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RESUMO

Durante a odontogénese, diversos fatores podem afetar a funcdo ameloblastica e
interferir no processo de formacgéo do 6rgdo do esmalte, desencadeando Defeitos de
Desenvolvimento do Esmalte (DDE). A infeccdo pelo HIV compromete o sistema
imunologico e provoca repercussdes sistémicas com possiveis interferéncias no
desenvolvimento do esmalte dentario. O objetivo deste estudo caso-controle foi
determinar a frequéncia de DDE em criancas e adolescentes infectados pelo HIV e
identificar fatores associados a condicdo. O grupo de casos foi constituido por
pacientes infectados pelo HIV, na faixa etaria de trés a 15 anos, e 0 grupo de
controles formado por pré-escolares e escolares da rede publica de ensino, alocados
de forma aleatéria e pareados segundo género, idade e renda familiar. Dados
relativos a historia médica, condicbes neonatais e maternas foram obtidos por meio
de questionario aplicado aos pais ou responsaveis. Para diagnéstico de DDE,
utilizou-se indice DDE Modificado. Foi realizada analise descritiva, bivariada e
regressado logistica multivariada pelo método Stepwise. A frequéncia de DDE
encontrada foi de 61,5% no grupo caso (n=52) e de 58,7% no grupo controle
(n=104) (p=0,569). Infeccado do trato genitourinario e hemorragia maternas foram
fatores associados a DDE nos grupos caso e controle, respectivamente. Associacao
foi observada entre uso de esquemas antirretrovirais com inibidores de protease ou
efavirenz e DDE na denticdo permanente. Concluiu-se que criancas e adolescentes
infectados pelo HIV apresentaram frequéncia de DDE semelhante a pacientes
saudaveis, contudo fatores associados a essa condi¢do foram diferentes entre os

grupos. Palavras-Chave: Crianca, Adolescente, Esmalte Dentéario, HIV.
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REVISAO DA LITERATURA

Como norma do Programa de Pos-graduacdo em Odontologia da UFPI, a
revisdo da Literatura serd descrita na ordem cronoldgica em que os artigos foram
publicados. Nesse capitulo constam artigos pesquisados nabase eletronica de dados
PubMed/Medline. Os seguintes descritores foram utilizados: children,adolescent,HIV,
antiretroviral agents, developmental enamel defects, deciduous tooth, permanent

dentition e etiology.

1. Defeitos de Desenvolvimento do Esmalte

1.1. Aspectos Gerais dosDefeitos de Desenvolvimento do Esmalte

Suckling (1989) caracterizou os defeitos de desenvolvimento do esmalte (DDE)
como alteracdes visiveis da aparéncia do esmalte dentario resultante de disfuncéo
do orgao do esmalte. O autor afirma que a ocorréncia, o tipo e a gravidade do DDE
estdo diretamente relacionados a fase da amelogénese afetada, duracdo e
gravidade do distarbio, ocasionando inatividade temporaria ou permanente dos

ameloblastos, determinando a aparéncia dos defeitos™.

Em 1992, a Federacdo Dentaria Internacional (FDI) propdés o indice DDE
Modificado para diagnostico dos defeitos de desenvolvimento do esmalte. Esse
indice foi apresentado como alteragdo ao proposto inicialmente em 1989 e passou a
ser a classificacdo mais recomendada para diagnéstico de defeitos de esmalte. A

partir desses critérios, os defeitos de esmalte sédo classificados, segundo o seu
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aspecto macroscopico, em opacidades demarcadas e/ou difusas, hipoplasia do

esmalte e combinacdes, além de registrar a extenséo e a localizacdo dos defeitos?.

Segundo Bartlett (2013), distdrbios durante a fase secretora fazem com que a
camada de esmalte seja mais fina (hipoplésica), em decorréncia da interrupcao do
crescimento dos cristais de esmalte. A espessura da camada de esmalte é
determinada pelo comprimento dos cristais por meio de crescimento por aposicao.
Quando a agressédo incidesobre fase de maturacdo da matriz, pode ocorrer
hipomineralizacdo do esmalte, devido alteracbes sobre a degradacdo da matriz
organica e deposicao mineral, ocasionando defeito caracterizado por alteracdes na

cor e translucidez do esmalte dentario, que exibe espessura normal®.

