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“O sucesso é a soma de pequenos esforços repetidos dia após dia.”  

Robert Collier 



 
 

RESUMO 

 
 

O estabelecimento de uma oclusão correta depende do desenvolvimento dos dentes 
em número e posição corretos, do potencial dos dentes erupcionarem 
espontaneamente, bem como dos dentes atravessarem seu percurso eruptivo sem 
obstáculos. O objetivo deste estudo foi identificar na literatura as evidências da 
associação de defeitos de desenvolvimento do esmalte e distúrbios irruptivos, através 
de uma revisão de escopo. Estudos primários em humanos, no formato de pesquisas 
originais ou relatos de casos foram incluídos. Foram excluídos estudos que não 
contemplam o tema em geral, secundários, realizados com animais, incluindo 
pacientes com alterações sistêmicas, prematuros, mal nutridos, entubados e/ou 
fissurados, bem como dentes permanentes sucessores de decíduos com 
envolvimento pulpar, anquilosados, com traumatismo dentário, com retenção devido 
à falta de espaço por perda precoce de dente decíduo, com cisto pericoronal e/ou 
terceiros molares. As bases de dados consultadas, em fevereiro/2024, foram: 
MEDLINE (PUBMED), Embase, Scopus, Web Of Science e Biblioteca Virtual em 
Saúde (BVS). Não foi utilizado nenhum filtro. Não houve limitações de idiomas na 
pesquisa. Retiradas as duplicatas, um total de 730 artigos foram recuperados, sendo 
que 295 foram selecionados pelo título, e 162 foram selecionados pelo resumo. Por 
último, foram selecionados 60 estudos para a revisão, sendo que 11 foram 
recuperados a partir da análise das referências dos artigos selecionados. Os estudos 
foram publicados entre 1959 e 2024, sendo 12 transversais ou caso-controle, e 48 
relatos de caso, realizados na Alemanha, Brasil, China, Dinamarca, Espanha, Estados 
Unidos da América, França, Grécia, Índia, Inglaterra, Irã, Israel, Itália, Japão, Malta, 
Polônia, Suécia, Tailândia, Taiwan, Tunísia ou Turquia. Os defeitos de 
desenvolvimento do esmalte encontrados foram na maioria amelogênese imperfeita, 
seguida de hipoplasia do esmalte, hipomineralização molar-incisivo e fluorose. Os 
distúrbios irruptivos foram na maioria retenção, seguido de impacção, erupção 
ectópica e erupção incompleta. Incisivos, caninos, pré-molares, e primeiro ou segundo 
molares foram acometidos. Os estudos incluídos na presente revisão reforçam a 
hipótese da associação dos defeitos de desenvolvimento do esmalte com a ocorrência 
dos distúrbios irruptivos. Embora, mais estudos observacionais sejam necessários 
para elucidar melhor a influência dos defeitos de desenvolvimento do esmalte nos 
distúrbios irruptivos. 

 
 

Palavras-chave: amelogênese imperfeita; hipomineralização molar; hipoplasia do 
esmalte dentário; dente impactado; dente não erupcionado; erupção ectópica de 
dente. 

 

 

 

 

 



 
 

ABSTRACT 

 
 

Eruption disturbances and developmental defects of enamel: a scoping review 
 
The establishment of correct occlusion depends on the development of teeth in the 
correct number and position, on the potential for teeth to erupt spontaneously, and on 
the teeth erupting on their eruption path without obstacles. The objective of this study 
was to identify evidence in the literature of the association of eruption disturbances and 
developmental defects of enamel, through a scoping review. Studies which were 
primary, carried out with humans on the topic, in the format of original research and 
case reports were selected to compose the review. Studies were excluded if they were: 
off-topic, secondary, carried out with animals, including patients with systemic 
alterations, preterm birth, and malnourished, intubated and/or fissured people, as well 
as deciduous successor teeth with pulp involvement, ankylosed teeth, third molars, 
and teeth with dental trauma, retention due to lack of space due to early loss of 
deciduous teeth and/or with pericoronal cyst.The consulted databases, in 
February/2024, were: MEDLINE (PUBMED), Embase, Scopus, Web Of Science e 
Biblioteca Virtual em Saúde (BVS). No filter was used and there were no language 
limitations in the search. After removing duplicates, a total of 730 articles were 
screened, 295 of which were selected by title, and 162 were selected by abstract. 
Finally, 60 studies were selected for the review, 11 of which were recovered from the 
analysis of the references of the selected articles. The studies were published between 
1959 and 2024, 12 cross-sectional or case-control, and 48 case reports, carried out in 
Germany, Brazil, China, Denmark, Spain, United States of America, France, Greece, 
India, England, Iran, Israel, Italy, Japan, Malta, Poland, Sweden, Thailand, Taiwan, 
Tunisia or Turkey. The enamel development defects found were mostly Amelogenesis 
Imperfecta, followed by Enamel Hypoplasia, Molar-Incisor Hypomineralization and 
Fluorosis. Eruption disturbances were mostly Retention, followed by Impaction, 
Ectopic Eruption and Incomplete Eruption. Incisors, canines, premolars, and first or 
second molars were affected. The studies included in this review reinforce the 
hypothesis on association between developmental defects of enamel and eruption 
disturbances. More observational studies are needed to better elucidate the influence 
of developmental defects of enamel on eruption disturbances. 

 
 
Keywords: amelogenesis imperfecta; molar hypomineralization; tooth enamel 
hypoplasia; impacted tooth; unerupted tooth; ectopic tooth eruption. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

O estabelecimento de uma oclusão correta nas dentaduras decídua, mista 

e permanente depende do desenvolvimento dos dentes em número e posição 

corretos, do potencial dos dentes erupcionarem espontaneamente, bem como dos 

dentes atravessarem seu percurso eruptivo sem obstáculos 1. As alterações dentárias 

de desenvolvimento, como agenesia, hiperdontia, microdontia, dilaceração 

coronoradicular, desenvolvimento radicular interrompido, alterações de forma ou  

atraso cronológico na odontogênese (atraso no desenvolvimento), e os distúrbios 

irruptivos podem desencadear alterações na sequência ou no trajeto de erupção dos 

dentes, resultando em uma má oclusão 1,2.  

As alterações dentárias de desenvolvimento, como agenesia apresentam 

associação com erupção ectópica de canino permanente superior para palatina 3-5, 

erupção ectópica de primeiro molar permanente superior 5 ou transposição dentária 

6,7. A microdontia de incisivo lateral permanente superior está associada com erupção 

ectópica de primeiro molar permanente superior 5, erupção ectópica de canino 

permanente superior para palatina 4 ou transposição entre canino e primeiro pré-molar 

superiores 6. A associação entre alterações dentárias de desenvolvimento e distúrbios 

irruptivos podem acontecer devido ao caráter genético destas condições. Desta forma, 

um mesmo defeito genético pode originar diferentes fenótipos 3,4,6-8. 

Alterações de desenvolvimento na estrutura do dente, como hipoplasia do 

esmalte tem sido associada à deslocamento palatino de canino permanente superior 

5. Embora seja um tema pouco explorado na literatura, é conhecido que durante a 

odontogênese, o órgão do esmalte dentário determina o formato da coroa e da raiz do 

dente 9-11, forma o esmalte e facilita a erupção dentária através da conexão com o 

epitélio oral 12-14. Como a hipoplasia, amelogênese imperfeita, fluorose ou 

hipomineralização molar incisivo são defeitos de desenvolvimento do esmalte e 

possuem alterações em sua estrutura 15-18, talvez possam influenciar na erupção 

dentária. 

