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RESUMO

A Hipomineralizacdo Molar-Incisivo (HMI) € um defeito qualitativo do esmalte dentério
gue ocorre no processo de maturacado. Tem causa desconhecida, complexa e envolve
vérios fatores, podendo atingir um, dois ou 0s quatros molares permanentes e, pode
estar associada ou ndo com os incisivos permanentes. O diagnostico precoce da HMI
€ essencial, por meio de uma anamnese detalhada e exame clinico, buscando
identificar esse defeito nos estagios iniciais, proporcionando uma intervencao
precocemente e prevenindo mais superficies do esmalte das consequéncias clinicas.
O objetivo deste trabalho foi identificar os fatores etiolégicos da hipomineralizacéo
molar-incisivo e apresentar o0s possiveis diagndsticos diferencias para esse
acometimento. Foi realizado uma revisao de literatura por meio da busca de artigos
cientificos e literatura cinza a partir de dados online da Medline, Scielo, Lilacs e Google
Académico, sem limite de data. O esmalte dentario com HMI apresenta-se
clinicamente de forma variada em relacédo a coloracdo, podendo ser branco, creme,
amarelo ou marrom e bem demarcada no esmalte afetado, diferente da cor do esmalte
higido. Possui espessura normal com opacidades demarcadas, alterando sua
translucidez com aspecto macio e poroso. Pode-se concluir que sua etiologia ainda é
desconhecida, no entanto, é evidente que a HMI tem origem multifatorial. Alguns
estudos relacionam a HMI com fatores ambientais que podem influenciar no
desenvolvimento desse defeito, associada a fatores genéticos e com condi¢cdes
sisttmicas durante o periodo pré-natal, perinatal e poés-natal. Ja 0s possiveis
diagndsticos diferenciais da HMI sdo hipoplasia dental, fluorose e amelogénese

imperfeita com etiologias, caracteristicas clinicas e radiogréaficas diferentes.

Palavras-chave: Hipomineralizagdo Dentaria. Molar. Incisivo. Diagndstico.



ABSTRACT

Molar Incisor Hypomineralization (HMI) is a qualitative defect of tooth enamel that
occurs in the maturation process. It has an unknown, complex cause and involves
several factors, reaching one, two or four permanent molars and may or may not be
associated with the permanent incisors. The early diagnosis of HMI is essential,
through a detailed anamnesis and clinical examination, seeking to identify this defect
in the early stages, providing an early intervention and preventing more enamel
surfaces from the clinical consequences. The objective of this study was to identify the
etiological factors of molar-incisive hypomineralization and to present the possible
diagnoses differences for this involvement. A literature review was performed by
searching for scientific articles and gray literature from online data from Medline,
Scielo, Lilacs and Google Academic, without date limit. Dental enamel with HMI is
clinically varied in terms of staining, and can be white, cream, yellow or brown and well
demarcated in the affected enamel, different from the color of the hard enamel. It has
normal thickness with opacities demarcated, changing its translucency with soft and
porous aspect. It can be concluded that its etiology is still unknown, however, it is
evident that HMI has a multifactorial origin. Some studies relate MHI to environmental
factors that may influence the development of this defect, associated with genetic
factors and with systemic conditions during the prenatal, perinatal and postnatal
periods. The possible differential diagnoses of IMH are dental hypoplasia, fluorosis and
imperfect amelogenesis with different etiologies, clinical and radiographic
characteristics.

Keywords: Dental hypomineralization. Molar. Incisive. Diagnosis.
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1. INTRODUCAO

Os defeitos no desenvolvimento do esmalte dentario sdo comuns, tanto na
denticdo decidua quanto na denticdo permanente, e podem ser classificados como
hipoplasia ou hipomineralizagdo. A Hipomineralizagdo Molar Incisivo (HMI) é um termo
para descrever um padrao especifico de defeitos qualitativos do esmalte de origem
sistémica, afetando um ou mais molares permanentes, com ou sem 0 envolvimento
dos dentes incisivos (FILHO, 2014; CABRAL, 2017).

A etiologia ainda é considerada desconhecida, contudo, as condi¢cbes
sistémicas no periodo pré-natal, especialmente nos ultimos trés meses de gravidez,
condicbes médicas no perinatal e doencas comuns no pos-natal sdo associadas a
origem e ao desenvolvimento da doenca. Algumas doencas que sdo sugeridas como
as causa da HMI sado asma, amigdalite, otite, doencas gastrointestinais, varicela,
sarampo, desnutricdo (ASSUNCAO et al., 2014).

Clinicamente, as lesées da HMI apresentam esmalte poroso e com
caracteristicas de giz, podendo se diferenciar facilmente do esmalte dentéario sadio. O
esmalte afetado pela HMI, clinicamente mostra-se com alteracdo na translucidez,
identificado por opacidade. As opacidades sao delimitadas por bordas com cores que
vao desde o branco ao marrom, diferenciando-se do esmalte normal, atingindo
principalmente os dois tercos oclusais da coroa, tanto nos molares quanto nos
incisivos. Esse defeito exibe alteracdes na translucidez (FILHO, 2014).

O diagndstico precoce da HMI é essencial, com o objetivo de identificar
esse defeito ainda nos estagios iniciais, proporcionando uma intervencao
precocemente, prevenindo mais superficies do esmalte da consequéncias clinicas.
Deve baseado em uma anamnese detalhada, que inclua a pesquisa de doencas
sistémicas na infancia e exame clinico, observando a presenca de opacidades bem
demarcadas e a perda de esmalte pds-eruptivo (COSTA, 2016).

A HMI pode também ser confundida com outros defeitos de
desenvolvimento do esmalte, como fluorose, amelogénese imperfeita e hipoplasia.
Sendo importante o diagnostico diferencial para identificar a lesdo. A fluorose dental
se origina atraves da exposicao de altas doses de flior durante o desenvolvimento e
formacdo do germe dental. E deve descartar o diagnostico de fluorose quando for
observadas opacidades difusas enquanto a HMI se caracteriza clinicamente com
opacidades demarcadas (ROCHA; SANTOS, 2018).



A amelogénese imperfeita sdo desordens hereditdrias em que as
alteracbes da estrutura do esmalte afetam todos os dentes. No caso da
hipomineralizacdo molar-incisivo raramente isso acontece. Podendo afetar apenas um
ou mais molares permanentes. E as hipoplasias sdo caracterizadas pelo defeito
quantitativo, apresentando reducéo localizada na espessura do esmalte dentario. Na
hipoplasia, as bordas do esmalte defeituoso séo suaves, quando comparados com as
bordas irregulares da HMI (NEVES, 2014).

A discussdo sobre os fatores etiolégicos da HMI ainda € de suma
importancia, visto que ainda existe inconsisténcia em relacdo ao fator etiol6gico
propriamente dito. Além disso, contribui para a identificacdo das alteracdes do esmalte
e das caracteristicas de outros defeitos do esmalte, para que o diagndstico errbneo
nao ocorra, alertando o profissional sobre a necessidade de executar uma anamnese
e um exame clinico apurado para que seja feito um diagnéstico correto (CABRAL,
2017).

O objetivo deste trabalho € identificar os fatores etiologicos da
hipomineralizacdo molar-incisivo e apresentar os possiveis diagnosticos diferenciais

para esse acometimento.

2. METODOLOGIA

Esta pesquisa trata-se de uma revisao de literatura do tipo narrativa. Para
a coleta de informagdes foi realizada buscas nas bases de dados MEDLINE (Medical
Literature Analysis and Retrieval System Online), SCIELO (Scientific Electronic Library
Online), LILACS (Literatura Latino-americana e do Caribe em Ciéncias da Saude) e
Google Académico. Os descritores usados foram “hipomineralizacdo dentaria”,
“molar”, “incisivo”, “diagnostico” e “etiologia”, somado a operadores booleanos como
OR, AND e NOT. As pesquisas foram elaboradas com o uso das referidas palavras-
chaves em portugués ou inglés, de acordo com a base de dados eleita.

Os critérios de inclusdo utilizados foram: publicacdes em portugués e
inglés, estudos clinicos observacionais e experimentais, além de relatos de casos,
série de casos e revisbes de literatura que explorem o diagndstico e os fatores
etiolégicos do HMI, além de literaturas cinza (livros, dissertacdes, teses, monografias

e trabalhos de conclusdo de curso). E os critérios de exclusao utilizados foram:



publicacdes que ndo explorem ou expliqguem como foi realizado o diagndstico do HMI.
A revisao nao possuiu limite de data.

Apos a selecdo dos artigos e a verificacao dos titulos, realizou-se a leitura
dos resumos, selecionando-se os artigos que se enguadraram nos objetivos da
pesquisa e nos critérios de inclusédo e exclusdo do estudo.

A primeira etapa de selecdo dos artigos foi realizada atraves da leitura e
analise dos titulos e resumos; nos quais efetuou-se a aplicacdo dos critérios de
inclusdo e exclusao, para escolha da amostra final. A segunda etapa, procedeu-se
com a leitura completa dos artigos que irdo subsidiar a pesquisa e, foi realizado em
tabelas do Excel o agrupamento dos conteudos pertinentes ao estudo, como por
exemplo: ano de publicacéo, revista de publicacdo, tipo de estudo, tamanho da
amostra, doencas sistémicas apresentadas nos 3 primeiros anos de vida, doencas
sistémicas apresentada pela méde durante a gestacdo, com quais doencas foi
realizado o diagnéstico diferencial, quais elementos dentais foram atingidos e quantos
e quais tratamentos foram preconizados. Apos a extracao desses dados foi realizada

uma comparacao qualitativa entre estes e apresentados em forma de discussao.

3. REVISAO DE LITERATURA

3.1 Amelogénese e a Hipomineralizacdo Molar-Incisivo

O esmalte dentario € o componente mais mineralizado do corpo humano,
formado por um processo complexo com varias fases celulares e moleculares
ocorrendo simultaneamente. As células da crista neural migram em direcao a face e
0 pescoco dando origem aos seis arcos faringeos, isso ocorre durante a quarta
semana de vida intrauterina. O primeiro arco forma 0s processos maxilares e a
mandibula, delimitando a cavidade primitiva, chamada de estomodeu
(SCHOENWOLF et al., 2009; GOVORKO et al., 2010; MATALOVA et al., 2011).

