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Resumo 

 

As crianças nascidas prematuramente podem exibir maior prevalência de defeitos buco-dentários do que as nascidas a 

termo, em virtude do maior número de intercorrências a que estão sujeitos no período neonatal. De acordo com a 

literatura, as alterações bucais mais encontradas nesses neonatos são: aumento na incidência de defeitos de esmalte, 

como hipoplasia e hipomineralização, atraso na erupção da dentição decídua, malformação do palato e aumento da 

incidência de cárie dentária. Além disso, o uso de laringoscopia e a intubação orotraqueal nesses prematuros podem 

causar algumas anomalias nas estruturas bucais. O entendimento dessas alterações, pelos cirurgiões-dentistas, 

especialmente os odontopediatras, poderá atenuar esses defeitos, evitando a severidade e progressão de condições que 

demandariam tratamentos mais invasivos, além de favorecer o adequado crescimento e desenvolvimento das 

estruturas bucais, assim como uma menor incidência de carie. Nesse contexto, o presente trabalho teve como objetivo 

estudar as principais alterações bucais encontradas em crianças nascidas prematuras de acordo com a literatura 

científica, de modo a enfatizar a necessidade do conhecimento das mesmas pelos cirurgiões dentistas para propiciar o 

adequado acompanhamentos e tratamento desses prematuros.  

 

 

Palavras - chave: Prematuro; Manifestações bucais; Hipoplasia do esmalte; Erupção dentaria; Carie.   

______________________________________________________________________________________________ 

Abstract 

 

Children born prematurely may exhibit a higher prevalence of oral-buco defects than those born at term because of 

the greater number of complications to which they are exposed in the neonatal period. According to the literature, the 

most frequent oral alterations in these neonates are: increased incidence of enamel defects, such as hypoplasia and 

hypomineralization, delayed eruption of the deciduous dentition, palate malformation and increased incidence of 

dental caries. In addition, the use of laryngoscopy and orotracheal intubation in these preterm infants may cause some 

abnormalities in the buccal structures. Thus, the understanding of these alterations by dental surgeons, especially 

pediatric dentists, may attenuate these defects, avoiding the severity and progression of conditions that would require 

more invasive treatments, as well as favoring the adequate growth and development of oral structures, a lower 

incidence of caries. In this context, the present study aimed to study the main oral alterations found in children born 

prematurely, according to the scientific literature, in order to emphasize the need for dental surgeon knowledge to 

provide adequate follow-up and treatment of these preterm infants.. 

 

 

Keywords: Premature; Oral manifestations;  Dental enamel hypoplasia; Tooth Eruption; Dental caries; 
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Introdução 

 

 A Organização Mundial da Saúde 

(OMS) definiu como prematuro ou pré-

termo, o neonato com menos de 37 

semanas de gestação. Um estudo 

divulgado por essa mesma organização, 

mostrou que 15 milhões de bebês 

nascem prematuros por ano no mundo.  

Estima-se que a prevalência desses 

nascimentos no território brasileiro seja 

de 9,2%. Sendo assim, o Brasil 

encontra-se entre os dez países com 

maiores índices de ocorrências, com 

uma média anual de 279 mil partos 

prematuros (OMS, 2012). 

A identificação dos fatores 

relacionados ao nascimento destas 

crianças é difícil, devido à 

complexidade e à multicausalidade das 

variáveis envolvidas. Entre elas, podem-

se citar: fatores genéticos, obstétricos, 

estado nutricional, infecções, exposição 

tóxica, cuidados durante o pré-natal, 

problemas de ordem demográfica, 

psicossocial e ambiental (WILLIAMS 

et al., 2000; FERRINI, 2006). O 

aumento da reprodução assistida, a 

gemelaridade e as mudanças na prática 

obstétrica também têm colaborado para 

essa situação (HOHOFF et al., 2005) 

   Segundo dados do Sistema de 

Informação sobre Nascidos Vivos 

(SINASC), houve um aumento no 

percentual de nascimentos prematuros 

no Brasil, com variação de 5%, em 

1994, a 6,6%, em 2005. A sobrevida 

desses recém-nascidos também 

aumentou nos últimos anos, devido aos 

avanços científicos e tecnológicos 

aliados ao conhecimento da fisiologia 

neonatal (GERMA et al., 2012; 

BRUCK; OLIVER; ANTONIUK , 

2011). Porém, as crianças nascidas sob 

essas condições são, algumas vezes, 

vítimas de distúrbios no 

desenvolvimento físico, psicológico, 

dificuldades de coordenação motora, 

linguagem e até mesmo de 

comportamento (USP, 2002).  