Os distúrbios irruptivos devem ser solucionados durante o período de 

erupção dos dentes, com o objetivo de favorecer o desenvolvimento de uma oclusão 

normal o quanto antes e com menor custo biológico possível 2. O conhecimento das 

associações entre alterações dentárias de desenvolvimento e distúrbios irruptivos 

favorecem o diagnóstico precoce do distúrbio irruptivo e, consequentemente, o 
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tratamento ortodôntico interceptivo no momento adequado, evitando o 

estabelecimento de uma má oclusão ou complicações 8. Como exemplos, a 

intercepção da erupção ectópica do canino pode impedir a reabsorção radicular dos 

incisivos adjacentes e a retenção do canino 8. A intercepção da erupção ectópica de 

primeiro molar superior pode prevenir a perda prematura do segundo molar decíduo 

e a consequente redução do perímetro do arco 8,19. A intercepção da transposição 

dentária pode evitar a determinação efetiva da transposição, pois a quantidade de 

osso vestíbulolingual disponível no local, as mecânicas complexas e/ou o longo tempo 

para o tratamento podem invalidar a tentativa de reverter a ordem dos dentes 8,20-22. 

Assim, torna-se relevante investigar a associação de defeitos de desenvolvimento do 

esmalte e distúrbios irruptivos. 
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2 REVISÃO DE LITERATURA 

 

2.1 Erupção dentária e distúrbios irruptivos 

 

A erupção dentária consiste na movimentação axial contínua do dente da 

sua posição não funcional e do seu local de desenvolvimento, a cripta óssea para sua 

posição de função no plano oclusal. Frequentemente, esse termo é usado para 

sinalizar o momento de emergência do dente na cavidade bucal 18,23,24.  O tempo 

fisiológico para esse momento é quando 2/3 ou 3/4 do comprimento final da raiz está 

formado 25. A erupção dentária é um processo multifatorial, que depende de fatores 

genéticos e individuais 23,26. As teorias mais aceitas para explicar esse processo são: 

o crescimento radicular; a formação do ligamento periodontal; a remodelação do osso 

da cripta; e a conexão entre o órgão do esmalte e o folículo dentário 24.  

Alguns autores acreditaram que a formação da raiz seria responsável pela 

erupção, pois quando a dentina radicular e o periodonto de inserção começam sua 

formação, o osso da base da cripta não possibilita o aprofundamento da raiz em 

formação, fazendo com que o crescimento radicular ocorra porque o dente começa 

seu processo de deslocamento em sentido oclusal. No entanto, o crescimento da raiz 

não pode ser considerado o único responsável pela erupção, pois nos casos de 

displasias dentinárias, alguns dentes erupcionam sem raiz, ou alguns terceiros 

molares ficam impactados e tem suas raízes completamente formadas. Dessa forma, 

é provável que a formação da raiz tenha um efeito no aumento da velocidade da 

erupção 24.  O ligamento periodontal também não seria o único responsável pela 

erupção dentária, pois, como citado anteriormente, nos casos de displasias 

dentinárias, os dentes sem raiz também não possuem ligamento periodontal. Nessa 

teoria, a formação do ligamento periodontal, que envolve intensa síntese e secreção 

de matriz extracelular de natureza conjuntiva, como colágeno, fibronectina e 

proteoglicanos, interagem com os fibroblastos e confere ao tecido certa contratilidade 

e motilidade 24. 

A teorias de remodelação do osso da cripta e da interação entre o órgão do 

esmalte e o folículo dentário estão relacionadas. A formação do osso alveolar é 

relacionada à existência do dente, ou seja, se o dente não se forma, o osso alveolar 

na região correspondente também não se forma. O tecido ósseo caracteriza-se pela 

sua constante remodelação, com fases de formação e reabsorção do osso alveolar 
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que seguem o movimento eruptivo do dente em formação. Assim, a formação do osso 

alveolar, a formação do dente e a erupção dentária são eventos interdependentes 24. 

A teoria da ação conjunta do órgão do esmalte e o folículo dentário mostra que células 

do retículo estrelado do órgão do esmalte produziriam fatores de crescimento e 

interleucinas que passariam para o folículo dentário, cujas células produziriam fator 

estimulante de colônias, atraindo células precursoras de osteoclastos. Dessa forma, 

o início da reabsorção óssea ne erupção dentária é atribuído ao folículo dentário. 

Como os dentes não tocam o osso alveolar, provavelmente o tecido conjuntivo do 

folículo dentário ao redor do dente é quem converte os efeitos de reabsorção óssea 

para favorecer a erupção 24,27. Outra possibilidade é que o órgão do esmalte teria 

alguma influência na saída de células precursoras de osteoclastos dos capilares, 

levando à formação de osteoclastos e à reabsorção do canal gubernacular. O 

Gubernáculo é um canal na região oclusal da cripta que contem restos da lâmina 

dentária e tecido conjuntivo, e que de alguma forma facilita o processo eruptivo 24. O 

órgão do esmalte dentário também facilita a erupção através da conexão com o 

epitélio oral 9,12. 

Os distúrbios irruptivos são alterações na erupção dos dentes, como 

impacção, retenção (dente pode erupcionar tardiamente ou não), erupção ectópica, 

transposição dentária 1 ou erupção incompleta. A impacção é a falha de erupção do 

dente clinicamente devido a uma barreira física. A retenção é a falha de erupção do 

dente devido ao deslocamento do dente ou perda de força de erupção, não atingindo 

sua posição no arco dentário na idade esperada 1,18. A retenção de dentes ocorre em 

1 a 2% dos pacientes ortodônticos, sendo os caninos superiores os dentes com mais 

alta incidência 28. A erupção ectópica consiste no desvio do trajeto eruptivo normal de 

um dente 2. Em primeiros molares permanentes, acontece em 4% das crianças 29. A 

ocorrência de distoangulação do segundo pré-molar inferior é rara, considerando sua 

prevalência de 0,19% 30. Contudo, em pacientes com agenesia de pelo menos um 

segundo pré-molar, essa prevalência cresce para 7,8% 31. A transposição é a inversão 

das posições naturais no arco dentário de dois dentes no mesmo quadrante 32. Esse 

distúrbio é raro, ocorrendo em 0,03% da população entre incisivo lateral e canino 

inferior 7, e em 0,03 a 0,25% da população entre canino e primeiro pré-molar superior 

6.  
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2.2 Defeitos de desenvolvimento do esmalte 

 

Os defeitos de desenvolvimento do esmalte (DDEs) são alterações na 

estrutura do esmalte que acontecem durante a sua formação. Eles podem ser 

quantitativos, quando há redução da espessura ou ausência de esmalte, ou 

qualitativos, quando há deficiência na mineralização se manifestando como alteração 

na transluscência do esmalte. A hipoplasia e a amelogênese imperfeita hipoplásica 

são exemplos de defeitos quantitativos, enquanto a fluorose, a hipomineralização 

molar incisivo (HMI), a amelogênese imperfeita hipomaturada ou hipocalcificada são 

defeitos qualitativos 18,33,34. 

