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RESUMO 

 

 

Carvalho P. Estudo epidemiológico dos defeitos de desenvolvimento do esmalte em 
crianças de 2 a 4 anos de idade do município de Santa Isabel, SP. [tese]. São Paulo: 
Universidade de São Paulo, Faculdade de Odontologia; 2020. Versão Corrigida. 

 

 

Os distúrbios que ocorrem durante a formação do esmalte de dentes decíduos que se 

apresentam como Defeitos do Desenvolvimento do Esmalte (DDE) possuem 

importante significado clínico, pois podem causar problemas estéticos, alteração na 

oclusão, sensibilidade dentária e podem atuar como fator predisponente à cárie 

dentária, bem como ser preditor da Hipomineralização Molar - Incisivo. Estas 

possíveis implicações clínicas podem impactar negativamente na qualidade de vida 

relacionada a saúde bucal (QVRSB) das crianças com DDE. Os objetivos do presente 

estudo foram conhecer a prevalência e gravidade dos DDE em dentes decíduos, 

identificar os fatores etiológicos associados aos DDE e avaliar o impacto dos DDE na 

QVRSB. O estudo avaliou 336 crianças de 2 a 4 anos de idade do município de Santa 

Isabel, São Paulo durante a campanha nacional de vacinação. Para o diagnóstico dos 

DDE foi avaliada a extensão, localização, cor do defeito e o tipo de defeito, através do 

índice DDE modificado preconizado pela Federação Dentária Internacional. As mães 

ou cuidadores legais responderam a um questionário sobre variáveis 

sociodemográficas e condições pré, peri e pós-natal. Para avaliar o impacto dos DDE 

na QVRSB, foram coletados dados utilizando a versão brasileira do questionário 

ECOHIS. Foram realizadas análises descritivas, teste Kappa, teste qui-quadrado, 

teste de normalidade Kolgomorov Smirnov, teste Wilcoxon, análises não ajustadas e 

ajustadas de regressão de Poisson (α = 0.05). A prevalência de DDE foi 50,6%. As 

opacidades demarcadas (45,0%) e difusas (36,0%) de coloração branco/creme foram 

os defeitos mais frequentes. Molares foram os dentes mais afetados, e dentre as 

superfícies examinadas, as faces vestibulares foram as mais acometidas. Houve 

associação dos DDE com o consumo de álcool na gestação (RP 1.26; IC 95%=1.03-

1.55; p=0.022), hospitalização da criança no primeiro ano de vida por doenças 

infecciosas (RP=1.36; IC 95%=1.07-1.65; p=0.010) e cárie dentária (RP=1.31; IC 

95%=1.03-1.65; p=0.022). Crianças que foram amamentadas por 12 meses tiveram 



 

menor risco de desenvolver DDE (RP=0.54; IC 95%=0.44-0.68; p=0.001). As 

opacidades de cor amarelo-marrons apresentaram maior chance de causarem 

impacto negativo nos domínios sintoma e limitação (p<0,05) e no domínio angústia 

dos pais (p<0,05). Pode-se concluir que os DDE apresentam alta prevalência e 

gravidade leve. Consumo de álcool durante a gravidez e hospitalização da criança por 

doenças infecciosas no primeiro ano de vida são fatores de risco para DDE na 

dentição decídua. A amamentação por um período de 12 meses é um fator de 

proteção ao desenvolvimento de DDE na dentição decídua. As opacidades 

demarcadas amarela-marrons causam impacto negativo na QVRSB de crianças de 2 

a 4 anos conforme os relatos dos pais. 

 

Palavras-chave: Defeito de desenvolvimento do esmalte. Dente decíduo. 

Epidemiologia. Aleitamento materno. Qualidade de vida. 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

ABSTRACT  

 

 

Carvalho P. Epidemiological study of developmental enamel defects in children aged 
2 to 4 years in the municipality of Santa Isabel, SP. [thesis]. São Paulo: Universidade 
de São Paulo, Faculdade de Odontologia; 2020. Versão Corrigida. 
 

 

The disorders that occur during enamel formation of primary teeth that manifest as 

Developmental Enamel Defects (DDE) have an important clinical significance, as they 

are responsible for aesthetic problems, occlusion disorders, dentin sensitivity and they 

can act as a predisposing factor to tooth decay and a predictor of molar incisor 

hypomineralization. These possible clinical implications can negatively impact the oral 

health-related quality of life (OHRQoL) of children with DDE. The aim of the present 

study was to know the prevalence and severity of DDE in primary teeth, to identify the 

etiological factors associated with the defects of enamel and to assess the impact of 

DDE in OHRQoL. The study evaluated 336 children aged 2 to 4 years in the 

municipality of Santa Isabel, São Paulo who attended the National Day of Children 

Vaccination. For the diagnosis of DDE, the extent, location, color of the defect were 

evaluated and the type of defect was also determined using the modified DDE index 

recommended by the International Dental Federation. Mothers or legal caregivers 

answered the Brazilian version of the Early Childhood Oral Health Impact Scale (B-

ECOHIS), socio-demographic and the pre, peri and post-natal conditions 

questionnaires. To assess the impact of DDE on OHRQoL, data were collected using 

the Brazilian version of the ECOHIS questionnaire. Descriptive analyzes, Kappa test, 

chi-square test, Kolgomorov Smirnov normality test, Wilcoxon test, unadjusted and 

adjusted Poisson regression analyzes (α = 0.05) were performed. The prevalence of 

DDE was 50.60%. Demarcated (45.0%) and diffuse (36.0%) opacities of white / cream 

color were the most frequent defects. Molars were the teeth most affected, and among 

the surfaces examined, the buccal surfaces were the most affected. There was an 

association between DDE and alcohol consumption during pregnancy (p = 0.022), 

hospitalization of the child in the first year of life for infectious diseases (p = 0.010) and 

dental caries (p = 0.022). Children who were breastfed for 12 months had a lower risk 

of developing DDE (p = 0.022). Yellow-brown opacities were more likely to have a 



 

negative impact on the symptom and limitation domains (p <0.05) and on the parents' 

distress domain (p <0.05). It can be concluded that DDE have high prevalence and 

mild severity. Alcohol consumption during pregnancy and the child's hospitalization for 

infectious diseases in the first year of life are risk factors for DDE in primary dentition. 

Breastfeeding for a period of 12 months is a protective factor for the development of 

DDE in the primary dentition. The demarcated yellow-brown opacities have an 

negative impact on the OHRQoL of children aged 2 to 4 years, according to the parents' 

reports. 

 

Keywords: Developmental enamel defects. Primary teeth. Epidemiology. 

Breastfeeding. Quality of life 
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1  INTRODUÇÃO 
 

 

Os principais problemas de saúde bucal que acometem crianças brasileiras 

menores de 5 anos de idade geralmente não são relatados em estudos 

epidemiológicos nacionais. Para conhecer a epidemiologia de Cárie Dentária, Lesões 

Dentárias Traumáticas, Desgastes Dentários Erosivos e Maloclusões em crianças 

nessa faixa etária, estudos epidemiológicos regionais ou locais tem sido realizados. 

No caso dos defeitos de desenvolvimento do esmalte (DDE), a literatura 

odontológica também apresenta somente relatos epidemiológicos regionais ou locais. 

DDE são distúrbios que ocorrem durante a odontogênese, nas fases de 

formação das matrizes dos tecidos duros e na sua mineralização e que clinicamente, 

se manifestam como hipoplasias e opacidades de esmalte (FDI, 1982).  

No âmbito da saúde pública e privada, os DDE estão sendo mais discutidos, 

pois se tornaram mais relatadas nos últimos anos e tem sido considerados preditores 

para o desenvolvimento de lesões de cárie dentária na dentição decídua (Côrrea-Faria 

et al., 2020) e presença de Hipomineralização Molar-Incisivo (HMI) na dentição 

permanente (Garot et al., 2018; Reyes et al., 2019).  

No Brasil, a prevalência de DDE em crianças menores de 5 anos de idade varia 

de 16% a 78,9% (Pinho et al., 2012; Chaves et al., 2007). Até o presente momento 

não há nenhum estudo no estado de São Paulo que relate a prevalência de DDE na 

dentição decídua e nem na faixa etária de crianças menores de 5 anos de idade. Em 

todo o mundo a prevalência de DDE na dentição decídua em crianças pré-escolares 

varia de 5,3% a 55,37% (Asl Aminabadi et al., 2009; Wagner, 2017). 

Alguns estudos revelaram que os principais fatores associados ao DDE na 

dentição decídua estavam relacionados com os períodos de vida pré e peri-natais da 

criança (Ghanim et al., 2012). Muito embora, haja alguns estudos sobre fatores de 

risco associados ao DDE em dentes decíduos (Velló et al., 2010; Ghanim et al., 2012; 

Masumo et al., 2013; Elfrink et al., 2014; Lopes-Faturri et al., 2019; Nirmala et al., 

2019), estes fatores ainda não estão totalmente esclarecidos. 

Defeitos de desenvolvimento de esmalte tem implicações clínicas importantes. 

Eles podem atuar como um fator predisponente para cárie dentária (Massigman et al., 

2016; Costa et a.,2017) e um preditor de hipomineralização molar decíduo (da Costa 

et al., 2010; Elfrink et al., 2012; Negre-Barber et al., 2016). 
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Estudos para avaliar o impacto do DDE na qualidade de vida relacionada com 

a saúde bucal (QVRSB) em crianças na dentição decídua são escassos (Scarpelli et 

al., 2013; Babu et al., 2017; Andrade et al., 2019). Diante das implicações clínicas que 

os DDE podem ocasionar na dentição decídua, se faz importante ter mais estudos que 

possam esclarecer em que intensidade os DDE que acometem essa dentição podem 

afetar a QVRSB. 

 Frente ao exposto, este estudo que está baseado no delineamento de um 

estudo transversal do tipo observacional de base populacional, torna-se relevante, 

pois trará novos conhecimentos do DDE em relação a prevalência e gravidade, fatores 

associados e o impacto que DDE tem na QVRSB em crianças de 2 a 4 anos de idade.  
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2 REVISÃO DA LITERATURA 

 

 
2.1 Amelogênese 

 
 

No corpo humano, o esmalte dental é a estrutura mais dura, pois possui a maior 

concentração mineral. O esmalte dentário totalmente formado é acelular, portanto é o 

único tecido duro no corpo humano que, uma vez formado, não pode se regenerar. A 

consequência disso, é que quaisquer alterações estruturais durante o seu 

desenvolvimento serão permanentes (Seow,1997). 

O desenvolvimento do esmalte é regulado por células epiteliais, os 

ameloblastos, que são altamente especializados e extremamente sensíveis aos 

estímulos locais ou sistêmicos. Os ameloblastos expressam um importante conjunto 

de genes que codificam a produção de proteínas essenciais para a formação desse 

tecido dentário (Moffatt et al., 2008).  

A formação do esmalte dentário é um processo biológico complexo, porém bem 

coordenado. A literatura descreve este processo basicamente em duas fases: 

secreção e maturação (FDI, 1992). 

Alguns autores relatam diferentes números de etapas da formação do esmalte 

dentário. Sampaio (2008) descreve em três estágios: secreção, maturação e proteção 

do esmalte. Robinson et al. (1997) relatam haver um quarto estágio entre o de 

secreção e o de maturação, chamado de estágio de transição. No entanto, 

Katchburian e Arana (2017) descrevem a formação do esmalte em cinco fases, 

morfogenética, de diferenciação, secretora, de maturação e de proteção. 

Considerando a formação do esmalte dentário nos três estágios mais 

importantes, basicamente observa-se que o estágio de secreção ou secretora 

compreende a formação da matriz, no qual os ameloblastos sintetizam e secretam 

proteínas da matriz do esmalte, tais como amelogenina, ameloblastina e enamelina, 

entre outras (Katchburian; Arana, 2017). A espessura total do esmalte é definida nesta 

fase, após a secreção da matriz orgânica e da sua parcial mineralização (cerca de 20 

a 30% da mineralização) (Moradian-Oldak, 2012).  
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Na segunda fase, denominada de transição, inicia o processo de deposição de 

minerais, e a maior parte das proteínas inicialmente secretadas são removidas 

juntamente com a água.  

A última fase, a maturação, é quando o esmalte sofre o processo final de 

mineralização, com a remoção das proteínas remanescentes, atingindo sua dureza 

final (Katchburian; Arana, 2017).   

 

 

2.2 Defeitos de desenvolvimento do esmalte 
 
 

A amelogênese dos dentes decíduos começa na 15ª semana gestacional com 

início da formação dos incisivos e completa seu desenvolvimento cerca de 12 meses 

após o nascimento com a completa formação dos segundos molares decíduos 

(Suckling, 1989; Aine et al., 2000; Velló et al., 2010; Seow, 2015) (Quadro 2.1). 

 

Quadro 2.1 – Cronologia da formação da coroa dos dentes decíduos 

 

Dente Decíduo Início da formação Quantidade de coroa formada ao 
nascimento 

Coroa completa 

Incisivos 15-19 semanas V.I.U Central: 3/4 da coroa 

Lateral: 2/3 da coroa 

1,5 - 3 meses V.E.U 

Primeiro molar 16-22 semanas V.I.U Cúspide formada sem coalescência 5,5 - 6 meses V.E.U 

Canino 19-22 semanas V.I.U 1/3 da cúspide 9 - 10 meses V.E.U 

Segundo molar 20-22 semanas V.I.U Ponta de cúspide 10 -11 meses V.E.U 

V.I.U= vida intra uterina; V.E.U= vida extra uterina 

 

Fonte: Sunderland et al., 1987 adaptado pelo autor 

 

 

A amelogênese acontece sob influências genéticas e ambientais, dessa forma, 

o desenvolvimento de defeitos de esmalte pode resultar a partir de qualquer dano 

ocorrido nos estágios de formação do esmalte (Hoffmann et al., 2007). 

Distúrbios que ocorrem durante o estágio de secreção ou no início do estágio 

de transição do desenvolvimento do esmalte, podem resultar em defeito quantitativo, 

com a redução na quantidade ou espessura do esmalte, ou seja, em hipoplasia do 
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esmalte (Seow, 1997). Já os distúrbios que ocorrem durante o estágio da maturação 

ou no estágio final da transição do desenvolvimento do esmalte podem levar a 

deficiências na mineralização e, geralmente se manifestam como mudanças na 

translucidez ou opacidade do esmalte, resultando em um defeito qualitativo, chamado 

opacidade (FDI, 1982).  

A literatura tem descrito alguns tipos de defeitos de esmalte na dentição 

decídua, tais como a hipoplasia circular de canino (Skinner; Tat Wai Hung, 1986), a 

hipoplasia linear de esmalte (Sweeney et al., 1971), a linha neonatal (Behie; 

Miszkiewicz, 2019), a hipomineralização segundos molares decíduos (HSMD) (Elfrink 

et al., 2012) e a fluorose (Ruan et al., 2005).  

 

 

2.2.1 Hipoplasia 

 

 

Clinicamente a hipoplasia pode apresentar-se como fossetas, sulcos, ranhuras, 

linhas branca-opacas com rugosidade na superfície do esmalte ou áreas com perda 

parcial ou total do esmalte (Figura 2.1 A e 2.1 B) (FDI, 1982; Li et al., 1995; Neville et 

al., 1995). 

Em análises ultraestruturais, as áreas hipoplásicas apresentam-se com sua 

integridade superficial alterada, mais porosa e menos mineralizada, onde é possível 

visualizar uma superfície retentiva e irregular. Estas áreas tornam-se nichos retentivos 

que favorecem a colonização de bactérias cariogênicas, como os Estreptococos 

Mutans, podendo resultar em lesões de cárie (Caufield et al., 2012; Li et al., 1994). 

Assim, a hipoplasia do esmalte tem sido descrita como um fator predisponente para o 

desenvolvimento da lesão de cárie dentária (Matee et al., 1994; Oliveira et al., 2006; 

Targino et al., 2011; Paixão-Gonçalves et al., 2019).  

Massigman et al. (2016) verificaram que dentes decíduos hipoplásicos 

apresentam três vezes mais chances de terem lesões de cárie do que aqueles dentes 

com ausência de defeitos no esmalte. Oliveira et al. (2006), viram que crianças com 

defeitos no esmalte estão 15 vezes mais propensas a desenvolverem lesões de cárie 

dentária do que crianças sem o defeito. Por outro lado, as lesões ativas não cavitadas 

não mostram associação com superfícies hipoplásicas (Carvalho et al., 2011). 
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A hipoplasia localizada de canino decíduo é um defeito hipoplásico de esmalte 

de forma aproximadamente circular (Figura 2.1 A), que acomete duas vezes mais a 

mandíbula do que a maxila e está localizado na face vestibular de caninos (Skinner; 

Tat Wai Hung, 1986). O defeito parece ocorrer no nascimento, devido à pressão 

localizada no osso alveolar fino que recobre a cripta protuberante do canino decíduo 

(Skinner; Tat Wai Hung 1986). Outra hipótese seria que após o nascimento, um 

pequeno trauma físico da face, decorrente da interposição e manuseio de objetos na 

boca, poderia danificar a coroa dentária em desenvolvimento (Skinner; Tat Wai Hung, 

1986; Needleman et al., 1992) ou insultos sistêmicos (Needleman et al., 1992). 

A hipoplasia linear de esmalte é rara, porém comum em crianças com déficit 

nutricional. Clinicamente apresenta-se como um sulco hipoplásico, localizado na 

superfície vestibular dos incisivos decíduos superiores. Este sulco parece uma faixa, 

que corre paralelamente às linhas incrementais de esmalte numa zona entre a linha 

neonatal e a margem gengival. Esses defeitos são encontrados geralmente em países 

subdesenvolvidos, em comunidades desnutridas e com baixos níveis 

socioeconômicos (Sweeney et al., 1971; Matee et al., 1994).  

 

 

Figura 2.1 – Imagem A: hipoplasia circular de canino deciduo inferior esquerdo. Imagem B: hipoplasia 
associada opacidade em segundo molar deciduo superior esquerdo 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

Fonte: O autor 

 

A linha neonatal é uma linha incremental proeminente no esmalte dos dentes 

decíduos e dos primeiros molares permanentes. Ela marca o momento do nascimento 

A B 
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e demarca o esmalte formado antes do nascimento, este que é mais regular e 

altamente calcificada e o esmalte formado após o nascimento, que é menos regular e 

calcificado (Eli et al., 1989). Sugere-se que a presença e a largura da linha neonatal 

estejam relacionadas a variáveis maternas (saúde materna), gestacionais (ambiente 

fetal), variáveis relacionadas com a vida neonatal e aspectos do processo de 

nascimento (Behie; Miszkiewicz, 2019; Hassett et al., 2020).  

As hipoplasias também podem clinicamente serem vistas associadas a uma 

opacidade do esmalte (Figura 2.1 B), esta que pode fraturar mais facilmente (Elfrink 

et al., 2012). No entanto, pode ser difícil a distinção entre hipoplasia e perda estrutural 

pós eruptiva do esmalte (Fearne et al., 2004).  

Clinicamente as hipoplasias apresentam margens lisas, arredondadas e 

regulares e ao contrário é observado nos defeitos com perdas estruturais pós 

eruptivas, onde as margens apresentam-se irregulares e estão sempre associadas a 

uma opacidade (Lygidakis et al., 2010). 