Ja no final da quinta semana de vida intrauterina, desenvolve-se a banda
epitelial primaria, ou seja, ocorre um espessamento do epitélio da cavidade bucal oral
primitiva; essa banda dar origem a lamina vestibular que ira formar o sulco vestibular,
a bochecha e os labios; e a lamina dentéaria, responsavel pela formacdo do arco
dentario, onde ocorre a odontogénese (SCHOENWOLF et al., 2009; GOVORKO et
al., 2010; MATALOVA et al., 2011).
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A odontogénese € a consequéncia de intera¢des indutivas complexas dos
tecidos embrionérios, iniciando-se por volta da sétima semana de vida uterina, esse
processo passa por algumas fases de formacdo chamadas de botdo, capuz,
campanula, coroa e raiz, respectivamente. Na fase de botdo as células da lamina
dentéria se proliferam para dentro do ectomesénquima, originando uma saliéncia
esférica, por isso recebe esse nome (GOVORKO et al., 2010).

Ja na fase de capuz ocorre a condensacédo do ectomesénquima na por¢ao
inferior do botéo, curvando suas bordas e desenvolvendo uma concavidade parecida
a um capuz; € nessa fase que as células se diferenciam e formam o 6rgdo do esmalte,
a papila dentaria e o foliculo dentéario. A fase de campéanula inicia-se quando as células
se diferenciam e durante o processo de morfogénese. Nesse estagio ocorre a
formacdo dos componentes do dente a partir do crescimento, desenvolvimento e
diferenciacdo dos germes dentarios. Além disso, ocorre 0s processos de
dentinogénese que forma a dentina; e de amelogénese, constituindo o esmalte
(MATALOVA et al., 2011).

Na fase de campanula, o 6érgdo de esmalte se assemelha com um sino,
apresentando concavidades mais proeminentes e margens profundas. No estégio
inicial dessa fase, o 6rgdo de esmalte exibe diferentes regibes, tais como epitélio
externo, reticulo estrelado, estrato intermediario e epitélio interno. A camada do
epitélio externo possuem células achatadas que transformam-se pavimentosas.
Enquanto, o reticulo estrelado se desenvolve em volume e as células presentes no
epitélio interno crescem, formando células cilindricas com nucleo central (VENTURI,
2012).

Ainda nessa fase o epitélio interno e o reticulo estrelado formam camadas
de células pavimentosas formando o estrato intermediario, contribuindo para o
desenvolvimento do esmalte dentario. No 6rgado de esmalte, as células do epitélio
interno comecam a se diferenciar primeiro. Por isso, a fase de campéanula é conhecida
como fase de morfodiferenciacdo e histodiferenciacdo, ou seja, os ameloblastos e
odontoblastos se diferenciam para a producao de esmalte e dentina. Os ameloblastos
formam células secretoras de proteinas que ficam sem realizar suas funcdes até a
sintetizacdo da primeira camada dos odontoblastos (CHAO, 2017).

A amelogénese que ocorre na fase de campanula, tem a finalidade de
formar o 6rgdo do esmalte, diferenciando as células do epitélio interno em

ameloblastos. Na fase secretora as moléculas da matriz orgénica do esmalte
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comecam a ser sintetizadas e depois de sua deposic¢éo inicia-se a mineralizagéo. Ou
seja, “0s ameloblastos sintetizam e secretam proteinas da matriz do esmalte, tais
como amelogenina, ameloblastina e enamelina; e da enzima enamelisina, também
chamada MMP-20" (MOFFATT et al.,, 2008; PARK et al., 2007; AZEVEDO et al.,
2018).

Ja na fase de maturacdo acontece a remocdo da agua e dos elementos
organicos por meio dos primeiros ameloblastos e o0 bombeamento de ion célcio e
fosfato para a matriz ocorrem com a ajuda dos ultimos ameloblastos, possibilitando o
crescimento acelerado dos cristais de hidroxiapatita. Se no inicio da secrecdo da
matriz do esmalte ocorrer sensibilizacdo das células, defeitos estruturais quantitativos
ou hipoplasia podem ocorrer ou se atingirem as células tardiamente no processo de
maturacdo podem provocar defeitos qualitativos ou hipomineralizacao (BIONDI et al.,
2012; LALAU, 2015; AZEVEDO et al., 2018).

Depois inicia-se a fase da coroa que é a continuacado dos processos de
deposicdo do esmalte e da dentina; essa deposicdo no esmalte acontece de forma
centrifuga e na dentina ocorre de forma centripeta. Quando é finalizado a deposicao
da dentina e do esmalte na coroa dentaria, inicia-se a fase da raiz onde sdo originados
na regido da alga cervical, o diafragma epitelial e a bainha epitelial radicular de
Hertwig, isso ocorre devido a proliferacdo dos epitélios interno e externo do 6rgédo do
esmalte (KATCHBURIAN; ARANA, 2004; SCHOENWOLF et al., 2009; ULMER et al.,
2010).

No entanto, vale ressaltar que é na fase de campéanula que ocorre a
Hipomineralizagdo Molar-Incisivo (HMI), sendo um dos exemplos de defeitos
gualitativos do esmalte dentario que ocorre no processo de maturacdo. Essa
malformacdo possui causa sistémica, atingindo um, dois ou 0s quatros molares
permanentes e, pode estar associada ou ndo com 0s incisivos permanentes. Antes
desse conceito, a HMI foi chamada de molares em queijo, hipomineralizacéao
idiopatica em primeiros molares permanentes, manchamento ndo endémico do
esmalte, hipoplasia interna do esmalte, opacidade de esmalte e opacidade de esmalte
nao relacionada ao flior (WEERHIJM, 2003; BASSO et al., 2007).

Os ameloblastos iniciam a amelogénese no primeiro elemento dental
permanente erupcionado e logo em seguida nos outros dentes, entre a 282 semana
de vida uterina e os primeiros dez dias de vida pds uterina. Se essa fase dos

ameloblastos for interrompida temporiamente ou permanentemente, dependo do
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tempo podem ocorrer alteracdbes ao esmalte dentdrio como hipoplasia ou
hipomineralizacdo do esmalte (CROMBIE et al., 2009; ALALUUSA, 2010).

3.2 Fatores Etioldgicos

A etiologia da HMI ainda é desconhecida, complexa e multifatorial, sendo
relacionada com fatores ambientais associados a fatores genéticos e com condi¢cdes
sistémicas durante o periodo pré-natal, perinatal e pds-natal. Esse defeito ocorre,
principalmente, nos primeiros molares e incisivos permanentes, sugerido que as
alteracOes sistémicas tém a possibilidade de ocorrerem nos trés primeiros anos de
vida da crianca, quando as coroas desses dentes estdo no processo de mineralizacao
(ALALUUSUA, 2010; LYGIDAKIS, 2010).

Em contrapartida, é importante ressaltar que na literatura, encontramos
também a hipomineralizacdo molar deciduo (HMD). O termo “segundo molar primario
hipomineralizado” tem sido proposto para esse defeito presente nos dentes deciduos.
A formacéo celular desses dentes iniciam a partir da 152 a 222 semanas de vida uterina
desenvolvendo a HMI algum tempo depois. O fator etiol6gico que causa essa

condig&o ocorre no Utero, no entanto, ainda € pouco conhecida (SEOW, 2015).

3.2.1 Fatores Genéticos

A HMI pode ocorrer da associacdo de varios genes por influéncia do
ambiente. Esses estudos foram realizados com gémeos, obtendo como prevaléncia
maior comparado com o grupo dizigético. Por isso, que existe variacdes da severidade
e apresentacdo clinica, sendo que aproximadamente 20% dos pacientes tém
familiares com essa situagéo clinica (VIEIRA; KUP, 2016; JEREMIAS et al., 2016;
BUSSANELI et al., 2019).

Geralmente, apenas uma hemiarcada € afetado possivelmente devido a
expressao diferencial dos genes entre o lado esquerdo e direito. Indicando que ap6s
a quebra inicial da simetria da mandibular e a associacéo de proteinas morfogenéticas
osseas, conservando um dos lados pelos fatores de determinacéo esquerda-direita,
atingindo somente um dos lados da mandibula (VIEIRA; MANTON, 2018).

Além disso, a variacdo genética e/ou perturbacdes ambientais podem

interromper a formagédo de esmalte de apenas um molar, enquanto o molar do lado
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oposto ndo € atingido. Isso ocorreu em 34,5% dos casos de HMI, mostrando-se
bastante comum, demonstrando lateralidade preferencial e ocorréncia maior nos
dentes da maxila (ALALUUSA, 2010; BARTLETT, 2013).

A HMI também pode afetar apenas um grupo especifico de dente, isso
ocorre nos estagios iniciais do desenvolvimento do esmalte, onde as células do
reticulo estrelado sdo lixadas entre o epitélio externo e estrato intermediario,
secretando glicosaminoglicanos hidrofilicos no compartimento extracelular.
Difundindo a agua presente no 6rgao do esmalte que, consequentemente, afastam as
células e as quantidades de proteinas da matriz do esmalte, sugerindo assim que a
diferenciacdo nas caracteristicas clinicas da HMI é estabelecida das variacfes
genéticas (CROMBIE et al., 2009; ALALUUSA, 2010; BARTLETT, 2013; SILVA et al.,

2016).

3.2.2 Fatores Pré-natais

Os distarbios maternos durante a gestacdo podem induzir o
desenvolvimento da HMI na crianca como doencas cardiolégicas, deficiéncias de
vitamina D, diabetes mellitus, infeccfes do trato urinario, rubéola e anemia. O estresse
materno durante a gravidez também foi associados a maiores chances de HMI, no
entanto, sdo poucos os estudos que abordam esse aspecto (CROMBIE et al., 2009;
ALALUUSA, 2010).

As nauseas maternas e vomitos podem eliminar os liquidos, eritrcitos e
estado nutricional, influenciando o desenvolvimento de disturbios bioquimicos fetais.
Além disso, 0 uso de medicamentos espasmolitico do miométrio provoca efeitos
colaterais como as nauseas, vomitos, hipocalcemia fetal afetando a amelogénese,
podendo induzir o desenvolvimento da HMI (SEOW, 2015).

Os estresses fisioldgicos e sistémicos ocasionados no periodo pré-natal
alteram a atividade dos ameloblastos durantes as fases secretora ou de maturacéo,
afetando a formacéo do esmalte dentario. Nao é possivel corrigir a forma do esmalte
dentario quando esse disturbio acontece durante a maturacdo do esmalte, deixando
defeitos visiveis na superficie do dente erupcionado (FERNANDES; MESQUITA,;
VINHAS, 2015; COSTA, 2016).

3.2.3 Fatores Perinatais
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Durante o periodo perinatal, varias condicbes médicas podem afetar a
saude das criancas e o esmalte dentario; dentre elas estdo partos cesarianos,
prologados, prematuros ou gemelares, além de baixo peso ao nascer, hipoxia
neonatal (falta de oxigénio), dificuldades respiratorias, desordens de célcio ou fosfato
e doencas congénitas. Assim, a acidose respiratéria e niveis anormais de oxigénio ao
nascimento como resultado da hipoventilagdo em doencas respiratorias, podem agir
sobre o pH da matriz do esmalte, inibindo a acdo das enzimas proteoliticas e o
desenvolvimento de hidroxiapatita cristalina resultantes da HMI (SILVA et al., 2016).

