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RESUMO




Jeremias F. Hipomineralizagdo Molar-Incisivo: prevaléncia, severidade e
etiologia em escolares de Araraquara [Dissertagdao de Mestrado].
Araraquara: Faculdade de Odontologia da UNESP; 2010.

Resumo

Os objetivos deste estudo foram avaliar a prevaléncia e severidade da
Hipomineralizacdo Molar-Incisivo (HMI) entre criancas da cidade de
Araraquara/SP, Brasil e investigar os seus possiveis fatores etiolégicos.
Exame clinico bucal foi realizado em 1157 escolares (6 a 12 anos) para o
registro da HMI, CPO-D, ceo-d e DDE. Um questionario semi-estruturado
foi respondido pelas mées a fim de identificar a renda familiar, a
escolaridade dos responsaveis, a fonte de agua consumida e obter
histéria médica durante a gestacdo e da crianca nos trés primeiros anos
de vida. Andlise descritiva dos dados, Odds Ratio com intervalo de
confianga de 95% (IC), teste Qui-quadrado e Mann Whitney foram usados
para avaliar a diferenca entre os grupos. A prevaléncia da HMI em
Araraquara foi de 12,3%. Houve 142 criancas com dentes afetados (38%
sexo masculino e 62% sexo feminino). O arco superior foi mais
acometido, com maior envolvimento no segundo quadrante. Os dentes
mais afetados foram os primeiros molares permanentes superiores,
seguidos pelos homologos inferiores e incisivos centrais superiores. A
severidade leve foi o diagnéstico mais frequente. O CPO-D das criancas
com HMI foi de 0,89 e o ceo-d de 1,24, maiores que os valores do grupo
nao afetado e da amostra total. Nenhuma associagao foi observada com
relacdo aos DDEs, fatores socioeconémicos e historia médica. A
prevaléncia da HMI é preocupante, especialmente pela sua correlacéao
com a cérie dentaria na denticdo permanente. Entretanto, estudos
etiolégicos prospectivos sdo necesséarios para definicdo efetiva da
etiologia.

Palavras chave: epidemiologia, fatores de risco, hipomineralizagdo dentéria.
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Jeremias F. Hipomineralizagdo Molar-Incisivo: prevaléncia, severidade e
etiologia em escolares de Araraquara [Dissertagdao de Mestrado].
Araraquara: Faculdade de Odontologia da UNESP; 2010.

Abstract

The aim of this study was to assess prevalence and severity of Molar-
Incisor Hypomineralisation (MIH) in children living in the city of Araraquara,
Brazil, and investigate its possible aetiological factors. Clinical oral
examination was performed in 1157 schoolchildren (6-12 years old) for
evaluation of MIH, DMFT, dmft, and DDE. A semi-structured
questionnaire was answered by the own mothers in order to identify family
income and education level as well as to obtain their medical history about
gestation and child during the first three years of life. Descriptive data
analysis, odds ratio at 95% confidence interval (Cl), chi-square test, and
Mann-Whitney test were used for assessing the difference between
groups. MIH prevalence was 12.3%. A total of 142 children exhibited
affected teeth (38% boys and 62% girls). Upper dental arch was more
affected than the lower arch, mostly involving the second quadrant. The
most affected teeth were upper permanent first molars, followed by their
lower homologues and upper central incisors. Mild severity was the most
frequent diagnosis in this sample. Children with MIH had DMFT of 0.89
and ceo-d of 1.24, higher than the values regarding non-affected group
and total sample. It was observed no association with DDE index,
socioeconomic factors, or medical history of mother and child. Prevalence
of MIH is cause for concern, particularly because of its correlation with
dental caries in permanent dentition. However, aetiological prospective
studies are needed to define such an aetiology definitely.

Key words: epidemiology, risk factors, tooth hypomineralisation.
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INTRODUCAO

As hipomineralizacbes ou opacidades sao definidas como
defeitos qualitativos dos tecidos dentérios, identificados visualmente como
uma anormalidade na sua translucidez que se caracteriza por areas de
coloracdo branca, creme, amarela ou castanha, de superficie lisa e

espessura normal de esmalte’?%.

O termo “hipomineralizacdo molar-
incisivo” (HMI) foi sugerido para descrever o aspecto clinico da
hipomineralizacdo de esmalte de origem sistémica que afeta um ou mais
primeiros molares permanentes, podendo estar associado a incisivos
permanentes>?.

Na HMI, o esmalte poroso, com opacidades de bordas claras
e distintas do esmalte normal, pode romper-se com facilidade,
principalmente sob influéncia de forgas mastigatorias, deixando a dentina
desprotegida e favorecendo o desenvolvimento de lesdo cariosa'®?*°.
Durante a irrupcdo e mesmo durante a escovacao, os dentes podem ser
muitos sensiveis as variacdes de temperatura®?.

Em um mesmo paciente portador da HMI € possivel
observar uma opacidade intacta em um molar, enquanto que em outros
molares, partes do esmalte podem se fraturar logo apos a irrupcdo do
dente, aparentando que este tecido n&o tenha sido formado?®’. Quando um
defeito severo existe em um elemento dentario, € comum que O
contralateral também esteja afetado®. O risco de defeitos nos incisivos

10,16,31

parece ser proporcional ao niumero de molares afetados , sendo que
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o esmalte destes dentes raramente apresentam perda de estrutura®®. A
ocorréncia assimeétrica do defeito de esmalte sugere que os ameloblastos
sdo afetados por uma desordem sistémica numa fase muito especifica do
seu desenvolvimento®.

A prevaléncia da HMI varia entre 3,6 a 25%, sendo estes
dados, na grande maioria, provenientes de estudos do norte da Europa,
continente que considera esta condicdo como um grande problema
clinico®®. Outros continentes também realizaram estudos para
diagnosticar a magnitude desta condicdo em suas populagdes, sendo que
na América foi observado 40,2%*, na Asia, 2,8%* e na Africa,
percentuais de 2,9% e 13,7 .

Clinicamente, a HMI difere da hipoplasia de esmalte por ser
um defeito qualitativo, caracterizado por opacidades demarcadas de
esmalte®®?°. Além disso, quando ocorre perda de estrutura, as margens
do tecido fraturado sao asperas e irregulares, diferenciando dos defeitos
qguantitativos das hipoplasias, que apresentam margens lisas e

9

arredondadas’®®. A HMI também pode ser distinguida da fluorose

dentéria, j& que esta € associada a exposicdo prolongada ao fldor e as
opacidades de esmalte sdo mais difusas e simétricas®®. O diagndstico
diferencial com a amelogénese imperfeita é baseado no fato de que na
HMI raramente os molares sédo igualmente comprometidos enquanto na

7

amelogénese, quase toda denticdo € afetada e ha sempre um padréo

hereditario correlacionado?*?8,
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Os molares afetados pela HMI freqientemente requerem
tratamento extensivo. Durante o tratamento, a dificuldade em anestesiar
adequadamente os dentes afetados poderd induzir ao medo e a
ansiedade, acarretando problemas no manejo do comportamento da
crianca®?*?. Segundo Jalevik, Klingberg® (2002), as criancas com HMI
sdo tratadas até dez vezes mais que as criancas sem esta alteracao, até
0s nove anos de idade. A prioridade de tratamento deve ser a reducdo da
dor, seguido por consideragdes sobre a viabilidade desses dentes em
longo prazo. Se um molar em irrup¢cdo mostra sinais de opacidade, a
crianca precisa ser monitorada até o momento em que todos 0s primeiros
molares permanentes tenham irrompido completamente. Para minimizar a
perda de esmalte e o risco de desenvolvimento da lesdo de cérie,
tratamento preventivo e interceptativo devem ser considerados, sendo
analisado até a possibilidade de extracdo dos quatro primeiros molares,
associada a terapia ortodontica para fechamento de espaco, em casos
muito severos®?,

Ndo existem dados conclusivos quanto a etiologia destas
alteracbes®. Contudo, fatores de natureza sistémica, como as doencas
respiratorias e as complicagdes pré-natais no ultimo trimestre gestacional
sdo consideradas como possiveis causas. Além disso, também séao
apontados o baixo peso ao nascimento associado a falta de oxigénio
(hipdxia para os ameloblastos), desordens metabdlicas de célcio e fosfato

e freqiientes doencas da infancia com histéria de febre alta®>******. Alguns
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autores sugerem que o risco de HMI pode aumentar na presenca de

doenca celiaca® , consumo de antibiéticos***®

e exposicao a dioxina,
poluente ambiental que pode estar presente no leite materno, durante a
amamentacéo prolongada® . Neste contexto, estudo recente’’ contrapds
a hipo6tese da dioxina ser um fator etiolégico da HMI, visto que observou
prevaléncia similar da condi¢do entre criancas expostas e ndo expostas a
dioxina.

