
Esses autores afirmaram que o motivo provavel da menor dureza e
mdédulo de elasticidade fosse devido a falta de organizacdo dos
cristais de esmalte. Quando a regido de transi¢cdo entre o esmalte
sadio e a hipoplasia foi avaliada em um mesmo dente (cerca de
500-600 pm) as propriedades mecanicas decrescem de forma
linear.

Opacidade demarcada

E uma alteragdo na translucidez do esmalte onde a
porcédo afetada tem uma superficie lisa, espessura normal e uma
delimitagdo clara com o esmalte normal adjacente. A coloragao do
esmalte afetado pode ser branca, cor de creme, amarela ou
castanha, com a superficie translicida ou opaca. Essa alteragdo
pode variar em extensdo, posigdo na superficie do dente e
distribuicéio na boca (FEDERATION DENTAIRE
INTERNATIONALE, 1992; SUCKLING, 1989). A opacidade
demarcada pode apresentar locais de desintegracdo do esmalte
dentario pos-irrupcdo, onde as margens sao irregulares e
pontiagudas, diferenciando-as assim de uma hipoplasia
(FEDERATION DENTAIRE INTERNATIONALE, 1992;
WEERHEIJM, 2004). Uma condi¢do muito citada recentemente é a
hipomineralizacdo de molar-incisivo permanente, sendo essa
classificada como uma opacidade demarcada (WEERHEIIM;
JALEVIK; ALALUUSUA, 2001; WEERHEIJM, 2004).

Suckling (1989) verificou que essa alteracdo foi
reproduzida em ovelhas ap6és um trauma aos ameloblastos no
estagio precoce de maturacdo e também ocorreu apés uma
infeccéo parasitaria na fase de secregdo ou no inicio da fase de
maturagdo do esmalte. Um estudo longitudinal avaliou a predigdo
de um dente permanente apresentar opacidade demarcada em
consequiéncia de processo carioso no dente deciduo antecessor.
Foi constatado que quando o dente deciduo apresentava carie as
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chances aumentavam, em mais que o dobro, de seu sucessor
permanente apresentar uma opacidade demarcada. Embora o
mecanismo pelo qual isto ocorra ainda ndo esteja completamente
elucidado o mesmo estd relacionado a presenca de infecgdo
periapical do dente deciduo (BROADBENT; THOMSON;
WILLIAMS, 2005).

Opacidade difusa

A opacidade difusa é uma alteragdo na translucidez do
esmalte onde o esmalte defeituoso possui espessura normal.
Quando o dente irrupciona o esmalte defeituoso é liso e de cor
branca. Esta alteracdo de translucidez do esmalte pode ocorrer em
varios graus e com uma distribuigdo linear, continua ou na forma de
manchas. N&o existe uma delimitagdo clara da porgdo afetada
como esmalte normal adjacente. Parte ou todo o esmalte podera
ser afetado e a escala de severidade é baseada na extensdo e
profundidade em que o local afetado. Dependendo da severidade
da alteracdo podera apresentar pigmentacdo exdgena castanha ou
perda de esmalte dentario ap6s sua irrupcdo (FEDERATION
DENTAIRE INTERNATIONALE, 1992; SUCKLING, 1989).

Para evitar a fluorose dentaria em criangas de pouca
idade a exposicao sistémica de flior ndo deve ser maior que 0,07
mgF/ kg segundo Lima e Cury (2001). Suckling (1989) afirmou que
esse defeito do desenvolvimento do esmalte é o resultado de uma
agressdo continua (cronica), feita ao longo dos anos, e cuja
intensidade é um pouco acima daquela considerada aceitavel. Ele
também destaca que alguns individuos podem apresentar uma
alteracdo no seu metabolismo fazendo com que a presenga de uma
concentracdo baixa ou normal de fluoreto, durante a formacgéo do
esmalte dental, promova esse tipo de opacidade difusa. Esse autor
observou que a opacidade difusa pode ocorrer na fase de
maturagdo ou na de secrecdo do esmalte e, a severidade dessa
alteracdo aumenta quando o fluoreto é ingerido na fase de
secrecdo. Ainda de acordo com Suckling (1989) outros fatores de
ordem sistémica agindo em um longo periodo de tempo, durante a
amelogénese, como: ma nutricdo, doengas cronicas ou grandes
altitudes, também podem promover opacidades difusas no esmalte
dental.

