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RESUMO 
 

Grandes complexos industriais são fontes potenciais de geração de poluição 
e danos ao meio ambiente. Contaminantes ambientais como metais pesados, 
pesticidas organoclorados, bifenilas policloradas (PCBs), dioxinas e furanos 
constituem sérios riscos à saúde humana. A cidade de Cubatão, no estado de São 
Paulo, desde 1950 foi se consolidando como polo industrial e uma grande 
quantidade desses contaminantes têm sido identificados no solo, ar, água e 
sedimento tornando de extrema relevância os esforços investigativos para produzir 
informações científicas sobre o grau de exposição da população da região do 
estuário de Santos e São Vicente a estas substâncias. Objetivo – Avaliar o 
desenvolvimento dentário em crianças entre 7 a 12 anos residentes nas áreas do 
estuário de Santos e São Vicente. Método – Através de um estudo transversal e 
observacional, foram feitos exames clínicos bucais para constatação de cárie 
dentária e defeitos de desenvolvimento de esmalte (DDE), adotando índices 
preconizados pela Organização Mundial de Saúde. O exame para cárie dentária foi 
realizado com auxílio de um espelho bucal plano e uma sonda do tipo ball-point nos 
dentes previamente escovados e umedecidos sob orientação. Testes utilizados: do 
Qui-quadrado, de Comparação das Médias e de Proporções. Resultados – 
Baseados no teste de proporção, em relação ao sexo, observa-se que a diferença 
não é significativa sendo que 49,6% foram crianças do sexo masculino e 50,4% do 
sexo feminino, sendo a área de maior diferencial a de Cubatão-Centro. Nas 
condições dentárias, não há diferença significativa nos dentes decíduos sadios (87% 
decíduos e 96,89% permanentes), porém em relação aos dentes permanentes a 
doença cárie em São Vicente (2,25%) é maior em proporção do que Bertioga 
(0,51%), Cubatão-Centro (0,19%) e Cubatão-Pilões/Água Fria (0,76%). Nos dentes 
perdidos por cárie ocorreu diferença significativa em São Vicente (1,88% para os 
decíduos e 0,69 para os permanentes) em relação à Bertioga (0%) – área controle, 
Cubatão-Centro (0,50%) e Cubatão-Pilões/Água Fria (0%). Nas demais condições 
analisadas: dentes restaurados com cárie, dentes restaurados sem cárie, apoio de 
ponte/coroa/faceta, não surgiram diferenças. Na indicação de tratamento, as 
crianças de Cubatão, na área de Pilões/Água Fria (97,62%) e Centro (97,51%) foram 
as que tiveram menor necessidade. Na avaliação dos DDE, de 2206 dentes 
permanentes, 80,24% não apresentaram defeitos. Em Bertioga, 82,39% das 
crianças possuem dentes normais, percentual maior que os das crianças da área de 
São Vicente (76,75%) e de Cubatão-Centro (74,76%), porém menor que de 
Cubatão-Pilões/Água Fria (87,16%). Analisaram-se todos os tipos de defeitos, 
obtendo-se resultados diferenciados conforme a área estudada. As informações 
produzidas constituem subsídios importantes para a avaliação da exposição da 
população dessa região aos contaminantes ambientais. Conclusão –  Há diferença 
estatística comparando-se as médias em relação ao ataque de cárie apenas entre 
Cubatão-Centro e São Vicente. Não existem diferenças estatísticas comparando-se 
as médias em relação ao DDE. A maior média de DDE é de 2,67 para a área de São 
Vicente. A presença de água fluoretada e uso de pastas dentais com flúor, por 
menor que seja a prevenção realizada nas escolas, talvez seja uma maneira de 
explicar os dentes sadios sem ataque de cárie e DDE. 

 
PALAVRAS-CHAVE: Defeitos de esmalte; contaminação ambiental; cárie; metais 
pesados; efeitos nocivos. 

 



 

  

ABSTRACT 

 

Great industrial complex are potencial sources of polution and damages to the 
environment. The enviromental contaminants as heavy metals, organochloride 
pesticides, PCB’s, dioxins and furans promote serious risks to the human health. The 
city of Cubatão, in the State of São Paulo, has been consolidated as industrial pole 
since 1950 and a huge amount of these contaminants has been identified in the air, 
water, soil and sediments, making it extreme relevant the investigative efforts to 
produce scientific informations about the exposition rate of people who live in São 
Vicente and the Santos’ estuary to these substances. Objective : To evaluate the 
dental development in children between 7–12 years old living in exposed and non-
exposed areas to the environmental contaminants. Method:  A transversal and 
observational study was made, where clinical buccal exams were done to notice 
dental carie and enamel development defects (EDD), adopting recommended ratings 
by the World Health Organization. The exam to dental caries was made with the 
support of a plane buccal mirror and a ball-point probe on previously brushed and 
moisted tooth under orientation. Apllied tests: Chi-Square, Mean Comparison and 
Proportional. Results:  Base on the proportion test it was observed that in the relation 
with the gender, in general areas, 49,6% were male children and 50,4% female 
children; the difference isn’t significant. But, in Cubatão-Center 63,3% were females 
and 36,7% males, being it the area with the highest differential. In relation to the 
dental conditions, the children didn’t show significant differences with the healthy 
deciduous tooth, however in the case of permanent, the cavities disease in São 
Vicente (2,25%) is proportionally higher than Bertioga (0,51%), Cubatão-Center 
(0,19%) and Cubatão-Pilões/Água Fria (0,76%). In the lost of tooth by caries there 
was a significant difference in São Vicente (1,88% for deciduous and 0,69% for 
permanent) comparing to Bertioga (0%)-Control Area, Cubatão-Center (0,50%) and 
Cubatão-Pilões/Água Fria (0%). In the others analyzed conditions: restored tooth with 
caries, restored tooth without cavities, support of bridge/facet/crown, there were no 
differences in deciduous or in permanents. About the treatment indication it was 
noticed that the children of Cubatão, in the area of Pilões/Água Fria (97,62%) as 
much as in the Center(97,51%), were those that required less treatment; followed by 
Bertioga (96,96%) and São Vicente (92,65%). Evaluating the EDD, of 2206 
permanent tooth, 80,24% didn’t show defects. In control area, Bertioga, 82,39% of 
children have normal tooth, which is a percentage higher than children from São 
Vicente area (76,75%) and from Cubatão-Center (74,76%), but smaller than 
Cubatão-Pilões/Água Fria(87,16%). Analyses of all types of defects were made, 
obtaining different results in each studied area. The produced information constitute 
important subsides to evaluate the population exposition of this region to the 
environmental contaminants. Conclusion: There is an statistic difference comparing 
the caries attacks average only between Cubatão-Center and São Vicente and there 
are no statistics differences comparing the average with enamel development 
defects. The highest average of EDD is 2,67 for São Vicente area. The explanation 
for healthy tooth without caries and EDD may be the tooth paste with fluor and the 
water with fluor, even with a small prevention realized in schools. 

Keyword : Enamel defects; environmental contamination; caries; heavy metals; 
harmful effects. 
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1 APRESENTAÇÃO 

 

Este estudo é parte de um projeto mais amplo desenvolvido pelo Programa de 

Pós-graduação em Saúde Coletiva na Universidade Católica de Santos, intitulado 

“Estudo Epidemiológico na População Residente na Baixada Santista – Estuário de 

Santos: Avaliação de Indicadores de Efeito e de Exposição a Contaminantes 

Ambientais”, coordenado pelo Prof. Dr. Alfésio Luís Ferreira Braga. Tal projeto foi 

aprovado no edital CNPq 50/2005 e está cadastrado sob no CNPq (Auxílio Pesquisa) 

– processo 402663/2005-5 e pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Unisantos 

(COMET) – processo no 3193.15.2008 em 26 de novembro de 2008. 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

  

2 INTRODUÇÃO 

 

Grandes complexos industriais são fontes potenciais de geração de poluição 

e danos ao meio ambiente, sendo alvo de preocupação crescente por todos os 

interessados na saúde humana.  

Em várias regiões do planeta, a instalação de indústrias químicas, 

petroquímicas e siderúrgicas, tem sido acompanhada de aspectos positivos e 

negativos do ponto de vista da saúde humana. Ao mesmo tempo em que têm 

contribuído para o desenvolvimento social e econômico das regiões em torno das 

instalações, esses complexos têm sido fonte de danos ambientais importantes, com 

repercussões tanto para a geração de resíduos do lixo, contaminação das águas e 

do solo, poluição do ar, entre outros compartimentos ambientais, como para as 

formas de vida e as culturas das populações nativas dessas áreas (ÉLSON, 1987). 

Com o tempo, várias medidas de controle ambiental foram sendo 

desenvolvidas, principalmente na Europa e Estados Unidos, na década de 70, 

contribuindo para que indústrias se deslocassem para países onde a legislação 

fosse amena ou inexistente (ÉLSON, 1987).  

No Brasil, a industrialização foi impactante para o meio ambiente, 

principalmente nos centros urbanos. Algumas cidades como Volta Redonda, Baixada 

Fluminense, Campinas, regiões metropolitanas de São Paulo e Cubatão, ao longo 

das últimas décadas, sofrem essas contaminações ambientais, constatadas por 

vários episódios. 

Entre os metais que mais contaminam o solo e a água destacam-se o cádmio, 

arsênio, cromo, chumbo, cobre, zinco, manganês, mercúrio e níquel. 

As áreas estudadas na região de Estuário de Santos e São Vicente são 

consideradas contaminadas, mas é preciso admitir a falta de conscientização dos 

indivíduos em relação ao ambiente em que vivem. Pelicioni e colaboradores (2002) 

afirmam que seria necessária a promoção da educação ambiental para a população 

visando a implementação de ações voltadas à melhoria do estilo de vida. Junta-se a 

esse fator, as condições socioeconômicas desfavoráveis e ausência de senso crítico 

em relação a contaminação ambiental, trazendo avaliações da qualidade de vida 

que nem sempre são reais, pois a insatisfação dos habitantes em relação a alguns 

aspectos como: transporte, moradia, atendimento médico, segurança, lazer, enfim, 



 

  

infraestrutura, são considerados de importância relativa, pois os moradores de 

Cubatão – Pilões/água Fria, que têm uma relação de comunidade e a localização na 

base da Serra do Mar, com temperatura e umidade bastante agradáveis, 

menosprezam o histórico de contaminação da área, que é próxima ao aterro de 

responsabilidade da Rhodia. Portanto, há necessidade de pesquisas para 

aprofundar o conceito (INVENÇÃO, 2009). 

 

2.1 Contaminantes Ambientais  

2.1.1 Metais Pesados 

Na crosta terrestre encontram-se vários elementos com densidade cinco 

vezes maior que a água denominados “metais pesados”, sendo alguns essenciais na 

saúde, como: ferro, cobre, manganês  zinco encontrados em frutas e vegetais, 

carnes e produtos farmacêuticos polivitamínicos (INTERNATIONAL 

OCCUPATIONAL SAFETY AD HEALTH INFORMATION CENTRE, 1999). 

Os metais pesados são amplamente utilizados na fabricação de pesticidas, 

baterias, ligas metálicas, tintas para tecidos, aço, entre outros produtos. 

Esses metais são normalmente metabolizados pelo organismo, porém, 

quando inadequadamente, acumulam-se nos tecidos moles, tornando-se tóxicos. 

Essa contaminação pode se dar através de alimentos, água, ar e pela absorção da 

pele, através do contato com produtos agrícolas, industriais e farmacêuticos ou até 

quando depositados ectopicamente (FERNER, 2001). 

 

Cádmio 

Ele é um subproduto da extração do zinco, do chumbo e do cobre. Através do 

solo, ele retorna ao meio ambiente, pois é encontrado em pesticidas e adubos 

industriais (ATSDR, 1999b). 

A ingestão de cádmio é aumentada através do consumo de alimentos ricos 

neste metal, entre eles, fígado de gado, cogumelos, mariscos, mexilhões, chocolate 

em pó e algas marinhas secas (SALGADO, 1996b). Além disso, o tabagismo 

aumenta significativamente a exposição ao cádmio. 

 



 

  

Arsênio 

Extremamente tóxico, está presente no solo e a exposição ao ser humano 

pode ocorrer através de alimentos, água, ar e contato com a pele através do solo e 

da água contaminada (ATSDR, 2001). Os alimentos que propiciam maior 

probabilidade de contaminação aos humanos são peixes e frutos do mar 

(SALGADO, 1996b). Além de que a exposição dos trabalhadores com o produto, as 

que ingerem grandes quantidades de vinho, habitantes em áreas próximas sujeitas a 

utilização de pesticidas contendo arsênio são os que mais sofrem problemas de 

contaminação (ATSDR, 2001). 