A hipoxial e hipocalcemia® sédo condicdes perinatais que podem provocar
HMI. A hipocalcemia neonatal precoce ocorre devido dificuldades respiratérias e
asfixia congénita em partos dificeis, prolongados ou complicados, principalmente, em
bebés prematuros com baixo peso ao nascer. Sendo que essa condicdo possui uma
alta prevaléncia entre 30% a 70% dos casos de nascimentos prematuros. Além disso,
alguns estudos observaram que a hipdxia aumenta o risco de doencas respiratorias
em partos cesareos eletivos comparado ao parto vaginal. A anestesia espinhal usada
para cesarea pode provocar hipotensdo e, consequentemente, vomitos ou nauseas,
podendo produzir a hipdxia infantil. Isso ocorre devido a perda de fosforo e calcio que
sdo acumulados nos ultimos trés meses de gestacdo (CROMBIE et al.,, 2009;
ALALUUSA, 2010).

3.2.4 Fatores Pds-natais

Os fatores p0Os-natais relacionados com a etiologia da HMI sé@o as doencas
da infancia como asma, infec¢bes respiratorias, febre alta sem outra condicdo
sistémica, infeccbes urinarias, otite, amigdalite, pneumonia, terapia com aerossol,
varicela, exposicdo a poluentes ambientais téxicos, catapora, rubéola, catapora,
alergias, uso de amoxicilina e corticoides. Esses fatores pos-natais alteram o depdsito
de célcio e fosfato, dificultando a reabsorcao de proteinas da matriz do esmalte devido
ao baixo fornecimento de oxigénio nos ameloblastos (FERNANDES; MESQUITA,
VINHAS, 2015; COSTA, 2016).

Essas enfermidades ocorrem nos primeiros trés anos de vida da crianca,

por isso, ndo sabem se o fator de desenvolvimento da HMI é a doenca em si ou 0s

1 Esta condigdo consiste em uma menor disponibilidade de oxigénio nos tecidos.
2 Essa situacao refere-se quando a concentragdo de calcio total € inferior nos recém nascidos.
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medicamentos usados para trata-las ou ainda se é a associagdo de ambos, por isso,
é importante avaliar os antibidticos e corticoides usados nesses primeiros anos.
Outros fatores que estdo ligados a HMI sdo a ma nutricdo da crianca, exposicao
ambiental, susceptibilidade genética aumentada, exposicéo a bifenilo policlorados e
dibenzo-p-dioxinas (WILLIAM; MESSER; BURROW, 2006; LAISI et al., 2009;
FERNANDES; MESQUITA; VINHAS, 2015).

Os antibiéticos, principalmente, a amoxicilina utilizada nos primeiros meses
de vida do bebé é um fator no desenvolvimento da HMI. Esse medicamento provoca
efeitos diretos nos ameloblastos, induzindo a acelerag&o sua quantidade de deposicéo
do esmalte ou adiantando o inicio da formac¢&o do dente, alterando a secrecao desses
ameloblastos (LAISI et al., 2009).

Os medicamentos para o tratamento de alteracdes de ordem sistémica e
de infec¢Bes podem alterar o esmalte dentario no periodo da amelogénese. A acao
desses medicamentos podem potencializar os distarbios no decorrer da maturagao
amelogénica. Dessa maneira, € importante durante a anamnese perguntar sobre o
uso de medicamentos e afec¢des durante a infancia (FAGRELL et al., 2010; GHAMIN
et al., 2015).

E importante entender que a amelogénese pode ser alterada por varias
condicdes médicas durante a infancia, por ser um processo muito sensivel e
necessitam de um tempo maior para sua finalizacdo. Dessa forma, é mais provavel
gue varios fatores pds-natais causam a HMI e ndo somente um fator isolado (SOUZA
et al., 2015).

3.3 Caracteristicas Epidemiolégicas do HMI

O primeiro relato clinico da HMI ocorreu no final do ano de 1970 na Suécia
através de um estudo epidemiolégico realizado em criangas nascidas nesse mesmo
ano, exibindo uma grave e extensa hipomineralizagdo do esmalte nos incisivos e
primeiros molares permanentes. Esse estudo teve como objetivo analisar a
prevaléncia, gravidade e extensao do defeito, verificando que cerca de 15,4 % das
criancas nascidas nesse ano apresentaram a HMI, mas nessa época esse defeito
ainda era desconhecido e recebeu o nome de hipomineralizagéo idiopatica (KOCH et
al.,1987; WILLIAM; MESSER; BRURROW, 2006).
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Em 1987 a taxa de criangas afetadas mundialmente variava de 4% a 15%.
Ja em 1997 um estudo investigou defeitos de esmalte em crian¢cas com nascimento
pré-maturo, constatando uma prevaléncia de 21% de HMI dos defeitos de esmalte; e
gue apresentavam baixo peso com 11% dos casos. Os estudos epidemiolégicos que
usaram os critérios de diagndstico proposto por Weerheijm e colaboradores em 2003,
as estimativas de prevaléncia na Europa variou de 3,6% a 25% e mundialmente
apresentam-se entre 2,8% e 44% (WEERHEIJM; JALEVIK; ALAUUSUA, 2001;
WILLIAM; MESSER; BRURROW, 2006; TESSINI et al., 2016; LYGIDAKIS; DIMOU;
MARINOU, 2018).

A prevaléncia da HMI tem bastante variacao na literatura, registrando cerca
de 2,4% a 40,2% dependendo da regido avaliada. Nos paises europeus essa
prevaléncia varia entre 3,6% a 37,5%. No Brasil o maior dado epidemiolégico desse
defeito ja registrado foi de 40,2% dos casos de HMI. E em 2010 foram realizados
outros estudos epidemioldgicos no pais, encontrando uma prevaléncia de 24,3% nas
zonas rurais e 17,6% nas zonas urbanas (SOVIERO et al., 2009; COSTA-SILVA et
al., 2010).

No entanto, devido a falta de padronizacdo no diagnéstico da HMI h&a
influéncia nas variacdes entre os estudos epidemiol6gicos, comprometendo a
comparacao entre os estudos realizados. Outros aspectos que geram diferencas na
prevaléncia da HMI séo os variados fatores socioeconémicos, ambientais e genéticos
entre as populacdes estudadas. No entanto, de acordo com a prevaléncia desse
defeito observa-se que HMI é frequente por todo o mundo (WEERHEIIM et al, 2003;
LYGIDAKIS et al., 2010; ELFRINK et al., 2015; HERNANDEZ; BOJ; ESPASA, 2016).

3.4 Caracterizacao Clinica do HMI

O esmalte dentario apresenta-se clinicamente de forma variada em relagéao
a coloracado, podendo ser branco, creme, amarelo ou marrom e bem demarcada no
esmalte afetado, diferente da cor do esmalte higido. Possui espessura normal e
apresenta-se com opacidades demarcadas, alterando sua translucidez com aspecto
macio e poroso, comumente comparado a um giz ou queijo velho, por isso sao
chamados de molares em queijo (JALEVIK, 2012).

Essa alteragdo pode atingir somente uma hemiarcada, enquanto que a

outra apresenta-se com dentes higidos. Atingem frequentemente a face vestibular e
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oclusal dos dentes molares e incisivos, abrangendo dois ter¢os da superficie dentaria,
porém esse tamanho pode variar. E mais observada na denticdo permanente, no
entanto, pode ser notada em molar deciduo (FERNANDES; MESQUITA, VINHAS,
2015; ONAT; TUSUN, 2013).

A HMI provoca varias consequéncias clinicas, incluindo maior fragilidade
do elemento dentério afetado, suscetibilidade a fraturas pos-eruptivas durante a
mastigacao, por se apresentar com menor dureza e resisténcia do esmalte. Possuem
um rapido desgaste dentario e aumento da predisposi¢cao ao desenvolvimento de cérie
dentéria, pois com as fraturas e, consequentemente, ha a perda macroscépica do
esmalte, expondo a dentina, facilitando o acumulo de biofilme e progressao da leséo
de carie dentaria (FERNANDES; MESQUITA, VINHAS, 2015; ONAT; TUSUN, 2013;
FRAGELLI et al., 2015).

As lesbes com coloragdo mais escuras ou castanhas sdo mais porosas,
apresentando-se maior possibilidades de ruptura e severidade em comparagdo com
as de coloracdo branca. A hipersensibilidade é uma das implicacdes clinicas mais
relatadas pelos pacientes que apresentam esse defeito. No entanto, essa
sensibilidade dentaria varia; alguns dentes afetados pela HMI podem ndo apresentar
dor ou quebra do esmalte dentéario, jA outros sdo extremamentes sensiveis. Essa
implicac&o clinica dificulta a higienizacdo dentaria e a ingestédo de alimentos quentes,
gelados ou frios, por isso, a remineralizacao terapéutica é indicada, produzindo uma
camada superficial hipermineralizada e diminuindo a sensibilidade dentarios dos
dentes afetados (TARGINO et al., 2011; FRAGELLI et al., 2015; BEKES et al., 2016).

Durante os procedimentos odontolégicos e apés a anestesia local, alguns
pacientes podem sentir dor devido a inflamacdo do tecido duro, provocando
hiperalgesia e sensibilidade alterada para anestesia local. Por isso, criancas com essa
alteracdo tém medo expressivo dos tratamentos odontoldgicos, a ansiedade € maior
e nao colaboram durante o procedimento clinico, dificultando o manejo de
comportamento desses pacientes. Além disso, 0s pais também podem se sentir
ansiosos e culpados diante desse defeito, relacionando-o a ma nutricdo ou deficiéncia
nos cuidados de higienizacéo dentaria da crianca, por isso deve ser explicado a eles
que a HMI é uma condicdo que ndo tem causa totalmente esclarecida e que é um
problema sistémico (FAGRELL et al., 2008; JALEVIK, 2012).

Quando os molares sao afetados de forma severa, ocorre a desintegragao

do esmalte nas faces oclusais e nas cuspides, consequentemente, ficam mais
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propensos ao desenvolvimento de lesdo de cérie dentaria, nesses casos, indica-se a
restauracdo do dente logo apds a sua erupc¢ao. Esses dentes podem frequentemente
necessitar de mdultiplas restauracées ao longo dos anos, pois eles apresentam
dificuldades de adesdo aos materiais restauradores e 0s compdsitos resinosos tém
baixa resisténcia ao desgaste, provocando quebras nas margens da restauracdo. Ja
0s incisivos ndo tendem a exercer cargas mastigatérias, por isso, sdo menos afetados
pela HMI em comparagcédo com os molares (BASSO et al., 2007).

