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Hanan SA. Hipomineralização molar-incisivo em escolares da rede municipal da 
cidade de Manaus (AM). [Tese de Doutorado]. Araraquara: Faculdade de 
Odontologia da UNESP; 2014. 
 
 
 
RESUMO 
 

Com o objetivo de determinar a prevalência, a severidade da HMI e sua associação 

com a cárie dentária e com a presença de defeitos de desenvolvimento do esmalte 

na dentição decídua em escolares da rede pública de Manaus/AM, examinou-se

2.062 crianças do ensino fundamental, com idade entre 6 a 10 anos, para o registro 

de HMI, dos índices CPO-D, ceo-d e DDE. Os dados coletados foram tabulados e 

submetidos à analise estatística descritiva pelos testes Qui-quadrado, Exato de 

Fischer e Mann Whitney, ao nível de significância de 5%, sendo as associações 

verificadas por Odds Ratio. A prevalência da HMI em Manaus foi de 9,12%, não 

havendo associação significativa com o sexo e a idade das crianças investigadas. O 

arco inferior foi mais acometido, com maior número de dentes envolvidos no lado 

esquerdo. Os dentes mais afetados foram os primeiros molares permanentes 

inferiores, seguidos pelos homólogos superiores e incisivos centrais 

superiores/inferiores. A severidade de grau leve foi o diagnóstico mais frequente. O 

CPO-D das crianças com HMI foi de 1,58 e o ceo-d de 2,47, maiores que os valores 

do grupo não afetado e da amostra total. Observou-se relação entre a presença de 

DDE e a de HMI. Torna-se imprescindível o diagnóstico precoce de HMI, visto que 

as crianças afetadas apresentam alto risco ao desenvolvimento de cárie dentária. 

 

Palavras-chave: Desmineralização do Dente; epidemiologia; cárie dentária. 

 
 



Hanan SA. Molar-incisor hypomineralization in schoolchildren from Manaus (AM). 
[Tese de Doutorado]. Araraquara: Faculdade de Odontologia da UNESP; 2014. 
 
 
 
ABSTRACT 

 

   In order to analyze the prevalence and severity of MIH and its association with 

dental caries and developmental defects of enamel in the deciduous dentition of 

public schoolchildren Manaus / AM, we examined 2062 primary school children aged 

6-10 years to obtain the MIH, the DMFT, dmft and DDE indexes. The data collected 

were tabulated and submitted to descriptive statistical analysis by Chi-square, 

Fisher's Exact and Mann Whitney tests, at a 5% significance level with associations 

found by odds ratio. The prevalence of MIH in Manaus was 9.12%, and no significant 

association with gender and age of the children studied was found. The mandibular 

arch was the most affected, with greater number of teeth being affected on the left 

side. The most frequently affected teeth were the mandibular permanent first molars, 

followed by maxillary counterparts and maxillary/mandibular central incisors. The 

most frequent diagnosis was mild MIH severity. The DMFT of children with MIH was 

1.58 and dmft was 2.47, higher than those of the unaffected group and the total 

sample. A correlation was found between DDE and the presence of MIH. Early 

diagnosis of MIH is imperative, since the children affected show a high risk for the 

development of dental caries. 

 

Keywords: Tooth demineralization; epidemiology; dental caries. 
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1 INTRODUÇÃO 
 

   As hipomineralizações ou opacidades são definidas como defeitos qualitativos dos 

tecidos dentários, identificados visualmente como uma anormalidade na sua 

translucidez que se caracteriza por áreas de coloração branca, creme, amarela ou 

castanha, de superfície lisa e espessura normal de esmalte59,153,167. Embora o 

primeiro relato desta alteração tenha se dado na Suécia, no final dos anos 7096, a 

expressão “hipomineralização molar-incisivo” (HMI) foi sugerida em 2001 por 

Weerheijm et al.163, para descrever o aspecto clínico da hipomineralização de 

esmalte de origem sistêmica que afeta um ou mais primeiros molares permanentes, 

podendo estar associada a incisivos permanentes.  

   O esmalte hipomineralizado é poroso, com opacidades de bordas claras e distintas 

do esmalte normal, tem aparência de giz78,165  e pode, logo após a irrupção, romper-

se com facilidade, principalmente sob influência de forças mastigatórias, deixando a 

dentina desprotegida. Deste modo, favorece o desenvolvimento de lesão cariosa, 

presença de restaurações atípicas e, eventualmente, extrações16,32,107,125,140. Os 

dentes afetados podem ser muitos sensíveis às variações térmicas, decorrentes da 

inflamação crônica pulpar, diretamente relacionada à maior inervação da região 

subodontoblástica sob a área hipomineralizada141, dificultando a ação anestésica e 

consequentemente, o manejo da criança durante o tratamento 

odontológico47,81,157,160,166,167 .  

   A severidade  da HMI pode apresentar-se em diferentes graus nos molares de um 

mesmo paciente, quando é possível observar desde uma opacidade intacta em um 

molar e em outro, até perdas estruturais severas. Entretanto, quando um defeito 

severo existe em um elemento dentário, é comum que o contralateral também esteja 

afetado7,165. O risco de defeitos nos incisivos parece ser proporcional ao número de 



molares afetados79,96,164 , sendo que o esmalte dos incisivos raramente apresenta 

perda de estrutura. A ocorrência assimétrica do defeito de esmalte sugere que os 

ameloblastos são afetados por uma desordem sistêmica numa fase muito específica 

do seu desenvolvimento6. 

   A etiologia da HMI não está totalmente elucidada2,4,42 diante da dificuldade de 

identificação dos diferentes fatores que sensibilizam os ameloblastos desde o 

período pré-natal até os três primeiros anos de vida da criança, período em que 

ocorre mineralização dos primeiros molares permanentes6,21,103,106,140,163,168 . 

   Devido às características clínicas da HMI, os molares afetados requerem 

tratamento extenso e periódico. Para minimizar as fraturas pós-eruptivas e a 

ocorrência da lesão de cárie, tratamentos preventivos e/ou curativos devem ser 

instituídos, quando deve-se sempre priorizar o controle da dor e, em casos mais 

severos, considerar a indicação de exodontias associada à terapia 

ortodôntica47,142,167. 

   Diante do exposto, a HMI vem ganhando atenção especial na prática clínica 

devido ao rápido desenvolvimento de lesões cariosas, perda precoce de esmalte, 

sensibilidade dentária e pela necessidade de recorrentes, extensivos e dispendiosos 

tratamentos nos casos mais severos. 

   A HMI é atualmente reconhecida como problema de saúde dental mundial e dados 

epidemiológicos de vários países vem sendo continuamente publicados83. O 

conhecimento epidemiológico da HMI é um importante indicador para definição de 

ações de promoção de saúde bucal. No Brasil, os dados de reconhecimento desta 

condição, bem como de sua prevalência na população, são escassos19, sobretudo 

na região Norte, onde são inexistentes. A elaboração de um programa de cuidados 

especiais com ênfase às medidas preventivas e restauradoras é de extrema 



importância na tentativa de manter os dentes afetados na cavidade bucal. Portanto, 

reconhecer clinicamente essa condição, identificar as suas causas e estabelecer o 

seu diagnóstico diferencial é fundamental para a condução clínica do paciente 

afetado pela hipomineralização molar-incisivo.  
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Molar-Incisivo  



2 HIPOMINERALIZAÇÃO MOLAR-INCISIVO 

 
2.1 Características histológicas, químicas, mecânicas e físicas 
    
      Jälevik e Norén78 (2000) relataram que o esmalte afetado mostrou 

hipomineralização localizada na região de cúspide, com o terço cervical mostrando 

uma aparência morfológica e histológica normal.  

    Segundo Jälevik et al.80 (2001), a proporção de cálcio e fósforo  no esmalte com 

HMI é de 1,4,  menor do que a encontrada no esmalte adjacente normal (1,8). Além 

disso, há maior concentração de carbono, de sódio, de magnésio e de potássio. Há 

um ligeiro aumento nos conteúdos de cloro e de flúor nas áreas hipomineralizadas, 

embora próximo à superfície do esmalte o aumento do gradiente de concentração 

desses minerais seja praticamente imperceptível. Os autores afirmaram ainda que o 

teor de estrôncio permanece constante nos esmaltes sadio e hipomineralizado.  

   Fearne et al.58 (2004) ressaltaram que o gradiente de concentração de minerais, 

variando de alto na junção amelo-dentinária a baixo na subsuperfície do esmalte 

com HMI é o oposto do que costuma ser visto no esmalte sadio. Assim, os autores 

afirmaram que isso possivelmente estaria relacionado ao fato da segunda fase de 

maturação estar sendo progressivamente mais afetada. 

   Mahoney et al.113 (2004) demonstraram que os módulos de dureza e de 

elasticidade nas áreas afetadas do esmalte com HMI estão reduzidos em até 80% 

se comparados aos do esmalte sadio. 

   Por meio de microanálise, Xie et al.162 (2008) relataram duas acentuadas 

diferenças na microestrutura do esmalte com HMI: estrutura menos densa de 

prismas, com cristais de hidroxiapatita vagamente distribuídos e regiões de bainha 

mais amplas, especialmente na parte porosa. Citaram também que estas alterações 



ocorreram na maturação do esmalte e poderiam ser responsáveis pela menor 

dureza e módulo de elasticidade do esmalte afetado.  

   Farah et al.51 (2008) e Farah52 (2009), por meio de estudos de nanoindentação, 

também encontraram módulos de dureza e de elasticidade reduzidos em até 70% no 

esmalte com HMI, assim como redução da densidade mineral mensurada através de 

microtomografia radiográfica. 

   Utilizando eletroforese e espectometria em massa, Farah et al.53 (2010) 

observaram abundância de proteínas séricas no esmalte afetado pela HMI, 

particularmente a albumina. Enfatizaram porém limitações no estudo pois somente 

determinados tamanhos de bandas de proteínas puderam ser analisadas. 

   Farah et al.54 (2010) ressaltam que a espessura do esmalte nas áreas afetadas por 

HMI não é menor do que a do esmalte sadio e que qualquer redução desta visível 

clinicamente é uma indicação de fratura pós-eruptiva. 

   Para Chan et al.28 (2010), existem diferenças notáveis na bainha dos prismas de 

esmalte na região adjacente às opacidades demarcadas no esmalte com HMI. 

Apesar da aparência translúcida, normal, sob microscopia eletrônica de transmissão, 

as bainhas dos prismas de esmalte na região de transição entre o esmalte afetado e 

o não afetado pelo HMI são menos mineralizadas e demonstraram ser mais fracas, o 

que compromete suas propriedades mecânicas. De acordo com os autores, este fato 

pode estar relacionado com a falta de organização e compressão dos cristais de 

esmalte devido aos limites pobremente demarcados dos prismas nas regiões 

afetadas.  

   Mangum et al.116 (2010) destacaram que o esmalte afetado por HMI possui 

substancialmente maior conteúdo proteico e níveis de amelogeninas próximos aos 

encontrados no esmalte sadio, o que distinguiria a HMI de defeitos de maturação, os 



quais contêm altas taxas residuais de amelogeninas, como a amelogênese 

imperfeita ou fluorose dentária, caracterizando-a como defeito de hipocalcificação.  

   A fim de estudar, por meio de microscopia eletrônica de varredura (MEV) e análise 

iônica (EDS), a ultra-estrutura e a composição mineral da superfície do esmalte, 

Bozal et al.23 (2010) utilizaram primeiros molares permanentes com diagnóstico 

clínico de HMI leve e moderada, sem perda estrutural e sem indicação para 

extração. Concluíram que nas áreas de esmalte não hipomineralizadas, a superfície 

do esmalte mostrou disposição prismática normal. Nas opacidades de coloração 

branca, a superfície do esmalte mostrou-se porosa com fissuras ocasionais, 

enquanto nas opacidades amarelo-marrons observaram maiores fissuras e 

porosidade. A composição mineral da superfície afetada mostrou redução importante 

de cálcio e fósforo e aumento de carbono e oxigênio, em comparação com o esmalte 

normal. As opacidades amarelo-marrons apresentaram magnésio, zinco e rubídio 

em sua composição, ausentes nos defeitos brancos e no esmalte normal. 

Ressaltaram ainda que os dentes permanentes com diagnóstico de HMI, mesmo 

com superfícies de esmalte clinicamente intactas, exibiram alterações ultra-

estruturais graves e mudanças na composição iônica do esmalte afetado, as quais 

podem interferir nos mecanismos de adesão. 

   Baroni e Marchionni18 (2011) ressaltaram que a composição mineral do esmalte 

afetado por HMI é, em média, 19% menor do que a do esmalte hígido.  

   Por meio de estudos in vitro em molares permanentes com HMI extraídos, 

Crombie et al.44 (2013) investigaram as propriedades físicas e químicas do esmalte 

afetado e compararam-nas as de molares hígidos (grupo controle), submetendo os 

elementos dentários a testes de microdureza (Vickers) e posterior análise por meio 

de microscopia de luz polarizada e de microradiografia transversal. O teor de 



carbonato foi determinado pela liberação de gás carbônico da digestão ácida. Os 

autores concluíram que os molares com HMI apresentavam severo grau de 

hipomineralização com um conteúdo médio mineral de apenas 58,8% vol%min, 

microdureza reduzida quando comparada a do grupo controle (1,1 X 4,4 GPa), 

porosidade variando de 5 a 25% e teor de carbonato aumentado (6,6 % do peso). 

Ressaltaram ainda que as lesões de HMI de coloração branca e sem perda 

estrutural mostraram-se menos afetadas em relação às de coloração 

amarela/marrom e com fraturas pós-eruptivas, embora tal diferença não tenha sido 

estatisticamente significativa. 

 

2.2 Diagnóstico/Severidade 
    
   Weerheijm et al.166 (2003) destacaram os critérios de diagnóstico definidos pela 

EAPD para HMI: Para examinar HMI, os dentes devem ser limpos, mas devem 

permanecer molhados; 8 anos é a idade ideal para realizar a observação, uma vez 

que os quatro primeiros molares permanentes já devem estar erupcionados assim 

como a maioria dos incisivos; Deve-se verificar em cada dente a presença de 

opacidades demarcadas, a presença de restaurações atípicas,  extrações precoces 

dos primeiros molares permanentes devido à HMI, a presença de fraturas de 

esmalte pós-eruptivas e quando se verificar a falha de erupção de um primeiro molar 

ou de um incisivo, estes devem ser excluídos. 

   Mathu-Muju, Wright121 (2006) relataram que os seguintes critérios clínicos devem 

ser considerados a fim de dividir os defeitos nos três diferentes níveis de gravidade: 

I. Leve (opacidades demarcadas em áreas de não-estresse mastigatório do primeiro 

molar permanente, opacidades isoladas, perda de esmalte pós-fratura presente em 

áreas opacas, sem história de hipersensibilidade dentária, nem cárie associadas ao 



esmalte afetado e o envolvimento do incisivo é geralmente leve, se houver); lI. 

Moderado (presença de restaurações atípicas intactas, de opacidades demarcadas 

no terço oclusal/incisal dos dentes sem fratura de esmalte pós-eruptiva, fraturas de 

esmalte pós-eruptiva/cárie limitadas a uma ou duas superficies dentárias sem o 

envolvimento das cúspides, sensibilidade dental geralmente relatada como normal, 

preocupações estéticas expressas pelo paciente ou pai) e III. Grave (fratura de 

esmalte pós-eruptiva está presente e frequentemente ocorre quando o dente está 

irrompendo, há uma história de sensibilidade dental, muitas vezes cáries extensas 

estão associadas ao esmalte afetado, destruição coronária pode facilmente envolver 

a polpa dental, restauração atípica defeituosa presente, preocupações estéticas são 

expressas pelo paciente ou os pais).  

   Jälevik, Möller82 (2007) enfatizaram que muitos termos e definições foram usados 

para descrever vários defeitos de desenvolvimento de esmalte. Assim sendo, a FDI 

(Federação Dentária Internacional) estabeleceu em 1982 o índice DDE (Defeito de 

Desenvolvimento do Esmalte). Este índice foi modificado em 1992 para o mDDE 

devido à dificuldade prática da sua aplicabilidade. O índice mDDE classifica os 

defeitos de esmalte como opacidades demarcadas, opacidades difusas e hipoplasia. 

Entretanto, no seminário sobre HMI da Academia Europeia de Odontopediatria 

(EAPD), realizado em Atenas no ano de 2003, concluiu-se que o índice mDDE 

consome muito tempo, não é adequado para os estudos de HMI e não diferencia 

claramente fraturas pós-eruptivas de esmalte e hipoplasia. 

   Segundo Daly, Waldron45 (2009), nos últimos anos, crescente número de crianças 

frequentam o dentista relatando sensibilidade e desintegração dos molares, 

aspectos indicadores de HMI.  Portanto, é importante que o HMI seja diagnosticado 

precocemente a fim de garantir que o tratamento adequado possa ser fornecido em 



um período de tempo ideal e assegurar que o risco de fraturas e complicações pós-

eruptivas de esmalte seja minimizado.  

   Lygidakis112 (2010) relatou o seminário realizado na Finlândia (2009) para revisão 

dos critérios de diagnóstico da HMI estabelecidos pela EAPD em 2003. Citaram que 

o grau de severidade e o tamanho dos defeitos também seriam aspectos a serem 

considerados e registrados. Considerando que a gravidade dos defeitos em três 

categorias foi considerada complicada, ficou acordado que a severidade dos defeitos 

deveria ser classificada entre leve e severa, sendo considerada leve quando 

apresentasse opacidades demarcadas sem fraturas de esmalte e sensibilidade 

ocasional a estímulos externos e seria considerada severa, quando demonstrasse 

opacidades demarcadas com fraturas, cárie e hipersensibilidade 

espontânea/persistente que afetasse a função. Defeitos menores que 1mm não 

deveriam ser registrados. 

   Jälevik83 (2010) classificou as opacidades, quanto ao tamanho, em pequenas (≈ 

2mm), médias (≈ 3,5mm) e grandes (≥ 4,5mm).  

    A fim de avaliar a associação entre a severidade da HMI, representada pela 

redução da densidade mineral, e o aspecto clínico da mesma, Farah et al.55 (2010) 

analisaram a cor do esmalte em áreas específicas (branca, amarela ou marrom) de 

10 primeiros molares permanentes extraídos afetados com HMI e 10 controles e 

concluíram que o grau de coloração do esmalte afetado por HMI, avaliado 

visualmente ou por fluorescência a laser, pode ser utilizado clinicamente para refletir 

a severidade do defeito. 

   Costa-Silva et al.39 (2011) realizaram um estudo longitudinal de 18 meses para 

analisar a relação entre as cores das opacidades e o aumento da severidade da HMI 

em 141 crianças com 6-12 anos de idade. Os autores concluíram que dentes com 



severidade leve de HMI associados a opacidades de esmalte amarelas e marrons 

eram de alto risco para o aumento da severidade da HMI, quando comparados aos 

com opacidades brancas. Esse resultado pode ajudar clínicos a determinar um 

tratamento baseado no risco de crianças com HMI. 

   Hahn, Palma73 (2012) enfatizaram que a HMI é um grande desafio ao 

odontopediatra, não só pelas dificuldades técnicas encontradas nos casos 

moderados e severos, como também pelo difícil manejo de comportamento das 

crianças afetadas, as quais apresentam alta sensibilidade. Assim torna-se 

importante que as crianças com HMI sejam diagnosticadas precocemente a fim de 

evitar a perda estrutural do esmalte afetado e de permitir a adoção de medidas 

preventivas e remineralização logo que as superfícies dentárias estejam acessíveis. 

   Subha, Hedge148 (2013) citaram que o primeiro molar permanente tem um papel 

significativo no desenvolvimento da oclusão e sua perda precoce pode ter um efeito 

considerável sobre a saúde bucal da criança no futuro. Assim, a erupção dos 

primeiros molares permanentes de crianças com histórico médico positivo para a 

presença de HMI deve ser monitorada cuidadosamente para que se evite a perda 

precoce e desenvolvimento da lesão de cárie.  

   Oliver et al.132 (2014), a partir do estudo de 283 crianças de 5 a 18 anos de idade 

com HMI, concluíram que os defeitos de hipomineralização em primeiros molares 

permanentes mostraram um espectro de severidade de leve a grave. Observaram 

que apenas as manchas marrons nas cúspides (grave) estavam associadas com 

fraturas pós-eruptivas, restaurações anteriores e atípicas. Defeitos graves foram 

encontrados nas cúspides dos molares e incisivos centrais superiores permanentes, 

enquanto os defeitos leves estavam muitas vezes limitados a superfícies lisas. As 

superfícies dos molares afetadas receberam muito mais tratamento do que as não 



afetadas. O índice de severidade de HMI utilizado levou em consideração 3 

características dos defeitos (cor, localização e restaurações prévias satisfatórias ou 

insatisfatórias), além da presença ou ausência de erupção, presença ou não de 

fratura pós-eruptiva e de restaurações atípicas, além do histórico de sensibilidade.  

Os defeitos foram classificados em leves (escores de 3 a 6), moderados (escores de 

6 a 9) ou severos (escores de 10 a 13). Este índice, obtido por meio da média dos 

escores, demonstrou ser um importante fator preditivo do tratamento a ser realizado 

em primeiros molares permanentes afetados e poderia orientar o clínico na 

abordagem de tratamento das crianças portadoras de HMI. Isto porque à medida 

que as pontuações do índice de severidade aumentaram, a necessidade de 

tratamento nos molares também aumentou, não só em número, como também na 

complexidade.  