As criangas com problemas de salde durante os trés
primeiros anos de vida, periodo critico para formagdo da coroa dos
primeiros molares e incisivos permanentes, tém mais risco de serem
acometidas pela hipomineralizacdo molar-incisivo'!. Segundo Whatling,
Fearne® (2008), estudos genéticos s&o necessarios, pois a HMI pode ter
etiologia multifatorial com a possibilidade de susceptibilidade genética.

Diante do exposto, a HMI vem ganhando atencéo especial
no cenario clinico devido ao maior risco a lesdo de cérie, maior
sensibilidade, dificuldades no manejo do paciente e as grandes e
repetidas necessidades de tratamento. Os dados de reconhecimento
desta condi¢c&o no Brasil, bem como de sua prevaléncia na populacdo sao
ainda escassos®?*?®. A literatura demonstra a necessidade de estudos
bem delineados com calculo de amostragem baseada na populacao,
sendo que o conhecimento epidemiolégico da doenca € um importante
indicador para definicdo de acBes de promocgdo de saude bucal. A

elaboracdo de um programa de cuidados especiais com énfase as
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medidas preventivas e restauradoras é de extrema importancia na
tentativa de manter os dentes afetados na cavidade bucal. Portanto,
reconhecer clinicamente essa condicdo, identificar as suas causas e
estabelecer o seu diagndstico diferencial é fundamental para a conducéo

clinica do paciente afetado pela hipomineralizacdo molar-incisivo.
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PROPOSICAO

1. Objetivo Geral

O objetivo do presente estudo foi identificar a presenca do defeito
de esmalte conhecido como HMI, entre escolares de 6 a 12 anos da rede
publica e privada de Araraquara/SP (Brasil), para estabelecer sua
prevaléncia e severidade, além de investigar os fatores etiologicos desta
condicao na referida populagéo.

2. Objetivos Especificos
Estudo 1:

Identificar a presenca do defeito de esmalte conhecido como HMI,
entre escolares de 6 a 12 anos de Araraquara/SP, para estabelecer sua
prevaléncia e severidade, além de verificar possivel associacdo com a

céarie dentéaria.

Estudo 2:

Identificar o0s possiveis fatores etiolégicos envolvidos na

manifestacdo da HMI em escolares de 6 a 12 anos de Araraquara.

3. Hipoteses a serem testadas:

1. Nao existe diferenca na prevaléncia de HMI entre criancas de
escolas publicas e particulares;

2. Nao existe correlacéo entre HMI e indice de carie dentéria;

3. Nao existe correlacdo entre a HMI e os defeitos de esmaltes
(DDESs) na denticéo decidua;

4. AHMI ndo estd associada a fatores relacionados a gestagéo e a

saude da crianca.



3.ESTUDO 1

HIPOMINERALIZACAO MOLAR-INCISIVO EM
ESCOLARES: PREVALENCIA, SEVERIDADE E SUA
RELACAO COM A CARIE DENTARIA
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RESUMO

Objetivos: Determinar a prevaléncia, a severidade da HMI e sua relacao
com a cérie dentaria em escolares de Araraquara/SP, Brasil. Métodos:
Foram examinados 1157 escolares do ensino fundamental, com idade
entre 6 a 12 anos, para o registro da HMI. Durante o levantamento
epidemioldgico também foram avaliados os indices CPO-D, ceo-d e DDE.
Um questionario semi-estruturado foi enviado as mées dos escolares, a
fim de identificar a renda familiar e a escolaridade dos pais. Os dados
foram tabulados e analisados por meio de estatistica descritiva, pelo teste
Qui-quadrado , Kruskall Wallis e Mann Whitney, ao nivel de significancia
de 0,05, sendo as associagdes verificadas pelo Odds Ratio. Resultados:
A prevaléncia da HMI em Araraquara foi de 12,3%; mais comum nas
meninas (1:1,5). O arco superior foi mais acometido, com maior numero
de dentes envolvidos no quadrante superior esquerdo. Os dentes mais
afetados foram os primeiros molares permanentes superiores, seguidos
pelos homdélogos inferiores e incisivos centrais superiores. A severidade
leve foi o diagndstico mais frequente. O CPO-D das criancas com HMI foi
de 0,89 e o ceo-d de 1,24, maiores que os valores do grupo néao afetado
(0,43 e 1,03) e da amostra total (0,48 e 1,06), respectivamente.
Conclusdes: A prevaléncia da HMI em Araraquara € preocupante,
especialmente pela sua correlacdo com a carie dentaria na denticdo

permanente.

Palavras chave: epidemiologia, crianc¢a, hipomineralizacdo dentaria.
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INTRODUCAO

Um dos defeitos de esmalte que vem desafiando o0s
odontopediatras € a Hipomineralizagcdo Molar-Incisivo (HMI), uma
alteracdo de origem sistémica, na qual ocorre o comprometimento do
esmalte dentario de um ou mais primeiros molares permanentes, podendo
envolver também os incisivos permanentes (1). O termo HMI foi
introduzido como uma entidade clinica por Weerheijm et al., em 2001 (1).
Contudo, o primeiro relato desta alteracdo se deu na Suécia, no final dos
anos 70 (2).

A prevaléncia da HMI foi reportada variando entre 2,4 a 25% nha
Europa (3,4), de 2,8% na Asia (5), 2,9% (6), 13,5% (7) na Africa e 40,2%
na América (8). Clinicamente, os defeitos de esmalte desta condicéo
podem variar desde opacidades leves com coloracdo branca, amarela ou
marrom até comprometimento severo do esmalte com perda estrutural
subita quando da irrupcdo dentaria (1,9). A severidade do defeito é muito
variavel, sendo o grau de porosidade do esmalte dentario um dos fatores
determinantes do nivel de desintegracao tecidual (1).

O esmalte poroso da HMI pode romper-se com facilidade,
principalmente sob influéncia de for¢cas mastigatérias, deixando a dentina
desprotegida e favorecendo o desenvolvimento de lesédo cariosa (10,11),
evidenciando a associagcao entre a presenca destes defeitos com a cérie

dentaria, reportada por varios autores (5,12-15).
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Apesar de ser um defeito assimétrico, quando uma lesdo severa
existe em um elemento dentario, € comum que o contralateral também
esteja afetado (3,9). O risco de 0s incisivos estarem alterados parece ser
proporcional ao numero de molares acometidos, sendo que raramente
apresentam perda de estrutura (2,10,16).

As criangas com HMI podem apresentar uma sensibilidade dentaria
intensa mediante a variacao de temperatura (1), decorrente da inflamacéo
crbnica da polpa, diretamente relacionada a maior inervagdo da regiao
subodontoblastica sob a area hipomineralizada (17), fatores estes que
dificultam a acdo anestésica e subsequentemente, 0 manejo da crianca.
Além disso, estas criancas apresentam uma probabilidade 10,5 vezes
maior de retornar ao consultério para atendimento odontolégico
comparado as sem a alteracéo (18).

A etiologia ndo esta totalmente elucidada (19), sendo evidente a
dificuldade de identificacdo dos diferentes fatores que sensibilizam os
ameloblastos desde o periodo pré-natal até os trés primeiros anos de vida
da crianca, periodo em que ocorre mineralizacdo dos primeiros molares
(1,3,15,20-23).

Reconhecer clinicamente essa condicao, identificar as suas causas
e estabelecer o seu diagnostico diferencial € fundamental para a
conducéo clinica do paciente afetado. O conhecimento epidemiolégico da
doenca € um importante indicador para definicdo de acbes de promocéao

de saude bucal, motivando a realizacdo do presente estudo que teve
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como objetivo identificar a presenca do defeito de esmalte conhecido
como HMI, entre escolares de 6 a 12 anos de Araraquara/SP (Brasil),
para estabelecer sua prevaléncia e severidade, além de verificar possivel

associacdo com a carie dentaria.