 

Cromo 

Está presente no ar, no solo, nos alimentos e na água, mas geralmente em 

concentrações muito baixas. É um nutriente essencial e a sua falta pode levar a 

problemas cardíacos e metabólicos (LEUNG, 1998). Alimentos estocados ou 

enlatados podem apresentar taxas mais elevadas desse metal (SALGADO, 1996b). 

A exposição maior a esse elemento ocorre em trabalhadores de indústrias 

têxteis e de couro e aos tabagistas (INTERNATIONAL OCCUPATIONAL SAFETY 

HEALTH INFORMATION CENTRE, 1999). 

 

Chumbo 

O chumbo é um metal resistente e maleável, amplamente usado em produtos 

de metal, cabos e canos, mas também em tintas e pesticidas (SALGADO, 1996a; 

FERNER, 2001). É um dos quatro metais que mais trazem danos à saúde. Ele pode 

ser ingerido através da água (20%) e dos alimentos (65% dos casos) contaminados 

e também inalado através do ar (15%) (MARCUS, 2001). Frutas, vegetais, carnes, 

grãos, frutos do mar, refrigerantes e vinho apresentam concentrações consideráveis 

de chumbo (SALGADO, 1996b). O tabagismo é outra forma de se expor a este 

metal. O chumbo não é um elemento essencial e não apresenta nenhuma função 

especial e relevante no organismo.  

 

 

 

 

 



 

  

Cobre 

Elemento essencial para os seres humanos (LEUNG, 1998). Altas 

concentrações podem acarretar problemas de saúde. 

Diferentes alimentos contêm cobre, além de poder ser encontrado tanto na 

água como no ar (SALGADO, 1996b). Sua utilização na indústria e na agricultura é 

relevante. 

 

Zinco  

Presente na natureza e encontrado em vários alimentos e na água. É 

essencial aos seres humanos, sendo que sua falta pode levar a perda de apetite, do 

paladar e do olfato, além de propiciar alterações na cicatrização e feridas na pele e 

malformações fetais (LEUNG, 1998; SALGADO, 1996b). 

 

Manganês 

O manganês, assim como o zinco e o cobre é um elemento essencial para os 

seres humanos desde que em determinados limites. 

Amplamente encontrado na natureza, presente em alimentos como espinafre, 

chá, ervas, cereais, arroz, soja, ovos, castanha, óleo de oliva, ervilha e ostras; sendo 

que, sua carência tanto quanto seu excesso contribui para manifestações 

significativas no organismo, relacionadas à obesidade, intolerância à glicose, 

coagulação sanguínea, problemas de pele, baixos níveis de colesterol, distúrbios 

esqueléticos, malformações, mudança de cor (SALGADO, 1996a; ROBERTS, 1999). 

 

Mercúrio 

Pode ser encontrado na natureza na forma de sais de mercúrio ou como 

compostos de mercúrio orgânico. Amplamente utilizado em termômetros, barômetros 

e lâmpadas fluorescentes. 

O mercúrio quando é exposto ao ar, sofre evaporação, sendo sua inalação 

prejudicial à saúde, podendo causar alterações nervosas cerebrais, renais, 

pulmonares, oculares, cutâneas e digestivas (CLARKSON, 1990; SALGADO, 1996a; 

ATSDR, 1999a). 

Presente naturalmente nos alimentos. A contaminação ao meio ambiente se 

dá através da sua liberação na forma inorgânica e consequente transformação em 



 

  

mercúrio orgânico (metilmercúrio) que pode afetar a água e se acumular em peixes, 

crustáceos, produtos derivados de criações animais, além de que o uso em 

agrotóxicos pode levar a sua ingestão através de vegetais e carne de suínos, 

caprinos e bovinos (SALGADO, 1996b). 

 

Níquel 

Metal não muito frequente na natureza, usado na produção de ligas metálicas, 

encontrado nos alimentos em pequenas quantidades. O chocolate e as gorduras 

acumulam grandes concentrações do metal. 

Em pequenas quantidades o níquel é essencial para a saúde, entretanto sua 

inalação, ingestão de alimentos contaminados, devido a sua plantação em solos 

alterados, tabagismo (grande quantidade presente no cigarro) ou exposição a altas 

concentrações podem propiciar danos importantes aos seres humanos. 

 

2.1.2 Pesticidas Organoclorados 

Os pesticidas organoclorados são elementos tóxicos ao organismo, porém 

largamente utilizado na agricultura; entre eles: DDT, Aldrin, Dieldrin e Lindano. 

A ingestão dessas substâncias através dos alimentos, ou a contaminação do 

solo e da água são muito frequentes (DAVIS, 1988), além de sua transmissão 

através do leite materno (HEALTH CANADA AND THE ENVIRONMENTAL HEALTH 

AND TOXICOLOGY UNIT PUBLIC HEALTH BRANCH,1995). 

Esses compostos agem interferindo dos impulsos nervosos, sendo altamente 

deletérios ao organismo humano. 

 

2.1.3 Bifenilas Policloradas (PCBs) 

São compostos sintéticos capazes de contaminar o solo, a água subterrânea 

e de superfície, além dos animais e peixes, onde ocorre a bioacumulação dos 

produtos. Seus efeitos no organismo humano são os mais adversos possíveis sendo 

que podem permanecer por décadas no meio ambiente. 



 

  

2.1.4 Dioxinas e Furanos 

É um grupo de substâncias tóxicas com estrutura química similar, comumente 

são subprodutos de processos industriais para a produção de outros produtos 

químicos, de pesticidas, de branqueamento do papel e queima de resíduos 

industriais. 

As dioxinas e furanos são Inaladas e ingeridas pelos seres, resultando dessa 

exposição, alterações orgânicas das mais variadas, podendo associá-las ao 

aumento da incidência de câncer de mama (WARNER et al, 2002). 

 

2.2 Toxicocinética 

Diferentes efeitos adversos à saúde são atribuídos a essas substâncias: 

metais pesados (cádmio, arsênio, cromo, chumbo, cobre, zinco, manganês. 

Mercúrio, níquel) assim como aos pesticidas organoclorados, as bifenilas 

policloradas (PCBs) e as dioxinas e furanos, são eles: a-) distúrbios 

gastrintestinais: diarréia, dor no estômago, vômitos pela exposição principalmente 

ao cádmio (FERNER, 2001); arsênio inorgânico (ROBERTS, 1999; SALGADO, 

1996a; GOERING et al, 1999); zinco (GLANZE, 1996); b-) alterações reprodutivas: 

cádmio (FERNER, 2001), arsênio (ROBERTS, 1999; SALGADO, 1996a; GOERING 

et al, 1999) , cromo (FERNER, 2001), chumbo (VIJ et al, 1998; ATSDR, 1999a; 

ROBERTS, 1999), mercúrio (LUPTON et al, 1985; SAXE et al, 1999; SMITH et al, 

1997; GOYER, 1996); dioxinas e furanos (ROEGNER et al, 1991; CARLSEN et al, 

1992; IRVINE, 1994; AUGER et al, 1995); c-) alterações psicológicas e 

cognitivas:  cádmio (FERNER, 2001), chumbo (VIJ et al, 1998; ATSDR, 1999c; 

ROBERTS, 1999), cobre (ROBERTS, 1999), manganês (BANTA e MARKESBERY, 

1977), mercúrio (LUPTON et al, 1985; SAXE et al, 1999; SMITH et al, 1997; 

GOYER, 1996), PCBs (HAUSER, 1998), dioxinas e furanos (PATANDIN et al, 

1999b; KOOPMAN-ESSEBOOM et al, 1996); d-) transtornos cardíacos  

principalmente pelos PCBs (KREIOS et al, 1981); e-) distúrbios respiratórios:  

cádmio (INTERNATIONAL OCCUPATIONAL SAFETY AND HEALTH 

INFORMATION CENTRE, 1999), cromo (FERNER, 2001), zinco (ROBERTS, 1999), 

manganês (INTERNATIONAL OCCUPATIONAL SAFETY AND HEALTH 

INFORMATION CENTRE, 1999); f-) alterações imunológicas:  o cromo, 



 

  

responsável por depressão do sistema imunológico (FERNER, 2001), dioxinas e 

furanos promovendo a supressão das defesas do organismo (BEKESI et al, 1979; 

LU e WU, 1985; HOFFMAN et al, 1986; JENNINGS et al, 1988; WEBB et al, 1989; 

ZOBER et al, 1994; CHAO et al, 1997; EVANS et al, 1988); g-) aumento 

significativo da incidência de desenvolvimento de c âncer:  cádmio e cromo 

(FERNER, 2001); pesticidas organoclorados que através dos estudos por Hoar e 

colaboradores (1986) mostrou o risco para linfoma não-Hodgkins sendo seis vezes 

maior entre os fazendeiros cronicamente expostos aos pesticidas; bifenilas 

policloradas associadas a uma maior incidência de cânceres de fígado, vesícula 

biliar e trato biliar (BROWN, 1987; GUSTAVSON et al, 1986), assim como melanoma 

(NICHOLSON e LANDRIGAN, 1994), tumor cerebral (LOOMIS et al, 1997), linfoma 

não-Hodgkins (HARDELL et al., 1996; ROTHMAN et al, 1997), câncer de mama 

(WOLFF et al, 1993; MOYSIAH et al, 1998) e leucemia em crianças (SCHEELE et al, 

1992). 

 

2.3 Relevantes desastres ambientais mundiais envolv endo contaminação por 

metais pesados 

Na baía de Minamata (Japão), a partir de 1932 e mais efetivamente após 

1947, foi liberado esgoto contendo alta concentração de mercúrio, contaminando 

várias espécies marinhas. Em 1952, começaram a aparecer os primeiros casos do 

que foi chamada a Síndrome de Minamata. Essa intoxicação de mercúrio na 

população foi devida ao consumo de peixe contaminado levando a mais de 500 

mortes (SMITH e SMITH, 1973), sendo mais de 12 mil pessoas contaminadas. 

Desde esta ocorrência, o Japão implantou medidas mais restritivas com relação à 

legislação ambiental. 

Por volta de 1986 houve um incêndio na indústria Sandoz e a água usada 

para conter o episódio carregou mais de 30 toneladas de fungicida contendo 

mercúrio para dentro do rio Reno, causando a morte de grande quantidade de 

peixes numa extensão de 100 quilômetros (FRANK, 2005), apesar de seu 

comprimento ser de 1.320km, atravessando a Europa de sul a norte. 

Na Espanha, 1998, o estouro de uma represa pertencente a uma mina, 

contaminou as águas do rio Guadiamar, localizado na reserva natural de Coto de 

Donana. A lama continha enxofre, chumbo, cobre, zinco e cádmio, e foi considerado 



 

  

um dos maiores estragos provocados no maior santuário de aves da Europa, além 

do impacto permanente na agricultura e na pesca (SOLÁ et al, 2004). 

 

2.4 Considerações importantes sobre contaminação no  Brasil 

Na Baixada Fluminense em 1958, foi inaugurado um complexo industrial em 

Belford Roxo (RJ), produzindo poliuretanos, vernizes, produtos veterinários e 

formulações de agrotóxicos, sendo que existia na indústria um incinerador de 

resíduos perigosos e um aterro sanitário. No ano de 2001 constatou-se a 

contaminação do rio Sarapuí com PCBs e metais pesados como o chumbo e o 

mercúrio, originados de substâncias poluentes; assim como, na cidade de Guaíba 

(RS), através da análise das águas do rio Guaíba, observou-se a presença de 

organoclorados, pois havia indústrias, principalmente de celulose, trazendo impacto 

na fauna e flora da região. Também neste mesmo ano, detectaram a presença de 

organoclorados na população da cidade de Paulínia, que fica na região de 

Campinas, afetando o rio Atibaia (RODRIGUES e GONÇALVES,2007; 

FONSECA,2001). 

Em Santo André, cidade da grande São Paulo, foi identificado um depósito a 

céu aberto contendo mais de um milhão de toneladas de cal contaminada com 

dioxinas, resíduo tóxico proveniente do processo de fabricação de plástico PVC. As 

águas do rio Grande, que abastece a represa Billings responsável pelo fornecimento 

de água a mais de 25 milhões de habitantes dessa região, também foram 

contaminadas com mercúrio e organoclorados (RELDER, 2002).  

Em Bauru (SP), constatou-se a contaminação por chumbo no solo e ar, 

devido a uma unidade de reciclagem de baterias usadas, que foi evidenciada na 

população próxima a área (TOMITA et  al, 2005; OKADA et al, 2004). 