A HMI é classificada de acordo com sua severidade, podendo ser leve ou
severa; na HMI leve o dente afetado tem opacidade demarcadas, mas ndo possui
fraturas no esmalte e sensibilidade a estimulos externos de temperatura (Figura 1 e
2); e a HMI severa possui opacidades demarcadas com fraturas no esmalte dentéario
pos-eruptiva, além de lesBes cariosas associadas, sensibilidade persistente e
espontanea (Figura 3 e 4 A, B, C) (BASSO et al., 2007; FERNANDES; MESQUITA,
VINHAS, 2015).

Figura 1: Elementos 11,12, 13 e 41 com HMI leve, irregularidades presentes na translucidez do esmalte

Fonte: Vilani et al (2014)

Figura 2: Primeiro molar inferior direito com HMI leve

Fonte: Basso et al (2007).

Figura 3: Primeiro molar inferior esquerdo com HMI severa, apresentando fratura pos-eruptiva
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Fonte: Basso et al (2007).

Figura 4 A, B, C: A e C — quebras poés-eruptivas com exposicao de dentina. B — quebra eruptiva
atingindo somente o esmalte

Fonte: Cabral (2017).
Os dentes afetados podem variar em relacdo a extenséo e severidade da

lesdo. Individuos podem apresentar molares com opacidades demarcadas e sem
destruicdo das estruturas dentérias, ja em outros molares a superficie dentaria € mais
afetada com fraturas logo apds a sua erupcdo. No entanto, € mais frequente dentes
com lesBes severas e seu contralateral apresentando severidade semelhante. Além
disso, a severidade dos molares podem aumentar o risco dos incisivos apresentarem
defeitos mais extensos (Figuras 5 e 6) (WEERHEIJM, 2003; JALEVIK, 2012).

Figura 5: Molares afetados pela HMI

Fonte: Vilani et al (2014).
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Figura 6: Molar com cavidade na face palatina devido HMI

Fonte: Vilani et al (2014).

O diagnostico precoce da HMI é fundamental para amenizar ou evitar as
possiveis consequéncias clinicas, favorecendo o tratamento conservador. Esse
diagnoéstico proporciona uma intervencdo precoce, prevenindo ou diminuindo a
sensibilidade e fraturas dentarias, facilitando a higienizacdo bucal e boa nutricao,
garantindo uma maior quantidade de esmalte dentario preservado (ELFRINK et al,
2012).

O diagnostico correto € essencial para definir o tratamento adequado,
baseando-se em uma anamnese detalhada, isso inclui a pesquisa de doencas
sistémicas infantis, além da realizacdo de um exame clinico criterioso, observando a
presenca de opacidades bem demarcadas e a perda de esmalte pds-eruptivo. No
entanto, diagnosticar essa condi¢do pode ser dificil quando lesdes de cérie dentaria
também estdo presentes, pois, a HMI pode ser mascarada pelas extensas lesdes
cariosas ou quando ha fraturas pds-eruptivo devido a carie dentaria ou forcas
mastigatérias (WEERHEIIM; JALEVIK; ALALUUSUA, 2001; WEERHEIJM, 2003).

Em 2003, a Academia Europeia de Odontologia Pediatrica (EAPD) prop6s
um critério de diagnéstico da HMI que pode ser utilizado durante o exame clinico
(tabela 3). Outros critérios de diagndésticos foram criados de acordo com o0s exames
epidemioldgicos estudados ao longo dos anos. Baseando-se na unido do critério da
EAPD e do indice modificado de defeitos de desenvolvimento do esmalte,
acrescentando ao diagndstico as caracteristicas clinicas, extensdo dos defeitos, sem
considerar a quebra pés-eruptivas do esmalte. Esses dois critérios de diagnosticos
sao os mais utilizados para diagnosticar esse defeito (ELFRINK et al., 2015; GHANIM
et al., 2015).
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Tabela 3: Critério diagnéstico para HMI proposto pela EAPD.

Caracteristica do dente Descricao
afetado
Opacidades demarcadas Defeito relacionado a opacidades demarcadas — deteccdo de

alteracdo na transluscéncia do esmalte. O esmalte possui
espessura normal e as opacidades apresentam tonalidades entre

branco e marrom.

Quebra pés-eruptiva do esmalte | Defeito que apresenta perda de estrutura da superficie do
esmalte apos a erupgdo. A perda estd sempre associada a

presenca de uma opacidade demarcada anterior.

Restauracao atipica A forma da restauracdo ndo é compativel com a configuracao
frequentemente observada para restauracdes associadas a carie
dentéria. As restauragdes por MIH normalmente envolvem as
superficies lisas vestibular e palatina; na borda da restauracao
frequentemente é detectada a presenca de uma opacidade

demarcada.

Extracdo devido a HMI Auséncia de um primeiro molar permanente deve ser relacionada
a outros dentes. Suspeitas de extracao por MIH: opacidades ou
restauracfes  atipicas em outros primeiros molares

permanentes/incisivos.

Dentes n&o erupcionados O primeiro molar/incisivo permanente ainda nédo esta irrompido.
Fonte: Weerheijm et al (2003).

Mesmo com o estabelecimento desse critério de diagndstico, outros
estudos, como o de Granim et al. (2011) acrescentaram algumas modificacdes
sugestivas a diferenciacdo por cor e das opacidades demarcadas. Para a realizacao
dos exames de diagnostico da HMI, os dentes afetados precisam estar limpos e
umidos. E a idade indicada para que o diagnéstico seja realizado € aos oito anos, ja
gue nessa idade os molares e incisivos que sao os dentes afetados por esse defeito
ja estdo em erupcédo (WEERJHEIIM et al., 2003).

3.5 Diagnésticos Diferenciais

A HMI pode apresentar forma semelhante a outros defeitos de
desenvolvimento do esmalte, mesmo com etiologias diferentes como hipoplasia,
fluorose e amelogénese imperfeita (Tabela 4). Por isso, € fundamental que o
Cirurgido-Dentista tenha o conhecimento tanto da HMI quanto dos outros defeitos de
esmalte (CROMBIE et al., 2009; ALALUUSA, 2010).
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Tabela 4: Comparacéo entre os defeitos de desenvolvimento do esmalte

HMI Amelogénese Hipoplasia Fluorose
Imperfeita
Etiologia Fatores  genéticos, | Fatores Traumas e fatores | Exposicéo
pré-natal, perinatais e | hereditarios hereditarios excessiva ao fllor
poés-natal. durante a formacao
do dente.
Caracteris- Possui espessura | Perda de | Perda de | Alteragdo na
ticas Clinicas | normal do esmalte | estrutura do | estrutura dentaria; | translucidez do
dentério; esmalte LesOes em | esmalte;
Apresenta dentario; formato de sulcos | Distribuigéo
opacidades e fosseta, continua e linear.
demarcadas; Falta parcial ou
Alteracéo da total do esmalte.
translucidez do
esmalte com aspecto
macio e poroso.
Denticao As duas denticdes, | As duas | As duas | As duas denti¢cBes.
Afetada no entanto, € mais | dentigBes. denti¢cbes.
prevalente na
denticédo
permanente.

Fonte: Ghanim et al (2015).

3.5.1 Hipoplasia Dental

A hipoplasia dental consiste em um defeito quantitativo que reduz a
espessura da area afetada com formacgéao incompleta ou defeituosa da matriz organica
do esmalte dentario durante o seu desenvolvimento. Sua etiologia é multifatorial,
envolvendo fatores sistémicos como caréncias de vitaminas no organismo devido a
ma nutricdo do bebé na vida intrauterina e baixo peso ao nascer, fatores locais bem
como traumas ou infeccBes e condi¢cdes genéticas como epidermélise bolhosa e
amelogénese imperfeita (BEVILACQUA et al., 2010; MARTINHAO et al., 2015).

Apresenta clinicamente manchas esbranquicadas, irregulares e rugosas na
superficie dentaria afetada, bordas lisas, fossas profundas, sulcos verticais e
horizontais. Os defeitos de hipoplasia no esmalte sdo simétricos e mais suaves

comparados com as fraturas pos-eruptivas devido a HMI. E uma condic&o clinica que
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pode ter auséncia total ou completa do esmalte dentario (figura 7) (SOUZA et al., 2011,
RABELO, 2013).

Figura 7: Dentes com hipoplasia dental

N

Fonte: Rabelo (2013).

|

A rugosidade no esmalte dentario alterado aumenta o risco de
desenvolvimento da lesédo de carie dentaria e acimulo de biofilme bacteriano, por isso,
o tratamento precoce dessas lesdes € indispensavel, pois comprometem a estética
dental, vida social, autoestima, influenciando distdrbios comportamentais e
psicolégicos dos individuos com hipoplasia (OLIVEIRA et al., 2015).

Quando esse defeito manifesta-se de forma leve a cor do esmalte dentario
nas faces vestibulares sdo normais e os sulcos horizontais mais brandos, dificultando
0 seu diagnéstico, pois as lesGes de hipoplasia podem nao ser percebidas no exame
clinico. Na forma mais grave as manchas sdo bem acentuadas e profundas, com
coloracdo diferente da cor normal do esmalte, variando de amarelo a enegrecida;
nesses casos, as lesdes sao mais perceptiveis e faceis de diagnostica-las (FERREIRA
et al., 2014; SANTOS et al., 2014).

Seu diagnaostico é bem frequente em criancas e pode ser bastante dificil
distinguir a hipomineralizacdo do esmalte de uma hipoplasia, quando os molares
afetados apresentarem fratura pos-eruptivas devido a lesdes de carie ou trauma
mastigatorio. As lesbes de carie podem mascarar a hipoplasia, ja que o esmalte &
rugoso, irregular e menos mineralizado, facilitando o acumulo de biofilme bacteriano
em sua superficie, tornando o dente afetado mais susceptivel a desenvolver a cérie
dentaria (MARQUES, 2017).

O principal objetivo do tratamento da hipoplasia em criancas é devolver a
funcdo, estética, oclusdo e a anatomia do dente afetado, restabelecendo a auto estima
do paciente, proporcionando beneficios sociais, comportamentais e psicolégicos.

Esse tratamento deve ser bem planejado e executado, contribuindo para o bom
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prognostico de médio a longo prazo (BEVILACQUA et al., 2010; MARTINHAO et al.,
2015).