 

 

2.2.2 Opacidade 

 

As opacidades podem ser demarcadas ou difusas (Figura 2.2 A e 2.2 B). A 

opacidade demarcada apresenta um esmalte de espessura normal e com uma 

superfície intacta, porém existe uma alteração na translucidez do esmalte, de grau 

variável, podendo a opacidade apresentar-se de cor branca, creme, amarela ou 

marrom (FDI, 1992; Suckling, 1989) (Figura 2.3 A e 2.3 B). A opacidade difusa também 

representa uma alteração na translucidez do esmalte, de grau e coloração variável 

como na opacidade demarcada (FDI, 1992). Todavia, não existe um limite claro entre 

o esmalte normal adjacente e a opacidade difusa, podendo apresentar-se 

clinicamente de forma linear ou em placas, ou ter uma distribuição confluente (Neville 

et al., 1995).  

As opacidades que mais frequententemente são observadas na dentição 

decídua são as hipomineralizações segundos molares decíduos (HSMD) (Elfrink et 

al., 2012) e com menos frequência a fluorose (Ruan et al., 2005). 

A HSMD é um defeito de origem sistêmica. Clinicamente é semelhante a 

hipomineralização molar-incisivo (HMI) na dentição permanente (Elfrink et al., 2008), 

representada por opacidade demarcada e, em casos mais severos pode-se observar 
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perda estrutural pós-eruptiva (Figura 2.4). Este tipo de fratura pode favorecer o 

acúmulo de biofilme, consequentemente o desenvolvimento de lesões de cárie e 

sensibilidade por exposição dentinária (Elfrink et al., 2014). Na HSMD os dentes 

acometidos geralmente são os caninos e segundos molares decíduos (Figura 2.5). Os 

segundos molares podem ser afetados de forma variável de 1 a 4 dentes (Elfrink et 

al., 2014). 

A literatura relata que a HSMD pode ser um fator preditivo importante para HMI 

nos primeiros molares permanentes (da Costa-Silva et al., 2010; Elfrink et al., 2012; 

Negre-Barber et al., 2016), por isso crianças que apresentem HSMD precisam ter um 

controle e monitoramento, principalmente perto da irrupção dos primeiros molares 

permanentes. Crianças com HSMD possuem quase 5 vezes mais chance de 

apresentarem HMI na dentição permanente (Elfrink et al., 2012; Garot el al., 2018). 

Entretanto, a ausência do defeito de esmalte na dentição decídua não descarta a 

possibilidade da ocorrência de HMI (Negre-Barber et al., 2016). 

O desenvolvimento e a mineralização final dos segundos molares decíduos e 

a fase inicial do desenvolvimento e mineralização dos primeiros molares permanentes 

ocorrem ao mesmo tempo e juntamente com os incisivos permanentes, mas a fase de 

maturação dos molares permanentes ocorre de maneira mais lenta e por um longo 

período (Butler, 1967). Por isso, tem sido encontrada relação entre HSMD na dentição 

decídua e HMI na permanente (Weerheijm et al., 2003). 

 

 
Figura 2.2 – Imagem A: opacidade demarcada em canino decíduo superior direito; Imagem B: 

opacidade difusa em primeiro molar decíduo inferior direito 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fonte: Imagem cedida por Letícia Arima 

A B 
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Figura 2.3 – Imagem A: opacidade demarcada de cor branca-creme em segundo molar decíduo inferior 
esquerdo; Imagem B: opacidade demarcada amarela-marrom em segundo molar decíduo 
inferior direito 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fonte: O autor 

 

 

Figura 2.4 – Perda estrutural pós- eruptiva dos dentes caninos decíduos superior e inferior esquerdo 

 

 

 

 
 

 

Fonte: O autor 
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Figura 2.5 - Hipomineralização em Segundos Molares Decíduos Superiores e Inferiores 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

Fonte: O autor 

 

 

Na dentição decídua pouco se sabe das implicações clínicas do DDE. O que 

tem sido reportado na literatura é referente ao risco aumentado de cárie em dentes 

hipoplásicos (Seow, 1991; Hong et al., 2009; Massigman et al., 2016; Costa et al., 

2017), em opacidades difusas (Costa et al., 2017) e em dentes com hipomineralização 

segundos molares decíduos (HSMD) (Elfrink et al., 2014). Por sua vez, a HSMD 

predispõe o dente a desgastes e fraturas dentárias, restaurações, cárie (Figura 2.6) e 

extrações atípicas (Elfrink et al., 2012). 
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Figura 2.6 – Lesão de cárie atípica no dente segundo molar superior direito com HSMD  

 

 

 
 

Fonte: O autor 

 
 
2.3 Prevalência e gravidade dos DDE em dentes decíduos 
 

 

Estudos epidemiológicos mostram um aumento na frequência de ocorrência de 

DDE em todas as populações, destacando assim, seu significado clínico e a 

importância para a saúde pública (Seow et al., 2011). 

No Brasil e demais países em desenvolvimento são escassos os estudos 

epidemiológicos em saúde bucal referente ao grupo de crianças menores de 5 anos 

idade, assim como programas coletivos de prevenção e promoção de saúde bucal 

para esta faixa etária.  

Em relação aos DDE poucos são os estudos que verificaram a sua prevalência 

na dentição decídua no Brasil e, ainda mais escassos são as pesquisas realizadas em 

amostras de crianças menores de 5 anos de idade (Quadro 2.2).  

No Brasil, a prevalência de DDE na dentição decídua varia de 16% a 78,9% 

(Chaves et al., 2007; Corrêa-Faria et al., 2016). Comparando à dentição permanente, 
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a prevalência de DDE na dentição decídua ainda não está bem relatada (Salanitri; 

Seow, 2013).  

Em todo o mundo, a prevalência de DDE em dentes decíduos varia entre 4,3% 

a 55,7% (Wagner, 2017; Asl Aminabadi et al., 2009) (Quadro 2.3).  

 

 

Quadro 2.2 - Estudos brasileiros de prevalência e incidência de DDE em crianças menores de 6         

anos 

 

Autor/Ano Cidade/Estado Tipo de 

Estudo 

Critério de 

Diagnóstico 

Idade Tamanho 

da 

Amostra 

Prevalência/ 

Incidência 

 

Lunardelli e 

Peres (2005) 

Itajaí, SC transversal DDEm 3-5 anos 431 24,4% 

Oliveira et al. 

(2006) 

João Pessoa, PB coorte DDEm 1-36 meses 228 25,1% 

Chaves et al. 

(2007) 

João Pessoa, PB coorte DDE 12-36 meses 228 78,9% 

Massoni et al. 

(2009) 

João Pessoa, PB transversal DDEm 16-18 meses 117 49,6% 

Carvalho et al. 

(2011) 

Brasília, DF coorte DDEm 2-5 anos 1718 48,0% 

Targino et al. 

(2011) 

João Pessoa, PB coorte DDE 0-54 meses 224 81,3% 

Pinho et al. 

(2012) 

São Luís, MA coorte DDEm 12-60 meses 205 16% 

Corrêa-Faria et 

al. (2013) 

Diamantina, MG caso-

controle 

DDEm 3-5 anos 381 

 

29,9% 

Corrêa-Faria et 

al. (2015) 

Diamantina, MG transversal DDEm 2-5 anos 387 33,9% 

Corrêa-Faria et 

al. (2016) 

Diamantina, MG transversal DDE 2-6 anos 646 22,8% 

Massignan et al. 

(2016) 
Florianópolis, SC transversal DDEm 2-5 anos 1118 39,1% 

Tourino et al. 

(2018) 
Minas Gerais, MG transversal DDE 3-5 anos 118 50,0% 

Pinto et al. 

(2018) 
Pelotas, RS coorte DDE 24-36 meses 503 13,1% 
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Fonte: O autor 

 
 
Quadro 2.3 - Estudos internacionais de prevalência e incidência de DDE em crianças menores de 6 
anos 
 

 

 

 

Fonte: O autor 

 

 

Quanto aos tipos de defeitos na dentição decídua, há uma grande variação na 

sua distribuição. Lunardelli e Peres (2005); Masumo et al. (2013) encontraram mais 

Pinho et al. 

(2019) 
São Luís, MA coorte DDE 12-30 meses 982 8,81% 

Ruschel et al. 

(2019) 
Canela, RS transversal DDE 2-5 anos 827 55,1% 

Andrade et al. 

(2019) 
Teresina, PI transversal DDEm 5 anos 566 33,7% 

Autor/Ano Cidade/País Tipo de 

Estudo 

Critério de 

Diagnóstico 

Idade Tamanho 

da Amostra 

Prevalência/ 

Incidência 

 

Asl Aminabadi et 

al., (2009) 

Tabriz, Irã transversal DDEm 3-5 anos 121 55,37% 

Farsi (2010) Jeddah, 

Saudi 

Arabia. 

transversal DDEm 4-5 anos 510 45,4% 

Masumo et al., 

(2013) 

Manyara, 

Tanzânia 

transversal DDE 6-36 meses 1221 33,2% 

Kar et al., (2014) West bengal. 

Índia 

transversal DDE 3-5 anos 

 

153 8,49% 

Wagner (2017) Jena, 

Alemanha 

coorte DDEm 0-3 anos 377 5,3% 

Li et al., (2018) Shanghai, 

China 

transversal DDEm 3-6 anos 1351 48,3% 

Babu et al., (2017) Bangalore, 

Índia 

transversal DDE 2-6 anos 300 23,6% 
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opacidades difusas, seguidas pelas hipoplasias e opacidades demarcadas. Lunardelli 

e Peres (2005) verificaram que os defeitos acometeram mais os segundos molares 

seguidos pelos primeiros molares, entretanto Masumo et al. (2013), encontraram mais 

defeitos em incisivos centrais superiores. Massigman et al. (2016) também 

encontraram mais opacidades difusas, no entanto, seguidas de opacidades 

demarcadas e hipoplasias.  

Andrade et al. (2019) observaram mais opacidades demarcadas, seguida das 

hipoplasias e os dentes mais acometidos foram os segundos molares decíduos.  

Côrrea Faria et al. (2013) encontraram as opacidades como sendo os defeitos 

mais prevalentes. A diferença na prevalência de opacidade difusa (27,3%) e 

demarcada (26,8%) foi muito pequena e os primeiros molares foram os dentes mais 

afetados pelo defeito, seguidos pelos segundos molares decíduos. 

Seow, 2011 em um estudo com mais de 3200 dentes decíduos verificou que os 

segundos molares inferiores, seguidos pelos caninos inferiores foram os dentes mais 

afetados pelos DDE.  

A prevalência do tipo de defeito pode variar conforme os aspectos 

metodológicos empregados nos estudos, como os critérios adotados para o 

diagnóstico de DDE e as condições em que os exames são realizados. Os diferentes 

métodos encontrados entre os estudos podem influenciar no diagnóstico de DDE, tais 

como o tipo de fonte luminosa utilizada, o estado de umidade do dente antes da 

avaliação e se os mesmos são limpos previamente ao exame (Seow, 2015).  

A variação da população estudada também pode explicar as diferenças na 

prevalência relatada, pois as condições de saúde geral e o histórico de exposição de 

níveis de flúor são diferentes entre as populações (Seow, 2015).  

Além disso, muitos estudos realizam o registro de DDE na dentição decídua 

muito tempo depois da irrupção destes dentes, dificultando o seu diagnóstico, pois 

estes dentes podem já apresentarem restaurações ou lesões de cárie (Seow, 1997). 

Na presença de lesões cariosas os DDE podem estar subestimados, pois estas lesões 

podem mascarar os defeitos iniciais de esmalte não diagnosticados (Schroth et al., 

2005). 

Lunardelli e Peres, 2005 encontraram uma diferença significante entre as 

médias de DDE e a idade das crianças examinadas, onde verificaram que crianças 

mais velhas apresentam uma menor média de DDE. Wagner, 2017 em seu estudo de 

coorte observou em algumas crianças ao atingirem 3 anos de vida que não era mais 
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possível visualizar o defeito. Provavelmente isso ocorra, porque o esmalte do dente 

com DDE é mais fino ou hipomineralizado e estão mais predispostos aos desgastes 

dentários (Côrrea- Faria et al., 2013).  

Nos casos de HMI já foram propostos índices para a determinação da 

gravidade do defeito, que foram aplicados para a HSMD (Lygidaki, 2010; Mathu-Muju; 

Wright, 2006). No entanto, estudos de DDE (opacidades e hipoplasias e suas 

combinações) diferentemente das pesquisas de HSMD e HMI não descrevem tanto a 

gravidade dos defeitos. 

Nos dentes afetados por HMI observa-se uma correlação entre dureza e a cor 

da opacidade. As opacidades branca-creme apresentam mais conteúdo proteico do 

que o esmalte sadio. O esmalte amarelo-marrom apresenta mais conteúdo proteico 

do que as opacidades branca-creme (Farah et al., 2010; Mangum et al., 2010). Por 

conta deste alto conteúdo proteico, as opacidades amarela-marrons apresentam 

menor resistência e são mais susceptíveis a fraturas pós- eruptivas (Neboda et al., 

2017; Cabral et al., 2020). Talvez o mesmo possa ocorrer em casos de HSMD nos 

dentes decíduos.  

Durante a revisão de literatura só foi encontrado um estudo que descreveu a 

extensão dos defeitos na dentição decídua. Wagner, 2017 em um estudo de coorte 

de nascimento encontrou em 90% dos DDE uma extensão menor de um terço da 

superfície dos dentes afetados e em relação a localização todos os defeitos estiveram 

localizados nas superfícies vestibulares e oclusal.  

Segundo Regezi e Sciubba (1991), a extensão do defeito do esmalte depende 

da intensidade do fator etiológico, da duração da presença deste, e do período em 

que o fator estava agindo, durante a formação da coroa.  

 
 
2.4 Fatores associados aos DDE 

 

 

Muito embora exista na literatura odontológica vários estudos relatando os 

principais fatores etiológicos associados ao DDE, os mesmos ainda não estão 

totalmente esclarecidos para a dentição decídua.  

Estes fatores podem apresentar origem localizada ou generalizada. Os 

defeitos localizados na dentição decídua podem ser decorrentes de forças traumáticas 

locais resultantes do uso de laringoscopia e cânula orotraqueal, frequentemente 
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indicadas para crianças prematuras ou de baixo peso (Ferrini et al., 2007) ou em 

decorrência de trauma no rebordo alveolar (Skinner; Tat Wai Hung, 1986; Needleman 

et al., 1992). Estes defeitos localizados geralmente afetam um ou poucos dentes (Velló 

et al., 2010).  

Os defeitos generalizados são de origem sistêmica decorrentes de fatores 

ambientais, genéticos e hereditários (Small et al., 1978). Esses defeitos generalizados 

afetam grupos de dentes que estão se desenvolvendo no período do distúrbio, 

podendo afetar a maioria dos dentes ou sua totalidade, como no caso de amelogênese 

imperfeita.  

O conhecimento da cronologia de erupção dentária e do grau de 

desenvolvimento dos dentes são pontos certamente importantes para o entendimento 

dos inúmeros fatores que podem levar ao desenvolvimento dos defeitos. O 

conhecimento da cronologia da formação do esmalte dentário redireciona a anamnese 

e possibilita identificar os prováveis insultos que poderiam atuar sobre o ameloblasto, 

ocasionando o defeito, como no caso do dente 63 da figura 2.5. O conhecimento da 

época de formação dentária permite prever a época em que a agressão ocorreu, no 

caso do dente 63, provavelmente o insulto ocorreu no período pré-natal até próximo 

dos 6 meses de vida da criança.  

 

 

Figura 2.5 – Comparação clínica do defeito de esmalte do dente 63 e a época da formação dentária  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fonte: O autor e desenho esquemático Massler et al. (1941) modificado por Pinheiro, (2019). 
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Como o esmalte dentário pode ser afetado por muitos fatores, as alterações 

que ocorrem em sua estrutura podem fornecer indícios como, por exemplo, sobre o 

tempo e a natureza desses eventos. Desse modo, os defeitos de esmalte podem ser 

estudados como marcadores de muitos eventos biológicos adversos ocorridos durante 

sua fase de desenvolvimento, e isso pode ter aplicações em investigações clínicas, 

epidemiológicas e antropológicas (Hoffmann et al., 2007). 

Os defeitos de esmalte em dentes decíduos podem desenvolver-se nos 

períodos pré, peri e pós-natal em decorrência de diversos fatores (Lunardelli; Peres, 

2005; Chaves et al., 2007; Velló et al., 2010).  

Os fatores pré e peri-natais parecem ter mais influência no DDE na dentição 

decídua (Ghanim et al., 2012) e os pós-natais na dentição permanente. 

Alguns fatores que podem predispor DDE na dentição decídua já foram 

relatados na literatura, tais como: fatores pré-natais, como problemas de saúde 

durante a gravidez (Ghanim et al., 2012), doenças infecciosas (Chaves et al., 2007), 

uso de tabaco (Velló et al., 2010; Lopes-Faturri et al., 2019) e consumo de álcool na 

gestação (Elfrink et al., 2014), gestação em idade jovem (Velló et al., 2010), gravidez 

múltipla (Velló et al., 2010), deficiências crônicas de vitaminas, principalmente de 

vitamina D (Funakoshi et al., 1981) e alterações no metabolismo do cálcio (Passos et 

al., 2007; Behie; Miszkiewicz, 2019). 

Os principais fatores peri-natais relatados são o baixo peso ao nascimento 

(Seow, 1997; Lunardelli; Peres, 2006; Massoni et al., 2009; Velló et al., 2010; Ghanim 

et al., 2012; Masumo et al., 2013; Elfrink et al., 2014; Wagner, 2017), prematuridade 

(Lunardelli; Peres, 2005; Massoni et al., 2009; Wagner, 2017), o baixo índice de Apgar 

(Velló et al., 2010; Nirmala et al., 2019), intubação ortotraqueal (Velló et al., 2010) e 

complicações no geral ao nascimento (Ghanim et al., 2012; Lopes-Faturri et al., 2019). 

Em relação aos fatores pós-natais que podem estar associados aos DDE em 

dentes decíduos a literatura relata doenças na primeira infância (Rugg-Gunn et al., 

1998) como infecção por rubéola congênita, otite (Bhatia et al., 2012), hospitalização 

no primeiro ano de vida (Wagner, 2017), distúrbios neurológicos (Murray et al., 1987), 

ausência de aleitamento materno (Skinner; Tat Wai Hung, 1989; Agarwal et al., 2003; 

Lunardelli; Peres, 2005) ou aleitamento por um período menor de 6 meses (Ghanim 

et al., 2012), episódios de febre no primeiro ano de vida (Elfrink et al., 2014), 

deficiências nutricionais (Rugg-Gunn et al., 1998), ingestão de fluoretos (Weeks et al., 

1993), fatores sociais (Massoni et al., 2009) e crianças expostas a condições 
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socioeconômicas desfavorecidas (Chaves et al., 2007; Tourino et al., 2018; Pinho et 

al., 2019).  