Em 1976 a Rhodia ao adquirir a Clororgil assumiu um passivo de quatro áreas 

contaminadas localizadas em São Vicente, apresentando altos índices de um 

produto que causa câncer e mutação genética. A usina Matarazzo, com terreno em 

São Caetano do Sul, produziu o defensivo agrícola à base de benzeno altamente 

poluidor. Esses passivos ambientais provocam graves impactos adversos à saúde 

humana e ao ambiente e a implantação de procedimentos legais e tecnológicos 

constitui em fator primordial para a prevenção e a correção desses impactos 

(RODRIGUES, 2004). 



 

  

Em 1987 a CETESB identificou um caso grave de contaminação por 

organoclorados, solventes e metais pesados encontrados no lençol freático, 

resultado do vazamento de 150 mil toneladas de resíduos perigosos depositados no 

Aterro Mantovani, instalado em Santo Antonio da Posse, no interior de São Paulo, 

resultado de dejetos de 61 indústrias entre os anos de 1974 e 1987. 

Diversos outros casos de contaminações ambientais foram registrados na 

região nordeste, como o ocorrido por chumbo em trabalhadores, solo e água, 

resultado de uma fábrica de baterias em Belo Jardim (PE). Essa mesma empresa 

também contaminou a bacia do rio Ipojuca; e entre 1995 e 1996 já se conhecia que 

os efluentes ofereciam perigo de contaminação da população e de 

comprometimento da fauna e flora. 

Uma empresa mineradora em Santo Amaro da Purificação (BA) contaminou o 

solo e lençóis freáticos por metais pesados, atingindo a população de maneira muito 

significativa. Com isso, os impactos no ambiente e na saúde humana foram e ainda 

são muito grandes (CARVALHO et al,1984; ARAGÃO et al, 2005). 

A cidade de Cubatão, no Estado de São Paulo, desde 1950 foi se 

consolidando como polo industrial, com indústrias de base, siderúrgica, fábricas de 

fertilizantes, cimento, minerais não metálicos e indústrias químicas e petroquímicas. 

A grande quantidade de metais pesados, organoclorados entre outros, identificados 

no solo, água e sedimento, além da contaminação do ar, levou a cidade a uma 

situação crítica, sendo denominada região do “Vale da Morte”. Isso refletiu na 

contaminação de toda a região do estuário de Santos e São Vicente (CETESB, 

2001).  

 

2.5 Exposição da população do estuário 

A população na região do estuário de Santos e São Vicente está exposta a 

estas substâncias porque nas últimas décadas, houve seu depósito irregular em 

diversas áreas da região (CETESB, 2001). O contato direto e a contaminação do 

solo e da água são as principais formas de exposição e afetam, principalmente, as 

crianças e as mulheres em idade reprodutiva. 

A intoxicação por organoclorados e seus efeitos estão bem definidos. Os 

lactentes e as crianças podem absorver os pesticidas através da pele e se 

intoxicarem (HALBERG, 1989). Mudanças de comportamento, encefalopatias, 



 

  

ataxias, convulsões e até mesmo coma após exposição cutânea a estes compostos 

têm sido relatados (ORANSKEY et al, 1989). Alteração afetiva, insônia e câimbras 

também (MACCONNELL et al, 1987). Hoar e colaboradores (1986) mostraram que o 

risco para linfoma não-Hodgkins é seis vezes maior entre os fazendeiros expostos 

aos pesticidas, assim como, têm sido, também relacionadas doenças e problemas à 

gestação como prematuridade, abortamento espontâneo e câncer de mama. 

As dioxinas e os furanos são subprodutos de processos industriais para a 

produção de produtos químicos, de pesticidas, no branqueamento do papel e da 

queima de resíduos industriais. Podem entrar no organismo através da respiração de 

ar contaminado e da ingestão de água e alimentos contaminados. As maiores 

concentrações dessas substâncias estão geralmente nas carnes de vaca e porco, 

nos enlatados e peixes, acumulando-se no tecido gorduroso. 

Estas substâncias estão relacionadas a um maior risco de câncer. Em 2002, 

Warner et al mostraram um aumento da incidência associada ao câncer de mama. 

Assim como, alterações hormonais, no sistema imune, promovendo supressão das 

defesas do organismo (BEKESI et al, 1979; LU e WU, 1985; HOFFMAN et al, 1986; 

JENNINGS et al, 1988; WEBB et al, 1989; ZOBER et al, 1994; CHAO et al, 1997; 

EVANS et al, 1988), e no sistema reprodutivo alterando a fertilidade (ROEGNER et 

al, 1991; CARLSEN et al, 1992; IRVINE, 1994; AUGER et al, 1995), o peso de 

nascimento (STOCKBAUER et al, 1988), a integridade somática do feto (ERICKSON 

et al, 1984; GIWERCMAN, 1993; PAULOZZI et al, 1997) e os desenvolvimentos 

cognitivo (PATANDIN et al, 1999) e psicomotor (KOOPMAN-ESSEBOOM et al, 

1996) da criança. 

 

2.6 Cárie dentária 

A cárie é conhecida como uma doença da civilização, pois apesar de existir 

esporadicamente em homídios, no período “Idade da “Pedra”, que corresponde na 

Europa Ocidental a 12-10.000 A.C., quando o homem inicia o cultivo da terra e a 

criação de animais, começa a cozinhar alimentos e a consumir uma forma primitiva 

de pão.  

Antropologicamente datam desta época crânios com porcentagens variadas 

de até 60 a 70% de presença de cárie. Desde então, a prevalência da doença vem 

aumentando de maneira significativa nos diversos períodos históricos, sendo que, no 



 

  

fim da década de 1800 e 1900 há uma grande explosão na situação da cárie 

(TOLEDO, 1986). 

Após todos esses anos, a prevalência maior em países industrializados e em 

desenvolvimento, continua sendo o principal problema de saúde bucal, segundo 

Petersen em 2003, afetando cerca de 60 a 90% dos escolares e praticamente todos 

os adultos (ANTUNES; 2006). 

Durante anos vários foram os instrumentos sugeridos para medir o ataque de 

cárie dentária. Em 1847, Tomes, que era pesquisador inglês, realizou a contagem 

dos dentes extraídos, comparando os resultados segundo sexo e idade. Em 1899, 

Koerner introduziu as unidades de cariado, perdido e obturado, para análise de cada 

dente. No séc.XX foram sugeridas as medidas de proporção de primeiros molares 

perdidos por cárie, integrando os dados de tal forma que surge o índice “CPO”, 

revelando uma forma especial de medida, empregada até os dias atuais. A cárie na 

dentição permanente da população infantil foi registrada como: o número de dentes 

“cariados”, “perdidos” e “obturados” em cada criança. O valor resultante, expresso 

pela somatória do número de dentes permanentes atacados por cárie, configurava o 

novo índice. Para a dentição decídua, foi realizado índice similar; correspondendo a 

somatória do número de dentes “cariados”, “com extração indicada” e “perdidos”; 

sendo que de início os dentes temporários, segundo Gruebbel (1944) não foram 

contabilizados no índice, devido à complexidade em diferenciá-los dos dentes 

esfoliados (ANTUNES e PERES, 2006). 

Durante muito tempo vários critérios foram sendo estabelecidos e usados, 

sendo atualmente, os levantamentos epidemiológicos, padronizados 

internacionalmente, consolidados em um manual de procedimentos técnicos com a 

chancela da Organização Mundial de Saúde. A 4a edição desse manual foi divulgada 

originalmente em 1997 e publicada no Brasil em 1999, trazendo algumas alterações 

ante as edições anteriores (OMS, 1999). Nesse manual, encontram-se definições 

quanto ao uso de instrumental e critérios de diagnósticos para os vários agravos e 

condições avaliados nos levantamentos epidemiológicos de saúde bucal (ANTUNES 

e PERES, 2006). 

 

 



 

  

2.7 Defeitos de desenvolvimento do esmalte 

A amelogênese é o processo de formação do esmalte na dentição humana e 

inicia-se no útero materno; os ameloblastos, que são as células precursoras do 

esmalte dentário, são altamente especializados e sensíveis aos estímulos locais e 

sistêmicos, podendo ao ser agredidos, produzir defeitos na estrutura em formação. É 

o único tecido duro do organismo que não se remodela, portanto qualquer alteração 

que ocorra nessa época será permanente (ARAÚJO e ARAÚJO, 1984; NEVILLE et 

al, 1995). 

As pesquisas realizadas nas últimas décadas têm demonstrado evidências 

científicas de que os primeiros anos de vida são muito importantes para o 

crescimento e desenvolvimento da criança. As fases mais críticas do ser humano 

dizem respeito ao desenvolvimento biológico, cognitivo, emocional e social desde a 

gestação e a primeira infância (UNICEF, 2001). 

Sarnat e Schour (1941) relacionavam a influência das condições metabólicas 

no desenvolvimento dos dentes, durante o seu processo de formação, de tal 

maneira que estes funcionam como um registro biológico de saúde e de doença do 

indivíduo. 

A amelogênese desenvolve-se em dois principais estágios: secretório e de 

maturação. Durante a fase secretória, a matriz do esmalte é estabelecida e a 

mineralização desta ocorre durante a subsequente fase de maturação dividida em 

dois estágios, inicial e tardio. Inicialmente o esmalte é grosseiro, branco e 

relativamente mole e no estágio tardio de maturação é substituído pelo esmalte final, 

translúcido e duro. Os ameloblastos, células formadoras do esmalte, no 

desenvolvimento do germe dentário são extremamente sensíveis aos estímulos 

externos e muitos fatores locais e sistêmicos, podem resultar em anomalias no 

esmalte (NEVILLE et al, 1995). Diante de agentes etiológicos agressores, o 

ameloblasto poderá produzir defeitos na estrutura do esmalte em formação 

(ARAÚJO e ARAÚJO, 1984). 

O esmalte dentário é o único tecido duro do organismo que não de remodela, 

portanto, todas as mudanças na sua estrutura são resultantes de injúrias durante o 

seu desenvolvimento, sendo que permanecerão pela vida (SEOW, 1997). Esses 

defeitos poderão ocorrer nos períodos pré, neo e pós-natal (SMALL e MURRAY, 

1978; SEOW, 1986) 



 

  

O processo de desenvolvimento do dente começa na sexta semana de vida 

intra-uterina (embrião de 11 mm). A cavidade bucal primitiva é revestida pelo 

ectoderma, estrutura epitelial constituída por uma camada basal de células 

cilíndricas e uma camada superficial de células achatadas. Em duas linhas 

correspondentes aos futuros arcos dentários, superior e inferior, as células da 

camada basal começam a proliferar mais rapidamente, promovendo uma 

invaginação epitelial em direção ao tecido conjuntivo embrionário subjacente, 

constituindo a lâmina dentária. Em diferentes pontos da lâmina dentária, 

correspondentes exatamente aos futuros dentes decíduos, a proliferação epitelial 

determina a formação de pequenos botões (vinte ao todo) cada um dos quais dará 

origem a um germe dentário. Continuando a proliferação epitelial cada botão, 

formará um casquete com a convexidade voltada para a cavidade bucal, 

denominada órgão do esmalte. Ao mesênquima, envolvido pelo órgão do esmalte, 

mais denso em função do aumento do número de células, denomina-se papila 

dentária que dará origem à dentina e polpa. O mesênquima que envolve o órgão do 

esmalte e a papila dentária é chamado de saco dentário. Órgão do esmalte, papila 

dentária e saco dentário constituem o germe dentário. Antes que se inicie a 

formação do esmalte, ocorre a diferenciação celular formando-se os odontoblastos, 

que são células formadoras de dentina (TOLEDO, 1986).  

Quando a formação de esmalte e dentina alcança a futura união 

cementoadamantina, começam a formar-se as raízes dos dentes através da bainha 

epitelial de Hertwig, que se forma do órgão dental epitelial, desaparecendo após a 

deposição de dentina produzida pelos odontoblastos. Essa atividade ocorre entre a 

6ª e 14ª semana até o sexto mês de vida intra-uterina, sendo que o esmalte e a 

dentina crescem por aposição óssea. O esmalte é o mais duro dos tecidos do 

organismo e a dentina embora menos densa que o esmalte ainda é mais dura que o 

osso. O papel da lâmina dentária é fundamentalmente importante na formação dos 

dentes, diretamente vinculada à produção da dentição primária íntegra, que ocorre 

no 2º mês no útero, participando também na produção dos sucessores destes, ou 

seja, dos dentes permanentes. Os molares permanentes originam-se diretamente da 

extensão distal da lâmina dental. A formação do 1º molar permanente se inicia 

aproximadamente aos 4 meses da vida fetal; a do 2º molar, no primeiro ano e a do 

3º molar, entre o quarto e quinto ano de vida. A lâmina dental é ativa por um período 

de aproximadamente cinco anos. Ao nascer, as coroas dos incisivos centrais 



 

  

decíduos superiores e inferiores estão formadas e calcificadas completamente e as 

raízes parcialmente formadas, sendo que os germes dentais de seus sucessores 

permanentes já podem ser vistos. As coroas dos caninos decíduos estão 

parcialmente calcificadas e também se verificam os germes dentários dos caninos 

permanentes. As coroas dos primeiros molares decíduos estão formadas e 

começam a sua calcificação e os germes dentários dos primeiros pré-molares estão 

começando a sua formação. A coroa do segundo molar decíduo está formada, mas 

não totalmente calcificada. Observa-se o germe dentário do segundo pré-molar e os 

primeiros molares permanentes superiores e inferiores estão iniciando a sua 

calcificação. Deste modo, ao nascimento, as coroas dos dentes decíduos e 

permanentes estão determinadas. Várias modificações nas arcadas dentárias vão 

sendo verificadas à medida que estas crescem e se desenvolvem.  O período de 

erupção dentária inicia-se por volta de 6 meses até dezoito anos, acompanhado 

pelas alterações das arcadas. Antes dos doze anos de idade as mudanças e trocas 

dentárias destinam-se a promover espaços entre as dentições decídua e 

permanente, pois teremos a erupção dos incisivos, pré-molares e primeiros molares; 

aos doze anos os segundos molares erupcionam e aproximadamente aos dezoito 

erupcionam os terceiros molares (BRAHM e MORRIS, 1984). 