Essas complicações, assim como 

outras patologias encontradas nesses 

neonatos podem afetar o 

desenvolvimento das estruturas bucais. 

Alguns autores, como Caixeta e Correa 

(2005) e Seow (1997), relataram os 

seguintes defeitos do nascimento 

prematuro no crescimento e 

desenvolvimento bucal: opacidades e 

hipoplasias de esmalte, dilacerações da 

coroa dentária, alterações das arcadas 

dentárias, aumento da altura do palato, 

atraso na erupção dos dentes decíduos, 

atraso no desenvolvimento dos dentes 

permanentes. Tais problemas podem 

afetar a estética, tornando os dentes 

vulneráveis a processos cariosos e 

favorecendo a má oclusão (FERRINI; 

MARBA; GAVIÃO, 2007). 

Fatores traumáticos locais também 

podem ser responsáveis por alguns dos 

defeitos de esmalte em crianças 

prematuras, visto que a laringoscopia e 

a intubação orotraqueal podem exercer 

pressão sobre o rebordo alveolar, 

determinando alterações nos germes 

dentários bem como deformidades no 

palato (OMS,1997).  

Normalmente os efeitos da 

prematuridade estão relacionados a 

dentes decíduos. Entretanto, podem 

atingir os dentes permanentes, 

principalmente os primeiros molares e 

incisivos, se os distúrbios sistêmicos 

persistirem, pois, serão suficientes para 

afetar a formação do esmalte, tendo em 

vista que mineralização dos dentes 

permanentes se inicia poucos meses 

após o nascimento prematuro (SEOW, 

1997; ROSA et al., 2002). 

Nesse contexto, o presente trabalho 

teve como objetivo estudar as principais 

alterações bucais encontradas em 

crianças nascidas prematuras, de acordo 

com a literatura científica, de modo a 

enfatizar a necessidade do 



 

conhecimento das mesmas pelos 

cirurgiões dentistas, para propiciar o 

adequado acompanhamento e 

tratamento desses prematuros.  

 

Desenvolvimento 

 

Segundo Pinkham (1996), bebês 

nascidos prematuramente podem exibir 

maior prevalência de distúrbios buco-

dentários do que crianças nascidas a 

termo, em virtude do maior número de 

intercorrências a que estão sujeitos no 

período neonatal. Dentre essas diversas 

alterações e disfunções orais presentes 

em crianças prematuras, a literatura tem 

mostrado aumento na incidência de 

defeitos de esmalte, como hipoplasia e 

hipomineralização, atraso do 

desenvolvimento e na erupção da 

dentição decídua, malformação do 

palato e aumento na incidência de cárie 

dentária (SEOW, 1997; NICOLAU et 

al., 2003; SARAIVA et al., 2007). 

 

1.Defeitos no esmalte dentário 

 

O esmalte dentário é um tecido 

incomum que uma vez formado, não 

sofre remodelação como outros tecidos 

duros. Por causa de sua natureza não 

remodeladora, alterações durante sua 

formação são permanentemente 

registradas na superfície dentária 

(NEVILLE, 2008). Sendo assim, os 

defeitos de esmalte refletem alterações 

fisiológicas que afetam a amelogênese 

normal (COHE e DINER, 1970).  

O processo da amelogênese é 

iniciado na vida intra-uterina.  Ele pode 

ser dividido em dois estágios distintos. 

O primeiro estágio, denominado de 

formação, compreende a fase em que a 

matriz do esmalte é secretada pelos 

ameloblastos (SIMMER e HU, 2001). A 

segunda etapa, de maturação, 

corresponde à mineralização gradual e 

completa do esmalte. O processo de 

maturação continua após o 

irrompimento do dente. Dessa forma, 

qualquer distúrbio ocorrido antes ou 

após o nascimento poderá refletir na 

estrutura do esmalte (DRUMMOND et 

al., 1992). 

Quando a agressão ao ameloblasto 

ocorre durante a fase de formação, há 

uma produção reduzida da matriz que, 

posteriormente, matura e calcifica-se, 

acarretando um defeito quantitativo, que 

é a hipoplasia. Quando a agressão 

ocorre na fase de maturação, o resultado 

é uma área hipocalcificada, produzindo 

um defeito qualitativo, denominado de 

opacidade de esmalte (LOPES et al., 

2001). 

