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Resumo 
Introdução: Manchas brancas sobre superfícies de esmalte dentário constituem opacidades que determinam alterações no aspec-
to de normalidade desse tecido. Vários fatores podem determinar o seu surgimento, dentre eles a cárie dentária, a fluorose e a 
hipoplasia, as quais são caracterizadas pela diminuição ou perda local da translucidez, e motivadas por fatores ambientais, idiopá-
ticos ou hereditários. Objetivo: Realizar uma revisão crítica sobre lesões de mancha branca sobre o esmalte dentário, determina-
das por: cárie dentária, fluorose ou hipoplasia, levando em consideração as semelhanças no aspecto clínico e consequente dificul-
dade no reconhecimento e diagnóstico destas lesões. Métodos: Foram realizadas pesquisas nas bases de dados Lilacs, Pubmed e 
Scielo, no período de 2003 a 2013. Foram selecionados 51 artigos com base nos critérios de inclusão: estudos de revisão, casos-
clínicos, estudos clínicos transversais ou de prevalência, e critérios de exclusão: estudos em animais, estudos laboratoriais e arti-
gos não publicados. A estratégia de busca foi realizada com os seguintes descritores: hipoplasia do esmalte dentário, cárie dentá-
ria, fluorose dentária, diagnóstico diferencial e etiologia; e ainda a combinação dos termos: enamel white spots lesions, enamel 
white spot lesions AND fluorose enamel white spot lesions AND hypoplasia. Conclusão: Diante dos variados aspectos clínicos e , 
fatores etiológicos que determinam as manchas brancas sobre as superfícies do esmalte, se faz necessário exames criteriosos, 
bem elaborados e executados que possam refletir em diagnósticos precisos, adequadamente diferenciados das lesões.
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Abstract
Introduction:  White spots on enamel surfaces are opacities that determine changes in the normal appearance of that tissue. 
Their appearance can be determined by several factors, including dental caries, fluorosis and hypoplasia, which are character-
ized by decreased or local loss of translucency motivated by environmental, hereditary or idiopathic factors. Due to varied etiol-
ogy factors and clinical similarities, it is important to know the etiological diagnosis and consequential aspects of these lesions, 
in order to determine the success in their treatment. Objective: To perform a critical review of white spot lesions on the tooth 
enamel, which are determined by dental caries, fluorosis or hypoplasia, considering the similarities in the clinical aspect and the 
consequent difficulty to recognize and diagnose these lesions. Methods: Surveys were conducted in Lilacs, PubMed and SciELO 
data from 2003 to 2013, and 51 articles were carefully chosen based on the following inclusion criteria: review studies, case-
clinical studies, and clinical studies or cross prevalence studies. Exclusion criteria were: studies in animals, laboratory studies 
and unpublished studies. The search strategy was divided into the following blocks: enamel hypoplasia, dental caries, dental 
fluorosis, differential diagnosis and etiology. In addition, the combination of the terms enamel white spot lesions, enamel white 
spot lesions AND fluorose and enamel white spot lesions AND hypoplasia was used. Conclusion: Given the varied clinical and 
etiological factors that determine white spots on enamel surfaces, discerning exams and well-designed tests are necessary, 
which may reflect in appropriate diagnosis, differentiating lesions properly.
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1. Doutoranda do Programa de Pós-Graduação em Odontologia. Universidade Federal do Maranhão - UFMA.
2. Mestre em Odontologia, Programa de Pós-Graduação em Odontologia. Universidade Federal do Maranhão - UFMA.
3. Professora Doutora do Programa de Pós–Graduação em Odontologia. Universidade Federal do Maranhão - UFMA.

Contato: Gisele Quariguasi Tobias Lima. E-mail: gisellemovetoquariguasi@hotmail.com

Introdução 

Alguns dos defeitos vistos frequentemente sobre 

o esmalte dentário são manchas brancas, também cha-

madas de opacidades, as quais são caracterizadas pela 

diminuição ou perda local da translucidez, e motivadas 
1-5por fatores ambientais, idiopáticos ou hereditários .

O esmalte dentário, tecido de origem ectodérmica, 

com grau de mineralização acentuado, devido ao alto 

conteúdo de sais minerais e de sua disposição cristalina, é 

um tecido incomum, pois depois de formado não sofre 

remodelação como os demais tecidos duros. Isso significa 

que alterações ocorridas durante a sua formação estarão 

permanentemente gravadas em sua estrutura, sendo apon-
1,6tadas como distúrbios de desenvolvimento dentário .

Os distúrbios de desenvolvimento podem afetar 

ambas as dentições, em alguns casos prejudicando a 

estética, gerando desconforto ao acometido. Considera-

se entre esses: a hipoplasia, um defeito de esmalte com a 

possibilidade de redução na sua espessura, cujos fatores 

determinantes interferem na mineralização dos dentes 

humanos e a fluorose, um distúrbio no estágio de calcifi-

cação e maturação do desenvolvimento do esmalte em 

virtude da ingestão crônica de flúor, causando hipomi-
7-9neralização de forma generalizada ou localizada .