Quando o dente irrompe na cavidade bucal, o esmalte está completamente 

formado, mas a maturação continua até que o esmalte alcance o alto nível de 

conteúdo inorgânico que o caracteriza, ou seja, de 96%. Se a maturação for 

prejudicada, poderá ocorrer uma hipocalcificação que é uma deficiência do conteúdo 

mineral do esmalte (TOLEDO, 1986). 

A mineralização dos incisivos superiores permanentes ocorre por um longo 

período de tempo, que vai dos 2 até 6-7 anos de idade, quando esses dentes 

finalmente irrompem, cerca de 50 meses (KOO e CURY, 1998). 

A característica mais importante da mineralização do esmalte mais profundo é 

ser gradual e distante das células que secretam a matriz rica em proteínas, além de 

ocorrer por trocas de íons por um longo período de tempo, que penetram pela 

superfície mais externa.  A partir disso, podemos supor que o chumbo, assim como 

outros metais e como o flúor, o qual se acumula na camada mais externa do 

esmalte, depende de sua disponibilidade no plasma e sua afinidade com os cristais 

de hidroxiapatita, o maior componente inorgânico do esmalte (SATO et al, 1996). 



 

  

As células que cobrem o esmalte durante a maturação mudam a sua 

conformação, ou seja, elas perdem o complexo juncional, em um processo chamado 

de modelação, durante o qual componentes do plasma participam da formação do 

esmalte. Essa modelação celular ocorre várias vezes ao dia por todo o período de 

maturação do esmalte, tornando-se o tempo de maturação, muito significativo para o 

acúmulo de chumbo no esmalte, que depende do elemento dental (SATO et al, 

1996). 

Durante a formação do esmalte, os odontoblastos são susceptíveis a vários 

fatores externos que podem refletir nos dentes. Os defeitos e sua extensão 

dependem de três condições muito variáveis: a intensidade do fator etiológico, a 

duração da presença do fator etiológico e o período do desenvolvimento da coroa 

dentária no qual o fator ocorreu (REGEZI et al, 2008). 

Os fatores sistêmicos que contribuem para efeito de desenvolvimento dos 

dentes permanentes, devem ocorrer após ao nascimento e antes dos seis anos de 

idade, período em que as coroas de todos os dentes permanentes (exceto as dos 

terceiros molares) encontram-se em desenvolvimento (REGEZI et al, 2008). 

As alterações do esmalte podem estar localizadas ou presentes em vários 

dentes e a superfície dentária pode ter sido atingida parcial ou totalmente. A 

hipoplasia de esmalte ocorre em forma de fossetas, ranhuras ou em grandes áreas 

com ausências de esmalte. As opacificações demarcadas do esmalte mostram áreas 

de menor translucidez, aumento da opacidade e um limite demarcado com o espaço 

adjacente, o esmalte tem espessura normal, e as opacidades podem ser brancas, 

castanhas, amarelas ou marrons (NEVILLE et al, 2009). 

 

2.8 Alterações no desenvolvimento dentário 

As diversas drogas e agentes químicos existentes no meio ambiente podem 

afetar o desenvolvimento dentário tanto em sua odontogênese quanto 

posteriormente na erupção e função dos dentes na cavidade bucal. Um dos mais 

comuns elementos tóxicos é o chumbo, que se acumula durante o desenvolvimento 

dentário. 

Agentes teratogênicos como as tetraciclinas (antibióticos) que comumente 

são administrados aos bebês e crianças, podem frequentemente provocar alterações 



 

  

no esmalte dentário, manchando-os, pois são ministrados durante o 

desenvolvimento. 

Recentemente, tem sido sugerido que a exposição passiva ao cigarro, na 

infância, tem aumentado o risco à cárie dentária (BILLINGS et al 2004), assim como 

sua exposição na vida adulta, o risco à doença periodontal. 

Alterações no desenvolvimento dentário de crianças foram observadas 

comparando-se áreas contaminadas e não contaminadas por dioxinas (ALALUUSUA 

et al, 2004).  

Estudos experimentais em animais mostraram que durante o desenvolvimento 

dentário há uma grande sensibilidade às dioxinas e aos compostos hidrocarbonetos 

aromáticos. É possível que a interferência das dioxinas ocorra na mineralização da 

matriz dos dentes, provocando a redução dos odontoblastos. Admite-se que seus 

efeitos tóxicos podem ser comparados aos que ocorrem em dentes humanos 

(KIUKKONEN et al, 2006). 

De acordo com o estágio de desenvolvimento dentário, os efeitos vão se 

somando pelas doses acumuladas. A organogênese das diferentes espécies vai se 

processando cada vez mais alterada de acordo com a toxicidade dos compostos. 

Presume-se que há um possível sinergismo de efeitos no desenvolvimento dentário 

quando alguns metais tóxicos somam-se a esses compostos químicos em áreas de 

risco (ALALUUSUA e LUKINMAA, 2006). 

A exposição ao chumbo e outros contaminantes em áreas geograficamente 

consideradas de risco pode ser demonstrada pela quantificação do seu teor em 

amostras de tecido da superfície do esmalte dentário. Além disso, o exame da 

textura e da aparência do esmalte das coroas dentárias pode permitir a mensuração 

da ocorrência de defeitos de desenvolvimento. 

A produção de informações científicas sobre esses aspectos constitui 

contribuição relevante no campo dos estudos sobre a relação entre saúde e meio 

ambiente, sendo assim, desenvolvemos nosso trabalho de pesquisa com a 

finalidade de contribuir um pouco mais em elucidar essas questões.  

 
 
 
 
 



 

  

3 OBJETIVOS 

 

3.1 OBJETIVO GERAL 

Avaliar o desenvolvimento dentário em crianças de 7 a 12 anos residentes em 

diferentes áreas na região do estuário de Santos e São Vicente.  

 

3.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

• Analisar o desenvolvimento dentário em crianças expostas e não-expostas 

aos contaminantes ambientais; 

• Medir a prevalência de defeitos de desenvolvimento do esmalte dentário das 

crianças nas áreas; 

• Medir a prevalência e severidade da cárie dentária das crianças das áreas; 

• Comparar as estimativas observadas. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

  

4 MÉTODOS 

 

4.1 Tipo de estudo 

Fez-se um estudo epidemiológico do tipo observacional e transversal, 

utilizando dados primários.  

 

4.2 Área do estudo 

Localiza-se no litoral sudeste do Estado de São Paulo, na Região 

Metropolitana da Baixada Santista, nos municípios de Santos e Cubatão e o canal 

de Bertioga. O município de Santos está próximo à Serra do Mar, a 68 km de São 

Paulo. Cubatão, a 60 km da Capital Paulista e o canal de Bertioga que separa 

Santos e Guarujá, situado na zona de contato da borda escarpada do Planalto 

Atlântico com a Planície Litorânea (Baixada Santista). 

A Região do Estuário de Santos e São Vicente possui diversas indústrias 

instaladas, que são fontes de poluição ambiental e que por diversas vezes, sofreram 

punições legislativas devido ao elevado potencial de contaminação do meio 

ambiente. 

Indústrias petroquímicas, metalúrgicas, fertilizantes, terminais portuários, 

aterros sanitários, lixões, esgotos domésticos, etc., contribuem para a concentração 

de contaminantes ambientais, representando um risco potencial de poluição. 

Por ser uma área reconhecidamente contaminada e assentar comunidades 

populosas, de condições socioeconômicas desfavoráveis e com histórias de 

ocupação próprias, foi a escolhida para a pesquisa de campo. 

A partir do relatório da Companhia de Tecnologia e Saneamento Básico do 

Estado de São Paulo (CETESB) denominado Sistema Estuarino de Santos e São 

Vicente (2001), foram definidos 26 pontos de amostragem. Dentre estes estão as 

seguintes áreas (Figuras 1 e 2) definidas para este estudo:  

 

 



 

  

Área 1:  refere-se à região de Pilões, mais especificamente a comunidade situada às 

margens do Rio Cubatão, entre as rodovias Imigrantes e Anchieta, na encosta do 

Morro Marzagão, ao longo das vias Estrada Para Itutinga e Rua Elias Zarzur e nos 

Bairros Fabril e Pinheiro Miranda. 

Área 2:  compreende o centro de Cubatão (oeste), a Cosipa (leste) e Vale do Rio 

Perequê (norte);  

Área 3:  situa-se na região continental de São Vicente, compreendendo as áreas do 

Conjunto Residencial Humaitá, Vila Nova Mariana, Parque Continental, Gleba II, 

Parque das Bandeiras, Samaritá, Vila Iolanda, Vila Ema e Vila Matias, Jardim Rio 

Branco e Vila Ponte Nova. 

Área 4:  Por não existir contaminação conhecida nem suspeita compreenderá a área 

controle do estudo. Inclui as seguintes comunidades de Bertioga: Jardim Vicente de 

Carvalho II, Jd Albatroz II, Vista Linda, Projeto Condomínio Social e a área de 

assentamento do Jardim Indaiá 2aGleba. 

 

Figura 1 – Visualização das áreas do estudo. Maps Google. <http://maps.google.com.br> 
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    Figura 2 – Fotos ilustrativas da condição de habitação nas 4 áreas do estudo.  

 

4.3 População de referência e amostra do estudo 

A população de referência foi composta pelas crianças de 7 a 12 anos, de 

ambos os sexos, residentes nas duas áreas definidas. As famílias foram cadastradas 

durante a execução do projeto mais amplo, num total de 12.538 pessoas, 

correspondendo a 1.066 domicílios. Cada domicílio possui uma média de 3,7 

pessoas com mínimo de 1 e o máximo de 20. O desvio padrão é de 2,87. Destas 

foram sorteadas famílias com crianças na faixa etária de interesse, resultando num 

total de 1.409 crianças, sendo 398 residentes em Cubatão – Pilões/Água Fria, 285 

em Cubatão–Centro, 315 em São Vicente e 411 em Bertioga. Foram sorteadas 30 

crianças de cada local, admitindo-se um coeficiente de variação de 75%, com nível 

de confiança de 5% e uma margem de erro de 20%. 

O cálculo do tamanho da amostra foi efetuado com base nos valores de 

variação relatados em estudo sobre nível de chumbo em incisivos centrais 



 

  

permanentes de crianças de 7 e 11 anos de idade (CLEYMAET et al, 1991) e 

aumento da doença cárie em crianças e mães expostas a níveis altos de PCBs 

(BILLINGS et al, 2004).  

 

4.4 Procedimentos técnicos 

Neste estudo foram colhidos dados sobre distribuição da cárie dentária e 

ocorrência de defeitos de desenvolvimento do esmalte.  

As crianças foram examinadas individualmente em decúbito dorsal sob 

iluminação artificial dentro de um carro ou em salas de centros comunitários             

(Figura 3). Os dentes foram escovados sem creme dental, para não interferir no 

teste. As escovas e pastas dentais foram ofertadas pelos pesquisadores. O exame 

foi iniciado pela observação das coroas dentárias sendo registradas numa ficha 

clínica (Anexo A), as condições relativas à cárie dentária, necessidades de 

tratamento e defeitos de desenvolvimento do esmalte.  

 

    Figura 3 – Protocolo utilizado para a realização do exame clínico. 



 

  

4.4.1 Exame da coroa dentária 

O exame para cárie dentária foi realizado com auxílio de um espelho bucal 

plano e uma sonda do tipo ball-point (WHO, 1997). 