 

2.3 Diagnóstico Diferencial 

   Para Jälevik80 (2001), os defeitos de desenvolvimento de esmalte podem parecer 

semelhantes e podem ser confundidos com HMI. A hipoplasia dentária é um defeito 

quantitativo do esmalte, associado com redução de sua espessura, enquanto a 

hipomineralização é uma alteração qualitativa que afeta a translucência do esmalte. 

   Segundo Weerheijm165 (2003), pode ser difícil diferenciar HMI de 

hipomineralização de esmalte quando os molares afetados apresentarem perda 

estrutural decorrente de fraturas pós-eruptivas, de cárie ou de trauma oclusal. Numa 

criança com alto índice de cárie, HMI pode ser facilmente mascarada por cáries 

extensas ou restaurações. O autor lembra ainda que a HMI deve ser distinguida da 

fluorose, pois além da HMI não estar relacionada à exposição prolongada a 

fluoretos, a fluorose apresenta opacidades difusas, diferentes daquelas demarcadas 



pela HMI. Além disso, o esmalte fluorótico parece ser resistente à cárie dentária, 

diferentemente do afetado por HMI que mostra ser mais suscetível à doença. 

      Fitzpatrick, O’ Connell60 (2007) citam que fraturas pós-eruptivas podem levar a 

uma aparência clínica semelhante à hipolasia. Entretanto, nesta última as bordas do 

esmalte deficiente são lisas e arredondadas, enquanto nas fraturas pós-eruptivas 

relacionadas à HMI, as bordas são ásperas e irregulares. Mostram que a HMI pode 

também ser confundida com amelogênese imperfeita, embora a última envolva 

condição familiar, afete ambas as dentições e quase todos os dentes, além de que 

pode afetar simetricamente os primeiros molares permanentes, cujo diagnóstico 

radiográfico pode ocorrer antes dos dentes terem irrompido. 

   Costa-Silva et al.36 (2008) compararam as características clínicas e microscópicas 

de lesões de HMI com as de hipoplasia de esmalte, usando réplicas em resina 

epóxica de incisivos e observaram perdas estruturais nas hipoplasias e alteração de 

translucidez nas lesões de HMI. Ao MEV, observaram que as hipoplasias 

demonstraram características severas de perda estrutural e margens nítidas e as 

lesões de HMI, perdas estruturais leves com margens irregulares, confirmando os 

achados clínicos. 

 
 
2.4 Etiologia 
 
  Para Van Amerongen, Kreulen159 (1995), parece evidente que o ameloblasto é 

capaz de depositar toda a matriz do esmalte, mas torna-se inábil em reabsorver 

proteínas da matriz em situações de baixa demanda de oxigênio, perturbando assim 

o depósito de fosfato de cálcio. Isto pode ocorrer por complicações no parto, 

doenças respiratórias, ou devido a um inadequado suprimento de fosfato de cálcio 

relacionado a problemas renais, diarréia, febre alta e desnutrição. Para os mesmos 



autores, pelo fato dos primeiros molares e incisivos permanentes serem 

frequentemente afetados pelas hipomineralizações, essa desordem deve ocorrer 

durante os três primeiros anos de vida da criança, quando as coroas desses dentes 

estão em formação. 

   Alaluusua et al.6,7 (1996) evidenciaram associações entre a presença de dibenzo-

p-dioxinas (PCDD) em leite materno e hipomineralização de esmalte em estudos 

clínicos e laboratoriais. A persistência e o acúmulo de lipídios PCDDs em tecido e na 

cadeia alimentar poderiam resultar em exposição crônica a baixas concentrações 

em humanos. Em estudos realizados em crianças finlandesas para o diagnóstico de 

hipomineralização em primeiros molares permanentes, o aumento da gravidade e o 

número de defeitos foram vistos naquelas expostas a maiores quantidades de PCDD 

e furano através do leite materno de sua mãe. 

   Por meio da análise das concentrações de dioxinas, furanos e bifenilos por 

cromatografia em massa, no leite materno de mães de 102 crianças com 4 meses, 

as quais foram reexaminadas entre os 6 e 7 anos de idade, Alaluusua et al.8 (1999) 

concluíram que a alta frequência de defeitos de hipomineralização dentária 

presentes (17%) poderia ser um sinal claro de exposição a dioxinas tóxicas/furanos 

mas fracamente associados à exposição ao bifenilo. Os autores lembram ainda que 

uma vez que os tecidos dentais duros não sofrem remodelação, defeitos ocorridos 

na infância podem ser diagnosticados até mesmo depois de muitos anos.  

   Kirkham et al.94 (2000) sugerem que a HMI pode ser desencadeada por fatores 

traumáticos ocorridos próximos ao nascimento, uma vez que a mineralização da 

porção oclusal dos primeiros molares permanentes inicia-se nesta época. A natureza 

desse trauma, se patológica ou física, não é conhecida mas uma variedade de 

doenças (traumatismo patológico) poderia aumentar a “permeabilidade” às proteínas 



sanguíneas. Isso é demonstrado na epidermólise bolhosa, onde a fraqueza da 

ligação dos hemidesmossomas entre os ameloblastos permite que a albumina sérica 

se infiltre no esmalte em desenvolvimento, resultando em defeitos de coloração 

opaca e amarelo-castanho.  

   Weerjheim et al.163 (2001) ressaltaram que relações causais não podem ser 

atribuídas definitivamente a partir de estudos que dependem de recordação dos pais 

de eventos médicos e odontológicos nos primeiros 3 anos da criança. 

   Jälevik et al.80 (2001) ressaltam que um nível sérico ótimo de cálcio é importante 

para a secreção e mineralização apropriadas da matriz de esmalte. O aumento da 

severidade da hipomineralização está positivamente correlacionado ao aumento da 

concentração de carbono e a diminuição da concentração de cálcio e fósforo. Além 

disso, proteínas como a amelogenina, a ameloblastina e a enamelina, que são 

essenciais para a formação da matriz do esmalte, são controladas pela vitamina D. 

Os autores consideraram também que algumas proteinases codificadoras de 

amelogeninas durante a mineralização do esmalte, como a Enamelisina (MMP-20), 

dependem de cálcio possibilitando assim a predisposição da criança a desenvolver 

HIM diante de qualquer forma de hipocalcemia.  

   A partir de exames odontológicos (índice DDE) e observação dos registros 

médicos de 1.382 crianças em idade escolar, nascidas em 1989, 1990 e 1991 e 

entre março e maio de 2000, Tapias-Ledesma et al.156 (2001) concluíram que a 

internação em UTI e pneumonia têm forte associação com os defeitos de esmalte 

enquanto a alta frequência de visitas ao médico, doenças como otite, catapora e 

tratamentos com macrolídeos, cefalosporinas, descongestionantes nasais e 

broncodilatadores têm uma fraca associação com os mesmos.  



   Beentjes et al.21 (2002) coletaram informações sobre os fatores associados à 

hipomineralização molar-incisivo (HMI), por meio de um questionário aos pais de 45 

crianças (idade média de 9,9 anos), divididas em dois grupos (24 com primeiros 

molares afetados e 21 controles). Foram feitas perguntas sobre a saúde de mãe e 

filho durante a gravidez, o parto e saúde da criança até a idade de quatro anos. A 

duração do aleitamento materno e /ou mamadeira e a incidência de complicações 

durante a gravidez e o parto também foram pesquisadas. Os autores observaram 

que o peso ao nascer e duração da amamentação nos dois grupos de crianças 

foram semelhantes. As crianças com HMI apresentaram episódios mais freqüentes 

de doenças durante os primeiros quatro anos de vida. Os autores observaram 

também que pneumonia, otite média e febres altas parecem estar mais relacionadas 

ao aparecimento da HMI. 

   Um estudo experimental realizado por Abe et al.1 (2003) sugeriu que um 

macrolídeo causou defeitos de esmalte em ratos. Neste estudo, o medicamento 

administrado oralmente através de uma dose de 5.000 mg/kg/dia durante 5 semanas 

representou uma exposição elevada e de longa duração. As alterações patológicas 

nos ameloblastos foram observadas nas fases de transição e maturação por meio de 

métodos histológicos. A zona hipomineralizada nos incisivos foi observada após 4 

semanas, indicando toxicidade do macrolídeo no desenvolvimento do esmalte. 

   Narang et al.127 (2003) e Sui et al.154 (2003) relataram a importância da regulação 

de pH durante a mineralização necessária à deposição normal de apatita e ao 

crescimento dos cristais. Citaram também que a redução do pH da matriz de esmalte 

interrompe o crescimento dos cristais e da função da protease, que pode resultar na 

retenção proteica e na hipomineralização. Assim, condições médicas que afetam o 



pH da matriz, como a fibrose cística, durante a maturação do esmalte podem 

predispor à HMI.  

   Lygidakis et al.109 (2004) observaram que em 151 crianças gregas portadoras de 

HMI, 85,3% tinham tido problemas médicos pré (19,2%), peri (44,3%) e pós-natais 

(21,8%). 

   Klingberg et al.95 (2005) destacam que estudos têm mostrado a importância da 

associação entre portadores da síndrome de deleção 22q11, os quais possuem 

complexos problemas médicos, incluindo hipocalcemia e/ou hipoparatireoidismo, e a 

ocorrência de alterações no esmalte dentário.  

   William et al.169 (2006) enfatizam que a determinação dos fatores etiológicos 

envolvidos na HMI é complicada quando uma criança tem mais do que um problema 

médico até três anos de idade. Crianças que tiveram problemas de saúde geral em 

seus primeiros três anos de vida, que nasceram pré-termo ou foram expostas a 

certos contaminantes ambientais podem apresentar risco para o desenvolvimento da 

HMI. Embora diferentes fatores etiológicos possam contribuir para HMI, o limiar 

necessário para causar defeitos de esmalte em fases sensíveis da amelogênese é 

desconhecido. 

   Nauli, Ichou128 (2006) encontraram, em um estudo realizado na França, uma 

asociação significativa entre a presença de HMI, o tipo de parto, o refluxo gástrico, o 

déficit de vitamina D e a vacina da hepatite. 

   Alaluusua, Lukinmaa5 (2006) enfatizaram os efeitos adversos dos hidrocarbonetos 

policíclicos aromáticos não halogenados e halogenados (poluentes ambientais), 

como dibenzo-p-dioxinas policloradas, dibenzofuranos (PCDD/Fs ou dioxinas) e 

bifenilos policlorados (PCBs) na mineralização dentária de diversas espécies, 

incluindo a dos seres humanos. Relataram que se a exposição à dioxina através do 



leite materno ocorrer numa fase mais avançada do desenvolvimento dentário, 

interferirá na mineralização do esmalte e da dentina, além de afetar a formação 

radicular. No entanto, devido ao declínio das concentrações de dioxina e dos níveis 

de PCBs no leite da mãe durante os últimos vinte anos, atualmente torna-se pouco 

provável que estes poluentes estejam relacionados aos defeitos de desenvolvimento 

dentário em crianças. Mesmo assim, não se pode ignorar que uma exposição 

excessiva e que os possíveis efeitos sinérgicos destes agentes tóxicos associados 

com outras substâncias químicas possam interferir no desenvolvimento dentário. 

   De acordo com revisão sistemática realizada em 2007, William et al.170 declararam 

que, mesmo que o fator etiológico específico para a HMI ainda não seja conhecido, 

é certo que as crianças caracterizadas por um mau estado geral de saúde, durante 

os três primeiros anos de vida, os nascidos pré-termo ou expostos a áreas 

contaminadas (fitoestrógenos, mercúrio, ftalatos e pesticidas) estão mais sujeitos a 

ser afetados por tal condição clínica. 

  Whatling, Fearne168 (2008) examinaram 109 crianças que frequentaram o 

Departamento de Odontopediatria de um hospital de Londres (57 com HMI e 52 

controles) e suas mães responderam uma entrevista acerca de sua gestação e da 

história médica passada da criança. Observaram que não foram encontradas 

associações significativas entre HMI e complicações no parto, amamentação, 

imunização, alergias, anestésicos gerais, flúor, trauma, abscessos nos antecessores 

decíduos ou outras doenças. História familiar de defeitos de esmalte foi mais 

comumente relatada em crianças com HMI, mas a associação não foi 

estatisticamente significativa. No entanto, HMI foi significativamente mais comum 

entre mães que tinham experimentado problemas durante a gravidez, crianças que 



tiveram varicela entre as idades de 3 e 3,99 anos e aquelas que utilizaram a 

amoxicilina como o único antibiótico durante a vida.  

      Considerando a associação de HMI com dibenzo-p-dioxinas/dibenzofuranos 

(PCDD/Fs) em estudos anteriores (1987) e a diminuição atual dos níveis destes 

poluentes, Laisi et al.105 (2008) mediram a concentração destes em placentas 

coletadas de 167 mães internadas em maternidades de Helsinque e Oulu (Finlândia) 

no período de 1995 a 1999. Após 7 a 10 anos, as crianças foram examinadas e as 

mães foram entrevistadas sobre a duração do aleitamento materno. A exposição 

total ao PCD/Fs, calculada a partir da concentração placentária (usada como um 

substituto para a concentração do leite), ao PCB e a duração do aleitamento 

materno não foram associadas à ocorrência ou à severidade da HMI.  

   Chawla et al.29 (2008) investigaram uma amostra de 416 crianças de 6 a 12 anos 

de idade, frequentadoras de um serviço de Odontopediatria de Melbourne (Austrália) 

e verificaram possíveis associações existentes entre HMI e uso de antibióticos, 

infecções de ouvido, febre, condições perinatais e outras doenças nos primeiros 3 

anos de vida da criança. Pelo menos uma destas condições foi associada com a 

presença de HMI na história médica de 91% das crianças examinadas. Infecções de 

ouvido, febre e afecções perinatais ocorreram em 53-66% das crianças. Frequentes 

combinações envolveram infecções de ouvido com febre (40% das crianças); 

antibióticos e infecções de ouvido (54%) e antibióticos administrados em outras 

doenças (56%). 

   Visando associar condições médicas à etiologia da HMI, Lygidakis et al.110 (2008) 

investigaram 3.518 crianças gregas e observaram que 87,8% das afetadas por HMI 

apresentaram vários problemas médicos. Problemas perinatais (33,6%) e pós-natais 

(33,9%) foram os mais frequentemente encontrados. Os problemas pré-natais mais 



comuns foram os episódios de febre alta recorrentes (12/33) enquanto no período 

perinatal, o parto cesárea (92/163) e outras complicações ao nascimento (34/163). 

Várias doenças respiratórias (88/162) e episódios repetidos de febre alta (31/162) 

foram os problemas comumente relatados no período pós-natal.  

   Crombie et al.42 (2009) avaliaram a força da evidência científica na etiologia da 

HMI, por meio de busca sistemática de bases de dados on-line. Dos 1.123 artigos 

identificados pela pesquisa, 53 foram selecionados para a revisão. Houve evidência 

moderada de que a exposição a bifenilos policlorados (BPCs) e à dioxina estejam 

envolvidas na etiologia da HMI; fraca evidência para o papel da nutrição, nascimento 

e fatores neonatais e doenças da infância / tratamento agudo ou crônico; e evidência 

muito fraca para implicar flúor ou amamentação. Existe atualmente evidência 

insuficiente na literatura para estabelecer fator(es) etiológicos relevantes causadores 

de HMI.  

   Kuscu et al.103 (2009) rejeitaram a hipótese de que fatores ambientais poderiam 

causar HMI, pois encontraram prevalências semelhantes de HMI em crianças 

moradoras da região mais industrializada e poluída e de crianças moradoras de uma 

ilha, a maior produtora de energia verde da Turquia.  

   Após análise de 1.142 artigos científicos relacionados à HMI, Alaluusua4 (2010)

identificou 28 deles para estudar a etiologia desta alteração. Os artigos tratavam de 

problemas médicos nos períodos pré, peri e pós-natal, medicação da criança 

durante os primeiros anos de vida e exposição ao flúor ou a poluentes ambientais 

(dioxinas e PCB) no início da infância. Concluíu que ainda não é possível determinar 

especificamente os fatores que causam HMI, embora tenham sido apresentadas 

correlações entre vários fatores potenciais. Entre os fatores sugeridos, pôde-se 

observar febre alta, hipóxia, hipocalcemia, a exposição aos antibióticos (amoxicilina) 



e dioxinas. Apesar do crescente conhecimento acerca da etiologia da HMI, existem 

evidências insuficientes para identificar os fatores etiológicos. Efeitos conjugados de 

diversos fatores, bem como estudos experimentais dose/resposta e pesquisas sobre 

os mecanismos moleculares que causem função anormal dos ameloblastos também 

são necessários para aprofundar o conhecimento sobre HMI. 

   Por meio de estudo in vitro de primeiros molares permanentes com HMI, Farah56 

(2011) sugere que as proteínas do soro/sangue, como a albumina, se infiltram no 

esmalte com HMI durante seu estágio de maturação na face oclusal do primeiro 

molar permanente. Uma vez que a porção cervical ainda passa pela fase secretória, 

menos sensível, permanece inalterada. 

   Brogärdh-Roth et al.25 (2011) enfatizaram que embora o nascimento prematuro 

esteja associado a um aumento do risco de problemas de saúde e deficiências, há 

conhecimento limitado sobre a sua influência na saúde oral. Sugeriram que crianças 

aos 10-12 anos de idade, nascidas prematuras, poderiam apresentar maior 

prevalência de HMI, de placa bacteriana e maior inflamação gengival. Oitenta e dois 

filhos prematuros, nascidos entre 24 e 32 semanas de gestação, e 82 crianças do 

grupo controle, nascidos entre 37 e 43 semanas de gestação, foram examinados 

clinicamente para defeitos de desenvolvimento de esmalte, HMI, placa dental e 

saúde gengival. A HMI foi mais comum em crianças prematuras do que nas crianças 

controles (38%), assim como os defeitos de desenvolvimento de esmalte (69,5%). 

Baixa idade gestacional e baixo peso ao nascer aumentaram o risco de HMI. 

Crianças prematuras apresentaram mais placa bacteriana, maior grau de inflamação 

gengival e mais problemas de gerenciamento de comportamento do que as do grupo 

controle.  



   Fagrell et al.50 (2011) avaliaram os fatores etiológicos para opacidades de esmalte 

demarcadas graves nos primeiros molares permanentes com a finalidade de 

investigar prospectivamente fatores de risco pré, peri e neonatais para doenças 

imunes na Suécia. Coletaram dados médicos de aproximadamente 17.000 crianças 

no momento do parto, com 1 e 2,5 anos de idade e foi realizado acompanhamento 

aos 5, aos 9 e aos 12 anos de idade das crianças. Observaram associação positiva 

entre opacidades demarcadas graves em primeiros molares permanentes, a 

amamentação por mais de 6 meses e a introdução tardia (após 6 meses de vida) de 

mingau e de fórmula infantil. Além disso, uma combinação destas variáveis 

demonstrou aumentar em cinco vezes o risco de desenvolver opacidades severas 

demarcadas. Os autores concluíram que as condições nutricionais durante os 

primeiros 6 meses de vida podem influenciar o risco de desenvolver opacidades 

demarcadas graves nos primeiros molares permanentes.  

   Camargo27 (2011) relatou o caso clínico de uma criança de 9 anos de idade, 

portadora de osteomastoidite, a qual fez uso de antibióticos desde os 6 meses de 

vida até os 5 anos e meio.No exame bucal do menor, observou-se HMI e não foi 

possível estabelecer se foram os medicamentos ou a patologia instalada que 

levaram as alterações dos tecidos dentários. 

   Em estudo transversal em uma população infantil da Arábia Saudita, Allazzam9 

(2011) observou histórico de problemas de saúde nos primeiros 4 anos de vida em 

82,6% das crianças que possuíam HMI. Desta forma, tal condição clínica foi 

associada a problemas de saúde na infância como asma, infecção de adenóides, 

amigdalite, febre e ingestão de antibióticos, mas não com nascimento prematuro, 

complicações no parto, baixo peso ao nascer ou duração da amamentação.  



   Estudo de Gonçalves et al.70 (2011) demonstrou que o período peri-natal 

associado ao pós-natal é responsável por maior número de casos de HMI; crianças 

com mais problemas médicos nos quatro primeiros anos de vida apresentam maior 

possibilidade de apresentar esta alteração, assim como a ingestão de antibióticos é 

o problema mais comum no período pós-natal.  

   Souza et al.151 (2012) investigaram a história médica das mães durante a gravidez 

e da criança nos primeiros anos de vida, correlacionando os achados com a 

presença da HMI. Foi aplicado questionário às mães de 955 crianças com idade 

média de 8,87 anos, moradoras de Botelhos (MG). Dentre os fatores etiológicos 

estudados, foi observada maior prevalência de HMI em crianças que fizeram uso de 

mordedores, mamadeiras e chupetas até 24 meses de idade e naquelas cujas mães 

fumaram mais de 20 cigarros/dia no último trimestre de gestação.   

   Por meio de questionário semiestruturado enviado aos pais/responsáveis de 594 

escolares (11 a 14 anos) das redes públicas e privada de Teresina (PI), Aguiar et al.2 

(2012) realizaram um estudo para identificar os possíveis fatores etiológicos 

envolvidos no desenvolvimento da HMI. Observaram associação entre HMI e 

adolescentes que nasceram prematuramente e através de cesariana. Nenhuma 

associação foi observada entre HMI e história médica dos três primeiros anos de 

vida do adolescente, assim como o uso de antibióticos durante este período. Apesar 

desses achados, há grande dificuldade em se estabelecer os fatores etiológicos e 

estudos são necessários para definição da etiologia da HMI. 