A hipoplasia de esmalte manifesta-se com falta total ou redução da 

espessura do esmalte, e pode ocorrer na forma de fóssulas, fissuras ou perdas de 

áreas grandes de esmalte 17. Ela pode ser consequência de eventos sistêmicos, como 

deficiência nutricional, ou locais, como traumatismo dentário ou infecção 35. A 

amelogênese imperfeita (AI) é uma condição hereditária com alterações na estrutura 

do esmalte na ausência de distúrbios sistêmicos. Na população em geral, ocorre na 

proporção de 1 em 14000, exibindo aparência clínica variada 35. Ela é dividida em 

quatro tipos principais, Hipoplásica, na qual o esmalte tem espessura reduzida, mas 

coloração e dureza normais; Hipomaturada, onde o esmalte apresenta opacidade 

branca, amarela ou marrom, menor dureza e se solta da dentina com facilidade; 

Hipocalcificada, com esmalte amarelado, marrom ou negro, muito mole e perdido com 

facilidade; ou Hipomaturada-Hipoplásica com Taurodontia 18. A fluorose é uma forma 

de toxicidade crônica decorrente da ingestão de fluoretos. Clinicamente, acomete 

dentes homólogos e apresenta-se como opacidades difusas ou lineares, de coloração 

branca, estando sujeita à pigmentação ou perda de esmalte após a erupção dentária 

18. A HMI afeta pelo menos um dos primeiros molares permanentes e, frequentemente, 

também acomete os incisivos permanentes. Clinicamente, a HMI manifesta-se como 

opacidades bem delimitadas, cuja coloração varia do branco-creme ao amarelo-

amarronzado 15,34. Embora a origem da HMI não tenha sido totalmente estabelecida, 

é reconhecida como de origem sistêmica e multifatorial, associada a uma 

predisposição genética 36,37. A prevalência global estimada dessa condição é 13,5% 

37. 
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3 OBJETIVO 

 

O objetivo deste estudo foi identificar na literatura as evidências da 

associação de defeitos de desenvolvimento do esmalte e distúrbios irruptivos, através 

de uma revisão de escopo. 
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4 MATERIAIS E MÉTODOS 

 

O presente estudo foi uma revisão de escopo baseada na metodologia de 

Joanna Briggs Institute (JBI), disponível no JBI Manual for Evidence Synthesis 38, e na 

lista de verificação Preferred Reporting Items for Systematic reviews and Meta-

Analyses extension for Scoping Reviews (PRISMA-ScR). O registro da pesquisa foi 

realizado na Plataforma Open Science Framework 39, disponível em osf.io/7e6zw ou 

https://doi.org/10.17605/OSF.IO/BHE8K.  

O estudo procurou responder à pergunta: “Quais são as evidências 

disponíveis sobre a influência dos defeitos de desenvolvimento do esmalte nos 

distúrbios irruptivos?”. Seguindo a metodologia JBI, a pergunta da pesquisa foi 

formulada de acordo com a estratégia P- population, C- concept e C- context, de modo 

que: P- pacientes com distúrbios irruptivos de dentes permanentes; C- estudos de 

defeitos de desenvolvimento do esmalte nos distúrbios irruptivos; C- etiologia de 

distúrbios irruptivos. 

Para compor a revisão, foram selecionados estudos primários, realizados 

com humanos sobre o tema, no formato de pesquisas originais ou relatos de casos. 

Não foi utilizado nenhum filtro. Não houve limitações de idiomas na pesquisa. Foram 

excluídos estudos que não contemplam o tema em geral, secundários, realizados com 

animais, incluindo pacientes com alterações sistêmicas, prematuros, mal nutridos, 

entubados e/ou fissurados, bem como dentes permanentes sucessores de decíduos 

com envolvimento pulpar, anquilosados, com traumatismo dentário, com retenção 

devido à falta de espaço por perda precoce de dente decíduo, com cisto pericoronal 

e/ou terceiros molares. 

As buscas nas bases de dados e o levantamento bibliográfico foram 

realizados em fevereiro/2024. As bases de dados utilizadas para a pesquisa foram: 

MEDLINE (PUBMED), Embase, Scopus, Web Of Science e Biblioteca Virtual em 

Saúde (BVS). Cada base teve sua pesquisa específica, utilizando números diferentes 

de descritores. A estratégia de busca está descrita na Tabela 1. A estratégia de busca 

foi validada quando 5 artigos conhecidos foram encontrados na busca. As duplicatas 

foram identificadas e eliminadas. Uma busca na literatura cinzenta também foi 

realizada através do Google Acadêmico, utilizando os termos “defeitos de 

desenvolvimento do esmalte” combinado com distúrbios irruptivos”, bem como 

“developmental defects of enamel” combinado com “eruption disturbances”. 

https://osf.io/7e6zw
https://doi.org/10.17605/OSF.IO/BHE8K
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A seleção dos estudos foi realizada por dois avaliadores treinados e de 

forma independente (GCAA e EC), sendo que os casos de discordância foram 

discutidos ou, em último caso, decidido por um terceiro avaliador (LN). As referências 

foram inseridas no programa Endnote Web (Thomson Reuters, San Francisco, CA, 

USA). Os dois avaliadores fizeram uma triagem piloto com 50 artigos. Em seguida, a 

triagem de artigos pelos títulos foi realizada. Os artigos, que não foram excluídos pelo 

título, tiveram seus resumos lidos e avaliados pelos dois avaliadores. Na última etapa, 

os artigos, não excluídos pelo resumo, foram lidos na íntegra. Nesta etapa, também 

foram analisadas as referências de cada artigo selecionado, visando identificar 

estudos adicionais. A extração de dados foi feita por um avaliador (GA). Para a 

extração dos dados de cada estudo, foi elaborada uma planilha onde foram 

registradas as seguintes informações: autor; ano de publicação; local de realização; 

desenho; amostra (paciente e dente); gênero; distúrbios irruptivos (retenção, 

impacção, erupção ectópica, transposição e/ou erupção incompleta); defeitos de 

desenvolvimento do esmalte (hipoplasia, AI, fluorose, HMI e/ou outro defeito); e 

observações relevantes.  

 

Tabela 1 - Estratégia de busca 

Base de dados  Estratégia de busca 

Medline/Pubmed #1: ((((((((((("tooth, unerupted"[Title/Abstract]) OR ("tooth, 
impacted"[Title/Abstract])) OR ("tooth eruption"[Title/Abstract])) OR 
("tooth eruption, ectopic"[Title/Abstract])) OR 
("malocclusion"[Title/Abstract])) OR ("ectopic eruption"[Title/Abstract])) 
OR (tooth, unerupted[MeSH Terms])) OR (tooth, impacted[MeSH 
Terms])) OR (tooth eruption[MeSH Terms])) OR (tooth eruption, 
ectopic[MeSH Terms])))  
 
#2: ((((((((((("dental enamel hypoplasia"[Title/Abstract])) OR ("molar 
incisor hypomineralization"[Title/Abstract])) OR ("dental enamel 
hypomineralization"[Title/Abstract])) OR ("developmental defects of 
enamel"[Title/Abstract])) OR ("dental fluorosis"[Title/Abstract])) OR 
("amelogenesis imperfecta"[Title/Abstract])) OR (dental enamel 
hypoplasia[MeSH Terms])) OR (molar incisor 
hypomineralization[MeSH Terms])) OR (dental fluorosis[MeSH 
Terms])) OR (amelogenesis imperfecta[MeSH Terms])) 
 
#3: tooth injuries [MeSH Terms] 
 
#1 AND #2 NOT #3 

Embase #1: 'unerupted tooth'/exp OR 'unerupted tooth' OR 'tooth 
impaction'/exp OR 'tooth impaction' OR 'ectopic tooth'/exp OR 'ectopic 
tooth' 
 
#2: 'enamel hypoplasia' OR 'molar incisor 
hypomineralization' OR 'dental enamel 
hypomineralization' OR 'developmental defects of enamel' OR 'dental 
fluorosis' OR 'amelogenesis imperfecta' 
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#3: ‘tooth injurie’ 
 
#1 AND #2 NOT #3 

Scopus #1: (TITLE-ABS-KEY ("tooth, unerupted") OR TITLE-ABS-KEY ("tooth, 
impacted") OR TITLE-ABS-KEY ("tooth eruption") OR TITLE-ABS-KEY 
("tooth eruption, ectopic") OR TITLE-ABS-KEY ("unerupted tooth") OR 
TITLE-ABS-KEY ("tooth impaction") OR TITLE-ABS-KEY ("ectopic 
tooth") OR TITLE-ABS-KEY ("ectopic eruption")) 
 