MATERIAL E METODO

Este estudo foi desenvolvido apés aprovacdo do Comité de Etica
em Pesquisa da Faculdade de Odontologia de Araraquara - UNESP
(Protocolo # 11/08) e obtencdo do consentimento livre e esclarecido dos
responsaveis pelas criancas. O tamanho da amostra foi calculado
utilizando precisdo de 5% (d), numero da populacdo de referéncia para
cada faixa etéria (N), valor—limite da area de rejeicdo (z) de 1,96 e a
prevaléncia esperada para o fendmeno a ser investigado (P), no caso
HMI. Como néo se conhecia a prevaléncia da HMI na populacao brasileira
até o momento, tomou-se 50% como referéncia (24). Ao resultado foi
acrescido 20%, para compensar eventuais perdas (25), chegando-se ao
tamanho final da amostra de 1157 escolares. Por se tratar de um
levantamento epidemiolégico em uma popula¢do ampla e considerando a
grande variabilidade da condicdo estudada, foi utilizada a técnica de
amostragem estratificada para distribuicdo da amostra, o0 que aumenta a
precisdo da estimativa global. A populagdo amostral probabilistica (1157)
foi dividida aleatoriamente em 2 grupos ou estratos, sendo constituidos de

amostras proporcionais aos seus tamanhos (amostragem
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equiprobabilistica). O grupo 1 foi constituido de escolares da rede
particular (n=264) e o grupo 2 de escolares da rede publica (n=893).

O critério de inclusao foi representado por criancas com idade entre
6 a 12 anos; com naturalidade araraquarense e com todos os primeiros
molares permanentes (4) e incisivos permanentes (8) totalmente
irrompidos na cavidade bucal. Os dentes foram considerados irrompidos
quando toda a coroa estivesse evidente no arco e livre de tecido gengival
(26). Os critérios de exclusédo foram: sindromes ligadas a ma-formacéo de
esmalte dentéario; fluorose dentaria ou amelogénese imperfeita; e
presenca de aparelhos ortodonticos fixos no momento do exame.

As criangas foram classificadas como portadoras ou ndo de HMI
segundo o0s critérios propostos pela Academia Européia de
Odontopediatria (11), sendo consideradas as opacidades demarcadas
maiores que 2.0 mm de diametro (FDI, 1992) (27). O diagndstico
diferencial entre opacidades e mancha branca de céarie fundamentou-se
nos critérios de Seow (1997) (28). Para avaliacdo das condi¢des dentarias
(indices: CPOD e ceod) e da necessidade de tratamento (NT), utilizou-se
os critérios da OMS (1997) (29). Defeitos de esmalte néo-fluordticos
(DDESs) na denticdo decidua (FDI, 1992) (27) também foram investigados.

O exame epidemioldgico foi realizado em ambiente escolar, sob luz
natural, com examinador e paciente sentados, utilizando espatula de
madeira, espelho plano nimero 5 e sonda “ball point” para remocao de

possiveis restos alimentares. Os dentes foram examinados sem secagem
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prévia por dois cirurgides dentistas calibrados. Os valores Kappa intra-
examinadores para HMI, carie e DDE foram 0.91, 0.93 e 0.89,
respectivamente. Os valores do Kappa inter-examinadores para HMI,
carie e DDE foram todos acima de 0.91.

De forma a detalhar melhor a severidade das lesdes de HMI, as
opacidades foram subdivididas em brancas, amarelas e marrons (2). As
fraturas poés-irruptivas foram subdivididas em leves (menores que ¥ da
coroa afetada), moderadas (¥4 a % da coroa afetada) e severas (mais da
% coroa afetada) (30) e as restauracfes atipicas foram subdivididas em
satisfatorias e insatisfatérias. Para classificacdo da severidade de HMI,
tomando-se como referéncia a crianga, foi considerada com HMI leve
aguela cujos dentes apresentassem somente opacidades demarcadas
sem associagdo com necessidades de tratamento restaurador. Crianga
com HMI severa foi aquela cujos dentes apresentassem lesdes de HMI
com necessidades de tratamento atuais ou passadas, como perdas
estruturais e restauragdes atipicas (13).

Paralelamente, 0s pais receberam um questionario semi-
estruturado, para verificacdo da renda familiar e grau de instrucdo dos
pais/responsaveis, baseado na Pesquisa Nacional por Amostra de
Domicilios (PNAD, 2003) (31).

Os dados foram analisados no programa Statistical Package for
Social Sciences 16.0 for Windows (SPSS Inc., Chicago, lllinois, USA). A

estatistica descritiva foi utilizada para apresentacdo dos resultados e para
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a verificacdo da associacdo entre as variaveis categoricas foram
utilizados os testes ndo parameétricos Qui-quadrado, Kruskal Wallis e

Mann Whitney ao nivel de significancia de 5%.

RESULTADOS

Foram convidadas 3367 criancas para o estudo. Do total de 1885
escolares examinados na faixa etaria de 6 a 12 anos de idade, 1157
foram incluidos na amostra. As criangcas excluidas ndo preenchiam os
critérios de inclusdo, demonstraram medo ou faltaram ao exame.

A prevaléncia da HMI em Araraquara foi de 12,3% (n=142). N&o se
observou diferenca estatistica entre os escolares afetados da rede de
ensino publico (11,98%; n=107) e da rede particular (13,25%; n=35)
(p=0,579;). As andlises foram, portanto, realizadas como sendo um Unico
grupo.

A média de idade das criangas com HMI foi de 8,75 anos (+ 1,24).
Houve diferenca significante entre os géneros (38% sexo masculino e
62% sexo feminino; OR 1,47; IC 1,02-2,11; p=0,041), sendo que a chance
de as meninas terem HMI foi 1,5x maior que a dos meninos. Contudo, a
média de dentes afetados no género masculino (3,35 = 2,39) foi
semelhante a do género feminino (3,31 + 2,00) (p=0,95). De um modo
geral, a média de dentes afetados entre as criancas com HMI foi 3,32

12,15 (Tabela 1), sendo que 2,2 dentes, em média, eram molares.
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Do numero total de criangcas examinadas com HMI, 51,4%
apresentaram alteracbes em primeiros molares e incisivos permanentes,
enquanto que 23,9% apresentaram a hipomineralizacdo apenas em um
molar permanente (Tabela 2).

Do numero total de dentes afetados pela HMI (n=472), 261 (53,3%)
eram da maxila e 211 (44,7%) da mandibula (p=0.0001). Os dentes mais
comumente afetados foram os primeiros molares permanentes superiores,
seguidos pelos primeiros molares permanentes inferiores e incisivos
centrais superiores (Tabela 3). A diferenca foi estatisticamente significante
(p=0.0001). Dentre os molares, o dente 26 foi 0 mais afetado pela HMI e
dentre os incisivos, o dente 11 foi 0 mais acometido.

Com relagdo ao hemiarco, houve 252 (53,4%) dentes afetados no
esquerdo e 220 (46,6%) no direito, com diferenca estatistica (p=0.0001).
O quadrante mais afetado foi o superior esquerdo, porém houve diferenca
significativa entre todos os outros (p=0.0001) (Tabela 3). Um total de

72,3% (1232/1704) dos dentes indices estavam sadios.

Na maioria dos dentes afetados a severidade do defeito no esmalte
foi leve apresentando apenas opacidades demarcadas (90,7%), cuja
coloracdo variou entre branca a amarronzada, sendo a mais frequente a
amarela. No entanto, 5,3% apresentaram fraturas pés-irruptivas e 4,0%,
restauracbes atipicas (Tabela 4). Contudo, quando se analisa a
severidade com relagdo as criangas, observa-se 0 seguinte panorama:

98,9% apresentaram opacidades demarcadas; 14,8% apresentaram
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fraturas pos-irruptivas; 9,1%, restauracbOes atipicas; 18,4% associacao

entre as lesdes anteriores e nenhum caso de exodontia por HMI.