Atualmente o indice de Thylstrup e Fejerskov (1978) é um
dos mais utilizados para quantificar o grau de fluorose dentéria.
Segundo esta classificacao os diferentes graus de fluorose dentaria
podem variar de zero (auséncia de fluorose) a nove (perda de
guase todo o esmalte dental ficando apenas um halo na cervical e
mudanca da forma anatomia do dente). No grau TF 4, quando todo
0 esmalte coronario esté afetado pela fluorose este apresenta cor
branco calcaria e pode haver um inicio de perda de pequenos
pedagos do mesmo. Sendo assim, o dente ja seria classificado
como grau TF 5 e isto significa que este esmalte n&o foi somente
afetado pelo flor na época de maturacdo mas também na de
deposicdo da matriz. A partir do grau TF 4 a severidade das
alteragcbes ira aumentar devido ao fato do flor ter sido
administrado na época da deposigdo de matriz do esmalte.

Amelogénese imperfeita (Al)

A amelogénese imperfeita € uma mé formacéo do esmalte
dental que pode afetar ambas as denticdbes e €é transmitida
geneticamente. Essa alteracdo da amelogénese é hereditaria esta
restrito a estrutura do esmalte sem a presenca de outros
comprometimentos sistémicos aparentes. O diagnostico das
amelogéneses geralmente é realizado por meio de estudos clinicos
e informagdo familiar. Existem trés tipos de Al (MCDONALD;
AVERY, 1995): o tipo hipoplasico (caracterizada por falhas na
deposicao de matriz em forma de sulcos, areas ou féssulas); o tipo
hipomineralizado (onde o esmalte é macio ao toque e se desprende
da dentina como “parede velha”); e o tipo hipomaturado (espessura
do esmalte é fina e dura). J& para Witkop (1988) existem 14 tipos
de Al sendo, duas formas ligadas ao cromossomo X, oito formas
autossdmicas dominantes e quatro formas autossdmicas



recessivas. Este autor também classificou as diferentes formas de
Al segundo o estagio de desenvolvimento dentario em que estas
ocorrem. A Tipo | é a hipopléasica; a Tipo Il é a hipomaturada; a

Tipo Il é a hipocalcificada e a Tipo IV é a hipoplasica com
taurodontismo.

Objetivo

O presente estudo relata quatro casos clinicos com o
objetivo de elucidar e ilustrar alguns dos tipos mais comuns de
alteracdes na amelogénese observados na clinica odontol6gica
diaria.

Relato de Casos Clinicos

Caso clinico 1 - Paciente com 11 anos de idade, foi
indicado para realizar tratamento odontoldgico na Universidade do
Estado do Rio de Janeiro. Na anamnese, com a méae, ndo
registrada histéria de doengca ou alteragdo sistémica existente
naquele momento ou pregressa. Ao exame clinico foram
detectadas algumas necessidades de tratamento para lesbGes de
carie instaladas e também foi observada uma alteracdo local no
elemento 35. Segundo a mde do paciente o0 mesmo apresentou
vérias lesdes de carie, sendo algumas delas extensas, na denticdo
decidua. O dente que antecedeu o 35 apresentava uma lesdo
cariosa extensa com fistula. Quando o sucessor permanente
irompeu na boca ja apresentava forma alterada, coloracao
amarelada, auséncia de esmalte na face vestibular e espessura
delgada de esmalte na face lingual. Também foi constatada uma
les&@o cariosa na face distal envolvendo a parte da regido oclusal.
Um possivel diagnostico para esta alteragdo seria hipoplasia de
esmalte, e devido a histéria pregressa essa hipoplasia também é
conhecida por dente de Turner.

Figura 1: Alteragéo da amelogénese de ordem local na espessura
do esmalte e locais com auséncia deste. Essa hipoplasia também e

conhecida como dente de Turner. Presenca também de lesdo
cariosa na face distal envolvendo parte da face oclusal.

Caso clinico 2 - Paciente com 08 anos de idade, foi
encaminhado por um posto de salde local para a Faculdade de
Odontologia da Universidade do Estado do Rio de Janeiro. Na
anamnese o responsavel relatou que a crianga apresentava lesdes
extensas de cérie na denticdo decidua, porém, ndo soube precisar
os elementos dentérios que haviam sido acometidos pela doenga
apods a exodontia. Embora a crianga ja tivesse recebido tratamento
dentério anterior (ex: restauragdo nos elementos 73 e 85) ainda
apresentava necessidades preventivas e restauradoras. Ao exame
intra-bucal foi verificada uma alteragéo de cor esbranquigada, lisa e
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brilhosa na face vestibular do elemento 34. Como ndo houve
alteracdo na espessura do esmalte esta seria, provavelmente, uma
opacidade demarcada.