#2: (TITLE-ABS-KEY ("dental enamel hypoplasia") OR TITLE-ABS-
KEY ("molar incisor hypomineralization") OR TITLE-ABS-KEY ("dental 
fluorosis") OR TITLE-ABS-KEY ("amelogenesis imperfecta") OR 
TITLE-ABS-KEY ("developmental defects of enamel") OR TITLE-ABS-
KEY ("dental enamel hypomineralization") OR TITLE-ABS-KEY 
("enamel hypoplasia")) 
 
#3: TITLE-ABS-KEY ("tooth injuries") 
 
#1 AND #2 NOT #3 

Web of Science #1: ALL=("unerupted tooth") OR ALL=("tooth impaction") OR 
ALL=("ectopic tooth") OR ALL=("ectopic eruption") 
 
#2: ALL=("dental enamel hypoplasia") OR ALL=("molar incisor 
hypomineralization") OR ALL=("developmental defects of enamel") OR 
ALL=("enamel hypoplasia") OR ALL=("dental enamel 
hypomineralization") OR ALL=("dental fluorosis") OR 
ALL=("amelogenesis imperfecta") 
 
#1 AND #2 

BVS #1: ((mh:("tooth, unerupted")) OR (mh:("tooth, impacted")) OR 
(mh:("tooth eruption")) OR (mh:("tooth eruption, ectopic")) OR 
(mh:("malocclusion")) OR ("unerupted tooth") OR ("tooth impaction") 
OR ("ectopic tooth") OR ("ectopic eruption")) 
 
#2: ((mh:("dental enamel hypoplasia")) OR (mh:("molar incisor 
hypomineralization")) OR (mh:("dental fluorosis")) OR 
(mh:("amelogenesis imperfecta")) OR ("developmental defects of 
enamel") OR ("dental enamel hypoplasia") OR ("molar incisor 
hypomineralization") OR ("dental fluorosis") OR ("amelogenesis 
imperfecta") OR ("dental enamel hypomineralization")) 
 
#3: ("tooth injuries") 
 
#1 AND #2 NOT #3 

Fonte: Elaborado pela autora, 2024 
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5 RESULTADOS 

 

 Um total de 1329 artigos foram recuperados a partir da busca na base 

de dados. Após a identificação das duplicatas, ficaram 730 artigos para a análise. No 

primeiro momento, foram selecionados 295 artigos pelo título, e 162 foram 

selecionados pelo resumo. Por último, foram incluídos 49 artigos para a revisão, como 

mostra a Figura 1. O Quadro 1 possui as referências dos estudos que não foi possível 

acessar na íntegra. Além disso, 11 artigos 40-50 foram recuperados a partir da análise 

das referências dos artigos selecionados. Nenhum artigo foi recuperado no Google 

Acadêmico. Uma síntese das características dos estudos está apresentada nas 

Tabelas 2 e 3. Foram 60 estudos, publicados entre 1959 e 2024. Quarenta e oito 

estudos são relatos de caso 40-87 e 12 são do tipo transversal ou caso-controle 5,88-98. 

Os estudos  foram baseados em amostras da Alemanha 57,69, Brasil 87,89, China 

50,58,68,98, Dinamarca 59,62,93, Espanha 53,54,65,67, Estados Unidos da América (EUA) 40,43-

46,56,60,63,72,81,84,91,97, França 51,80, Grécia 88, Índia 52,73,76, Inglaterra 48,66,77,79, Irã 75, Israel 

41,42, Itália 5, Japão 61,  Malta 94,  Polônia 90, Suécia 55, Tailândia 83, Taiwan 86, Tunísia 

82,85,96 ou Turquia 47,49,64,70,71,74,78,92,95.  

Nos estudos de relato de caso, o defeito de desenvolvimento do esmalte 

(DDE) mais encontrado nos pacientes foi a AI (47 estudos, 60 pacientes), seguido de 

hipoplasia do esmalte (1 estudo, 1 paciente) 77. Entre os 60 pacientes que tinham AI, 

24 apresentavam do tipo hipoplásica, 16 do tipo hipocalcificada, 2 do tipo 

hipomaturada, 1 do tipo hipoplásica-hipomaturada e 17 não possuíam o tipo 

especificado. Entre os pacientes com AI, 20 apresentavam retenção, 13 impacção, 17 

retenção e/ou impacção, 1 erupção incompleta, 4 erupção incompleta e retenção e/ou 

impacção, 1 erupção ectópica, e 4 erupção ectópica e impacção. O paciente com 

hipoplasia apresentava Impacção. Incisivos, caninos, pré-molares, e primeiro ou 

segundo molares foram acometidos nos estudos incluídos.  

Dos 12 estudos transversais e de caso-controle, 8 estudos selecionaram 

os pacientes pelo defeito de desenvolvimento do esmalte 5,90-93,95-97. Os DDEs foram 

AI (5 estudos) 91-93,96,97 e hipoplasia (1 estudo) 5. Os distúrbios irruptivos relatados 

nesses estudos foram erupção ectópica, impacção, retenção, e retenção e/ou 

impacção. Dois estudos apresentaram diferença estatisticamente significativa na 

prevalência dos distúrbios irruptivos (erupção ectópica, e retenção e/ou impacção) 

entre grupos com e sem AI 91,96. Um estudo não observou associação da hipoplasia 
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com erupção ectópica de primeiro molar permanente 5. Os outros 2 estudos restantes 

selecionaram os pacientes por fluorose e HMI, mas avaliaram a idade de erupção dos 

dentes permanentes em grupos com e sem a condição.  Pacientes com fluorose 

mostraram tendência em ter atraso (retenção) da erupção dos dentes permanentes 

90, enquanto pacientes com HMI não mostraram tendência em ter atraso (retenção) 

ou aceleração da erupção dos dentes permanentes 95. Três estudos selecionaram os 

pacientes pelo distúrbio irruptivo, que foram retenção 94 e impacção 88,98. Dois desses 

estudos relataram que os pacientes possuíam hipoplasia 94,98. Um estudo observou 

que a prevalência de hipoplasia foi maior no grupo com incisivos retidos, e que o 

número de dentes com hipoplasia aumentou com o número de incisivos retidos 94. 

Outro estudo relatou a presença de HMI 88. Por último, um estudo selecionou crianças 

atendidas em clínica infantil, e observou associação da hipoplasia com erupção 

ectópica de primeiro molar permanente 89. Incisivos, caninos, pré-molares, e primeiro 

ou segundo molares foram acometidos nos estudos incluídos.  

 

     Figura 1 - Fluxograma de seleção dos estudos 

 

     Fonte: Elaborado pela autora, 2024 
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Quadro 1 - Referências dos estudos que não foi possível acessar na íntegra 

CASELLA, E. [Management of a case of amelogenesis imperfecta and open bite using a 
composite resin (Nuova System)]. Odontostomatol Implantoprotesi, v. 2, n. 1, p. 20-1, 1976. 

ASLAN, M. Immediate loading using zygomatic implants in amelogenesis imperfecta cases 
with unerupted crown resorption. Implantologie, v. 30, n. 3, p. 301-10, 2022. 

Fonte: Elaborado pela autora, 2024 
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Tabela 2 - Síntese das características e principais resultados dos estudos relatos de caso, considerando paciente e dente como amostras 
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TOLLER 48 1959 Inglaterra 1 Feminino 11 
anos 

4 16, 26, 36 e 46 Amelogênese 
imperfeita 
hipoplásica 

Retenção Os dentes 16, 26, 36 e 46 
apresentavam reabsorção 
coronal. O paciente 
apresentou atraso na 
erupção de outros dentes 
permanentes. 