Alguns estudos trazem dados interessantes em relação ao DDE. Crianças com 

opacidade demarcada nos dentes decíduos apresentaram maior prevalência de HMI 

do que aquelas crianças sem alteração no esmalte nos dentes decíduos (Reyes et al., 

2019). Há uma forte relação de HSMD e HMI e uma alta prevalência de HMI em 

crianças que apresentaram HSMD leve (Garot et al., 2018). Hipomineralização é um 

fator de risco importante para cárie dentária em dentes decíduos (Elfrink et al., 2010), 

em decorrência de seu conteúdo mineral mais baixo e por predisporem ao acúmulo 

de placa (Elfrink et al., 2012). Crianças prematuras possuem 2,6 vezes mais chances 

de serem afetadas por algum tipo de defeito de esmalte do que as crianças nascidas 

a termo (Lunardelli; Peres, 2005). Crianças hospitalizadas no primeiro ano de vida 

apresentam 4,6 vezes mais probabilidade de apresentarem DDE do que crianças que 

não foram hospitalizadas (Wagner, 2017). O baixo peso ao nascimento e crianças 

prematuras estão associados a uma maior freqüência de hipoplasia do esmalte no 

permanente e DDE nos dentes decíduos (Seow, 1987; Corrêa-Faria et al., 2013). A 

deficiência de cálcio e fósforo no período peri-natal já foi relacionada diretamente à 

hipoplasia do esmalte em crianças nascidas prematuramente com peso abaixo de 

2,500 gramas (Passos et al., 2007). Uma criança desnutrida apresenta 3,7 maior 

probabilidade de apresentarem DDE do que uma criança eutrófica.  

Revisões sistemáticas também têm mostrado dados importantes na associação 

de DDE e cárie dentária (Vargas-Ferreira et al., 2014; Costa et al., 2017) e de doença 

renal crônica (Limeira et al., 2019) e celíaca associada a ocorrde DDE na dentição 

decídua.  

 

 

2.5 Impacto do DDE na Qualidade de vida relacionada à saúde bucal (QVRSB) 
 
 

Nos últimos anos, vários estudos têm sido realizados com a finalidade de 

conhecer como e em que intensidade os problemas de saúde bucal que acometem 

crianças de pouca idade podem afetar a sua própria qualidade de vida relacionada à 

saúde bucal (Abanto et al., 2011; Bönecker et al., 2012; Kramer et al., 2013; Scarpelli 

et al., 2013; Abanto et al., 2015; Côrrea-Faria et al., 2016). 
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Estas pesquisas são importantes, pois podem revelar quais problemas de 

saúde bucal que efetivamente devem ser considerados como problema de saúde 

pública para crianças de pouca idade. 

O conceito de QVRSB refere-se ao impacto que a saúde ou doença bucal têm 

nas atividades diárias, bem-estar geral e qualidade de vida dos indivíduos. As doenças 

e desordens bucais durante a infância podem ter um impacto negativo sobre a vida 

de crianças menores de 5 anos de idade e de seus pais (Filstrup et al., 2003; Pahel et 

al., 2007).  

Em relação às crianças em idade pré-escolar é escassa a investigação das 

implicações funcionais, estéticas e psicossociais dos DDE na QVRSB (Scarpelli et al., 

2013; Babu et al., 2017; Andrade et al., 2019), muito embora esse defeito seja comum 

na dentição decídua (Côrrea Faria et al., 2016; Babu et al., 2017).  

A escassez das pesquisas em pré-escolares, também pode ser observada em 

pesquisas com crianças em idade escolar (Marshman et al., 2009; Vargas-Ferreira; 

Ardenghi, 2011). Portanto, há uma lacuna na literatura odontológica em relação a 

informação do quanto o DDE em dentes decíduos pode impactar QVRSB em crianças 

de pouca idade. 

Os DDE facilitam o desenvolvimento de cárie devido a defeitos estruturais e a 

porosidade da superfície dentária, esta que funcionaria como nichos bacterianos. Em 

decorrência desta porosidade, pode ocorrer fraturas pós eruptivas relatadas em casos 

de opacidade demarcada, e consequentemente exposição dentinária, levando à 

sensibilidade dos dentes seguida de dor e irritabilidade. Assim, a QVRSB pode ser 

afetada (Babu et al., 2017). 

Os defeitos de esmalte podem também gerar desconforto, nos casos de 

hipoplasia, onde o esmalte está ausente (Vargas Ferreira; Ardenghi, 2011). Podem ter 

um efeito negativo nos fatores estéticos e psicossociais, podendo afetar o QVRSB das 

crianças (Babu et al., 2017). O impacto negativo estético pode ocorrer quando os 

defeitos envolvem os incisivos superiores (Mackay; Thomson, 2005).  

Babu et al. (2017) mostraram que crianças com DDE tiveram 1,5 e 1,0 vezes 

mais probabilidade de impactar negativamente as seções infantil e familiar, 

respectivamente. Vargas-Ferreira e Ardenghi (2011), em um estudo com escolares, 

também encontraram impacto negativo na percepção da criança sobre a saúde bucal 

e no desempenho diário associado ao DDE.  
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As crianças com DDE podem experimentar sentimentos de ansiedade e 

dificuldade nas relações sociais devido à aparência dental (Andrade et al., 2019). O 

impacto dos defeitos pode variar dependendo do senso crítico da criança e da 

gravidade do defeito do esmalte. 
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3 PROPOSIÇÃO 
 

 

O objetivo primário deste estudo epidemiológico é conhecer a prevalência e 

gravidade dos DDE de crianças de 2 a 4 anos de idade moradoras do município de 

Santa Isabel. Os objetivos secundários são conhecer quais fatores etiológicos podem 

estar associados aos DDE e avaliar o impacto do DDE na qualidade de vida 

relacionada à saúde bucal das crianças. 
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4 MATERIAL E MÉTODOS  
 

 

4.1 Aspectos éticos 
 

 

Esse projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética e Pesquisa da Faculdade de 

Odontologia da Universidade de São Paulo (FOUSP) sob o número de parecer 

2.201.782 (Anexo A) e faz parte de um projeto de pesquisa mais abrangente. O 

presente texto foi redigido de acordo com as orientações e check-list do STROBE 

Statement (Anexo B). Os participantes foram incluídos após a mãe ou responsável 

legal concordarem e assinarem o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido - TCLE 

(Apêndice A) contendo informações detalhadas sobre a pesquisa.  

 

 

4.2 Característica sociodemográfica da população 
 

 

Com relação aos indicadores sociais de condições de vida, o censo 

demográfico do Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística (IBGE) de 2010, indica 

que o município de Santa Isabel possui um IDHM de 0.738 e uma população estimada 

em 2017 de 56.014 habitantes. Na faixa etária de 0-4 anos de idade, o município 

apresenta 1758 meninos e 1704 meninas. Em 2015, o salário médio mensal era de 

2,3 salários mínimos e a densidade demográfica de 138.87 hab/km2. 
 

 

4.3 Casuística 
 

 

A amostra populacional compreendeu em crianças de 2 a 4 anos de idade, de 

ambos os sexos, moradoras do município de Santa Isabel, SP. 

O cálculo amostral foi realizado considerando como desfecho primário de maior 

interesse o DDE e para tanto, o cálculo baseou-se no estudo de Pinho et al., (2012), 

realizado em pré-escolares e o qual utilizou do mesmo índice empregado neste 
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estudo. Ainda para o cálculo da amostra foi considerada uma prevalência de 16%, um 

efeito de desenho de 1,6, erro padrão de 5%, estimando a amostra em 330 crianças. 

A amostra foi dividida proporcionalmente por crianças em cada uma das três 

faixas etárias (2 anos, 3 anos e 4 anos) em cada uma das oito unidades de saúde que 

serviram como ponto de coleta de amostra. 

A coleta aconteceu no dia da Campanha Nacional de Multivacinação de 2017, 

com a finalidade de universalizar a amostra. Os exames clínicos foram realizados em 

uma UBS (Unidade Básica de Saúde) e sete ESFs (Estratégias da Saúde Família), 

que compõe o Município de Santa Isabel. Todas as oito unidades de saúde 

apresentavam consultórios odontológicos, onde foram realizados os exames clínicos 

intraorais.  

Os critérios de inclusão foram crianças na faixa etária de 2 a 4 anos de idade 

acompanhadas da mãe ou nos casos de falecimento da mesma, seu responsável 

legal. Os critérios de exclusão foram crianças não colaboradoras, sistemicamente 

comprometidas e/ou sindrômicas e gêmeas. Em casos de irmãos gêmeos, um deles 

seria excluído da pesquisa. 

 

 

4.4 Treinamento e calibração dos membros das equipes  
 

 

Em cada uma das sete ESF e em uma UBS realizou-se a coleta de dados por 

uma equipe composta de um cirurgião-dentista pós-graduando, um cirurgião-dentista 

da rede pública, um auxiliar de consultório dentário, um enfermeiro, um auxiliar de 

enfermagem e/ou um agente comunitário.  

Oito examinadores cirurgiões dentistas pós-graduandos receberam 

treinamento para diagnóstico de DDE e PUFA e foram calibrados para avaliarem o 

diagnóstico de DDE, em relação ao tipo, cor e extensão do defeito e também para o 

diagnóstico de presença de Pólipo, Úlcera, Fístula e Abcesso pelo critério de 

envolvimento pulpar PUFA (Monse et al., 2010). 

Oito examinadores cirurgiões dentistas da rede pública eram funcionários 

voluntários que trabalhavam no Programa de Saúde Bucal da Secretaria Municipal de 

Saúde do município de Santa Isabel, SP. Eles foram treinados e calibrados para 

avaliarem o diagnóstico de cárie dentária.  
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Os auxiliares de saúde bucal (ASBs) foram treinados para ajudarem no 

preenchimento da ficha odontológica de acordo com o diagnóstico realizado pelos dois 

examinadores.   

Os enfermeiros receberam treinamento para entrevistar as mães ou 

representantes legais e preencher três questionários que avaliaram fatores 

sociodemográficos, fatores relacionados à mãe e a criança, e o questionário da versão 

brasileira-Early Childhood Oral Health Impact Scale (B-ECOHIS) para avaliar o 

impacto do DDE na QVRSB (APÊNDICE B). 

Os auxiliares de enfermagem e agentes comunitários em saúde (ACS) foram 

treinados a selecionar a quinta criança na fila, convidar os pais e a criança a 

participarem da pesquisa, relatar e esclarecer os procedimentos que seriam 

submetidos, bem como orientar sobre o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

(APÊNDICE A). 

O treinamento e a calibração dos examinadores foram realizados em duas 

etapas, com duração de duas horas cada, e com intervalo de uma semana entre elas, 

sendo que a última, ocorreu uma semana antes do levantamento epidemiológico. O 

treinamento e calibração ocorreram em grupos separados, um para a cárie dentária e 

outro para DDE e PUFA.  

Para a calibração foram utilizadas fotos clínicas de DDE, cárie dentária e PUFA 

(polpa exposta, úlcera traumática, fístula, abcesso). Especificamente para a 

calibração de cárie dentária, além das fotos foram utilizados dentes decíduos 

concedidos pelo Banco de Dentes Humanos da Faculdade de Odontologia da USP. 

As imagens e os dentes utilizados nas calibrações foram selecionados de modo que 

todos os graus de acometimento das respectivas lesões estivessem representados.  

Os ASBs e enfermeiros receberam duas sessões de treinamento com uma 

semana de intervalo entre elas, onde foram instruídos e treinados para o 

preenchimento da ficha clínica e foram orientados sobre a dinâmica de exames e fluxo 

de participantes que ocorreria no dia da coleta. Os ACSs e auxiliares de enfermagem 

também estiveram presentes nas reuniões para serem orientados sobre o fluxo de 

participantes. O último treinamento para os ASBs, ACSs, enfermeiros e auxiliares de 

enfermagem ocorreu também uma semana antes da coleta.  
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4.5 Sistemática de preenchimento de questionário  
 

 

A coleta de dados e o exame clínico foram realizados antes da criança ser 

vacinada. O auxiliar de enfermagem e/ou ACS convidava a criança e seu responsável 

que ocupavam a quinta posição na fila de espera da vacinação para participarem da 

pesquisa. Caso as mães ou responsáveis legais concordassem, o agente informava 

os objetivos, procedimentos da pesquisa e orientava sobre o Termo de Consentimento 

Livre e Esclarecido, pedindo para que os responsáveis lessem e assinassem o 

mesmo. Em seguida, conduzia os pais com a criança para o consultório odontológico. 

Nos casos de não permissão ou não concordância para realização do exame intraoral, 

a criança seguinte na fila foi convidada. 

Antes de adentrar ao consultório odontológico, as mães ou responsáveis legais 

respondiam os questionários.  

No consultório odontológico, o examinador cirurgião-dentista pós-graduando e 

o examinador cirurgião-dentista da rede pública aguardavam o paciente e realizavam 

os exames clínicos. Enquanto, o auxiliar de saúde bucal preenchia a ficha 

odontológica de acordo com o diagnóstico realizado pelos examinadores.  

 
 
4.5.1 Ficha Clínica 

 

 

A ficha clínica utilizada foi baseada em estudos anteriores (Bönecker et al., 

2010; Abanto et al., 2015). Ela foi estruturada por questionários sociodemográficos, 

de saúde da mãe quando gestante e da criança e de qualidade de vida relacionada à 

saúde bucal. Também foi composta por áreas para preenchimento da condição clínica 

(APÊNDICE B).  

Na ficha, todas os espaços deveriam ser preenchidos. Havendo algum engano 

de anotação, o anotador deveria refazer um novo registro.  
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4.6 Variáveis estudadas 
 

 

As mães forneceram por meio de questionários estruturados, em entrevista 

presencial, informações sobre condições sociodemográficas, em seguida foram feitas 

perguntas referente ao período pré-natal (relacionado à mãe), peri-natal (relacionado 

à criança), pós-natal (relacionado à criança) e, por fim responderam questões da 

versão brasileira do ECOHIS.  

 

4.6.1 Variáveis sociodemográficas 

 

As variáveis sociodemográficas e a forma como foram coletadas estão 

descritas no quadro 4.1. 

 

Quadro 4.1 – Variáveis relacionadas com as condições sociodemográficas 

 

Condições sociodemográficas Descrição 
(forma de coleta dos dados e a 

categorização adotada para análises) 
Genêro Feminino ou masculino 

Idade Em anos (2, 3 e 4 anos) 

Sequência dos filhos 1°, 2°, 3°, 4° 

Para análise foi categorizado em: 1° ou 2° 

em diante 

Número de filhos Em números.  

Para análise foi categorizado em:1; >2 

Renda Familiar Sem renda, 2 ou > 2 SMB.  

A renda familiar foi calculada somando-se 

os salários mensais dos membros ativos da 

família e dividindo pelo salário mínimo. 

Escolaridade da mãe <  8 anos; > 8 anos 

Escolaridade da pai <8 anos; > 8 anos 

Aglomeração familiar 1 pessoa/cômodo; >1 pessoa/cômodo 

Núcleo familiar Anuclear; nuclear 

Fonte: O autor 
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4.6.2 Variáveis relacionadas à mãe  

 

 

As variáveis relacionadas à mãe correspondem às informações do período pré-

natal descritos no Quadro 4.2.  

O período pré-natal inicia-se desde a fecundação até as 40 semanas de vida 

intrauterina ou até o nascimento.  

 

Quadro 4.2 – Variáveis relacionadas com as condiçoes pré-natais 

 

Condições pré-natais Descrição  
(forma de coleta dos dados e a 

categorização adotada para análises) 
Realizou pré-natal Sim ou não 

Problemas de saúde na gestação Sim (infecção de urina, diabetes 

gestacional, hipertensão, pré-eclâmpsia, 

eclâmpsia, problema cardíaco e outras 

doenças relatas pelas mães) 

Não (nenhuma doença) 

Para análise foi criado uma outra 

categorização:  

• doenças não infecciosas  

• doenças infecciosas e/ou não 

infecciosas 

Medicação na gestação  Sim ou não 

Antibiótico na gestação Sim ou não 

Drogas ilícitas na gestação Sim ou não 

Álcool na gestação Sim ou não 

Se sim, a frequência foi coletada:  

• todos os dias  

• 1-2 vezes por semana 

Exposição ao cigarro na gestação Sim ou não 

Fumou cigarro na gestação Sim ou não 

Idade da mãe no nascimento da criança Em números 

Para análise foi categorizada em: 



 

 

49 

 

• < 19 anos;  

• 20-25 anos;  

• 26-30 anos;  

• ≥ 31 anos                                

 

Fonte: O autor 

 

 

4.6.3 Variáveis relacionadas à criança  

 

 

As variáveis relacionadas à criança foram aquelas referentes ao período peri e 

pós-natal e as condições clínicas, que estão descritas no quadro 4.3.  

O período peri-natal inicia-se no nascimento da criança até os 28 dias de vida 

e o período pós-natal, desde os 29 dias de vida da criança até 1 ano de idade. 

 

 

Quadro 4.3 – Variáveis relacionadas com as condições peri e pós-natal e clínicas 

 

Condições peri-natais Descrição 
(forma de coleta dos dados e a 

categorização adotada para análises) 
Idade gestacional Em números de semanas 

Para análise foi categorizada em:  

• < 37 semanas; 

•  ≥ 37 semanas  

Tipo de parto Normal ou cesariana  

Parto prolongado Sim ou não 

Peso ao nascimento < 2,500 g; 2,500 - 4,500 g; > 4,500 g 

Apgar 1° min de 1 a 10 e 5° min de 1 a 10 

Para análise foi considerado o Apgar do 

1° min e categorizado em: 

• < 5; 

• > 5 

Falta de oxigênio ao nascimento Sim ou não 
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Necessidade de intubação após 

nascimento 

Sim ou não 

Amamentação Sim ou não 

Condições pós-natais 
 

Descrição 

Hospitalização. Por que? Sim ou não; qual a doença que levou a 

hospitalização 

Para análise foi categorizado em: 

• hospitalização por doença 

infecciosa: Sim ou não 

Histórico de febre acima de 38,5ºC 

durante o 1° ano de vida 

Sim ou Não 

Problemas de saúde no 1º ano de vida Pneumonia, asma, otite, infecção na 

garganta, bronquiolite, rubéola, 

hipocalcemia, anemia, sarampo, sífilis e 

catapora: sim ou não 

Para análise foi categorizado em: 

• doenças infecciosas: sim ou não 

 

Amamentação até 12 meses Sim ou não 

Condições Clínicas 
 

Descrição 

Presença de DDE Sim ou Não 

Tipo de DDE Por código do índice DDEm 

1;2;3;4;5;6;7;8;9  

Para análise onde a unidade estudada foi 

a criança, este critério foi categorizado 

em crianças que apresentaram na 

cavidade oral defeitos como:  

 

• opacidade demarcada ou 

opacidade difusa ou hipoplasia  

• mais de um defeito na boca 

• mais de um defeito no dente 

Extensão do defeito <1/3; entre 1/3 a 2/3; > 2/3 por superfície 
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Para a análise onde a unidade estudada 

foi a criança, considerou-se a pior 

extensão encontrada na cavidade oral, 

conforme a seguinte categorização:  

• < 1/3  

•  >1/3 

Cor do defeito Branca; creme; amarela; marrom: Sim ou 

não 

Para análise onde a unidade estudada foi 

a criança este critério foi categorizado 

em:  

• branca-creme 

• amarela-marrom  

Localização - Superfície acometida pelo 

DDE 

Vestibular, lingual ou oclusal 

Localização - Dente acometido pelo DDE Dente anterior; dente posterior; ambos 

Knutson Sim ou não 

PUFA Polpa exposta: sim ou não 

Úlcera traumática: sim ou não 

Fístula: sim ou não 

Abcesso: sim ou não 

Para análise foi categorizado em:  

• PUFA=0 cárie leve  

• PUFA ³1 cárie severa 

ICDAS 0: sim ou não 

A,B,C: sim ou não 

ICDAS - escore Por escore 0; A, B, C  

Para análise foi categorizado em: 

• 0,  

• A,  

• A e B, 

• A, B e C 

 

Fonte: O autor 
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4.7 Exame intraoral 
 

 

A criança encaminhada ao consultório odontológico foi posicionada em 

decúbito dorsal na cadeira odontológica para ser examinada pelos cirurgiões 

dentistas.  