3.5.2 Fluorose Dental

A fluorose € uma condicéo clinica que altera o esmalte dentario causada
pela exposicdo de altos niveis de flior no organismo durante a odontogénese, por
isso, é considerada um efeito colateral devido ao uso crénico do flior. A HMI pode ser
confundida com essa alteracdo, mas, na HMI as opacidades sdo bem demarcadas
diferenciando-se do esmalte normal, j& na fluorose as opacidades apresentam-se
difusas. Além disso, o esmalte afetado por esse defeito é resistente a cérie dentaria
comparado com a HMI (JALEVIK et al., 2010; ASSUNCAO et al., 2014).

A sua etiologia € bastante conhecida, sendo possivel preveni-la por meio
da escovacdo supervisionada pelos pais ou responsaveis, principalmente, nas
criancas com idade de 2 e 3 anos. Usando pequenas quantidades de creme dental
fluoretado na escovacao dental. Além disso, controlar a concentracdo de fldor no
abastecimento de agua, colocando as quantidades ideais (RABELO; SOLIS, 2018).

As manifestacBes clinicas podem variar, dependendo da quantidade de
exposicdo ao fluor no desenvolvimento do esmalte dentario. Inicialmente apresentam
linhas brancas dispersas na superficie do esmalte, consideradas como fluorose leve.

Quando esse defeito é mais grave, as opacidades ficam mais marcantes e podem ter

coloracdo amarelo-acastanhado, além de risco a fraturas apos a erupcdo do dente
afetado (figura 8) (CARVALHO et al., 2011; BEVILACQUA et al., 2010).

Figura 8: Fluorose dental

Fonte: Carvalho et al (2011).
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A fluorose dental tem alta prevaléncia nas regides que possuem
abastecimento publico de &gua fluoretada. A ocorréncia de fluorose leve € mais
comum, enquanto, a fluorose severa ocorre com menor frequéncia, mas compromete
a estética dos dentes, influenciando de forma negativa a vida social e na harmonia
facial dos individuos afetados. O tratamento dessa alteracdo depende do grau de
coloragdo das manchas nos dentes afetados. Podem ser conservador por meio do
clareamento, e invasivo utilizando facetas laminadas (CHANKANKA et al., 2010;
COELHO et al., 2016)

3.5.3 Amelogénese Imperfeita

A amelogénese imperfeita (Al) € uma anomalia genética que resulta na ma
formacao do esmalte dentério devido a diferenciacdo inadequada dos ameloblastos.
E um defeito que afeta a denti¢do decidua e permanente, atingindo a aparéncia clinica
e estrutura somente do esmalte, enquanto que a dentina, polpa e o sistema radicular
nao sdo modificados. As alteracdes bioguimicas e morfolégicas do organismo podem
estar relacionadas com essa condicao clinica (AZEVEDO et al., 2013; BERALDO et
al., 2015).

Sua etiologia esta associada com modificagcbes nos genes envolvidos na
odontogénese. Sua transmissdo hereditaria pode ser autossémica dominante ou
recessiva e ligada ao cromossomo X. A forma autossdmica ocorre com mais
frequéncia na difusdo dos genes. Além disso, as alterac6es no gene amelogenina séo
responsaveis pela heranca autossémica (PINHEIRO et al., 2010; SILVA, 2012).

A Al compromete todos os dentes de forma igual e estédo correlacionadas
com um padréo familiar, ou seja, é hereditario. Podem ser observadas por meio de
exames radiograficos antes mesmo da erupcdo do dente. Por isso, essa condi¢ao
pode ser diagnostica durante a anamnese, avaliando se tem outros casos na familia
ou em exames radiograficos odontologicos de rotina (MOLLA; NAULIN-IFI; BERDAL,
2010; BIONDI et al., 2012).

Clinicamente a Al apresenta-se de trés formas associadas ao tipo de
defeito exibido e o estagio de desenvolvimento do esmalte dentario que foi alterado,
tais formas séo hipoplasica, hipocalcificada e hipomaturada (figura 9 A, B e C). Na Al
hipoplasica a alteracdo acontece na formacgéo da matriz do esmalte, durante a fase

de aposicao. O esmalte dentario aparentemente estar normal, no entanto, apresenta
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defeitos na sua quantidade, formando uma camada fina e irregular (GADNIA et al.,
2012; BORDE et al., 2018).

Figura 9A: Amelogénese Imperfeita Hipoplasica. Figura 9B: Amelogénese Imperfeita hipocalcificada.
Figura 9C: Amelogénese Imperfeita Hipomaturada.

Fonte: Gadnia et al (2012).

Nessa forma, as superficies dos esmaltes afetados séo lisas, planas e
polidas com a presenca de fossas e sulcos. As coroas desses dentes tém contornos
irregulares, formato quadrado, cuspides baixas e por serem reduzidas podem néo ter
contatos interproximais. Ja sua coloracao depende da intensidade da leséo, podendo

variar de amarelo a pardo. Nos exames radiograficos € possivel observar um esmalte

radiopaco, contraste normal com a dentina e menos espesso (figura 10) (LANZA et
al., 2016).

Figura 10: Amelogénese imperfeita hipoplasica

Fonte: Lanza et al (2016).
A Al hipocalcificada, o esmalte dentario é atingido durante a fase de

calcificagéo, tornando-o aspero, com pouca consisténcia, amolecido e descolorido. As
coroas dos dentes alterados apresentam tamanhos e formato normais, no entanto,
com as forcas mastigatéria sdo bastantes desgastados nas oclusais e incisais,
modificando a anatomia dentéria; os dentes anteriores sdo mais quadrangulares e 0s
posteriores tém cuspides baixas e sem definicdo. O esmalte dentario tem coloragéo
escurecida devido a sua alta permeabilidade. Ja nas radiografias observa-se o
esmalte menos radiopaco ou semelhante a dentina (AZEVEDO et al.,, 2013,
BERALDO et al., 2015).
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Na Al hipomaturada os defeitos estdo associados nas fases finais de
deposicdo e maturacdo do esmalte dentario, resultando em uma camada de
espessura e consisténcia normais. As coroas dentarias sao macias, forma normal, tém
facilidade de descolar em lascas, com coloracdo branco-opaca, branca-marrom-
amarelada ou vermelho-amarronzado. E muito confundida com fluorose dentaria
devido ao seu aspecto. Radiograficamente, o esmalte atingido € radiopaco similar ou
menos que a dentina, com aparéncia de neve (PINHEIRO et al., 2010; CASTAGNOLI,
KOUBIK, 2013).

A sintomatologia e as complicacdes das amelogéneses sdo semelhantes,
tais como: dimensao vertical diminuida, hipersensibilidade dentinaria, fraturas pés-
eruptivas, inflamacéo gengival, lesdes de cérie, estética deficiente e dificuldade de
mastigar. Outras alteracdes clinicas podem estar presentes na Al incluem: atraso na
erupcdo dentéria, hipercementose, taurodontismo, mordida aberta, displasia
dentinaria, agenesia, calcificacdo pulpar, reabsorcéo coronaria, raizes malformadas e
impactacdo de dentes permanentes (SHOLAPURKAR et al., 2008; PAVLIC et al.,
2011).

Por isso, € importante nesse casos um diagndstico precoce, buscando a
prevencdo do agravamento dessas consequéncias clinicas; esse diagnostico é
realizado por meio das caracteristicas clinicas e exames radiogréficos intra e
extraorais. Além disso, € comum pacientes com Al apresentarem higiene bucal
deficiente, acumulo de biofilme bacteriano, devido a sensibilidade e maior chance de
manchamento por alimentos colorantes, cigarro e café (AZEVEDO et al., 2013; SAVI
et al., 2014; MOREIRA et al., 2016).

4. CONCLUSAO

7

A HMI é um defeito do esmalte ainda pouco conhecida por alguns
profissionais, comumente confundida com outros defeitos do esmalte. Altera o esmalte
dentario de dois a quatro molares permanentes, atingindo ou ndo o0s incisivos
permanentes. Pode afetar a denticdo decidua, no entanto, sua prevaléncia é menor
nesses casos. E uma condicdo bastante prevalente no mundo de acordo com 0s
estudos epidemioldgicos, porém, sdo prevaléncias que variam muito de regido para
regido. Essas diferencas apresentadas ocorrem devido a ndo padronizacdo nos

critérios de diagnosticos.
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Sua etiologia ainda € desconhecida, ndo ha evidencias suficientes que
estabelecem de forma clara os fatores etiolégicos que provocam essa condicdo, no
entanto, é evidente que a HMI tem origem multifatorial. Alguns estudos relacionam a
HMI com fatores ambientais que podem influenciar no desenvolvimento desse defeito,
associada com doencgas sistémicas manifestadas durante os periodos pré-natal,
perinatal e pods-natal. Dessa forma, as doencas sistémicas sdo fatores que
predispdem a HMI, podendo ocorrer diretamente na mae durante a gestacao ou na
crianca até os seus trés anos de vida.

Os possiveis diagnésticos diferenciais de lesbes de HMI destacados na
literatura sdo hipoplasia dental, fluorose e amelogénese imperfeita; essas condi¢des
clinicas sédo defeitos que ocorrem durante o desenvolvimento do esmalte. Possuem
etiologias, caracteristicas clinicas e radiograficas diferentes, no entanto, em seus
estagios iniciais é dificil diferencia-las, principalmente, se o profissional ndo conhecer
0s aspectos clinicos de todos esses defeitos do esmalte.

O diagnostico precoce da HMI é indispensavel, impedindo o
desenvolvimento de consequéncias clinicas que essa condi¢cdo pode causar. Além
disso, esse diagndstico ajuda na intervencéo precoce e, consequentemente, garante
maiores quantidades de esmalte dentario nos dentes afetados. O objetivo do
diagnéstico precoce sao impedir o progresso da lesdo de HMI e a perda total do
elemento dentario devido a severidade da doenca. Seu diagndstico é dificil, pois as
opacidades podem ser mascaradas por lesdes cariosas ou fraturas do esmalte por
forcas mastigatorias.

A literatura ainda tem fatores limitantes quanto aos fatores etiol6gicos da
HMI, os estudos encontrados sobre esse aspecto ainda ndo deixam claro a real causa
desse defeito. Os estudos sobre sua etiologia foram realizados ha mais de dez anos
e ndo esclarecem o motivo pelo qual os fatores sistémicos influenciam no
desenvolvimento da HMI. Além disso, ndo afirmam que as doencas sistémicas sao 0s
principais fatores causais da HMI, no entanto, deixam claro que essas doencas
predispbéem o seu aparecimento.

