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O esmalte dentário é o tecido mais mineralizado do organismo, sendo de 
origem ectodérmica, formado pelas células do epitélio interno do órgão do esmalte, 
recobrindo a coroa dos dentes (Katchburian et al., 1996). Esse tecido não sofre 
remodelação após sua formação como outros tecidos duros, assim, a ocorrência de 
alterações durante esse processo permanece por toda a vida na superfície dentária. 

O processo de formação do esmalte (amelogênese) tem seu início na fase de 
coroa do desenvolvimento do dente e consiste basicamente em três estágios: 
formação da matriz (quando ocorre a produção de proteínas envolvidas na 
amelogênese e os ameloblastos produzem o esmalte parcialmente mineralizado), 
calcificação (deposição de minerais) e maturação (processo final de calcificação). 
Como a formação do esmalte se processa por longo período (envolve fases pré, peri 
e pós-natal), qualquer perturbação sistêmica e/ou local ocorrida durante esses 
períodos, mesmo que de curta duração, pode ocasionar o aparecimento de defeitos 
(Batista et al., 2007; Hanser-Ducatti et al., 2004), recebendo o nome de defeitos de 
esmalte não fluoróticos (DDE).  
 Os DDE podem ser classificados em três tipos, baseando-se na aparência 
macroscópica: Opacidade demarcada, Opacidade difusa e Hipoplasia (FDI, 1992). 
 Os distúrbios ocorridos durante a fase de calcificação e maturação do esmalte 
em formação podem levar a deficiências na mineralização (hipocalcificação ou 
hipomineralizações) e que costumam se apresentar como mudanças na translucidez 
e opacidades do esmalte. Existem dois tipos de opacidades: opacidade demarcada 
e opacidade difusa (defeitos qualitativos). A opacidade pode localizar-se em apenas 
um ou em vários dentes, sendo parte ou toda a superfície do dente afetada (Neville 
et al., 1998). 

Nas opacidades difusas ocorre alteração na translucidez do esmalte, de grau 
variável, sem perda na espessura do mesmo. A alteração apresenta coloração 
branca e não é visto uma delimitação nítida com o esmalte normal adjacente. 
Clinicamente pode se apresentar de forma linear ou em placas, ou ter uma 
distribuição confluente (FDI, 1992).  

As opacidades demarcadas apresentam um esmalte de espessura normal e 
com uma superfície intacta, no entanto, existe uma alteração na translucidez do 
esmalte, de grau variável. Essa translucidez é demarcada a partir do esmalte 
adjacente normal com limites nítidos e claros, podendo apresentar uma coloração 
que pode variar de branco, creme, amarelo ou castanho (Neville et., al, 1998). 

A hipoplasia é um distúrbio que ocorre durante os primeiros estágios de 
desenvolvimento do esmalte, na fase de aposição da matriz orgânica, resultando na 
redução da quantidade ou espessura do esmalte. É um defeito quantitativo do 
esmalte resultante da deposição insuficiente de matriz orgânica durante a 
amelogênese (Neville et al., 1998).  



 
 

 
Os fatores etiológicos associados aos defeitos de esmalte podem ocorrer 

localmente, afetando um único dente, ou agir sistemicamente, afetando todos os 
dentes nos quais o esmalte está sendo formado. A extensão do defeito de esmalte 
depende de três condições: (a) a intensidade do fator etiológico, (b) a duração da 
presença do fator, e (c) o período em que ocorre o fator, durante a formação da 
coroa (Antunes e Peres, 2006). 