Ao se analisar as faces dentarias observou-se que a face vestibular
foi a mais afetada (84,3%), seguida pela oclusal (29,7%), palatina (7,4%),
mesial (5,9%), distal (4,4%), lingual (4,4%) e incisal (0%), devendo
considerar que alguns dentes (27,1%) apresentaram mais de uma face
afetada. Além disso, foi possivel observar que a proporcdo de criangas
com opacidades demarcadas nos incisivos aumentou com o nimero de
molares afetados (Tabela 5).

Entre as criancas com HMI, 44,4% eram livres de cérie. Todos os
incisivos permanentes afetados pela hipomineralizagdo (156) estavam
higidos e nenhum dente permanente foi extraido por céarie. Cerca de
63,5% dos dentes permanentes cariados/obturados eram primeiros
molares inferiores e 36,5% eram primeiros molares superiores. Observou-
se que os molares afetados pela HMI (316) apresentam estreita relacao
com a carie dentéria, seja pela sua histéria pregressa (dentes
restaurados) ou pela histéria atual (restaurados com carie e cariados)
(Tabela 6).

O valor do CPO-D dos escolares afetados pela HMI foi de 0,89
(x1.18) e o0 do ceo-d foi de 1,24 (£1.82), que sé&o mais altos do que os
valores da amostra total; (CPO-D: 0,48; +1.04), (ceo-d: 1,06; +1.81). Foi
possivel observar que a presenca do defeito esteve estatisticamente

relacionada a maior experiéncia de carie na denticio permanente



Artigol |41

(p=0.0001). O mesmo nao pbde ser firmado com relacdo a denticdo
decidua (p=0,1007). Com relacdo aos defeitos de esmalte na denticao
decidua, nenhuma associacdo foi verificada (p=0,11) (Tabela 7), pois
apenas 6 das 142 criancas afetadas pela HMI e 18 do grupo controle
apresentavam esta alteragéo.

As criancas nao afetadas pela HMI apresentaram uma necessidade
maior de tratamento restaurador do que as afetadas (p=0,0009, OR: 0,54;
IC: 0,37-0,77). No grupo com HMI, os dentes com acometimento mais
severo foram os que requeriam cuidados mais complexos (p=0,0001;),
sendo que 8,5% necessitavam de tratamento restaurador, havendo 4
casos que também exigiam tratamento endodbntico e 91,5%
necessitavam apenas de tratamento remineralizador.

Nenhuma das varidveis socioeconbmicas (renda familiar e
escolaridade) apresentou relagédo direta com a prevaléncia de HMI
(p>0.05 para todos os casos). Em relacdo as varidveis demogréficas,
foram observadas relagbes entre a presenca de HMI com género
(feminino, p=0,04) e idade das criancas (9 anos, p=0,002 e 10 anos,

p=0,004).

DISCUSSAO

A prevaléncia da HMI observada em Araraquara foi de 12,3%,

muito inferior ao valor da prevaléncia (40,2%) observada na cidade do Rio
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de Janeiro/Brasil (8), mas é comparavel a média do que foi observado nos
paises europeus (10,12-16,21,23,32-36) e Africa (13,7%) (7), mas difere
do estudo realizado na Asia (2,8%) (5) e outra cidade da Africa (2,9%) (6).
As diferencas étnicas, culturais, os grupos etarios estudados, os critérios
de diagnéstico e de selecdo amostral podem ser algumas das razdes
dessa variacdo. Além disso, ao se analisar um estudo epidemioldgico,
deve-se considerar se 0 seu delineamento permite concluir que o
resultado encontrado refere-se a prevaléncia e ndo simplesmente, a
frequéncia da condi¢cdo na populacao.

O estagio de irrupcao desses dentes é fator significante no estudo
da prevaléncia da HMI, sendo recomendado que o dente tenha pelo
menos mais da metade da coroa visivel (32). No entanto, quando se
estabeleceram os critérios diagnésticos da HMI, esta observag¢éo néo foi
incluida (11), fator que pode ter influenciado nos dados registrados por
diferentes pesquisadores.

Segundo recomendado pela FDI (1992) (27), qualquer defeito
menor que 1 mm de diametro ndo deve ser registrado, pois opacidades
pequenas sdo muito comuns. No presente estudo foram incluidas apenas
lesGes com diametro igual ou superior a 2 mm, assim como em estudos
anteriormente reportados (3,10,13,37,38). Contudo, em alguns estudos,
opacidades demarcadas com diametro menor que 2 mm foram
consideradas (8,36,39) e muitos outros ndo mencionam esse dado

(12,16,33).
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A atividade de carie nas criangas araraquarenses € baixa (40), o
gue pode também ter facilitado o diagnodstico da hipomineralizacéo, pois
em populacbes com alta atividade de céarie as lesdes podem ser
mascaradas (13).

A média de dentes afetados foi de 3,3. NUmero superior a média
observada em Hong Kong (2,6) (5) e alguns paises europeus (2,3)
(10,32,34,35). Contudo, foi inferior aos reportados por Jalevik et al (2001)
(10); Dietrich et al. (2003) (33) e Muratbegovic et al (2007) (14) que
relataram 5,6; 5,59 e 4,8, respectivamente. A média de molares afetados
foi de 2,2 dentes acometidos por crianca, semelhante a observada na
Suécia (2,4) (10), mas diferente dos dados reportados para a Bosnia e

Herzegovina (3,16) (14).

Mais de 50% das criangas com HMI tinham altera¢cdes em molares
associadas aos incisivos, enquanto que apenas 23% das criancas alemas
(33) e 90% de criancas da Bosnia (14) apresentaram esta associacao. As
alteracbes apenas nos molares estavam presentes em 48,6% das
criangas, enquanto que na Alemanha, esta porcentagem foi de 57,8% (33)
e na Bdsnia, de 7,59% (14). Apenas 12% de nossas criangas tiveram
entre 3 e 4 molares afetados, sendo que foi encontrado 50% na Bdsnia

(14); 3,9% na Finlandia (13) e apenas um caso na Lybia (6).

Em alguns estudos (5,9,10,16,18,32) a distribuicAo dos molares

afetados foi a mesma tanto na maxila quanto mandibula. No entanto,
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observou-se que os molares superiores foram os mais afetados pela HMI,
corroborando os achados de outros estudos (13,14) e diferente do
observado no estudo de Jalevik et al (2001) (10), no qual os molares
inferiores foram o0s mais acometidos, embora nenhuma diferenca
estatistica tenha sido observada.

Das criangcas examinadas, 23,9% tinham pelo menos um molar
permanente afetado, semelhante (26,9%) ao encontrado por Calderara et
al. (2005) (32), mas diferindo dos achados de Jalevik et al (2001) (10),
gue encontraram valor de 33,3%, sendo que ambos trabalhos utilizaram
critérios semelhantes aos deste estudo, porém estudaram apenas a faixa
etaria de 7,3-8,3 anos. O defeito mais freqiientemente observado foi
opacidades demarcadas (90,7% dos dentes), enquanto Jalevik et al.,
(2001) (10) observaram 25% e Calderara et al. (2005) (32), 19,4% desse
mesmo defeito.

O risco de envolvimento dos incisivos permanentes parece
aumentar com a proporcado de molares afetados (Tabela 5). Ocorréncia
semelhante foi observada em diversos estudos (2,4,10,15,16,21).
Contudo, o mesmo néo foi observado por Kotsanos et al (2005) (18). O
dente 26 foi 0 mais afetado pela HMI, e dentre os incisivos, o dente 11 foi
0 mais acometido, diferindo do estudo de Kuscu et al. (2009) (21), em que

0 dente mais afetado foi o 16.

Maior prevaléncia de HMI entre criangcas do sexo masculino foi

reportada por Jalevik et al. (2001) (10). No entanto, esta predisposi¢céo
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para HMI ndo foi confirmada em nosso estudo, pois 62% das criancas
eram do sexo feminino, corroborando com os estudos na Bésnia (14) e na
Libia (6). A igualdade na manifestacdo da alteragédo entre os dois géneros
também foi observada (5,10,13,15,18,32).