  Segundo Franco (2007), os defeitos 

de esmalte ocorrem com maior 

frequência em crianças nascidas 

prematuras, sendo a hipoplasia e a 

hipocalcificação ou opacidade as 

alterações mais comumente observados. 

  

 
Figura 1 - Hipoplasia no dente 62 

(FRANCESCHI, 2011) 

 



 

 
Figura 2 - Opacidade no dente 53 (FRANCO, 

2007). 

 

 

De acordo com Seow (1991), a 

associação entre o nascimento 

prematuro e os defeitos de esmalte tem 

sido descrita na literatura desde 1930. O 

próprio autor, em 1986, conduziu um 

estudo, no qual foi verificada a presença 

de hipoplasia de esmalte em cinco de 12 

crianças examinadas. Pesquisas 

posteriores revelaram uma variação de 

20 a 96% nas prevalências desses 

defeitos nos prematuros (LAI et al., 

1997; AINE et al., 2000; FRANCO, 

2007).  Segundo alguns autores, a 

hipoplasia é o defeito mais prevalente 

(SEOW, HUMPHRYS, e TUDEHOPE, 

1987; FEARNE et al., 1990; AINE et 

al., 2000). Porém, outros estudos 

mostram a opacidade como sendo mais 

frequente (LAI et al., 1997; FERRINI, 

2006).  

 No Brasil, um estudo 

epidemiológico relatou a prevalência de 

24.4% de defeito de esmalte em dentes 

decíduos de pré-escolares nascidos 

prematuramente (LUNARDELLI e 

PERES, 2005). Em um outro estudo, 

realizado em São Paulo, foi constatada 

uma frequência de 35% (CAIXETA E 

CORREA, 2005).  Ferrini (2006), 

apresentou valores de 23% de 

hipoplasia e 69% para opacidades em 

crianças prematuras, enquanto nas 

crianças a termo a frequência foi de 

3,85% e 19%, respectivamente.  

  Quanto à localização, a hipoplasia 

de esmalte atinge preferencialmente os 

elementos da região anterior da maxila. 

Os dentes mais afetados são os incisivos 

superiores, seguidos dos caninos 

superiores e inferiores e a opacidade é 

observada mais frequentemente nos 

primeiros molares, seguidos de caninos 

e segundos molares inferiores 

(MACHADO e RIBEIRO, 2004; 

FRANCO, 2007).  

Conforme Caixeta e Correa (2005), 

uma das hipóteses para explicar o 

aparecimento dos defeitos do esmalte 

em prematuros seria a imaturidade de 

órgãos em metabolizar cálcio, como 

pode ocorrer com fígado, rins e 

glândulas da paratireoide, formando, 

desse modo, dentes hipocalcificados. As 

hipoplasias seriam ocasionadas pelos 

distúrbios maternos associados com a 

prematuridade, como estados febris, 

diabetes, rubéola, hipertensão, 

desnutrição, a falta de vitamina A, que 

podem alterar a arquitetura celular e o 

metabolismo durante a deposição da 

matriz orgânica. 

Assim, as alterações na incorporação 

de cálcio e fósforo durante o 

desenvolvimento do germe dentário 

afetam a formação do esmalte. Vale 

ressaltar que a mineralização do 

esqueleto no útero é máxima no último 

trimestre de gestação e, 

consequentemente, as crianças 

prematuras têm pouca aquisição de 

cálcio na vida intra-uterina.  

Drummond et al. (1992), 

examinando a relação entre os defeitos 

do esmalte e o conteúdo mineral ósseo, 

demonstraram que os prematuros 

tinham um conteúdo mineral menor que 

os do grupo controle e, em 

consequência, um percentual maior de 

anomalias.   

Chaves et al. (2007), encontraram 

forte associação entre a ocorrência de 

defeitos de esmalte com estado 



 

nutricional intrauterino, infecções 

durante a gestação e o estado nutricional 

da criança. De acordo com alguns 

autores, a quantidade de leite materno 

ingerido na primeira semana de vida 

pode favorecer o desenvolvimento 

normal dos tecidos dentários. Lunardelli 

e Peres (2005), observaram que 

prematuros e crianças que não foram 

amamentadas no peito apresentaram 

risco aumentado para o 

desenvolvimento de defeitos no esmalte 

dentário.  