MALONE; BAZOLA 
44 

1966 EUA 1 Feminino 15 
anos 

Vários Dentes 
permanentes 

Amelogênese 
imperfeita 

Retenção/ 
Impacção 

- 

GIASANTI 43 1973 EUA 1 Feminino 17 
anos 

1 23 Amelogênese 
imperfeita 
hipocalcificada 

Impacção - 

EDWARD; NORD 
55 

1974 Suécia 1 Feminino 14 
anos 

9 16, 14, 13, 21, 
23 e 35 

Amelogênese 
imperfeita 

Retenção Os dentes 74, 82 e 84 
apresentavam retenção 
prolongada. 

34, 42 e 44 Impacção 

LIGHT; RAKOW; 
FRAZE 56 

1975 EUA 1 Masculino 
16 
anos 

2 17 e 47 
Amelogênese 
imperfeita 

Retenção - 

VON 
SCHWANEWEDE; 
BEETKE; BECHER 
57 

1978 Alemanha 1 Masculino 22 
anos 

9 15, 13, 25, 32 
e 42 

Amelogênese 
imperfeita 

Retenção Os dentes 63, 74, 73 e 83 
apresentavam retenção 
prolongada. 

23, 34, 33 e 43 Impacção 

CHOSACK; 
EIDELMAN; 
WISOTSKI; 
COHEN 41 

1979 Israel 3 Masculino 15 
anos 

Vários Dentes 
permanentes 

Amelogênese 
imperfeita 
hipoplásica 

Retenção/I
mpacção 

Os pacientes eram da 
mesma família. 

Feminino 13 
anos 

Vários Dentes 
permanentes 

Amelogênese 
imperfeita 
hipoplásica 

Retenção/I
mpacção 

Feminino 17 
anos 

4 23, 33, 32 e 43 Amelogênese 
imperfeita 
hipocalcificada 

Retenção/I
mpacção 

- 

GERTZMAN; 
GASTON; QUINN 
58 

1979 China 1 Masculino 41 
anos 

2 13 e 23 Amelogênese 
imperfeita 
hipoplásica 

Retenção A erupção da dentição 
permanente foi 
ligeiramente atrasada. Os 
dentes 13 e 23 não tinham 
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espaço para erupcionar, 
mas pareciam ter a coroa 
deslocada para o palato. 

LEHMANN 59 1979 Dinamarca 1 Masculino 21 
anos 

13 15, 14, 13, 23, 
24, 25, 35, 34, 
33, 43, 44, 45 
e 47 

Amelogênese 
imperfeita 
hipocalcificada 

Retenção - 

FRITZ 60 1981 EUA 1 Masculino 21 
anos 

12 Dentes 
permanentes 

Amelogênese 
imperfeita 

Retenção/I
mpacção 

- 

SWERIN; SAIETZ 
62 

1987 Dinamarca 1 Feminino 26 
anos 

3 37, 33 e 43 Amelogênese 
imperfeita 
hipoplásica 

Retenção Os dentes 37, 33 e 43 
apresentavam reabsorção 
coronal. 

OOYA; 
NALBANDIAN; 
NOIKURA 61 

1988 Japão 1 Feminino 12 
anos 

20 17, 16, 15, 14, 
13, 23, 25, 26, 
27, 37 e 47 

Amelogênese 
imperfeita 
hipoplásica 

Retenção/I
mpacção 

O paciente apresentava 
hiperplasia gengival 
moderada. 

11, 21, 22, 35, 
34, 33, 42, 44 
e 45 

Erupção 
incompleta 

VENEZIE; 
VADIAKAS; 
CHRISTENSE; 
WRIGHT 63 

1994 EUA 1 Feminino 
11 
anos 

1 23 
Amelogênese 
imperfeita 
hipocalcificada 

Impacção - 

THOMPSON; 
SCHWARTZ 40  

1997 EUA 1 Masculino 23 
anos 

2 15, 32 Amelogênese 
imperfeita 
hipoplásica 

Erupção 
incompleta 

- 

ATASU; BIREN; 
MUMCU 64 

1999 Turquia 1 Feminino 17 
anos 

- Dentes 
permanentes 
inferiores 

Amelogênese 
imperfeita 
hipocalcificada 

Impacção - 

NAVARRO; 
GARCIA; MARCO; 
PUY 65 

1999 Espanha  1 Masculino 20 
anos 

5 13, 23, 35, 44 
e 45 

Amelogênese 
imperfeita 
hipoplásica 

Retenção As características clínicas 
do DDE coincidem com as 
da AI, mas o paciente não 
apresentou história familiar 
de AI. 

ROSENBLUM 46 1999 EUA 1 Feminino 13 
anos 

4 15, 25, 35 e 45 Amelogênese 
imperfeita 

Impacção Os dentes 55, 65, 75 e 85 
apresentavam retenção 
prolongada. 

ENCINAS; 
GARCÍA-ESPONA; 
MONDELO 54 

2001 Espanha 1 Feminino 15 
anos 

1 23 Amelogênese 
imperfeita 

Retenção - 

LYKOGEORGOS; 
DUNCAN; 

2003 Inglaterra 1 Feminino 
13 
anos 

3 26, 36 e 46 
Amelogênese 
imperfeita 

Retenção - 
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CRAWFORD; 
ALDRED 66 

NÚÑEZ; PÉREZ, 
GARCÍA; GENER 
67 

2003 Espanha 3 Masculino 18 
anos 

1 13 Amelogênese 
imperfeita 

Impacção - 

Feminino 16 
anos 

2 13 Amelogênese 
imperfeita 

Erupção 
ectópica 

- 

23 Impacção 

Masculino 13 
anos 

2 13 Amelogênese 
imperfeita 

Impacção - 

23 Erupção 
ectópica 

YIP; SMALES 68 2003 China 1 Masculino 22 
anos 

4 17, 27, 37 e 47 Amelogênese 
imperfeita 

Retenção - 

TOKSAVUL; 
ULUSOY; 
TÜRKÜN; 
KÜMBÜLOĞLU 47 

2004 Turquia 1 Feminino 21 
anos 

7 17, 14, 13, 23, 
24, 27 e 34 

Amelogênese 
imperfeita 
hipoplásica 

Retenção - 

TURKUN 49 2005 Turquia 1 Masculino 16 
anos 

3 13 e 23 Amelogênese 
imperfeita 
hipomaturada 

Impacção Os dentes 53, 63 e 73 
apresentavam retenção 
prolongada. 

33 Erupção 
ectópica 

ROBISNSON; 
HAUBENREICH 45 

2006 EUA 1 Masculino 19 
anos 

4 17, 27, 37 e 47 Amelogênese 
imperfeita 
hipoplásica 

Retenção - 

KORBMACHER; 
LEMKE; KAHL-
NIEKE 69 

2007 Alemanha 1 Masculino 13 
anos e 
9 
meses 

9 17, 27, 37, 46 
e 47 

Amelogênese 
imperfeita 
hipoplásica 

Retenção Os dentes 13, 23, 25, 27, e 
46 apresentavam 
reabsorção coronal. 13, 23, 25 e 35 Impacção 

MILOGLU; 
KARAALIOGLU; 
CAGLAYAN; 
YESIL 70 

2009 Turquia 1 Masculino 20 
anos 

4 17, 27, 46 e 47 Amelogênese 
imperfeita 
hipoplásica 

Retenção Os dentes 17, 27, e 47 
apresentavam reabsorção 
coronal. 