Diante disso, 0 objetivo do estudo era realizar uma revisédo de literatura
sobre os fatores etiologicos e possiveis diagnoésticos, criando possibilidades para
novas pesquisas que evidenciam de forma mais clara a etiologia da HMI e estudos de
casos mais recentes sobre esse aspecto. Além disso, esta pesquisa buscou

disseminar o conhecimento entre os Cirurgides-Dentistas e académicos de
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odontologia sobre a possivel etiologia, diagnosticos diferenciais e caracteristicas
desse defeito, ajudando no diagnostico e intervengdo precoces.
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RESUMO

A Hipomineraliza¢do Molar-Incisivo (HMI) é um defeito qualitativo do esmalte dentério
gue ocorre no processo de maturacado. Tem causa desconhecida, complexa e envolve
vérios fatores, podendo atingir um, dois ou 0s quatros molares permanentes e, pode
estar associada ou ndo com os incisivos permanentes. O diagndéstico precoce da HMI
€ essencial, por meio de uma anamnese detalhada e exame clinico, buscando
identificar esse defeito nos estagios iniciais, proporcionando uma intervencao
precocemente e prevenindo mais superficies do esmalte das consequéncias clinicas.
O objetivo deste trabalho foi identificar os fatores etiolégicos da hipomineralizacao
molar-incisivo e apresentar os possiveis diagnosticos diferencias para esse
acometimento. Foi realizado uma revisao de literatura por meio da busca de artigos
cientificos e literatura cinza a partir de dados online da Medline, Scielo, Lilacs e Google
Académico, sem limite de data. O esmalte dentario com HMI apresenta-se
clinicamente de forma variada em relacdo a coloracdo, podendo ser branco, creme,
amarelo ou marrom e bem demarcada no esmalte afetado, diferente da cor do esmalte
higido. Possui espessura normal com opacidades demarcadas, alterando sua
translucidez com aspecto macio e poroso. Pode-se concluir que sua etiologia ainda é
desconhecida, no entanto, € evidente que a HMI tem origem multifatorial. Alguns
estudos relacionam a HMI com fatores ambientais que podem influenciar no
desenvolvimento desse defeito, associada a fatores genéticos e com condi¢cdes
sistémicas durante o periodo pré-natal, perinatal e pos-natal. Ja 0s possiveis
diagnosticos diferenciais da HMI sdo hipoplasia dental, fluorose e amelogénese
imperfeita com etiologias, caracteristicas clinicas e radiogréaficas diferentes.

Descritores: Hipomineralizacdo Dentaria. Molar. Incisivo. Diagnéstico.
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INTRODUCAO

Os defeitos no desenvolvimento do esmalte dentario séo classificados em
hipoplasia ou hipomineralizagdo, sendo comuns tanto na denti¢cdo decidua quanto na
denticdo permanente. A Hipomineralizacdo Molar Incisivo (HMI) € um defeito
qualitativo do esmalte que afeta um ou mais molares permanentes, com ou sem 0
envolvimento dos dentes incisivos (FILHO, 2014; CABRAL, 2017).

A etiologia ainda ndo esta esclarecida, no entanto, discute-se uma causa
multifatorial, incluindo as condi¢cdes sistémicas da méae no periodo pré-natal,
especialmente nos ultimos trés meses de gravidez, problemas no perinatal e doencas
comuns no pos-natal sdo associadas a origem e ao desenvolvimento da doenca.
Algumas doencas que sao sugeridas como as causa da HMI sdo asma, amigdalite,
otite, doencas gastrointestinais, varicela, sarampo, desnutricdo (ASSUNCAO et al.,
2014).

A discussdo sobre os fatores etioldgicos da HMI ainda é de suma
importancia, visto que ainda existe inconsisténcia em relacdo ao fator etiol6gico
propriamente dito. Além disso, contribui para a identificacdo das alteracées do esmalte
e das caracteristicas de outros defeitos do esmalte, para que o diagndstico errbneo
nao ocorra, alertando o profissional sobre a necessidade de executar uma anamnese
e um exame clinico apurado para que seja feito um diagnéstico correto, ja que muitos
ndo conhecem ou ndo conseguem identificar as caracteristicas da HMI (CABRAL,
2017).

O diagndstico da HMI é baseado nas caracteristicas da HMI, no entanto, o
cirurgido-dentista precisa conhecé-las, diferenciando das outros defeitos de esmalte
como fluorose, hipoplasia dental e amelogénese imperfeita. Dessa forma, o objetivo
deste trabalho foi identificar os possiveis fatores etiolégicos da hipomineralizacao

molar-incisivo e apresentar os diagnosticos diferenciais para essa condigéo clinica.

METODOLOGIA

Nesta revisédo de literatura narrativa foi realizado uma pesquisa nas bases
de dados Scielo, Pubmed, Lilacs e Google Académico. Os descritores utilizados para
a busca foram: “hipomineralizacdo dentaria”, “molar”, “incisivo”, “diagnostico” e

“etiologia”, somado a operadores booleanos como OR, AND e NOT. As pesquisas
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foram elaboradas com o uso das referidas palavras-chaves em portugués ou inglés,
de acordo com a base de dados eleita.

Os critérios de inclusdo utilizados foram: publicagcbes em portugués e
inglés, estudos clinicos observacionais e experimentais, além de relatos de casos,
série de casos e revisbes de literatura que explorem o diagnéstico e os fatores
etiolégicos do HMI, além de literaturas cinza (livros, dissertacdes, teses, monografias
e trabalhos de conclusdo de curso). E os critérios de exclusdo utilizados foram:
publicacdes que ndo explorem ou expliquem como foi realizado o diagnéstico do HMI.
A revisao nao possuiu limite de data.

A primeira etapa de selecdo dos artigos foi realizada atraves da leitura e
analise dos titulos e resumos; nos quais efetuou-se a aplicacdo dos critérios de
inclusdo e exclusao, para escolha da amostra final. A segunda etapa, procedeu-se
com a leitura completa dos artigos que irdo subsidiar a pesquisa e, foi realizado em
tabelas do Excel o agrupamento dos conteudos pertinentes ao estudo, como por
exemplo: ano de publicacéo, revista de publicacdo, tipo de estudo, tamanho da
amostra, doencas sistémicas apresentadas nos 3 primeiros anos de vida, doencas
sistémicas apresentada pela mée durante a gestacdo, com quais doencas foi
realizado o diagnéstico diferencial, quais elementos dentais foram atingidos e quantos
e quais tratamentos foram preconizados (tabela 1 e 2). ApoOs a extracdo desses dados
foi realizada uma sumarizacao das informacdes abordadas que foram apresentadas

em forma de discussao.

REVISAO DE LITERATURA

Fatores Etiol6gicos

A etiologia da HMI é desconhecida, complexa e multifatorial, esta associada
a fatores genéticos e com condi¢des sistémicas durante o periodo pré-natal, perinatal
e pés-natal. Esse defeito ocorre, principalmente, nos primeiros molares e incisivos
permanentes, pois essas alteracdes sistémicas tém a possibilidade de ocorrerem nos
trés primeiros anos de vida da crianca, quando as coroas desses dentes estdo no
processo de mineralizacdo. Em contrapartida, os molares deciduos também podem
ser afetados (ALALUUSUA, 2010; LYGIDAKIS, 2010).
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Fatores Genéticos

A HMI pode ocorrer da associacdo de varios genes por influéncia do
ambiente. Esses estudos foram realizados com gémeos, obtendo como prevaléncia
maior comparado com o grupo dizigético. Por isso, que existe varia¢cdes da severidade
e apresentacdo clinica, sendo que aproximadamente 20% dos pacientes tém
familiares com essa situacao clinica (VIEIRA; KUP, 2016; JEREMIAS et al., 2016;
BUSSANELI et al., 2019).

Geralmente, apenas uma hemiarcada € afetada possivelmente devido a
expressao diferencial dos genes entre o lado esquerdo e direito. A variacao genética
e/ou perturbacdes ambientais podem interromper a formacéo de esmalte de apenas
um molar, enquanto o molar do lado oposto ndo € atingido. Isso ocorreu em 34,5%
dos casos de HMI, mostrando-se bastante comum, demonstrando lateralidade
preferencial e ocorréncia maior nos dentes da maxila (BOORMAN; SHIMELD, 2002;
SCHMALFUSS et al., 2016; VIEIRA; MANTON, 2018).

A HMI também pode afetar apenas um grupo especifico de dente, isso
ocorre nos estagios iniciais do desenvolvimento do esmalte, onde as células do
reticulo estrelado sdo lixadas entre o epitélio externo e estrato intermediario,
secretando glicosaminoglicanos hidrofilicos na camada extracelular. Difundindo a
agua presente no 6rgao do esmalte que, consequentemente, afastam as células e as
guantidades de proteinas da matriz do esmalte. Sugerindo assim que a diferenciagéo
nas caracteristicas clinicas da HMI é estabelecida das variag6es genéticas (CROMBIE
et al., 2009; ALALUUSA, 2010; BARTLETT, 2013; SILVA et al., 2016).

Fatores Pré-natais

Os disturbios maternos durante a gestacao podem induzir a HMI na crianca
como doengas cardiolédgicas, deficiéncias de vitamina D, diabetes mellitus, infeccdes
do trato urinario, rubéola e anemia. O estresse materno durante a gravidez, nauseas
maternas, vomitos, uso de medicamentos espasmolitico do miométrio e hipocalcemia
fetal também aumentam o risco de HMI, no entanto, sdo poucos o0s estudos que
abordam esse aspecto (CROMBIE et al., 2009; ALALUUSA, 2010).

Dessa forma, os estresses fisiologicos e sistémicos ocasionados no

periodo pré-natal alteram a atividade dos ameloblastos durantes as fases secretora
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ou de maturacéo, afetando a formacdo do esmalte dentério. Quando esses fatores
ocorrem durante a maturacdo, o esmalte perde sua estruturas, sendo que nao é
possivel reconstrui-lo, deixando defeitos visiveis na superficie do dente erupcionado
(RAHIL AHMADI et al., 2012).

Fatores Perinatais

Vérias condicbes médicas no periodo perinatal podem afetar a saude das
criancas e o esmalte dentério; dentre elas estdo partos cesarianos, prolongados,
prematuros ou gemelares, além de baixo peso ao nascer, dificuldades respiratorias,
desordens de célcio ou fosfato e doencgas congénitas. Assim, a acidose respiratoria e
niveis anormais de oxigénio ao nascimento devido a hipoventilacdo em doencas
respiratorias, agem sobre o pH da matriz do esmalte, influenciando na HMI (SILVA et
al., 2016).

A hipéxia® e hipocalcemia? sdo condicdes perinatais que podem provocar
HMI. A hipocalcemia neonatal precoce ocorre devido dificuldades respiratérias e
asfixia congénita em partos dificeis, prolongados ou complicados, principalmente, em
bebés prematuros com baixo peso ao nascer. E a hipdxia aumenta o risco de doencas
respiratérias em partos cesareos eletivos comparado ao parto vaginal. J& que, a
anestesia espinhal usada para cesarea pode provocar hipotensdo, vomitos ou
nauseas, produzindo a perda parcial do oxigénio no bebé (NISHITA GARG et al.,
2012).