1.2. Fatores etiolégicos associados aos Defeitos de Desenvolvimento do

Esmalte

Rugg-Gunnet al. (1998) avaliaram a associacdo entre desnutricdo em criancas e
a presenca de DDE. Participaram do estudo 39 criancas com idade entre dois e seis
anos de Riyadh, Arabia Saudita. Defeitos de esmalte foram registrados pelo exame
clinico das superficies vestibulares de todos os dentes deciduos, utilizando o indice
DDE. Dados socioecondmicos, histéria médica materna e da crianca, alimentacéo
infantil e habitos de higiene bucal foram investigados por meio de questionario
aplicado aos pais. Registro alimentar e coleta de urina foram obtidos para cada
crianca. Estado nutricional foi calculado a partir da altura para a idade usando
métodos da OMS. Desnutri¢do (p<0,001), baixo peso ao nascer (p <0,001), doencas
da infancia (p<0,001) e ingestdo de creme dental (p<0,001) estiveram relacionados

com a prevaléncia de DDE. Esse estudo indicou que diversas variaveis, além da
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desnutricdo, podem estar relacionadas a prevaléncia de defeitos de esmalte nos

dentes deciduos®*,

Lunardelli e Peres (2005) avaliaram a associacado entre DDEna denti¢do decidua
e baixo peso ao nascer ou prematuridade. O estudo caso-controle foi realizado em
Itajai, Sul do Brasil, envolvendo criancas de trés a cinco anos de idade. O grupo
caso foi composto por 102 criancas que apresentaram pelo menos uma superficie
dental com DDE. O grupo controle foi composto de 113 criancas sem DDE pareados
por sexo e idade e inscritos nas mesmas creches. Todos o0s dentes
foramclinicamente examinados por meio do Indice DDE modificado. Criancas
prematuras (OR=2.6; 95% CI=1.0-6.4) e que ndo foram amamentados apresentaram
maior risco de apresentar DDE (OR=3.2; 95% CI=1.2-8.4).Condi¢cbes como
prematuridade e auséncia de amamentacao foram associadas ao desenvolvimento
de DDE em dentes deciduos, independentemente de outras variaveis, como peso ao

nascimento, idade, sexo da crianca e escolaridade materna®.

Franco et al. (2007) investigaram a possivel influéncia de variaveis pré e
neonatais na prevaléncia de hipoplasia do esmalte dentario emcriancas prematuras
e com baixo peso ao nascer (BPN) em um Centro Integrado de Atencéo a Saude da
Mulher, Campinas, Brasil. A amostra foi composta de 61 criancas nascidas
prematuramente e com baixo peso ao nascer na faixa etaria entre 18 e 34 meses. O
grupo controle foi formado por 61 criancas nascidas a termo e com BPN examinadas
entre 31 e 35 meses de idade. Dados médicos foram coletados retrospectivamente a
partir de registros hospitalares. A prevaléncia de DDE no grupo caso foi de 57,4% e
no grupo controle de 24,6% (p<0,001). Entre os pacientes prematuros, 32(52,5%)

apresentaram opacidades e 13(21,3%) apresentavam hipoplasia. Entre as criangas
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a termo, 15(24,6%) apresentaram opacidades e 5(3,3%) tiveram hipoplasia. N&o
houve associacdo significativa com variaveis pré-natais. Entre as variaveis
neonatais, associacao significativa foi observada entre presenca de DDE e sindrome
do desconforto respiratério (p=0,002). Prematuridade e BPN foram considerados

fatores associados a ocorréncia de hipoplasia do esmalte dentario®.

Massoni et al.,, (2009) determinaram a prevaléncia de DDE em criangas
pertencentes a populacdo desfavorecida social e economicamente do nordeste do
Brasil, e a possivel associacdo entre DDE e distarbios pré, peri e pés-natal. A
amostra foi constituida por 117 criancas com idade entre 16 e 18 meses. Os dados
foram coletados em consulta a registros médicos e realizacdo de exame dentario.
Os defeitos de esmalte foram registrados de acordo com o indice DDE modificado. A
prevaléncia de DDE foi de 49,6%. Modelo de regressao logistica mostrou que baixa
escolaridade e idade gestacional, crescimento intrauterino retardado e auséncia de
amamentacao, estdo associados a maiorocorréncia de DDE. Associacdo entre
defeitos de esmalte e os fatores etiolégicos demonstrados sugere a influéncia de

condicBes socioecondmicas sobre o desenvolvimento do esmalte dentario’.