A prevaléncia de lesdes severas foi de 9,3%, sendo que 5,3%
apresentaram fraturas poés-irruptivas e 4,0% restauracdes atipicas,
semelhante (8,4%) ao que foi encontrado por Leppaniemi et al. (2001)
(13) e superior aos 2,0% observados em criangas finlandesas (Alaluusua
et al., 1996) (3), 6,4% em criancas suecas (Jalevik et al., 2001) (10) e
0,4% em criancas italianas (Calderara et al., 2005) (32). Koch et al (1987)
(2) avaliando criancas na faixa etaria entre 8 a 13 anos de idade
observaram que a prevaléncia de superficies de esmalte desintegradas,
incluindo restauracfes atipicas, varia entre 1,5% a 8%, dependendo da
idade. Acredita-se que a alta prevaléncia de lesdes severas nas criangas
mais velhas esteja relacionado com perda estrutural e desenvolvimento
de lesdes de carie no esmalte hipomineralizado (32), mas como a
amostra deste estudo foi variada, ou seja, continha grupos heterogéneos
de criangas, ndo ha dados para concordancia.

A mineralizagdo dos primeiros molares permanentes se inicia por
volta da 322 semana de VIU e a coroa se completa por volta dos 4 anos
(41), sendo que a irrupcdo ocorre por volta dos 6 anos. O
desenvolvimento dos incisivos ocorre um pouco mais tarde. Como a HMI

€ provavelmente uma doenga sistémica e devido a proximidade no
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periodo de desenvolvimento desses dentes, parece logico que tais
defeitos ocorram concomitantemente nos incisivos e primeiros molares,
pois a mineralizacdo destes dentes ocorre na mesma época. Entretanto, o
presente estudo corrobora os achados (2,10,32,36), em que 0S primeiros
molares foram os mais freqientemente afetados pela HMI, seguidos pelos
incisivos centrais superiores enquanto que 0s incisivos laterais inferiores e
superiores foram os menos afetados.

Diferencas na odontogénese podem explicar parcialmente as
variacdes na prevaléncia. Alguns achados sugerem que a prevaléncia de
defeitos de desenvolvimento de esmalte € maior em &reas onde o esmalte
€ espesso (10,42), sugerindo que essas areas demandam maior atividade
metabolica dos ameloblastos produzindo esmalte rapido e ao mesmo
tempo, se tornam vulneraveis a qualquer insulto. Segundo Needleman
(1991) (42), um disturbio metabdlico severo pode afetar todos os dentes e
superficies, enquanto que se moderado pode afetar a atividade dos
ameloblastos mais ativos ou acelerar a maturagcdo do esmalte. Foi
observada uma alta prevaléncia de opacidades demarcadas nos molares
(sup. e inf.) e nos incisivos superiores, maior que nos incisivos inferiores,
sugerindo concordancia com esta hipotese e com o0s achados de

Calderara et al. (2005) (32).

O esmalte dos molares afetados € intacto até o momento da
irupcdo, mas € macio e poroso e freqiuentemente se fratura

imediatamente apds esse processo desprotegendo a dentina e
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favorecendo o rapido desenvolvimento de carie (9). As opacidades
demarcadas nos incisivos se localizam na superficie vestibular e devido a
auséncia de forcas mastigatorias ndo se fraturam, mas acarretam sérios
problemas estéticos. A aparéncia clinica e a fraca resisténcia dos dentes
afetados pela HMI contribuiram para o aumento dos tratamentos
necessarios para os primeiros molares, que incluem o tratamento pulpar e
extracdes (14). Contudo, o mesmo impacto de necessidade de tratamento
foi encontrado nas populacées com baixa atividade de carie (13). Neste
contexto, tem-se que considerar a questdo da presenca do flior e a
influéncia das variaveis socioecondmicas.

Desde que este tipo de hipomineralizagdo de esmalte foi
descoberto, a relagdo com ingestdo de fluoretos tém sido descartada
(2,12). Contudo, o relato (38) de baixa prevaléncia de HMI (5,6%) e alta
prevaléncia de fluorose em criancas finlandesas residentes em &reas
onde o abastecimento residencial de agua continha alta concentracéo de
fluoretos pode ser devido ao fato de a presenca de fluorose ter
mascarado as opacidades (32). A fim de se evitar qualquer davida, os
casos com fluorose foram excluidos deste estudo e ndo se observou
nenhuma associagdo de outros defeitos de esmalte na denticdo decidua
com a HMI. Apesar de ter sido baixo esse indice de dentes afetados,
pode-se sugerir que criancas com DDE na denticdo decidua n&o

necessariamente apresentardo HMI.
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Apesar de nao ter sido verificada associacdo das variaveis socio-
econ0micas e prevaléncia de HMI entre escolares da rede publica e
privada, a média do CPOD foi significantemente maior no primeiro grupo
(p=0.0002), fato este que pode estar correlacionado com a renda familiar
e também quanto ao nivel cultural. Os niveis mais altos da doenga, assim
COmo 0 menor acesso ao tratamento odontoldgico, tem sido associados a
condicdes socioeconbmicas precarias. A avaliagdo de indicadores
econdmicos apresenta grande importancia em estudos de saude infantil,
pois permite descrever a situacdo dessa populacdo. A renda familiar é
considerada uma variavel com alto poder discriminatério, isto €, criancas
pertencentes a familias com diferentes niveis de renda podem apresentar
diferengas importantes nos indicadores de saude (43). Estudos avaliam a
interferéncia dos contextos socioecondmicos na saude bucal geral das
populacfes e ndo somente na prevaléncia de cérie (44,45) e demonstram
que a incidéncia de defeitos de esmalte também sofre influéncia de
condi¢cdes socioecondémicas, como provavel resultado de deficiéncias
nutricionais (46,47). O instrumento utilizado como coleta do nivel
socioecondmico foi renda familiar e escolaridade dos pais. Desta forma,
tais conclusbes ndo podem ser confirmadas neste estudo, pois seria
necessario utilizar um formulario padrdo com diversas questbes para
deduzir o padrdo socioecondmico da familia, como preconizado pelo
Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica. Salientamos, também, que

nem todas as criangas que estudam no sistema publico tém nivel sécio-



Artigol |49

econdmico inferior com relacdo a quem estuda na rede privada, e vice-
versa.

Concluindo, a prevaléncia de HMI nas criancas de Araraquara € de
12,3%. O grau de comprometimento leve foi o diagnéstico mais
prevalente e nas criancas com HMI a experiéncia de cérie na denticdo
permanente foi maior quando comparado com a populacdo geral da

mesma idade.
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Tabela 1. Média de dentes afetados pela HMI, segundo o género.

Araraquara. Sao Paulo, Brasil. 20009.

HMI Masc. Fem. Total
N° dentes afetados 181 291 472
N° criancas afetadas 54 88 142
Média (dentes) 3,35 3,31 3,32
DP 2,39 2,00 2,15

Teste Mann Whitney, p=0,95
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Tabela 2. Distribuicdo da HMI nas criancas afetadas, segundo os

diferentes grupos de dentes. Araraquara. Sao Paulo, Brasil. 2009.

Dentes afetados pela HMI TOTAL

n %
Um molar 34 23,9
Um molar e incisivos 10 7,0
Apenas dois molares 18 12,7
Entre 3-4 molares 17 12,0
Molares e incisivos 63 44,4

TOTAL 142 100,0
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Tabela 3. Distribuicdo dos dentes afetados pela HMI, segundo o arco e

hemiarco acometido. Araraquara. Sao Paulo. Brasil, 2009.

Dente afetado Arco superior Arco inferior
pela HMI Hemiarco Hemiarco Hemiarco Hemiarco

direito  esquerdo TOTAL  direito  esquerdo TOTAL
Incisivo central 39 30 69 12 22 34
Incisivo lateral 11 12 23 15 15 30
Primeiro molar 75 94 169 68 79 147
TOTAL 125 136 261 95 116 211

Teste Kruskal Wallis, p=0.0001
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Tabela 4. FreqUéncia de dentes afetados pela HMI, segundo o

diagndstico das lesdes. Araraquara, Sao Paulo, Brasil, 2009.

Tipos de alteracdes de HMI observadas

Opacidade Demarcada Fratura Pos-Irruptiva Restauracgdo Atipica Total
Branca Amarela Marrom Leve Mod. Severa Satisf. Insatisf. Dentes
n % n % n % n % n % n % n % n % n %

171 36,2 203 43 54 115 11 23 6 1,3 8 17 11 23 8 17 472 100
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Tabela 5. Frequéncia de criangas com incisivos afetados pela HMI,
segundo o grau de envolvimento dos molares. Araraquara, S&o Paulo,
Brasil, 20009.