   Balmer et al.17 (2012) enfatizaram que uma das explicações para a redução de 

HMI em áreas com flúor na água de abastecimento público pode ser a 

remineralização causada pela exposição a longo prazo a altos níveis de fluoreto, o 

que provavelmente conduziria a alterações no aspecto clínico dos dentes. 



Entretanto, a possibilidade mais provável seria de que grande quantidade de 

defeitos difusos poderia mascarar o diagnóstico das opacidades demarcadas.  

   A partir da revisão de dois estudos, Phipps139 (2012) concluiu que a exposição à 

amoxicilina no primeiro ano de vida estaria dentre os fatores etiológicos de HMI. No 

primeiro estudo (141 crianças com 10,7 anos de idade) observaram que das 33 

afetadas por HMI, 12 (52,2%) haviam tomado antibióticos durante o primeiro ano de 

vida. No outro estudo, após avaliarem a espessura do esmalte dentário de ratos 

expostos a doses diárias de amoxicilina (100 μg/mL,1mg/mL e 4mg/mL), os autores 

sugeriram que altas doses de amoxicilina poderiam afetar a formação do esmalte. 

Porém as alterações foram encontradas após a utilização de concentrações mais 

elevadas do que àquelas correspondentes ao nível ótimo sérico em humanos (100 

mg/mL). Os autores esclareceram também que no primeiro estudo, a amostra foi 

muito pequena e não se sabe se o antibiótico amoxicilina ou a doença para a qual o 

medicamento foi prescrito seria a responsável pela presença da HMI.  

   Sadashivamurthy, Deshmukh143 (2012) destacaram que outras doenças 

sistêmicas, além das frequentemente descritas na literatura, estão associadas à 

HMI, como as deficiências nutricionais, lesão cerebral, fibrose cística, síndromes de 

epilepsia e demência, intoxicação por chumbo e fissura de lábio e palato. 

   A fim de identificar os fatores provenientes dos períodos peri e pós-natal que 

pudessem influenciar no desenvolvimento da HMI nos primeiros molares e incisivos 

permanentes, Halim74 (2012) procedeu um estudo caso-controle comparando 46 

crianças de 6 a 12 anos de idade afetadas por HMI às 55 não-afetadas atendidas na 

clínica de Odontopediatria da Universidade de Otago (Nova Zelândia). As mães das 

crianças responderam questionários para registrar a história da gravidez, do 

nascimento e histórico médico da criança nos primeiros anos de vida após o 



nascimento. Foi observado que as crianças diagnosticadas com HMI tiveram mais 

problemas médicos relacionados ao nascimento como privação de oxigênio, um ou 

mais sinais de sofrimento fetal, prematuridade, baixo peso ao nascer (BPN) e parto 

assistido. Mães de crianças diagnosticadas com HMI receberam mais drogas como 

o óxido nitroso, a petidina e antibiótico(s) durante o parto. Não foram encontradas 

associações entre a ocorrência de HMI e medicação(ões) tomadas pelas mães ou 

problemas médicos durante a gravidez. 

   Jedeon et al.89 (2013) investigaram o efeito do bisfenol A (BPA), utilizado na 

produção de plásticos e de resina epóxi, no processo de amelogênese em ratos. 

Sugeriram que o BPA perturba a remoção normal de proteínas da matriz do esmalte, 

tornando a HMI um marcador para análise retrospectiva da exposição de lactentes a 

desreguladores químicos endócrinos. 

   Objetivando determinar a associação entre HMI e o uso de amoxicilina, Kuscu et 

al.104 (2013) descreveram as densidades minerais de amostras de esmalte dentário, 

através de microtomografias. Num estudo clínico randomizado, cego, 20 leitões 

foram aleatoriamente divididos em três grupos, onde o Grupo A recebeu uma dose 

padrão (50mg/kg/dia), o Grupo B recebeu uma dose elevada (90mg/kg/dia) de 

amoxicilina (20 dias úteis) desde o nascimento e o Grupo K não recebeu qualquer 

medicação (controle). Os autores observaram prevalência de 0% de HMI em todos 

os grupos, demonstrando não haver associação entre o uso de amoxicilina e esta 

alteração.  

      Babajko14 (2013) destaca que pesquisadores do Instituto Nacional de Saúde e 

Pesquisa Médica da França expuseram incisivos de ratos a baixas doses de BPA (5 

mg/kg/dia) desde o nascimento até 30 ou 100 dias. No 30° dia, o esmalte do dente 

em erupção apresentou sinais de hipomineralização similares aos de HMI em seres 



humanos. Os investigadores sugeriram que o BPA interrompe a remoção normal da 

proteína da matriz do esmalte e conduz à depleção de minerais, tornando os dentes 

mais frágeis. No entanto, nenhum efeito foi observado em ratos de 100 dias de 

idade. Com isso, os cientistas sugeriram que a formação do esmalte é sensível 

apenas a agentes causadores de HMI em estágios precoces. O autor destacou 

também que a fabricação e comercialização de mamadeiras que contenham BPA 

foram proibidas na Europa em 2011, e que a proibição será estendida a todas as 

embalagens de alimentos na França a partir de julho de 2015. 

   Ghanim et al.67 (2013) ressaltaram que apesar do crescente interesse mundial nos 

estudos de prevalência de HMI, ainda há evidências insuficientes para verificar os 

fatores etiológicos desta condição. Por isso, investigaram os fatores de risco 

envolvidos no desenvolvimento da HMI em um grupo de 823 crianças iraquianas em 

idade escolar, cujas mães preencheram um questionário acerca da história médica. 

Das crianças com HMI, 94% de suas mães relataram várias condições médicas 

supostamente associadas à esta alteração. Condições médicas pós-parto (33,3%) 

foram mais frequentemente observadas. Quando os dados foram divididos em 

possíveis grupos de risco, o estresse psicológico materno, a exposição frequente a 

exames de ultra-som durante o último trimestre da gestação e ordem de nascimento, 

como quarto filho em diante, anteriormente não declarados como fatores de risco 

significativos, demonstraram contribuir para, a presença deste defeito de esmalte.  

   Alsakarna et al.10 (2013) investigaram o estado de saúde da mãe e da criança 

durante o período de formação e desenvolvimento de dentes afetados por HMI. As 

mães de todos os pacientes diagnosticados com HMI que frequentaram o 

Departamento de Odontopediatria do Hospital “Príncipe Hashim Bin Al Hussein” 

(Jordânia) de abril de 2008 a janeiro de 2009 foram convidadas a preencher um 



questionário. A amostra foi composta de 50 mães e 50 crianças, com idades entre 7 

e 13 anos. Os autores observaram que 36% das mães sofreram de problemas de 

saúde no pré-natal e 12% no período perinatal. Quanto às crianças, 60% foram 

acometidas por doenças no período pós-natal. Concluíram que vários fatores 

etiológicos podem causar defeitos de esmalte e sua ocorrência pode estar 

relacionada a doenças pré-natais ou pós-natais. Verificaram também que houve 

relação entre crianças com episódios repetidos de doenças no primeiro ano de sua 

vida e prevalência de defeitos de hipomineralização em molares e incisivos. 

   Tunc et al.158 (2013) compararam o desenvolvimento dental em um grupo de 

crianças (59 meninas, 46 meninos) com HMI e um grupo-controle (105 crianças), 

sendo a idade dentária de 7-11 anos. Embora o desenvolvimento dental acelerado 

tenha sido observado no grupo com HMI, a diferença não foi estatisticamente 

significativa. Não houve associação entre HMI severa e sexo. 

   Sönmez et al.149 (2013) avaliaram os fatores etiológicos envolvidos no 

desenvolvimento da HMI em uma população de 4.049 escolares com idades entre 7 

a 12 anos por meio de um questionário enviado às suas famílias, o qual continha 

perguntas sobre condições sistêmicas e intercorrências pré, peri e pós-natais. Os 

autores observaram associação entre HMI, prematuridade (7%), problemas 

gastrintestinais (3,9%), pneumonia (6,3%), febre frequente (26,1%), sarampo 

(14,7%) e varicela ( 29,3%) antes de 4 anos de idade. 

   Por meio de microscopia óptica, eletrônica de varredura e microradiografias, 

Kumazawa et al.102 (2013) investigaram os efeitos da amoxicilina na odontogênese 

de incisivos de ratos, após injeção de 3mg/Kg durante uma semana. Observaram 

que uma única dose de amoxicilina especificamente afeta a mineralização dentinária 

normal, mas não a do esmalte em incisivos de ratos. Os níveis séricos de fosfato e 



de magnésio aumentaram após o primeiro dia de administração, mas a 

concentração de cálcio não diferiu significativamente entre os ratos dos grupos 

experimental e controle. 

   Oliveira et al.131 (2013) descreveram três casos clínicos de crianças com HMI e 

ressaltaram que em todas, a alteração qualitativa esteve associada a episódios de 

febre alta e de deficiência respiratória no primeiro ano de vida. 

   Guergolette et al.72 (2013) avaliaram a prevalência de defeitos do desenvolvimento 

de esmalte (DDEs), por meio do índice DDE, e sua relação com a severidade de 

asma, o início dos sintomas e o tratamento medicamentoso em pacientes 

pediátricos. Os participantes do estudo eram residentes do município de Londrina 

(PR), com 5 a 15 anos de idade, sendo 68 asmáticos e 68 controles. Foram 

levantados dados retrospectivos da história médica e de saúde bucal da população 

do estudo através de um questionário estruturado. Foi observado que 89,7% dos 

pacientes asmáticos apresentavam defeitos do esmalte dentário quando 

comparados à ocorrência de 38,2% no grupo controle e que estes pacientes 

apresentam risco aumentado em 11 vezes para o aparecimento de DDEs em dentes 

permanentes. Não se observou associação entre o início do tratamento ou 

frequência de uso da medicação com o aparecimento de defeitos do esmalte 

dentário.  

   Embora mais de 90 diferentes fatores possam ser responsáveis por defeitos de 

esmalte, Jankovic et al.85 (2013) não confirmaram significância estatística 

relacionada à HMI para qualquer um dos fatores etiológicos examinados, após 

avaliarem questionários respondidos por pais de 141 crianças de 8 anos de idade do 

município de Foca (Bósnia-Herzegovina).  



      Fragelli et al.62 (2013) apresentaram três casos clínicos de gêmeos, um de 

gêmeos monozigóticos e dois de gêmeos dizigóticos com HMI. Os achados clínicos 

mostram que os ameloblastos são especificamente afetados em sua fase de 

desenvolvimento, com possível susceptibilidade genética para a doença. Os autores 

reforçam a necessidade de estudos observacionais prospectivos que utilizem uma 

amostra significativa da população, contendo dados sobre os últimos três meses de 

gestação para associá-los à erupção dos dentes permanentes, a fim de confirmar as 

relações de causa-efeito. 

   Jeremias et al.91 (2013) avaliaram possível variação genética associada à HMI, 

considerando também a experiência de cárie. Amostras de DNA de 163 casos com 

HMI e 82 controles não afetados da Turquia, e 71 casos com HMI e 89 controles não 

afetados do Brasil foram estudados, através de PCR em tempo real. Onze 

marcadores em cinco genes [ameloblastina (AMBN), amelogenina (AMELX), 

enamelina (ENAM), tuftelina (TUFT1) e proteína 11 que interage com tuftelina 

(TFIP11)] foram genotipados pelo método TaqMan. O marcador rs3796704 ENAM 

foi associado com HMI em ambas populações. As associações entre TFIP11, ENAM 

e AMELX poderiam relacionar-se com a cárie, independente de ter HMI ou cópias de 

DNA genômico de Streptococcus mutans na amostra brasileira. Os autores 

concluíram que vários genes envolvidos na formação do esmalte parecem contribuir 

para HMI. 

     Künisch et al.99 (2014) realizaram um estudo de associação de todo o genoma 

(GWAS), o qual investigou a relação entre HMI e possíveis locus genéticos. Para 

isso, acompanharam por dez anos dados clínicos e genéticos de 668 crianças 

nascidas na Alemanha. Crianças foram consideradas com HMI quando possuíam no 

mínimo um primeiro molar permanente hipomineralizado. O marcador Rs13058467, 



o qual está localizado perto do gene SCUBE1 no cromossoma 22, foi identificado 

como um possível locus ligado à HMI. Após considerar as limitações do estudo 

presente (dimensão limitada da amostra e a falta de uma amostra de replicação 

independente), os autores concluíram que a análise de replicação num estudo-

coorte independente está fortemente recomendada e que estudos de grande escala 

e bem delineados são necessários para investigar uma possível ligação genética 

com HMI. 

   Ghanim et al.68 (2014), num estudo com escolares iranianos, demonstraram que

parâmetros biográficos (altura e histórico médico das crianças) e sócio-demográficos 

(área da residência, grau de instrução dos pais e tipo de escolar) pareciam não ter 

correlação significativa com a HMI. O peso corporal porém, quando adequado para a 

idade foi considerado um importante fator preditor para o HMI já que esta condição 

demonstrou maior pré-disposição a desenvolver HMI.  

   Gottberg et al.71 (2014) realizaram um estudo a fim de estudar o efeito produzido 

pela administração pré-natal de amoxicilina no esmalte dental de ratos. Para isso, 

utilizaram 12 ratas adultas grávidas, distribuídas em cinco grupos diferentes: 1. 

Controle (n= 2), sem qualquer tratamento; 2. Controle negativo (n=2), no qual foi 

administrada solução salina; 3. Controle positivo (n=3) onde foi prescrita tetraciclina 

130 mg/kg; e dois grupos (n=3 e n=2) tratados com doses de amoxicilina de 50 e 

100 mg/kg, respectivamente. Os tratamentos foram administrados diariamente por 

via oral, a partir do sexto mês de gestação até o fim da mesma. Vinte e cinco dias 

após o seu nascimento, os filhotes foram sacrificados, a mandíbula foi dissecada e 

os primeiros molares inferiores foram obtidos. As amostras foram fixadas em 

formaldeído a 10% e observadas clínica e histologicamente para determinar 

quaisquer distúrbios de esmalte. Os autores observaram hipomineralização em 



todas as amostras simples tratadas com tetraciclina e amoxicilina 100 mg/kg e 

apenas 50% no grupo que recebeu 50 mg/kg de amoxicilina, chegando a conclusão 

que o efeito colateral causado pela amoxicilina no esmalte dental foi dose-

dependente. 

 

2.5 Epidemiologia 
 
   Ao final da década de 70, a hipomineralização era uma condição observada em 

muitas crianças, tornando-se uma preocupação em vários países do mundo, 

principalmente na Europa. O primeiro estudo relacionado a esta alteração de 

esmalte foi publicado por Koch et al.96, em 1987, na Suécia. Eles observaram, após 

avaliação de 2.226 crianças nascidas por volta de 1970, hipomineralização idiopática 

de esmalte em incisivos e molares permanentes com prevalência que variou de 3,6 

a 15,4%. 

   Alaluusua et al.6 (1996) realizaram um estudo de coorte prospectivo em 102 

crianças de 6 a 7 anos de idade residentes na Finlândia e observaram prevalência 

de 17% de dentes com HMI grau 3 (severa), os quais possuíam opacidades 

demarcadas maiores ou iguais a 2mm. 

   Os resultados dos dois estudos de coorte na Finlândia, executados por 

Leppäniemi et al.107 (2001), demonstraram que 19,3% dos 488 escolares de 7 a 13 

anos, nascidos entre 1983 e 1989, apresentaram os primeiros molares permanentes 

afetados por HMI.  

   De acordo com Jälevik et al.79 (2001), a prevalência de HMI em 519 crianças 

suecas, entre 7-8 anos de idade, foi de 18,4% e, dentre estas, 70% apresentavam 

os incisivos permanentes severamente afetados, com opacidades demarcadas 

maiores ou iguais a 2 mm. 



   Dietrich et al.46 (2003) determinaram a prevalência de HMI em 2.408 crianças de 

10 a 17 anos de idade, nascidas durante 1985-1992 em Dresden (Alemanha). Os 

defeitos de esmalte foram diagnosticados por meio do índice DDE modificado. Cento 

e trinta e cinco crianças (5,6%) apresentaram opacidades demarcadas em pelo 

menos um primeiro molar (HMI), cuja prevalência observada em crianças nascidas 

entre 1989 e 1991 foi significativamente maior que naquelas nascidas antes e após 

esse período.  

   Um estudo epidemiológico foi realizado por Calderara et al.26 (2005) em um grupo 

de crianças europeias de 7,3 a 8,3 anos de idade, residentes em Lissone (norte da 

Itália), a fim de aumentar o conhecimento da prevalência e da severidade de 

hipomineralização molar-incisivo (HMI). De um total de 227 crianças, 31 (13,7%) 

apresentavam prevalência próxima à encontrada em países escandinavos e bem 

superior à da Alemanha, sendo 5,8% nos primeiros molares permanentes, 6.6% nos 

molares e incisos e 2,1% apenas nos incisivos.  

   Pasareanu et al.137 (2006) monitoraram a prevalência de HMI em 681 crianças na 

faixa etária de 8 a 11 anos de idade em Iasi (Romênia). O índice de defeito no 

esmalte (DDE) foi utilizado para classificar os dados. O estudo mostrou prevalência 

de 14,54%, um valor bastante elevado, explicado pela baixa concentração de flúor 

na área estudada. A proporção de primeiros molares permanentes afetados em 

comparação aos incisivos foi de 1/4. 

   Fteita et al.63 (2006) realizaram um estudo em 378 crianças libanesas de 7 a 9 

anos de idade. A prevalência de HMI encontrada foi de 2,9%, igualmente distribuída 

entre os sexos, sendo 1,1% dos casos encontrados nos primeiros molares, todos 

com severidade leve.  



   Comes-Martínez et al.34 (2007) investigaram a prevalência de HMI em 193 

crianças naturais de Madri e estrangeiras nascidas entre 1995-1998, residentes nas 

áreas urbana e rural da cidade. Observaram que 21,4% da população infantil 

examinada apresentava tal condição, o que correspondeu a 24 crianças afetadas. 

Os molares foram mais afetados (70,9%) pela HMI do que os incisivos (29,1%). 

Quanto ao número de molares afetados, 10 crianças possuíam apenas um molar 

afetado (41,7%), 6 tinham dois (25%), 5 apresentaram três (20,8%) e em 3 

examinadas, os quatro molares encontravam-se acometidos (12,5%). Os autores 

não observaram associação estatisticamente significativa entre a HMI, o sexo, a 

nacionalidade e a zona geográfica (rural ou urbana) investigados mas em 

contrapartida, o presente estudo evidenciou a existência de um aumento de molares 

hipomineralizados entre os nascidos em 1998 (23,4%) frente àqueles nascidos em 

1995 (5,9%). 

   Muratbegovic et al.125 (2007) compararam 69 crianças portadoras de HMI com  69 

crianças sem HMI, todas de 12 anos de idade na Bósnia e Herzegovina. A criança 

que apresentava apenas os incisivos manchados não foi diagnosticada como 

portadora de tal alteração, justificada pela dificuldade de diferenciá-la de outras 

alterações, e as opacidades menores que 2 mm também foram desconsideradas. A 

prevalência encontrada foi de 12,3% e não mostrou diferença estatística entre os 

gêneros. Os autores observaram ainda que o índice CPO-D de crianças com HMI foi 

maior do que o encontrado naquelas que não possuíam essa alteração.  

   Na região de Hesse, na Alemanha, Preusser et al.140 (2007) após avaliarem 1.002 

crianças de 6 a 12 anos de idade, encontraram 5,9% com HMI, sendo que estas 

apresentaram índice CPO-D maior quando comparadas às não portadoras da 

alteração. 



   Em 2007, Jasulaityte et al.87 avaliaram 1.277 crianças holandesas de 7 a 9 anos, 

em Kaunas (Lituânia) e encontraram um resultado positivo para HMI em 14,9%.  

    Em outro estudo científico, Jasulaytite et al.88 (2008) avaliaram 1.277 escolares de 

6,5 a 8,5 anos de idade, matriculados na Lituânia, seguindo os critérios diagnósticos 

da EAPD (2003) e observaram 9,7% de crianças afetadas pela HMI, apresentando 

severidade moderada. 

   Wogelius et al.173 (2008) para estimarem a prevalência e descreverem a 

distribuição das opacidades demarcadas no esmalte e as possíveis consequências 

desta condição em primeiros molares e incisivos permanentes, examinaram 745 

crianças dinamarquesas de 6 a 8 anos de idade. Em 647 crianças com todos os 

primeiros molares permanentes irrompidos, a prevalência de opacidades 

demarcadas e de lesões com perda estrutural foi de 37,3% e 6,3%, respectivamente. 

Incisivos permanentes foram 2,5 vezes mais afetados entre as crianças com um ou 

mais primeiros molares permanentes afetados. Opacidades branco-creme 

demarcadas foram o tipo de lesão encontrada com mais frequência e os tipos de 

dentes mais frequentemente afetados foram os incisivos centrais superiores, 

seguidos pelo primeiro molares.  

   Cho et al.32 (2008), em Hong Kong, revisaram 2.635 registros de crianças de 7 a 

12 anos e 73 casos de HMI foram identificados, segundo os critérios da EAPD 

(2003). A prevalência da HMI encontrada foi de 2,8%. A idade média foi de 12 anos, 

sendo os dentes mais afetados os primeiros molares permanentes superiores, 

seguidos pelos primeiros molares inferiores e incisivos centrais superiores. 