Um dente foi considerado presente na boca quando alguma parte de sua 

estrutura estava visível. Se um dente permanente e um decíduo estão ocupando o 

mesmo espaço, somente a condição do dente permanente foi registrada. Foram 

utilizados números para o registro da cárie dentária, tomando-se um cuidado 

especial na detecção de restaurações estéticas, de cor muito aproximada do dente, 

as quais são extremamente difíceis de detectar. 

A ocorrência da cárie dentária foi estimada a partir do exame da coroa dos 

dentes permanentes. Os dentes atacados pela cárie foram somados para apuração 

do índice CPOD e adotados os critérios utilizados para o registro das observações 

recomendados pela Organização Mundial de Saúde (WHO, 1997). Foram 

examinados todos os espaços dentais para a avaliação da cárie dentária e das 

necessidades de tratamento. O exame realizado de forma ordenada de um dente ou 

espaço dentário para o dente ou espaço adjacente. Os critérios de diagnóstico e sua 

codificação para a dentição permanente (coroa) foram os seguintes: 

0 - Coroa hígida: quando não há evidência clínica de cárie, tratada ou não. Os 

estágios da cárie que precedem à cavitação, bem como outras condições 

similares aos estágios precoces de cárie, são excluídos em virtude de não ser 

possível se obter um diagnóstico confiável. Uma coroa que apresente os 

seguintes defeitos: manchas esbranquiçadas; mudanças na coloração ou 

manchas rugosas que não cedam à pressão quando sondadas com a sonda 

periodontal; fóssulas pigmentadas ou fissuras em que não se tenha sinais claros 

de esmalte socavado, ou que apresente fundo ou paredes moles detectáveis 

quando da sondagem; áreas pigmentadas duras, escuras e brilhantes de um 

esmalte com sinais de fluorose moderada ou severa; lesões que, com base em 

sua história e distribuição, ou a partir do exame visual táctil, parecem ser 

devidas à abrasão; deve ser registrada como hígida. 

1 - Coroa cariada: cárie é registrada como presente, quando uma lesão de fóssula 

ou fissura ou de superfície lisa tem uma cavidade evidente, esmalte socavado, 

ou um amolecimento detectável do assoalho ou das paredes. Um dente com 

uma restauração temporária ou com selante (código 6), mas que esteja também 



 

  

cariado, dever ser incluído nesta categoria. Em casos nos quais a coroa está 

totalmente destruída pela cárie, mantendo apenas a raiz, a cárie é registrada 

como originalmente pertencente à coroa e, portanto, deve ser codificada 

somente como cárie de coroa. A sonda periodontal deve ser usada para 

confirmar a evidência visual de cárie nas superfícies oclusal, vestibular e lingual. 

Em caso de dúvida, não se registra presença de cárie. 

2 - Coroa restaurada com cárie: uma coroa é considerada restaurada com cárie, 

quando se detecta uma ou mais restaurações permanentes e uma ou mais 

áreas com lesão de cárie. 

3 - Coroa restaurada sem cárie: uma coroa é considerada como restaurada sem 

cárie quando uma ou mais restaurações estiverem presentes e não houver 

nenhuma cárie visível na coroa. Um dente no qual tenha sido colocada uma 

coroa artificial por causa de cárie, deve ser registrado nesta categoria. Por outro 

lado, um dente que possua uma coroa artificial colocada por outras razões deve 

ser registrado como apoio de ponte (código 7). 

4 - Perdido por cárie: usado para os dentes que tenham sido extraídos por causa de 

cárie e devem ser registrados somente como condição da coroa. Em alguns 

grupos etários, torna-se difícil distinguir entre dente não erupcionado (código 8) 

e dente perdido (códigos 4 ou 5). Para se estabelecer um diagnóstico diferencial 

entre estas duas situações, deve-se ter um conhecimento básico sobre o padrão 

de erupção dentária, observar a aparência da crista alveolar no espaço dentário 

em questão e o padrão de cárie de outros dentes da boca. O código 4 não deve 

ser usado para dentes diagnosticados como perdidos por outras razões que não 

a cárie. 

5 - Dente permanente perdido por outras razões: utilizado para dentes com ausência 

congênita, ou extraídos por razões ortodônticas, doença periodontal, trauma etc. 

Da mesma forma que o código 4, duas entradas para o código 5 devem ser 

colocadas e unidas por uma linha. 

6 - Selante: usado para dentes nos quais foi colocado um selante na superfície 

oclusal ou para dentes que possuam restauração preventiva. Se o dente com 

selante apresentar uma cárie, deve ser codificado como "1". 



 

  

7 - Apoio de ponte, coroa ou faceta: usado somente para condição da coroa e indica 

que o dente faz parte de uma ponte fixa, ou seja, é um apoio de ponte. Este 

código também pode ser usado para coroas artificiais colocadas por outras 

razões que não a cárie e para facetas laminadas que cobrem a face vestibular 

em um dente no qual não exista sinal evidente de presença cárie ou de 

restauração. 

Nota: Os dentes perdidos que estão substituídos pela ponte são codificados 

como 4 ou 5. 

8 - Coroa não erupcionada: usado para o espaço dentário em que o dente 

permanente ainda não erupcionou, mas sem o dente decíduo. Os dentes 

codificados como não erupcionados são excluídos de todos os cálculos relativos 

à cárie dentária. Esta categoria não inclui ausência congênita, ou dentes 

perdidos por trauma etc. Para o diagnóstico diferencial entre perdidos e não 

erupcionados, veja descrição do código 5. 

T - Trauma: uma coroa é codificada como fraturada quando alguma de suas 

superfícies foi perdida como resultado de trauma e não existe evidência de cárie. 

9 - Sem registro: usado para qualquer dente permanente que não pode ser 

examinado por alguma razão (por exemplo, bandas ortodônticas, hipoplasia severa 

etc.). 

Quanto aos defeitos de desenvolvimento do esmalte, foram examinados todos 

os dentes permanentes presentes na cavidade oral, somente nas superfícies 

vestibulares.  As superfícies vestibulares, ou seja, da borda incisal ou ponta 

cuspídica até a gengiva, e da borda mesial até a distal, foram inspecionadas 

visualmente para a detecção de defeitos e, quando houve alguma dúvida, no caso 

de fissuras hipoplásicas, por exemplo, estas foram checadas com a sonda 

periodontal para confirmação de diagnóstico. O dente estava úmido ao ser 

examinado e resíduos grosseiros de placa ou restos alimentares foram removidos. 

A Organização Mundial de Saúde (WHO, 1997) orienta a utilização do Índice 

Modificado de Defeitos de Desenvolvimento do Esmalte (Modified Development 

Defects of Enamel Index – Modified DDE Index), proposto pela Federação Dentária 

Internacional (FDI) em 1992. As alterações no aspecto normal do esmalte podem ser 

classificadas através de seu aspecto macroscópico (com base na sua aparência e 

variam de acordo com a extensão, posição na superfície do dente e distribuição na 



 

  

dentição). Embora para o cálculo do Índice DDE seja incluído originalmente apenas 

o exame de 10 dentes, neste estudo serão observadas todas as superfícies 

vestibulares de todos os dentes permanentes presentes adotando-se os seguintes 

critérios de observação:  

0 – Esmalte normal; 

1 – Opacidade demarcada: envolve uma alteração na translucidez do esmalte, 

podendo apresentar cor branca, creme, amarela ou marrom; 

2 – Opacidade difusa: envolve uma alteração na translucidez e sua coloração é 

branca; 

3 – Hipoplasia: é um defeito envolvendo a superfície do esmalte e associado com a 

redução localizada na espessura do esmalte. Pode ocorrer na forma de fóssulas, 

sulcos ou ainda uma ausência parcial ou total de esmalte sobre uma área 

considerável de dentina; 

4 – Outros defeitos: quando um defeito de esmalte não puder ser classificado dentro 

dos três tipos básicos de defeitos;  

5 – Opacidade difusa e delimitada; 

6 – Opacidade delimitada e hipoplasia; 

7 – Opacidade difusa e hipoplasia; 

8 – Toda as três condições; 

9 – Sem registro.  

Algumas áreas específicas de interesse na diferenciação entre opacidades de 

esmalte e outras mudanças podem ser citadas: (a) mancha branca de cárie; e (b) 

cristas esbranquiçadas em cúspides e margens de molares e pré-molares e, 

ocasionalmente, de incisivos laterais. 

Casos duvidosos com relação à presença de anormalidade, a superfície 

dentária foi codificada como "normal" (código 0). Da mesma forma, uma superfície 

dentária com uma única anormalidade com menos de 1 mm de diâmetro, foi 

codificada como "0". Alguma anormalidade que não pode ser classificada 

prontamente em um dos três tipos básicos foi codificada como "outros defeitos" 

(código 4). Um dente foi considerado como presente quando qualquer parte já 

irrompeu à cavidade bucal e alguma anormalidade presente na porção erupcionada 



 

  

pode ser registrada. Se mais de dois terços da superfície dentária estava restaurada, 

com cárie extensa ou fraturada, o dente não foi examinado (código 9). 

 

4.5 Treinamento dos examinadores 

Para a aplicação dos índices de cárie e de defeitos de desenvolvimento do 

esmalte o examinador foi treinado e calibrado por especialista neste tipo de exame. 

Foi identificada uma unidade escolar com crianças na faixa etária de interesse. Um 

profissional experiente identificou uma amostra de cerca de 20 voluntários em cuja 

dentição a maioria das condições a serem observadas estivessem presentes. 

Fundamental ressaltar que indivíduos com uma variedade de 

opacidades/hipoplasias do esmalte foram incluídos no grupo examinado na fase de 

treinamento/calibração. Uma ficha foi especialmente elaborada para o registro dos 

exames. Esse treinamento teve a duração de 16 horas. 

 

4.6 Análise dos dados 

Os dados foram tabulados através do Programa Excell for Windows e os 

resultados encontrados submetidos à análise estatística. O Laboratório de Saúde 

Coletiva da Universidade Católica de Santos dispõe do software SPSS 15.0 e Primer 

of bioestatistics (GLANTZ, 1992). As diferenças significativas para idade foram 

avaliadas através do teste do Qui-quadrado. A distribuição da cárie dentária pode 

ser estimada calculando-se o valor médio do ataque de cárie expresso pela soma 

dos dentes permanentes cariados, restaurados com cárie e perdidos por cárie. A 

prevalência dos defeitos de desenvolvimento do esmalte foi expressa também se 

calculando o valor médio de defeitos de esmalte com hipoplasia e opacidade 

delimitada por meio do teste de comparação entre duas proporções (GLANTZ, 1992) 

e o nível de significância de 5%.  

 

 



 

  

4.7 Aspectos éticos 

O delineamento do projeto foi construído de modo a assegurar os princípios 

da eticidade em pesquisa com seres humanos descritos na Resolução 196/96 do 

Conselho Nacional de Saúde. Cuidados especiais foram adotados para atender as 

exigências de pesquisa envolvendo os sujeitos e a comunidade, incluindo previsão 

de recursos materiais para atender todas as crianças selecionadas.  

Conforme mencionado no item 4.5, as características da intervenção têm por 

base procedimentos clínicos descritos na literatura científica, constando de exames 

bucais. Para a aplicação dos índices de cárie e de defeitos de desenvolvimento do 

esmalte o examinador foi treinado e calibrado por especialista neste tipo de exame. 

No Anexo B é apresentado o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

(TCLE), cujo conteúdo foi dirigido aos representantes legais dos menores de idade e 

redigido em linguagem acessível, sendo que foi preparado em duas vias ficando 

uma com os pais ou responsáveis e outra arquivada pelo pesquisador. 

Além disso, a privacidade, a confidencialidade dos dados e o anonimato dos 

sujeitos da pesquisa foram garantidos.  

O projeto foi submetido e aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) 

da Universidade Católica de Santos, processo no 3193.15.2008 em 26 de Novembro 

de 2008 (Anexo C).  

 

4.8 Fontes de financiamento 

Este Projeto foi encaminhado ao CNPq e aprovado seu financiamento através 

do processo no 475199/2008-1 (Anexo D). 

 

 

 

 

 



 

  

5 RESULTADOS 

 

A população do estudo corresponde a 125 crianças, sorteadas aleatoriamente 

das famílias residentes nas áreas cadastradas durante a execução do projeto mais 

amplo, resultando em: 31 crianças em Bertioga (25%), 30 em Cubatão-Centro 

(24%), 33 em São Vicente (26%) e 31 em Cubatão-Pilões/Água Fria (25%). 

Segundo o sexo, nota-se a mesma proporção nas áreas em geral, conforme 

mostra a Tabela 1. Analisando por área, Bertioga manteve a maior proporção do 

sexo feminino enquanto que a maior diferença entre os sexos foi encontrada em 

Cubatão-Centro. 