N° Primeiros N° de casos N° de casos com
molares com molares molares e incisivos
afetados afetados (%)

1 44 10 (22,7)

2 46 28 (60,8)

3 27 17 (63,0)

4 25 18 (72,0)
TOTAL 142 73 (51,4)
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Tabela 6. Condi¢bes clinicas dos primeiros molares permanentes

afetados pela HMI. Araraquara, Sao Paulo, Brasil, 2009.

Condicado Dentéria

16

26

36

46 TOTAL

Higido 59 (78,6%) 79 (84%) 48 (60,8%) 45 (66,2%) 231
Cariados 5(6,7%) 7 (7,5%) 12 (15,2%) 9 (13,2%) 33
Rest. e cariados 0 0 2 (2,5%) 0 2

Rest. sem carie 11 (14,7%) 8(8,5%) 17 (21,5%) 14 (20,6%) 50
TOTAL 75 94 79 68 316
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Tabela 7. Andlise bivariada da relacdo entre HMI com cérie nas dentices
decidua/permanente, e com defeito de esmalte ndo-fluorético na denticdo

decidua. Araraquara, Sao Paulo, Brasil, 2009.

Variavel HMI Valor de p OR [IC 95%)]

HMI >0 HMI =0
N % N %
Cérie na denticdo permanente

CPOD =0 77 54,2 805 79,3
CPOD >0 65 45,8 210 20,7 0,0001* 3,23 [2,25-4,65]
Cérie na denticdo decidua
Ceod =0 80 56,3 648 63,8
Ceod >0 62 43,7 367 36,2 0,1007 1,36 [0,95-1,95]
Defeito esmalte na denticéo
decidua
DDE =0 136 95,8 997 98,2
DDE >0 6 4,2 18 1.8 0,11 0,41 [0,16-1,05]

* Teste Qui-quadrado, a = 5%.
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RESUMO

Objetivos: O objetivo deste estudo retrospectivo foi coletar informacoes
sobre os possiveis fatores relacionados com a HMI no periodo perinatal e
nos trés primeiros anos de vida da crianga. Métodos: O grupo de estudo
consistiu de 1151 criancas com idade média de 8,86 + 1,28 anos
residentes e nascidas em Araraquara, SP, Brasil. Antes da avaliacéo
dentaria, um questionario semi-estruturado foi enviado as maes com
guestdes relacionadas a sua salude gestacional e da criancga, ap0s estudo
piloto. As criangas participantes foram avaliadas por dois examinadores
calibrados e a HMI foi registrada segundo recomendado pela Academia
Européia de Odontopediatria (2003). Analise descritiva dos dados, Odds
Ratio com intervalo de confianca de 95% (IC), teste qui-quadrado e teste t
de Student foram utilizados para avaliar a diferenga entre os grupos. A
prevaléncia da HMI foi 12,3% (142 criangcas com dentes afetados; idade
média: 8,75 anos +1,24). Resultados: Nenhuma associacdo foi
encontrada com HMI e a historia médica da gestacédo e dos primeiros trés
anos de vida da crianga, incluindo: riscos gestacionais, nascimento,
doencas sistémicas, habitos, amamentacéo, uso de medicamentos e uso
de fldor. Conclusdo: Diante da complexidade e dificuldade em se
estabelecer os fatores etioldgicos, estudos prospectivos sdo necessarios,
abrangendo a area clinica, laboratorial e até mesmo a area genética para
definicao efetiva da etiologia.

Palavras chave: diagnéstico, fatores de risco, hipomineralizagcdo dentéria.
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INTRODUCAO

O esmalte dentério é o tecido mais mineralizado do corpo humano
caracterizado por um processo de formagédo altamente complexo (1).
Estudos tém demonstrado que o desenvolvimento do esmalte é
particularmente sensivel a distlrbio de fatores externos, resultando em
diferentes tipos de defeitos (2,3).

Os ameloblastos sdo células extremamente sensiveis. Se um
distarbio ocorrer durante a fase secretéria da amelogénese pode haver
uma reducdo na espessura do esmalte, caracterizando uma hipoplasia.
Contudo, se estas células forem afetadas na fase tardia da mineralizacéo
ou maturagao do esmalte, um defeito na translucidez do esmalte pode ser
desenvolvido (4,5). Um exemplo desta alteracdo é a Hipomineralizacéo
Molar-Incisivo (HMI), defeito qualitativo, que tem despertado interesse de
clinicos e pesquisadores de todo o mundo (6).

O primeiro relato desta condi¢éo foi na Suécia no final dos anos 70
(7). Em 2001 foi referenciada como HMI, com a definicdo de “uma
hipomineralizacdo de origem sistémica que afeta um ou mais primeiros
molares permanentes com ou sem envolvimento dos incisivos
permanentes” (8). A HMI pode ser diferenciada da fluorose dental, que é
caracterizada por opacidades difusas que afetam o0s dentes
simetricamente (9). O diagnostico diferencial com a amelogénese

imperfeita é baseado na distribuicdo das opacidades; enquanto na HMI
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raramente 0s molares sao afetados na mesma intensidade; na
amelogénese, toda a dentigéo é afetada e ha envolvimento genético (10).

Os fatores associados com a HMI incluem condi¢des sistémicas e
insultos ambientais (11,12). Criancas com problemas respiratorios,
complicagcbes pré-natais, baixo peso ao nascimento, desordens
metabdlicas de calcio e fosfato e doencas de infancia acompanhadas de
febre alta (13-16) nos trés primeiros anos de vida, periodo critico na
mineralizagdo dos primeiros molares e incisivos permanentes, tém risco
aumentado de apresentar a condi¢cao (14). Certos poluentes ambientais,
como a dioxina, presente no leite materno (9,17-20) e o furano (21),
também podem aumentar o risco de se desenvolver a HMI.

A ingestao de antibidticos foi também apontada como possivel fator
etiolégico, entretanto, fica dificil definir se a alteracdo foi causada pela
doenca ou pelo tratamento, havendo diversas controversas na literatura
(11,22-26).

Apesar de a literatura especular uma série de fatores etiolégicos
envolvidos com a HMI, o que se observa € uma expressiva auséncia de
evidéncia cientifica, tanto com relacdo a falta de padronizacdo na
classificacdo da condicdo, quanto ao delineamento dos estudos (22).
Assim sendo, o objetivo deste estudo foi avaliar os possiveis fatores
etiolégicos envolvidos na manifestagdo da Hipomineralizacdo Molar-

Incisivo em escolares de Araraquara.
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MATERIAL E METODOS

Este estudo foi aprovado pelo Comité de Etica da Faculdade de
Odontologia de Araraquara — UNESP (protocolo #11/08). Apls a
autorizacdo da Secretaria de Educacéo, escolas fundamentais foram
visitadas e os dirigentes foram informados sobre a proposta do estudo.

Previamente, por meio da aplicacdo de questionario médico-
odontoldgico relativo a salde gestacional e da crianca até os 3 anos de
vida da crianca, foi realizado pré-teste com vinte e cinco mées que
acompanhavam seus filhos na Clinica de Poé6s-Graduacdo da FOAr-
UNESP. Todas as duvidas foram atendidas durante esta fase,
possibilitando a validacéo do questionario final.

Um total de 1151 criancas e suas maes participaram deste estudo,
sendo que 142 representavam o grupo HMI e 1009, o grupo controle. O
critério de inclusdo foi representado por criangcas com idade entre 6 a 12
anos; com naturalidade araraquarense; nao portadoras de sindromes
ligadas a ma-formacdo de esmalte dentério; ndo diagnosticadas com
fluorose dentaria ou amelogénese imperfeita; que nao fizessem uso de
aparelhos ortodonticos fixos no momento do exame e aquelas que
tivessem com o0s todos os primeiros molares permanentes (4) e dos
incisivos permanentes (8), totalmente irrompidos na cavidade bucal. Os
dentes foram considerados irrompidos quando a coroa estivesse

irrompida e livre de tecido gengival (27). Criangas sob a tutela de outros
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familiares, pais adotivos ou outros responsaveis legais foram excluidas do
estudo para assegurar que as respostas fossem verossimeis.