Vell6 et al. (2010) estudaram os fatores de risco pré e neonatais associados a
DDE em bebés com baixo peso ao nascer (BPN) nascidos em Hospital Universitario
de Valencia, Espanha. O estudo incluiu criancas entre quatro e cinco anos,
classificadas em dois grupos de acordo com 0 peso ao nascimento, baixo peso
(<2,500g) e peso normal (>2,500qg). Histéria médica, condi¢cdes gestacionais e
neonatais foram coletadas. Para diagnostico de defeitos de esmalte foi utilizado o
indice DDE modificado. A prevaléncia de hipoplasia (p=0,023) ea média do nimero

de dentes afetados (p=0,000) foram significativamente maiores nas criangas com
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BPN em relagdo ao grupo de criangas com peso normal. Baixa idade gestacional
(média de 34 semanas),tabagismo na gravidez, parto multiplo efatores de risco
neonatal (baixos indices de Apgar, nutricdo parenteral, intubacdo orotraqueal e
ventilacdomecanica) foram associados a maior frequencia de DDE. Sugere-se que
a prevaléncia de defeitos de esmalte na denticdo decidua é significativamente

influenciada pelo peso ao nascimento, idade gestacional e varios fatores sistémicos

e locais®.

Casanova-Rosado et al., (2011) avaliaram a presenca de DDE na denticéo
decidua comoindicador de risco para a presenca de DDE na denticdo permanente,
por meio de estudo transversal em Capenche, México. A amostra foi constituida por
1296 escolares na faixa etaria de seis a 12 anos em fase de denticdo mista. Os
defeitos de esmalte foram diagnosticados por meio do indice DDE modificado. A
prevaléncia de DDE foi de 7,5% na denticio permanente e 10,0% na denticdo
decidua. Criancas com um dente deciduo com DDE apresentaram 1,38 mais
chances de possuir DDE na denticdo permanente [IC95% = 1,17-1,64; p<0,001]. Os
autores sugerem gue criancas a presenca de DDE em dentes deciduos pode ser um
fator associado a ocorréncia de DDE na denticdo permanente, entretanto estudos

longitudinais sdo necessarios para confirmar essa relagéo®.

Cruvinel et al. (2011) determinaram a prevaléncia de defeitos de esmalte e
seus fatores de risco nas denti¢cdes decidua e permanente de criancas prematuras e
atermo nascidas no Hospital da Asa Sul, Brasilia, Brasil. Oitenta criancas de cinco a
10 anos de idade foram examinadas, sendo 40 nascidas prematuramente (Grupo 1)
e 40 nascidos a termo (Grupo 2). Variaveis demograficas, histéria médica e

comportamentos de saude bucal foram coletados por meio de questionario.Exame
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dentério foi realizado para diagnostico de defeitos de esmalte de acordo com o
indice DDE modificado. Das criangas examinadas, 68(75%) apresentava defeitos de
esmalte. Frequéncia de hipoplasia do esmalte em dentes deciduos no Grupo 1 foi
estatiscamente superior a encontrada no Grupo 2 (p<0,001). Associacao significativa
entre baixo peso ao nascer epresenca de alteracbes no esmalte no Grupo 1 na
denticdo decidua foi observada. O modelo de regressédo logistica mostrou que o0s
outros fatores de risco, tais como renda mensal familiar per capita, escolaridade,
hébitos alimentares e de higiene, exposicao ao flior e trauma nao foram associados
com defeitos de esmalte na denticAo permanente em nenhum dos grupos.lsto
sugere que o parto prematuro pode ser um forte fator predisponente para a

ocorréncia de hipoplasia do esmalte somente na denticdo decidua™®.