Na hipoplasia, clinicamente, pode-se observar pon-

tos ou linhas branco-opacas, com rugosidade na superfície 

do esmalte; ou podem ocorrer escavações, fossas profun-

das, sulcos ou áreas com perda parcial ou total do esmal-
2,10te . Com semelhanças na aparência, a fluorose pode 

determinar estrias horizontais esbranquiçadas, finas e 

difusas e manchas brancas opacas, ou mesmo em forma 
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criterioso auxiliarão o profissional a identificá-los de 
2,15forma correta .

Condições ideais para realização do exame 

clínico como iluminação adequada, profilaxia prévia 

das superfícies e secagem são relatadas como funda-

mentais para o diagnóstico destas alterações de esmal-
2te e planejamento adequado do tratamento .

Etiologia

A coroa anatômica de um dente é recoberta por 

um tecido acelular rico em hidroxiapatita carbonatada, 

que apresenta aspecto translúcido, alta friabilidade e 

dureza, sem qualquer capacidade própria de regenera-
6ção, conhecido como esmalte dentário .

A formação desse órgão, também chamada de 

amelogênese, é coordenada por células epiteliais deno-

minadas ameloblastos que expressam um conjunto de 

genes responsáveis por codificar e produzir proteínas 

essenciais para essa formação. Quaisquer alterações 

nos estágios de secreção da matriz de esmalte ou de 

deposição de minerais, gerando deficiência de uma 

dessas proteínas ou enzimas, podem determinar defei-
4,16tos permanentes em sua estrutura .

Esses defeitos intrínsecos ou distúrbios de 

desenvolvimento, que podem ocorrer em um ou mais 

dentes, assim como em uma ou em ambas as dentições 

(decídua e permanente), têm localização e aparência 

dependentes do período, duração e da intensidade de 
17,18agressão do fator etiológico . A duração do estímulo 

normalmente é curta, e sua gravidade determina a 

extensão da lesão bem como o aspecto do esmalte 

parcialmente formado. No entanto, esses aspectos são 

considerados na classificação dessa patologia de acor-

do com a Federation Dentaire Internationale (FDI), 

utilizando-se para isso o índice DDE (Índice de defeitos 

de desenvolvimento do esmalte), recomendado pela 

OMS (Organização Mundial de Saúde), com as seguin-

tes variações nas aparências clínicas: opacidades difu-
9sas, opacidades demarcadas e hipoplasia do esmalte .

Quando a agressão ocorrer na fase de formação do 

esmalte, gerando pouca formação de matriz, após depo-

sição mineral e maturação verifica-se um defeito quantita-

tivo denominado hipoplasia. Entretanto, se a agressão se 

dá na fase de maturação do esmalte, ocorre uma hipocal-

cificação dessa estrutura, o que consiste em um defeito 
20qualitativo denominado opacidade de esmalte .

As formas severa e suave no aspecto dessas 

alterações podem ocorrer nas fases pré-neonatal e na 

infância do indivíduo e podem ser de origem genética 
20,23ou ambiental e etiologia sistêmica ou local .

Os fatores etiológicos de origem sistêmica e 

ambiental, como: sífilis congênita, doenças exantemá-

ticas, celíacas, hipocalcemia, avitaminoses, baixo peso 

no nascimento, ingestão de substâncias tóxicas (como 

fluoretos e grupos de penicilinas) e alterações neuroló-

gicas e metabólicas, afetam grupos de dentes em for-

mação, como, por exemplo, incisivos, caninos e mola-

res na dentição decídua. Os traumas ou infecções locais 

constituem os fatores locais e ambientais que mais 

determinam alterações, principalmente na dentição 
4,8permanente . E há os fatores genéticos, de origem 

autossômica dominante, recessiva ou ligada ao cromos-

somo X, que afetam o esmalte dentário em ambas as 

113Rev Pesq Saúde, 16(2): 112-118, mai-ago, 2015

de placas amarronzadas por pigmentação, podendo apre-
11-13sentar perda estrutural do esmalte dentário .

Outra enfermidade que inicialmente apresenta a 
14mesma conformidade no aspecto é a cárie dentária . 

Na fase inicial do processo ativo verifica-se a presença 

de manchas brancas rugosas e opacas em locais em 

que há acúmulo de placa cariogênica e ação bacteriana 

mediada pela ingestão de carboidratos. Mesmo na 

inatividade do processo, as lesões nesse momento 

inativas, brilhantes ou pigmentadas e lisas, mantêm o 

seu aspecto esbranquiçado ou podem corar-se em 
15razão de alguns alimentos .

Considerando as semelhanças no aspecto clíni-

co das lesões de mancha branca em esmalte, gerando, 

pois, dificuldades no seu diagnóstico, e reconhecendo 

que existem diferentes etiologias para os processos 

cárie, fluorose e hipoplasia, é relevante buscar evidên-

cias científicas que possam colaborar com o Cirurgião-

dentista no sentido de oferecer informações sobre a 

etiologia dessas enfermidades e sobre a realização do 

diagnóstico diferencial, para que ele possa propor um 

tratamento mais apropriado para cada caso. 