A historia médica foi obtida das maes das criancas do grupo
controle e do grupo HMI. Os questionarios semi-estruturados, remetidos
aos responsaveis por meio dos escolares, continham 24 questdes
abrangendo desde o periodo gestacional até os trés primeiros anos de
vida da crianca. Estas questfes abrangiam os seguintes tépicos: habitos
e riscos durante a gestacdo, detalhes do parto, peso ao nascimento e
prematuridade, amamentacdo, imunizacédo, doencas sistémicas, alergias,
uso de antibiéticos, historia familiar de defeitos de esmalte e uso de fluor.

Os dados dos questionarios foram analisados no programa
Statistical Package for Social Sciences 16.0 for Windows (SPSS Inc.,
Chicago, lllinois, USA). Analise descitiva dos dados, Odds Ratio com
intervalo de confianca de 95% (IC), teste qui-quadrado e teste t de
Student foram usados para avaliar a diferenca entre os grupos, com nivel

de significancia de 5%.

RESULTADOS

A prevaléncia da HMI foi 12,3% nas criangas examinadas. Houve
142 criangcas com dentes afetados com meédia de idade de 8,75 anos
(x1,24). Diferenca estatisticamente significante foi observada entre os
géneros (38% sexo masculino e 62% sexo feminino) (OR 1,47; IC 1,02-

2,11; p = 0,041 - Qui-quadrado) (Tabela 1).
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Nenhuma associacdo foi encontrada entre HMI e tipo de parto,
tabagismo, doencas, uso de medicamentos ou o habito de tingir o cabelo
durante a gestacédo. Contudo, apesar da nédo significancia, ressalta-se que
a freqiéncia de criancas, cujas maes apresentaram risco de aborto foi
maior no grupo HMI (25%) comparado ao grupo controle (15,4%).
Também foi mais freqlente no grupo afetado, a ocorréncia de anemia
(23%) e de uso de alguns medicamentos durante a gestagéo, como: anti-
convulsivantes (5,9%), anti-herméticos (3%) e medicamentos para
hipotireoidismo (5,9%) (Tabela 2).

Os fatores relacionados as criancas, tais como: aleitamento
materno, doencas de infancia, infec¢des, alergias, uso de antibioticos,
aparéncia ao nascimento, incubacdo, habitos e uso de flor néo

apresentaram nenhuma associacao estatistica (Tabela 3).

DISCUSSAO

Considerando a hipotese de que fatores ambientais estejam
envolvidos na etiologia de defeitos de esmalte, os autores asseguram que
todas as criancas com HMI nasceram e viveram em Araraquara até os
trés anos de idade, periodo critico da formacao dentaria (14). Além disso,
todas as maes passaram todo o periodo gestacional na mesma
localidade. Desta forma, todos estiveram expostos aos mesmos fatores

ambientais: poluicdo, clima e acesso a agua tratada.
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Especula-se que as condicbes de vida e estado nutricional
também possam ser fatores relacionados aos defeitos de esmalte (28,29).
Entretanto, essas variaveis nao foram avaliadas neste trabalho, em
virtude da limitacdo intrinseca a um estudo retrospectivo, pois seria
necessario avaliar toda a condicdo socio-econbmica da familia e
investigar o recordatério alimentar, dados estes, pouco seguros, pois
retratariam um periodo muito distante.

O espaco de tempo entre o desenvolvimento dentario e diagndstico
de defeitos de esmalte constitui uma informagéo retrospectiva que deve
ser considerada quando se trata de fatores etiologicos. As informacdes
retrospectivas podem ser influenciadas pelo conhecimento do diagnostico
da doenca a ser investigada (23). No entanto, neste estudo, esse viés &
considerado improvavel jA que as maes ndo tinham conhecimento do
diagnostico e possiveis fatores etioldgicos relacionados a HMI quando
completaram o questionario.

A determinacao de fatores etioldgicos da HMI é complicada porque
envolve eventos que podem ter ocorrido durante a gestacdo ou nos trés
primeiros anos de vida da crianca. Apesar de que nenhum evento
ocorrido durante a fase gestacional (doengas sistémicas, hbitos nocivos,
inducao de parto, complicagbes ao nascimento, tipo de parto) apresentou
associacdo com o defeito de esmalte da crianc¢a, fato também reportado
por outros autores (13, 23), é interessante ressaltar que a freqiéncia de

criangcas, cujas maes apresentaram risco de aborto foi maior no grupo
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HMI (25%) comparado ao grupo controle (15,3%). Também foi mais
frequente no grupo afetado, a ocorréncia de anemia (23%) e de uso de
alguns medicamentos durante a gestacdo, como: anti-convulsivantes
(5,9%), anti-herméticos (3%) e medicamentos para hipotireoidismo
(5,9%).

De um modo geral, criancas com saude e condi¢cdes sistémicas
debilitadas tém maior probabilidade de apresentar defeitos de
desenvolvimento de esmalte (30,31). Neste estudo, 76,9% das criancas
com HMI apresentaram doencas nos trés primeiros anos de vida e 74,4%
no grupo sem HMI. Contudo, nenhuma associagdo foi encontrada com
respeito a doengas sistémicas na infancia, assim como nos estudos de
Kuscu et al. (21,32).

A prematuridade tem sido associada com maior prevaléncia de
defeitos de esmaltes, incluindo hipomineralizagdo e hipoplasia na
denticdo permanente (33-36). Um estudo australiano, com 40 criancas
prematuras com baixo peso ao nascimento (<1,500kg), mostrou
percentual altamente significante de defeitos nos primeiros molares
permanentes (17%) em comparagdo com criangcas que nasceram com
peso normal (8%) (35). Criancas com HMI (48%) apresentaram problemas
médicos relacionados ao nascimento, seja prematuridade, duracdo
prolongada do parto ou cianose (12). No entanto, nossos resultados e 0s

de Kuscu et al. (2009) (21) ndo corroboram estes achados.
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Assim como em estudos anteriores (12,13,34,37), nenhuma
associacdo foi observada quanto a presenca de HMI e infeccdes
respiratorias, asma e febre alta. Da mesma forma, nenhuma associacao
foi encontrada entre o fato de ter tido ou ndo catapora, 0 que corrobora
com os achados de Kuscu et al. (2008) (21) e Whatling e Fearne (2008)
(23).

Todas as criangcas consumiram muitos antibioticos (frequéncia de
70,7%) durante os trés primeiros anos de vida e o amoxicilina foi 0 mais
utilizado. Contudo, tanto o uso simples quanto em associagdo com outros
antibiéticos ndo demonstrou nenhuma relagcdo com a manifestacao das
lesbes. Tal informagé&o confirma os achados de outras pesquisas (23,24).
Neste contexto, ha uma grande questdo, pois as criancas que utilizam
antibiéticos estdo geralmente doentes e ndo é possivel determinar se € o
medicamento ou a doenca o0 agente causador do defeito de esmalte. O
que se sabe é que apenas a tetraciclina pode causar defeito de
desenvolvimento de esmalte (38).

A histéria na familia de defeito de esmalte foi semelhante entre os
grupos, nao sugerindo associagdo estatisticamente significante,
corroborando os achados de Jalevik et al.(2001) (11) e Whatling e Fearne
(2008) (23).

Doengas comuns da infancia nao alteram a prevaléncia de defeitos
de esmalte, mas estes estdo aumentados nas criangas com histéria de

doencas mais graves (39). Em todos os estudos ficam evidentes as
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dificuldades em estabelecer a etiologia da maioria dos defeitos de
esmalte, razdo para isso € que os ameloblastos podem responder de
forma semelhante a qualquer tipo de insulto (23).

A complexidade da relacdo entre o grau de injuria e o efeito nos
ameloblastos tem sido demonstrada apenas em experimentos animais
revelando que desordens sistémicas agudas e crbnicas produzem
diferentes respostas na funcdo do ameloblastos (40). No caso das
desordens agudas, os ameloblastos sdo mais susceptiveis a injdrias no
estagio de formacdo da matriz, que caracteriza clinicamente uma
hipoplasia . Entretanto, existem varias condi¢fes crbnicas subclinicas que
podem ter intensidade suficiente para causar opacidades de esmalte, sem
produzir nenhum sintoma clinico na crianca (41).