O neonato pré-termo frequentemente 

tem uma deficiência respiratória, 

requerendo uma ventilação mecânica 

através de tubos nasotraqueais ou 

orotraqueais, que podem afetar a 

dentição decídua tendo como resultado 

defeitos de desenvolvimento do esmalte 

(FERRINI, 2006). Sendo assim, quanto 

menor a idade gestacional, maior a 

duração da assistência ventilatória e da 

alimentação via parenteral. Como 

consequência, maior o número de 

dentes afetados por defeitos no esmalte 

(LI et al., 1995; SEOW, 1997; AINE et 

al., 2000). 

Esses defeitos, associados a 

prematuridade e consequentemente a 

necessidade de assistência ventilatória, 

podem se apresentar de maneira 

generalizada ou localizada na cavidade 

bucal. Quando presentes de maneira 

generalizada, são simetricamente 

distribuídos e associados à ocorrência 

de doenças sistêmicas relacionadas ao 

nascimento prematuro. Quando a 

ocorrência manifesta-se 

unilateralmente, a causa do defeito pode 

ser atribuída ao processo de intubação 

ou laringoscopia traumática (SEOW, 

1997; AINE, et al., 2000). Apesar de 

diversos fatores sistêmicos estarem 

associados com defeitos de esmalte, é 

difícil isolar a importância relativa de 

cada um, pois podem ocorrer 

simultaneamente (SEOW, 1997).  

 

2. Alteração na cronologia de 

erupção 

 

    Fatores hereditários e individuais, 

como sexo e raça, associados a 

externos, como posição geográfica, 

nível socioeconômico, nutrição, 

problemas gestacionais e doenças 

maternas graves podem causar 

diferenças nos padrões de erupção.  A 

prematuridade também pode trazer 

reflexos na erupção dos dentes 

decíduos. E já que a mesma está 

relacionada ao desenvolvimento físico, 

crianças com menor idade gestacional 

ao nascer, menor peso e mais problemas 

sistêmicos tendem a apresentar atraso 

na erupção dos primeiros dentes (Duarte 

et al., 2011). 

 Segundo Viscardi, Romberg e 

Abrams (1994), crianças prematuras 

têm, em média, seus dentes decíduos 

erupcionados na 39ª semana de vida 

pós-natal, enquanto que as que nascem 

a termo, na 30ª semana. Drummond et 

al., (1992) observaram que, aos 30 

meses de idade, 50% das crianças 

prematuras apresentaram erupção 

completa dos dentes decíduos, enquanto 

esse número foi de 67% nas nascidas a 

termo.  

Em um estudo realizado em 2005, 

Caixeta e Corrêa analisaram crianças 

prematuras entre seis meses a seis anos 

de idade. Embora tenham observado 

que os dentes decíduos irromperam em 

tempo normal, o número de dentes 

presentes até os 36 meses foi menor do 

que os encontrados em crianças 

nascidas a termo.  Os autores ainda 

relataram que o período de permanência 

da cânula traqueal, durante a internação 

neonatal, foi o maior responsável pelo 

atraso na erupção dos dentes decíduos. 

Entretanto, outros fatores podem 

resultar em erupção tardia, como 

distúrbios endócrinos, hipotireoidismo e 



 

disostose cleidocranial doenças 

respiratórias, hiperbilirubinemia, 

hipocalcemia, anemia e outras 

enfermidades (SEOW, 1997). 

 Além disso, a evolução de crianças 

nascidas prematuramente diferencia-se 

da população normal em dois aspectos 

fundamentais: o padrão de crescimento 

e o desenvolvimento pós-natal 

(CORRÊA et al., 1998). Isso indicaria 

que a erupção da primeira dentição em 

crianças prematuras segue um padrão 

próprio de desenvolvimento e, após dois 

anos, estabelece-se o padrão normal 

(FADAVI et al., 1992). Os estudos de 

Paulsson et al., (2004) demonstraram 

atraso no desenvolvimento dentário e na 

erupção para crianças prematuras 

quanto à idade cronológica. No entanto, 

se a idade corrigida para a 

prematuridade for considerada, não se 

verifica atraso no desenvolvimento 

dentário e na erupção em comparação 

com crianças nascidas a termo.  