Diante dessas considerações, este trabalho teve 

objetivo de realizar uma revisão crítica sobre lesões de 

mancha branca presentes no esmalte dentário, deter-

minadas por: cárie dentária, fluorose ou hipoplasia, 

levando em consideração as semelhanças no aspecto 

clínico e consequente dificuldade no reconhecimento e 

diagnóstico destas lesões. 

Métodos

Trata-se de uma revisão crítica da literatura 

realizada através de um levantamento nas bases de 

dados Lilacs, Pubmed e Scielo, utilizando-se os seguin-

tes descritores: Hipoplasia do Esmalte Dentário / “Den-

tal Enamel Hypoplasia”, “Cárie Dentária” / “Dental 

cavity”, “Fluorose Dentária” / “Dental Fluorosis”, “Diag-

nóstico Diferencial e Etiologia” / “Differential Diagno-

sis and Etiology” e a combinação destes. 

No período de 2 meses foram acessados 1.347 

artigos relativos ao período de 10 anos, 2005 a 2015. 

Após avaliação dos títulos e resumos permaneceram 

394. Seguindo-se a leitura completa dos artigos e com 

base nos critérios de inclusão: estudos de revisão, 

casos-clínicos, estudos clínicos transversais ou de 

prevalência e nos critérios de exclusão: estudos em 

animais, estudos laboratoriais e artigos não publica-

dos, foram abstraídos 54 artigos.

A síntese e a análise crítica dos dados extraídos 

dos artigos foram realizadas de forma textual descriti-

va e dissertativa, dessa forma reunindo o conteúdo 

para reproduzir o conhecimento sobre o tema explora-

do nessa revisão.

Revisão de Literatura

As pesquisas têm registrado que os defeitos de 

esmalte, em especial as hipoplasias, podem ser confun-

didos com outras alterações, como as lesões iniciais de 

cárie dentária (mancha branca ativa ou inativa) ou com 

a fluorose dentária. Uma anamnese detalhada, o conhe-

cimento das características e fatores etiológicos destes 

defeitos/alterações associados a um exame clínico 
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Resumo 
Introdução: Manchas brancas sobre superfícies de esmalte dentário constituem opacidades que determinam alterações no aspec-
to de normalidade desse tecido. Vários fatores podem determinar o seu surgimento, dentre eles a cárie dentária, a fluorose e a 
hipoplasia, as quais são caracterizadas pela diminuição ou perda local da translucidez, e motivadas por fatores ambientais, idiopá-
ticos ou hereditários. Objetivo: Realizar uma revisão crítica sobre lesões de mancha branca sobre o esmalte dentário, determina-
das por: cárie dentária, fluorose ou hipoplasia, levando em consideração as semelhanças no aspecto clínico e consequente dificul-
dade no reconhecimento e diagnóstico destas lesões. Métodos: Foram realizadas pesquisas nas bases de dados Lilacs, Pubmed e 
Scielo, no período de 2003 a 2013. Foram selecionados 51 artigos com base nos critérios de inclusão: estudos de revisão, casos-
clínicos, estudos clínicos transversais ou de prevalência, e critérios de exclusão: estudos em animais, estudos laboratoriais e arti-
gos não publicados. A estratégia de busca foi realizada com os seguintes descritores: hipoplasia do esmalte dentário, cárie dentá-
ria, fluorose dentária, diagnóstico diferencial e etiologia; e ainda a combinação dos termos: enamel white spots lesions, enamel 
white spot lesions AND fluorose enamel white spot lesions AND hypoplasia. Conclusão: Diante dos variados aspectos clínicos e , 
fatores etiológicos que determinam as manchas brancas sobre as superfícies do esmalte, se faz necessário exames criteriosos, 
bem elaborados e executados que possam refletir em diagnósticos precisos, adequadamente diferenciados das lesões.

Palavras-Chave: Hipoplasia do esmalte dentário. Cárie dentária. Fluorose dentária. Diagnóstico diferencial. Etiologia.

Abstract
Introduction:  White spots on enamel surfaces are opacities that determine changes in the normal appearance of that tissue. 
Their appearance can be determined by several factors, including dental caries, fluorosis and hypoplasia, which are character-
ized by decreased or local loss of translucency motivated by environmental, hereditary or idiopathic factors. Due to varied etiol-
ogy factors and clinical similarities, it is important to know the etiological diagnosis and consequential aspects of these lesions, 
in order to determine the success in their treatment. Objective: To perform a critical review of white spot lesions on the tooth 
enamel, which are determined by dental caries, fluorosis or hypoplasia, considering the similarities in the clinical aspect and the 
consequent difficulty to recognize and diagnose these lesions. Methods: Surveys were conducted in Lilacs, PubMed and SciELO 
data from 2003 to 2013, and 51 articles were carefully chosen based on the following inclusion criteria: review studies, case-
clinical studies, and clinical studies or cross prevalence studies. Exclusion criteria were: studies in animals, laboratory studies 
and unpublished studies. The search strategy was divided into the following blocks: enamel hypoplasia, dental caries, dental 
fluorosis, differential diagnosis and etiology. In addition, the combination of the terms enamel white spot lesions, enamel white 
spot lesions AND fluorose and enamel white spot lesions AND hypoplasia was used. Conclusion: Given the varied clinical and 
etiological factors that determine white spots on enamel surfaces, discerning exams and well-designed tests are necessary, 
which may reflect in appropriate diagnosis, differentiating lesions properly.
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Introdução 