   Kemoli93 (2008) investigou 3.591 escolares quenianos, na faixa etária de 6 a 8 

anos de idade, selecionados aleatoriamente. Encontrou 13,9% com HMI, 



apresentando opacidades demarcadas, defeitos pós-eruptivos e restaurações, com 

grau de severidade leve.  

    Lygidakis et al.110 (2008), seguindo os critérios da EAPD (2003), encontraram a 

prevalência de 10,2% e o grau de severidade moderado para HMI, após 

investigarem 3.518 escolares gregos de 5.5 a 12 anos de idade.  

   Odgen et al.129 (2008) examinaram 557 dentes de uma população arqueológica de 

45 adolescentes provenientes dos séculos XIII e XIX (Londres) a fim de investigar 

defeitos de esmalte, incluindo HMI. Do total, 41 indivíduos (93,2%) apresentavam 

sinais de HMI, sendo que 28 deles apresentam lesões moderadas (31 a 49% das 

superfícies de esmalte afetadas) ou graves (mais de 50% das superfícies de esmalte 

afetadas) de molares decíduos ou permanentes (63,6% da amostra).  

  A fim de estimar a prevalência de HMI, ainda desconhecida na Bulgária, Kukleva et 

al.100 (2008) investigaram 2960 crianças nascidas entre 1992 e 1999, com idades 

entre 7 e 14 anos, de Plovdiv. A prevalência média foi de 3,58% e aumentou de 

acordo com a idade investigada, sendo a maior encontrada em crianças nascidas 

em 1999 (7,84%). Os incisivos e os primeiros molares permanentes foram 

igualmente afetados.  

   Com o objetivo de determinar a prevalência de HMI em 479 crianças de 6 a 7 anos 

de idade na zona rural não fluoretada de Khon Kaen (Tailândia), Savisit et al.147 

(2008) realizaram estudo transversal baseado nos critérios sugeridos pela EAPD e 

encontraram prevalência de 20,3% para esta alteração. O número médio de dentes 

afetados foi de 2,07, dos quais 1,87 foram os primeiros molares permanentes. Não 

houve diferença na prevalência entre os meninos (19,3%) e meninas (21,3%) e 

ambos os sexos possuíam dentes permanentes mais afetados pela cárie dentária. 



Os autores enfatizaram a necessidade de realização de mais pesquisas para 

elucidar sua etiologia e identificar estratégias de prevenção eficazes.  

   Kuscu et al.103 (2009) compararam a prevalência de HMI nas áreas 

industrializadas e não industrializadas da Turquia. Foram avaliadas 153 crianças, 

entre 7 e 10 anos, e os valores encontrados foram semelhantes para as duas áreas 

(9,2% e 9,1%, respectivamente).  

   Laisi et al.106 (2009) avaliaram a prevalência de HMI em 141 crianças de 7 a 12 

anos de Lammi (sul da Finlândia) e encontraram prevalência de 16,3%. 

    Soviero et al.152 (2009) examinaram 292 crianças matriculadas numa escola 

pública de classe média do Rio de Janeiro, Brasil, e observaram que 40,2% 

possuíam um ou mais primeiros molares com opacidades demarcadas.  O número 

de incisivos permanentes afetados foi diretamente proporcional ao número de 

molares afetados. Vinte e duas (18,6%) das 118 crianças com primeiros molares não 

afetados apresentaram incisivos afetados. Opacidades demarcadas foram os 

defeitos de esmalte mais frequentemente observados, sendo os primeiros molares e 

incisivos superiores permanentes os dentes mais afetados. Dentre as 20 crianças 

que possuíam opacidades demarcadas nos primeiros molares, 20 (20%) tinham 

fratura pós-eruptiva.  

   Numa revisão sistemática, Jälevik83 (2010) afirma que a comparação dos achados 

de vários estudos tem sido difícil e a ampla variação da prevalência em diferentes 

países poderia ser justificada pelo uso de diferentes índices e critérios, da 

variabilidade do exame, das diferenças entre os examinadores, dos critérios de 

inclusão e exclusão, dos diferentes métodos de registro empregados e de diferentes 

grupos etários investigados.  



   Costa-Silva et al.37 (2010) avaliaram a prevalência de HMI em 918 escolares de 6 

a 12 anos moradores da zona rural e da zona urbana de Botelhos-MG e verificou 

sua associação com a cárie dentária, opacidades demarcadas de esmalte em 

segundos molares decíduos (OSMD), fatores socioeconômicos e demográficos. A 

prevalência encontrada foi de 19,8%, sendo maior na zona rural, com predominância 

de severidade leve. Pôde-se observar ainda que as crianças com HMI apresentaram 

valores mais elevados de CPO-D, o mesmo não ocorrendo para o ceo-d. Observou-

se associação entre a presença de OSMD e HMI no grupo de crianças com dentição 

mista. Nenhuma variável socioeconômica esteve associada à ocorrência do defeito e 

dentre os fatores demográficos, a zona de moradia rural manteve correlação com a 

maior prevalência de HMI, OSMD e com maiores valores de CPOD. 

  Costa-Silva et al.38 (2010) avaliaram a prevalência e a perda estrutural de incisivos 

com HMI em 83 pacientes da Clínica de Odontopediatria da FOAr/UNESP, entre 8 e 

10 anos de idade, e encontraram 16% de prevalência.  

   Jeremias90 (2010), com o objetivo de identificar a prevalência, a severidade da HMI 

e sua relação com a cárie dentária em escolares da rede publica e privada de 

Araraquara (SP), examinou 1.157 escolares do ensino fundamental, com idade entre 

6 a 12 anos, para o registro da HMI. Durante o levantamento epidemiológico 

também foram avaliados os índices CPO-D, ceo-d e DDE. A prevalência da HMI 

encontrada foi de 12,3%, sendo mais comum nas meninas (1:1.5). O arco superior 

foi mais acometido, com maior número de dentes envolvidos no quadrante superior 

esquerdo. Os dentes mais afetados foram os primeiros molares permanentes 

superiores, seguidos pelos homólogos inferiores e incisivos centrais superiores. A 

severidade leve foi o diagnóstico mais frequente. O CPO-D das crianças com HMI foi 

de 0,89 e o ceo-d de 1,24, maiores que os valores do grupo não afetado e da 



amostra total, respectivamente. Dessa forma, a prevalência da HMI em Araraquara 

foi preocupante, especialmente pela sua correlação com a cárie dentária na dentição 

permanente. 

   Gonçalves70 (2011) examinaram 108 crianças dos terceiros e quartos anos do 

Agrupamento de Escolas António Feijó localizada em Ponte de Lima (Portugal). 

Durante a observação, registrou-se a presença de opacidades demarcadas, de 

restaurações atípicas, extrações dos primeiros molares permanentes devido à HMI e 

presença de fraturas de esmalte pós-eruptivas. A prevalência de HMI encontrada foi 

de 7,4%. Verificou-se que se encontraram mais molares afetados do que incisivos, 

particularmente na maxila. 

   Biondi et al.22 (2011) estimaram a prevalência de HMI em 1.098 crianças com 

idade média de 11,6 anos da cidade de Buenos Aires, a fim de analisar sua 

distribuição de acordo com o ano de nascimento e comparar a prevalência e a 

gravidade da HMI em crianças com diferentes acessos aos serviços de saúde. O 

estudo incluiu todas as crianças nascidas entre 1993 e 2003, cujos todos os 

primeiros molares e os incisivos permanentes haviam irrompido. Neste estudo, HMI 

foi uma patologia frequente (15,9%) e apresentou aumento significativo de acordo 

com o ano de nascimento durante o período de estudo. Os pacientes com melhor 

acesso aos cuidados de saúde tiveram maior prevalência (24,4%) e grau de 

severidade da HMI. 

   Com o objetivo de determinar a frequência, o grau de severidade e os fatores 

associados à HMI, Jans et al.86 (2011) realizaram um estudo descritivo  em 334 

crianças entre 6 a 13 anos de idade, pacientes atendidos na Clínica de graduação e 

de pós-graduação de Odontopediatria da Universidade de La Frontera (Chile). O 

diagnóstico foi estabelecido de acordo com os critérios estabelecidos por Weerheijm 



et al.166 (2003) e a severidade segundo os critérios propostos por Mathu-Muju e 

Wright121 (2006). A prevalência encontrada foi de 16,8%. Destes, 57% mostraram 

sinais severos de HMI. Não houve diferenças significativas de HMI por sexo e idade. 

87% dos afetados reportaram antecedentes mórbidos no período comprendido 

desde o pré-parto até a primeira infância, como diabetes gestacional, asma, infecção 

urinária, partos prolongado e prematuro, baixo peso da criança ao nascer e 

enfermidades exantemáticas infantis.   

   Mahoney, Morrison114 (2011) compararam a prevalência de HMI e a sua relação 

com a experiência de cárie dentária na região de Wellington (Nova Zelândia) com 

àquela encontrada em um estudo prévio realizado em outra etnia (Wainuiomata) do 

mesmo país. Examinaram 235 escolares de 7 a 10 anos de idade na Central 

Wellington, usando os índices DDE e CPO-D e obtiveram a prevalência de HMI de 

18,8%, enquanto a dos 756 escolares de Wainuiomata foi de 15,7%. Opacidades 

demarcadas (23,9%) foram os defeitos de esmalte mais encontrados. Não houve 

associação estatisticamente significante entre HMI e etnia, mas a presença de 

defeitos de desenvolvimento do esmalte dentário esteve associada a uma maior 

experiência de cárie na dentição permanente . 

   Ghanim et al.66 (2011) avaliaram a prevalência e as características clínicas da HMI 

em 823 escolares iraquianos de 7 a 9 anos de idade, as quais tiveram seus 

primeiros molares e incisivos permanentes examinados de acordo com os critérios 

diagnósticos da EAPD (2003). Das crianças examinadas, 153 (18,6%) apresentaram 

HMI, sendo os molares superiores os dentes mais afetados. As opacidades 

demarcadas brancas foram as lesões de esmalte mais encontradas. O aumento da 

severidade das leões foi proporcional ao número de dentes afetados e quanto mais 

severo o defeito encontrado, maior a área dentária envolvida. 



   Zawaideh et al.174 (2011) investigaram a prevalência, a distribuição e a severidade 

de HMI em crianças jordanianas, por meio de um estudo transversal em 3.241 

alunos de 7-9 anos de idade, de 97 escolas públicas e privadas de Amã, Irbid e Al-

Karak. Das crianças examinadas, 570 (17,6%) foram diagnosticadas com HMI, 

sendo as mulheres mais afetadas. Molares inferiores e incisivos superiores foram os 

dentes mais frequentemente comprometidos. Nenhuma diferença significativa foi 

encontrada entre os lados direito e esquerdo da boca. A maioria dos defeitos foi de 

severidade leve (44%), a qual aumentou com a idade e estava relacionada com o 

número de dentes afetados. 

   Tendo em vista a escassez de informação na literatura acerca da prevalência e da 

etiologia de HMI no Oriente Médio, Allazzam9 (2011) realizou um estudo transversal 

com 267 crianças de 8 a 12 anos de idade, que visitaram a Clínica de 

Odontopediatria da Faculdade de Odontologia da Universidade Rei Abdulaziz 

(Arábia Saudita) em 2011. Um único pesquisador entrevistou primeiro a mãe de 

cada criança e, em seguida, examinou as crianças, de acordo com os critérios 

diagnósticos de HMI desenvolvidos por Weerheijm et al.166 (2003) e descritos na 

reunião europeia, realizada em Atenas (2003). A prevalência encontrada foi de 

8,6%, a qual não estava associada a qualquer variável demográfica. A maioria das 

crianças afetadas (65,2%) tinham defeitos nos primeiros molares permanentes e nos 

incisivos, sendo estes, na maioria das vezes, opacidades demarcadas. 

   Ahmadi et al.3 (2012) investigaram a prevalência de HMI e sua relação com 

condições sistêmicas em 433 crianças iranianas de 7 a 9 anos de idade,  enquanto 

suas mães preencheram um questionário acerca da história médica de sua gestação 

e dos primeiros três anos de vida de seus filhos. A prevalência encontrada foi de 

12,7%, sendo as opacidades demarcadas os defeitos de esmalte mais frequentes 



(76%). Problemas médicos pré, peri e pós-natais foram mais marcantes em crianças 

afetadas por HMI e os valores médios de CPO-D também foram mais elevados do 

que os encontrados em crianças não afetadas. 

   Num estudo realizado por Salih, Khalaf144 (2012), 227 crianças de idades entre 4 a 

15 anos da Universidade de Bagdá (Iraque) foram examinadas a fim de determinar a 

prevalência e a severidade da HMI. Verificou-se que um ou mais defeitos de 

mineralização do esmalte foram detectadas em 21 crianças, sendo que 15 dessas 

foram afetadas por HMI (6,61%). Mulheres foram mais afetadas por defeitos de 

esmalte do que os homens, embora ambos demonstraram susceptibilidade similar 

para desenvolver HMI. A maioria das crianças com HMI tinham 6 anos de idade. Os 

incisivos foram afetados de forma grave (47,54%) e os molares com severidade 

moderada (48,94%). 

   Condò et al.35 (2012) avaliaram 1.500 pacientes infantis de 4 a 15 anos, atendidos 

na Cínica de Odontopediatria Tor Vergata (Roma) de 1996 a 2011, para determinar 

a prevalência de HMI. Os autores observaram a prevalência de 7,3%, sendo os 

defeitos qualitativos mais frequentes na dentição permanente, particularmente nos 

primeiros molares (56%).  

   Objetivando avaliar a prevalência e a severidade de HMI no Irã, de acordo com os 

critérios diagnósticos da EAPD (2003), Parikh et al.135 (2012) realizaram exame 

clínico em 1.366 crianças de 8 a 12 anos de idade, estudantes de escolas públicas 

rurais. Encontraram 9,2% afetadas, independente do sexo. Destas, a maioria 

apresentava severidade leve, a qual aumentava de acordo com a idade. Os 

elementos dentários mais afetados, em ordem decrescente, foram os primeiros 

molares permanentes inferiores direito e esquerdo, seguidos pelo primeiro molar 

permanente e o incisivo superiores do lado direito.  



   Petrou et al.138 (2012) determinaram a prevalência de HMI em 2.395 crianças em 

idade escolar (7 a 10 anos de idade) em quatro diferentes áreas da Alemanha. Os 

primeiros molares permanentes, incisivos permanentes e segundos molares 

decíduos foram examinados para a presença de HMI de acordo com critérios EAPD 

(2003). A prevalência de HMI diferiu consideravelmente nas quatro regiões 

(Düsseldorf 14,6%, 14% Hamburgo, Heidelberg 6% e Greifswald 4,3%), com 

prevalência média de 10,1% (10,7% meninos e 9,5% meninas). No geral, a 

prevalência de cárie foi baixa, mas as crianças com HMI exibiram significativamente 

maior experiência de cárie nas dentições decídua e permanente. Das crianças com 

HMI, 12% também apresentaram pelo menos um molar afetado que resultou em 

uma correlação estatisticamente significativa para HMI em dentes decíduos e 

permanentes. A maioria dos dentes afetados apresentava opacidades demarcadas 

(81,2%), mas mais da metade das crianças afetadas apresentaram pelo menos um 

dente com HMI grave, caracterizada pela fratura do dente, restaurações atípicas ou 

dor provocada. 

   Ling, Jun108 (2012) investigaram a prevalência e a severidade de HMI em crianças 

de 6 a 11 anos de idade da cidade de Wenzhou (China). As  crianças foram 

avaliadas de acordo com os critérios da EAPD (2003). HMI estava presente em 

25,5% das 988 crianças, e a maioria dos defeitos apresentados foram leves. Não 

houve diferença significativa na distribuição do defeito HMI entre a maxila e a 

mandíbula. A severidade de HMI aumentou com a idade das crianças.  

   Martínez Gómez et al.117 (2012) investigaram a prevalência de HMI, por meio de 

transiluminação, relacionando-a ao gênero, ao maxilar e aos dentes mais 

comumente afetados. De 550 crianças de 6 a 14 anos de idade do Departamento de 

Odontopediatria da Universitat Internacional de Catalúnia (Espanha), 90 pacientes 



(17,85%) apresentaram HMI. A presença desse defeito não diferiu entre os sexos na 

população estudada. Dos dentes afetados, 198 (57,7%) estavam localizados na 

maxila e 146 (42,4%) na mandíbula.  

   Elfrink et al.49 (2012) encontraram a prevalência de 9% para hipomineralização em 

molares decíduos (DMH) e 8,7% para HMI em crianças holandesas de 5 a 6 anos de 

idade. A correlação entre DMH e HMI foi notada, indicando que pelo menos alguns 

fatores etiológicos são compartilhados e afetam estes dentes ao mesmo tempo. 

   Halim74 (2012), em um estudo caso-controle realizado na Universidade de Otago 

(Nova Zelândia) examinaram 101 crianças de 6 a 12 anos de idade, para determinar 

a prevalência de HMI, sua severidade e a relação com a experiência de cárie 

dentária, usando os índice DDE (Federação Dentária Internacional, 1992) e CPO-D 

(Organização Mundial de Saúde, 1997). A prevalência de HMI foi maior nos 

primeiros molares permanentes do que nos incisivos, sendo as opacidades 

demarcadas os defeitos mais encontrados (6,8%). A prevalência de HMI foi 

semelhante nos primeiros molares permanentes superiores e inferiores, mas foi 

superior no lado superior esquerdo (93,5%), embora esta diferença não tenha sido 

estatisticamente significativa. Defeitos HMI foram mais comuns nos incisivos 

superiores do que nos inferiores. Crianças com HMI foram diagnosticadas com uma 

maior experiência de cárie dentária na dentição decídua e permanente, se 

comparadas a crianças sem HMI. 

   Andrade et al.13 (2012) realizaram um estudo epidemiológico em 594 escolares na 

faixa etária de 11 a 14 anos de idade, da rede pública e privada de Teresina-PI, 

objetivando determinar a prevalência e a severidade de HMI, bem como sua relação 

com a experiência de cárie. Observaram que a hipomineralização foi encontrada em 

23,2% dos escolares, com severidade leve, sendo mais frequente em crianças que 



nasceram prematuramente. A experiência de cárie foi maior nos escolares afetados 

por HMI. 

   Oliveira130 (2012) avaliou a prevalência e a severidade de HMI, a prevalência de 

cárie dentária (CD) e a relação entre estas duas alterações em crianças entre 8 e 12 

anos de idade, do município de Patrocínio Paulista-SP, além de verificar através de 

questionários validados (CPQ8-10 e CPQ11-14), o impacto das mesmas na 

qualidade de vida dessas crianças. Dentre as 248 crianças avaliadas, 35 

apresentaram HMI (14%). Em relação à severidade, 19 crianças apresentaram HMI 

leve. A prevalência de cárie dentária foi de 67% e o valor do índice CPO-D para as 

crianças de 8 a 12 anos foi de 1,04. Foi observado valor significativamente mais alto 

de CPO-D para crianças com HMI, do que para as que não apresentaram a 

alteração no esmalte dentário. Quanto ao impacto da saúde bucal na qualidade de 

vida, crianças com CD, seguidas pelas que apresentaram HMI e CD, apresentaram 

maiores valores do que aquelas que não apresentaram nenhuma alteração e as que 

tiveram apenas HMI. As variáveis mais acometidas do questionário foram sintomas 

orais e limitações funcionais.  

   Fragelli61 (2012) acompanhou, ao longo de 12 meses, 49 crianças (6 a 9 anos de 

idade) da Clinica de Odontopediatria da Faculdade de Odontologia de Araraquara 

(SP) portadoras de HMI, a fim de avaliar longitudinalmente a severidade desse 

defeito de esmalte e sua relação com a experiência de cárie dentária. Os pacientes 

foram examinados considerando a severidade da HMI segundo critérios da EAPD 

(2010), a experiência de cárie dentária (índice CPO-D) e a presença de defeitos de 

esmalte não fluoróticos (DDE), com intervalo de 6 meses. No primeiro exame, o 

quadro clínico da HMI foi considerado leve em 32,7% e severo em 67,3% das 

crianças. Não foi constatada diferença significante da HMI severa com relação ao 



gênero, nem com a idade. Após 6 meses, dos 14 pacientes acompanhados com 

HMI leve, 4 passaram para severa, porém sem apresentar significância estatística e 

da segunda para a terceira avaliação (12 meses) não houve mudança com relação à 

severidade, sendo que 3 pacientes apresentaram aumento no índice CPO-D. A 

severidade e o agravamento da HMI apresentaram estreita correlação com o 

aumento da experiência de cárie dentária nas crianças avaliadas, durante o período 

analisado. 

   Sarmento et al.146 (2013) realizaram um estudo com o objetivo de determinar a 

prevalência, as condições dentárias e as necessidades de tratamento advindas da 

HMI. Para tanto, investigaram 864 crianças de ambos os gêneros, de 8 a 10 anos de 

idade, provenientes de escolas públicas e particulares de Vila Velha-ES. O 

diagnóstico da HMI seguiu os critérios da EAPD  (2003) e as condições dentárias e 

necessidades de tratamento, os critérios da OMS (1997). Dos escolares avaliados, 

21% (183) apresentaram HMI, sendo os molares inferiores permanentes os mais 

afetados (42%). Não houve associação entre HMI e cárie dentária, visto que a 

maioria dos dentes afetados (58%) encontravam-se hígidos.  

   Em um estudo realizado por Jorge et al.92 (2013) em 105 pacientes de 8 a 12 anos 

de idade, atendidos na clínica de Odontopediatria da Faculdade de Odontologia da 

Universidade Estadual do Rio de Janeiro, a HMI foi observada em 31 das crianças 

examinadas (29,5%), segundo os critérios da EAPD (2003). A necessidade de 

tratamento restaurador foi observada em 22 pacientes examinados (20,9%), sendo 

que 10 (9,2%) deles possuíam dentes extensamente comprometidos, dos quais 9 

apresentavam HMI. 