Figura 2: Alteragdo da amelogenese onde ndo h& evidencia de
comprometimento na espessura do esmalte. H4 uma modificagdo
de cor, branca cremosa de superficie lisa, localizada na vestibular
do elemento dentario 34 sugestiva de opacidade demarcada.

Caso clinico 3 — Paciente com 10 anos de idade, procurou
atendimento odontolégico na Faculdade de Odontologia da
Universidade do Estado do Rio de Janeiro. Ao exame intra-bucal
constatou-se uma alteragdo de coloragdo do esmalte dental de
varios dentes e em ambas arcadas da crianga. Linhas brancas e
leitosas, porém, com brilho foram observadas em muitas partes das
superficies dentais envolvidas. Em determinados locais, estas
linhas se fundiam formando &reas nebulosas, entretanto, nem a
crianga nem a familia haviam percebido esta alteracdo de cor.
Segundo dados fornecidos pela mée do paciente essa crianca fazia
uso de complexos vitaminicos contendo fluoretos e utilizava
dentifricios fluoretados desde a irrupgdo dos primeiros dentes.
Somado a isso, essa crianga ainda estava exposta a ingestdo da
agua de abastecimento fluoretada da cidade do Rio de Janeiro.
Este aspecto clinico sugere um diagnostico de fluorose.

Figura 3: Alteragdo da amelogénese observada em todas as faces
dos dentes permanentes afetados detectada por meio de linhas e
areas esbranquicadas sem o envolvimento da espessura do
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mesmo. Essa alteracdo é sugestiva de uma opacidade difusa
produzida pela ingestéo crénica de fluoretos.

Caso clinico 4 - Paciente com 15 anos de idade, procurou
atendimento odontolégico na Faculdade de Odontologia da
Universidade do Estado do Rio de Janeiro porque estava
insatisfeita com a sua ocluséo e gostaria de realizar um tratamento
ortoddntico. Ela nunca tinha se queixado da aparéncia dos seus
dentes e, segundo a mesma, na familia da mée dela também havia
pessoas com os dentes semelhantes ao dela. Ao exame clinico
verificou-se que a espessura do esmalte dental era delgada e com
a textura firme. Devido a diminuicdo na espessura do esmalte a
coloracdo da dentina tornou-se mais evidente deixando os dentes
com um aspecto amarelado. A provavel causa da do intenso
desgaste do fino esmalte dental nos dentes posteriores foi devido
ao desgaste do mesmo em funcdo da mastigacdo. O aspecto
clinico e a histéria familiar relatada sugeriram um diagnéstico de
amelogénese imperfeita.

c
Figura 4a, b e c: Alteragcdo da amelogénese abrangendo todas as
faces de toda denticdo permanente. A espessura do esmalte
dentario apresentava-se diminuida, porém com consisténcia firme,
sugerindo o diagnéstico de amelogénese imperfeita.
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Discussao

No caso clinico 1 ha diminui¢cdo da espessura de esmalte
dental no elemento 35. O diagnoéstico para esta alteragéo foi dado
como sendo de hipoplasia local devido a carie e degeneragdo
pulpar do elemento 75. A ma formagédo do dente 35 ocorreu, mais
provavelmente, em um estagio precoce da secrecdo do esmalte.

A hipoplasia do esmalte é causada por fatores ambientais
ou locais e podendo acometer grupos de dentes ou apenas um
dente (NEVILLE et al.,1998; PINHEIRO et al., 2003; REGEZI;
SCIUBA, 2000; SUCKLING, 1989). A literatura determina diversas
causas para esta alteracdo, originadas por condigbes ambientais,
como: deficiéncia das vitaminas A, C e D; doengas exantematicas
(sarampo, varicela e escarlatina); hipocalcemia; infeccdo ou
traumatismo local; parto prematuro; distirbios neonatais; baixo
peso ao nascimento ou ainda causas idiopéaticas. Contudo, a
maioria das hipoplasias seria de origem desconhecida (BRAIDO;
YASSUDA, 1991; DIAB; ELBADRAWY, 2000; Hine e Levy, 1987;
Li; NAVIA; BIAN, 1995; PINHEIRO et al., 2003; SHAFER; HINE;
LEVY, 1991; SUCKLING, 1989).