As avaliações iniciaram após a limpeza das superfícies dentárias com gaze 

embebida em água do reservatório da seringa tríplice, conforme preconizado por 

Bönecker et al. (2002), e depois os dentes foram avaliados para PUFA, DDE sem 

estarem os dentes desidratados e, a seguir secos com o ar da seringa tríplice e 

avaliados para cárie. 

Primeiramente, o examinador cirurgião-dentista pós-graduando realizou a 

avaliação de PUFA, diagnóstico de DDE e, na sequência, o examinador cirurgião-

dentista da rede pública procedeu com a avaliação de cárie. 

O exame clínico foi realizado com o auxílio de refletor, seringa tríplice, espelho 

bucal plano nº 5, gaze, sonda Ball point da OMS e equipamento de proteção individual.  

Após o examinador cirurgião-dentista pós-graduando avaliar a criança, a 

mesma permanecia na cadeira odontológico enquanto o outro examinador finalizava 

o exame clínico.  

Todos os examinadores e auxiliares de consultório seguiram os preceitos de 

biossegurança para protegerem a si próprios e os que foram submetidos aos exames.  

 

 

4.7.1 Critérios para diagnóstico de cárie dentária  

 

 

Os critérios para avaliação das lesões de cárie foram de acordo com os códigos 

combinados do ICDAS (International Caries Detection and Assessment System) 

(Ismail et al., 2015) (Quadro 4.4). Durante a coleta, os examinadores consideraram o 

componente cariado de acordo com os critérios ICDAS e os outros componentes (R- 

restaurados ou E- extraídos por cárie), conforme os critérios da Organização Mundial 

da Saúde (WHO, 1997). 

O índice de Knutson (Knutson, 1944) foi utilizado para descrever a prevalência 

de lesão de cárie nas crianças estudadas, segundo critério dicotômico: as crianças 
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que tinham ou tiveram alguma experiência de cárie (ceo≥1), e as que nunca tiveram 

lesão de cárie (ceo=0).  

 

 

Quadro 4.4 - Códigos combinados do ICDAS. 

 

 

Fonte: O autor 

 

 

4.7.2 Critérios para gravidade de cárie dentária 

 

 

A gravidade das condições orais resultantes de lesões cariosas não tratados 

foi registrada utilizando o índice de PUFA (Monse et al., 2010).  

O índice avalia a presença de polpa visível (p), ulceração da mucosa oral devido 

a fragmentos de raiz (u), fístula (f) ou abscesso (a). As lesões nos tecidos circundantes 

que não estavam relacionadas a um dente com envolvimento pulpar visível como 

resultado de cárie não foram registradas.  

A avaliação foi feita visualmente seguindo os critérios do quadro 4.5 sem o uso 

de um instrumento e apenas uma pontuação foi atribuída por dente.  

Para a análise, as crianças com PUFA pontuação maior que zero, foram 

classificados como cárie dentária grave. 

 

 

 
CÓDIGO 

 
 

 
CLASSIFICAÇÃO 

GRAVIDADE 
 

 
CARACTERÍSTICAS  

DA LESÃO 
LIGADAS À GRAVIDADE 

0 Hígido Nenhuma alteração no esmalte em área de acúmulo de placa 

A Cárie estágio Inicial  Mancha branca (translucidez diferente do esmalte hígido) ou 

sulco pigmentado (pigmentação) sem perda de continuidade 

superficial. 

B Cárie estágio Moderado Cavitação (ou perda de continuidade superficial) localizada 

em esmalte opaco ou pigmentado e/ou presença de 

sombreamento da dentina subjacente. 

C Cárie estágio Severo  Cavitação localizada em esmalte opaco ou pigmentado com 

exposição da dentina subjacente. 
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Quadro 4.5 – Critérios de diagnóstico para envolvimento pulpar do dente cariado 

 

 

 

Fonte: O autor 

 

 

4.7.3 Critérios para o diagnóstico de DDE 

 

 

Os critérios para diagnóstico de defeitos de desenvolvimento de esmalte foram 

baseados no Índice Modificado de Defeitos de Desenvolvimento do Esmalte (DDEm) 

proposto pela Federação Dentária Internacional (FDI, 1992), o qual se baseia na 

aparência macroscópica dos defeitos, permitindo o registro de uma ampla gama de 

defeitos, sem atribuir a etiologia. 

A classificação compreende 8 critérios: normal, opacidade demarcada, 

opacidade difusa, hipoplasia, combinação de defeitos e outros defeitos (Quadro 4.6 e 

Quadro 4.7).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Critérios de diagnóstico para Envolvimento pulpar do dente cariado 

P: Polpa exposta por cárie; 
U: Úlcera traumática em tecido mole em dente destruído por cárie com a 

presença de raiz residual causando este trauma no tecido mole; 

F: Fístula - localizada, tamanho menor que abscesso; 

A: Abscesso - tamanho maior que a fístula (mais “espalhado”). 
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Quadro 4.6 – Critérios de diagnóstico de DDE, conforme FDI, 1992 

 

Critérios de diagnóstico DDE 

 
Opacidade Demarcada 

Defeito envolvendo uma alteração na translucidez do esmalte em graus variados. 

O esmalte defeituoso é de espessura normal, com uma superfície lisa. 

Tem um limite claro e distinto do esmalte normal adjacente e pode apresentar com as 

cores branca, creme, amarela ou marrom. 

As lesões variam em extensão, localização na superfície dentária e distribuição na boca. 

Algumas mantêm uma superfície translúcida enquanto outras são de aspecto fosco. 

 

 
Opacidade Difusa 

Defeito envolvendo uma alteração na translucidez do esmalte, variável em níveis. 

O esmalte defeituoso é de espessura normal e ao erupcionar tem uma superfície 

relativamente lisa e sua coloração é branca.  

Pode ter uma distribuição linear, manchada ou confluente, mas não há limite claro  

com o esmalte normal adjacente. 

 

Linear: linhas brancas de opacidade, as quais seguem as linhas de desenvolvimento dos dentes. 

Confluência de linhas adjacentes podem ocorrer. 

 

Manchadas: áreas irregulares e sombreadas de opacidade desprovida de margens bem definidas. 

 

Confluente: manchamento difuso incorporado em uma área branco giz, estendendo-se das margens  

mesiais para distais. 

 Podem cobrir a superfície por inteiro ou estar restrita a uma área localizada da superfície do dente.  

 

Confluente/mancha adicional ou confluente/manchadas e/ou perda de esmalte:  
mudança pós-eruptiva de coloração e ou perda de esmalte relacionadas apenas com a zona  

hipomineralizada, isto é, aspecto perfurado de fóssulas ou áreas grandes de perda de esmalte rodeada  

por esmalte branco giz ou esmalte manchado. 
 

 
Hipoplasia 

Defeito envolvendo a superfície do esmalte e associado com a redução localizada na 

 espessura do esmalte. 

Pode ocorrer na forma de fóssulas únicas ou múltiplas, rasas ou profundas, difusas  

ou alinhadas, dispostas horizontalmente na superfície do dente;  

 sulcos únicos ou múltiplos, estreitos ou amplos (máximo de 2mm); ou  
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ausência parcial ou total de esmalte sobre uma área considerável de dentina. 

 O esmalte afetado pode ser translúcido ou opaco. 

 

 

Fonte: O autor 

 

 

Quadro 4.7 – Códigos dos critérios de diagnóstico de DDEm, conforme FDI, 1992 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fonte: O autor 

 

 

Os dentes sem o defeito ou com defeitos com extensão de 1mm ou menos não 

foram considerados e receberam o escore 0.  

Caso o defeito encontrado não pudesse ser classificado dentro dos três tipos 

básicos de defeitos (opacidade demarcada, opacidade difusa e hipoplasia de esmalte) 

ele foi pontuado com código 4.  

Critérios de diagnóstico DDEm 

Códigos Índice DDE modificado 

0 Normal    

1 Opacidade demarcada 

2 Opacidade difusa 

3 Hipoplasia 

4 Outros defeitos  

Códigos Combinações 

5 Demarcada e difusa    

6 Demarcada e hipoplasia 

7 Difusa e hipoplasia 

8 Todos os três defeitos 

9  Excluídos 
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O código 9 refere-se aos dentes ainda não irrompidos, esfoliados, 

extremamente restaurados ou cariados que impossibilite identificar os limites do 

defeito ou perdidos por cárie. 

Distinções foram realizadas entre DDE e lesões de cárie iniciais (manchas 

brancas). Para tanto, a experiência de cárie da criança e a localização da lesão foram 

consideradas (Seow,1997). As lesões de cárie iniciais são mais frequentes em áreas 

de acúmulo de biofilme, próximo a margem gengival e abaixo dos pontos de contato 

proximais. Enquanto, os DDE geralmente estão localizados em terço médio e incisal 

e/ou oclusal dos dentes e em ponta de cúspide. 

Também foram realizadas distinções clínicas entre hipoplasia e perda estrutural 

pós-eruptiva, sendo que defeitos com perda estrutural, com margens lisas e regulares 

foram consideradas como defeitos hipoplásicos. 

O examinador cirurgião-dentista pós-graduando avaliava primeiramente o tipo 

de DDE, depois a coloração (branca, creme, amarela e marrom), localização 

(superfícia lisa-vestibular e lingual ou oclusal) e extensão, conforme o envolvimento 

dos terços da face afetada. Houve uma exceção, os defeitos hipoplásicos não tiveram 

o critério da cor avaliado. 

Os examinadores foram treinados a dividir mentalmente as superfícies 

dentárias em terços como mostra as figuras 4.1 a 4.3. 

 

Figura.4.1 – Face vestibular dividida em terços em um dente posterior. 

 

 

 

 

 
 

Fonte: O autor 

Figura.4.2 – Face vestibular dividida em terços de um dente anterior. 
 

 

 

 
 

Fonte: O autor incisal 
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Figura.4.3 – Face oclusal dividida em terços no sentido vestíbulo-lingual e mésio-distal. 

 

 

                                                           

 

 

 

 

 

Fonte: O autor 

 

 

Para a análise do DDE foi utilizado uma sequência clínica de observação e 

preenchimento da ficha (Figura 4.4).  

Os espaços correspondentes para anotar a localização e extensão do defeito 

foi chamado “hashtag” e eram pintados conforme as orientações dos examinadores. 

 

 

Figura 4.4 – Sequência clínica para o diagnóstico de DDE 

 

 

1º passo: realizar o diagnóstico – Dente 83: escore 1 

 

 
 

Fonte: Imagem cedida por Letícia Arima 
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2 º passo: determinar a cor: creme 

3 º passo: determinar a localização – superfície lisa vestibular  

e a extensão – >2/3  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fonte: Imagem cedida por Letícia Arima 

 

 

4 º passo: transcrever para ficha a localização e extensão 

 

VESTIBULAR 

 

 

 

 

 

 

 

 

4.7.4 Critérios para gravidade dos DDE 

 

 

Os critérios para avaliar a gravidade do DDE foram os propostos pelo índice 

DDE modificado (FDI,1992), o qual avalia a extensão dos DDE e cor da opacidade 

demarcada. No entanto, para este estudo foram avaliadas a cor de todas as 

opacidades demarcadas e difusas e suas combinações.  

incisal 

mesial distal 

cervical 
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Opacidades de cor branca-creme e com extensão menor ou igual a 1/3 da 

superfície foram considerados como defeitos leves e as opacidades de cor amarela-

marrons com extensão maior que 1/3 da superfície, como defeitos graves.  

 
 
4.8 Avaliação da qualidade de vida relacionada à Saúde Bucal  
 

 

Para avaliar o impacto do DDE na qualidade de vida relacionada à saúde bucal 

foi utilizado o B-ECOHIS (Scarpelli et al., 2011). Tal instrumento avalia a percepção 

de pais sobre a qualidade de vida relacionada a saúde bucal dos filhos e contêm 13 

questões; nove destas correspondem a domínios incluídos na seção de impacto na 

criança: sintomas – 01 questão; limitações – 04 questões; psicológico – 02 questões; 

auto-imagem e interação social – 02 questões; e quatro últimas questões 

correspondentes a domínios incluídos na seção de impacto na família: angústia dos 

pais – 02 questões; função familiar – 02 questões.  

As respostas de cada questão do ECOHIS foram categorizadas e codificadas: 

0= nunca; 1= quase nunca; 2= às vezes; 3= com frequência; 4= com muita freqüência; 

5= não sei.  

Os escores do B-ECOHIS total e individualmente por domínios foram 

calculados a partir da somatória dos códigos das respostas. A pontuação pode variar 

de 0-52, sendo que as pontuações mais altas indicam um impacto mais negativo na 

QVRSB. 

 

 

4.9 Análise dos resultados 
 

 

Os dados coletados foram inseridos em uma planilha do programa Microsoft 

Excel (Office 365) e, posteriormente transferidos para o programa STATA versão 16.0 

(Stata Corp., College Station, TX, EUA), com a finalidade de realizar as análises 

estatísticas.  
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Para averiguar a confiabilidade dos examinadores foi realizado análise de 

valores kappa interexaminador e intraexaminador para os diagnósticos de cárie- 

ICDAS, PUFA, DDE-índice; DDE-cor e DDE-extensão.  

Inicialmente foram realizadas análises descritivas das condições 

sociodemográficas, pré, peri e pós-natal e clínicas. Teste do qui-quadrado para avaliar 

a associação entre sexo e presença de DDE. Teste de normalidade Kolgomorov 

Smirnov para avaliar a normalidade das variáveis correspondentes a localização dos 

defeitos nos dentes anteriores/posteriores e superiores/inferiores e teste Wilcoxon 

pareado (teste não paramétrico) para comparação das médias entre estas variáveis. 

Medidas de tendência central (médias, desvios-padrão e faixa observada) dos escores 

de domínio total e individual do B-ECOHIS também foram realizadas.  

Regressão de Poisson com variância robusta foi realizada para associar o DDE 

às variáveis sociodemográficas, pré, peri e pós-natais e clínicas e, também para 

associar os domínios individuais e a pontuação total do B-ECOHIS às condições 

clínicas e condições sociodemográficas.  

A análise não ajustada de regressão de Poisson foi realizada para selecionar 

variáveis com valor de P <0,20 para inserir no modelo. Em seguida, as variáveis 

explicativas selecionadas foram testadas no modelo ajustado por DDE e retidas 

apenas se tivessem valor de P ≤ 0,05.  

Foi adotada uma abordagem estatística por meio de modelo de regressão 

múltipla hierarquizada para que os efeitos das variáveis não sejam subestimados e 

nem mascarados (Victora et al., 1997; Vasconcelos et al., 2001). Para tanto, as 

variáveis foram organizadas em três blocos conforme o modelo teórico hierarquizado 

(Figura 4.5). 

Estudos apontam como principais preditores para a ocorrência de DDE, fatores 

pré-natais que representam características maternas, tais como hábitos nocivos e 

doenças na gestação (Chaves et al., 2007); peri-natais, por exemplo, peso ao nascer 

(Seow, 1987; Lunardelli; Peres, 2005; Massoni et al., 2009; Velló et al., 2010), 

condições de nascimento do recém-nascido, como baixo escore de Apgar (Velló et al., 

2010), intubação pós-parto e hipóxia (Lopes-Faturri et al., 2019) e amamentação 

(Lunardelli; Peres, 2005; Masumo et al., 2013; Côrrea-Faria et al., 2013) e pós-natais 

como: problemas de saúde (Rugg-Gunn et al., 1998), episódios de febre acima de 

38,5ºC (Elfrink et al., 2014) e hospitalização no primeiro ano de vida (Wagner, 2017) 

e amamentação por 12 meses (Pinho et al., 2019). Estas variáveis por serem 
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comumente consideradas mais próximo ao desfecho (DDE) foram selecionas no bloco 

proximal.  

Outras variáveis pré e peri-natais com menor magnitude sobre o defeito, como 

a realização de pré-natal e o uso de medicação na gestação, idade da mãe no parto 

e tipo de parto, foram distribuídas no bloco intermediário, pois apresentariam menor 

efeito quando incluídas como variáveis proximais.  

Os fatores mais distais, em geral, referem-se às condições sociodemográficas 

(Pinho et al., 2019) e, na maioria das vezes seus efeitos sobre o DDE deixam de ser 

estatisticamente significante na presença de variáveis dos níveis intermediários e 

proximais.  
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5 RESULTADOS 
 

 

Um total de 336 crianças e mães ou cuidadores legais distribuídos pelas 7 ESF 

e 1 UBS (Tabela 5.1) foram convidados a participar do estudo e foi alcançada 100% 

de taxa de resposta.  

Os valores  obtidos de concordância interexaminadores foram acima de 0,76 para 

cárie - ICDAS; 0,80 - PUFA; 0,75 - tipo de DDE; 0,73 - cor do DDE e 0,7 extensão do 

DDE. Os valores intraexaminadores foram acima de 0,78 para cárie – ICDAS; 0,83 -

PUFA; 0,78 - tipo de DDE; 0,75 - cor de DDE e 0,71 extensão do DDE. 

  
 

Tabela 5.1 – Distribuição do número de crianças examinadas por faixa etária nas ESFs e na UBS,  
Santa Isabel, Brasil, 2017 

	
	

ESF e UBS 
n. crianças 

2 anos 3 anos 4 anos Total 

Brotas (UBS) 14 14 14 42 

Vila Guiherme 14 14 14 42 

Vila Nova 14 16 14 44 

Jardim Novo Éden  14 15 14 43 

Jardim Novo Eldorado 02 14 15 14 43 

Jardim Novo Eldorado 06 14 14 14 42 

Ouro Fino 14 14 12 40 

Cachoeira 14 14 12 40 

Total 112 116 108 336 

                       n= número de indivíduos na amostra 
Fonte: O autor 

 
 
5.1 Prevalência de DDE por criança 
 
 

Inicialmente procurou-se conhecer a quantidade de crianças que estavam 

afetadas por DDE na amostra populacional estudada. 
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Tabela 5.2 – Distribuição das crianças com DDE de acordo com a faixa etária, Santa Isabel, Brasil, 

2017 

            n= número de indivíduos na amostra 
Fonte: O autor 

 
 

A prevalência de DDE foi de 50,6%, sendo que 88 meninos (51,76%) e 82 

meninas (48,24%) apresentaram DDE. A presença dos DDE não foi significativamente 

associada com o sexo (teste qui-quadrado p=0.662) (Tabela 5.2).  

Em relação a distribuição dos DDE entre as faixas etárias, observa-se que os 

defeitos foram uniformemente distribuídos (Tabela 5.2).   