 

 

Tabela 1 – Distribuição das crianças por sexo segundo as áreas analisadas. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Sexo 

n (%) 

Áreas Masculino Feminino TOTAL 

Bertioga 15 (48,4) 16 (51,6) 31 (100) 

Cubatão-Centro 11 (36,7) 19 (63,3) 30 (100) 

São Vicente 19 (57,6) 14 (42,4) 33 (100) 

Cubatão- 

Pilões/Água Fria 
17 (54,8) 14 (45,2) 31 (100) 

GERAL 62 (49,6) 63 (50,4) 125 (100) 



 

  

A Tabela 2 apresenta a distribuição da idade das crianças nas áreas 

estudadas. 

 

Tabela 2 – Distribuição das crianças segundo a idade e as áreas analisadas. 

 
Áreas  

n (%) 

Idade Bertioga 
Cubatão-

Centro 
São Vicente 

Cubatão-

Pilões/Água 

Fria 

GERAL 

6 0 (0) 1 (3,33) 0 (0) 2 (6,45) 3 (2,40) 

7 1 (3,23) 7 (23,33) 5 (15,15) 7 (22,58) 20 (16) 

8 6 (19,35) 5 (16,67) 6 (18,18) 5 (16,14) 22 (17,60) 

9 4 (12,90) 2 (6,67) 4 (12,12) 3 (9,68) 13 (10,40) 

10 7 (22,58) 6 (20) 4 (12,12) 6 (19,35) 23 (18,40) 

11 2 (6,45) 2 (6,67) 6 (18,18) 2 (6,45) 12 (9,60) 

12 8 (25,81) 4 (13,33) 5 (15,15) 2 (6,45) 19 (15,20) 

13 3 (9,68) 3 (10) 3 (9,10) 4 (12,90) 13 (10,40) 

TOTAL 31 (100) 30 (100) 33 (100) 31 (100) 125 (100) 

 

  

Aplicando-se o teste Qui-Quadrado, verifica-se que não há associação 

significativa entre as idades das áreas analisadas. 

      Na Tabela 3 verifica-se que a média das idades nas 4 áreas é praticamente a 

mesma, sendo que o desvio padrão de 2,20 encontrado em Cubatão Pilões/Água 

Fria foi o maior e o menor em Bertioga de 1,79. 

 

 

 

 

 

 



 

  

Tabela 3 – Média, Desvio Padrão, Valor Mínimo, Valor Máximo, 1º Quartil, Mediana e                  
3º Quartil segundo a idade e as áreas analisadas. 
 

 

 

 Pelo teste de comparação de médias não teve diferenças estatísticas entre as 

médias em relação à idade e as áreas analisadas. 

Na análise das condições dentárias em dentes decíduos (Tabela 3) observa-

se que a região de Cubatão-Pilões/Água Fria apresenta a maior porcentagem de 

dentes sadios (91,38%), superando Bertioga (85,96%), São Vicente (84,98%) e 

Cubatão-Centro (84,92%), que não apresentaram associação estatisticamente 

significativa entre as ocorrências dos eventos e as áreas. 

A doença cárie em dentes decíduos não teve diferença estatisticamente 

significativa.  

Em relação às condições dentárias em dentes permanentes (Tabela 4), no 

caso dos dentes permanentes sadios, São Vicente apresenta percentual 

estatisticamente significativo, sendo menor que Cubatão-Centro, Cubatão-

Pilões/Água Fria e Bertioga, áreas equivalentes. Assim como em relação à doença 

cárie, São Vicente apresenta maior proporção em relação à Cubatão-Pilões/Água 

Fria, Bertioga e Cubatão-Centro. 

No caso dos dentes restaurados com cárie, tanto decíduos quanto 

permanentes não apresentam diferenças significativas nos testes de proporção entre 

as áreas. O mesmo ocorrendo com os dentes restaurados sem cárie. 

Nos dentes decíduos perdidos por cárie encontra-se diferença significativa em 

São Vicente (1,88%), quando comparado a Cubatão-Centro, Bertioga e Cubatão-

Pilões/Água Fria. 

Áreas Média 
Desvio 

 Padrão 

Valor 

 Mínino 

Valor 

Máximo 

1º  

Quartil 
Mediana 

3º  

Quartil 

Bertioga 10,26 1,79 7 13 9 10 12 

Cubatão-Centro 9,32 2,17 6 13 7 9 11 

São Vicente 9,82 1,98 7 13 8 10 11,5 

Cubatão-                      

Pilões/Água Fria 
9,30 2,20 6 13 7 9 11 



 

  

Nas demais condições analisadas não surgiram diferenças, tanto em 

decíduos quanto em permanentes. 

 

 Tabela 4 – Condição dos dentes permanentes segundo as áreas analisadas. 

 
Áreas 

n(%) 

Condição dentária Bertioga 
Cubatão- 

Centro 
São Vicente 

Cubatão- 

Pilões/Água 

Fria 

GERAL 

sadio 573 (97,28) 521 (99,24) 542 (93,78) 510 (97,52) 2146 (96,89) 

cariado 3 (0,51) 1 (0,19) 13 (2,25) 4 (0,76) 21 (0,94) 

restaurado com cárie 0 (0) 0 (0) 4 (0,69) 2 (0,38) 6 (0,27) 

restaurado sem cárie 9 (1,53) 2 (0,38) 14 (2,42) 7 (1,34) 32 (1,44) 

perdido por cárie 3 (0,51) 0 (0) 4 (0,69) 0 (0) 7 (0,32) 

outros* 1 (0,17) 1 (0,19) 1 (0,17) 0 (0) 3 ( 0,14) 

TOTAL 589 (100) 525 (100) 578 (100) 523 (100) 2215 (100) 

*perdidos por outras razões, selante, apoio de ponte/coroa/faceta e trauma (fratura) 

Teste de proporções ≤ 0,05 

 

 

A orientação para restaurações de 1 face foi mais indicada para a região de 

São Vicente, seguida por Bertioga e Cubatão. Para as restaurações de 2 ou mais 

faces, Cubatão superou a indicação quando comparada à São Vicente e Bertioga. 

Não existiram indicações protéticas (coroa e facetas) e de remineralização 

nas áreas do estudo. 

Para tratamento pulpar e restauração, em São Vicente e Cubatão-Pilões/Água 

Fria as porcentagens foram semelhantes. Da mesma forma que em Cubatão-Centro 

e Bertioga onde não se indicou esse tipo de tratamento. 

A orientação para extrações dentárias foi maior em São Vicente e Bertioga, 

do que em Cubatão. 



 

  

A indicação de selante foi observada apenas para as crianças de São 

Vicente. 

Os valores de ataque de cárie foram verificados de acordo com a distribuição 

das crianças em cada uma das quatro áreas analisadas como é demonstrado na 

Figura 4. 

 

 
Figura 4 – Distribuição das crianças segundo os valores de ataque de cárie nas áreas 

analisadas. 
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Quanto à indicação de tratamento, nota-se que as crianças de Cubatão, tanto 

na área de Pilões/Água Fria quanto Centro foram as que tiveram menor 

necessidade; seguidas por Bertioga e São Vicente. 

             Baseando-se no Índice de Desenvolvimento de Esmalte (Modified DDE Index 

FDI, 1992) observa-se nas áreas analisadas através do teste de proporção que de 

2206 dentes permanentes, 1770 (80,24%) não apresentaram defeitos de esmalte. 

Conforme a Tabela 5 verifica-se que no exame dentário, 82,39% das crianças 

de Bertioga (área controle) apresentaram dentes normais, percentual maior que o de 

São Vicente e Cubatão-Centro, porém menor que Cubatão-Pilões/Água Fria que tem 

87,16%.  

 

Tabela 5– Defeitos de esmalte segundo as áreas analisadas. 

 
Áreas 

N(%) 

Defeitos de esmalte Bertioga 
Cubatão- 

Centro 

São 

Vicente 

Cubatão- 

Pilões/Água 

 Fria 

GERAL 

normal 482 (82,39) 394 (74,76) 439 (76,75) 455 (87,16) 1770 (80,24) 

opacidade delimitada 71 (12,14) 65 (12,33) 82 (14,34) 52 (9,96) 270 (12,24) 

opacidade difusa 27 (4,62) 59 (11,20) 35 (6,12) 10 (1,92) 131 (5,94) 

hipoplasia 2 (0,34) 8 (1,52) 6 (1,05) 4 (0,77) 20 (0,91) 

opacidades difusas e 

delimitadas 
3 (0,51) 1 (0,19) 9 (1,57) 1 (0,19) 14 (0,63) 

outros* 0 (0) 0 (0) 1 (0,17) 0 (0) 1 (0,04) 

TOTAL 585 (100) 527 (100) 572 (100) 522 (100) 2206 (100) 

*opacidades delimitadas e hipoplasia, opacidades difusas e hipoplasia, todas a três condições, outros 

defeitos 

Teste de proporções ≤ 0,05 

  

 

 



 

  

Em relação aos defeitos de esmalte, a opacidade delimitada e a hipoplasia 

são os mais importantes, pois se diferenciam por não serem fluoróticos, portanto os 

mais relevantes neste estudo. 

A Figura 5 mostra a distribuição das crianças segundo cada área e número de 

dentes com opacidade delimitada + hipoplasia. 

 

 

Figura 5 – Distribuição da amostra segundo cada área e número de dentes com                                          
opacidade delimitada + hipoplasia. 
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Em relação à opacidade difusa as crianças da região de Pilões/Água Fria, em 

Cubatão, apresentaram a maior porcentagem. Enquanto Bertioga e São Vicente não 

têm diferença significativa, entre Bertioga e Cubatão-Centro essa diferença é 

observada. 

A presença de opacidade difusa e delimitada só é significativa entre Bertioga 

e São Vicente, pois em Cubatão-Centro e Pilões/Água Fria a porcentagem é a 

mesma. 

  Na presença das três condições (opacidade difusa, opacidade delimitada e 

hipoplasia) não aparecem diferenças percentuais nos dentes das crianças 

examinadas. 

Na Tabela 6 notamos que o ataque de cárie mais significativo corresponde à 

região de São Vicente que possui média de 1,06 dentes cariados e um desvio 

padrão de 1,77.  A média de defeitos de esmalte é de 2,67 para a cidade de São 

Vicente e o maior desvio padrão é de 3,21 tanto para Cubatão-Centro quanto para 

Cubatão Pilões/Água Fria. 

 

 
Tabela 6 – Média e Desvio Padrão do ataque de cárie e defeitos (opacidade e hipoplasia) 
segundo as áreas analisadas. 

 

 

 

 

  

                       ATAQUE DE CÁRIE                       DEFEITOS DE ESMALTE 

Áreas Média 
Desvio 

Padrão 
 Média 

Desvio 

Padrão 

Bertioga 0,48 1,13  2,35 2,86 

Cubatão-Centro 0,10 0,4  2,43 3,21 

São Vicente 1,06 1,77  2,67 2,88 

Cubatão-                      

Pilões/Água Fria 
0,42 0,97  1,81 3,21 



 

  

Aplicando-se o teste de comparação de médias verifica-se que entre as áreas 

de Bertioga e Cubatão-Centro, Bertioga e São Vicente, Cubatão-Centro e Cubatão-

Pilões/Água Fria, não há diferenças estatísticas entre as médias em relação ao 

ataque de cárie, porém entre Cubatão-Centro e São Vicente há diferenças 

estatísticas. 

Em relação aos defeitos de esmalte, no teste de comparação de médias, 

verifica-se que não existem diferenças estatísticas entre Bertioga e Cubatão-

Pilões/Água Fria, Cubatão-Centro e Cubatão-Pilões/Água Fria, São Vicente e 

Cubatão-Pilões/Água Fria. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

  

6 DISCUSSÃO 

 

Em 2001, a Companhia de Tecnologia e Saneamento Básico do Estado de 

São Paulo (CETESB, 2001) constatou que a região denominada Sistema Estuarino 

de Santos e São Vicente é uma área de contaminação ambiental, através de um 

estudo na área e divulgou um relatório denominado Sistema Estuarino de Santos e 

São Vicente, com a finalidade de avaliar a contaminação da água, dos sedimentos e 

dos organismos aquáticos do Sistema Estuarino de Santos e São Vicente e da Baía 

de Santos relacionando-os com as fontes potenciais de poluentes existentes na 

região. Constam deste relatório detalhes sobre as fontes de emissão, os poluentes 

emitidos e as áreas contaminadas. Dentre as substâncias tóxicas encontradas 

destacam-se os metais pesados, os pesticidas organoclorados, os PCBs e as 

dioxinas e furanos; reconhecidos como deletérios à saúde e causam efeitos 

adversos principalmente sobre os sistemas nervoso, reprodutivo e respiratório.     