O esmalte hipoplasico representa um registro das
agressOes significativas recebidas durante o desenvolvimento do
dente bem como a época e duracdo do estimulo sobre os
ameloblastos tem um grande impacto na localizagdo e aspecto
desse defeito promovido pela alteragdo no desenvolvimento
esmalte (SUCKLING, 1989). A partir da posigdo dessas alteragdes
no dente irrompido pode ser possivel determinar a idade
aproximada da crianca no momento da disfungdo do érgdo do
esmalte (ALEXANDRE et al., 2000; DUARTE et al., 2001).

Estudos clinicos mostram a freqliéncia e a localizagao das
opacidades e das hipoplasias na denticdo decidua e na
permanente (DAVIES, 1998; LI; NAVIA; BIAN, 1995; MACEDO et
al., 2003; SEOW; HUMPHRYS; TUDEHOPE, 1987). Em uma
amostra de 1.344 criangas chinesas foi verificado que a maioria
dessas alteragbes da amelogénese ocorria na face vestibular dos
dentes sendo que 1,6% eram opacidades e 22,2% hipoplasias de
esmalte (Li; NAVIA; BIAN, 1995).

Uma pesquisa desenvolvida em Uberlandia (MG — Brasil)
constatou que a prevaléncia de alteracdes da amelogénese,
hipoplasia e hipomineralizagdo, nos dentes deciduos e
permanentes de criangas prematuras (n= 110) foi de 78,18% e nas
criancas a termo (n= 94) de 10,63% (MACEDO et al., 2003).

Segundo Seow, Humphrys e Tudehope (1987) e Davies
(1998) criangas com baixo peso ao nascer ou que tenham
apresentado doencas sistémicas no periodo neonatal sdo mais
propensas a terem hipoplasia de esmalte também conhecida como
hipoplasia linear do esmalte. Li, Navia e Bian (1995) verificaram
que criangas prematuras apresentavam quatro vezes mais
hipoplasia de esmalte nos dentes deciduos que aquelas nascidas a
termo.

Segundo Seow, Humphrys e Tudehope (1987) e Horowitz
(1998) as areas de hipoplasia linear de esmalte serviriam como
locais para retengdo de biofilme dentario. A colonizacéo precoce da
boca da crianga com Streptococcus do grupo mutans, 0 uso
prolongado da mamadeira com solugfes contendo sacarose e/ou
da amamentagcdo materna, principalmente a noturna, sdo fatores
importantes na predisposi¢cao da cérie de acometimento precoce ou
carie da primeira infancia.

Dentro dos distirbios locais é importante ressaltar que um
problema pulpar (inflamacéo/infecgdo) com repercussfes
perirradiculares ou uma luxagdo intrusiva de um dente deciduo
pode promover desde uma opacidade a uma hipoplasia ou ainda a
paralisac@o ou involugdo no desenvolvimento do germe do dente
permanente sucessor, dependendo do estagio de formagdo em que
o ultimo se apresenta (ALEXANDRE; CAMPOS; OLIVEIRA, 2000;
ANDREASEN; ANDREASEN, 2001; BROADBENT; THOMSON;
WILLIAMS, 2005; CORDEIRO; ROCHA, 2005). O tipo de
traumatismo sofrido no dente deciduo, geralmente determina o tipo
e 0 grau da alteragdo da amelogénese gerado no dente
permanente. A luxagdo intrusiva de um dente deciduo pode



promover um risco maior de alterar o desenvolvimento do esmalte
do dente permanente sucessor. Isso é devido a grande
proximidade da raiz do decido com a coroa dentaria do seu
sucessor permanente (ALEXANDRE; CAMPQOS; OLIVEIRA, 2000;
DUARTE et al., 2001; ANDREASEN; ANDREASEN, 2001).