Alguns dos defeitos vistos frequentemente sobre 

o esmalte dentário são manchas brancas, também cha-

madas de opacidades, as quais são caracterizadas pela 

diminuição ou perda local da translucidez, e motivadas 
1-5por fatores ambientais, idiopáticos ou hereditários .

O esmalte dentário, tecido de origem ectodérmica, 

com grau de mineralização acentuado, devido ao alto 

conteúdo de sais minerais e de sua disposição cristalina, é 

um tecido incomum, pois depois de formado não sofre 

remodelação como os demais tecidos duros. Isso significa 

que alterações ocorridas durante a sua formação estarão 

permanentemente gravadas em sua estrutura, sendo apon-
1,6tadas como distúrbios de desenvolvimento dentário .

Os distúrbios de desenvolvimento podem afetar 

ambas as dentições, em alguns casos prejudicando a 

estética, gerando desconforto ao acometido. Considera-

se entre esses: a hipoplasia, um defeito de esmalte com a 

possibilidade de redução na sua espessura, cujos fatores 

determinantes interferem na mineralização dos dentes 

humanos e a fluorose, um distúrbio no estágio de calcifi-

cação e maturação do desenvolvimento do esmalte em 

virtude da ingestão crônica de flúor, causando hipomi-
7-9neralização de forma generalizada ou localizada .

Na hipoplasia, clinicamente, pode-se observar pon-

tos ou linhas branco-opacas, com rugosidade na superfície 

do esmalte; ou podem ocorrer escavações, fossas profun-

das, sulcos ou áreas com perda parcial ou total do esmal-
2,10te . Com semelhanças na aparência, a fluorose pode 

determinar estrias horizontais esbranquiçadas, finas e 

difusas e manchas brancas opacas, ou mesmo em forma 
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criterioso auxiliarão o profissional a identificá-los de 
2,15forma correta .

Condições ideais para realização do exame 

clínico como iluminação adequada, profilaxia prévia 

das superfícies e secagem são relatadas como funda-

mentais para o diagnóstico destas alterações de esmal-
2te e planejamento adequado do tratamento .

Etiologia

A coroa anatômica de um dente é recoberta por 

um tecido acelular rico em hidroxiapatita carbonatada, 

que apresenta aspecto translúcido, alta friabilidade e 

dureza, sem qualquer capacidade própria de regenera-
6ção, conhecido como esmalte dentário .

A formação desse órgão, também chamada de 

amelogênese, é coordenada por células epiteliais deno-

minadas ameloblastos que expressam um conjunto de 

genes responsáveis por codificar e produzir proteínas 

essenciais para essa formação. Quaisquer alterações 

nos estágios de secreção da matriz de esmalte ou de 

deposição de minerais, gerando deficiência de uma 

dessas proteínas ou enzimas, podem determinar defei-
4,16tos permanentes em sua estrutura .

Esses defeitos intrínsecos ou distúrbios de 

desenvolvimento, que podem ocorrer em um ou mais 

dentes, assim como em uma ou em ambas as dentições 

(decídua e permanente), têm localização e aparência 

dependentes do período, duração e da intensidade de 
17,18agressão do fator etiológico . A duração do estímulo 

normalmente é curta, e sua gravidade determina a 

extensão da lesão bem como o aspecto do esmalte 

parcialmente formado. No entanto, esses aspectos são 

considerados na classificação dessa patologia de acor-

do com a Federation Dentaire Internationale (FDI), 

utilizando-se para isso o índice DDE (Índice de defeitos 

de desenvolvimento do esmalte), recomendado pela 

OMS (Organização Mundial de Saúde), com as seguin-

tes variações nas aparências clínicas: opacidades difu-
9sas, opacidades demarcadas e hipoplasia do esmalte .

Quando a agressão ocorrer na fase de formação do 

esmalte, gerando pouca formação de matriz, após depo-

sição mineral e maturação verifica-se um defeito quantita-

tivo denominado hipoplasia. Entretanto, se a agressão se 

dá na fase de maturação do esmalte, ocorre uma hipocal-

cificação dessa estrutura, o que consiste em um defeito 
20qualitativo denominado opacidade de esmalte .

As formas severa e suave no aspecto dessas 

alterações podem ocorrer nas fases pré-neonatal e na 

infância do indivíduo e podem ser de origem genética 
20,23ou ambiental e etiologia sistêmica ou local .