Viscardi, Romberg e Abrams, (1994) 

descreveram que, em crianças 

prematuras saudáveis, o primeiro dente 

irrompe na idade cronológica adequada, 

mas a erupção se atrasa em crianças que 

necessitaram de ventilação mecânica 

prolongada ou receberam nutrição 

neonatal inadequada. Desse modo, 

condições que determinem uma nutrição 

inadequada acompanhada de menor 

incorporação de cálcio, como, por 

exemplo, restrição do crescimento 

intrauterino, nutrição parenteral 

exclusiva por tempo prolongado e 

doença metabólica óssea, poderiam 

alterar ainda mais a magnitude do atraso 

na erupção da dentição decídua 

(FADAVI et al., 1992; SEOW, 1997; 

PAULSSON; BONDEMARK; 

SÖDERFERDT,  2004).  

  

3.Alteraçoes no palato 

 

Alterações nas estruturas bucais, 

como a formação de palato arqueado, 

fissurado ou ogival na região de palato 

duro tem sido observada em crianças 

prematuras (DUKE et al., 1976; 

ERENBERG e NOWAK, 1984). Um 

estudo recente realizado por Suliano 

(2013) comparou crianças nascidas pré-

termo e nascidos a termo, em fase de 

dentição decídua, e observou que, no 

grupo de 53 crianças nascidas 

prematuras, 71,7% apresentavam algum 

tipo de má oclusão, comparadas a 

56,2% do grupo a termo. 

  Resultados semelhantes foram 

relatados por Gimenez et al. (2008), que 

encontraram uma prevalência de 

alterações oclusais maior do que 50% 

em 226 crianças prematuras entre 2 a 4 

anos. Uma prevalência menor de 

oclusopatias (40,7%) foi encontrada por 

Albuquerque et al., em 2009, após 

terem avaliado 292 crianças com idades 

entre 12 e 36 meses, em João Pessoa. 

Paulsson, Söderfeldt e Bondemark 

(2008) encontraram uma prevalência de 

má oclusão entre 73 e 83% em crianças 

nascidas prematuras e de 51,2% 

naquelas nascidas a termo.   

De acordo com essas pesquisas, a 

responsável por essas alterações seria a 

pressão exercida pela cânula orotraqueal 

ou pelo laringoscópio que estariam 

inibindo o crescimento normal dessas 

estruturas. Nesse aspecto, para reduzir o 

trauma às vias respiratórias superiores e 

prevenir as deformidades palatinas, 

sugere-se o emprego de posicionadores 

intraorais adequados para estabilização 

dessa cânula orotraqueal (ERENBERG 

e NOWAK, 1984; SEOW, 1997; 

FERRINI; MARBA; GAVIÃO, 2007).  

      A literatura tem mostrado que 

algumas dessas deformidades estão 

relacionadas com o tempo de intubação, 

sendo que, quanto maior a duração do 

período de intubação maior a 

susceptibilidade aos defeitos locais, em 



 

razão da pressão exercida 

(PAULSSON; BONDERMARK; 

SÖDERFELD, 2004).  

Duke et al., (1976) observaram 

palato profundo em neonatos após 70 

dias de intubação e uma fissura 

correspondente à forma do tubo 

orotraqueal na linha média do palato 

duro após 90 dias.  Erenberg e Nowak 

(1984) notaram que as anormalidades 

palatais começaram a se desenvolver 

após 12 horas de intubação orotraqueal.  

Sendo assim, a vigilância permanente 

da região do tubo orotraqueal deve ser 

feita para evitar pressão sobre essas 

estruturas bucais (FERRINI, 2006; 

MELO, 2012). 

 Acredita-se que os movimentos 

realizados pela língua, através da 

sucção, colaboram para a melhoria 

dessas alterações. De acordo com Duke 

et al., (1976), a remoção da cânula e a 

movimentação normal da língua 

possibilitam uma recuperação da 

normalidade anatômica do palato em até 

dois anos, dependendo do dano causado 

anteriormente. Nesse contexto, autores 

enfatizam a importância de estimular 

precocemente a atividade funcional dos 

músculos mastigatórios. 

Conforme Harila-Kaera et al., (2002) 

crianças prematuras podem apresentar 

maior predisposição aos fatores 

etiológicos que facilitam o 

desenvolvimento de mordida aberta 

anterior, como a adaptação precoce às 

funções orais extrauterinas (hábitos de 

sucção e nutrição), infecções 

respiratórias, respiração oral ou 

respiração nasal inadequada e hábitos 

orais não nutritivos.  Assim, alterações 

na morfologia do palato podem resultar 

em aumento na prevalência de 

maloclusões, como a mordida cruzada, 

necessitando de intervenção ortodôntica 

(PAULSSON; BONDERMARK; 

SÖDERFELD, 2004).   