 
 
5.2 Prevalência de DDE por dente 
 

 

A seguir as análises foram realizadas levando em consideração apenas as 170 

crianças que apresentaram pelo menos um dente com DDE.  

No universo de 170 crianças examinadas foram diagnosticados 480 dentes 

acometidos pelos diferentes critérios de diagnóstico para o DDE. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

DDE 

PRESENTE AUSENTE  

(Anos) 
Feminino 

n (%) 

Masculino 

n (%) 

Total 

n (%) 

Feminino 

n (%) 

Masculino 

 n (%)  

Total 

n (%) 

TOTAL 
 n (%) 

2 30 (53,57) 26 (46,43) 56 (50,00) 32 (57,14) 24 (42,86) 56 (50,00) 112 (33,34) 

3 27 (46,55) 31(53,45) 58 (50,00) 31 (53,45) 27 (46,55) 58 (50,00) 116 (34,52) 

4 25 (44,64) 31 (55,36) 56 (51,85) 23 (44,23) 29 (55,77) 52 (48,15) 108 (32,14) 

TOTAL 82 (48,24 ) 88 (51,76 ) 170 (50,60) 86 (51,81) 80 (48,19 ) 166 (49,40) 336 (100,0) 
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Tabela 5.3 – Distribuição dos dentes com DDE de acordo com o arco dentário, Santa Isabel, Brasil, 
2017 

 
 DENTES COM DDE 

ARCO  

SUPERIOR 

55 

n (%) 

54 

n (%) 

53 

n (%) 

52 

n (%) 

51 

n (%) 

61 

n (%) 

62 

n (%) 

63 

n (%) 

64 

n (%) 

65 

n (%) 

TOTAL 

(%) 

  

34 

(7,08) 

 

33 

(6,88) 

 

21 

(4,38) 

 

11 

(2,29) 

 

22 

(4,58) 

 

20 

(4,17) 

 

15 

(3,13) 

 

22 

(4,58) 

 

42 

(8,75) 

 

31 

(6,46) 

 

251 

(52,29) 

            

ARCO  

INFERIOR 

85 

n (%) 

84 

n (%) 

83 

n (%) 

82 

n (%) 

81 

n (%) 

71 

n (%) 

72 

n (%) 

73 

n (%) 

74 

n (%) 

75 

n (%) 

TOTAL 

(%) 

  

57 

(11,88) 

 

33 

(6,88) 

 

33 

(6,88) 

 

4 

(0,83) 

 

4 

(0,83) 

 

3 

(0,63) 

 

4 

(0,83) 

 

26 

(5,42) 

 

33 

(6,88) 

 

32 

(6,67) 

 

229 

(47,71) 

            

TOTAL 91 

(18,96) 

66 

(13,75) 

54 

(11,25) 

15 

(3,13) 

26 

(5,42) 

23 

(4,79) 

19 

(3,96) 

48 

(10,00) 

75 

(15,63) 

63 

(13,13) 

480 

(100) 

n= número de dentes com DDE 
Fonte: O autor 

 

 

Ao analisar a distribuição de todos os DDE nos dentes decíduos acometidos, 

nota-se que os primeiros e segundos molares são os dentes mais afetados pelo DDE 

(Tabela 5.3).  

No segmento anterior tanto no arco superior quanto no inferior, os caninos 

inferiores foram os dentes mais afetados e no segmento posterior os segundos 

molares inferiores decíduos (Tabela 5.3). 

Ao analisar as médias (± DS) de todos os dentes com DDE, o teste Wilcoxon 

indicou uma diferença significante (p<0,001) entre as médias do número total de 

dentes anteriores 1,0 (±1,24) - posteriores 4,64 (± 2,63) e superiores 1,4 (±1,37) - 

inferiores 3,58 (±2,63). As médias do total de dentes posteriores e inferiores 

acometidos pelos DDE foram maiores do que as em dentes anteriores e superiores. 

Houve o interesse de conhecer que tipos de DDE acometeram os 480 dentes 

da amostra e esta distribuição está apresentada na tabela 5.4.  
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Tabela 5.4 – Distribuição dos dentes de acordo com os tipos de defeitos entre grupos dentários DDE, 

Santa Isabel, Brasil, 2017 
 

 

n= número de dentes com DDE 
 
Fonte : O autor 

 

  55 54 53 52 51 61 62 63 64 65 TOTAL 

DDE            

  n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) 

Opacidade demarcada 12 (2,50) 14 (2,92) 10 (2,08) 11 (2,29) 6 (1,25) 6 (1,25) 5 (1,04) 14 (2,92) 15 (3,13) 16 (3,33) 109 (22,71) 

Opacidade difusa 13 (2,71) 14 (2,92) 8 (1,67) 0 (0,0) 9 (1,88) 8 (1,67) 5 (1,04) 7 (1,46) 20 (4,17) 10 (2,08) 94 (19,58) 

Hipoplasia 1 (0,21) 3 (0,63) 1 (0,21) 0 (0,0) 3 (0,63) 4 (0,83) 3 (0,63) 1 (0,21) 1 (0,21) 0 (0,0) 17 (3,54) 

Outros defeitos 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0) 0 (0,0) 2 (0,42) 1 (0,21) 1 (0,21) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 4 (0,83) 

Opacidade demarcada 

e difusa 
3 (0,63) 1 (0,21) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (0,21) 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (0,21) 0 (0,0) 6 (1,25) 

Opacidade demarcada 

e hipoplasia 
5 (1,04) 1 (0,21) 1 (0,21) 2 (0,42) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (0,21) 4 (0,83) 14 (2,92) 

Opacidade difusa e 

hipoplasia 
0 (0,0) 0 (0,0) 1 (0,21) 1 (0,21) 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (0,21) 0 (0,0) 4 (0,83) 1 (0,21) 8 (1,67) 

Três defeitos 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 

SUB TOTAL 34 (7,08) 33 (6,88) 21 (4,38) 14 (2,92) 20 (4,17) 20 (4,17) 15 (3,13) 22 (4,58) 42 (8,75) 31 (6,46) 252 (52,50) 

 

 

DEFEITO 

 

 

 

85 

 

 

n (%) 

84 

 

 

n (%) 

83 

 

 

n (%) 

82 

 

 

n (%) 

81 

 

 

n (%) 

71 

 

 

n (%) 

72 

 

 

n (%) 

73 

 

 

n (%) 

74 

 

 

n (%) 

75 

 

 

n (%) 

TOTAL 

 

 

n (%) 

Opacidade demarcada 26 (5,42) 11 (2,29) 17 (3,54) 2 (0,42) 3 (0,63) 2 (0,42) 2 (0,42) 19 (3,96) 11 (2,29) 14 (2,92) 107 (22,29) 

Opacidade difusa 20 (4,17) 19 (3,96) 9 (1,88) 1 (0,21) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 5 (1,04) 17 (3,54) 8 (1,67) 79 (16,46) 

Hipoplasia 1 (0,21) 1 (0,21) 5 (1,04) 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (0,21) 1 (0,21) 0 (0,0) 1 (0,21) 1 (0,21) 11 (2,29) 

Outros defeitos 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (0,21) 1 (0,21) 1 (0,21) 0 (0,0) 1 (0,21) 1 (0,21) 0 (0,0) 0 (0,0) 5 (1,05) 

Opacidade demarcada 

e difusa 
4 (0,83) 1 (0,21) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (0,21) 5 (1,04) 11 (2,29) 

Opacidade demarcada 

e hipoplasia 
5 (1,04) 1 (0,21) 1 (0,21) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (0,21) 2 (0,42) 10 (2,08) 

Opacidade difusa e 

hipoplasia 
1 (0,21) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (0,21) 0 (0,0) 1 (0,21) 1 (0,21) 4 (0,83) 

Três defeitos 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (0,21) 1 (0,21) 

SUB TOTAL 57 (11,88) 33 (6,88) 33 (6,88) 4 (0,83) 4 (0,83) 3 (0,63) 5 (1,04) 25 (5,21) 32 (6,67) 32 (6,67) 228 (47,50) 

TOTAL           480 



 

 

69 

 

As opacidades demarcadas e difusas foram os defeitos mais comumente 

encontrados entre os 480 dentes com DDE e mais frequentes nos molares (Tabela 

5.4).  

No total 443 dentes apresentaram opacidades distribuídas da seguinte forma: 

opacidade demarcada (44,99%), opacidade difusa (36,04%), opacidade demarcada e 

difusa (3,54%), opacidade demarcada e hipoplasia (5%), opacidade difusa e 

hipoplasia (2,5%) e opacidade demarcada, difusa e hipoplasia (0,21%) (Tabela 5.4).  

 
5.3 Gravidade do DDE por dente 
 
 

Dentre os 480 dentes que apresentaram DDE avaliou-se mais 

especificadamente a gravidade dos 443 dentes que apresentaram opacidades 

demarcadas e difusas e suas combinações, levando em consideração as variáveis cor 

e extensão das opacidades.  

Em relação aos 28 dentes com defeitos hipoplásicos apenas a extensão do 

defeito foi avaliada.  

A gravidade dos 9 dentes considerados “outros defeitos” não foi avaliada. 
 

Tabela 5.5 – Distribuição dos dentes de acordo com a cor e extensão dos DDE, Santa Isabel, Brasil, 
2017  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

* O n não corresponde ao número total de dentes (n=480), pois a cor nos casos de hipoplasia (n=28) e outros defeitos (n=9) não foram avaliados. 

CRITÉRIOS DE 

GRAVIDADE 
n (%) 

 

Cor   TOTAL * 

Branca 311 (64,79)  

Creme 98 (20,42)  

Amarela 25 (5,21)  

Marrom 9 (1,88)  

TOTAL  443 

Extensão   TOTAL** 

<1/3 385 (80,21)  

Entre 1/3 e 2/3 76 (15,83)  

>2/3 10 (2,08)  

TOTAL  471 



 

 

70 

 

** Como não foi avaliada a extensão dos outros defeitos (n=9) o n também não corresponde ao número total de dentes (n=480) 

Fonte: O autor 

 

Em relação a cor das opacidades, a branca foi a mais frequentemente 

encontrada (64,79%) (Tabela 5.5). Quanto à extensão dos DDE a maioria dos defeitos 

envolveram menos que 1/3 da superfície do dente (80,21%) (Tabela 5.5).  
 

 

5.4 Prevalência dos DDE por superfície 
 
 

A seguir as análises serão realizadas levando em consideração as 552 

superfícies nos 480 dentes com DDE.  

 

 
Tabela 5.6 – Distribuição das superfícies com DDE de acordo com os dentes, Santa Isabel, Brasil, 2017 

 

n= número de superfícies com DDE 
Fonte: O autor 

Superfície 

55 54 53 52 51 61 62 63 64 65 TOTAL 

           

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) 

Lisa                       

Vestibular 20 (3,62) 26 (4,71) 20 (3,62) 11 (1,99) 22 (3,99) 19 (3,44) 15 (2,72) 22 (3,99) 37 (6,70) 24 (4,35) 216 (39,13) 

Palatina 7 (1,27) 8 (1,45) 1 (0,18) - 2 (0,36) 1 (0,18) 1 (0,18) 2 (0,36) 5 (0,91) 7 (1,27) 34 (6,16) 

Oclusal 10 (1,18) 2 (0,36) - - - - - - 6 (1,09) 9 (1,63) 27 (4,89) 

SUB 

TOTAL 
37 (6,70) 36 (6,52) 21 (3,80) 11 (1,99) 24 (4,35) 20 (3,62) 16 (2,90) 24 (4,35) 48 (8,70) 40 (7,25) 277 (50,18) 

            
Superfície 85 84 83 82 81 71 72 73 74 75 TOTAL 

 
           

  n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) 

Lisa            

Vestibular 42 (7,61) 31 (5,62) 33 (5,98) 4 (0,72) 4 (0,72) 3 (0,54) 4 (0,72) 26 (4,71) 30 (5,43) 33 (5,98) 210 (38,04) 

Lingual 5 (0,91) 1 (0,18) - - - - - 1 (0,18) 1 (0,18) 7 (1,27) 15 (2,72) 

Oclusal 24 (4,35) 5 (0,91) - - - - - - 4 (0,72) 17 (3,08) 50 (9,06) 

SUB 

TOTAL 
71 (12,86) 37 (6,70) 33 (5,98) 4 (0,72) 4 (0,72) 3 (0,54) 4 (0,72) 27 (4,89) 35 (6,34) 57 (10,33) 275 (49,82) 

TOTAL           552 
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Ao analisar as superfícies acometidas por DDE, observa-se uma maior 

prevalência em superfícies lisas quando comparadas com superfícies oclusais, sendo 

que dentre as superfícies lisas, as faces vestibulares foram as mais comumente 

afetadas (77,17%) (Tabela 5.6). 

Em relação aos arcos superiores e inferiores nota-se que a face vestibular é a 

mais acometida em ambos os arcos. No entanto, no arco superior as prevalências de 

DDE nas faces palatinas e superfícies oclusais são praticamente similares, o que 

difere do arco inferior, no qual a frequência de DDE na face lingual é o menos 

prevalente em relação a superfície oclusal (Tabela 5.6). 

Ao avaliar a presença de DDE em superfícies oclusais, observar-se que a sua 

prevalência é maior no arco inferior (Tabela 5.6).  

 
 
5.5 Fatores associados aos DDE 
 
 

Para as seguintes análises foram consideradas o número total de 336 crianças 

incluídas na pesquisa. 

As tabelas 5.7 a 5.11 referem-se as análises descritivas das variáveis 

sociodemográficas, condições clínicas, pré, peri e pós-natais.  

 

 

5.5.1 Condições Sociodemográficos 
 

 

Tabela 5.7 – Condições sociodemográficas de crianças de 2 a 4 anos, Santa Isabel, Brasil, 2017 

 
 

Condições sociodemográficas n (%) 

Idade da criança  

2 anos 112 (33,34) 

3 anos 116 (34,52) 

4 anos 108 (32,14) 

Sexo da criança  

Feminino 168 (50,00) 
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Masculino 168 (50,00) 

Idade da mãe  

< 19 anos 54 (16,07) 

20-25 anos 102 (30,36) 

26-30 anos 82 (24,40) 

≥ 31 anos                                               89 (26,49) 

Sem resposta 9 (2,68) 

Escolaridade da mãe  

< 8 anos 96 (28,57) 

> 8 anos 240 (71,43) 

Escolaridade do pai  

< 8 anos 153 (45,54) 

> 8 anos 166 (49,40) 

Sem resposta 17 (5,06) 

Aglomeração  

1 pessoa/cômodo 173 (51,49) 

>1 pessoa/cômodo 156 (46,43) 

Sem resposta 7 (2,08) 

Número de filhos  

1 120 (35,71) 

≥ 2 216 (64,29) 

Sequência de filhos  

1º 120 (35,71) 

2º em diante 216 (64,29) 

Estrutura familiar  

Nuclear 248 (73,81) 

Anuclear 88 (26,19) 

Renda familiar  

Sem renda 28 (8,33) 

Até 2 SMB 186 (55,36) 

> 2 SMB 122 (36,31) 
n= número de indivíduos na amostra; SMB= Salário mínimo brasileiro 

 

Fonte: O autor 

 
 

Em relação as condições sociodemográficas alguns dados se destacam como: 

a escolaridade acima de 8 anos de estudo das mães foi 71,43% e dos pais 49,40%; 

73,81% das crianças apresentam estrutura familiar nuclear (pai, mãe e a criança) e a 

metade das famílias recebem até dois salários mínimos (Tabela 5.7).  
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5.5.2 Condições pré-natais 

 
 
Tabela 5.8 – Condições pré-natais de crianças de 2 a 4 anos, Santa Isabel, Brasil, 2017 

 
Condições pré-natais n (%) 

Pré-natal  

Sim 315 (93,75) 

Não 21 (6,25) 

Problemas de saúde na gestação  

Sim  166 (49,40) 

Não 170 (50,6) 

Problemas de saúde na gestação  

Doença não infecciosa 35 (10,41) 

Doença infecciosa e/ou não infecciosa 123 (36,61) 

Sem doença 170 (50,60) 

Sem resposta 8 (2,38) 

Medicação na gestação  

Sim 170 (50,60) 

Não 165 (49,10) 

Sem resposta 1 (0,30) 

Antibiótico na gestação  

Sim 106 (31,55) 

Não 166 (49,40) 

Sem resposta 64 (19,05) 

Drogas na gestação  

Sim 8 (2,38) 

Não 328 (97,62) 

Álcool na gestação  

Sim 16 (4,76) 

Não 320 (95,24) 

Frequência do consumo do álcool  

Todos os dias 2 (0,60) 

1-2 vezes por semana 9 (2,68) 

Gestantes sem exposição ao álcool 320 (95,24) 

Sem resposta 5 (1,48) 

Cigarro na gestação  

Sim 26 (7,74) 

Não 310 (92,26) 
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Exposição a fumaça de cigarro  

Sim 135 (40,18) 

Não 201 (59,82) 
                           n= número de indivíduos na amostra 
 

Fonte: O autor 

 

 

No que diz respeito as condições pré-natais encontraram-se que 49,40% das 

mães apresentaram problemas de saúde na gestação e, destas, 36,61% foram em 

decorrência de problemas infecciosos e/ou não infecciosos, 50,60% tomaram 

medicamentos enquanto estavam grávidas e 31,55%, especificamente tomaram 

antibiótico (Tabela 5.8). O que de certa forma mostra, que os filhos da metade das 

mães entrevistadas podem apresentar potencial de risco para DDE durante o período 

pré-natal.  

 

 

5.5.3 Condições peri-natais 

 

 
Tabela 5.9 – Condições peri-natais de crianças de 2 a 4 anos, Santa Isabel, Brasil, 2017 

 

 
Condições peri- natais n (%) 

 

Tipo de parto  

Normal 122 (36,31) 

Cesária 214 (63,69) 

Hipóxia  

Presente 20 (5,95) 

Ausente 316 (94,05) 

Peso ao nascimento  

< 2,500g 29 (8,63) 

2,500-4,000g 285 (84,82) 

> 4,000g 7 (2,08) 

Sem resposta 15 (4,46) 

Apgar 1º min  
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< 5 7 (2,08) 

> 5 235 (69,94) 

Sem resposta 94 (27,98) 

Intubação pós-parto  

Sim 5 (1,49) 

Não 331 (98,51) 
                           n= número de indivíduos na amostra 
Fonte: O autor 

 

 

Em relação as condições peri-natais a minoria das crianças apresentaram 

complicações durante este período (Tabela 5.9). 

 

 

5.5.4 Condições pós- natais 
 

 

Tabela 5.10 – Condições pós-natais de crianças de 2 a 4 anos, Santa Isabel, Brasil, 2017 

 
Condições pós- natais 

 

n (%) 

 

Hospitalização  

Sim 73 (21,73) 

Não 263 (78,27) 

Hospitalização por doença infecciosa  

Sim 30 (8,9) 

Não 306 (91,07) 

Febre acima 38,5º C no 1ºano de vida  

Sim 128 (38,10) 

Não 208 (61,90) 

Amamentação  

Sim 192 (57,14) 

Não 144 (42,86) 

Amamentação até 12 meses de idade  

Não 131 (39,00) 

Sim 135 (40,20) 

Sem resposta 70 (20,80) 

Problemas de saúde no 1ºano de vida  

Não 115 (34,23) 
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Sim 206 (61,31) 

Sem resposta  15 (4,46) 

Doenças infecciosas no 1ºano de vida  

Não  102 (30,36) 

Sim 206 (61,31) 

Sem resposta 28 (8,33) 
                           n= número de indivíduos na amostra 
Fonte: O autor 

 

 

No que se refere as condições pós-natais, observa-se que a maior parte das 

crianças não tiveram problemas de saúde que as levaram a uma hospitalização no 

primeiro ano de vida. No entanto, uma parcela importante da amostra apresentou 

doença infecciosa no primeiro ano de vida (Tabela 5.10). 