Os fatores etiológicos de origem sistêmica e 

ambiental, como: sífilis congênita, doenças exantemá-

ticas, celíacas, hipocalcemia, avitaminoses, baixo peso 

no nascimento, ingestão de substâncias tóxicas (como 

fluoretos e grupos de penicilinas) e alterações neuroló-

gicas e metabólicas, afetam grupos de dentes em for-

mação, como, por exemplo, incisivos, caninos e mola-

res na dentição decídua. Os traumas ou infecções locais 

constituem os fatores locais e ambientais que mais 

determinam alterações, principalmente na dentição 
4,8permanente . E há os fatores genéticos, de origem 

autossômica dominante, recessiva ou ligada ao cromos-

somo X, que afetam o esmalte dentário em ambas as 
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de placas amarronzadas por pigmentação, podendo apre-
11-13sentar perda estrutural do esmalte dentário .

Outra enfermidade que inicialmente apresenta a 
14mesma conformidade no aspecto é a cárie dentária . 

Na fase inicial do processo ativo verifica-se a presença 

de manchas brancas rugosas e opacas em locais em 

que há acúmulo de placa cariogênica e ação bacteriana 

mediada pela ingestão de carboidratos. Mesmo na 

inatividade do processo, as lesões nesse momento 

inativas, brilhantes ou pigmentadas e lisas, mantêm o 

seu aspecto esbranquiçado ou podem corar-se em 
15razão de alguns alimentos .

Considerando as semelhanças no aspecto clíni-

co das lesões de mancha branca em esmalte, gerando, 

pois, dificuldades no seu diagnóstico, e reconhecendo 

que existem diferentes etiologias para os processos 

cárie, fluorose e hipoplasia, é relevante buscar evidên-

cias científicas que possam colaborar com o Cirurgião-

dentista no sentido de oferecer informações sobre a 

etiologia dessas enfermidades e sobre a realização do 

diagnóstico diferencial, para que ele possa propor um 

tratamento mais apropriado para cada caso. 

Diante dessas considerações, este trabalho teve 

objetivo de realizar uma revisão crítica sobre lesões de 

mancha branca presentes no esmalte dentário, deter-

minadas por: cárie dentária, fluorose ou hipoplasia, 

levando em consideração as semelhanças no aspecto 

clínico e consequente dificuldade no reconhecimento e 

diagnóstico destas lesões. 

Métodos

Trata-se de uma revisão crítica da literatura 

realizada através de um levantamento nas bases de 

dados Lilacs, Pubmed e Scielo, utilizando-se os seguin-

tes descritores: Hipoplasia do Esmalte Dentário / “Den-

tal Enamel Hypoplasia”, “Cárie Dentária” / “Dental 

cavity”, “Fluorose Dentária” / “Dental Fluorosis”, “Diag-

nóstico Diferencial e Etiologia” / “Differential Diagno-

sis and Etiology” e a combinação destes. 

No período de 2 meses foram acessados 1.347 

artigos relativos ao período de 10 anos, 2005 a 2015. 

Após avaliação dos títulos e resumos permaneceram 

394. Seguindo-se a leitura completa dos artigos e com 

base nos critérios de inclusão: estudos de revisão, 

casos-clínicos, estudos clínicos transversais ou de 

prevalência e nos critérios de exclusão: estudos em 

animais, estudos laboratoriais e artigos não publica-

dos, foram abstraídos 54 artigos.

A síntese e a análise crítica dos dados extraídos 

dos artigos foram realizadas de forma textual descriti-

va e dissertativa, dessa forma reunindo o conteúdo 

para reproduzir o conhecimento sobre o tema explora-

do nessa revisão.

Revisão de Literatura

As pesquisas têm registrado que os defeitos de 

esmalte, em especial as hipoplasias, podem ser confun-

didos com outras alterações, como as lesões iniciais de 

cárie dentária (mancha branca ativa ou inativa) ou com 

a fluorose dentária. Uma anamnese detalhada, o conhe-

cimento das características e fatores etiológicos destes 

defeitos/alterações associados a um exame clínico 



Rev Pesq Saúde, 16(2): 112-118, mai-ago, 2015114

Lima GQT, Nunes MAC, Frazão MCA, Mouchrek MMM, Cruz MCFN

tável em relação aos riscos e benefícios é de 0,05 a 0,07 
23-27F/Kg/dia, ainda sem evidências experimentais . 

Existem algumas considerações que devem ser 

observadas, como: somente os dentes em processo de 

formação do esmalte dental estão sujeitos ao proble-

ma; a severidade e a distribuição da doença estão na 

dependência da concentração e duração da exposição 

ao flúor, do estágio de desenvolvimento do ameloblas-

to e da suscetibilidade individual; atinge mais severa-

mente os dentes permanentes quando os decíduos são 

submetidos à mesma concentração de flúor; o dente 

fluorótico não apresenta maior suscetibilidade à cárie 

em relação ao não fluorótico por ser menos mineraliza-

do, e não é mais resistente por possuir mais flúor, por 

outro lado esses defeitos sobre as superfícies do 
 29-34esmalte o tornam mais propenso as lesões de cárie .