    Jankovic et al.85 (2013) examinaram 141 crianças de 8 anos de idade da área 

urbana e rural de Foca (Bósnia-Herzegovina) para determinar a prevalência de HMI, 



por meio do índice DDE. Observaram que 12,8% apresentavam HMI, sendo que 

6,4% em molares e incisivos e 6,4% em molares apenas. A HMI foi mais frequente 

no grupo de meninos (21,1%) em comparação com as meninas (5,7%) e nas 

crianças da cidade (20,4%) do que as da zona rural.  

   Heitmüller et al.75 (2013) realizaram um estudo epidemiológico para comparar a 

experiência de cárie em crianças de 10 anos de idade com e sem HMI, na 

Alemanha. Examinaram a cárie dentária em 693 crianças por meio do índice CPO-D 

e o HMI, dos critérios da EAPD (2003). Apenas minoria dos dentes afetados por HMI 

possuía fraturas pós-eruptivas ou restaurações atípicas e a severidade encontrada 

foi a leve. Não houve relação entre a presença HMI e cárie dentária.  

Koruyucu et al.97 (2013) avaliaram a prevalência de HMI em 1.511 escolares de 8 a 

11 anos de idade em Istambul, Turquia, por meio do índice DDE (defeitos de 

desenvolvimento do esmalte dentário). Os autores observaram que 215 crianças 

(14,2%) apresentaram HMI e que a maioria dos defeitos apresentados foram 

opacidades demarcadas brancas cremosas e amarela/marrons.  

   Nakayuchi et al.126 (2013) realizaram estudo epidemiológico a fim de estimar a 

prevalência e a severidade de HMI em 2.121 escolares japoneses. A prevalência foi 

11,92%, sendo 9,13% de grau leve e os dentes mais afetados localizavam-se na 

mandíbula. 

    Durmus et al.48 (2013) determinaram as características clínicas de HMI em um 

grupo de 228 crianças turcas com idade entre 7-14 anos, que foram examinadas no 

Departamento de Odontopediatria da Faculdade de Odontologia da Universidade de 

Mármara. A prevalência de HMI observada foi 24% (54 crianças), onde 41 (76%) 

delas apenas apresentavam opacidades demarcadas (grau 1). Oito (15%) crianças 

tinham restauração atípica (grau 2) e pelo menos uma fratura pós-eruptiva (grau 3) 



foi observada em cinco (9%) crianças. Os molares (55%) foram afetados com mais 

frequência do que os incisivos (45%). 

   Oliver et al.132 (2014), em estudo com 283 crianças de 5 a 18 anos de idade, 

encontraram aproximadamente 2/3 das mesmas (68%) afetadas por HMI.Não houve 

predileção da condição pelo arco ou quadrante da cavidade bucal. Nos molares 

permanentes, encontraram opacidades demarcadas marrons (47%), fraturas pós-

eruptivas (67%) e restaurações atípicas, sendo as cúspides os locais mais afetados 

(74%). Já nos incisivos, as opacidades demarcadas brancas (65%) foram os defeitos 

de esmalte mais encontrados. Os molares afetados requereram mais restaurações e 

exodontias do que os não acometidos pela alteração. 

   Em razão da escassez de dados epidemiológicos de HMI na Índia, Mittal et al.124 

(2014) desenvolveram estudo transversal em 1.792 crianças em idade escolar da 

região norte deste país, para avaliar a prevalência de HMI, seguindo os critérios 

diagnósticos da EAPD (2003). A prevalência encontrada foi de 6,31%, onde os 

primeiros molares permanentes foram mais afetados do que os incisivos 

permanentes. Opacidades demarcadas branco-cremosas sem fratura pós-eruptiva 

foi a lesão de esmalte mais comumente observada (85%). Os autores relataram 

ainda que a maior severidade de HMI foi vista quando do envolvimento simultâneo 

entre molares e incisivos permanentes. 

   Ghanim et al.68 (2014) examinaram 810 escolares iranianos de 9 a 11 anos de 

idade, de acordo com os critérios da EAPD (2003), para avaliar a prevalência e a 

severidade de HMI. Concluíram que 20,2% das crianças apresentaram HMI, com 

severidade leve, sendo as opacidades demarcadas amarelas e castanhas os 

defeitos de esmalte mais encontrados. Houve associação da HMI com o sexo, sendo 

mais encontrado em meninas.  



   Garcia-Margarit et al.65 (2014) avaliaram 840 escolares de 8 anos de idade, 

matriculados na rede pública de Valencia (Espanha) e observaram prevalência de 

21,8% de HMI. O defeito qualitativo acometeu igualmente ambos os sexos e foi mais 

predominante para as crianças que possuíam experiência de cárie.   

 

2.6 Tratamento 

   Jälevik, Klingberg81 (2002) ressaltaram que crianças portadoras de HMI severa 

apresentaram aproximadamente dez vezes mais necessidades de tratamento do 

que as não afetadas tornando-as possivelmente mais medrosas e ansiosas.  

    Para Williams, Gowans171 (2003), a extração dos primeiros molares permanentes 

afetados por HMI não é a primeira escolha de um ortodontista, pois o tratamento 

ortodôntico futuro pode ser complicado. Portanto, a decisão de extrair qualquer 

molar deve ser seriamente avaliada e discutida, sendo a idade dental de 8,5-9 anos 

a ideal para a extração.  

   Fayle57 (2003) destacou que as alterações de coloração observadas nos incisivos 

com HMI causam impacto estético nas crianças e que técnicas minimamente 

invasivas são utilizadas no tratamento destas lesões. Assim, opacidades 

demarcadas amarelas e castanhas respondem melhor ao clareamento com peróxido 

de carbamida, enquanto as opacidades brancas, menos porosas, à microabrasão 

com ácido clorídrico a 18% ou fosfórico a 37,5% associado à pasta abrasiva. 

Restaurações estéticas diretas e indiretas devem ser postergadas devido ao grande 

volume pulpar e ao contorno gengival imaturo em incisivos jovens. 

   Mèjare et al.122 (2005) relataram que quase 50% dos molares com HMI 

apresentam restaurações insatisfatórias e que estudos clínicos demonstram taxas 

de sucesso mais baixas para restaurações de amálgama quando comparadas com 



àquelas de resinas compostas, uma vez que o amálgama é um material não-adesivo 

e o seu uso nestas cavidades atípicas não é indicado. Os autores recomendaram 

ainda a extração de molares afetados por HMI severa, uma vez que as extrações 

planejadas têm trazido bons resultados, levando à satisfação do paciente e evitando 

o frequente fracasso das restaurações.  

   Kotsanos et al.98 (2005) relataram uma taxa de sucesso de 74,4% das 

restaurações de resina composta em molares com HMI em crianças com idade 

média de 7,7 anos de idade, após 48 meses de acompanhamento. Estes autores 

também citaram que restaurações e selantes de fóssulas e fissuras em crianças 

afetadas apresentaram aproximadamente 3 vezes maior probabilidade de necessitar 

de retratamento do que as intervenções realizadas em crianças de um grupo 

controle. 

   William et al.169 (2006) propuseram uma útil abordagem de seis passos no 

tratamento da HMI: 1. identificação do risco (determinação da história médica a fim 

de investigar os possíveis fatores etiológicos envolvidos); 2.diagnóstico precoce 

(avaliação radiográficas dos molares em risco e monitoramento durante a erupção); 

3. remineralização e dessensibilização (uso tópico de fluoretos); 4. prevenção de 

cárie dental e fraturas pós-eruptivas (instituição de medidas de higiene bucal, 

redução da cariogenicidade e erosividade da dieta, uso se selantes de fóssulas e 

fissuras); 5.restaurações e exodontias (resina composta com adesivo 

autocondicionante, coroas de aço e consideração de tratamento ortodôntico, no caso 

de extrações); 6.manutenção (monitoramento das margens das restaurações nos 

casos de fraturas pós-eruptivas e considerar a confecção de coroas totais a longo 

prazo). 



   Mathu-Muju, Wright121 (2006) sugeriram o uso de selantes de fóssulas e fissuras 

em molares com HMI leve, particularmente naqueles que não apresentassem 

sensibilidade e que necessitassem de monitoramento regular para evitar fraturas 

pós-eruptivas. Assim, se as fissuras se mostrassem opacas ou amarelo-

acastanhadas seria necessário um pré-tratamento com hipoclorito de sódio a 5% por 

60 segundos para remover as proteínas intrínsecas do esmalte. 

   Ivanovik et al.77 (2006) citaram que as coroas de aço são alternativas de 

tratamento viáveis para molares severamente afetados por HMI, com envolvimento 

de cúspides pois reduzem a hipersensibilidade dentinária, previnem fraturas pós-

eruptivas devido às forças mastigatórias e o desenvolvimento de cáries. A 

desvantagem desse método é a necessidade de desgaste proximal de tecido hígido, 

o qual pode ser evitado por prévia separação com elásticos ortodônticos. Coroas 

onlays e inlays também podem ser indicadas em casos severos com envolvimento 

de cúspides, desde que mantenham superfícies proximais intactas. Embora se 

constitua em uma solução permanente de tratamento, os materiais de que são 

constituídas (ouro, cromo-cobalto, níquel-cromo, cerâmicas e porcelanas) não são 

adequados à idade infantil.  

   Ballan et al.15 (2007) apresentaram um quadro de HMI com lesões incipientes nos 

incisivos e severas nos molares que, frente a grande sensibilidade foram 

inicialmente tratados com aplicações tópicas de fluoreto de sódio (NaF) 5%. 

Posteriormente, os molares superiores receberam restaurações temporárias de 

cimento ionomérico. Diante da presença dos sulcos escurecidos e lesões de cárie, 

uma das opções de tratamento nos dentes 36 e 46 foi a utilização das pontas 

CVDentus para confecção dos preparos cavitários e restaurações com cimento 

ionomérico. Apesar do paciente ser pouco cooperativo, o tratamento foi realizado 



sem a necessidade de anestesia infiltrativa. Os autores atribuíram o sucesso do 

caso à sequência de procedimentos realizados, facilidade da técnica de preparo 

cavitário e possibilidade de preservar o máximo de estrutura dentária sadia. 

   Jälevik, Moller82 (2007) enfatizam que a última opção para a abordagem de casos 

"severos" de HMI é a extração. Dependendo do número de molares extensivamente 

afetados, a extração de todos os quatro molares como parte de um plano de 

tratamento ortodôntico planejado pode ser a abordagem mais prática a se instituir. O 

momento da extração dos primeiros molares permanentes nos dias atuais é menos 

crítico devido à disponibilidade de aparelhos ortodônticos fixos. No entanto, nos 

casos em que o tratamento ortodôntico não se constituiria numa opção, a extração 

dos molares afetados deve ser realizada antes da erupção dos segundos molares 

permanentes, com consequente fechamento espontâneo e posicionamento favorável 

da dentição, sem qualquer intervenção na maioria dos casos.  

   Willmott et al.172 (2008) enfatizaram que durante o tratamento da HMI, os pais 

devem ser incentivados a reforçar medidas preventivas em seus filhos, incluindo o 

uso diário de dentifrícios fluoretados com 1.000 ppm F- e a aplicação de verniz 

fluoretado, visando reduzir a sensibilidade e remineralizar as áreas 

hipomineralizadas. Outro produto útil para pacientes com HMI é o fosfopeptídeo de 

caseína-fosfato de cálcio amorfo (CPP- ACP), disponível em gomas de mascar sem 

açúcar, mousses e dentifrícios,  o qual cria e estabiliza uma solução super-saturada 

de cálcio e fosfato, seguida pela sua deposição na superfície do esmalte.  

   Crombie et al.41 (2008) aplicaram um questionário a todos os 130 membros 

australianos da Sociedade de Odontologia da Austrália e da Nova Zelândia, o qual 

investigava acerca da experiência clínica profissional destes por meio do 

conhecimento da etiologia, das estratégias de tratamento e da prevalência de HMI. 



Observaram que não existiu consenso entre os Cirurgiões-Dentistas sobre a 

etiologia da condição investigada ou de sua abordagem restauradora. Os 

odontopediatras usavam significativamente mais coroas pré-fabricadas do que os 

não-especialistas; no entanto, restaurações com cimentos de ionômero de vidro 

foram usadas por todos os profissionais. 

   A Academia Americana de Odontopediatria12 (2009) não recomenda o 

clareamento com 10% a 38% de peróxido de carbamida em opacidades marrom-

amareladas decorrentes de HMI em dentes jovens, devido a efeitos secundários, tais 

como sensibilidade, irritação da mucosa e alterações na superfície do esmalte, os 

quais aumentam com concentrações mais elevadas. 

   Takahashi et al.155 (2009) postularam que a HMI é um defeito do esmalte dentário 

que requer soluções de tratamento complexas, e por esta razão, é de grande 

interesse clínico na prática odontológica Os autores relataram a abordagem de 

tratamento em um caso clínico de HMI numa criança de 7 anos de idade. O 

tratamento proposto consistiu inicialmente em aplicações de verniz fluoretado por 

três semanas e restaurações com cimento de ionômero de vidro nos molares 

afetados, além de reforço na higiene bucal. De acordo com os autores, as diferentes 

opções de tratamento dependem da extensão do defeito, do grau de erupção 

dentária, dos hábitos de higiene bucal e dietéticos do paciente. 

   Alvarez, Hermida11 (2009) apresentaram o caso clínico de uma criança com HMI 

de 6 anos de idade, sexo masculino, sem atividade de cárie presente ou passada. 

No histórico médico pregresso do paciente infantil, destacou-se o fato de ter nascido 

prematuramente e por cesárea. O motivo da consulta odontológica foi dor intensa 

relatada pela mãe do paciente a estímulos térmicos nos primeiros molares 

permanentes inferiores, a qual impossibilitava a alimentação e a higiene, além da 



perda estrutural no incisivo superior do lado direito, que se desintegrava até mesmo 

com a escovação dentária. O tratamento proposto consistiu no uso de dentifrício 

constituído de derivados de caseína (MI Paste® 10% com Recaldent), duas vezes 

ao dia, aplicado com o dedo, a fim de incrementar a liberação lenta de cálcio e 

fosfato até a superfície e a subsuperfície do esmalte. Realizaram também  

restaurações com cimento de ionômero de vidro modificado por resina nos incisivos 

e coroas de aço nos molares. Após um mês de tratamento, observaram alteração na 

lisura e na translucidez do esmalte do incisivo central, além de redução da 

sintomatologia dolorosa nos dentes posteriores. 

   Lygidakis et al.111 (2009), por meio de um estudo clínico em 54 crianças com HMI e 

molares defeituosos com opacidades oclusais, observaram que os selantes de 

fissuras pareciam ter maior retenção quando aplicados após o uso de adesivo de 5a 

geração. O pré-tratamento com hipoclorito de sódio parece não ser útil nos dias 

atuais, tendo em vista que foram propostos no momento em que não existiam os 

adesivos modernos.  

   Lygidakis112 (2010) realizaram revisão sistemática da literatura sobre o tratamento 

de dentes permanentes com HMI e das 189 referências encontradas inicialmente, 

foram incluídos 66 artigos, 34 diretamente relevantes para o assunto. Onze artigos 

avaliaram as opções de tratamento para os dentes afetados, dentre as quais 

destacaram a prevenção, as restaurações e adesão ao esmalte hipomineralizado, 

cobertura total e extração seguida de Ortodontia.  

   Messer123 (2010) enfatizou que, em caso de HMI, as atenções devem se 

concentrar na manutenção da vitalidade pulpar, sempre que possível. O uso do 

agregado de trióxido-mineral (MTA) no capeamento pulpar direto e pulpotomia 

parcial também tem sido muito bem sucedido em uma série de casos clínicos. O 



tratamento de canal radical deve ser considerado apenas como último recurso, 

quando a polpa estiver totalmente necrosada. 

   Baroni, Marchionni18 (2011) monitoraram os efeitos qualitativos e quantitativos 

após a aplicação de ACP-CPP em molares com HMI de 30 crianças de 6 a 9 anos 

de idade durante 3 anos. O produto deveria ser aplicado diariamente por 20 minutos 

em casa antes de dormir, durante 4 meses, e as crianças não poderiam escovar 

seus dentes, apenas limpá-los com gaze. No início do estudo, 15 fragmentos de 

cúspides dos dentes afetados foram analisados em microscopia eletrônica de 

varredura e análise semi-quantitativa através de espectometria de raios-X de energia 

dispersiva, e ao longo do estudo, 15 fragmentos decorrentes de fraturas pós-

eruptivas. Os autores observaram, ao final do estudo, que houve melhora na 

porosidade, morfologia e na mineralização do esmalte afetado, com níveis de cálcio 

e fosfato próximos dos normais.  

   Batra20 (2011) nvestigou a possível melhora das propriedades mecânicas do 

esmalte com HMI, após a aplicação de um mousse de fosfopeptídeo de ACP-CPP 

(Tooth Mousse™), com e sem pré- tratamento com hipoclorito de sódio (NaOCl) 5% 

por 5 minutos. Sete primeiros molares permanentes extraídos com HMI foram 

seccionados, totalizando doze amostras. Estas foram submetidas inicialmente a três 

testes: fluorescência a laser (FL), nanoindentação (NI) e microscopia confocal (MC). 

Em seguida, foram divididas em 4 grupos: Grupo I. hipoclorito de sódio (NaOCl); 

Grupo II: hipoclorito de sódio (NaOCl) + Mousse Tooth™; Grupo III: grupo controle e 

Grupo IV: Mousse Tooth™. Os grupos I e II, após o pré-tratamento, foram 

submetidos novamente aos testes de FL, NI e MC. Todas as amostras foram 

armazenadas em solução de Hank por 30 dias e após este período o FL, NI e MC 

foram repetidos. A aplicação do Mousse Tooth™ foi realizada diariamente e a 



solução de Hank foi trocada todos os dias. Os resultados deste estudo in vitro 

mostraram que a superfície orgânica foi removida do esmalte hipomineralizado após 

uma única aplicação de NaOCl a 5%, durante 5 minutos. Isto resultou na redução 

das propriedades mecânicas do esmalte hipomineralizado.  A aplicação diária do 

mousse por 30 dias e armazenagem em solução de Hank, sem o pré-tratamento, 

melhoraram as propriedades mecânicas do esmalte hipomineralizado. Tendo em 

vista que apenas o armazenamento dos dentes em solução de Hank também 

resultou em melhores propriedades mecânicas do esmalte, não ficou claro se a 

melhoria se deveu só ao uso do mousse, sendo necessários estudos in situ para 

observer os efeitos a longo prazo do mesmo.  

   Discepolo, Baker47 (2011) realizaram revisão sistemática da literatura com o 

objetivo de investigar recursos adjuvantes às técnicas tradicionais de anestesia 

local, no caso de dentes hipomineralizados envolvidos durante procedimentos 

restauradores, uma vez que os clínicos não devem subestimar o desconforto que 

tais alterações podem causar as crianças. Dentre os recursos citados, os autores 

citaram a escolha de anestésicos potentes, anestesia intraligamentar associada à de 

bloqueio, injeção de opióides via ligamento periodontal, analgesia com óxido nitroso 

e a prescrição de ibuprofeno dias antes da restauração. 

   Santos, Kanaan145 (2011) relataram um caso clínico de uma criança de 9 anos de 

idade (sexo masculino) da Clínica Infantil da UNAERP/SP que apresentava 

opacidade demarcada no esmalte dos molares e incisivos permanentes superiores e 

inferiores, além de grande sensibilidade. O tratamento realizado compreendeu o uso 

de coroas de aço pré-fabricadas, as quais mostraram-se um excelente recurso 

protético, pois não exigiu grandes desgastes dentários, devolveu ao paciente uma 

oclusão favorável e o alívio da sensibilidade. 



   Mahoney115 (2012) evidenciaram que as opções de tratamento para molares 

afetados com HMI são diferentes daquelas propostas para uma lesão de cárie, já 

que a lesão hipomineralizada não segue o padrão clássico da doença cárie. Além 

disso, devido à fragilidade inerente ao esmalte afetado e à ausência dos padrões 

tradicionais de condicionamento, diferentes materiais restauradores precisam muitas 

vezes serem escolhidos. Embora a escolha do tratamento restaurador dependa da 

extensão da lesão hipomineralizada, do nível de cooperação da criança, da 

sensibilidade dos dentes e dos anseios dos familiares, muitas vezes torna-se 

necessária a remoção dos dentes afetados. Ao contemplar a extração, o estado 

geral da dentição, a idade da criança e considerações ortodônticas devem ser 

levadas em conta.  

   Mastroberardino et al.120 (2012) relataram que embora o clareamento com 

peróxido de hidrogênio possua efeitos colaterais graves, acentuando a perda mineral 

em incisivos com HMI, faz-se necessário a combinação deste com um agente 

remineralizante no tratamento da referida condição clínica. Apresentaram um caso 

clínico de um jovem, onde foi realizado o uso combinado de um mousse de CPP- 

ACP, 2 horas por dia durante 3 meses, e gel de peróxido de hidrogênio pelos 2 

meses seguintes para corrigir o defeito estético. Ao final do tratamento, observou-se 

notável melhora estética das opacidades. 