Masumo et al. (2013) avaliaram a frequéncia de defeitos de esmalte na
denticdo decidua e a influéncia de fatorespré e perinatais.Estudo transversal
realizado na Manyara, norte da Tanzania, incluiu 1221 criancas entre trés e 36
meses. Os participantes foram submetidos a exame clinico bucal, utilizando-se
oindice DDE modificado. A prevaléncia de defeitos de esmalte foi de 33,3%.
Opacidades difusas foram os defeitos mais comumente identificados (23,1%),
seguidos por hipoplasia (7,6%) e opacidades demarcadas (5,0%). Os dentes mais
acometidos foram os incisivos centrais superiores (30,5%), a0 passo que incisivos
centrais inferiores (4,5%) foram os menos afetados. A analise de regressao logistica
multipla revelou que peso normal ao nascimento (igual ou superior a 2.500 g) esta
associado a menor chance de ter hipoplasia do esmalte [OR de 0,2 (IC 95% 0,1-
0,7)]. Nenhuma associacdo ocorreu entre peso ao nascer e opacidades difusas,

opacidades demarcadas ou combinagdes de DDE. Os resultados sugerem que as



18

criangas com historico de baixo peso ao nascer foram mais propensas que as de

peso normal para apresentar dentes com hipoplasia do esmalte®”.

Jacobsen et al. (2013) realizaram revisdo sistematica com objetivo de analisar
criticamente evidéncias cientificas quanto a associacdo de DDE, prematuridade e
BPN. A partir dos estudos analisados pode-se verificar associacdo entre BPN
(<2.500 g) e aumento do risco de opacidades do esmalte em dentes deciduos.
Associacdo entre prematuridade e o risco de desenvolvimento de hipoplasia do
esmalte na denticio decidua também foi observada. Embora, o nascimento
prematuro e BPN sejam identificados como fatores associado a ocorréncia de DDE
em dentes deciduos, 0s autores sugerem quemais estudos precisam ser realizados
para consolidar a relacdo entre esses fatores e a ocorréncia de DDE em dentes

permanentes™?.

Salanitri e Seow (2013) constataram por meio de revisdo de literatura que
existem inumeros fatores etioldégicos associados a DDE. Condi¢cdes hereditarias e
adquiridas como infeccdes, deficiéncias nutricionais, baixo peso ao nascer,
prematuridade, comprometimento imunolégico foram reportados como agentes
causais de DDE na denticdo decidua. A elevada prevaléncia de DDE na denticédo
decidua demonstra a vulnerabilidade do processo de formacdo do esmalte a

alteracdes hereditarias e ambientais nos periodos pré- e pés-natal®®.

Correa-Faria et al. (2013) realizaram estudo com objetivo de determinar
associacdes entre DDE na denticdo decidua e aspectos maternos em pré-escolares
da cidade de Diamantina,Brasil. O estudo caso-controle foi realizado com criancas
na faixa etaria de trés a cinco anos de idade. O grupo caso foi constituido por 104

criangcas com pelo menos uma superficie dentaria afetada por DDE. O grupo
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controle foi composto por 105 criangcas sem DDE, pareados por sexo e idade. O
diagnéstico de defeitos de esmalte foi realizado utilizando o indice DDE modificado.
Dados sobre aspectos pré e peri-natais foram coletados por meio de entrevista com
0S pais ou responsaveis pelas criancas. Defeitos de esmalte foram mais prevalentes
entre as criangcas que nao foram amamentadas (RP = 1,57; IC 95%: 1,1-2,2) e
aqueles cujas maes tinham menos de 24 anos de idade aonascimento da crianca
(RP =1,41; IC 95%: 1,1-1,9). Tais resultados sugerem que amamentacdo e idade

materna sdo fatores associados a DDE na denticdo decidua™.

Wong et al. (2014) investigaram fatores de risco associados com a ocorréncia de
DDE através de um estudo de coorte prospectivo, utililizando amostra aleatodria de
514 criancas nascidas em Hong Kong, em 1997. Registros médicos e dentarios
foram coletados prospectivamente. Exame clinico para identificar defeitos do
esmalte foi realizado em 2010, quando os sujeitos possuiam 12 anos de idade. Dos
varios possiveis fatores etioldgicos considerados, somente experiéncia de doencas
graves durante o periodo de zero a trés anos mostrou associa¢cao com a ocorréncia
de DDE (p = 0,017). As criancas com experiéncia de doencas graves antes dos
trésanos de idade foram 7,89 vezes mais chances de ser afetados por DDE em
comparag¢ao com agueles que nédo estiveram doentes (OR 7,89; IC 95% 1,07, 58,14;
p = 0,043). No entanto, ap0s o ajuste para fatores de confuséo, a associacdo nao foi
comprovada. Dessa forma, nenhuma varidvel péde ser identificada como fator de

risco para DDE nessa coorte de nascimento de Hong Kong™.