Os dentes afetados por fluorose ou mesmo as 

alterações hipoplásicas, determinam uma maior facili-

dade de colonização bacteriana. Uma colonização 

precoce de estreptococos do grupo mutans em crian-
36,37ças se traduz em aumento de lesões de cárie . Essas 

lesões são provocadas diretamente por ação de grupos 

de bactérias em sítios específicos sobre as superfícies 

dentais que, por um processo dinâmico, podem causar 

distúrbios de equilíbrio entre a estrutura mineral do 

dente e o meio bucal por meio da produção de ácidos 
37pelas bactérias, na presença de açúcares .

Mas, existem também fatores etiológicos que 

atuam sobre os determinantes proximais no processo 

da desmineralização tecidual, tais como: os aspectos 

salivares (composição, capacidade tampão e fluxo 

salivar), a presença de flúor no meio, a composição e 

frequência da dieta e a microbiota dispersa na cavida-
38-40de oral que pode fazer parte do biofilme da cárie .

Na verdade, têm-se observado que a cárie dentária 

sofreu modificações no seu modelo explicativo, partindo 

do unicausal para o multicausal e do individual para o 

populacional, reconhecendo que condições gerais de 

estruturas sociais interagem com situações particulares e 
41individuais . Consideram-se, portanto, que questões 

42comportamentais e ambientais são fatores de risco .

Esses fatores, biológicos ou não, podem interfe-

rir no ciclo de desmineralização/remineralização dos 

tecidos dentários e na velocidade de progressão da 

lesão, definindo para qual direção está sendo conduzi-
42do o processo .

Embora se verifique uma variedade de elemen-

tos ligados à sua etiologia, os microrganismos se des-

tacam pelo caráter localizado de sua ação. Eles se 

desenvolvem em comunidades onde ocorre uma 

sucessão de populações, e à medida que o processo 

avança, a diversidade e a complexidade da comunida-
38,42de microbiana continuam .

Reconhecendo que as lesões na superfície do 

esmalte dentário provocadas por hipoplasias, fluorose ou 

cárie provocam situações clínicas que geram dúvidas no 

diagnóstico, além das considerações sobre a etiologia 

dessas lesões faz-se necessário esclarecer os aspectos 
2,3clínicos que possam colaborar no diagnóstico diferencial .

Diagnóstico Diferencial

Considerando o aspecto macroscópico, os defei-

tos no desenvolvimento do esmalte provocam altera-

dentições, ocasionando a amelogênese imperfeita, 
8,9também chamada de hipoplasia hereditária .

Citada como uma hipoplasia determinada por 

fator sistêmico, a fluorose é um distúrbio causado por 
13,20sucessivas exposições ao fluoreto . Altas concentra-

ções do íon flúor determinam o aprisionamento das 

proteínas amelogeninas, na fase de maturação, gerando 

defeitos de mineralização do esmalte com gravidade 

dependente da dose ingerida e da duração do processo. 

Esses defeitos, por sua vez, podem ser agravados por 

fatores como baixo peso corporal, taxa de crescimento 
19,21-23esquelético e períodos de remodelamento ósseo .

Embora sejam reconhecidos os benefícios dos 

fluoretos na prevenção e no controle da doença cárie, 

existe uma preocupação com a múltipla exposição por 

meio dos diferentes veículos, como dentifrícios, enxa-

guatórios bucais, suplementos e fórmulas infantis, 

distribuídos, indistintamente, para áreas com ou sem 
 23-25água de abastecimento fluoretada . 

O flúor na água de abastecimento tem sido utiliza-

do há mais de três décadas no Brasil, assegurado por lei 
 (lei nº 6050/1974).Essa dispõe sobre a obrigatoriedade 

desse procedimento e se associa a uma portaria (Ministé-

rio da Saúde- nº 635/1975) que determina normas e 

padrões a serem seguidos para operacionalização, desde 

uma correta concentração, de acordo com as médias de 

temperatura máximas das regiões (0,7 a 1,2 partes por 

milhão de flúor), até os compostos recomendados. É 

considerado o método mais seguro, efetivo, simples e 

econômico como atuação preventiva e no controle da 

cárie dentária. Entretanto é necessário assegurar o teor 

ótimo que proporcione o máximo de benefício de redu-
26-28ção de cárie e mínimo risco de fluorose dentária .

Na década seguinte foram surgindo os dentifrí-

cios fluoretados que passaram a se associar ao efeito 

da água de abastecimento público no declínio da cárie 
29em crianças e adolescentes . Esses dentifrícios quan-

do usados na escovação são considerados o meio mais 

racional de utilização do flúor no controle da cárie, 

pois ocorre a desorganização do biofilme dental e a 
30

ação do medicamento . Por outro lado foram reporta-

dos como motivo para o aumento da fluorose nos den-

tes permanentes, considerando que crianças com até 5 

anos de idade não têm controle no reflexo de degluti-
26,27ção, ingerindo parte do dentifrício .

Outros veículos foram surgindo e com eles o 

aumento da ocorrência da fluorose dentária, permitin-

do uma reflexão quanto ao seu papel no elenco das 
26prioridades em Saúde Coletiva .