Em relação as 192 mães que amamentaram seus filhos, 135 delas 

amamentaram até os 12 meses (Tabela 5.10).  

 

 

5.5.5 Condições clínicas 

 

 
Tabela 5.11 – Condições clínicas de crianças de 2 a 4 anos, Santa Isabel, Brasil, 2017 

 

 
Condições clínicas n (%) 

Knutson  

Ausente (ceo-d = 0) 246 (73,21) 

Presente (ceo-d ≥ 1) 90 (26,79) 

ICDAS  

Ausente (0) 87(25,89) 

Presente (A, B ou C) 249 (74,11) 

ICDAS - escore  

Sem cárie 87 (25,89) 

A  116 (34,53) 

A e B 45 (13,39) 

A, B e C 88 (26,19) 

PUFA  
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Ausente 326 (97,02) 

Presente 10 (2,98) 

DDE  

Ausente 166 (49,40) 

Presente 170 (50,60) 

Tipo de DDE  

Sem defeito 166 (49,40) 

ODM / ODF / HIP 99 (29,46) 

Mais de um defeito na boca 47 (14,00) 

Mais de um defeito no mesmo dente 24 (7,14) 

Cor - DDE  

Sem defeito ou só com hipoplasia 172 (51,19) 

Branca- creme 147 (43,75) 

Amarela- marrom 17 (5,06) 

Extensão – DDE a  

Sem defeito  166 (49,40) 

< 1/3 123 (36,61) 

> 1/3 47 (13,99) 

Localização - DDE  

Sem defeito 166 (49,40) 

Dente anterior 41 ( 12,20) 

Dente posterior  70 (20,83) 

Ambos os grupos dentários 59 (17,56) 
n= número de indivíduos na amostra; DDE= Defeitos de desenvolvimento do esmalte; ICDAS= International Caries Detection and Assessment 

System; PUFA= polpa exposta, úlcera traumática, fístula, abcesso; ODM= opacidade demarcada; ODF= opacidade difusa; HIP= hipoplasia. 
a Para a extensão do defeito por criança foi considerado a maior extensão encontrada na cavidade oral. 
 

Fonte: O autor 

 

 

Os dados referentes as condições clínicas dos DDE já foram apresentadas 

anteriormente (Tabela 5.2 a 5.6).  

Em relação a cárie dentária observa-se que a grande maioria das crianças não 

apresentaram prevalência e nem gravidade de cárie (Tabela 5.11). 
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5.5.6 Análise não ajustada e ajustada dos fatores associados ao DDE 

 

 

A tabela 5.12 mostra as variáveis sociodemográficas, as condições clínicas, 

pré, peri e pós-natais identificadas como estatisticamente significantes na análise não 

ajustada.  

 

 
Tabela 5.12 – Modelo não ajustado da associação das condições sociodemográficas, clínicas, pré, peri 

e pós-natal ao DDE de crianças de 2 a 4 anos, Santa Isabel, Brasil, 2017 
 

 Não ajustado 

Variável Independente RP (IC 95%) p 

Idade da criança   

2 anos   

3 anos 0.97 (0.73 – 1.27) 0.802 

4 anos 0.96 (0.73 – 1.27) 0.776 

Sexo da criança   

Feminino   

Masculino 1.05 (0.83 – 1.32) 0.663 

Knutson   

Ausente   

Presente 1.02 (0.79 – 1.31) 0.867 

ICDAS   

Ausente (0)   

Presente (A ou B ou C) 1.32 (0.98 – 1.77) 0.064 

ICDAS - escore   

0   

A 1.45 (1.06 – 1.99) 0.020 

A e B 1.64 (1.15 – 2.33) 0.006 

A, B e C 1.34 (0.96 – 1.89) 0.008 

Bloco Proximal   

Condições Pré-natais   

Problemas de saúde na gestação   

Doença não infecciosa    

Doença infecciosas e/ou outras doenças 1.17 (0.77 – 1.79) 0.451 

Sem doença   

Drogas na gestação   

Não   

Sim 0.79 (0.32 – 1.96) 0.616 

Álcool na gestação   

Não   
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Sim 1.49 (1.05 – 2.12) 0.025 

Drogas e álcool na gestação   

Não   

Sim 1.18 (0.78 – 1.79) 0.428 

Cigarro na gestação   

Não   

Sim 1.34 (0.97 – 1.86) 0.077 

Exposição à fumaça de cigarro na 

gestação 
  

Não   

Sim 0.96 (0.76 – 1.21) 0.742 

1   

≥2 0.89 (0.72 – 1.11) 0.323 

Condições Peri-natais   

Peso ao nascimento   

<2,500   

2,500-4,000 0.97 (0.65 – 1.44) 0.896 

>4,000 1.18 (0.56 – 2.49) 0.657 

Idade Gestacional   

   

   

Apgar   

<5   

>6 0.59 (0.18 – 1.95) 0.396 

Intubação pós-parto   

Não   

Sim 1.28 (0.61 – 2.64) 0.503 

Hipóxia   

Não   

Sim 1.18 (0.78 – 1.78) 0.428 

Condições Pós-natais   

Problemas de saúde na gestação   

Doença não infecciosa    

Doença infecciosas e/ou outras doenças 1.17 (0.77 – 1.79) 0.451 

Sem doença   

Febre acima de 38,5 no 1º ano de vida   

Não   

Sim 1.25 (1.00 – 1.57) 0.044 

Amamentação   

Não   

Sim 1.05 (0.83 – 1.33) 0.625 

Amamentação até 12 meses de idade   

Não   

Sim 0.55 (0.44 – 0.69) <0.001 
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Hospitalização   

Não   

Sim 1.30 (1.02 – 1.65) 0.030 

Hospitalização por doença infecciosa   

Não   

Sim 1.47 (1.19 – 2.03) <0.001 

Bloco Intermediário   

Condições Pré-natais   

Realização de pré natal   

Não    

Sim 0.81 (0.54 – 1.20) 0.292 

Medicação na gestação   

Não   

Sim 1.14 (0.91 – 1.43) 0.249 

Condições Peri-natais   

Idade da Mãe    

<19   

20-25 1.12 (0.78 – 1.60) 0.517 

26-31 0.93 (0.62 – 1.38) 0.730 

≥ 31 1.13 (0.79 – 1.63) 0.486 

Tipo de parto   

Vaginal   

Cesariana 1.01 (0.90 – 1.15) 0.779 

Bloco distal   

Condições Sociodemográficos 
 

  

Número de filhos   

1   

≥2 0.89 (0.72 – 1.11) 0.323 

Sequência de filhos   

1º   

2º em diante 0.90 (0.71 – 1.14) 0.411 

Escolaridade da mãe   

< 8 anos   

> 8 anos 1.00 (0.78 – 1.29) 0.972 

Escolaridade do pai   

< 8 anos   

> 8 anos 1.18 (0.93 – 1.50) 0.153 

Estrutura familiar   

Nuclear    

Anuclear 0.89 (0.68– 1.17) 0.413 

Renda familiar (SMB por mês)   

Sem renda   

Até  2 SMB 0.79 (0.54 – 1.16) 0.236 

> 2 SMB 0.98 (0.66 – 1.43) 0.915 
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n= número de indivíduos na amostra; RP: razão de prevalência; IC= intervalo de confiança; p= p valor; SMB= Salário mínimo brasileiro; ICDAS= 

International Caries Detection and Assessment System 
Fonte: O autor 

 

As variáveis que se mantiveram no modelo final da regressão logística estão 

apresentadas na tabela 5.13. 

 

 
Tabela 5.13 – Modelo ajustado da análise de regressão de Poisson, Santa Isabel, Brasil, 2017 

 
 MODELO FINAL  

Variáveis independentes RP    IC (95%) p  

ICDAS 1.31 (1.03 – 1.65) 0.022 

Bloco Proximal   

Condições pré-natal   

Álcool na gestação 1.26 (1.03 – 1.55) 0.022 

Condições pós-natal   

Amamentação por 12 meses de idade 0.54 (0.44 – 0.68)  <0.001 

Hospitalização por doenças infecciosas 1.36 (1.07 – 1.65) 0.010 

RP: razão de prevalência; IC= intervalo de confiança; p= p valor; ICDAS= International Caries Detection and Assessment System 
 

Fonte: O autor 

 

 

Todas as variáveis estatisticamente significantes no modelo final comportam-

se como fatores de risco ao DDE, com exceção a variável amamentação por 12 meses 

de idade (RP 0.54) (Tabela 5.13). 

 

 

5.6 Impacto da qualidade de vida   
 

 

Todos os questionários do B-ECOHIS foram totalmente preenchidos, ou seja 

não houve dados ausentes e também não houve respostas "Não sei".  
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Setenta e oito mães ou responsáveis legais (23,21%) responderam as questões 

do B-ECOHIS em relação à percepção da saúde bucal das crianças com pelo menos 

uma resposta “às vezes”. 

A Tabela 5.14 mostra a média, desvio padrão e a faixa observada para o escore 

total e para domínios individuais do B-ECOHIS. 

 
 

Tabela 5.14 – Média de escore, desvio padrão e variação observada do escore total e por cada domínio 
do B-ECOHIS (n= 336). 

 

 

B-ECOHIS Média escore (±DS) Variação observada 

Domínio Sintomas 0,29 (0,74) 0-4 

Domínio Função 0,46 (1,30) 0-10 

Domínio Psicológico 0,25 (0,86) 0-8 

Domínio Interação Social 0,02 (0,18) 0-2 

Domínio Angústia 0,33 (1,10) 0-6 

Domínio Função Familiar 0,06 (0,40) 0-5 

Escore Total 1,42 (3,30) 0-26 
                 DS= desvio padrão 
Fonte: O autor 
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 Tabela 5.15 – M

odelo não ajustado da R
egressão de P

oisson das variáveis referentes as condições sociodem
ográficas e clínicas associadas ao escore total e por dom

ínios 
do B

-E
C

O
H

IS
, S

anta Isabel, B
rasil, 2017 

 

 
Seção de im

pacto da criança 
Seção de im

pacto fam
iliar 

B-EC
O

H
IS 

 
D

S 
D

L 
D

P 
D

A
I/IS 

D
A

P 
D

FF 
Escore Total 

V
ariável 

Independente 
R

P (IC
 95%

) 
p 

R
P (IC

 95%
) 

p 
R

P (IC
 95%

) 
p 

R
P (IC

 95%
) 

p 
R

P (IC
 95%

) 
p 

R
P (IC

 95%
) 

p 
R

R
 (95%

 IC
) 

p 

C
ondições 

sociodem
ográficas 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

Idade da criança 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 

2 anos 
 

 
 

 
    

 
 

 
 

 
 

 
 

 

3 anos 
2.89 (1.29 – 6.47) 

0.009 
  4.56 (1.92 – 10.83) 

<0.001 
3.28 (0.76 – 14.14) 

0.111 
 

 
2.25 (0.83 – 6.06) 

0.108 
0.96 (0.60 – 15.31) 

0.980 
2.60 (1.41 – 4.78) 

0.002 

4 anos 
4.40 (2.04 – 9.50) 

<0.001 
8.76 (3.87 – 19.81) 

<0.001 
4.35 (1.15 – 16.42) 

0.030 
* 

 
3.05 (1.21 – 7.70) 

0.018 
8.81 (1.07 – 71.97) 

0.042 
4.60 (1.64 – 8.00) 

<0.001 

Sexo da criança 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 

Fem
inino 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

M
asculino 

1.47 (0.84 – 2.57) 
0.170 

1.43 (0.79 – 2.59) 
0.230 

0.53 (0.19 – 1.45) 
0.221 

0.75 (0.11 – 4.92) 
0.764 

1.05 (0.52 – 2.13) 
0.882 

0.75 (0.19 – 2.84) 
0.673 

1.29 (0.79 – 2.12) 
0.303 

E
scolaridade da 

m
ãe 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

< 8 anos 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 

> 8 anos 
0.64 (0.36 – 1.12) 

0.122 
0.42 (0.23 – 0.76) 

0.004 
0.75 (0.34 – 1.67) 

0.494 
2.40 (0.26 – 21.79) 

0.437 
0.52 (0.25 – 1.05) 

0.069 
0.53 (0.41 – 2.01) 

0.354 
0.55 (0.33 – 0.91) 

0.022 

E
scolaridade do 

pai 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 

< 8 anos 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 

> 8 anos 
0.44 (0.24 – 0.81) 

0.008 
0.36 (0.19 – 0.68) 

0.002 
0.73 (0.34 – 1.56) 

0.427 
0.15 (0.01 – 1.39) 

0.096 
0.58 (0.28 – 1.21) 

0.150 
1.02 (0.24 – 4.31) 

0.974 
0.50 (0.30 – 0.83) 

0.008 

A
glom

eração 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 

1 pessoa/côm
odo 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

> 1 

pessoa/côm
odo 

1.13 (0.65 – 1.96) 
0.657 

1.47 (0.75 – 2.88) 
0.250 

2.86 (1.02 – 7.72) 
0.038 

* 
 

*  
 

* 
 

1.48 (0.89 – 2.46) 
0.123 

N
úm

ero de filhos 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 

1 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 

≥ 2 
1.34 (0.75 – 2.39) 

0.657 
1.07 (0.56 – 2.06) 

0.817 
1.17 (0.53 – 2.56) 

0.690 
1.38 (0.22 – 8.45) 

0.722 
1.68 (0.74 – 3.82) 

0.211 
1.11 (0.29 – 4.24) 

0.878 
1.27 (0.72 – 2.21) 

0.399 

Sequência de 

filho 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 

1º 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 

2º em
 diante 

1.34 (0.75 – 2.39) 
0.322 

1.09 (0.55 – 2.15) 
0.790 

1.03 (0.36 – 2.91) 
0.945 

* 
 

* 
 

* 
 

1.27 (0.72 – 2.21) 
0.399 
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  E
strutura 

fam
iliar 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

N
uclear  

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

A
nuclear 

1.75 (1.00 – 3.06) 
0.322 

2.08 (1.05 – 4.09) 
0.034 

3.24 (1.22 – 8.56) 
0.018 

* 
 

* 
 

* 
 

1.46 (0.84 – 2.51) 
0.171 

R
enda fam

iliar 

(SM
B

 por m
ês) 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

Sem
 renda 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

A
té 2 SM

B
 

1.20 (0.36 – 3.95) 
0.759 

1.47 (0.49 – 4.38) 
0.482 

2.25 (0.30 – 16.94) 
0.428 

 
 

1.29 (0.37 – 4.45) 
0.678 

 
 

1.64 (0.74 – 3.61) 
0.215 

> 2 SM
B

 
0.77 (0.21 – 2.73) 

0.691 
0.77 (0.24 – 2.43) 

0.659 
1.26 (0.14 – 10.95) 

0.833 
* 

 
1.03 (0.28 – 3.75) 

0.961 
* 

 
1.06 (0.44 – 2.54) 

0.895 

C
ondições 

C
línicas 

 
  

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

K
nutson 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

A
usente 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

Presente 
2.78 (1.63 – 4.74) 

<0.001 
2.98 (1.51 – 5.70) 

<0.001 
1.96 (0.75 – 5.15) 

0.168 
* 

 
* 

 
* 

 
2.97 (1.84 – 4.79) 

<0.001 

D
D

E
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

A
usente 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

Presente 
1.38 (0.79 – 2.39) 

0.251 
1.11 (0.60 – 2.04) 

0.737 
1.50 (0.71 – 3.19) 

0.283 
0.39 (0.04 – 3.56) 

0.405 
1.23 (0.60 – 2.48) 

0.563 
* 

 
1.28 (0.77 – 2.13) 

0.327 

PU
FA

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 

A
usente 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

Presente 
6.75 (3.81 – 11.97) 

<0.001 
6.52 (2.83 – 14.96) 

<0.001 
4.40 (1.31 – 14.74) 

0.016 
5.43 (0.64 – 45.60) 

0.119 
* 

 
3.43 (0.46 – 25.35) 

0.227 
5.16 (2.33 – 11.15) 

<0.001 

IC
D

A
S 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

A
usente 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

Presente 
2.31 (1.08 – 4.90) 

0.029 
4.60 (1.89 – 11.17) 

<0.001 
2.09 (0.82 – 5.33) 

0.120 
* 

 
1.97 (0.66 – 5.82) 

0.219 
* 

 
2.81 (1.51 – 5.23) 

<0.001 

IC
D

A
S 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

0 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 

A
 

1.09 (0.45 – 2.64) 
0.838 

2.45 (0.86 – 6.92) 
0.090 

0.56 (0.17 – 1.82) 
0.338 

 
 

0.48 (0.11 – 2.03) 
0.323 

 
 

1.10 (0.52 – 2.31) 
0.794 

A
 e B

 
1.93 (0.72 – 5.16) 

0.188 
4.74 (1.65 – 13.64) 

0.004 
1.28 (0.36 – 4.53) 

0.693 
 

 
1.81 (0.43 – 7.57) 

0.441 
 

 
2.44 (1.14 – 5.20) 

0.020 

A
, B

 e C
 

4.10 (1.87 – 9.01) 
<0.001 

7.36 (2.91 –18.66) 
<0.001 

4.53 (1.72 – 11.91) 
0.002 

* 
 

4.01 (1.33 – 12.01) 
0.013 

* 
 

5.26 (2.73 – 10.12) 
<0.001 

T
ipo de D

D
E

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 

Sem
 defeitos  

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

O
D

M
/ O

D
F/ H

IP 
1.29 (0.68 – 2.45) 

0.430 
1.982 (0.50 – 2.02) 

0.982 
1.65 (0.69 – 3.93) 

0.251 
 

 
1.30 (0.58 – 2.89) 

0.520 
1.02 (0.15 – 6.60) 

0.978 
1.23 (0.68 – 2.21) 

0.486 

M
ais de um

 

defeito na boca 
1.15 (0.50 – 2.65) 

0.731 
0.870 (0.38 – 2.26) 

0.870 
1.12 (0.38 – 3.33) 

0.826 
 

 
0.67 (0.19 – 2.37) 

0.542 
7.45 (1.55 – 35.80) 

0.012 
1.08 (0.54 – 2.14) 

0.826 

 
2.19 (0.93 – 5.14) 

0.071 
0.169 (0.76 – 4.70) 

0.169 
1.67 (0.47 – 5.96) 

0.425 
* 

 
2.07(0.66 – 6.43) 

0.206 
2.76 (0.29 – 26.21) 

0.375 
1.93 (0.84 – 4.44) 

0.118 
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M
ais de um

 

defeito no m
esm

o 

dente 

E
xtensão do D

D
E

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 

Sem
 defeitos 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

< 1/3 
1.25 (0.67 – 2.30) 

0.473 
0.92 (0.46 – 1.82) 

0.821 
1.51 (0.65 – 3.47) 

0.329 
 

 
1.26 (0.58 – 2.73) 

0.544 
1.34 (0.25 – 7.02) 

0.722 
1.11 (0.65 – 2.06) 

0.597 

> 1//3 
1.72 (0.83 – 3.59) 

0.140 
1.59 (0.27 – 0.71) 

<0.001 
1.49 (0.57 – 3.89) 

0.407 
* 

 
1.13 (0.41 – 3.14) 

0.812 
7.77 (1.61 – 37.29) 

0.010 
1.57 (1.60 – 2.94) 

0.128 

C
or do defeito 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

Sem
 defeito ou só 

com
 hipoplasia 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

B
ranca- crem

e 
1.06 (0.60 – 1.89) 

0.822 
0.91 (0.50 – 1.67) 

0.777 
1.27 (0.57 – 2.81) 

0.555 
 

 
0.87 (0.41 – 1.87) 

0.735 
1.56 (0.38 – 6.38) 

0.536 
0.99 (0.59 – 1.68) 

0.987 

A
m

arela- m
arrom

 
2.41 (0.99 – 5.88) 

0.051 
0.97 (0.24 – 3.87) 

0.972 
3.17 (1.03 – 9.73) 

0.043 
* 

 
1.34 (0.40 – 4.46) 

0.624 
11.80 (2.02 – 68.68) 

0.006 
1.93 (0.84 – 4.43) 

0.118 

L
ocalização do 

defeito 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 

Sem
 defeito 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

D
ente anterior 

1.23 (0.57 – 2.61) 
0.589 

0.72 (0.30 – 1.76) 
0.482 

0.81 (0.30 – 2.18) 
0.689 

 
 

1.02 (0.34 – 2.99) 
0.971 

 
 

0.89 (0.44 – 1.77) 
0.743 

D
ente posterior 

1.03 (0.39 – 2.69) 
0.941 

1.40 (0.49 – 3.97) 
0.523 

1.05 (0.24 – 4.48) 
0.947 

 
 

0.92 (0.18 – 4.52) 
0.923 

 
 

1.08 (0.49 – 2.37) 
0.834 

A
m

bos os grupos 

dentários 
1.46 (0.77 – 2.77) 

0.241 
1.14 (0.58 – 2.26) 

0.692 
1.68 (0.72 – 3.91) 

0.225 
* 

 
1.17 (0.53 – 2.58) 

0.690 
* 

 
1.37 (0.77 – 2.46) 

0.281 

*V
ariáveis que não puderam

 ser analisadas. 