CANGER, 
ÇELENK; 
YENÍSEY; 
ODYAKMAZ 71 

2010 Turquia 1 Feminino 26 
anos 

11 17, 23, 27, 37, 
44 e 47 

Amelogênese 
imperfeita 
hipoplásica 

Retenção Os dentes 17, 27, 37 e 47 
apresentavam reabsorção 
coronal. Os dentes 55, 75, 
73, 83 e 85 apresentavam 
retenção prolongada. 

15, 35, 33, 43 
e 45 

Impacção 

LINDEMEYER; 
GIBSON; WRIGHT 
72 

2010 EUA 1 Masculino 
9 anos 
e 11 
meses 

4 16, 26, 36 e 46 
Amelogênese 
imperfeita 
hipoplásica 

Retenção 

Os dentes 16, 26 e 46 
apresentavam reabsorção. 
Os dentes 55, 54, 64 e 65 
estavam anquilosados. Os 
dentes 71 e 81 
apresentavam retenção 
prolongada. O paciente 
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apresentava agenesia dos 
dentes 31 e 41. 

MORALES; 
PEREZ; GARCIA; 
VARELA 53 

2010 Espanha  1 Masculino 14 
anos 

1 13 Amelogênese 
imperfeita 
hipoplásica 

Erupção 
ectópica 

O paciente apresentava 
discrepância de modelo 
negativa no arco superior. 

REDDY; AARTHI; 
HARISH 73 

2010 Índia 2 Masculino 30 
anos 

11 17, 13, 23, 27, 
37, 34, 33, 43, 
44, 45 e 47 

Amelogênese 
imperfeita 
hipoplásica 

Retenção/I
mpacção 

- 

Masculino 17 
anos 

8 17, 13, 23, 27, 
37, 33, 43 e 47 

Amelogênese 
imperfeita 

Retenção/I
mpacção 

DORUK; OZTURK; 
SARI; TURGUT 74 

2011 Turquia 1 Masculino 21 
anos 

4 13, 23, 42 e 43 Amelogênese 
imperfeita 
hipomaturada 

Impacção Os dentes 53, 63, 82 e 83 
apresentavam retenção 
prolongada. 

FINKELSTEIN; 
SHAPIRA; 
SHPACK 42 

2012 Israel 1 Feminino 12 
anos 

3 15, 35 e 45 Amelogênese 
imperfeita 
hipocalcificada 

Impacção Os dentes 55, 75 e 85 
apresentavam retenção 
prolongada. 

GHODSI; 
RASAEIPOUR; 
VOJDANI 75 

2012 Irã 1 Feminino 17 
anos 

18 17, 14, 24, 25, 
26, 27, 37, 34, 
32, 42, 44 e 47 

Amelogênese 
imperfeita 
hipoplásica- 
hipomaturada 

Retenção Os dentes 53, 55, 73, 75, 
83 e 85 apresentavam 
retenção prolongada. 

15, 13, 35, 33, 
43 e 45 

Impacção 

HEGDE 76 2012 Índia  2 Feminino 20 
anos 

23 17, 16, 12, 11, 
21, 26 e 27 

Amelogênese 
imperfeita 
hipoplásica 

Erupção 
incompleta 

Os pacientes eram irmãos. 

15, 14, 13, 23, 
24, 25, 37, 35, 
34, 33, 32, 42, 
43, 44, 45 e 47 

Retenção 

Masculino 17 
anos 

11 17,13, 27, 37, 
33 e 47 

Amelogênese 
imperfeita 
hipoplásica 

Retenção Os dentes 55, 54, 63, 65 e 
83 apresentavam retenção 
prolongada. 15, 14, 23, 25 

e 43 
Impacção 

HARTE; JUGGINS 
77  

2013 Inglaterra 1 Masculino 13,5 
anos 

2 13 e 23 Hipoplasia do 
esmalte  

Impacção Os dentes 53 e 63 
apresentavam retenção 
prolongada. A hipoplasia 
estava presente nos dentes 
14 e 24. 

MILLET; DUPREZ 
51 

2013 França 1 Feminino 10 
anos 

1 22 Amelogênese 
imperfeita 
hipocalcificada 

Impacção O paciente apresentava 
discrepância de modelo 
negativa no arco superior. 

APAYDIN; 
SERMET; 
URETURK; 

2014 Turquia  1 Feminino 17 
anos 

Vários Dentes 
permanentes 

Amelogênese 
imperfeita 
hipocalcificada 

Retenção/I
mpacção  

- 
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KUNDAKCIOGLU 
78 

PATIL; PATIL 52 2014 Índia 1 Masculino 23 
anos 

Vários Dentes 
permanentes 

Amelogênese 
imperfeita 

Retenção/I
mpacção  

- 

BHATIA; HUNTER; 
ASHLEY 79 

2015 Inglaterra  3 Feminino 11 
anos 

7 13 Amelogênese 
imperfeita 
hipoplásica 

Impacção Os dentes 16 e 26 
apresentavam reabsorção 
coronal. 

16 e 26 Erupção 
incompleta 

14 
anos 

17, 27, 37 e 47 Retenção 

Masculino 8 anos 6 16, 11, 21, 36 
e 46 

Amelogênese 
imperfeita 
hipoplásica 

Retenção O dente 26 apresentava 
reabsorção coronal. 

26 Erupção 
incompleta 

Masculino 14 
anos 

4 17, 27, 37 e 47 Amelogênese 
imperfeita 
hipocalcificada 

Retenção Aos 15 anos de idade, o 
dente 47 apresentava 
reabsorção coronal. 

DURSUN et al. 80  2016 França 2 Feminino 14 
anos 

2 13 e 23 Amelogênese 
imperfeita 
hipocalcificada 

Impacção Os pacientes eram irmãos 
gêmeos.  

Masculino 18 
anos 

2 13 e 23 Amelogênese 
imperfeita 
hipocalcificada 

Impacção O dente 53 apresentava 
retenção prolongada, mas 
estava com muita 
mobilidade. 

ARRUDA 87 
 

2017 Brasil 1 Feminino 26 
anos  

9 17, 24, 27, 37, 
36 e 47 

Amelogênese 
imperfeita 
hipoplásica 

Retenção Os dentes 63, 75 e 85 
apresentavam retenção 
prolongada. 23, 35 e 45 Impacção 

XIN; WENJUN; 
MAN; YUMING 50 

2017 China 2 Masculino 16 
anos 

1 23 Amelogênese 
imperfeita 
hipocalcificada 

Impacção - 

Feminino 14 
anos 

3 12, 22 Amelogênese 
imperfeita 
hipocalcificada 

Erupção 
ectópica 

- 

23 Impacção 

ORTIZ; PEREIRA; 
JAHANGIRI; CHOI 
81 

2019 EUA 1 Masculino 
16 
anos 

4 13, 23, 33 e 43 
Amelogênese 
imperfeita 

Impacção - 

LABIDI et al. 82 2020 Tunísia 1 Masculino 
22 
anos 

5 
13, 23, 37, 
33 e 43 
 

Amelogênese 
imperfeita 
hipoplásica 

Retenção - 

NITAYAVARDHANA 
et al. 83 

2020 Tailândia 1 Feminino 
17 
anos 

 5 

13  
Amelogênese 
imperfeita 
hipoplásica 

Impacção O dente 53 apresentava 
retenção prolongada. Os 
dentes 18, 13, 23, 28, 38, 
48, 2º molares (n=3) 

23 e 2º 
molares (n=3)  

Retenção 
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apresentavam reabsorção 
coronal. 

WANG et al. 84 2021 EUA 4 Feminino 16 
anos 

3 37, 31 e 47 Amelogênese 
imperfeita 
hipocalcificada 

Retenção - 

- 13 
anos 

1 45 Amelogênese 
imperfeita 

Retenção - 

Masculino 13 
anos 

3 17, 27 e 37 Amelogênese 
imperfeita 
hipoplásica 

Retenção - 

Masculino 15 
anos 

1 11 Amelogênese 
imperfeita 
hipocalcificada 

Impacção O paciente apresentava 
discrepância de modelo 
negativa no arco superior. 