   Para verificar se a desproteinização causada pelo pré-tratamento com hipoclorito 

de sódio (NaOCl) afeta a adesão do selante resinoso, Gandhi et al.64 (2012) 

desenvolveram um estudo em 31 dentes humanos com HMI extraídos, os quais 

foram divididos aleatoriamente em 3 grupos: I. Controle (ácido fosfórico 35% e 

selante de fissuras resinoso fotopolimerizável); II. NaOCl 5%, ácido fosfórico 35% e 

selante de fissuras resinoso fotopolimerizável e III. NaOCl e selante de fissuras 



resinoso fotopolimerizável, submetidos ao exame por meio de MEV. Os resultados 

encontrados sugeriram que não houve diferença significativa na qualidade dos “tags” 

entre os grupos I e II. Não houve benefício quando o pré-tratamento com NaOCl foi 

realizado isolado (sem ácido) antes do selamento. Este estudo demonstou também 

que há grande probabilidade de se obter “fracos tags” de resina no esmalte com 

HMI, independente do tratamento realizado. 

   Jälevik, Klingberg84 (2012) compararam 30 jovens de 18 anos de idade afetados 

por HMI severa com 37 jovens controles da mesma idade, a fim de verificar as 

necessidades de tratamento odontológico, a ansiedade e a satisfação dos 

adolescentes diante do tratamento. Os resultados mostraram que os pacientes com 

HMI severa tinham necessidade substancialmente aumentada de tratamento 

odontológico dos primeiros molares permanentes, mais problemas de 

comportamento e maior insatisfação frente ao tratamento, embora a ansiedade não 

tenha diferido entre os afetados e os controles. 

   Viana et al.161 (2012) relataram o caso clínico de um adolescente de 11 anos de 

idade portador de fissura labiopalatina diagnosticado com HMI na clínica de 

Odontopediatria da Universidade Federal do Piauí. O adolescente apresentou um 

quadro de HMI com severidade variando de leve (dentes 32, 31, 41, 42), moderada 

(11, 21, 16, 26, 36?) e grave (46). A necessidade de tratamento do paciente era a 

realização de restaurações extensas nos incisivos centrais superiores com resina 

composta fotopolimerizável. De acordo com os autores, em indivíduos com HMI, a 

resina composta apresenta maior estabilidade ao longo do tempo, quando 

comparada aos outros materiais restauradores, com sobrevida média de 5,2 anos e 

taxa de sucesso de 74 a 100% num período de quatro anos de acompanhamento.         



   Martins et al.118 (2012) ressaltaram que o tratamento preventivo indicado para a 

presença de HMI seria o selamento da face oclusal, visto que os dentes afetados 

possuem porosidade maior em relação aos sadios. Os autores enfatizaram a 

importância do Cirurgião-Dentista saber reconhecer e tratar pacientes afetados pela 

HMI, o que provavelmente acarretaria um impacto benéfico e significativo no bem 

estar físico, social e psicológico do indivíduo. 

   Martins et al.119 (2012) recomendam para dentes com HMI que exibem severidade 

leve, além de medidas preventivas, o selamento dos dentes posteriores e, quando 

necessário, tratamento estético dos dentes anteriores. Para dentes com defeitos 

moderados seriam necessárias restaurações e aos defeitos graves poderiam ser 

indicadas restaurações, coroas metálicas, extrações e tratamento ortodôntico.  

   De acordo com Kumar et al.101 (2012), a HMI é uma condição desafiadora tanto 

para o Cirurgião-Dentista como para o paciente, pois os dentes afetados são muitas 

vezes submetidos a tratamentos repetidos e com frequência a decisão de extrair um 

ou mais molares permanentes é tomada. No momento, não há relatos clínicos de 

materiais restauradores disponíveis, que são capazes de fornecer restaurações 

satisfatórias nos dentes hipomineralizados. A resina “infiltrante”, de baixa 

viscosidade, oclui a lesão de cárie incipiente de esmalte, a fim de paralisar ou 

retardar o desenvolvimento da doença cárie no esmalte afetado e sua penetração 

adequada pode melhorar as suas propriedades micromecânicas.  

   Fragelli61 (2012) avaliou o aspecto clínico do dente afetado por HMI, para 

estabelecer a relação com a cárie, a necessidade de tratamento e a ocorrência de 

perdas estruturais ao longo de 12 meses. Utilizou 196 primeiros molares e 392 

incisivos permanentes, provenientes de 49 crianças afetadas pela HMI na cidade de 

Araraquara (SP). Os dentes foram avaliados considerando-se a severidade da HMI, 



a presença de cárie e a necessidade de tratamento, com intervalos de 6 meses, ao 

longo de 1 ano, e receberam o tratamento preventivo e curativo segundo os critérios 

da EAPD. Os dentes também foram moldados e fotografados para o 

acompanhamento dos achados clínicos. Todos os dentes afetados receberam 

quatro aplicações de verniz de fluoreto de sódio a 5% (Duraphat® Colgate), sendo 

uma a cada semana. Nos casos de perda estrutural sem cárie, a proteção da 

estrutura remanescente com cimento de ionômero de vidro (Ketac Molar Easymix® 

3M) foi realizada. E, na presença de perda estrutural com cárie ou restauração 

atípica não satisfatória, após a remoção do tecido cariado com baixa rotação ou da 

restauração deficiente preservando a estrutura do esmalte, o dente também foi 

protegido com cimento de ionômero de vidro (Ketac Molar Easymix® 3M). Assim, o 

presente estudo demonstrou que a presença de HMI apresentou estreita relação 

com a necessidade de tratamento e com o índice CPO-D. Devido ao 

acompanhamento por um ano e às altas chances observadas dos dentes com 

manchas se manterem hígidos, bem como do não fracasso das restaurações 

atípicas realizadas, não se justifica a remoção por completo ou prematuramente da 

área afetada. 

   A partir de revisão da literatura e apresentação de casos clínicos, Costa-Silva, 

Mialhe40 (2012) discutiram sobre os defeitos de desenvolvimento do esmalte (DDE), 

com ênfase na HMI, a fim de proporcionar ao profissional base teórico-conceitual 

para que este ofereça um cuidado mais adequado, que considere, além das 

necessidades clínicas das crianças afetadas, suas características psicológicas e 

sociais. Os autores concluíram que o manejo dos dentes com HMI pode envolver 

desde o diagnóstico precoce até a extração dentária e o acompanhamento 

ortodôntico nos casos mais severos. As crianças portadoras deste defeito, bem 



como suas famílias, devem receber atenção especial por parte do profissional para 

serem orientadas quanto aos necessários cuidados bucais e prognósticos de cada 

caso. Dessa forma, é necessário que além do conhecimento técnico, o profissional 

esteja preparado para lidar com as necessidades sociais e psicológicas de cada 

criança, a fim de proporcionar boa qualidade nos cuidados odontológicos.  

    

   Para Onat, Tosun133 (2013), a HMI é um problema clínico grave para crianças e 

dentistas, tendo em vista que os dentes afetados são sensíveis a temperaturas frias 

e quentes e causam dor de intensidade leve a grave. Portanto, orientação 

comportamental deve ser instituída pelo Cirugião-Dentista visando um tratamento 

odontológico eficaz. Ressaltaram ainda que as opções adequadas de tratamento 

devem ser planejadas com mais frequência em crianças afetadas pela HMI do que 

para aquelas não afetadas. 

   Por meio de microscopia de luz polarizada e de microradiografia transversal, 

Crombie et al.43 (2013) avaliaram a remineralização de dentes afetados por HMI, 

apesar da falta de evidências de que tais lesões têm capacidade para aumentar o 

seu conteúdo mineral. Assim, após a remoção da camada superficial com pré-

tratamento com hipoclorito de sódio (NaOCl) e a exposição por 14 dias do esmalte 

afetado a uma solução remineralizante de fosfopeptídeo de caseína/fosfato de cálcio 

amorfo (CPP-ACFP), a um pH 5,5, os autores observaram que o tratamento 

aumentou o conteúdo mineral (1,828 ± 461 vol%min.µm) e diminuiu a porosidade. 

Assim, concluíram que o conteúdo mineral do esmalte hipomineralizado pode ser 

melhorado após a erupção. 

   Tendo em vista a maior porosidade do esmalte afetado por HMI, Paris et al.136 

(2013) realizaram um estudo a fim de verificar se os “infiltrantes” de resina poderiam 



ajudar a aliviar a dor dessa alteração qualitativa e aumentar a adesão de 

restaurações em resina, após dois diferentes procedimentos de condicionamento. 

Assim, 16 primeiros molares permanentes extraídos com HMI foram distribuídos 

aleatoriamente em dois grupos experimentais. No grupo A, os defeitos foram 

condicionados com 15% de ácido clorídrico (HCl) por 120s de acordo com as 

instruções do fabricante. No grupo B, o condicionamento foi repetido três vezes (3 x 

120s), seguido por lavagem com água. Posteriormente, os grupos de espécimes 

foram dessecados com etanol e “infiltrantes” e a profundidade da lesão, bem como 

da penetração da resina foram avaliadas através de coloração de fluorescência e 

microscopia confocal. Observaram que as lesões de HMI podem ser penetradas com 

resinas “infiltrantes”, particularmente quando estão cavitadas. A repetição do 

condicionamento não resultou em um aumento significativo da penetração dos 

“infiltrantes”. 

   Chay et al.31 (2014) investigaram se a adesão da resina Gradia Direct® (GC 

Corporation, Tóquio, Japão) ao esmalte hipomineralizado poderia ser melhorada por 

meio de pré-tratamentos com resina infiltrante (Icon®, DMG, Hamburgo, Alemanha), 

pré-tratamento oxidante, seguido por uma resina infiltrante (Icon®, DMG Hamburgo, 

Alemanha) ou apenas pré-tratamento oxidante. Para isso, dividiram 21 espécimes 

de esmalte, obtidos de 105 primeiros molares permanentes hipomineralizados de 

indivíduos de 18 anos de idade, em cada um dos 5 grupos: 1. esmalte normal; 2. 

esmalte hipomineralizado;  3. esmalte hipomineralizado pré- tratado com uma resina 

infiltrante (Icon®, DMG Hamburgo, Alemanha); 4. esmalte hipomineralizado pré-

tratado com hipoclorito de sódio a 5,25% + tratamento resina infiltrante (Icon®, DMG 

Hamburgo, Alemanha) e 5. esmalte hipomineralizado pré- tratado com hipoclorito de 

sódio a 5,25%. A qualidade de adesão foi testada usando o aparelho Mecmesin. O 



pré-tratamento do esmalte hipomineralizado com hipoclorito de sódio a 5,5%, com 

ou sem posterior aplicação de resina infiltrante, assegurou o aumento da resistência 

de união da resina composta. 

   Oliveira et al.131 (2014) descreveram três casos clínicos de crianças afetadas por 

HMI. No primeiro caso, uma menina de 7 anos de idade apresentava 

hipomineralização nos incisivos superiores, inferiores e primeiros molares 

permanentes, os quais também eram portadores de lesões cariosas inativas. Por 

razões estéticas, propuseram restaurações de resina nos incisivos superiores e 

apenas acompanhamento dos molares. Para o segundo caso, de um menino de 9 

anos de idade afetado por HMI nos incisivos e primeiros molares permanentes, por 

não haver preocupação estética, foi proposto apenas o acompanhamento. Para o 

terceiro caso, uma menina de 7 anos de idade, por só haver o comprometimento de 

primeiros molares permanentes, foi proposto o acompanhamento. Os autores 

ressaltaram, assim, que a decisão de tratamento dependerá da severidade da 

hipomineralização. 
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3 PROPOSIÇÃO 

 

   O objetivo do presente estudo é estabelecer a prevalência e severidade da HMI, 

entre escolares de 6 a 10 anos da rede pública municipal de ensino da cidade de 

Manaus/AM, assim como sua associação com a experiência de cárie dentária e  

com a presença de defeitos de desenvolvimento de esmalte na dentição decídua na 

referida população. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

44 Material e Método  

 

 



4 MATERIAL E MÉTODO 

 

4.1 Caracterização do Local de Estudo 

   O município de Manaus, localizado na região Norte do Brasil, no nordeste do 

Estado do Amazonas, é considerado uma cidade de grande porte, com 

aproximadamente 1.982.177 habitantes e 11.401 km2 (IBGE76, 2013) (Figura 1). A 

cidade possui um índice de desenvolvimento humano (IDH) de 0,737 e 351 escolas 

públicas municipais de ensino fundamental, sendo 264 localizadas na zona urbana e 

apenas 87 na zona rural.  Tais escolas possuem programa de atenção odontológica, 

denominado “Saúde na Escola”, onde os escolares recebem tratamento 

odontológico educativo-preventivo e curativo nas próprias escolas. Mesmo aquelas 

que não possuem consultórios odontológicos, as crianças recebem a visita periódica 

de Cirurgiões-Dentistas das Unidades Básicas de Saúde (UBS) mais próximas para 

a realização de palestras acerca de promoção de saúde bucal.  Manaus não possui 

fluoretação da água de abastecimento público. 

Figura1 – Mapa do Município de Manaus (Amazonas) 

 



   O último levantamento epidemiológico, realizado em 2010, mostrou que a média 

do CPO-D (12 anos) do município foi de 2,34 e o ceo-d (5 anos) de 2,88. A maioria 

das crianças que procura o serviço de Odontologia nas unidades públicas de saúde 

do Estado do Amazonas o faz em caráter de urgência, situações de dor, lesões de 

cáries extensas e infecções pulpares (Cohen-Carneiro et al.33, 2009). 

 

4.2 Delineamento do Estudo 

   A população do estudo constou de 102.169 escolares, com idade entre 6 a 10 

anos, matriculados, em 2013, no ensino fundamental da rede pública da cidade de 

Manaus/ AM.  

   Com a autorização da Secretaria Municipal de Educação de Manaus,  40 escolas 

do ensino fundamental da cidade foram contatadas para conhecerem os objetivos da 

pesquisa e aprovarem sua realização. Os responsáveis legais dos escolares 

receberam o termo de consentimento livre e esclarecido (TCLE – Apêndice 1), 

aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade de Odontologia da 

Universidade Federal do Amazonas/UFAM, sob o n° 515.026 (Anexo 1), para 

autorizarem a participação de seus filhos no estudo dentro do próprio ambiente 

escolar. 

   Para compor a casuística deste estudo, os voluntários (escolares) atenderam aos 

seguintes critérios de inclusão: 

• Idade entre 6 a 10 anos 

• Naturalidade de Manaus, Amazonas 

• Matrícula no ensino fundamental de escolas públicas municipais  



• Apresentar todos os primeiros molares permanentes irrompidos na 

cavidade bucal (pelo menos 2/3 da coroa evidente no arco e livre de tecido 

gengival).  

• Termo de consentimento livre e esclarecido assinado pelos pais ou 

responsáveis. 

   Os seguintes critérios foram motivos de exclusão: 

• Escolares com defeitos de desenvolvimento em esmalte causados por 

amelogênese imperfeita, história de trauma local e infecções na 

dentição decídua; 

• Portadores de síndromes ligadas à má-formação de esmalte dentária; 

• Crianças que utilizavam aparelho ortodôntico fixo no momento do 

exame; 

• Opacidades presentes apenas nos incisivos permanentes; 

• Termo de consentimento livre e esclarecido não assinado pelos pais ou 

responsáveis. 

 

4.3 Amostragem 

4.3.1 Cálculo da Amostra 

   Por meio de uma relação obtida da Secretaria Municipal de Educação, e por 

contato direto com os dirigentes das escolas, observou-se que o total de crianças, 

na faixa etária de 6 a 10 anos, matriculadas no ensino fundamental em Manaus no 

ano de 2013 era de 102.169, as quais encontravam-se distribuídas nas escolas da 

zona urbana (n= 97.211) e da zona rural (n= 4.958).    



   Para o cálculo da amostra total (n) foram utilizadas precisão de 3% (d), número da 

população de referência (N), valor-limite da área de rejeição de 1,96 (z) e a 

prevalência esperada para o fenômeno a ser investigado (P), no caso HMI, 

tomando-se como referência a média das prevalências encontradas em estudos 

anteriores realizados no Brasil (21,72%). 

                 n =     Nz2 P(100-P)____ 
                        d2 (N-1)  + z2 P(100-P) 
 

   Os resultados obtidos foram acrescidos de 20% para compensar eventuais perdas, 

chegando-se ao tamanho final da amostra (n= 865). A partir de então, convidou-se 

2.800 escolares a participar do presente estudo, distribuídos proporcionalmente ao 

número matriculado nos respectivos distritos regionais escolares. 

 

4.3.2 Seleção da Amostra 

   Determinou-se aleatoriamente, por sorteio, a participação de cinco escolas de 

cada distrito escolar da cidade de Manaus para compor a amostra, totalizando 40 

escolas. De cada escola selecionada, sortearam-se 2 turmas de cada série do 

ensino fundamental (1a a 5a série), nos dois turnos, totalizando 10 turmas 

(amostragem equiprobabilística). Em seguida, as crianças sorteadas, por meio de 

seus responsáveis legais, foram convidadas a participar do estudo. Das 2.800 

crianças sorteadas, 2.062 trouxeram o TCLE assinado e foram distribuídas 

proporcionalmente à zona a ser investigada (Tabela1).   

             

 

 

 



          Tabela 1 - Distribuição do Escolares por Zonas da Cidade de Manaus 

 Zonas         Distritos Escolares                                                Amostra      
 
 
 

Urbana 

Oeste 
Centro-Oeste 

Norte 
Leste 
Sul 

Centro-Sul 

   154 
  230 
 458 
 602 
  151 
  124 

   Total             1719 
Rural Rodoviária 

Ribeirinha 
  256 

   87 
   Total                              343 

 

4.4 Processo de Calibração 

   O processo de calibração dos examinadores seguiu a metodologia do 

levantamento SB Brasil, realizado pelo Ministério da Saúde (Brasil24, 2012), o qual 

foi programado em 4 etapas:  

   1. Discussão teórica 

   Exposição teórica e discussão sobre todos os índices, códigos e critérios a serem 

utilizados.  Situações-limite foram amplamente discutidas entre os examinadores 

para que durante a coleta dos dados pudesse prevalecer o consenso da equipe 

sobre o senso individual de cada examinador. Foram utilizadas as pranchas 

coloridas do Guia para levantamento da OMS para discussão dos índices DDE 

(OMS134, 1997). Para os índices de cárie e HMI foram utilizadas fotografias de casos 

clínicos acompanhados na clínica de pós-graduação em Odontopediatria da FOAr-

UNESP.   

 

   2. Discussão prática 

   Fase da calibração em que se buscou, ao máximo, a assimilação uniforme de 

todos os critérios e regras de decisão. Cada participante da equipe examinou seis 

crianças para cada faixa etária da pesquisa (6 a 10 anos) atendidas na disciplina de 



Odontopediatria da Faculdade de Odontologia da Universidade Federal do 

Amazonas (UFAM). 

   As crianças estavam sentadas em cadeiras odontológicas, identificadas por 

números (1, 2, 3, etc). Os examinadores passaram, individualmente, de cadeira em 

cadeira até que todos passassem por todas as crianças. Procedimento similar foi 

realizado para cada grupo etário. Durante este exercício, os examinadores 

discutiram as discrepâncias identificadas nos achados clínicos, critérios de 

diagnóstico, codificações e erros de registro, com o propósito de alcançar nível 

aceitável de concordância. 

 

   3.Calibração propriamente dita 

   A calibração foi realizada da mesma maneira que o exercício anterior, exceto pelo 

número de pessoas examinadas, que foi maior (cerca de 10 de cada grupo etário) e  

pelo fato de não haver discussão sobre os achados encontrados entre os membros 

da equipe. Os dados encontrados nesta fase fundamentaram os cálculos de 

concordância intra e interexaminador. 

 

    4. Discussão final 

    Foi realizada para certificar de que os examinadores estavam completamente 

familiarizados com todos os procedimentos de exame, de registro, critérios de 

diagnóstico, formulários e o manejo de instrumentos e materiais. Também foram 

discutidos os resultados dos cálculos de concordância. No caso de valores altos de 

discrepância, decidiu-se pela repetição do exercício. 

   Para a validação do exame clínico, a cada dez crianças examinadas, uma foi 

sorteada e reexaminada 24 horas após o último exame, obtendo-se, assim, o 



coeficiente kappa intraexaminador. Após o processo de calibração, os valores Kappa 

inter-examinadores para HMI, cárie e DDE foram 0,87, 0,89 e 0,90, respectivamente. 

Os valores Kappa intra-examinadores para HMI, cárie e DDE foram 0,89, 0,91 e 

0,90, respectivamente. 

 

4.5 Exame Clínico 

   O exame epidemiológico foi realizado em ambiente escolar, sob luz natural, com 

examinador e paciente sentados, utilizando além do EPI (equipamento de proteção 

individual), espátula de madeira, espelho bucal n°5 e sonda preconizada pela 

Organização Mundial da Saúde134 (OMS, 1997). Antes do exame, os pacientes 

realizaram a escovação dentária. Após limpeza e secagem com gaze estéril, os 

dentes foram examinados por dois Cirurgiões-Dentistas, especialistas em 

Odontopediatria, treinados e calibrados. Os seguintes dados foram registrados:  

1) índices de cárie dentária: CPO-D (dentes permanentes cariados, perdidos ou 

obturados) e ceo-d (dentes decíduos cariados, extraídos ou obturados), além das 

necessidades de tratamento (NT), segundo critérios da OMS (1997) para 

Levantamentos em Saúde Bucal (Anexo 2).  

2) defeitos de esmalte não-fluoróticos na dentição decídua, segundo o Índice 

DDE modificado (mDDE) - FDI 1992 (Anexo 3). 