** V
ariáveis que não foram

 associadas aos seus respectivos dom
ínios no m

odelo m
ultivariado ajustado R

P= R
azão de prevalência; IC

= intervalo de confiança; D
S= D

om
ínio Sintom

as; D
L= D

om
ínio Lim

itação; D
P= D

om
ínio Psicológico; D

AI/IS=D
om

ínio auto 

im
agem

/interação social; D
A= D

om
ínio angústia; D

FF= D
om

ínio Função Fam
iliar; D

D
E= D

efeitos de desenvolvim
ento do esm

alte; SM
B= Salário m

ínim
o brasileiro; IC

D
AS= International C

aries D
etection and Assessm

ent System
; PU

FA= polpa 

exposta, úlcera traum
ática, fístula, abcesso; O

D
M

= opacidade dem
arcada; O

D
F= opacidade difusa; H

IP= hipoplasia; B-EC
O

H
IS= Brazilian Version of the Early C

hildhood O
ral H

ealth Im
pact Scale. 

 Fonte: O
 autor
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 Tabela 5.16 – M
odelo ajustado da R

egressão de P
oisson das variáveis referentes as condições sociodem

ográficas e clínicas associadas ao escore total e 
por dom

ínio do B
-E

C
O

H
IS

, S
anta Isabel, B

rasil, 2017 
 

 
Seção de im

pacto da criança 
Seção de im

pacto fam
iliar 

B-EC
O

H
IS 

 
D

S 
D

L 
D

P 
D

A
I/IS 

D
A

 
D

FF 
Escore Total 

V
ariável 

Independente 
R

P (IC
 95%

) 
p 

R
P (IC

 95%
) 

p 
R

P (IC
 95%

) 
p 

R
P (IC

 95%
) 

p 
R

P (IC
 95%

) 
p 

R
P (IC

 95%
) 

p 
R

P (IC
 95%

) 
p 

C
ondições 

sociodem
ográficas 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

Idade da criança 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 

2 anos 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 

3 anos 
2.86 (1.21 – 6.75) 

0.016 
3.57 (1.50 – 8.48) 

0.004 
 

 
 

 
** 

 
0.92 (0.06 – 14.31) 

0.958 
2.40 (1.26 – 4.57) 

0.007 

4 anos 
4.37 (1.94 – 9.84) 

<0.001 
5.84 (2.52 – 13.55) 

<0.001 
** 

 
** 

 
** 

 
8.33 (1.09 – 63.57) 

0.041 
4.37 (2.55 – 7.50) 

<0.001 

Sexo da criança 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 

Fem
inino 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

M
asculino 

** 
 

 
 

** 
 

** 
 

** 
 

** 
 

** 
 

E
scolaridade do 

pai 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 

< 8 anos 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 

> 8 anos 
0.51 (0.28 – 0.94) 

0.031 
 

 
** 

 
** 

 
** 

 
** 

 
0.56 (0.34 – 0.92) 

0.025 

A
glom

eração 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 

1 pessoa/côm
odo 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

> 1 

pessoa/côm
odo 

** 
 

** 
 

** 
 

** 
 

 
 

** 
 

 
 

E
strutura 

fam
iliar 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

N
uclear 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

A
nuclear 

** 
 

** 
 

** 
 

** 
 

** 
 

** 
 

** 
 

C
ondições 

C
línicas 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

K
nutson 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

Presente 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 



  

87  

  A
usente 

** 
 

** 
 

** 
 

** 
 

** 
 

** 
 

** 
 

PU
FA

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 

A
usente 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

Presente 
4.39 (2.54 – 7.61) 

<0.001 
3.55 (1.69 – 7.42) 

<0.001 
** 

 
** 

 
** 

 
** 

 
4.32 (2.24 – 8.33) 

<0.001 

IC
D

A
S 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

0 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 

A
 

 
 

2.41 (0.87 – 6.64) 
0.088 

0.54 (0.16 – 1.81) 
0.325 

 
 

 
 

 
 

 
 

A
 e B

 
 

 
3.66 (1.28 – 10.51) 

0.016 
1.19 (0.31 – 4.56) 

0.795 
 

 
 

 
 

 
 

 

A
, B

 e C
 

** 
 

4.30 (1.67 – 11.04) 
0.002 

4.28 (1.59 – 11.49) 
0.004 

** 
 

** 
 

** 
 

** 
 

C
or do defeito 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

Sem
 defeito ou só 

com
 hipoplasia 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

B
ranca- crem

e 
1.12 (0.66 – 1.92) 

0.657 
 

 
1.27 (0.57 – 2.85) 

0.550 
 

 
 

 
1.60 (0.40 – 6.39) 

0.503 
1.03 (0.63 – 1.67) 

0.891 

A
m

arela- m
arrom

 
3.61 (1.48 – 8.80) 

0.005 
** 

 
2.61 (2.96 – 7.09) 

0.049 
** 

 
** 

 
11.14 (1.99 – 62.33) 

0.006 
2.66 (1.14 – 6.20) 

0.023 

E
xtensão do D

D
E

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 

Sem
 defeitos  

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

< 1/3 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 

> 1//3 
** 

 
** 

 
** 

 
** 

 
** 

 
** 

 
** 

 

** V
ariáveis que não foram

 associadas aos seus respectivos dom
ínios no m

odelo m
ultivariado ajustado R

P= R
azão de prevalência; IC

= intervalo de confiança; p= p valor; D
S= D

om
ínio Sintom

as; D
L= D

om
ínio Lim

itação; D
P= D

om
ínio 

Psicológico; D
AI/IS=D

om
ínio auto im

agem
/interação social; D

A= D
om

ínio angústia; D
FF= D

om
ínio Função Fam

iliar; D
D

E= D
efeitos de desenvolvim

ento do esm
alte; SM

B= Salário m
ínim

o brasileiro; IC
D

AS= International C
aries 

D
etection and Assessm

ent System
; PU

FA= polpa exposta, úlcera traum
ática, fístula, abcesso; B-EC

O
H

IS= Brazilian Version of the Early C
hildhood O

ral H
ealth Im

pact Scale. 

M
odelo ajustado para cárie dental. 

 Fonte: O
 autor 
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A variável DDE que representa o número de crianças com algum tipo de defeito 

de esmalte ou nenhum defeito, não mostrou associação estatisticamente significante 

no impacto na QVRSB (Tabela 5.15). No entanto, quando analisadas as cores das 

opacidades, as crianças que apresentaram opacidades de cor amarela-marrons 

mostraram 3,61 e 2,61 vezes mais chances de desempenharem impacto negativo no 

domínio sintoma e psicológico, respectivamente (p<0,05), bem como na seção familiar 

(RP = 11,14, p = 0.006) e no escore total (RP = 2,66, p = 0.023), em relação as crianças 

com opacidades de cor branca-creme (Tabela 5.16).  

Em alguns domínios, como auto-imagem/interação social, angústia dos pais e 

função familiar não foi possível realizar as análises de algumas variáveis
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6 DISCUSSÃO 
 

 

Defeitos de desenvolvimento de esmalte foram altamente prevalentes na 

presente amostra (50,6%), bem como em estudos brasileiros em crianças na mesma 

faixa etária, que encontraram a prevalência variando entre 55,1% a 78,9%, (Chaves 

et al., 2007; Targino et al., 2011; Ruschel et al., 2019). No entanto, a prevalência 

encontrada pode estar subestimada, pois as crianças que foram avaliadas 

apresentavam de 2 a 4 anos e nem todas elas estavam com a dentição decídua 

completa. 

A prevalência de DDE em dentes decíduos não apresentou diferença 

significante em relação ao sexo da criança, o que corrobora com os estudos de 

Chaves et al., 2007 e Wagner, 2017. Em contrapartida, difere do estudo de Li et al., 

1995 e Tourino et al., 2016 que observaram DDE ser mais prevalente em crianças do 

sexo masculino e Massoni et al., 2006 encontraram maior prevalência de DDE no sexo 

feminino. 

Neste presente estudo, pode-se observar que os primeiros e segundos molares 

foram os dentes mais afetados por DDE, o que também foi demonstrado no estudo de 

Côrrea Faria et al. (2013). No entanto, há controvérsia em relação aos dentes 

decíduos que mais frequentemente são acometidos por DDE, pois Seow, 2011 

verificou que os segundos molares inferiores e caninos inferiores foram os dentes 

mais afetados pelos DDE. 

De certa forma, todos os estudos relatam que o segundo molar é um dos dentes 

mais afetados por DDE (Lunardelli; Peres, 2005; Seow, 2011; Côrrea Faria et al., 

2013; Alkhtib et al., 2018; Andrade et al., 2019; Ruschel et al., 2019).  

As opacidades demarcadas e difusas foram os defeitos mais frequentes em 

toda a amostra, o que é consistente com estudos anteriores (Côrrea-Faria et al., 2013; 

Massigman et al., 2016). Esta maior prevalência de opacidades ocorreu em 

decorrência da atuação de insultos durante a fase de maturação do esmalte, que 

podem agir em diferentes intensidades e duração, resultando em defeitos qualitativos 

no esmalte do tipo difuso ou demarcado. Acredita-se que os insultos de baixa 

intensidade e longa duração estão relacionados ao tipo difuso (Arrow, 2008) e 
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demarcado aos insultos de alta intensidade (Opydo-Szymaczek et al., 2018) e de curta 

duração (Salanitri; Seow, 2013). 

Pelo fato de ter sido encontrado uma alta prevalência de opacidades 

demarcadas, há de se ter preocupação futura com a saúde bucal desta população, 

pois como já foi evidenciado em estudos populacionais, crianças que possuem 

opacidades demarcadas em dentes decíduos apresentam maior probabilidade de ter 

HMI em dentes permanentes (da Costa-Silva et al., 2010; Elfrink et al., 2012; Garot et 

al., 2018; Tourino et al., 2018; Reyes et al., 2019). Esse dado pode ajudar a planejar 

ações de saúde coletiva e evitar que as possíveis HMI tornem-se, ao irrompimento 

dos dentes, defeitos graves com perda estrutural e lesões de cárie associadas ao 

defeito. 

Muito embora tenha sido encontrado uma alta prevalência de DDE, a gravidade 

desses defeitos não pode ser considerada grave, conforme os critérios avaliados 

(extensão e cor dos defeitos). A maioria das opacidades apresentaram-se de cor 

branca-creme e com extensão menor ou igual a um terço da superfície. A menor 

extensão dos defeitos também foi observada por Wagner, 2017 em um estudo de 

coorte de nascimento, onde encontrou uma prevalência de 90% de defeitos com 

extensão menor do que um terço da superfície. 

As superfícies lisas foram as mais acometidas pelos DDE, e dentre as 

superfícies lisas, as vestibulares foram mais frequentemente afetadas, o que também 

foi observado por Chaves et al. (2007).  

Esta maior frequência de DDE na face vestibular ainda precisa ser melhor 

investigada. Talvez o mecanismo causador possa ser genético, mas influenciado por 

fatores ambientais. Por outro lado, esta alta prevalência pode também ser decorrente 

da dificuldade de se realizar exames clínicos mais acurados nas superfícies linguais 

e palatinas em campo, durante os levantamentos epidemiológicos.  

Os DDE que apresentam características clínicas similares não 

necessariamente são causados pelos mesmos agentes etiológicos. Ao passo que, um 

mesmo agente etiológico pode gerar diferentes DDE, desde uma opacidade leve até 

uma hipoplasia severa. O que determinará o tipo de defeito (qualitativo ou quantitativo) 

é o estágio de desenvolvimento dentário no momento da atuação do insulto (Seow, 

2015).  

Em posse do conhecimento da prevalência e dos aspectos clínicos dos DDE 

foi analisado os seus possíveis fatores etiológicos e verificou-se que a presença de 
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DDE foi significantemente associada a fatores etiológicos pré e pós-natais e não foi 

associada com nenhum fator peri-natal investigado.  

Em relação aos fatores pré-natais, houve associação do consumo de álcool das 

mães durante a gestação com a prevalência de DDE, o que também foi observado 

por Elfrink et al., 2014 em uma coorte prospectiva. No entanto, esta associação entre 

o consumo de álcool e DDE em dentes decíduos requer estudos populacionais 

adicionais. Por outro lado, as consequências de consumir álcool durante a gestação 

já foram relatadas em estudos animais. Pode-se verificar que a frequência do 

consumo de álcool esteve relacionada a redução na formação de esmalte e dentina 

(Sant'Anna et al., 2005), a alterações na diferenciação celular e na mineralização do 

esmalte (Jimenez-Farfan et al., 2005).  

Dentre os fatores pós-natais estudados, somente dois tiveram associação 

significativa com DDE: mães que não amamentaram seus filhos até 12 meses de 

idade e crianças que apresentaram episódios de hospitalização por doenças 

infecciosas no primeiro ano de vida. 

Vários autores já observaram a associação protetora da amamentação com a 

baixa prevalência de DDE (Agarwal et al., 2003; Lunardelli; Peres 2005; Côrrea-Faria 

et al., 2013; Pinho et al., 2019). Este fato se deve, provavelmente, pelos benefícios do 

leite materno na proteção da criança contra infecções (Victora et al., 2016), por conter 

propriedades imunológicas que certamente atuam na redução de doenças no primeiro 

ano de vida da criança (Lunardelli; Peres, 2005). Além disso, seus nutrientes (Agarwal 

et al., 2003), vitaminas e minerais (cálcio e fósforo), contribuem para a mineralização 

dos dentes em formação (Massoni et al., 2009; Chaves et al., 2007).  

Por outro lado, a ausência de aleitamento materno em crianças nascidas 

prematuramente já foi demonstrada por Passos et al., 2007 uma associação com 

hipoplasia, provavelmente decorrente da deficiência de cálcio e fósforo no período 

peri-natal (Passos et al., 2007).  

A outra associação encontrada com a prevalência dos DDE foi a hospitalização 

da criança por doenças infecciosas no primeiro ano de vida, o que foi também 

observado por Wagner, 2017.  

Muito embora, o presente estudo tenha investigado a associação de outros 

insultos no primeiro ano de vida da criança, eles não foram associados, mas a 

literatura relata que problemas de saúde, principalmente por causas infecciosas e no 
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primeiro ano de vida da criança estão associados a prevalência de DDE (Arrow, 2009; 

Bhatia et al., 2012; Wong et al., 2014; Elfrink et al., 2014).  

O fato dos primeiros e segundos molares terem sido os dentes mais afetados 

por DDE, no presente estudo, pode ser justificado pela associação encontrada entre 

prevalência de DDE e fator pré-natal (consumo de álcool na gestação) e pós-natal 

(hospitalização no primeiro ano de vida). 

Os segundos molares decíduos são dentes que terminam grande parte da 

formação da sua coroa no período pós-natal. Ao nascimento, apenas suas pontas de 

cúspides estão formadas. Em relação aos primeiros molares decíduos, ao 

nascimento, as cúspides já estão formadas, mas sem coalescência (Sunderland et al., 

1987). Desta forma, primeiros e segundos molares decíduos estão sujeitos a sofrerem 

alterações no esmalte decorrentes, tanto de insultos pré-natais, como pós-natais, 

sendo que os segundos molares estão mais sujeitos a insultos durante o primeiro ano 

de vida.  

Vale ressaltar que um dos fatores etiológicos pós-natais que tiveram 

associação com a presença de DDE foi a presença de cárie dental. 

Na dentição decídua pouco se sabe das implicações clínicas do DDE. O que 

tem sido reportado na literatura é referente ao risco aumentado de desenvolvimento 

de lesões cárie em dentes hipoplásicos (Seow, 1991; Hong et al., 2009), em 

opacidades difusas (Costa et al., 2017) e em dentes com hipomineralização segundos 

molares decíduos (HSMD) (Elfrink et al., 2014). A associação de cárie com a 

prevalência de DDE está relacionada ao maior risco de perda estrutural pós eruptiva 

das HSMD, que consequentemente propiciam o maior acúmulo de biofilme (Elfrink et 

al., 2014), a diminuição de conteúdo mineral nas opacidades e o aspecto irregular das 

superfícies das hipoplasias, que também podem atuar como nichos bacterianos 

(Caufield et al., 2012; Li et al., 1994). 

Poucos estudos foram conduzidos com a intenção de avaliar se DDE tem 

impacto na QVRSB. No presente estudo, foi observado que DDE não causa impacto 

na QVRSB, o que também foi observado por Scarpelli et al. (2013) e Côrrea Faria et 

al. (2016). 

No entanto, alguns estudos relatam que muito embora DDE de maneira geral 

não cause impacto, alguns determinados tipos de defeitos podem causar impacto na 

QVRSB. Andrade et al., 2019 ao avaliarem a percepção das próprias crianças em 

relação a qualidade de vida, encontraram impacto negativo entre crianças que 
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apresentaram hipoplasias e opacidades difusas na QVRSB. Babu et al., 2017 também 

encontraram impacto negativo na seção da criança e no escore total de B-ECOHIS 

em crianças com DDE do tipo de hipoplásico.  