OUNI; MANSOUR 
85 

2023 Tunísia 1 Feminino 
22 
anos 

8 

26, 27, 35, 34, 
33, molar 
inferior 
esquerdo 
(n=1), molares 
inferiores 
direito (n=2) 

Amelogênese 
imperfeita 

Retenção 

O paciente apresentava 
uma deficiência grave do 
rebordo alveolar inferior 
esquerdo. 

WANG; LEE; 
AREF; CHU 86 

2024 Taiwan 1  Masculino 
27 
anos 

8 
13, 12, 11, 21, 
22, 23, 33 e 43 

Amelogênese 
imperfeita 
hipocalcificada 

Retenção - 

Fonte: Elaborado pela autora, 2024 
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Tabela 3 - Síntese das características e principais resultados dos estudos transversais e caso-controle, considerando paciente e dente como amostras 
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SMIECH-
SLOMKOW
SKA; 
CICHOCKA 
90 
 
Caso-
controle 

1984 Polônia  118 61 
homens 
57 
mulheres 

7 a 10 
anos 

Fluorose Erupção 
dentária – 
atraso 
(Retençã
o) ou 
aceleraçã
o 

- - Dentes 
permanen
tes 

Pacientes com 
fluorose tem 
tendência de 
atraso 
(retenção) na 
erupção dos 
dentes 
permanentes. 

O estudo avaliou a 
idade de erupção dos 
dentes permanentes 
nos dois grupos. 

244 119 
homens 
125 
mulheres 

7 a 10 
anos 

Sem fluorose 
(Grupo controle) 

Erupção 
dentária – 
atraso 
(Retençã
o) ou 
aceleraçã
o 

- - Dentes 
permanen
tes 

SEOW 91 
 
Caso-
controle 

1995 EUA 23 10 
homens 
13 
mulheres 

10,40 
±3,3 anos 
(4,2 a 
15,6 
anos) 

Amelogênese 
imperfeita 

Erupção 
ectópica 

1 3 27, 37 e 
47 

A diferença na 
prevalência dos 
distúrbios 
irruptivos entre 
os dois grupos 
foi 
estatisticamente 
significante 
(p<0,001). 

No grupo com AI, 2 
pacientes 
apresentavam 
retenção prolongada 
de caninos decíduos. 

Amelogênese 
imperfeita 
hipocalcificada 

Impacção 2 6 13, 23, 
37, 35 e 
45 (n=2) 

46 Pareados 
por sexo 

10,46 
±3,19 
anos (4,2 
a 16 
anos) 

Sem 
amelogênese 
imperfeita 
(Grupo controle) 

- 0 0 - No grupo controle, 2 
pacientes 
apresentavam 
retenção prolongada 
de caninos decíduos. 

BACCETTI 5 
 
Transversal 
 

1998 Itália 100 46 
homens 
54 
mulheres 

10 anos e 
1 mês ±2 
anos e 8 
meses 

Hipoplasia do 
esmalte 

Erupção 
ectópica 
 

8 
 

Um 
ou 
mais 

1º molar 
permanen
te 

A hipoplasia do 
esmalte não 
apresentou 
associação 
significativa com 
a erupção 
ectópica de 
primeiro molar 
permanente 
(Teste Qui-

Os 100 pacientes 
apresentavam 
hipoplasia do 
esmalte. 
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Quadrado 
=1,58). 

COLLINS et 
al. 97 
 
Caso-
controle 

1999 EUA  22 - - Amelogênese 
Imperfeita  

Retenção 6 - Dente 
permanen
te 

- 3 pacientes 
apresentavam AI 
Hipoplásica, 2 AI 
Hipocalcificada e 1 AI 
Hipomaturada. 

13 - - Sem 
amelogênese 
imperfeita 
(Grupo controle) 

Retenção 1 - Dente 
permanen
te 

AREN; 
OZDEMIR; 
FIRATLI; 
UYGUR; 
SEPET; 
FIRATLI 92 
 
Transversal 
 

2003 Turquia 43 10 
homens 
33 
mulheres 

11,4 ±2,6 
anos (10 
a 50 
anos) 

Amelogênese 
Imperfeita 

Retenção 
 

5 - Pré-molar - Os 43 pacientes 
apresentavam AI. 
Dos 5 pacientes com 
retenção, 1 paciente 
apresentava AI 
Hipoplásica, 1 AI 
Hipomaturada e 3 AI 
Hipomaturada-
Hipoplásica com 
taurodontismo.  

MIZIARA; 
MENDES-
JUNIRO; 
WIEZEL; 
SIMÕES; 
SCUOTEGU
AZZA; 
AZOUBEL 89 
 
Transversal 

2008 Brasil  172 - 7 a 14 
anos 

Hipoplasia do 
esmalte 

Erupção 
ectópica  
 

1 - Primeiro 
molar 
permanen
te 

A hipoplasia do 
esmalte 
apresentou 
associação 
significativa com 
a erupção 
ectópica de 
primeiro molar 
permanente 
(Teste exato de 
Fisher: 
p=0,034). 

Os 172 pacientes 
foram atendidos em 
clínica infantil. 

GJORUP et 
al 93 
 

2009 Dinamar
ca 

13 5 homens 
8 
mulheres 

39 ±25,3 
anos 

Amelogênese 
imperfeita 
hipocalcificada 

Impacção 
 

3 - - - Os pacientes dos 
dois grupos eram da 
mesma família. 
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Caso-
controle 

15 7 homens 
8 
mulheres 

41,9 
±19,2 
anos 

Sem 
amelogênese 
imperfeita 
hipocalcificada 
(Grupo controle) 

Impacção 
 

3 - - 

BARTOLO; 
CAMILLERI; 
CAMILLERI 
94 
 
Caso-
controle 

2010 Malta 41 30 
homens  
11 
mulheres 

15,8 ±7,7 
anos (7 a 
39 anos) 

Hipoplasia do 
esmalte 
 

Retenção 5  Um 
ou 
mais 

Incisivo 
permanen
te 

A prevalência da 
hipoplasia do 
esmalte foi 
maior em 
pacientes com 
incisivos retidos 
(Teste Qui-
Quadrado: p= 
0,021). O 
número de 
dentes com 
hipoplasia do 
esmalte 
aumentou com 
o número de 
incisivos retidos 
(Correlação de 
Pearson: 
p<0,01).  
 

No grupo com 
retenção, 3 pacientes 
eram homens e 2 
mulheres, com idade 
de 11, 12, 13, 22 e 26 
anos. 

41 Pareados 
por sexo 

Pareados 
por idade 

- Sem 
retenção 
(Grupo 
controle) 

0 0 Incisivo 
permanen
te 

SAJNANI; 
KING 98 
 
Transversal 

2014 China 533 
 

- 15,1 ±4,3 
anos (7,9 
a 25,8 
anos) 

Hipoplasia do 
esmalte 
 

Impacção  29 - Canino 
superior 
permanen
te 

- Os 533 pacientes 
apresentavam canino 
superior permanente 
impactado. 
Dos 29 pacientes, 19 
apresentavam 
defeitos 
generalizados do 
esmalte. 

LYGIDAKIS 
et al. 88 
 
Transversal 

2015 Grécia 46 34 
homens 
12 
mulheres 

9,44 
±1,36 
anos (7,3 
a 12,7 
anos) 

Hipomineralizaç
ão  
molar-incisivo 
severa 

Impacção 
 

1 1 Incisivo 
central 
superior 

- Os 46 pacientes 
apresentavam 
incisivo central 
superior impactado. 