A fluorose é apontada como resultado de uma 

infecção crônica por absorção do flúor acima do limite 

adequado, por um período de tempo prolongado, 

embora ela possa estar presente em indivíduos com 

exposição diária na concentração ótima de 0,7 ppm de 
-F . A sua característica crônica descarta, como agentes 

do processo, os produtos de uso profissional, como 

géis e vernizes. Somente o flúor absorvido e circulante 

no organismo (corrente sanguínea) tem potencial para 
9-11causar essa alteração . 

As atenções para o uso do fluoreto devem estar 

voltadas não somente para a dose ingerida, mas tam-

bém para a dose absorvida. Qualquer veículo, de uso 

constante, que contenha flúor, tem potencial para cau-

sar a doença. Há sugestões de que a dose máxima acei-
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formato geral do dente pode ser afetado. Existem áreas 

com fóssulas ou desgastes, e as manchas marrons 

estão espalhadas por toda parte; os dentes frequente-
26,27mente apresentam uma aparência de corrosão .

O índice TF (Thylstrup e Fejerskov), permite a 

correlação do diagnóstico clínico com mudanças histo-

lógicas, proporcionando uma classificação mais preci-

sa dos diferentes graus de acometimento de fluorose. 

Esse índice define sua classificação de acordo com os 

números de 0 a 9, onde 0 corresponde para um sinal 
2,4,7quase imperceptível e 9 é para o mais grave .

Quanto às manchas brancas presentes na super-

fície do esmalte dentário, causadas por ação bacteria-

na, essas se localizam em áreas de acúmulo de biofil-

me, normalmente margem gengival, superfícies oclu-

sais e proximais dos dentes. Quando essas lesões se 

estabelecem, há uma redução no volume dos cristais 

que compõem os prismas de esmalte e um aumento do 

espaço intercristalino. Por meio de jato de ar e água 

constantes na clínica diária, obtém-se uma estimativa 

satisfatória da porosidade do esmalte ou da sua perda 

mineral. O esmalte na área desmineralizada torna-se 

opaco, porque o esmalte poroso dispersa a luz mais do 
45,46que o esmalte sadio . 

As lesões de cárie iniciais requerem do clínico: 

habilidade e capacidade para detectar, para verificar a 

presença ou não de atividade do processo e diferenciá-

las de outras lesões. No entanto a inspeção visual e o 

exame radiográfico, através das radiografias interpro-

ximais (as mais indicadas), são considerados métodos 

subjetivos de avaliação, e mudanças que ocorrem na 

evolução ou na paralização das lesões, as quais só são 

verificadas após alterações significativas. Dessa for-

ma, embora haja uma evidência limitada, atualmente 

são sugeridas tecnologias de captação de fluorescên-

cia do tecido dentário após emissão de luz (sistema de 

fluorescência a laser) como auxiliar no diagnóstico, 

como o DIAGNOdent  2095 (Kavo, Alemanha) e o QLF 

(Quantitative Light Induced Fluorescence - Research 
46,47Systems, Holanda) .

Existem ainda outros estudos com a finalidade 

de desenvolver novas ferramentas para o diagnóstico 

das lesões de cárie, com imagens hiperespectrais de 

infra-vermelhos  para avaliar a dinâmica da evaporação 

da água em esmaltes desmineralizados; a espectrosco-

pia de Raman sensível à quantidade de cristais minera-

is de Raman, que discrimina o conteúdo mineral e 

outros recursos de base óptica que incluem a análise 

tridimensional por tomografia de coerência óptica e 
48-51fluorescência de luz quantitativa .

 

Discussão

A partir da interpretação das informações dos 

autores pesquisados pode-se verificar que as lesões de 

coloração branca em esmalte são frequentes e, na sua 

maioria, afetam a estética do indivíduo acometido. A 

etiologia variada dos defeitos no esmalte que provo-

cam manchas brancas merece atenção quando se dese-

ja estabelecer o diagnóstico e deve ser considerada 

quando for solicitado ou necessário o tratamento. 

Outrossim, é consenso entre os pesquisadores que 

para o diagnóstico adequado das lesões há a necessi-

dade da inspeção das superfícies dentárias envolvidas, 

ções clínicas, definidas como: cárie dentária, hipoplasia 

e fluorose. Os dentes acometidos por cárie dentária ou 

opacidades demarcadas apresentam uma espessura 

normal no esmalte com alteração de translucidez local 

e delimitada, e coloração branca, creme, amarelada ou 

marrom; as hipoplasias apresentam fissuras, depres-

sões, sulcos ou áreas maiores de esmalte perdido e 

aparência opaca ou translúcida; a fluorose ou opacida-

des difusas correspondem a uma alteração translúcida 

em esmalte com superfície opaca, sem delimitação 

clara da porção afetada. Essa translucidez pode ocorrer 

em vários graus, com distribuição linear, contínua ou 
4,6na forma de manchas .