3) presença/severidade de HMI, segundo os critérios propostos (Anexo 4) pela 

Academia Europeia de Odontopediatria (Weerjheim et al.166, 2003), sendo 

consideradas as opacidades demarcadas maiores que 2,0 mm de diâmetro (FDI59, 

1992). O diagnóstico diferencial entre opacidades e mancha branca de cárie 

fundamentou-se nos critérios de Seow90. 



   De forma a detalhar melhor a severidade das lesões de HMI, as opacidades foram 

subdivididas em brancas, amarelas e marrons. As fraturas pós-irruptivas foram 

subdivididas em leves (menos que 1⁄4 da coroa afetada), moderadas (1⁄4 a 1⁄2 da 

coroa afetada) e severas (mais da 1⁄2 coroa afetada)96. As restaurações atípicas 

foram subdivididas em satisfatórias e insatisfatórias. Para classificação da 

severidade de HMI, tomando-se como referência o dente, foi considerado com HMI 

leve os elementos dentários que apresentaram opacidades demarcadas (brancas, 

amarelas e marrons). Já aqueles com fraturas pós-eruptivas, restaurações atípicas e 

submetidos à exodontia devido à hipomineralização foram considerados como 

afetados por defeitos severos90. O grau de severidade de hipomineralização de cada 

dente foi definido de acordo com o defeito mais severo observado. 

   As observações foram transcritas para uma ficha clínica padronizada (Apêndice 2), 

conforme as codificações estabelecidas.  

 

4.6 Análise Estatística 

   Os dados foram analisados no programa Stata SE, versão 10.1 (Stata Corporation 

College Station, Texas, USA). A estatística descritiva foi utilizada para apresentação 

dos resultados e realizou-se a avaliação de associação por meio do teste qui-

quadrado ou teste exato de Fisher (quando houve contagens menores que 5). Na 

comparação das variáveis contínuas entre os grupos foram utilizados os testes de 

Mann-Whitney (2 grupos) e Kruskal-Wallis (mais de 2 grupos). Para análise da força 

e direção dessa associação, foi utilizada a razão de chances ou a odds ratio (OR). O 

nível de significância utilizado nas análises foi de 5%. 

 

 



 

 

 

 

5 Resultado 

 

 



 

5 RESULTADO 

 

   Do total de 2800 crianças de 6 a 10 anos de idade (idade média= 8,45 anos) 

convidadas para o estudo, 2062 foram incluídas na amostra. As razões da exclusão 

de 738 crianças foram: a não de devolução do TCLE assinado pelos pais (n=309), a 

presença de síndromes associadas à malformação do esmalte dentário (n=12), 

amelogênese imperfeita (n=3), ausência de todos os molares permanentes 

erupcionados na cavidade bucal (n=176), uso de aparelho ortodôntico fixo (n=6), 

crianças que se recusaram a fazer o exame por medo (n=7) e aquelas que faltaram 

ao exame (n=225).  

   A prevalência de escolares com HMI foi de 9,12% (n=188). Ao considerar a 

prevalência desta alteração nas zonas urbana (9,2%; n=158) e rural (8,7%; n=30), 

observou-se não haver diferença estatística significativa entre ambas. 9,5% dos 

homens (98 de 1031) e 8,7% das mulheres (90 de 1031) apresentaram HMI, não 

havendo diferença estatisticamente significante entre os gêneros (p=0,541). 

  A presença de HMI em relação às variáveis zona, sexo, idade, CPO-D, ceo-d e 

DDE estão representadas na Tabela 2. 

 

 

 

 

 

 

 



  

   Tabela 2 – Análise descritiva das variáveis do estudo. Manaus. Amazonas, Brasil. 

   2013-2014.   

Variável HMI Valor de p Total Não Sim 
Zona  (n, %)               0,794     
 Urbana 1561  (90,8) 158  (9,2)  1719  (100) 
 Rural 313   (91,3) 30   (8,7)  343  (100) 
Sexo  (n, %)         

0,541 
 

 Masculino 933  (90,5) 98   (9,5)  1031  (100) 
 Feminino 941  (91,3) 90   (8,7)  1031  (100) 
Idade  (média, dp)      8,58  (1,24) 8,45  (1,31) 0,226 8,57  (1,25) 
Ceo-d  (média, dp) *     2,08  (2,42) 2,47  (2,59) 0,028 2,11  (2,44) 
CPO-D (média, dp) **     0,79  (1,21) 1,58  (1,59) <0,001 0,86  (1,26) 
DDE  (n, %) **       <0,001  
 Sim 111  (79,3) 29  (20,7)  140  (100) 
 Não 1763  (91,7) 159  (8,3)  1922  (100) 

     * p<0,05; ** p<0,01 

    

   A Tabela 3 mostra o número e a média de dentes afetados por HMI, de acordo 

com o gênero. A média de dentes afetados entre os meninos (4,06 ± 1,51) foi 

semelhante àquela encontrada entre as meninas (3,74 ± 1,53) (p=0,161). De um 

modo geral, a média de dentes afetados entre as crianças com HMI foi 3,91 ± 1,53, 

sendo que 2,90 dentes, em média, eram molares e 1,01 incisivos. 

 

 

    Tabela 3 – Número e média de dentes afetados pela HMI, segundo o gênero.  

         Manaus. Amazonas, Brasil. 2013-2014. 

 
    

 

 

 

 

HMI Masculino Feminino Total Valor de p 
N dentes afetados 398 337 735  

Média (DP) 4,06 (1,51) 3,74 (1,53) 3,91 (1,53) 0,161 
N molares afetados 296 250 546  

Média (DP) 3,02 (0,88) 2,78 (0,98) 2,90 (0,94) 0,105 
N incisivos afetados 102 87 189  

Média (DP) 1,04 (1,12) 0,97 (1,18) 1,01 (1,15) 0,507 



   Do total de crianças com HMI, 61,7% apresentaram alterações em primeiros 

molares e incisivos permanentes (Tabela 4), enquanto que apenas 2,1% 

apresentaram apenas em um molar permanente (Tabelas 4 e 5). 

 

     Tabela 4 - Distribuição da HMI nas crianças afetadas, segundo o número e grupo   

de dentes. Manaus. Amazonas, Brasil. 2013-2014. 

 

 

 

 

 

 
 
    A proporção de incisivos não diferiu de acordo com o número de molares afetados 

(p=0,901), pois como podemos ver na tabela 5, a distribuição foi bem homogênea.    

 

Tabela 5 - Frequência de crianças com incisivos afetados pela HMI, segundo o grau 

de envolvimento dos molares. Manaus. Amazonas, Brasil. 2013-2014. 

No primeiros 
molares 
afetados 

No crianças com 
molares 

afetados apenas 

No casos com 
molares e 
incisivos 

afetados (%) 

Total 

1 4 7 (63,6) 11 
2 25 34 (57,6) 59 
3 20 35 (63,6) 55 
4 23 40 (63,5) 63 
TOTAL 72 116 (61,7) 188 

Teste exato de Fisher, p=0,901 
 

   Não houve diferença estatisticamente entre as idades dos indivíduos com e sem 

HMI (p=0,235). Quando procurou-se associar a severidade da HMI à idade da 

Dentes afetados pela HMI Total de Crianças 
 n % 
Um molar 4 2,1 
Um molar e incisivos 7 3,7 
Apenas dois molares 25 13,3 
Entre 3-4 molares 43 22,9 
Molares e incisivos 109 58,0 
TOTAL 188 100 



criança, apesar da análise descritiva mostrar progressão na idade, não houve 

diferença estatisticamente significante (p=0,741). 

   Na maioria dos dentes afetados a severidade do defeito no esmalte foi leve 

(84,8%), manifestando-se por meio de opacidades demarcadas, cuja coloração 

variou entre branca a amarronzada, sendo a mais frequente a branca (49%). No 

entanto, 12,2% apresentaram fraturas pós-irruptivas, 1,5%, restaurações atípicas e 

1,5% dentes extraídos por HMI, totalizando 15,2% de alterações severas (Tabela 6).  

   

Tabela 6 - Frequência de dentes afetados pela HMI, segundo as características 

clínicas das lesões. Manaus. Amazonas, Brasil. 2013-2014. 

   

   Do número total de dentes afetados pela HMI (n=735), 327 (44,5%) eram da 

maxila e 408 (55,5%) da mandíbula (p<0,001). Os dentes mais comumente afetados 

foram os primeiros molares permanentes inferiores, seguidos pelos primeiros 

molares permanentes superiores e incisivos centrais inferiores e superiores, sendo 

estes últimos na mesma proporção (p=0,812).  

   Dentre os molares, o dente 36 foi o mais afetado pela HMI e dentre os incisivos, o 

dente 21 foi o mais acometido. Com relação ao hemiarco, houve 351 (47,8%) dentes 

afetados no lado direito e 384 (52,2%) no esquerdo, com diferença estatisticamente 

significante (p=0,019) entre os mesmos. O quadrante mais afetado foi o inferior 

esquerdo, tendo sido encontrada diferença significante em relação aos quadrantes 

do arco superior, porém sem diferença significativa com o quadrante inferior direito 

(p=0,670) (Tabela 7). 

Tipos de alterações de HMI observadas 
Opacidade demarcada Fratura pós-irruptiva Restauração 

atípica 
Exodontia 

por HMI 
Total 

Branca Amarela Marrom Leve Mod. Severa Satisf. Insatisf. Dentes 
n % n % n % n % n % n % n % n % n % n % 

360 49,0 258 35,1 5 0,7 17 2,3 44 6,0 29 3,9 4 0,5 7 1,0 11 1,5 735 100 



Tabela 7 - Distribuição dos dentes afetados pela HMI, segundo o arco e hemiarco 

acometido. Manaus. Amazonas, Brasil. 2013-2014. 
 

      

 

 

 

 

 

 

        *Teste Qui-quadrado, α = 5% ; *p<0,001; ** p=0,670; ***p=0,812 

 

    Ao se analisar as faces dentárias observou-se que a face vestibular foi a mais 

afetada (94,3%), seguida pela oclusal (42,7%), mesial (11,3%), palatina (3,8%), 

lingual (3,7%), distal (2,3%), e incisal (1,2%), devendo-se considerar que muitos 

dentes (55,82%) apresentaram mais de uma face afetada. 

   Todos os incisivos permanentes afetados (n=189) pela hipomineralização estavam 

hígidos. Observou-se que os molares afetados pela HMI demonstraram estreita 

associação com a cárie dentária, seja pela sua história pregressa (dentes 

restaurados ou extraídos) ou pela história atual (restaurados com ou lesão de cárie) 

(Tabelas 8 e 9). Dos 546 molares permanentes afetados por HMI, 220 encontravam-

se cariados/obturados, sendo 162 (73,6%) primeiros molares inferiores e 58 (26,4%) 

primeiros molares superiores. Entre as crianças com HMI, 67,6% apresentaram cárie 

dentária nos dentes permanentes e 68,1% na decídua (Tabela 9). 

 

 

 

 

 

Dente 
afetado 

     Arco superior*       Arco inferior* 
Hemiarco 
direito** 

Hemiarco 
esquerdo** 

TOTAL Hemiarco 
direito** 

Hemiarco 
esquerdo** 

TOTAL 

Incisivo 
central 

38 44    82*** 41 43    84*** 

Incisivo 
lateral 

0 4 4 12 7 19 

Primeiro 
molar 

111 130 241 149 156 305 

TOTAL 149 178 327 202 206 408 



Tabela 8 - Condições clínicas dos primeiros molares permanentes afetados pela 

HMI. Manaus, Amazonas, Brasil, 2013-2014. 

Condição 
Dentária 

  
16 26 36 46  TOTAL 

Hígido 85 (76,58%) 98 (75,38%) 60 (38,46%) 72 (48,32%)     315 
 

Cariado 
 
26 (23,42%) 

 
32 (24,62%) 

 
80 (51,28%) 

 
71 (47,65%) 

     
   209 

 
Restaurado 
com cárie 

 
Restaurado 
sem cárie 

 
Extraído 

 
 

0 
  
          
         0 
          
         
         0 

 
 

0 
 
 

0 
 
 

          0 

 
 

6  (3,85%) 
 
  

3 (1,92%) 
 
 

  7 (4,49%) 

  
 

1 (0,67%) 
 
  

1 (0,67%) 
 
 

   4 (2,68%) 

       
       
      7  
      
       
      4 
      
 
     11 

TOTAL 111 130 156 149     546 
 

   O valor do CPO-D dos escolares afetados pela HMI foi de 1,58 (±1,59) e o do ceo-

d foi de 2,47 (±2,59), os quais foram mais altos do que os valores da amostra total; 

(CPO-D: 0,86; ±1,26), (ceo-d: 2,11; ±2,44). Foi possível observar que a presença do 

defeito esteve estatisticamente relacionada à maior experiência de cárie na dentição 

permanente (p<0,001) e na dentição decídua (p=0,031). Encontrou-se ainda 

associação entre HMI e a presença de defeitos de esmalte na dentição decídua 

(p<0,001) (Tabela 9).    

   As crianças afetadas pela HMI também apresentaram necessidade maior de 

tratamento restaurador do que aquelas não afetadas (p<0,001; OR: 2,56, IC: 1,72-

3,92), conforme demonstra a Tabela 9.  

   No grupo com HMI, os dentes com acometimento mais severo foram os que 

requeriam cuidados mais complexos (p<0,001). 

  

 

 

 



 

Tabela 9 - Análise bivariada da relação entre HMI com cárie nas dentições 

decídua/permanente, necessidade de tratamento (NT) relacionada à cárie dentária e 

defeito de esmalte não-fluorótico na dentição decídua (DDE) das crianças 

investigadas. Manaus, Amazonas, Brasil, 2013-2014. 

              Variável HMI Valor de p OR [IC 95%] 
 HMI>0 HMI=0   
 n % n %   

Cárie na dentição 
permanente 

      

 CPO-D=0 61 32,4 1086 58,0   
 CPO-D>0 127 67,6 788 42,0 <0,001* 2,87 [2,07-4,01] 

Cárie na dentição 
decídua 

      

 Ceo-d=0 60 31,9 1124 60,0   
 Ceo-d>0 128 68,1 749 40,0 0,031* 1,42 [1,02-1,99] 

Necessidade de 
tratamento 

      

 NT=0 32 17,0 646 34,5   
 NT>0 156 83,0 1228 65,5 <0,001* 2,56 [1,72-3,92] 

Defeito de esmalte na 
dentição decídua 

      

 DDE=0 159 84,6 1763 94,1   
 DDE>0 29 15,4 111 5,9 <0,001* 2,50 [1,64-3,92] 

*Teste Qui-quadrado, α = 5%; OR (IC 95%): Odds Ratio e Intervalo de Confiança de 95% 

 

   Nenhuma das variáveis demográficas (zona urbana/rural, sexo e idade) 

apresentou relação direta com a HMI (p>0,05 para todos os casos).  

 

    

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

6 Discussão 

 



6 DISCUSSÃO 

 

   Mesmo diante de diferentes protocolos e variáveis consideradas nos estudos 

epidemiológicos referentes à HMI no Brasil e no mundo, a prevalência observada em 

Manaus (9,12%) em 2014 mostrou-se similar às encontradas na Holanda163 (9,7%) 

em 2001, na Lituânia88 em 2008 (9,7%), na Grécia110 em 2008 (10,2%), na 

Turquia103 em 2009 (9,1 e 9,2%) e na Índia135 em 2012 (9,2%), mas inferior às 

encontradas em outros estados brasileiros das regiões Nordeste e 

Sudeste13,37,39,90,92,130,146,152. É importante ressaltarmos que os resultados 

encontrados neste estudo epidemiológico referem-se à prevalência de HMI, tendo 

em vista que o delineamento caracterizou-se por uma criteriosa seleção, cálculo e 

representatividade amostral, com base na população ou universo de escolares 

manauaras.  

   O critério diagnóstico adotado neste estudo para HMI foi a constatação de pelo 

menos um primeiro molar permanente afetado, podendo ou não estar associado a 

outros molares ou incisivo(s) permanentes com a mesma alteração. Assim como no 

estudo de Jeremias90 em 2010, as crianças não foram consideradas portadoras de 

HMI  quando apenas os incisivos permanentes mostravam-se alterados, uma vez 

que dentes anteriores podem apresentar frequentemente manchas de etiologias 

diversas. Jasulaityte et al.87 (2007) e Soviero et al.152 (2009) porém, consideraram 

pacientes com apenas incisivos acometidos, o que certamente contribuiu para elevar 

a prevalência desta alteração de esmalte. Por esse motivo Soviero et al.152 (2009) 

estudaram lesões de opacidades demarcadas em molares e incisivos, não 

empregando a terminologia HMI em seu estudo, visto que implicaria no envolvimento 

de pelo menos um molar acometido. 



   O estágio de erupção dos primeiros molares e incisivos permanentes também 

constitui fator significante no estudo da prevalência da HMI, sendo recomendado 

que o dente tenha pelo menos mais da metade da coroa visível26,90. No entanto, 

quando se estabeleceram os critérios diagnósticos da HMI, esta observação não foi 

incluída166, fator que pode ter influenciado nos dados registrados por diferentes 

pesquisadores32,37,130,144. 

   Deve-se considerar também que, de acordo com a Federação Dentária 

Internacional (FDI)59 (1992), qualquer defeito menor que 1 mm de diâmetro não deve 

ser registrado, pois opacidades pequenas no esmalte são muito comuns. Assim no 

presente estudo foram incluídas apenas lesões com diâmetro igual ou superior a 2 

mm6,7,26,37,63,79,86,90,107,109,125,165. Opacidades demarcadas com diâmetro menor que 2 

mm foram consideradas em certos estudos152,153, outros consideram todas as 

opacidades demarcadas claramente visíveis110,173  e por fim, alguns estudos não 

referenciam o tamanho16,32,46,87,88,93,100,103,140,163, resultando em comparações 

imprecisas na prevalência da HMI. 

   Considerando o CPO-D igual a 0,86 encontrado nos escolares amazonenses 

(Tabela 2), o diagnóstico da HMI mostrou-se claro e fidedigno, uma vez que em 

populações com alta atividade da doença cárie, as lesões podem ser 

mascaradas90,107. Esta baixa prevalência de lesão de cárie possivelmente ocorreu 

pela disponibilidade de flúor nos dentifrícios e pela faixa etária investigada (6 a 10 

anos), devido ao pouco tempo de exposição dos elementos dentários permanentes 

aos desafios do meio bucal. A presença de consultórios odontológicos em algumas 

escolas municipais e a implantação do Programa “Saúde na Escola” pela 

Administração Municipal de Manaus, há aproximadamente 3 anos, também devem 

ser considerados. O declínio da prevalência da doença cárie32,42,90,107,130 é talvez um 



dos fatores que contribuem para que a HMI seja mais rapidamente e frequentemente 

diagnosticada. 

   A expectativa da Organização Mundial de Saúde (OMS)24 para o ano 2010 era de 

alcançar, por meio de medidas preventivas, índice CPO-D igual ou menor que 1, aos 

12 anos de idade,  em consonância ao encontrado no presente estudo (Tabela 2). O 

índice de cárie na dentição decídua encontrado neste estudo foi baixo (ceo-d igual a 

2,11) (Tabela 2), inferior ao encontrado em crianças de 5 anos (ceo-d 2,88) no último 

levantamento realizado em 2010, na cidade de Manaus24.  

   Locais com ótimas a elevadas concentrações de fluoretos na água, revelam baixa 

prevalência de HMI107,137. Apesar da não fluoretação da água de abastecimento 

público em Manaus, não encontrou-se alta prevalência desta alteração qualitativa do 

esmalte dentário, corroborando estudos anteriores16,42,149,168, os quais não 

demonstraram aumento de opacidades demarcadas em áreas com concentrações 

altas de fluoretos, apontando assim, que o flúor não constitui agente etiológico para 

HMI. Balmer et al.17 (2012), ao compararem a prevalência de opacidades 

demarcadas em crianças residentes em áreas não fluoretadas e fluoretadas, 

ressaltaram que a baixa prevalência de HMI encontrada nas últimas, deve-se ao fato 

de que a presença de opacidades difusas mascara o diagnóstico de HMI.  

   A média de dentes afetados por HMI foi de 3,91 (Tabela 3), superior à média 

observada em Hong Kong32, na África63, em alguns países europeus7,26,65,87,96,173  e 

sul-americanos86,90. Contudo, foi inferior aos valores reportados por Jälevik et al.79 

(2001), Dietrich et al.46 (2003),  Muratbegovic et al.125 (2007) e Oliveira130 (2012) que 

relataram 5,6; 5,59; 4,8; 4,4, respectivamente. A média de molares afetados foi de 

2,9 dentes (Tabela 3) acometidos por criança, superior à de outros estudos 



realizados no Brasil90,130, na Espanha65 e inferior aos achados de  Muratbegovic et 

al.125 (2007) na Bósnia e Herzegovina (3,16 molares). 

   Das crianças com HMI, 61,7% tinham alterações em molares associadas aos 

incisivos (Tabelas 4 e 5), enquanto 23% das crianças alemãs46,  51,4% dos 

escolares araraquenses90, 65,7% das crianças de Patrocínio Paulista130, 90% de 

crianças da Bósnia125 e apenas 6,6% das crianças italianas26 apresentaram esta 

associação. As alterações apenas nos molares estavam presentes em 38,3% das 

crianças (Tabela 4), enquanto que na Bósnia125 esta porcentagem foi de 7,59%, em 

Araraquara90 48,6%, na Alemanha46 foi de 57,8% e em Madri74, de 70,9%. Apenas 

22,9% de nossas crianças tiveram entre 3 e 4 molares afetados (Tabela 4),  

enquanto foi encontrado 50% na Bósnia125, 20,8% na Espanha34, 3,9% na 

Finlândia107 e apenas um caso na Líbia63. 