Fatores Pds-natais

Os fatores poOs-natais relacionados com a etiologia da HMI séo as doencas
da infancia como asma, infeccOes respiratorias, febre alta sem outra condicdo
sistémica, infec¢des urinarias, otite, amigdalite, pneumonia, terapia com aerossol,
varicela, exposicdo a poluentes ambientais toxicos, catapora, rubéola, catapora,
alergias, uso de amoxicilina e corticoides. Esses fatores alteram o deposito de calcio
e fosfato, dificultando a reabsorcéo de proteinas da matriz do esmalte e diminuem o
oxigénio nos ameloblastos (FERNANDES; MESQUITA; VINHAS, 2015; COSTA,

2016).
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Essas enfermidades ocorrem nos primeiros trés anos de vida da crianca,
por isso, € importante avaliar os antibidticos e corticoides usados no seus tratamentos,
pois ainda nao se sabe o fator de desenvolvimento da HMI é a doenca em si ou 0s
medicamentos usados para trata-las ou a associacdo de ambos. Os antibiéticos,
principalmente, a amoxicilina sdo fatores de risco para a HMI; esse medicamento,
provoca efeitos nos ameloblastos, induzindo a aceleragdo da quantidade de
deposicdo do esmalte ou adiantando o inicio da formacdo do dente, alterando a
secrecdo desses ameloblastos (LAISI et al., 2009; WILLIAM; MESSER; BURROW,
2006; LAISI et al., 2009; FERNANDES; MESQUITA; VINHAS, 2015).

Dessa forma, os medicamentos para o tratamento de alteracées de ordem
sistémica e de infeccbes podem alterar o esmalte dentario no periodo da
amelogénese. Suas acdes podem potencializar os disturbios no decorrer da
maturacéo amelogénica. Em vista disso, € fundamental perguntar na anamnese sobre
o0 uso de medicamentos e afeccdes durante a infancia do paciente. Por isso, a
amelogénese pode ser alterada por essas condices médicas, por ser um processo
muito sensivel, necessitando de um tempo maior para seu completo processo
(FAGRELL et al., 2010; GHAMIN et al., 2012; SOUZA et al., 2015).

Outros fatores que estéo ligados a HMI sédo a ma nutricdo infantil, exposicédo
ambiental, exposicao a bifenilo policlorados e dibenzo-p-dioxinas. Portanto, € provavel
que varios fatores pdés-natais causam a HMI e ndo somente um fator isolado
(WILLIAM; MESSER; BURROW, 2006; LAISI et al., 2009; FERNANDES; MESQUITA,
VINHAS, 2015).

Caracteristicas Epidemioldgicas do HMI

A prevaléncia da HMI tem bastante variacao na literatura, registrando cerca
de 2,4% a 40,2% dependendo da regido avaliada. Nos paises europeus essa
prevaléncia varia entre 3,6% a 37,5%. No Brasil o maior dado epidemiol6gico desse
defeito ja registrado foi de 40,2% dos casos de HMI. E em 2010 foram realizados
outros estudos epidemioldgicos no pais, encontrando uma prevaléncia de 24,3% nas
zonas rurais e 17,6% nas zonas urbanas (SOVIERO et al., 2009; COSTA-SILVA et
al., 2010; GURRUSQUIETA; NUNEZ; LOPEZ, 2017).

No entanto, a falta de padronizacdo no diagnostico da HMI influéncia as

variacbes entre os estudos epidemioldgicos, comprometendo a comparagao entre
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eles. Outros aspectos que geram diferencas na prevaléncia da HMI sao os variados
fatores socioeconémicos, ambientais e genéticos entre as populacbes estudadas.
Dessa forma, a prevaléncia da HMI é frequente por todo o mundo (WEERHEIIM et al,
2003; LYGIDAKIS et al., 2010; ELFRINK et al., 2015; HERNANDEZ; BOJ; ESPASA,
2016).

Caracterizacao Clinica do HMI

O esmalte dentario apresenta coloracdo branca, creme, amarelo ou
marrom e opacidades demarcadas, diferente da cor do esmalte higido, alterando sua
translucidez com aspecto macio e poroso, comumente comparado a um giz ou queijo
velho, por isso sdo chamados de molares em queijo. Possui espessura normal,
atingindo somente uma hemiarcada, enquanto que a outra apresenta-se com dentes
higidos. Além disso, atingem frequentemente a face vestibular e oclusal dos dentes
molares e incisivos, abrangendo dois tercos da superficie dentaria, porém, esse
tamanho pode variar (JALEVIK, 2012; FERNANDES; MESQUITA, 2012; ONAT;
TUSUN, 2013).

A HMI provoca varias consequéncias clinicas, incluindo maior fragilidade
do elemento dentario afetado, suscetibilidade a fraturas pdés-eruptivas durante a
mastigacdo. Possuem um rapido desgaste dentario e aumento da predisposi¢cado ao
desenvolvimento de cérie dentaria, pois a dentina pode ser exposta a pos as fraturas
do esmalte, faciltando o acumulo de placa e progressao da lesdo de carie
(FERNANDES; MESQUITA, 2012; ONAT; TUSUN, 2013; FRAGELLI et al., 2015).

As lesBes com coloracdo mais escuras ou castanhas sdo mais porosas,
apresentando-se maior possibilidades de ruptura e severidade em compara¢do com
as de coloragdo branca. A hipersensibilidade é uma das implicacdes clinicas mais
relatadas pelos pacientes que apresentam esse defeito. Essa implicacdo clinica
dificulta a higienizacdo dentaria e a ingestdo de alimentos quentes, gelados ou frios
(TARGINO et al., 2011; FRAGELLI et al., 2015; BEKES et al., 2016).

Durante os procedimentos odontologicos, alguns pacientes podem sentir
dor devido a inflamacdo do tecido duro, provocando hiperalgesia e sensibilidade
alterada para anestesia local. Por isso, criangcas com essa alteracdo tém medo

expressivo de dentistas, a ansiedade é maior e ndo colaboram durante o
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procedimento clinico, dificultando o manejo de comportamento desses pacientes.
(FAGRELL et al., 2008; JALEVIK, 2012; SCHNEIDER; SILVA, 2018).

A HMI é classificada de acordo com sua severidade, podendo ser leve ou
severa; na HMI leve o dente afetado tem opacidade demarcadas, mas nao possui
fraturas no esmalte e sensibilidade a estimulos externos de temperatura (Figura 1A);
e a HMI severa possui opacidades demarcadas com fraturas no esmalte dentario pos-
eruptiva, além de lesdes cariosas associadas, sensibilidade persistente e espontanea
(Figura 1 B) (BASSO et al., 2007; FERNANDES; MESQUITA, 2012).

Figura 1A: Primeiro molar inferior direito com HMI leve. Figura 1B: Primeiro molar inferior esquerdo
com HMI severa, apresentando fratura pos-eruptiva

Fonte: Basso et al (2007).

O diagnostico precoce da HMI é fundamental para amenizar ou evitar as
possiveis consequéncias clinicas, favorecendo o tratamento conservador. Esse
diagnéstico proporciona uma intervencdo precoce, prevenindo ou diminuindo a
sensibilidade e fraturas dentarias, facilitando a higienizag&o bucal e boa nutrigcdo, além
de garantir uma maior quantidade de esmalte dentario preservado (ELFRINK et al,
2012; SCHNEIDER; SILVA, 2018).

Por isso, o diagndstico correto auxilia na escolha o tratamento adequado,
baseando-se na anamnese detalhada, histéria médica e no exame clinico criterioso,
observando a presenca de opacidades bem demarcadas e a perda de esmalte pos-
eruptivo. Dessa maneira, na realizacdo desses exames, os dentes afetados precisam
estar limpos e uUmidos, sendo que a idade indicada para a realizagcdo desse
diagnéstico é aos oito anos, pois é nesse periodo que 0s molares e incisivos estdo em
erupcdo. No entanto, diagnosticar essa condi¢cdo pode ser dificil quando lesdes de
carie dentaria estdo presentes, pois, a HMI pode ser mascarada pelas extensas lesdes
cariosas (WEERHEIIM; JALEVIK; ALALUUSUA, 2001; WEERHEIJM, 2003).
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Diagndsticos Diferenciais

A HMI pode apresentar forma semelhante a outros defeitos de
desenvolvimento do esmalte, mesmo com etiologias diferentes como hipoplasia,
fluorose e amelogénese imperfeita. Por isso, € fundamental que o Cirurgido-Dentista
tenha o conhecimento tanto da HMI quanto dos outros defeitos de esmalte (NISHITA
GERG et al., 2012).

Hipoplasia Dental

A hipoplasia dental consiste em um defeito quantitativo que reduz a
espessura da area afetada com formacéao incompleta ou defeituosa da matriz organica
do esmalte dentério. Sua etiologia é multifatorial, envolvendo fatores sistémicos como
caréncias de vitaminas no organismo por causa da ma nutricdo do bebé na vida
intrauterina e baixo peso ao nascer, fatores locais bem como traumas ou infeccdes e
condicdes genéticas como epidermdlise bolhosa e amelogénese imperfeita
(BEVILACQUA et al., 2010; MARTINHAO et al., 2015).

Apresenta clinicamente manchas esbranqui¢adas, irregulares e rugosas na
superficie dentaria afetada, bordas lisas, fossas profundas, sulcos verticais e
horizontais, podendo haver auséncia total ou completa do esmalte dentario. Os
defeitos de hipoplasia no esmalte séo simétricos e mais suaves comparados com as
fraturas pés-eruptivas devido a HMI. Em sua forma leve a cor do esmalte sédo normais,
os sulcos horizontais mais brandos, dificultando o seu diagnéstico, pois as lesdes de
hipoplasia podem n&o ser percebidas no exame clinico (SOUZA et al., 2011; RABELO,
2013).

Ja na forma mais grave, as manchas sdo bem acentuadas e profundas,
com coloracéo diferente da cor normal do esmalte, variando de amarelo a enegrecida;
nesses casos, as lesdes sdo mais perceptiveis e faceis de diagnostica-las. No entanto,
esse defeito € bem frequente em criancas e pode ser dificil distinguir a HMI de uma
hipoplasia, quando os molares afetados apresentarem fratura pos-eruptivas devido a
lesGes de céarie ou trauma mastigatorio. As lesdes de carie podem mascarar a
hipoplasia, ja que o esmalte é rugoso, irregular e menos mineralizado, facilitando o
acumulo de biofilme bacteriano em sua superficie (FERREIRA et al., 2014; SANTOS
et al., 2014; MARQUES, 2017).
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Fluorose Dental

A fluorose é uma condicao clinica que altera o esmalte dentario, causada
pela exposicdo de altos niveis de flior no organismo durante a odontogénese, por
isso, é considerada um efeito colateral do uso crénico do fldor. A HMI pode ser
confundida com essa alteracdo, mas, na fluorose as opacidades apresentam-se
difusas. Além disso, o esmalte afetado é resistente a carie dentaria comparado com a
HMI (JALEVIK et al., 2010; DENBESTEN, 2011; ASSUNQAO et al., 2014).