O esmalte dentário é o único tecido duro do organismo que não se remodela, 

sendo assim, todas as mudanças que ocorrem na sua estrutura, são resultantes de 

insultos durante seu desenvolvimento e serão permanentes (SEOW, 1997). Os 

defeitos de esmalte estão associados à época de desenvolvimento dentário e a 

exposição às dioxinas, hidrocarbonetos e furanos, evidenciando os efeitos a saúde 

humana e a suscetibilidade do esmalte diante desses poluentes ambientais 

(ALALUUSUA et al, 2006). 

Durante a execução do trabalho, foram considerados de suma importância 

todos os aspectos que envolvem o Protocolo, desde a esterilização de todo o 

material que foi utilizado, inclusive o material descartável, a fim de se conseguir 

amostras livres de qualquer tipo de contaminação do ambiente ou originadas pelo 

operador, na etapa pré-analítica para medidas de micro-elementos em amostras de 

tecidos que  atualmente estão em fase de análise laboratorial, pois além dos exames 

clínicos efetuados para avaliar cárie e defeitos de desenvolvimento de esmalte, 

foram colhidas amostras através do Teste de Esmalte, que finalizará este estudo. A 

coleta de material, apesar de ter sido feita num carro ou em local comunitário, seguiu 

toda a normatização de biossegurança tanto para a criança que estava sendo 

examinada como para o examinador. Fez-se a seleção da amostra probabilística da 

relação da faixa etária escolhida. 



 

  

    As crianças estudadas estão na faixa etária de 7 a 12 anos, de ambos os 

sexos, provenientes de famílias que residem no local há mais de quinze anos, 

podendo ter sido expostas a esses agentes desde a gestação. 

Nas áreas analisadas a proporção de crianças do sexo masculino e feminino 

manteve-se praticamente a mesma, ou seja, 49,6% masculinos e 50,4% femininos. 

Alguns estudos avaliam que não há diferença significativa para a cárie entre os 

sexos (LOPES et al, 1988).     

Observando-se todas as áreas analisadas, verifica-se que a idade das 

crianças mantém-se em percentuais semelhantes. Aplicando-se o Teste Qui-

Quadrado há uma associação da idade com a área não contaminada. O maior 

desvio padrão encontrado em relação à idade foi de 2,20 na região de Cubatão-

Pilões/Água Fria, demonstrando que para as demais áreas, este se apresenta muito 

menor. A idade tem sido importante na prevalência de lesões cariosas, pois estudos 

demonstram que ocorre um crescimento significativo no índice CPOD (dentes 

cariados, perdidos e obturados), o que demonstra o aspecto cumulativo e 

progressivo da cárie dentária, sendo menor nas cidades providas com flúor (LOPES 

et al, 1988). O íon flúor promove uma proteção parcial contra a cárie dentária, já que 

à medida que a idade aumenta, há um incremento médio anual do índice 

(ZAMORANO et al, 1987). 

Nota-se que existe um percentual maior de dentes sadios, decíduos ou 

permanentes, em relação à doença cárie. O índice de CPOD que possibilita analisar 

o ataque de cárie, mostra-se neste estudo, pequeno em relação aos dentes sadios 

levando-se em consideração as quatro áreas da pesquisa. 

A doença cárie em dentes decíduos não teve diferença significativa entre as 

regiões do Estuário, enquanto em relação aos dentes permanentes, São Vicente 

apresenta uma maior proporção (2,25%) em relação às demais áreas. 

O índice de CPOD proposto pelo clássico estudo de Klein & Palmer em 1937, 

citado por ANTUNES e PERES (2006), é a base dos levantamentos epidemiológicos 

realizados na saúde bucal.  

A cárie dentária é um problema de saúde bucal comum em todo o mundo. 

Para medir a incidência dessa doença usa-se em toda a comunidade internacional, 

um método de avaliação que indica o perfil de saúde bucal, denominado CPOD, que 

é a representação numérica que indica a prevalência da cárie dental no indivíduo ou 

numa determinada população estudada e é calculado a partir da quantidade de 



 

  

dentes cariados (C), perdidos (P) e obturados (O). Os países que seguem o 

programa de saúde bucal da Organização Mundial de Saúde (OMS) fazem 

periodicamente essas avaliações (levantamentos ou estudos epidemiológicos) por 

meio das quais se podem aferir a média de cárie por pessoa no país e com isto 

avaliar a eficácia dos programas governamentais de prevenção em saúde bucal e 

planejar outras ações.     

São inúmeros os fatores etiológicos capazes de determinar tanto a doença 

cárie quanto os defeitos de esmalte que acometem os dentes em sua formação. 

Esses fatores podem ser divididos em dois grupos: os que causam defeitos 

localizados, limitados a um ou poucos dentes (traumas, infecções, anquilose, 

irradiação) e generalizados (infecções, distúrbios neonatais, endócrinos e 

nutricionais, desordens hemolíticas, intoxicações exógenas, doenças cardíacas, 

renais e gastrointestinais, baixo peso ao nascimento, prematuridade) (SMALL e 

MURRAY, 1978). Os fatores ambientais também podem ser evidenciados na 

formação do esmalte dentário. 

Diversos estudos epidemiológicos avaliam a associação entre saúde bucal e 

desenvolvimento social, porém o uso de diferentes variáveis (ocupação, 

escolaridade, renda, diferenciais étnicos, características dos domicílios e das 

escolas e acesso a bens materiais) mensurando condição socioeconômica dificulta a 

análise comparativa de seus achados (BOING et al, 2005). A região analisada, São 

Vicente, apresenta-se como uma das regiões mais prejudicadas no sentido social, 

evidenciando uma população muito carente que poderia explicar essa proporção.  

Apesar das condições socioeconômicas precárias e dessas crianças viverem 

em regiões com contaminação por metais pesados, organoclorados, dioxinas e 

bifenilas, a cárie não apresenta diferença estatisticamente significativa entre as 

regiões do estudo. No contexto brasileiro, apesar dos inegáveis avanços no declínio 

do CPOD, ainda persiste um quadro de iniquidade na distribuição da cárie, que pode 

ser explicado pelas precárias condições de existência a que é submetida a ampla 

maioria da população. O maior acesso a água e ao creme dental fluorados têm 

resultado em expressiva diminuição na prevalência geral da cárie dentária. Apesar 

de que essas estratégias não têm sido suficientes para reduzir as desigualdades 

entre as regiões e a população escolar como um todo (NARVAI et al, 2006).     

A odontologia preventiva é uma área de grande importância, embora ainda 

não seja levada muito a sério pelas autoridades, que dão mais ênfase, devido a 



 

  

interesses políticos, à odontologia curativa (SILVA, 1996). Mediante resultados 

positivos, direcionado à promoção de saúde do paciente com bases educativas e 

preventivas, surge a imperiosa necessidade de uma integração multidisciplinar na 

busca de conhecer o paciente como um todo para poder intervir o mais 

precocemente possível, redefinindo padrões clássicos de atendimento odontológico 

à crianças, com a participação médico-pediatra na odontopediatria (FIGUEIREDO et 

al, 1997). 

Uma das medidas de maior impacto na prevalência da cárie tem sido a 

fluoretação (NARVAI et al, 2006). Os moradores desse estudo relataram não 

consumir água proveniente de poços ou fontes existentes nas áreas analisadas. 

Merece destaque o grande percentual de domicílios que não apresentam caixas 

d’água. Em Cubatão-Pilões/Água Fria o percentual foi superior a 80%. A cobertura 

da rede de água da SABESP atinge mais de 96% dos domicílios em Cubatão-

Centro, 86% em Cubatão-Pilões/Água Fria e 99,5% em São Vicente (PROJETO 

ESTUÁRIO CNPq, 2005). Sabe-se que a companhia faz a fluoretação da água, 

mantendo em níveis adequados. Vários estudos demonstram que a utilização do 

flúor para controle da cárie dental é excelente método de prevenção, com 

comprovada evidência. A utilização do elemento em programas de saúde oral é 

segura e um número muito pequeno de acidentes tem sido reportado na literatura 

mundial (SILVA, 1987). 

 A fluoretação da água de abastecimento público tem sido considerada como 

método mais efetivo e econômico para a prevenção da cárie dentária, fato 

reconhecido cientificamente (OLIVEIRA et al, 1998). O benefício máximo alcançado 

pelo método promove o declínio da incidência de cárie em 60% desde que sua 

implantação tenha sido ininterrupta por no mínimo 10 anos (OLIVEIRA et al, 1995). É 

possível, enfatizando a necessidade de iniciar a prevenção da cárie o mais cedo 

possível em crianças, vê-las completar sua dentição, sem experiência de cárie 

dental (QUELUZ, 1995) e tem efeito positivo na redução da maloclusão (PERIN et al, 

1997). O fluoreto é considerado um micronutriente essencial na formação de ossos e 

dentes. 

 A diminuição da cárie dentária nos últimos anos tem sido atribuída à 

presença de flúor no meio bucal, prevenindo a desmineralização do esmalte dentário 

e inibindo a atividade bacteriana local. O consumo de água fluoretada na 

concentração de 0,6 a 0,8 mg/L tem sido considerado a forma mais abrangente e 



 

  

menos dispendiosa de fornecer íon fluoreto ao organismo. Ao verificar a influência 

do consumo de água fluoretada no nível de fluoreto salivar, demonstra-se que a 

maior parte da população apresenta de 0,01 a 0,05 ml de fluoreto por litro de saliva, 

ou seja, seu efeito é independente da ingestão de água com fluoreto na 

concentração recomendada para manutenção da saúde bucal (FRANCHINI et al, 

2002). Este íon tem sido associado com a inibição de desmineralização e a 

aceleração da remineralização durante o processo carioso. A sua presença 

constante nos fluidos bucais constitui o principal fator na prevenção da cárie, além 

de que o flúor na placa bacteriana pode inibir a produção de ácidos pelas bactérias 

cariogênicas (ASSIS et al, 1999). 

 Diversas regiões do Brasil ainda não são fluoretadas e onde o método de 

fluoretação é empregado, geralmente são observadas falhas no seu monitoramento. 

Em um país com as características do Brasil, a fluoretação da água de 

abastecimento público é um método indicado e de grande importância para a saúde 

pública (BASTOS et al, 2003). A estrutura mineral dentária depende do ambiente 

oral quando exposta ao meio bucal, alterações de temperatura, capacidade tampão 

e pH da placa podem levar à solubilização dos cristais de hidroxiapatita. Valores de 

pH inferiores a 5,5 criam condições para que haja aumento da solubilidade e 

dissolução dos cristais do esmalte (JARDIM e MALTZ, 2005). 

Na saúde pública os defeitos de desenvolvimento de esmalte assumem 

importância enquanto fortes preditores da cárie dental. Populações acometidas por 

essas alterações necessitam de intervenções preventivas e curativas precoces, pois 

os dentes com hipoplasia de esmalte são mais suscetíveis por apresentarem áreas 

de retenção que favorecem o acúmulo de placa bacteriana, além de que as 

opacidades podem levar a rápida progressão das lesões de cárie (SEOW, 1986). A 

hipoplasia do esmalte, a desmineralização e a fluorose dentária resultam em lesões 

no esmalte dentário caracterizadas por manchas brancas locais ou generalizadas, as 

quais prejudicam a estética por destoarem do aspecto natural do esmalte dental, 

além de, no caso específico das desmineralizações ativas, necessitarem de 

tratamento interceptor imediato. O diagnóstico diferencial das mesmas é de 

fundamental importância para o estabelecimento de uma terapêutica adequada, que 

varia desde microabasão do esmalte a confecção de facetas de resina 

composta/porcelana ou coroas protéticas (PINHEIRO et al, 2003). As complicações 

advindas de dentes com hipoplasias, propiciando maiores probabilidades de cáries, 



 

  

além de associar a problemas severos de restaurações, ocasiona em muitos 

momentos a possibilidade de extrações dentárias (IVANOVIC et al ,2007).  

As áreas de Cubatão-Centro e Cubatão-Pilões/Água Fria são semelhantes, 

assim como Bertioga e São Vicente quando se verifica o número de dentes com 

opacidade delimitada somada a hipoplasia. 

Observa-se nas áreas analisadas através do Teste de Proporção que de 2206 

dentes permanentes, 1770 (80,24%) não apresentaram defeitos de esmalte. 

 Em relação aos defeitos de esmalte a opacidade delimitada e a hipoplasia 

são os mais importantes, assumindo relevância na medida em que se diferenciam 

dos demais defeitos por não serem causados pelo flúor. 

A média mais significativa de ataque de cárie corresponde a região de São 

Vicente, ou seja, 1,06 dentes cariados. Após aplicar o Teste de Comparação das 

médias verifica-se que há diferenças estatísticas somente entre as áreas de 

Cubatão-Centro e São Vicente. Em relação aos defeitos de esmalte, também 

comparando-se as médias, verifica-se que não ocorrem diferenças estatísticas entre 

as áreas analisadas.     