Tariq et al.(2014) estudaram a associacao entre o uso frequente de penicilina
e cefalosporina com DDE em criangas. O estudo foi realizado na Universidade de

Ziauddin, Paquistdo, com 367 criangas na faixa etéria de sete a 14 anosque haviam
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utilizado penicilina ou cefalosporina. Informacdes sobre histéria médica e uso dos
antibidticos foram coletadas por meio de questionario aplicado aos pais. Exame
dentario foi realizadopara diagnostico de hipomineralizacdo do esmalte baseado no
indice DDE modificado. Das criancas examinadas, 22,6% apresentaram dentes com
hipomineralizacdo do esmalte. O tipo de DDE mais frequente foram as opacidades
difusas. Associacdo estatisticamente significante entre a frequéncia do uso de
antibidticos e hipomineralizacdo foi observada. Exposicdo a penicilinas ou
cefalosporinas na primeira infancia mostrou associacao significativa com a presenca
de hipomineralizacdo do esmalte em dentes permanentes (p<0,002). Os autores
concluiram que o uso frequente de antibiéticos inibidores da sintese de parede
celular bacteriana, como penicilinas e cefalosporinas tém associacao positiva com
hipomineralizacdo do esmalte dentério, principalmente quando utilizados na primeira

infancia®®.

2. Infeccao pelo Virus da Imunodeficiéncia Adquirida

2.1. Historico e Epidemiologia

Gottlieb et al. (1981) descreveram os primeiros casos de infec¢ao pelo HIV e
da condicdo que posteriormente ficaria conhecida como AIDS. Os relatos clinicos
eram de jovens com comportamento homossexual previamente saudaveis que
contrairam pneumonia por Pneumocystis carinii, atualmente denominado
Pneumocystis jirovecii, apresentaram extensa manifestacdo de candidiase nas
mucosas e multiplas infeccdes virais, evidenciando um novo tipo de imunodeficiéncia

celular adquirida®’.

Em 1983, Barré-Sinoussiet al. realizaram isolamento viral de um paciente com

sinais e sintomas da sindrome da imunodeficiéncia adquirida (AIDS). Constatou-se
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que o virus causador da AIDS apresentava RNA com atividade da transcriptase
reversa e antigeno similar ao de outro virus isolado anteriormente, ovirus T-
linfotropico humano (HTLV). A partir desse estudo, concluiu-se que esse virus,
pertence a uma familia de retrovirus e pode estar envolvido em diversas sindromes

patoldgicas, incluindo a AIDS™.

No Brasil, 718.230 casos de HIV/AIDS foram registrados de 1980 a junho de
2013, no Brasil. Em gravidas, no mesmo ano, a prevaléncia da infeccao por HIV era
de 0,38%, tornando a transmissdo vertical um grande desafio a saude publica,
considerando que 80% dos casos de HIV em criangas com menos de 13 anos
ocorreram por meio da transmissao vertical (Ministério da Satude, 2013)*°.

Segundo a UNAIDS (2015), 36,9 milhdes de pessoas viviam com o HIV no
ano de 2014. O namero crescente de individuos infectados pelo HIV deve-se, em
grande parte,a0 maior acesso a terapia antirretroviral. Até junho de 2015, 15,8
milhdes de pessoas tinham acesso ao tratamento no mundo. No entanto, ainda se
observaumnumero elevado de novas infeccbes emortes relacionadas com
HIV/AIDS. Em 2014, cerca de dois milhdes de pessoas foram infectadas pelo HIV e

1,2 milhdes de pessoas morreram de doencas relacionadas com a AIDS.

2.2. Criancas e adolescentes infectados verticalmente pelo HIV

Bodkinet al. (2006) realizaram estudo com objetivo de comparar mulheres
gravidas HIV positivas e negativas com relacdo aos desfechos materno e neonatal
em hospital do Sul da Africa. Os dados foram coletados por meio de consulta a 212
prontuarios médicos de mulheres HIV positivas e 101 de mulheres gravidas HIV
negativas. Infeccdo pelo HIV associou-se aoretardo do crescimento intrauterino

(4,72 vs. 0%; p = 0,03), a parto prematuro (37,92 vs 38,51 semanas; p=0,03)ea a
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menor peso ao nascer (2.969,98 vs. 3138,43 g; p = 0,01). Concluiu-se que
ainfeccao pelo HIV pode provocarmaior predisposicdo a problemas relacionados

com a gravidez?%.