A hipoplasia do esmalte no germe do permanente
sucessor s6 ird ocorrer enquanto o esmalte estiver sendo
secretado. A esta entidade denomina-se de dente de Turner
(SHAFER; HINE; LEVY, 1991). Ap6s a formagao completa da coroa
dentéria, estagio 6 de Nolla (NOLLA, 1960), ndo havera mais risco
de hipoplasia podendo haver, no entanto, altera¢éo de cor na coroa
gue esta na fase de maturagdo do esmalte. A alteracdo de cor na
translucidez do esmalte dentario devido a trauma ou infeccao local
durante a fase de maturagdo do esmalte é conhecida como
opacidade demarcada. Provavelmente isto é o que ocorreu no caso
clinico 2. Quando foi detectada a alteracdo de coloragdo do
elemento 34 o acompanhante foi esclarecido de que aquela era
uma possivel seqiiela da degeneracao pulpar, decorrente de carie,
no dente deciduo sucessor sobre o germe do permanente. Uma
doenca inflamatéria periapical pode provocar uma opacidade
demarcada no seu permanente sucessor, caso a sua coroa ja
esteja totalmente formada, mas ainda em fase de maturacdo. Como
descrito por Broadbent, Thomson e Williams (2005), as chances de
um dente permanente apresentar uma opacidade demarcada
devido ao processo carioso de um dente deciduo, aumentam em
mais de o dobro. Certamente este paciente apresentava diversas
lesdes cariosas extensas pois apenas na arcada inferior verificou-
se a perda precoce do elemento 84, resto radicular do 75 e uma
restauragao extensa do 85.

A alterag&@o de cor nos dentes observada no caso clinico 3
foi diagnosticada, clinicamente, como sendo uma opacidade difusa
mais conhecida como fluorose. Através dos dados fornecidos pela
mde do paciente esta alteracdo foi causada pela ingestdo de
diferentes fontes de fluoretos pela crianga desde uma tenra idade
(cerca de 8 meses de idade). O grau de fluorose, segundo
Thylstrup e Fejerskov (Fejerskov et al., 1994), para este caso seria
3. A extensdo e severidade da fluorose variam de acordo com da
dose de fluoreto ingerida durante o periodo de maturagdo ou de
secrecao do esmalte dental de cada grupos de dentes. Como nao
houve comprometimento na formacao da matriz do esmalte no caso
clinico relatado esta alteragdo deve ter ocorrido durante a fase de
maturagdo e ndo de secregao.

S&o vérios os relatos clinicos de fluorose na literatura
odontoldgica. No Brasil, esta opacidade difusa provocada pela
ingestdo de fluoretos na fase de secre¢cdo ou de maturacdo do
esmalte, também foi analisada em termos de severidade e de
prevaléncia. Oliveira e Milbourne (2001) realizaram uma pesquisa
com 266 escolares de 7 a 12 anos de idade, em uma escola
publica do Rio de Janeiro. A prevaléncia de fluorose relatada nos
dentes avaliados, apenas os incisivos superiores, foi de 7,9%. A
intensidade variou de 1 a 3 do indice de Thylstrup e Fejerskov (TF),
sendo que 77% dos dentes afetados tiveram registros grau 1.

Outra pesquisa sobre fluorose realizada em Marilia, Sdo
Paulo, foram examinadas 994 criangas de 3 a 6 anos de idade. Os
graus de fluorose encontrados foram de 2,8% muito leve, 9% leve,
0,3% moderado e 0,2% severa. O porcentual de criangas com
fluorose aos trés anos de idade foi de 4,8%, para os quatro anos de
idade 6,7% e para as criangas de cinco e seis anos de idade foi de
10,3%. Devido a esta baixa prevaléncia de fluorose em deciduos os
autores afirmaram que esta ndo constituia um problema de salde
publica (ALVES et al., 2002).

E interessante considerar que a percepcdo das pessoas
com fluorose em graus abaixo de TF 4 muitas vezes ndo altera os
padrdes aceitos pelas mesmas em termos de estética. Para que a
fluorose seja considerada um problema de salde publica para uma
dada populagdo seria importante considerar a gravidade das
alteragbes, em termos de perda de substancia e de dentes
afetados, a prevaléncia desta e da diminui¢édo da qualidade de vida
das mesmas.
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Dentre as alteragdes da amelogénese a Al é a Unica que
ocorre por transmissdo genética. O diagndstico clinico do caso
clinico 4 foi de amelogénese imperfeita do tipo hipomaturado. Isto
porque, segundo McDonald e Avery (1995), o tipo hipomaturado
possui um esmalte de espessura fina e firme. Entretanto, a
paciente ndo estava preocupada com esta alteragdo e sim com a
sua ma oclusdo. Foi esclarecido a paciente que, para realizar um
tratamento ortodontico seriam necessarios uma série de
procedimentos preventivos e restauradores, exames
complementares e uma abordagem multidisciplinar. Os diferentes
tipos de Al podem ser diferenciados clinicamente, porém para um
diagnoéstico definitivo deve ser realizada uma pesquisa genética.
Esta alterac@o acomete todos os dentes de uma denticdo e podera
afetar ambas as denticdes (MCDONALD; AVERY, 1995).