Apesar de ser pequena a porcentagem de dentes com hipoplasia mais 

opacidade delimitada, não se deve esquecer o risco biológico ampliado para a cárie 

dentária, assim como maior risco social, pois a associação de defeitos de esmalte 

com fatores ambientais adversos trarão consequências para esta população, 

geralmente crianças geradas por mães mais pobres, desempregadas, desnutridas, 

doentes, de baixa escolaridade e sem acesso aos serviços de saúde. A deficiência 

nutricional tem um importante impacto no desenvolvimento e na suscetibilidade a 

deficiências dentárias (LI et al, 1996). Assim como cárie e defeitos de mineralização 

do esmalte são encontrados em maior proporção em crianças que foram expostas a 

contaminantes como PCBs e dioxinas (BILLINGS et al, 2004). 

Em estudo com crianças expostas a dioxinas e PCBs desde a gestação, 

verifica-se a presença de hipoplasias dentais evidenciando-se como biomarcadores 

indicados para a avaliação de contaminação ambiental (ALALUUSUA et al, 1999).  

As dioxinas interferem na organogênese humana (ALALUUSUA et al, 2004), 

inclusive acelerando ou retardando a erupção dental (MIETTINEN et al, 2002). Tanto 

os ameloblastos como a mineralização da dentina são influenciadas (KIUKKONEN et 

al, 2006). 



 

  

Os biomarcadores não são testes de diagnósticos, mas indicadores de que 

desde cedo podem ocorrer alterações clínicas futuras (GRANDJEAN, 1995). Os 

dentes são considerados excelentes biomarcadores para provar a exposição ao 

chumbo. O acúmulo de chumbo deposita-se na superfície do esmalte que vai 

indicando a sua deposição em camadas conforme o desenvolvimento dentário. 

Locais muito poluídos, com níveis elevados de chumbo, vêm sendo avaliados 

através de estudos em dentes, principalmente os incisivos, que estatisticamente tem 

níveis significativos maiores em relação aos caninos e molares, independente de 

meninos ou meninas, pois este acúmulo não tem diferença em relação ao sexo 

(KARAHALIL et al, 2007). 

Os efeitos tóxicos que ocorrem no esmalte dependem do estágio em que se 

encontra o desenvolvimento dentário no período da exposição (ALALUUSUA e 

LUKINMAA, 2006). Alguns estudos analisando a relação da concentração de 

chumbo no esmalte com a presença de defeitos de esmalte e sua relação com a 

cárie dental não obtiveram dados que evidenciaram essa relação                           

(GOMES et al, 2004). 

Em estudo realizado em crianças com muito baixo peso ao nascer foi 

encontrada uma maior prevalência de defeitos de esmalte e significativa associação 

entre defeito de esmalte e cárie (LAI et al, 1997), assim como a prevalência de 

hipoplasia de esmalte e de cárie estão interligadas (LI et al, 1996). Com relação à 

prevalência de defeitos de esmalte estes predominam em regiões onde a água não 

é fluoretada (LI et al, 1995). As crianças prematuras são suscetíveis a um acúmulo 

maior de placa bacteriana nos dentes hipoplásicos e/ou hipocalcificados, podendo 

levar a uma progressão mais rápida da doença (MACHADO et al, 2004). As 

opacidades de esmalte em dentes decíduos e permanentes são comuns nesses 

bebês prematuros, advindos de gestações em que fatores adversos causam várias 

intercorrências (CAIXETA et al ,2005). 

Relacionando as opacidades delimitadas e hipoplasias com cáries, verifica-se 

uma associação entre esses defeitos na dentição decídua, propiciando uma maior 

prevalência da doença cárie nos sucessores permanentes (LO et al, 2003). A 

odontogênese dos dentes permanentes pode ser influenciada por fatores como 

traumas na dentição decídua (SLEITER, 2002). 

  Sendo assim, há necessidade de maiores investigações nessa área para que 

se possam analisar mais profundamente os efeitos da contaminação presente e 



 

  

ampliar medidas para o enfrentamento dessas alterações para a população em 

geral. 

Embora o presente estudo tenha sido planejado para avaliar metais no 

esmalte dentário, dando ênfase ao chumbo, não foi possível concluir as análises em 

tempo hábil para o término dessa Dissertação.  

Esse trabalho evidencia que mesmo em áreas altamente impactadas por 

problemas socioeconômicos e ambientais a prevalência da cárie e defeitos de 

desenvolvimento de esmalte mostra-se baixa, acompanhando a tendência em várias 

regiões brasileiras (PROJETO SB BRASIL 2003, 2004).  

Resta saber se em relação aos metais presentes nas áreas contaminadas 

existe uma correlação com o material coletado no Teste de Esmalte, realizado nos 

incisivos permanentes, pergunta que será respondida em análises futuras. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

  

7 CONCLUSÃO 

 

• Em relação aos defeitos de desenvolvimento de esmalte, 2206 dentes 

permanentes, ou seja, 80,24% são normais. 

• Apesar das famílias residirem em áreas de contaminação ambiental comprovada 

e em condições socioeconômicas desfavoráveis, a condição dentária apresenta 

uma maior porcentagem de dentes sadios, sendo 87% decíduos e 96,89% 

permanentes, com indicações de tratamento odontológico em apenas 3,9% dos 

dentes. 

• O ataque de cárie mais significativo corresponde a região de São Vicente que 

possui média de 1,06 dentes cariados. 

• A maior média de defeitos de esmalte é de 2,67 para a área de São Vicente. 

• Há diferença estatística comparando-se as médias em relação ao ataque de cárie 

apenas entre Cubatão-Centro e São Vicente. 

• Não existem diferenças estatísticas comparando-se as médias em relação aos 

defeitos de desenvolvimento de esmalte. 
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ANEXO A – Modelo de Ficha Clínica 
 

 

                              
No Pront       No identificação     Original / Duplicata    
                              
                              
INFORMAÇÕES GERAIS  
                              
Nome                      Sexo    
       Mês Ano                   
Data Nascime nto                  Cor    
                              
Idade em anos                   Local     
                              
                              
CONDIÇÃO DENTAL E NECESSIDADE DE TRATAMENTO  
                              
                          55        54        53       52        51        61      62        63        64       65         
  17        16        15        14        13       12        11        21      22        23        24       25        26       27  

C
or

oa
 

    
           

 
                

T
ra

t. 

    
           

 
                              

D
D

E
                

 
                              
                              
 85        84        83       82        81        71      72        73        74       75         
 47        46        45        44        43       42        41        31      32        33        34       35        36       37  

C
or

oa
 

    
           

 
                

T
ra

t. 

    
           

 
                

D
D

E
 

    
           

 
                              
                              
NECESSIDADE DE CUIDADOS IMEDIATOS  ENCAMINHAMENTO PARA TRATAMENTO  
                              
  Dor ou infecção                      
                              
  Outras condições                      
                              
                              
ANOTAÇÕES 



 

  

GABARITO 
 

 

 

 

 

 

 

Nº do Prontuário  Correspondente ao no do questionário da pesquisa original 

Nº de identificação Para cada indivíduo examinado. Deve ter o mesmo nº de dígitos do total de pessoas examinadas.                            
Por exemplo: 001, 010, 100 

Original / Duplicata 1 = primeiro exame (original) 
2, 3, 4, etc . = exames duplicatas subseqüentes 

Nome Em letra de forma, começando pelo sobrenome 
Data Nascimento  Anotar mês e ano, sempre que possível 
Idade em anos  Do último aniversário. Menor que 10 anos, colocar “0” antes do nº (Ex.: 6 anos = 06) 

Sexo 1 = masculino 
2 = feminino 

Cor  

0 = branco 
1 = negro 
2 = pardo 
3 = amarelo 
4 = indígena 
5 = outro 

Local 

0 = Bertioga 
1 = Cubatão-Centro 
2 = São Vicente 
3 = Cubatão – Pilões/Água Fria 
9 = informação não disponível 

Coroa Tratamento DDE 

Dentes 
decíduos 

Dentes 
permanentes  

0 = nenhum 
1 = restauração 1 face 
2 = restauração 2 ou + faces 
3 = coroa por qualquer motivo 
4 = faceta estética 
5 = tratamento pulpar e restauração 
6 = extração 
7 = remineralização 
8 = selante 
9 = sem registro 

0 = normal 
1 = opacidade 
delimitada 
2 = opacidade difusa 
3 = hipoplasia 
4 = outros defeitos 
5 = opacidades difusas 
e delimitadas 
6 = opacidades 
delimitadas e 
hipoplasia 
7 = opacidades difusas 
e hipoplasia 
8 = todas as três 
condições 
9 = sem registro 

A 0 sadio 

B 1 cariado 

C 2 restaurado com cárie 

D 3 restaurado sem cárie 

E 4 perdido por cárie 

--- 5 perdido outras razões 

F 6 selante 

G 7 apoio de ponte/coroa/faceta 

--- 8 dente não erupcionado 

T T trauma (fratura) 

--- 9 sem registro 

Dor ou infecção / 
Outras condições 

0 = ausência 
1 = presença 
9 = sem registro 

Encaminhamento para 
tratamento 

0 = não 
1 = sim 
9 = sem registro 

Anotações Qualquer informação adicional que possa ser pertinente ao indivíduo que está sendo 
examinado 



 

  

ANEXO B – Termo de Consentimento Livre e Esclarecid o                                      

(Resolução n° 196, de 10 de outubro de 1996) 

 

PROJETO DE PESQUISA 
Avaliação do desenvolvimento dentário em crianças expostas e não expostas aos 

contaminantes ambientais na região do estuário de Santos e São Vicente 

Prezado(a)  Senhor(a): 

A região do Estuário de Santos e São Vicente é um grande pólo industrial, 
concentrando vários tipos de metais pesados no solo, água e sedimentos. Investigar o grau 
de exposição da população a essas substâncias é de suma importância para a saúde. O 
objetivo deste estudo é avaliar o desenvolvimento dentário em crianças de 7 a 12 anos de 
idade residentes em áreas expostas e não expostas aos contaminantes ambientais nessa 
região. As crianças de sua família foram sorteadas para participar deste estudo. Serão 
realizados exames bucais para registrar os dentes com alterações de esmalte e com sinal 
de ataque por cárie. Além disso, serão colhidas algumas partículas do esmalte dos incisivos 
centrais permanentes superiores para avaliar a acumulação de chumbo. O exame é indolor. 
É usada uma substância para remover as partículas de esmalte que não prejudica o tecido 
nem causa danos às crianças. Não existem desconfortos nem riscos previsíveis à dentição 
da criança. Mesmo assim, após o exame, uma solução com flúor para proteção do esmalte 
dentário será aplicada, e na eventualidade de alguma queixa, o pesquisador se 
responsabilizará pelo acompanhamento e tratamento adequado do sujeito da pesquisa. 
Serão adotados critérios de observação recomendados pela Organização Mundial da Saúde 
e condições de biossegurança recomendados pelo Ministério da Saúde.  Os dados pessoais 
relativos ao seu filho(a) não serão divulgados em nenhuma hipótese, e sua participação é 
isenta de despesas, podendo a qualquer momento retirar o seu consentimento sem prejuízo 
ou perda de qualquer benefício. Maiores informações podem ser obtidas com a cirurgiã-
dentista Vera Lucia Ferreira de Oliveira, aluna do Programa de Pós-Graduação (Mestrado) 
em Saúde Coletiva e profissional responsável pela realização dos exames, pelo telefone 
(13)9706-3812 ou (13)3205-5578. Sua colaboração é muito importante para a produção de 
informações científicas relacionadas à exposição da população aos contaminantes 
ambientais presentes na dentição. 

 “Eu, _____________________________________________________________________, 
responsável pelo(a) __________________________________________________ fui 
suficientemente informado a respeito das características do estudo e autorizo 
voluntariamente a participação dele(a). A minha assinatura neste Termo de Consentimento 
Livre e Esclarecido dará autorização ao Programa de Pós-Graduação (Mestrado) em Saúde 
Coletiva da UNISANTOS a utilizar os dados com finalidade científica, incluindo sua 
divulgação, sempre preservando minha privacidade”. 

“Assino o presente documento em duas vias de igual teor e forma, ficando uma em minha 
posse”. 

______________, ___ de ____________ de _____     __________________________ 
          (local)                 (dia)                (mês)                    (ano)                               (assinatura) 

________________________________             _______________________________ 
           Vera Lúcia Ferreira de Oliveira                                        (testemunha) 
              (pesquisador responsável) 

 

 



 

  

ANEXO C – Aprovação do Comitê Ética em Pesquisa 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

  

ANEXO D – Aprovação do CNPq 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 
 

 