Estudo retrospectivo de base populacional realizado na Flérida, EUA, por Salihu
et al. (2012) investigoua associacdo entre HIV/AIDS durante a gravidez e
complicagdes neonatais, incluindo baixo peso ao nascer (BPN), muito baixo peso
(MBP), prematuridade e nascimento muito prematuro. A coleta de dados foi
realizada a partir de uma coorte de nascimento. Foram analisados os registros de
1.698.107 nascidos vivos na Florida, entre os anos de 1998 e 2007. Em
comparacdo com as mulheres ndo infectadas, as maes com HIV / AIDS
apresentaram elevado risco para o BPN, MBP, parto prematuro e muito
prematuro.Mulheres com HIV / AIDS tém risco elevadopara complicacdes

neonatais®.

Dos Reis et al. (2015) determinaram o risco de parto prematuro e a restricdo de
crescimento fetal intrauterino em mulheres de baixa renda infectadas pelo HIVe
usuarias de antirretrovirais, atendidas em hospital universitario na cidade de Vitoria,
estado do Espirito Santo, Brasil. Foram selecionadas 74 gestacfes Unicas para o
estudo. Os dados foram extraidos de prontuarios clinicos. Prematuridade foi
observada em 17,5% e baixo peso ao nascer em 20,2%. O estudo demonstrou que
em mulheres HIV positivas as propor¢cdes de parto prematuro e baixo peso ao
nascer sdo mais elevadas do que a prevaléncia local e brasileira, ressaltando que a
infeccdo materna pelo HIV e as morbidades estdo relacionadas a consequéncias

notaveis para a satde fetal®.
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Shet et al. (2015) determinaram a prevaléncia de anemia entre criangcas com HIV.
Participaram do estudo 240 criancas infectadas no periodo perinatal com idade entre
dois e12 anos atendidas em trés locais no sul da india, e foram acompanhados por
um ano, com avalia¢des clinicas, recordatorio alimentar e antropometria. Deficiéncia
de ferro estava presente em 65,5%, vitamina A e deficiéncia de vitamina B12 em
26,6% e 8,0%, respectivamente, e anemia de inflamagdo em 58,4%. Os fatores de
risco identificados para a ocorréncia de anemia foram o nanismo, niamero de células
CD4 <25%, a carga viral detectavel 2400 copias / ml e deficiéncia de vitamina A.
Nesse estudo, criancas que vivem com HIV tém uma alta prevaléncia de anemia

mediada por deficiéncia de ferro, deficiéncia de vitamina A e inflamagao cronica®.

2.2. Terapia Antiretroviral em criancas e adolesecentes infectados pelo HIV

Leonard e McComsey (2003) apresentaram por meio de revisdo da literatura
evidéncias que comprovam aumento da expectativa de vidade criangas infectadas
pelo HIV com a introducdo da terapia antirretroviral (TARV). Contudo, os autores
ressaltaram a vulnerabilidade desses pacientes aos efeitos colaterais da TARV, em
decorréncia do seu impacto sobre crescimento e efeito cumulativo da exposicao,
ocasionando implicacdes clinicas como lipodistrofia, dislipidemia, resisténcia a

insulina, hiperlactatemia, osteopenia e atraso no crescimento®.

Brogly et al. (2005), descreveram as alteracdes no tratamento pediatrico da
infeccdo por HIV nos Estados Unidos ocorridas no periodo de 1987-2003 por meio
de acompanhamento clinico. A populacdo do estudo incluiu 766 criancas infectadas
verticalmente pelo HIV, participantes do Pediatric AIDS Clinical Trials coorte 219C.

Os autores observaram que regimes simples e duplos com inibidores da
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transcriptase reversa analogo de nucleosideo (ITRN) foram usados mais
frequentemente até 1997. Em 1998, dois anos apés a aprovacao dos inibidores de
protease (IP) para controle da infeccdo pelo HIV em adultos, esquemas de terapia
antirretroviral incluindo um inibidor da protease tornaram-se mais frequentemente
utilizados. A partir de 1998-2003, 22% das criangas iniciaram a TARV com regimes

nao recomendados por diretrizes pediatricas®.