Apesar de todos os critérios adotados, nenhum dos fatores
estudados parecem estar relacionados a HMI. Resultado semelhante
também foi verificado em estudos anteriores (21,42). Provavelmente, as
condi¢cbes sistémicas atuam em sinergismo para produzir os defeitos de
esmalte. Fatores isolados com baixo limiar podem néo ter efeito, mas se
ocorrer simultaneamente a dois ou mais insultos podem resultar em
defeitos (14,23,43). Assim, a identificacdo de possiveis agentes
etiolégicos envolve relacdo entre o tempo estimado de formacdo do
defeito de esmalte com a época da ocorréncia do insulto. Isto € mais
facilmente observado em defeitos hipoplasicos do que para as

opacidades. Neste ultimo caso, o periodo relativo a ocorréncia do evento
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ndo é conclusivo devido a limitacdo dos dados referentes ao
desenvolvimento e mineralizacdo do esmalte humano, que séo antigos e
derivados de estudos em que as amostras séo relativamente pequenas e
podem néo ser representativas da populacéo (44).

Nao foi observado nenhum fator etiologico envolvido na
manifestagdo da HMI. Diante da complexidade e dificuldade em se
estabelecer esses agentes, estudos prospectivos Sao necessarios,

inclusive na &rea genética, laboratorial e clinica.
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Tabela 1. Dados demograficos do grupo com HMI comparado com o

grupo controle. Género e Idade. Araraquara. Sao Paulo. Brasil, 2009.

Grupo HMI Grupo Controle
Variavel n % n % OR IC 95% p
Masculino 54 38 473 47 0,69 0,48-0,99 0,06
Feminino 88 62 536 53 1,37 0,95-1,96 0,10
Total 142 100 1009 100
Variavel Média DP Média DP Imédia 2DP p
Idade 8,75 1,24 8,87 1,29 8,86 1,28 0,21

Teste Qui-quadrado; a = 5%
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Tabela 2. Distribuicdo das varidveis relacionadas a gestacdo entre

criangcas com a HMI e do grupo controle. Araraquara. Sao Paulo. Brasil,

2009.
Grupo HMI Grupo Controle
Variavel Total Sim % Total Sim % OR 95% CI p
Parto normal 138 38 275 995 332 33,4
Ceséria 138 100 72,5 995 663 66,6 1,32 0,88-1,96 0,20
Riscos 142 12 84 1001 130 13 0,81 043-1,52 0,62
Aborto 3 25 20 154 1,21 0,30-492 0,92
Hipertensao 3 25 30 231 0,70 0,17-2,77 0,86
Outros 6 50 80 61,5 1,09 0,33-361 0,86
Doencgas sistémicas 141 13 9,2 1001 97 9,7 0,94 0,51-1,74 0,98
Anemia 3 23 12 124 2.07 0,50-8,63 0,55
Doencas renais 2 153 18 18,55 0,78 0,16-3,82 0,94
Hipertensao 2 153 26 26,8 0,48 0,10-2,32 0,56
Outros 6 46 41 423 2,16 0,66-7,01 0,33
Tabagismo 141 16 11,3 1004 102 10,1 1,07 0,64-1,81 0,88
Até 20 cigarros/dia 15 78,9 85 83,3 1,27 0,71-227 0,51
> 20 cigarros/dia 1 53 17 16,7 0,41 0,05-3,21 0,59
Medicamentos 140 34 243 994 304 30,6 0,73 048-1,09 0,15
Vitaminas 16 47 151 49,7 0,85 041-1,78 0,81
Antibiéticos 2 59 19 6,2 0,92 0,20-4,12 0,79
Anti-inflam./analg. 2 5,9 22 7,2 0,78 0,17-2,49 0,98
Anti hipertensivo 1 3 33 10,8 0,23 0,03-1,79 0,20
Anti convulsivo 2 5,9 6 2 3,04 0,59-15,76 0,42
Anti abortive 3 88 20 6,5 1,34 0,37-480 0,92
Anti hermético 1 3 4 1.3 2,22 0,24-20,54 0,98
Medic. para hipotiredide 2 5,9 5 1,6 3,66 0,68-19,72 0,32
Outros 5 14,7 44 14,5 1,34 0,87-480 0,92
Cabelo tingido 129 12 9.3 939 64 6,8 1,40 0,73-2,67 0,40

*inflam.: inflamatério; analg.: analgésico

Teste t de Student; a = 5%
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Tabela 3. Distribuicdo das variaveis relacionadas ao estado de saude entre criangas com

a HMI e do grupo controle, do nascimento aos primeiros trés anos de vida. Araraguara.

Sao Paulo. Brasil, 2009.

Grupo HMI Grupo Controle
Variavel Total Sim % Total  Sim % OR 95% IC p
Aleitamento materno 142 121 85,2 1004 854 85,0 0,96 0,59-1,57 0,99
Até 6 meses 119 61 51,3 831 428 51,5 0,99 0,67-1,45 0,96
de 6 a 12 meses 34 28,6 202 24,3 1,24 0,81-1,91 0,37
de 12 até 36 meses 24 20,2 201 24,2 0,79 0,49-1,27 0,39
Doencas sistémicas 142 29 20,4 998 219 21,9 0,90 0,58-1,40 0,73
Amigdalites 1 3,4 13 5,9 0,56 0,07-4,62 0,90
Pneumonia 14 483 106 48,4 0,98 0,44-2,16 0,88
Varicela zoster 2 6,8 29 13,2 0,48 0,11-2,13 0,49
Associagdes 1 3,4 11 5,0 0,67 0,08-5,39 0,93
Outros 11 37,9 60 27,4 1,69 0,73-3,89 0,31
Doencas respiratérias 138 78 56,5 983 516 52,5 1,17 0,82-1,68 0,42
Infeccéo bucal 141 18 12,8 1005 135 13,4 0,93 0,55-1,58 0,91
Alergia 141 62 44,0 943 413 43,0 1,01 0,70-1,44 0,96
Antibiético 140 99 70,7 1000 707 70,7 1,00 0,68-1,47 0,92
Febre alta 142 29 20,4 1003 183 18,2 1,14 0,73-1,76 0,64
P.N.: <2.500 Kg 137 11 8,0 956 103 10,8 0,72 0,38-1,38 0,40
P.N.: 2.500 a 2.999 Kg 50 36,5 370 38,7 0,91 0,63-1,32 0,69
P.N.: 3.000 a 3.999 kg 76 555 483 50,5 1,22 0,85-1,75 0,32
Aparéncia ao nasc. 142 17 12,0 1002 140 13,9 0,69 0,40-1,20 0,23
Amarela 15 875 122 87,1 1,10 0,23-5,24 0,80
Azulada 2 12,5 18 12,8 0,90 1,19-4,28 0,80
Premat. (até 8 meses) 141 11 7,8 1005 98 9,7 0,77 0,40-1,49 0,54
Incubacéo 142 11 7,7 1007 86 8,5 0,89 0,46-1,71 0,85
Percepcéo dos pais 93 33 355 605 223 36,8 0,94 0,60-1,49 0,89
Uso de dentifricio 140 42 30,0 1000 310 31,0 0,95 0,65-1,40 0,89
Aplicagao de flaor 132 87 65,9 867 513 59,2 1,33 0,91-1,96 0,17

P.N.: peso ao nascimento; Nasc.: nascimento; Premat.: prematuridade

Teste t de Student, a = 5%
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Considerag0des Finais

Com base na metodologia empregada, este estudo mostrou que:

1. A prevaléncia de HMI nas criancas de Araraquara € de 12,3%, sendo
gue o grau de comprometimento leve foi o diagndstico mais prevalente.
N&o foi observado diferenca entre os escolares da rede publica e

privada;

2. A experiéncia de céarie na denticdo permanente foi maior nas criancas

com HMI;

3. Nao foi observado correlagcdo entre a HMI e os defeitos de esmalte

(DDESs) na denticdo decidua;

4. Nao foi observado fator etiolégico associado ao desenvolvimento da

HMI.
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