No presente estudo, quando avaliada a variável independente DDE, 

dicotomizada em presente ou ausente, não foi observado associação com o impacto 

na QVRSB, provavelmente pelo desconhecimento dos pais em relação aos defeitos 

de esmalte. Porém, quando analisada a variável cor das opacidades, os defeitos 

amarelo-marrons desempenharam impacto negativo na seção da criança nos 

domínios sintomas e psicológico, na seção familiar no domínio função familiar e 

também no escore total do B-ECOHIS. 

O impacto encontrado no domínio sintoma, provavelmente foi porque estes 

defeitos amarelo-marrons são mais porosos, menos mineralizados, com menor 

densidade mineral (Neboda et al., 2017) e consequentemente, mais propensos à 

perda estrutural pós eruptiva, sensibilidade, acúmulo de biofilme e lesões de cárie 

(Salanitri; Seow, 2013).  

Ainda em relação a estas opacidades amarelo-marrons, estudos com molares 

hipomineralizados permanentes verificaram uma redução significativa do módulo de 

elasticidade (Mahoney et al., 2004; Fagrell et al., 2010), tornando este defeito mais 

suscetível a fraturas.  

Estas opacidades amarela-marrons podem levar a maior ansiedade e angústia 

da criança, pois podem causar desconforto, dependendo da localização, 

comprometimento estético e levar as crianças a intervenções odontológicas mais 

complexas (Wong et al., 2007). Os pais destas crianças acabam tendo que buscar por 

atendimento odontológico, o que pode impactar financeiramente e a mudanças na 

rotina de trabalho. 

No entanto, como uma limitação do presente estudo não foram coletados dados 

de sensibilidade e perda estrutural pós-eruptiva, que poderiam complementar esta 

análise. Por outro lado, a gravidade encontrada está coerente com o achado 

relacionado com o impacto na QVRSB.  

Os dados deste estudo devem ser analisados com cautela, devido às limitações 

inerentes ao desenho transversal, como o viés de memória. No presente estudo, as 

crianças eram muito novas, de 2, 3 e 4 anos de idade, mas mesmo assim, informações 

do período gestacional e do primeiro ano de vida das crianças podem ser esquecidas 

pelas mães. Justamente para obtermos respostas mais fidedignas, o critério de 
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inclusão na pesquisa, eram que as mães estivessem presentes com a criança. Mesmo 

adotando esta estratégia as informações fornecidas podem estar sujeitas a lapsos de 

memória, principalmente em casos de mães com mais de um filho. 

Os defeitos de desenvolvimento do esmalte devem ser estudados dentro de 

uma perspectiva de saúde pública, para que possamos conhecer a prevalência e 

distribuição deste agravo na população infantil e, dessa forma, estabelecer estratégias 

que envolvam programas preventivos para a dentição decídua e permanente, a fim de 

controlar e reduzir os danos advindos desses defeitos, como: cárie, sensibilidade, 

perda estrutural pós-eruptiva, perda da dimensão vertical e comprometimento 

estético.  

Este trabalho mostra a importância do estilo de vida materno e da criança e de 

se monitorar a saúde bucal de crianças de 2 a 4 anos de idade. Os achados 

apresentados poderão nortear as investigações clínicas de DDE e possibilitar os 

odontopediatras a identificarem as crianças e os dentes mais propensos aos DDE. 
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7 CONCLUSÕES 

 

 

Os DDE apresentam alta prevalência e gravidade leve. 

Consumo de álcool durante a gravidez, hospitalização da criança por doenças 

infecciosas no primeiro ano de vida e a amamentação por um período de 12 meses 

são fatores associados ao DDE na dentição decídua.  

As opacidades demarcadas amarela-marrons causam impacto negativo na 

QVRSB de crianças de 2 a 4 anos conforme os relatos dos pais. 
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APÊNDICE A – Termo de consentimento livre e esclarecido (TCLE) 
 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO (TCLE) 
 

Você está sendo convidado para autorizar o(a) seu filho(a) a participar  da pesquisa intitulada “Estudo 

epidemiológico sobre as condições de saúde bucal de crianças menores de 5 anos de idade no 

município de Santa Isabel, SP “, prestando as informações que constam nos questionários que será lhe 
apresentado em caso de sua concordância. Com a assinatura ao final do mesmo, você, toma conhecimento 
dos procedimentos a que seu filho(a) será submetido.  
Seguem abaixo as principais informações sobre o estudo a que você está convidado a participar: 

1. Título da pesquisa: Estudo epidemiológico sobre as condições de saúde bucal de crianças 

menores de 5 anos de idade no município de Santa Isabel, SP. 
2. Objetivo principal: Conhecer como é a distribuição de cárie e defeitos de desenvolvimento do 

esmalte (manchas nos dentes) e como estes agravos de saúde bucal afetam na qualidade de 

vida relacionada à Saúde Bucal.  
3. Procedimento:  

a. Responder aos questionários  relacionados à condição socioeconômica, a gestação do 

seu filho(a), dor de dente, saúde geral e de qualidade de vida do seu filho(a). 
b. Limpeza dos dentes com gaze embebida em água  
c. Exame visual com espelho, instrumentos e luz odontológica para verificar a presença de 

cárie e defeitos de desenvolvimento do esmalte. 
4. Instituição onde será realizada a pesquisa: Unidade Básica de Saúde e Estratégia Saúde da 

Família durante a Campanha de Vacinação do Município de Santa Isabel. 
5. Nome dos pesquisadores: Os responsáveis pela pesquisa são Patrícia de Carvalho e Marcelo 

Bönecker.  
6. Recusa da participação e retirada do consentimento: Caso o responsável resolva desistir da 

pesquisa, esta vontade será respeitada, sem qualquer prejuízo ao tratamento. 
7. Justificativa: Poucos são os estudos que retratam  o número de crianças pré escolares 

acometidas por defeitos de desenvolvimento do esmalte e, ainda menos estudos nacionais 

existem mostrando estes números. 
8. Benefícios:  

a. Somente o participante da pesquisa (filho(a)) terá a boca examinada e se houver 
necessidade será encaminhado para tratamento odontológico. 

9. Desconfortos e Riscos:  
a. Os riscos mínimos serão inerentes ao procedimento de um exame clínico bucal. 
b. A realização da pesquisa não acarretará em nenhum prejuízo à saúde nem ao tratamento 

odontológico da criança. 
10. Tempo: A criança permanecerá aproximadamente 8 minutos para o exame clínico e o responsável 

5 minutos para responder os questionários. 
11. Garantia do sigilo: As informações fornecidas serão confidenciais e de conhecimento apenas dos 

pesquisadores responsáveis. Seu filho(a) não será identificado em nenhum momento, mesmo 
quando os resultados desta pesquisa forem divulgados em qualquer forma.  

12. Ressarcimento, Assistência e Indenização: Os pesquisadores se responsabilizarão e indenizarão 
os participantes por qualquer dano decorrente do estudo, prestando assistência integral dos 
participantes.  

13. Reutilização dos dados ou material biológico: Se houver a necessidade de utilizar os seus dados 
em outras pesquisas. 

( ) NÃO autorizo a utilização de dados em outra pesquisa.  
( ) SIM autorizo a utilização de dados em outra pesquisa  
 
Para utilizar os dados em outra pesquisa você quer ser avisado:  
( ) NÃO quero ser avisado da utilização dos meus dados em outra pesquisa, desde que a nova pesquisa seja aprovado 
pelo Comitê de Ética em Pesquisa,  
( ) SIM quero ser avisado da utilização dos meus dados em outra pesquisa 

14. Informações adicionais:  
a. Você têm o direito de receber respostas a qualquer dúvida sobre os procedimentos 

relacionados à pesquisa. 
b. Os pesquisadores assumem o compromisso de enviar informações atualizadas obtidas 

durante o estudo. 
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c. Os participantes da pesquisa não serão identificados na confecção de relatórios ou na 
publicação do trabalho em congressos e revistas científicas. 

15. Endereço do CEP: Se tiver dúvidas sobre a ética da pesquisa entrar em contato com o Comitê de 
Ética em Pesquisa pela Faculdade de Odontologia (Av Lineu Prestes 2227, 05508-000 São Paulo, 
telefone 3091-7960 ou pelo e-mail cepfo@usp.br). Horário de atendimento é: de segunda a sexta-
feira das 9 às 12h e de 14 às 16h (exceto em feriados e recesso universitário). O Comitê tem a 
função de defender os interesses dos participantes da pesquisa em sua integridade e dignidade 
para contribuir no desenvolvimento da pesquisa dentro da ética. (Resolução CNS nº 466 de 2012). 

16. Fornecimento de uma via original do documento com assinaturas: O seu filho(a) receberá uma 
via do documento, assinada pelo responsável e pelo pesquisador. 

17. Consentimento pós informação: 
 

Eu _____________________________________________, certifico que li e compreendi as 
informações deste documento e estou totalmente de acordo com a realização da pesquisa. Autorizo, 
inclusive, que se execute no meu filho(a) _________________________________________ os 
procedimentos relacionados a esta pesquisa. 
 
 
 São Paulo, ______de____________de 20___. 
 

Nome da criança: ______________________________________________________ 
Nome do responsável: ___________________________________________________ 
Endereço:_____________________________________________________________ 
Telefone:_______________________________RG: ___________________________ 

             
 
______________________________________ 
           Assinatura do responsável legal 

 
 
Identificação e assinatura dos pesquisadores  
 

Responsável pela pesquisa: 
Patrícia de Carvalho (CROSP: 84.662)  ____________________________ 
 
Endereço: Avenida Professor Lineu Prestes nº 2227- Departamento de Ortodontia e Odontopediatria. 
Caso haja alguma dúvida sobre a pesquisa favor contatar a Dra. Patrícia de Carvalho pelo telefone (11) 
975857690. 

 
Identificação e assinatura dos pesquisadores  
 

Prof. Dr. Marcelo Bönecker (CROSP 35050)  ___________________________ 

 

Endereço: Avenida Professor Lineu Prestes nº 2227- Departamento de Ortodontia e Odontopediatria. 
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APÊNDICE B – Ficha clínica 

 

                       
 



 

 

112 

 

 
 

 

 



 

 

113 

 

 
 

 



 

 

114 

 

 
 

 



 

 

115 

 

 
 



 

 

116 

 

 
 

 

 
 



 

 

117 

 

ANEXO A – Parecer do Comitê de Ética em Pesquisa 

 

 

FACULDADE DE
ODONTOLOGIA USP - SÃO

PAULO

PARECER CONSUBSTANCIADO DO CEP

Pesquisador:

Título da Pesquisa:

Instituição Proponente:

Versão:
CAAE:

Estudo epidemiológico sobre as condições de saúde bucal de crianças menores de 5
anos de idade no município de Santa Isabel, SP.

Patrícia de Carvalho

Faculdade de Odontologia da Universidade de São Paulo

1
71733817.9.0000.0075

Área Temática:

DADOS DO PROJETO DE PESQUISA

Número do Parecer: 2.201.782

DADOS DO PARECER

"Os objetivos do presente estudo são avaliar as condições de saúde bucal relativas à cárie dentária e
defeitos de desenvolvimento do esmalte na população de crianças menores de 5 anos de idade, residentes
no município de Santa Isabel, SP. Esse estudo pretende também conhecer a associação dos fatores
biológicos, pré, peri e pós natal e socioeconômicos com estes problemas, determinar a presença de dor de
dente por cárie e avaliar o impacto que estas condições de saúde bucal causam na qualidade de vida das
crianças. Além disso, pretende-se também utilizar um novo índice de decisão de tratamento para cárie. Para
isso, será realizado no ano de 2017 um estudo epidemiológico básico de saúde bucal que inclui coleta de
dados por meio de entrevista e exame clínico intrabucal. O estudo será realizado durante a Campanha
Nacional de Multivacinação Infantil no município de Santa Isabel. A amostra representativa para o estudo
será de 477 crianças, que serão selecionadas de forma sistemática na fila de vacinação. As crianças serão
examinadas em 1 Unidade Básica de Saúde do Município de Santa Isabel e em 6 Estratégias da Saúde
Família(ESF) por 7 cirurgiões-dentistas treinados e calibrados."

Apresentação do Projeto:

Objetivos apresentados pela pesquisadora:
"Objetivo Primário: Avaliar as condições de saúde bucal relativas à cárie dentária e defeitos de

Objetivo da Pesquisa:

Financiamento PróprioPatrocinador Principal:

05.508-900

(11)3091-7960 E-mail: cepfo@usp.br

Endereço:
Bairro: CEP:

Telefone:

Av Prof Lineu Prestes 2227
Cidade Universitária

UF: Município:SP SAO PAULO
Fax: (11)3091-7814
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FACULDADE DE
ODONTOLOGIA USP - SÃO

PAULO
Continuação do Parecer: 2.201.782

SAO PAULO, 04 de Agosto de 2017
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PB_INFORMAÇÕES_BÁSICAS_DO_P
ROJETO_961570.pdf
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23:30:00

Aceito

Projeto Detalhado /
Brochura
Investigador

_projeto_.doc 24/07/2017
23:29:30

Patrícia de Carvalho Aceito

TCLE / Termos de
Assentimento /
Justificativa de
Ausência

TCLE_Final.docx 24/07/2017
23:28:33

Patrícia de Carvalho Aceito

Outros Ficha_Clinica_.pdf 18/07/2017
12:33:21

Patrícia de Carvalho Aceito

Outros Anuencia.pdf 18/07/2017
12:13:58

Patrícia de Carvalho Aceito
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11:56:23

Patrícia de Carvalho Aceito
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desenvolvimento do esmalte em crianças menores de 5 anos de idade, residentes no município de Santa
Isabel, SP no ano de 2017."
"Objetivo Secundário: Analisar fatores socioeconômicos, biológicos, pré natal, peri natal, pós natal e
comportamentais associados aos problemas de saúde bucal estudados; Testar a associação de defeitos de
desenvolvimento do esmalte e prevalência de cárie; Identificar as crianças menores de 5 anos de idade que
apresentam dor de dente por cárie; Verificar as necessidades de tratamento para cárie, utilizando-se de um
novo instrumento (ICCMS).Conhecer o impacto desses problemas de saúde bucal na qualidade de vida das
crianças."

Os riscos e benefícios foram bem mensurados pela pesquisadora.
"Riscos: Os riscos previstos pela pesquisa são mínimos inerentes ao procedimento do exame odontológico."
"Benefícios: Como benefício, será possível identificar as necessidades de tratamento e realizar medidas
educativas e preventivas para a criança examinada e à população do município de Santa Isabel."

Avaliação dos Riscos e Benefícios:

A pesquisa é relevante.
Comentários e Considerações sobre a Pesquisa:

Os documentos apresentados pela pesquisadora estão adequados: Folha de Rosto, TCLE, Ficha clínica,
Anuência para a realização da pesquisa e Projeto detalhado.

Considerações sobre os Termos de apresentação obrigatória:

Tendo em vista a legislação vigente, devem ser encaminhados ao CEP-FOUSP relatórios parciais anuais
referentes ao andamento da pesquisa e relatório final, utilizando-se da opção "Enviar Notificação" (descrita
no Manual "Submeter Notificação", disponível na Central de Suporte - canto superior direito do site
www.saude.gov.br/plataformabrasil).
Qualquer alteração no projeto original deve ser apresentada "emenda" a este CEP, de forma objetiva e com
justificativas para nova apreciação.

Recomendações:

Não há pendências.
Conclusões ou Pendências e Lista de Inadequações:

Considerações Finais a critério do CEP:
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ANEXO B – Check-list STROBE Statement 
 
 

STROBE Statement—Checklist of items that should be included in reports of cross-sectional studies  
 Item 

No Recommendation 
Title and abstract 1 (a) Indicate the study’s design with a commonly used term in the title or 

the abstract 
(b) Provide in the abstract an informative and balanced summary of what 
was done and what was found 

Introduction 
Background/rationale 2 Explain the scientific background and rationale for the investigation being 

reported 
Objectives 3 State specific objectives, including any prespecified hypotheses 

Methods 
Study design 4 Present key elements of study design early in the paper 
Setting 5 Describe the setting, locations, and relevant dates, including periods of 

recruitment, exposure, follow-up, and data collection 
Participants 6 (a) Give the eligibility criteria, and the sources and methods of selection of 

participants 
Variables 7 Clearly define all outcomes, exposures, predictors, potential confounders, 

and effect modifiers. Give diagnostic criteria, if applicable 
Data sources/ 
measurement 

8*  For each variable of interest, give sources of data and details of methods of 
assessment (measurement). Describe comparability of assessment methods 
if there is more than one group 

Bias 9 Describe any efforts to address potential sources of bias 
Study size 10 Explain how the study size was arrived at 
Quantitative variables 11 Explain how quantitative variables were handled in the analyses. If 

applicable, describe which groupings were chosen and why 
Statistical methods 12 (a) Describe all statistical methods, including those used to control for 

confounding 
(b) Describe any methods used to examine subgroups and interactions 
(c) Explain how missing data were addressed 
(d) If applicable, describe analytical methods taking account of sampling 
strategy 
(e) Describe any sensitivity analyses 

Results 
Participants 13* (a) Report numbers of individuals at each stage of study—eg numbers 

potentially eligible, examined for eligibility, confirmed eligible, included in 
the study, completing follow-up, and analysed 
(b) Give reasons for non-participation at each stage 
(c) Consider use of a flow diagram 

Descriptive data 14* (a) Give characteristics of study participants (eg demographic, clinical, 
social) and information on exposures and potential confounders 
(b) Indicate number of participants with missing data for each variable of 
interest 

Outcome data 15* Report numbers of outcome events or summary measures 
Main results 16 (a) Give unadjusted estimates and, if applicable, confounder-adjusted 

estimates and their precision (eg, 95% confidence interval). Make clear 
which confounders were adjusted for and why they were included 
(b) Report category boundaries when continuous variables were 
categorized 
(c) If relevant, consider translating estimates of relative risk into absolute 
risk for a meaningful time period 

Other analyses 17 Report other analyses done—eg analyses of subgroups and interactions, 
and sensitivity analyses 
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Discussion 
Key results 18 Summarise key results with reference to study objectives 
Limitations 19 Discuss limitations of the study, taking into account sources of potential 

bias or imprecision. Discuss both direction and magnitude of any potential 
bias 

Interpretation 20 Give a cautious overall interpretation of results considering objectives, 
limitations, multiplicity of analyses, results from similar studies, and other 
relevant evidence 

Generalisability 21 Discuss the generalisability (external validity) of the study results 

Other information 
Funding 22 Give the source of funding and the role of the funders for the present study 

and, if applicable, for the original study on which the present article is 
based 

 
*Give information separately for exposed and unexposed groups. 
 
Note: An Explanation and Elaboration article discusses each checklist item and gives methodological 
background and published examples of transparent reporting. The STROBE checklist is best used in conjunction 
with this article (freely available on the Web sites of PLoS Medicine at http://www.plosmedicine.org/, Annals of 
Internal Medicine at http://www.annals.org/, and Epidemiology at http://www.epidem.com/). Information on the 
STROBE Initiative is available at www.strobe-statement.org. 