Patel et al. (2008) avaliaram o efeito em longo prazo da terapia antirretroviral
altamente ativa (HAART) em criancas e adolescentes infectados pelo HIV. O estudo
incluiu 1236 criancas e adolescentes infectadas verticalmente pelo HIV, participantes
de um estudo prospectivo de coorte nos Estados Unidos (Pediatric AIDS Clinical
Trials Group 219 / 219C). Das criancas acompanhadas, 70% estavam em HAART.
Efetividade da HAART e melhoria das condicbes de sobrevivéncia em longo prazo
foram observadas,entretanto,diveros efeitos do uso prolongado da terapia foram
identificados. As principais alteragcbes foram distirbios no crescimento, na
maturacdo sexual e baixa qualidade de vida dessa populacdo. O uso de HAART ¢é
altamente eficaz na reducdo da mortalidade entre criancas e adolescentes
infectados pelo HIV, no entanto, mais estudos sobre 0s possiveis efeitos colaterais

em decorréncia do uso em longo prazo dessa terapia sdo necessarios?’.

Lima et al.(2012) realizaram estudo com objetivo de descrever a densidade
mineral 6ssea (DMO) e conteddo mineral ésseo (CMO) de criancas e adolescentes
infectados pelo HIV e comparar com os dados do National Health and Nutrition
Examination Survey IV (NHANES V). Participaram do estudo 48 criancas e
adolescentes, na faixa etaria de sete a 17 anos, infectados pelo HIV por transmissao

vertical. A DMO e o CMO foram mensurados pela absorciometria por dupla emisséo
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de raios-X. Informacdes dos parametros clinicos e laboratoriais da infeccao pelo
virus da imunodeficiéncia humana foram obtidas por meio de prontuarios médicos.
Os resultados mostraram que pacientes soropositivos demonstraram valores
inferiores comparados aos dados do NHANES IV. Individuos que utilizaram
inibidores de protease apresentaram um DMO total inferior, comparado ao grupo
gue néo utilizou. Os autores concluiram que criancas e adolescentes que vivem com
HIV possuem baixa massa Ossea para idade, e 0 uso de inibidores de protease
parece estar relacionado a tais reducées?®.

Fortuny et al.(2015) descreveram os principais efeitos colaterais das
medicacOes antirretrovirais relatados na literatura. As principais repercussoes
descritas foram distribuicdo de gordura corporal anormal, toxicidade renal e
alteracoes metabdlicas como toxicidade mitocondrial, dislipidemia, resisténcia a
insulina e baixa densidade mineral 6ssea. A reducdo da densidade mineral 0ssea
em criancas e adolescentes infectados verticalmente pelo HIV foi atribuida a
prematuridade, puberdade atrasada e crescimento e baixa massa corporal,

condicBes associadas a infeccdo pelo HIVZ.

1.3. Defeitos de Desenvolvimento do Esmalte em pacientes infectados pelo

HIV

Atar e Korperich (2009) revisaram a literatura com objetivo de destacar a
influéncia de uma série de disturbios sistémicos, incluindo a infeccao pelo HIV e a
Sindrome da Imunodeficiéncia Humana, sobre o desenvolvimento de tecidos duros
dentarios, como o esmalte. Os autores consideraram a possibilidade de pacientes

com HIV/AIDS ou outras doencgas, apresentarem maior predisposicéo a DDE, tendo
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em vista a alta ocorréncia de distlrbios sistémicos nesses individuos e as

repercussio dessas alteracées sobre o processo de formacdo do esmalte®.

Sahana et al. (2013) realizaram estudo com 23 pacientes HIV infectados com
idade entre dois e 12 anos para avaliagdo quanto a presenca de céarie e DDE. Para
diagnéstico dos defeitos de esmalte foi utilizado o indice DDE modificado. Nenhuma
crianca ouadolescente apresentou DDE. Os autores néo justificaram a auséncia de

DDE nos pacientes examinados®..

Oyedeji et al. (2015) examinaram 58 criancas e adolescentes infectados pelo
HIV, na faixa etaria entre trés meses e 13 anos, atendidos em Hospital Universitario
na Nigéria para diagnostico de manifestacdes bucais. Dentre as lesdes encontradas,
hipoplasia de esmalte foi observada em 44,8% dos pacientes. Associacdo entre
hipoplasia e HIV néo foi estatisticamente significativa. Os autores sugerem que a
infeccdo pelo HIV pode inibir a formacdo do esmalte, contudo, enfatizam a
necessidade da realizacdo de mais estudos para esclarecer essa associacado entre

infeccdo pelo HIV e a amelogénese®.
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