    Das crianças examinadas, 2,1% tinham um molar permanente afetado (Tabela 4), 

valor bastante inferior aos encontrados por Jeremias90(2010), Calderara et al.26 

(2005) e Jälevik et al.79 (2001): 23,9%, 26,9% e 33,3%, respectivamente, que 

utilizaram critérios semelhantes, porém estudaram faixas etárias distintas (6 a 12 

anos, 7 a 8 anos e 8 anos, respectivamente) do presente estudo. O defeito mais 

frequentemente observado no presente estudo, em consonância com a literatura  

pesquisada3,48,66,67,68,74,90,114,138,173, foi a opacidade demarcada (84,8% dos dentes). 

Quanto à coloração das opacidades demarcadas, em nosso estudo prevaleceram as 

brancas (Tabela 6), corroborando os achados de Wogelius et al.173 (2008) e Mittal et 

al.124 (2014) e diferindo do encontrado por Costa-Silva et al.39 (2011), Andrade et 

al.13 (2012) e Ghanim et al.68 (2014) que observaram maior prevalência  de 

opacidades de cor amarelo-amarronzada.  



   Observou-se que 100% dos incisivos acometidos apresentaram opacidades 

demarcadas, assim como nos estudos de Soviero et al.152 (2009) e de Costa-Silva et 

al.37 (2010). Tal fato ocorreu porque estes dentes não apresentam grande esforço 

mastigatório, diminuindo as chances de desenvolver fraturas pós-eruptivas, embora 

apresentassem problemas estéticos37,127. 

   Quanto à severidade, este estudo classificou as lesões de HMI em leves ou 

severas, critério este indicado pela EAPD83,87,112 e seguido por alguns autores, como 

Jeremias90 (2010), Gonçalves70 (2012), Oliveira130 (2012) e Parikh et al.135 (2012), 

onde as lesões severas foram representadas por defeitos associados a perdas 

estruturais pós-eruptivas, restaurações atípicas ou exodontias decorrentes de HMI. 

Porém, em outros estudos37,107,117,121, a classificação da severidade foi dividida em 

leve, moderada e severa. Nestes casos, a severidade moderada é representada por 

perdas estruturais pós-eruptivas e as severas por restaurações atípicas e exodontias 

decorrentes de HMI. Entretanto, observa-se que não há um consenso na 

literatura78,107 sobre o que seria a severidade moderada de HMI. A combinação dos 

graus moderado e severo de HMI em único grupo denominado severo, como no 

presente estudo, parece favorecer a reprodutibilidade deste83,112. A severidade leve 

de HMI constatada no presente estudo também foi observada por outros estudos 

epidemiológicos13,37,48,67,68,90,93,108,126,130,135,152,174 acerca desse defeito qualitativo do 

esmalte, diferindo de outros estudos63,86,87,110,144 que encontraram mais lesões de 

severidade moderada.  

   A prevalência de lesões severas foi de 15,2%, sendo que 12,2% apresentaram 

fraturas pós-irruptivas, 1,5% restaurações atípicas e 1,5% molares extraídos por HMI 

(Tabela 6), superior ao que foi encontrado por Jeremias90 em 2010 (9,3%),  por 

Leppäniemi et al.107 em 2001 (8,4%), aos 2,0% observados em crianças 



finlandesas7, 6,4% em crianças suecas79 e 0,4% em crianças italianas26. Foi porém 

inferior aos 24% e 35%, encontrados por Durmus et al.48 (2013) e Oliveira130  (2012), 

respectivamente. Dos diferentes tipos de alterações causadas pela HMI, maior 

porcentagem de ocorrências de fraturas pós-irruptivas (12,2%) foi encontrada em 

nosso estudo, quando comparada às encontradas por Jeremias90 (2010) e por 

Oliveira em 2012130 (5,3% e 7%, respectivamente), a qual pode ser explicada 

possivelmente pela alimentação das crianças manauaras, predominantemente a 

base de farinha de granulação grossa, que contribui para a alta agressão da 

estrutura dentária. Koch et al.96 (1987), avaliando crianças na faixa etária entre 8 a 

13 anos de idade, observaram que a prevalência de superfícies de esmalte 

desintegradas, incluindo restaurações atípicas, variou entre 1,5% a 8%, dependendo 

da idade. Não foram encontradas perdas estruturais ou restaurações atípicas em 

incisivos com HMI, estando em concordância com os estudos de Costa-Silva               

et al. 37,39, em 2010 e 2011. Acredita-se que a alta prevalência de lesões severas em 

crianças mais velhas esteja relacionada com perda estrutural e desenvolvimento de 

lesões de cárie no esmalte hipomineralizado26.  

   De acordo com Weerheijm et al.163,164 (2001), a severidade das lesões pode evoluir 

com a idade, passando de leves para severas, uma vez que opacidades 

demarcadas, se não tratadas, podem evoluir para fraturas pós-eruptivas e necessitar 

de futuras restaurações87.  

   Em muitos estudos26,32,48,67,68,79,98,107,108,163,164,165 , a distribuição dos molares 

afetados foi a mesma tanto na maxila quanto na mandíbula. No entanto, no presente 

estudo, observou-se que os molares inferiores foram os mais afetados pela HMI 

(Tabela 7), corroborando os achados de Jälevik et al.79 (2001), Jasulaityte et al.87 

(2007), Zawaideh et al.174 (2011), Parikh et al.135 (2012), Nakayuchi et al.126 (2013) e 



Sarmento et al.146 (2013) e discordando dos achados de Muratbegovic  et al.125 

(2007), Cho et al.32 (2008), Lygidakis et al.110 (2008), Jeremias90 (2010), Ghanim et 

al.66 (2011), Gonçalves70 (2011), Martínez-Gómez et al.117 (2012) e Oliveira130 

(2012), nos quais os molares superiores foram os mais acometidos.  Quanto ao lado, 

neste estudo, observou-se maior prevalência no hemiarco esquerdo (Tabela 7), 

semelhante ao encontrado por Jeremias90 (2010). Outros estudos67,69,174 porém, 

observaram que não houve diferença estatística da presença de HMI em relação ao 

hemiarco afetado. No entanto, não se encontra na literatura nenhuma explicação 

para a maior ocorrência em um dos arcos, uma vez que o período de mineralização 

dos primeiros molares é idêntico na maxila e na mandíbula70. Entretanto, para 

Mathu-Muju, Wright121, os molares superiores necessitam de maior tempo para 

mineralização de suas coroas, o que poderia aumentar a chance de exposição aos 

agentes agressores. 

   A semelhança do estudo de Garcia-Margaritt et al.65 (2014), do número total de 

faces afetadas pela HMI, a vestibular foi a mais afetada, embora defeitos mais 

severos, como fraturas pós-irruptivas e restaurações atípicas tenham sido mais 

prevalentes na face oclusal dos primeiros molares permanentes.  

  A proporção de crianças com HMI nos incisivos não diferiu de acordo com o 

número de molares afetados (Tabela 5), assim como os achados de  Kotsanos et 

al.98 (2005), Mèjare et al.122 (2005), Jasulaityte et al.87 (2007) e Jans et al.86 (2011). 

Outros estudos32,67,68,79,80,90,96,103,110,140,152,163,164 porém, demonstram 

proporcionalidade do envolvimento dos incisivos permanentes com o aumento de 

molares afetados. O dente 36 foi o mais afetado pela HMI, e dentre os incisivos, o 

dente 21 foi o mais acometido, diferindo dos estudos de Muratbegovic et al.125 

(2007), Cho et al.32 (2008), Kuscu et al.103 (2009), Jans et al.86 (2011), Martínez-



Gómez et al.117 (2012), em que o dente mais afetado foi o 16 e o de Jeremias90 

(2010) em que o dente foi o 26. Os incisivos mais acometidos foram os superiores 

nos estudos de Jasulaityte et al.87 (2007), Soviero et al.152 (2009), Costa-Silva et al.37 

(2010) e Jeremias90 (2010).  

   A mineralização dos primeiros molares permanentes se inicia por volta da 32a 

semana de VIU, a coroa se completa por volta dos 4 anos74 e a irrupção ocorre por 

volta dos 6 anos de idade. Como a HMI provavelmente possui etiologia 

sistêmica42,48,71,72,104,106 parece lógico que tais defeitos ocorram concomitantemente 

nos incisivos e primeiros molares, pois a mineralização destes dentes acontece na 

mesma época. Entretanto, o presente estudo corrobora os achados26,79,96,153 , em 

que os primeiros molares foram os mais frequentemente afetados pela HMI, 

seguidos pelos incisivos centrais superiores e inferiores, enquanto que os incisivos 

laterais inferiores e superiores foram os menos afetados. 

   A faixa etária de 6 a 10 anos de idade investigada no presente estudo, 

contrariando a recomendação de Weerheijm et al.166 (2003), de que a melhor idade 

para o exame de HMI é aos 8 anos, deveu-se à erupção dentária precoce observada 

na cidade de Manaus, onde muitas vezes constata-se o aparecimento dos primeiros 

molares permanentes na cavidade bucal por volta de 4 a 5 anos de idade. Assim, o 

exame odontológico foi realizado logo após a erupção desses dentes, para evitar 

dúvidas no diagnóstico com relação a possíveis causas da presença de 

restaurações ou extrações, uma vez que os elementos dentários permaneceram por 

pouco tempo expostos aos desafios cariogênicos ou a procedimentos invasivos 

(restaurações ou extrações) comumente adotados diante dos casos de HMI.  

    Assim como Jans et al.86(2011), não observou-se associação estatisticamente 

significativa entre HMI e a idade das crianças examinadas (Tabela 2), diferindo dos 



resultados de Kukleva et al.100 (2008) e Zawaideh et al.174 (2011). Costa-Silva et al.37 

(2010) e Durmus et al.48 (2013) observaram mais lesões de HMI em crianças 

maiores de 10 anos de idade. 

   Maior prevalência de HMI entre crianças do sexo masculino foi reportada por 

Jälevik et al.79 (2001) e Jankovic et al.85 (2013), enquanto a prevalência maior no 

sexo feminino foi relatada por estudos na Bósnia125, na Líbia63, no Brasil90, na 

Jordânia174 e no Irã67,68. No entanto, esta predisposição para HMI não foi confirmada 

em nosso estudo, já que não houve diferença estatisticamente significante entre os 

gêneros (Tabela 2). A igualdade na manifestação da alteração entre os dois gêneros 

também foi observada por Calderara et al.26 (2005), Preusser et al.140 (2007), 

Comez-Martinez et al.34 (2007), Jans et al.86 (2011), Martínez-Gómez et al.117(2012), 

Salih, Khalaf144 (2012), Parikh et al.135 (2012), Durmus et al.48 (2013), Mittal et al.124 

(2014) e Garcia-Margaritt et al.65 (2014). 

   A associação entre a experiência de cárie na dentição decídua e HMI encontrada 

no presente estudo (Tabela 9) não foi constatada nos achados de Jeremias90 (2010) 

e Costa-Silva et al.37 (2010). 

   Semelhantemente ao que foi encontrado na literatura, as crianças com HMI 

apresentaram o valor de Índice CPO-D mais alto do que as outras (Tabela 9) 

corroborando os estudos de Preusser et al.140 (2007), Murathegovic et al.125 (2007), 

Cho et al.32 (2008); Costa-Silva et al.37 (2010), Jeremias et al.90 (2010),  Mahoney, 

Morrison114 (2011), Oliveira130 (2012), Petrou138 (2012), Halim74 (2012), Andrade et 

al.13 (2012), Ahmadi et al.3 (2012), Garcia-Margaritt et al.65 (2014),  diferindo dos 

achados de Heitmuller et al.75 (2013) e Sarmento et al.146 (2013), que não 

observaram associação entre HMI e experiência de cárie na dentição permanente.  



   Embora o esmalte dos molares com HMI fique intacto até o momento da irrupção, 

é friável, poroso e frequentemente se fratura ao ocluir com seu antagonista, 

desprotegendo a dentina e favorecendo o rápido desenvolvimento de lesão de 

cárie165, o que representa significante impacto na experiência de cárie das crianças 

afetadas125. Devido a estes problemas, a HMI é um fator de risco para o 

desenvolvimento da lesão de cárie, mesmo em populações com baixo índice CPO-

D37,39, como observado neste estudo. A aparência clínica e a fraca resistência dos 

dentes afetados pela HMI contribuem para o aumento dos tratamentos invasivos de 

primeiros molares (endodontia, dentística e cirurgia)92,125,155, conforme pode-se 

constatar na tabela 8 em que dos 546 molares afetados, 220 encontravam-se 

cariados ou obturados e 11 extraídos, demonstrando estreita relação com o 

desenvolvimento da cárie dentária (Tabela 8).  É importante o diagnóstico precoce 

desta patologia no sentido da implementação de medidas preventivas rigorosas, que 

permitam a remineralização das superfícies dentárias hipomineralizadas devendo, 

ao mesmo tempo, evitar fatores considerados abrasivos/erosivos42. Contudo, o 

mesmo impacto de necessidade de tratamento foi encontrado nas populações com 

baixa atividade de cárie107. Neste contexto, tem-se que considerar a questão da 

presença do flúor e a influência das variáveis sócio-econômicas. 

   A literatura também revela dificuldades clínicas no tratamento adequado e 

duradouro de HMI, devido à dificuldade de adesão de materiais odontológicos ao 

dente e à maior tendência à fratura do esmalte comprometido31,64,98,101,115,122,136,169, 

observação esta que não pôde ser comprovada devido à natureza transversal desse 

estudo. 

   Observou-se também associação de defeitos de esmalte na dentição decídua com 

HMI (Tabela 9), podendo-se sugerir que os primeiros sejam importantes fatores 



preditores para esta última37,49, fator não observado por Jeremias90 (2010). A relação 

entre a hipomineralização em dentes decíduos e a encontrada em permanentes 

pode ser vista como uma importante ferramenta no estudo de fatores etiológicos da 

HMI, uma vez que a predisposição genética ou certas doenças sistêmicas 

recorrentes podem afetar primeiramente os segundos molares decíduos e, em 

seguida, os primeiros molares permanentes42,49,79. Portanto, se a HMI for 

diagnosticada o mais precocemente possível, medidas preventivas eficientes podem 

ser adotadas37,39,112. Os mesmos fatores relacionados ao desenvolvimento de HMI 

são reportados para os defeitos de esmalte na dentição decídua e injúrias presentes 

no final da gestação e início do período perinatal, como prematuridade e cianose, 

podem afetar ambas as dentições, dependendo da severidade, período e duração 

do insulto42,79. 

   Os achados apresentados neste estudo refletem o impacto das consequências 

clínicas da HMI na saúde bucal das crianças. A fim de evitar ou reduzir a 

possibilidade de manifestação de defeitos de esmalte, enfatizamos a importância do 

aconselhamento durante o atendimento pré-natal. Em situações em que o defeito já 

está instalado, o encaminhamento do médico para o Cirurgião-Dentista é de 

fundamental importância a fim de estabelecer intervenção odontológica precoce. 

Assim, maior integração entre a Odontologia e a Medicina é fundamental para que 

os profissionais envolvidos possam restaurar a qualidade de vida das crianças90. No 

presente estudo, as crianças diagnosticadas com HMI receberam comunicação 

escrita, endereçada a seus pais, para que estes pudessem procurar atendimento 

odontológico, o mais rápido possível, a fim de tratar adequadamente os dentes 

afetados. 



    A prevalência de 9,12% encontrada em Manaus revela que este defeito de 

esmalte reflete um importante e frequente problema de saúde pública, cuja 

prevenção, diagnóstico e tratamento demanda atenção especial por parte dos 

profissionais da área de saúde. 

   Sugere-se a realização de estudos adicionais acerca do tema HMI em Manaus, 

sendo importante o conhecimento da prevalência desta condição em escolas 

particulares, bem como a avaliação do conhecimento do Cirurgião-Dentista sobre 

esse defeito de esmalte. 
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7 CONCLUSÃO 
 

   Com base nos achados, pôde-se concluir que: 

- A prevalência de HMI nos escolares de 06 a 10 anos de idade da rede pública de 

Manaus é de 9,12%; 

  - Não houve diferença na prevalência em relação ao sexo, nem à idade 

investigada; 

- Constatou-se maior ocorrência de HMI na mandíbula, sendo o primeiro molar 

permanente esquerdo o dente mais comumente afetado; 

  - O grau de severidade leve foi o diagnóstico mais prevalente; 

  - A experiência de cárie nas dentições decídua e permanente de crianças com HMI 

foi maior quando comparada com a da população geral da mesma idade; 

   - A presença de DDE na dentição decídua pode aumentar a predisposição à 

ocorrência de HMI; 

   - As crianças com HMI devem ser consideradas de alto risco ao desenvolvimento 

de cárie dentária. 
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ANEXOS 
 

Anexo 1 – Parecer do Comitê de Ética em Pesquisa 

 

 

 

 

 

 
 



Anexo 2- Índice de Cárie Dentária 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Anexo 3 - Índice de Defeitos de Desenvolvimento de Esmalte 

 

ÍNDICE PARA DEFEITOS DE ESMALTE NÃO-FLUORÓTICOS MODIFICADO 

(FDI59, 1992) 

O Índice de Desenvolvimento de Defeitos de Esmalte será usado para diagnosticar e 

classificar alterações no esmalte não fluoróticos dos dentes decíduos, segundo três aspectos clínicos: 

hipoplasia do esmalte, opacidades difusas e opacidades demarcadas. Outros critérios diagnósticos 

serão considerados, como: a) um dente será considerado presente quando parte da coroa estiver 

irrompido; b) quando um defeito de esmalte estiver presente na porção erupcionada, será registrado; 

c) no caso de dúvida quanto à presença de anormalidade, o dente será classificado como “normal”; d) 

uma superfície com uma alteração menor que 1mm de diâmetro será classificada como “normal”; e) a 

superfície dental que apresentar fraturas, cárie e restaurações extensas serão excluídas deste índice. 

59



Anexo 4 – Critérios de Diagnóstico de HMI 

 
  O critério de julgamento utilizado no diagnóstico da HMI considera os seguintes aspectos clínicos: 

opacidade demarcada, fraturas pós-irruptivas, restaurações atípicas, extrações devido à problemas 

de hipomineralizações severas. Crianças serão consideradas portadoras de HMI quando houver um 

ou mais primeiros molares permanentes com lesões demarcadas em esmalte, podendo estar ou não 

associados à alterações em incisivos permanentes. As faces dentárias serão classificadas de acordo 

com a situação mais severa encontrada. 
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Apêndice 1 – Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

 

HIPOMINERALIZAÇÃO MOLAR-INCISIVO: PREVALÊNCIA E IMPACTO NA 
QUALIDADE DE VIDA DE ESCOLARES DA REDE MUNICIPAL DE ENSINO DA 

ÁREA URBANA E RURAL DE MANAUS 

Convidamos o (a) Sr (a) 
___________________________________________________________ 
idade____________RG____________________profissão________________________
__morador(a)____________________________________________________________
__________________________________cidade_______________________________
_, para participar da pesquisa intitulada “HIPOMINERALIZAÇÃO MOLAR-INCISIVO: 
PREVALÊNCIA E IMPACTO NA QUALIDADE DE VIDA DE ESCOLARES DA REDE 
MUNICIPAL DE ENSINO DA ÁREA URBANA E RURAL DE MANAUS”, sob 
responsabilidade do Prof. MsC. Ary de Oliveira Alves Filho, o qual pretende estabelecer 
a prevalência da Hipomineralização Molar-Incisivo (HMI) e seu impacto na qualidade de 
vida de crianças de 06 a 10 anos de escolas públicas da cidade de Manaus-AM. 
Sua participação é voluntária e se dará por meio da resposta aos questionários sobre avaliação 
sócio-econômica e fatores etiológicos da condição bucal investigada, e autorizando a realização 
de exame clínico em seu filho (a) _________________________________________, 
idade_________, do qual é responsável legal.  Informamos ao Sr (a) que tem a liberdade de se 
recusar a participar da pesquisa e que mesmo após o consentimento, se desistir de continuar 
participando, tem o direito e a liberdade de retirar seu consentimento em qualquer fase da 
pesquisa, seja antes ou depois da coleta dos dados, independente do motivo e sem nenhum 
prejuízo a sua pessoa. O (a) Sr (a) não terá nenhuma despesa financeira e também não 
receberá nenhuma remuneração. Os resultados da pesquisa serão analisados e publicados em 
revistas científicas especializadas e/ou apresentados em congressos científicos, mas sua 
identidade e a do (a) menor supracitado (a) não serão divulgadas, sendo guardadas em sigilo. 
Declaramos ainda, que terá assistência integral em caso de danos decorrentes dos riscos 
previstos e que todas as suas dúvidas acerca do assunto da pesquisa serão esclarecidas 
sempre que desejar. 

 
Para reclamações: Faculdade de Odontologia UFAM 92-3305-4901 

 

Ciente, ___________________, ___ de _________ de 20___. 

Assinatura ___________________________________________________________                     

Nome por extenso ___________________________________________________ 

PESQUISADOR RESPONSÁVEL: Ary de Oliveira Alves Filho CRO-AM:2497 

Endereço: Faculdade de Odontologia UFAM, Av. Ayrão, 1539 – Praça 14 

 

 

 



Apêndice 2 – Ficha Utilizada para o Levantamento 
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