 

4. Aumento na incidência de cárie 

dentária 

 

De acordo com alguns autores, as 

crianças prematuras podem ser 

consideradas grupo de risco a cárie, por 

apresentam alta prevalência de defeitos 

estruturais de esmalte. Dessa forma, 

ocorre um maior acúmulo de placa nos 

dentes hipoplásicos, agravado pela 

hipocalcificação, que pode levar a uma 

progressão mais rápida da doença.  

Essas alterações, então, podem 

predispor o surgimento de cárie precoce 

de infância diante de uma dieta 

cariogênica e de baixos níveis de flúor 

(SEOW, 1997; OLIVEIRA; CHAVES;  

ROSENBLATT,  2006).  

Outros fatores de risco devem ser 

considerados, em crianças nascidas pré-

termo, como: o período de intubação; o 

baixo peso ao nascer, o aleitamento 

artificial e maior exposição à sacarose; 

o nível sócio econômico; os hábitos 

incorretos de higiene oral, o estado 

nutricional e, ainda, falta de uma 

atuação preventiva precoce (BURT e 

PAI, 2001; SARAIVA et al., 2007).  

Oliveira, Chaves e Rosenblatt (2006) 

confirmaram a influência de defeitos de 

esmalte no desenvolvimento de cárie e 

sua associação com amamentação 

noturna e hábitos de higiene bucal 

deficientes em crianças prematuras. 

Nicolau et al., (2003) descreveram uma 

possível associação entre baixo peso ao 

nascer e lesões de cárie. Entretanto, 

Saraiva et al., (2007) não encontraram 

indícios dessa associação. Burt e Pai, 

em 2001, através de um estudo de 

revisão sistemática da literatura, não 

comprovaram que crianças pré-termo 

com baixo peso ao nascimento 

apresentam um maior risco à cárie.  

   Nesse contexto, crianças 

prematuras poderiam ter mais chances 

de desenvolver a cárie dentária, devido 

ao fato de apresentarem esmalte menos 



 

espesso e frágil, se associado às 

condições alimentares e hábitos de 

higiene bucal inadequados. Além disso, 

essas crianças apresentam redução da 

função imunológica que pode resultar 

na colonização precoce de 

microrganismos cariogênicos (BURT et 

al., 2001).   

A progressão da cárie, quando 

acomete os primeiros dentes, pode 

afetar o crescimento da criança pela 

possibilidade da manifestação de dor, 

interferindo na alimentação adequada, 

além de ser fator infeccioso em 

potencial, resultando em diminuição da 

qualidade de vida (THOMAS e 

PRIMOSCH, 2002). Crianças com 

experiência precoce de cárie apresentam 

maior probabilidade de desenvolver 

cáries tanto na dentição decídua como 

na dentição permanente 

(HELFENSTEIN; STEINER; 

MARTHALER, 1991). 

 

 

Considerações finais: 

 

As crianças nascidas prematuramente 

podem exibir maior prevalência de 

defeitos buco-dentários do que as 

nascidas a termo, em virtude do maior 

número de intercorrências a que estão 

sujeitos no período neonatal. De acordo 

com a literatura, as alterações bucais 

mais encontradas nesses neonatos são: 

aumento na incidência de defeitos de 

esmalte, como hipoplasia e 

hipomineralização, atraso na erupção da 

dentição decídua, malformação do 

palato e aumento da incidência de cárie 

dentária. Além disso, o uso de 

laringoscopia e a intubação orotraqueal 

nesses prematuros podem causar 

algumas anomalias nas estruturas 

bucais.  

Desse modo, o entendimento dessas 

alterações pelos cirurgiões-dentistas, 

especialmente os odontopediatras, 

poderá atenuar esses defeitos, evitando 

a severidade e progressão de condições 

que demandariam tratamentos mais 

invasivos, além de favorecer o 

adequado crescimento e 

desenvolvimento das estruturas bucais, 

assim como, uma menor incidência da 

doença cárie. Essas crianças necessitam 

de uma atenção especializada que 

somente poderá ser fornecida com o 

conhecimento do cirurgião-dentista no 

que se refere a possíveis alterações 

bucais decorrentes da prematuridade.  
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