A etiologia desses defeitos ainda não está completamente esclarecida (Aine 
et al., 2000; Machado e Ribeiro, 2004). A literatura relata que a causa está 
relacionada com fatores que interferem na mineralização dos dentes humanos. 
Sabe-se que fatores sistêmicos (raquitismo neonatal, distúrbios respiratórios e locais 
(intubação ou uso de laringoscópio e trauma dentário) estão envolvidos (Machado e 
Ribeiro, 2004). Estudos encontraram associação entre DDE e período gestacional, 
peso ao nascer e estado nutricional (Li et al., 1995; Li et al., 1996; Rugg-Gunn et al., 
1998; Aine et al., 2000). Outro importante achado na literatura é associação 
significativa entre a presença de DDE e a maior prevalência de cárie dentária 
(Kanchanakamol et al., 1996; Li et al., 1996; Hoffmann et al., 2007), no entanto, 
estes estudos são transversais e não longitudinais.  

Li te al. (1996) relataram que o processo da cárie dentária acontece mais 
rápida e progressivamente nos locais com DDE, em virtude do maior acúmulo de 
placa ou biofilme em sítios com tais defeitos. Assim como, Hoffmann et al., (2007) 
mostraram que crianças com hipoplasia de esmalte apresentaram 5 vezes maior 
chance de ter cárie e a presença de opacidade difusa aumentou a chance em 250% 
na dentição permanente. 

Como provável explicação para o papel importante dos DDE em relação à 
cárie dentária, os autores têm inferido que os dentes que mostram hipoplasia 
apresentam-se irregulares e essas superfícies de retenção levam a um aumento no 
risco para a adesão e colonização de bactérias e, portanto, crianças que apresentam 
hipoplasia do esmalte possuem níveis altos de Streptococcus mutans (Uribe, 2009; 
Seow et al, 2009), e assim, maior risco de cárie dentária (Pascoe e Seow, 1994; Lai 
et ai, 1997; Seow et al, 2009; Uribe, 2009). 

Outros fatores relacionados a sua etiologia são: a deficiência de cálcio e 
fosfato no período neonatal está relacionada diretamente à hipoplasia do esmalte 
em crianças nascidas prematuramente abaixo do peso normal (menos de 2500 
gramas) (Seow e Perham, 1990); distúrbios neonatais, parto demorado, sífilis 
congênita e estresse (Gonçalves e Ferreira, 2000). Além desses, o trauma durante o 
parto constitui um fator local que pode levar ao aparecimento de defeitos 
hipoplásicos do esmalte (Gonçalves e Ferreira, 2000). Ainda, estudos têm aferido ao 
trauma dentário na dentição decídua um possível fator causador de DDE na 
permanente (Antunes e Peres, 2006), no entanto, há necessidade de estudos 
longitudinais ao invés de transversais para avaliar tal associação.  

É comum a ocorrência desse tipo de DDE na clinica odontológica infanto-
juvenil e que podem causar alterações que comprometem principalmente a estética, 
acompanhada ou não de sensibilidade, além da suscetibilidade maior a doença cárie 
(Montero et al., 2003; Ribeiro et al., 2005; Kanchanakamol et al., 1996; Li et al., 
1996), além de poderem estar associados a impacto negativo na qualidade de vida 
do indivíduo em relação à saúde bucal.  

 
 



 
 

 Os DDE podem ser confundidos com outras alterações como as lesões 
iniciais de cárie dentária (mancha branca ativa) e dentinogênese imperfeita. Dessa 
forma, é necessário que o profissional realize um exame clínico mais criterioso, a fim 
de diferenciar e identificar essas lesões corretamente. Através da análise da 
etiologia e aparência clínica dessas alterações, o profissional obterá êxito no 
diagnóstico diferencial. 
 Além disso, é importante a obtenção de maior conhecimento sobre essa 
relação entre os DDE e a cárie (continua sendo o principal problema de Saúde 
Pública, embora haja uma redução significativa), sendo um provável marcador 
importante para a definição de ações em saúde pública, dependendo da prevalência 
e severidade que esses defeitos apresentam em diferentes grupos populacionais. 
Assim como, favorece a compreensão dessa condição bucal e que poderá ser útil 
para pesquisa, alocação de recursos e política, visando à melhoria da saúde bucal 
infantil. 
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