A sua etiologia € bastante conhecida, sendo possivel preveni-la por meio
da supervisdo durante a escovagdo dos pais ou responsaveis e usando pequenas
guantidades de creme dental fluoretado na escovacao dental. Além disso, controlar a
concentracdo de fldor no abastecimento de agua, colocando as quantidades ideais.
Suas manifestacfes clinicas podem variar, inicialmente apresentam linhas brancas
dispersas na superficie do esmalte, consideradas como fluorose leve. Quando esse
defeito é mais grave, as opacidades ficam mais marcantes com coloracdo amarelo-
acastanhado e risco a fraturas ap0s a erupcédo do dente afetado (CARVALHO et al.,
2011; BEVILACQUA et al., 2010; RABELO; SOLIS, 2018).

Amelogénese Imperfeita

A amelogénese imperfeita (Al) € uma anomalia genética que resulta na ma
formacao do esmalte dentario. Afeta a denticdo decidua e permanente, atingindo a
estrutura do esmalte e sua aparéncia clinica, ja a dentina, polpa e o sistema radicular
nao sdo modificados. Sua etiologia estar associada com modificacdes nos genes
envolvidos na odontogénese. As alteracbes no gene amelogenina que sé&o
responsaveis pela heranca autossémica, sendo que sua transmissao hereditaria pode
ser autossémica dominante ou recessiva e ligada ao cromossomo X (PINHEIRO et
al., 2010; SILVA, 2012; AZEVEDO et al., 2013; BERALDO et al., 2015).

Dessa forma, a Al compromete todos os dentes de forma igual e estéo
correlacionadas com um padréo familiar, ou seja, € hereditario. Podem ser observadas
por meio de exames radiograficos antes mesmo da erupcao do dente. Por isso, essa
condicao pode ser diagnostica durante a anamnese, avaliando se tem outros casos
na familia ou em exames radiogréaficos odontoldgicos de rotina (MOLLA; NAULIN-IFI;
BERDAL, 2010; BIONDI et al., 2012).
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CONCLUSAO

A HMI é uma condicdo com etiologia ainda desconhecida, pois ainda néo
h& evidencias suficientes que estabelecem de forma clara os fatores etioldgicos que
causam essa condi¢do, no entanto, € evidente que a HMI tem origem multifatorial.
Alguns estudos relacionam a HMI com condi¢des sistémicas manifestadas durante os
periodos pré-natal, perinatal e pos-natal. Ja os possiveis diagndésticos diferenciais de
lesbes de HMI destacados na literatura séo hipoplasia dental, fluorose e amelogénese
imperfeita. Possuem etiologias, caracteristicas clinicas e radiogréficas diferentes, no
entanto, em seus estagios iniciais é dificil diferencia-las, principalmente, se o
profissional ndo conhecer os aspectos clinicos de todos esses defeitos do esmalte.
Portanto, o diagndstico precoce da HMI € imprescindivel para impedir as
consequéncias clinicas que esse defeito pode causar.
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APENDICE B — Tabela dos passos metodoldgicos

Tabela 1: Etapas da Metodologia

12 ETAPA Selec¢édo dos artigos por meio da leitura e analise dos titulos e resumos;

E aplicacéo dos critérios de inclusdo e excluséo, para a escolha da amostra final.

22 ETAPA Leitura completa dos artigos da amostra final da pesquisa;

Realizagcédo do agrupamento dos contetdos pertinentes em uma tabela do Excel.

32 ETAPA Realizacédo da sumarizagao dos contetdos e redagcao em forma de revisao.

Fonte: Autoria Prépria.



Tabela 2: Extracéo das principais informacgfes

Ano/Revista de Tipo de | Tamanho da | Doencas Doencas Diagnoéstico Dentes Tratamentos
publicacéo estudo amostra sistémicas sistémicas diferencial atingidos/
apresentadas | apresentadas Quantidad
nos 3 | pela mée e de
primeiros durante a dentes
anos devida | gestacéo afetados
2014 Relato de | Um relato de caso | A paciente | Nao foi | Nao houve | Molares: Inicialmente os
Rev assoc paul cir caso de um paciente | apresentou relatado diagndstico 16, 26, 46 e | molares e
dent infantil, género | baixo peso ao | doencas diferencial 36. incisivos foram
feminino, nascimento, sistémicas na Incisivos restaurados com
diagnosticada catapora e | mée durante a superiores: | resina
com asma cronica | gravidez. 11, 12, 21 e | composta. E
hipomineralizacdo | nos primeiros 22. aplicagéo de
de molar e | anos de vida. 8 dentes | fluor pela
incisivo aos 7 afetados. paciente  com
anos supervisdo  do
responsavel
ap6és a Ultima
escovacdo do
dia durante dois
meses.
Apos 1 ano os
incisivos
centrais  foram
reanatomizados
com resina
composta.
2016 Relato de | Dois casos | 1° caso: Foi | 1° caso: | 1° caso: Néo | 1° caso: | 1° caso:
Universidade caso clinicos: 1° caso | submetida a | Diabetes houve Molares: Restauracdo
Federal do Parana paciente de | uma cirurgia | gestacional e | diagnostico 16, 26,46 e | com ionémero
género feminino | de hérnia | hipertensao. diferencial. 36. de vidro e
com 11 anos. 2° | umbilical com | Ndo 2° caso: Na&o | Incisivos: aplicacao de
caso paciente | 2 anos de | apresentou houve 11, 31, 41 e | verniz fluoretado
género masculino | idade. febre alta, | diagndstico 42, nos molares.
com 7 anos. Tinha febres | infeccdes diferencial. 8 dentes | E o0s incisivos
recorrentes e | virais, vomitos afetados. optou-se pelos
anemia, e | prolongados e infiltrantes
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nesse periodo | ma  nutricdo 20 caso: | resinosos e
fez uso de | durante o] primeiros aplicacao de
amoxicilina. Gltimo més de molares verniz
2° caso: um | gravidez. permanent | fluoretado.
episédio  de | 2° caso: es. 2° caos: foram
envenenament | Hipertenséo 4 dentes. restaurados com
o} por | arterial. iondmero de
medicamentos vidro e aplicacéo
, ficando de flUor tépico.
hospitalizada
por um dia
para
observacéo.
Teve otite e
laringite, em
ambas
situacdes
foram tratadas
com
antibiotico.
2018 Relato de | Um relato de caso | Asma, rinite e | N&o foi | Nao houve | Molares: Inicialmente o
J Health Sci Inst caso clinico, paciente | bronquite relatado diagnéstico 16,26 e 36. | dente 26 foi
com 12 anos. cronica. doengas diferencial. Incisivo: 42. | restaurado com
sistémicas na 4  dentes | ionbmero de
mae durante a afetados vidro. Apés 1
gravidez. ano 0Ss
elementos 26 e
36 foram
restaurados com
resina
composta.
2014 Relato de | Um relato de | Bronquite N&o foi | Nao houve | Molares: Foi realizado
FOL - Faculdade de | caso caso, paciente | crénica e relatado diagnéstico 16, 26, 36 e | restauracdo com
Odontologia de com 22 anos, | sofria crises doencas diferencial. 46. iondmero de
Lins/Unimep género constantes de | sistémicas na Incisivos: vidro.
masculino. febre alta sem | mée durante a 11,12,13 e
motivo gravidez. 41,
aparente. 8 dentes

afetados.
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2007 Revisdo Doencas N&o foi | Fluorose Primeiros Aplicacéo de
Rev Odonto Ciénc | de respiratérias, associagao Hipoplasia molares e | verniz fluoretado
literatura baixo peso ao | com doencas | Amelogénese | incisivos e selante
nascer sistémicas na | imperfeita permanent | ionomérico.
associado a mae durante a es. Restauracdes
hipoxia, febre | gravidez definitivas com
alta. ionébmero de
vidro ou resina
composta.
Extracdo dos 4
primeiros
molares com
tratamento
ortoddntico.
2012 Revisdo Foram Doencas do | Ndo foi | Nao foi | Os quatro | Aplicacdo de
Rev port estomatol | de encontrados 94 | trato associagao apresentado primeiros flaor, verniz
med dent cir | literatura artigos, mas | respiratorio, com doencas | diagnoéstico molares e | fluoretado e
maxilofac somente 24 foram | asma, otite, | sistémicas na | diferencial. incisivos selantes.
utilizados na | amigdalite, méae durante a permanent | Restauracdes
amostra final da | varicela e | gravidez e. com resina
pesquisa. rubéola. composta.
Colocacdo de
coroas pré-
formadas.
Extracao
dentéria e
tratamento
ortodéntico.
2019 Revisdo Foram Doencas N&o foi | Nao foi | Primeiros Nos incisivos foi
Journal of Oral | bibliografic | encontrados 132 | respiratérias, associagao apresentado molares e | proposto
Investigations a artigos sobre o | febre alta, | com doencas | diagnoéstico incisivos restauracdo com
tema HMI e | catapora, sistémicas na | diferencial. permanent | resina
odontopediatria. asma, mae durante a e. composta,
deficiéncias do | gravidez Segundos clareamento
oxigénio com pré- dentario e
hipoxia, molares e | microabraséo.
deficiéncias caninos Nos molares
vitaminicas. permanent | propuseram
e. verniz
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Segundos fluoretado,
molares selante
deciduos. ionomérico e
restauracdo com
ionébmero de
vidro.

Dentes com
comprometimen
to severo foi

proposto

tratamento
endoddntico ou

exodontia.
2019 Revisdo Infeccbes Doencgas Amelogénese | Os quatros | Uso topico de
Journal of | de respiratérias, cardiologicas, | imperfeita, primeiros flaor, verniz

Research in | literatura asma, infeccdes do fluorose e | molares ou | fluoretado,
Dentistry pneumonia, trato urinario, hipoplasia. mais selamento com
otite, varicela, | deficiéncia de associados | ionbmero de
infeccbes vitamina D, com vidro, selantes

urinarias, febre | anemia, incisivos resinosos,
alta rubéola e permanent | restauracdo de
inexplicavel. diabetes e. ionébmero de
mellitus. vidro e resina

composta.

Fonte: Autoria Prépria.
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