Nenhum dos quatro pacientes e/ou seus familiares
gueixavam-se de problemas diretamente relacionados as
alteracdes da amelogénese sobre a sua qualidade de vida. E
preciso lembrar que nem todas as alteragbes da amelogénese
necessitam de intervencéo profissional (FEDERATION DENTAIRE
INTERNATIONALE, 1992). As implicagcdes clinicas dos quatro
casos clinicos apresentados envolveram tomadas de decisdes
individualizadas quanto as necessidades preventivas para carie
dentéria, periodontopatias, méa oclusé@o e nao apenas para os locais
com alteracbes da amelogénese. Portanto, com base na
Odontologia de Minima Intervengdo (midentistry.com) os pacientes
e suas familias foram envolvidos no processo de capacitacdo para
cuidados com a sua boca. Quando houve necessidade de
tratamento restaurador optou-se também por técnicas de minima
intervencdo, tanto para os dentes cariados como para aqueles que
apresentavam alterac@o na amelogénese com risco de acimulo de
biofilme. Com excecé@o dos dentes com alteragdes de opacidade
demarcada (caso clinico 2, elemento dentario 34) e da opacidade
difusa (caso clinico 3, todos os dentes permanentes) optou-se por
um tratamento onde o paciente, sua familia e o profissional
chegassem a um consenso.

Algumas alteragbes da amelogénese devem receber
acompanhamento profissional com intervalos pequenos devido ao
risco da perda de esmalte pos-irruptiva (determinados tipos de
hipomineraliza¢des) ou devido ao desgaste do esmalte fino (alguns
tipos de hipoplasias e de amelogénese imperfeita). Para minimizar
essa perda de esmalte Weerheijm (2004) indica procedimentos
preventivos e interceptativos como a correta limpeza dos dentes,
aplicagdo tépica de verniz fluoretado e selantes ionoméricos. Ele
considera que o alivio da dor, quando presente, deve ser o principal
foco seguido da viabilizagdo da fungdo do dente dentro do
esperado em termos do seu ciclo vital.

O tratamento restaurador para hipoplasia e a
hipomineralizacdo pode variar conforme a extensdo e o grau de
comprometimento do esmalte dentario. Seow e Amaratunge (1998)
demonstraram que o condicionamento acido do esmalte dentario
pode ser utilizado em restauragbes adesivas para os casos de
amelogénese imperfeita. Entretanto, o elevado ndmero de falhas
dessas restauragbes em dentes com Al quando, comparado a
dentes com esmalte normal, podem estar relacionados com outros
fatores como as fraturas no esmalte com alteragcdo na
amelogénese ou na dentina. Hiraishi, Yiu e King (2008)
constataram que a adesdo a dentina hipermineralizada de dentes
deciduos com Al ficava comprometida quando realizada com
condicionamento acido lavagem e aplicacao de sistema adesivo. O
aumento do tempo de condicionamento &cido nesses dentes
também ndo melhorou a adesao a essa dentina hipermineralizada.

Weerheijm (2004) cita os materiais adesivos como opg¢ao
de tratamento para areas com perda de esmalte devido a uma
alteracdo na amelogénese. E importante que essas restauracdes
tenham suas margens em esmalte sadio, porém em alguns casos
isso seja de dificil detec¢ao clinica. Ele também considera que
restauragdes semi-definitivas (coroas de ago ou restauracdes
fundidas cimentadas com adesivos) possam ser boas alternativas.
Por vezes a ultima opcao da exodontia com correcao ortoddntica se
faz necesséria.
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Conclusao

Os casos clinicos relatados neste estudo ilustram algumas
das alteragGes da amelogénese no esmalte dentario humano e
suas provaveis causas com base na histéria clinica apresentada
pelo paciente e na literatura consultada. Assim, foi possivel
identificar clinicamente quatro diferentes tipos alteracdes da
amelogénese e suas implicagdes clinicas: a hipoplasia de esmalte,
a amelogénese imperfeita, a opacidade demarcada e a difusa
(fluorose dentéria).
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