TAZEGÜL; 
BODRUMLU
; DEMIRIZ 95 

2022 Turquia 300 124 
homens 

6 a 12 
anos 

Hipomineralizaç
ão molar 
incisivo 

Erupção 
dentária – 
atraso 

- Todo
s, 
excet

Dentes 
permanen
tes 

A diferença da 
média de idade 
de erupção 

O estudo avaliou a 
idade de erupção dos 
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Caso-
controle 

176 
mulheres 

(Retençã
o) ou 
aceleraçã
o 
 

o os 
3º 
mola
res 

dentária entre 
os dois grupos 
não foi 
estatisticamente 
significante 
(Teste t: 
p>0,05). 
Pacientes com 
HMI não tem 
atraso 
(retenção) ou 
aceleração da 
erupção dos 
dentes 
permanentes. 

dentes permanentes 
nos dois grupos. 

300 Pareados 
por sexo 

Pareados 
por idade 

Sem desordens 
de 
mineralização 
(Grupo controle) 

Erupção 
dentária – 
atraso 
(Retençã
o) ou 
aceleraçã
o 
 

- Todo
s, 
excet
o os 
3º 
mola
res 

Dentes 
permanen
tes 

KAMMOUN; 
GHOUL; 
CHAABANI; 
SALEM; 
ALAYA 96 
 
Caso-
controle 

2023 Tunísia  60 24 
homens 
36 
mulheres 

23,82 
±1,645 
anos (16 
a 30 
anos) 

Amelogênese 
imperfeita 
hipoplásica 

Retenção/ 
Impacção 
 

47 188 Dois ou 
mais 
dentes 
permanen
tes. 

A prevalência de 
retenção/ 
impacção foi 
maior em 
pacientes com 
amelogênese 
imperfeita 
hipoplásica 
(Teste Qui-
Quadrado: 
p=0,001). 

 - 

60 20 
homens 
40 
mulheres 

25,65 
±0,85 
anos (20 
a 31 
anos) 

Sem 
amelogênese 
imperfeita 
(Grupo controle) 

Retenção/ 
Impacção 
 

8 17 Dois ou 
mais 
dentes 
permanen
tes. 

*Com distúrbio irruptivo e/ou DDE. 

Fonte: Elaborado pela autora, 2024 
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6 DISCUSSÃO 

 

A presente revisão de escopo buscou identificar e analisar as evidências 

disponíveis que sugerem uma influência dos DDEs na ocorrência dos distúrbios 

irruptivos. A amelogênese é direcionada por processos genéticos e moleculares que 

atuam nos ameloblastos, regulando suas funções 99,100. Distúrbios genéticos podem 

afetar a amelogênese e resultar em defeitos de desenvolvimento do esmalte, como a 

AI e HMI 36,101. De modo semelhante, o processo de erupção dentária também 

depende de fatores genéticos e individuais 23. Dessa forma, a associação entre 

alterações dentárias de desenvolvimento e distúrbios irruptivos podem acontecer 

devido ao caráter genético destas condições. A retenção, por exemplo, tem sido 

associada à várias alterações genéticas 102, mostrando que disfunções dos tecidos e 

células envolvidas na erupção dentária podem fazer parte de uma alteração genética 

26. Além disso, defeitos na amelogênese podem estar associados à anormalidades no 

desenvolvimento dentário e esquelético, como agenesia, taurodontismo, retenção e 

mordida aberta anterior 103. 

Por outro lado, os DDEs podem influenciar na ocorrência dos distúrbios 

irruptivos, uma vez que o órgão do esmalte dentário forma o esmalte e facilita a 

erupção através da conexão com o epitélio oral 9,12. Além do mais, o caminho da 

erupção pode ser iniciado pelas células do retículo estrelado do órgão do esmalte. 

Essas células produziriam fatores de crescimento e interleucinas que passariam para 

o folículo dentário, cujas células produziriam fator estimulante de colônias, atraindo 

células precursoras de osteoclastos. Como o dente não toca o osso alveolar, 

provavelmente o tecido conjuntivo do folículo dentário ao redor do dente é quem 

converte os efeitos de reabsorção óssea para favorecer a erupção. Os eventos 

metabólicos são iniciados pelo esmalte, e posteriormente sustentado e coordenado 

pelo folículo dentário 24,27. Outra possibilidade é que o órgão do esmalte teria alguma 

influência na saída de células precursoras de osteoclastos dos capilares, levando à 

formação de osteoclastos e à reabsorção do canal gubernacular na região oclusal da 

cripta, que de alguma forma facilita o processo eruptivo 24.  

O DDE mais encontrado foi a amelogênese imperfeita, e o distúrbio irruptivo 

mais relatado foi a retenção. Em concordância com esses achados, um estudo 

genético de 9 famílias com AI confirmou a importância do gene/proteína FAM20A na 

mineralização do esmalte e da erupção dentária 104. Outros estudos também 
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mostraram que as mutações no gene FAM83H podem levar à AI ou esmalte 

hipocalcificado, bem como à erupção dentária anormal (dentes parcialmente 

erupcionados ou retidos) 84,105. Quando relatada, a hipoplasia esteve associada com 

erupção ectópica de primeiro molar permanente, retenção ou impação 89,94,98, exceto 

em 1 estudo 5. Em concordância, a literatura mostra que a falta de integrina 

β1,  proteína que desempenha um papel importante na adesão, migração e 

proliferação celular, pode estar relacionada a hipoplasia parcial do esmalte e retardo 

na erupção de molares 106. Por último, pacientes com fluorose mostraram tendência 

em ter atraso (retenção) da erupção dos dentes permanentes 90, o que está de acordo 

com um estudo que sugere um efeito disruptivo do F-, oriundo de fluoreto de sódio, 

na formação da via eruptiva 107.  

A maioria dos estudos identificados nessa revisão foram relatos de caso 

sobre a AI, que tinham como objetivo relatar o tratamento da condição. A baixa 

incidência da AI dificulta estudos com grupos maiores, e consequentemente com o 

foco de avaliar a associação com o desenvolvimento dentário e esquelético, por 

exemplo 108. A falta de estudos com o objetivo principal de avaliar a associação dos 

DDEs e distúrbios irruptivos dificultaram a coleta de dados sobre os tipos de distúrbios 

irruptivos presentes e os respectivos dentes. Vários estudos indicaram 

adequadamente se os dentes eram retidos ou impactados. Em alguns estudos, a 

indicação foi conferida pela radiografia, e em outros, não foi possível identificar quais 

dentes eram retidos ou impactados. No presente estudo consideramos o atraso da 

erupção como retenção, uma vez que é uma terminologia utilizada na literatura para 

retenção 102, e que o conceito de retenção é a falha de erupção do dente devido ao 

deslocamento do dente ou perda de força de erupção, não atingindo sua posição no 

arco dentário na idade esperada 1,18. A erupção incompleta também foi considerada 

como distúrbio irruptivo, uma vez que a erupção consiste na movimentação contínua 

do dente do seu local de desenvolvimento para sua posição de função 18. 
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7 CONCLUSÃO 

 

Os estudos incluídos na presente revisão reforçam a hipótese da 

associação dos defeitos de desenvolvimento do esmalte com a ocorrência dos 

distúrbios irruptivos. Apesar de metodologias, amostras e desenhos de estudos 

diversos, a maioria reporta achados que apoiam o entendimento de que os distúrbios 

irruptivos estão associados aos defeitos de desenvolvimento de esmalte, 

principalmente a amelogênese imperfeita. Mais estudos bem delineados são 

necessários para elucidar melhor a influência dos defeitos de desenvolvimento do 

esmalte nos distúrbios irruptivos. 
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