Os dentes mais atingidos por hipoplasia são: na 
OS OSdentição decídua: 2  molares, seguidos dos 1  mola-

4res, caninos e incisivos . Na dentição permanente são 
OSos incisivos e 1  molares, recebendo a denominação 

43de hipomineralização molar-incisivo .

Ao avaliar um dente com fluorose, após seca-

gem da superfície do esmalte a água da saliva presente 

nos poros dessa estrutura é removida e substituída por 

ar, que por sua vez, apresenta índice de refração com 

propriedades ópticas diferentes da hidroxiapatita, 
25conferindo uma aparência de opacidade . A saliva 

dificulta a visualização das finas linhas brancas que 

seguem o padrão incremental (periquemáceas) quan-
43,44do a superfície do esmalte está úmida pela saliva .

Outra ferramenta que pode ser utilizada no 

exame clínico é o transiluminador que permite avaliar 

a capacidade de propagação da luz através da lesão, 

identificando a profundidade da mancha e o grau de 
44comprometimento do esmalte .

As manchas por fluorose podem localizar-se em 

qualquer parte do elemento dental, sobre o esmalte, 

com maior densidade mineral, ou seja: terço médio, 

incisal e cúspides de dentes marcadores (incisivos, 

molares e pré-molares). São alterações dentárias bila-

terais e simétricas que apresentam linhas horizontais 

brancas, finas e difusas, até manchamentos em forma 

de placas, de coloração amarronzada e com perda de 

estrutura dentária nos casos mais severos. As manchas 

com coloração amarronzada são resultantes da adsor-
12,13ção de pigmentos provenientes da alimentação .

Existem classificações que permitem avaliar o 

grau de severidade e a quantidade de exposição do 

dente ao flúor. As mais utilizadas são os índices Dean e 

TF (Thylstrup e Fejerskov). Para a classificação do grau 

de fluorose de acordo com o aspecto clínico, utiliza-se 

o índice de Dean, de acordo com a OMS, em que: Nor-

mal {0}: esmalte superficial liso, brilhante e geralmente 

de cor branca bege pálida; Questionável {1}: o esmalte 

apresenta leves aberrações na translucidez de esmalte 

normal, que podem variar desde pequenos traços 

esbranquiçados até manchas ocasionais; Muito leve 

{2}: áreas pequenas e opacas de cor branca, porosas, 

dispersas irregularmente sobre o dente, mas envolven-

do menos de 25% da superfície dentária vestibular; 

Leve {3}: a opacidade branca do esmalte é mais extensa 

do que para o código 2, mas  recobre menos de 50% da 

superfície dentária; Moderado {4}: a superfície de 

esmalte dos dentes apresenta um desgaste acentuado 

e  manchas marrons frequentemente alterando a ana-

tomia do dente; Severo {5}: a  superfície do esmalte está 

muito afetada, e a hipoplasia é tão acentuada  que o 
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tável em relação aos riscos e benefícios é de 0,05 a 0,07 
23-27F/Kg/dia, ainda sem evidências experimentais . 

Existem algumas considerações que devem ser 

observadas, como: somente os dentes em processo de 

formação do esmalte dental estão sujeitos ao proble-

ma; a severidade e a distribuição da doença estão na 

dependência da concentração e duração da exposição 

ao flúor, do estágio de desenvolvimento do ameloblas-

to e da suscetibilidade individual; atinge mais severa-

mente os dentes permanentes quando os decíduos são 

submetidos à mesma concentração de flúor; o dente 

fluorótico não apresenta maior suscetibilidade à cárie 

em relação ao não fluorótico por ser menos mineraliza-

do, e não é mais resistente por possuir mais flúor, por 

outro lado esses defeitos sobre as superfícies do 
 29-34esmalte o tornam mais propenso as lesões de cárie .

Os dentes afetados por fluorose ou mesmo as 

alterações hipoplásicas, determinam uma maior facili-

dade de colonização bacteriana. Uma colonização 

precoce de estreptococos do grupo mutans em crian-
36,37ças se traduz em aumento de lesões de cárie . Essas 

lesões são provocadas diretamente por ação de grupos 

de bactérias em sítios específicos sobre as superfícies 

dentais que, por um processo dinâmico, podem causar 

distúrbios de equilíbrio entre a estrutura mineral do 

dente e o meio bucal por meio da produção de ácidos 
37pelas bactérias, na presença de açúcares .

Mas, existem também fatores etiológicos que 

atuam sobre os determinantes proximais no processo 

da desmineralização tecidual, tais como: os aspectos 

salivares (composição, capacidade tampão e fluxo 

salivar), a presença de flúor no meio, a composição e 

frequência da dieta e a microbiota dispersa na cavida-
38-40de oral que pode fazer parte do biofilme da cárie .

Na verdade, têm-se observado que a cárie dentária 

sofreu modificações no seu modelo explicativo, partindo 

do unicausal para o multicausal e do individual para o 

populacional, reconhecendo que condições gerais de 

estruturas sociais interagem com situações particulares e 
41individuais . Consideram-se, portanto, que questões 

42comportamentais e ambientais são fatores de risco .

Esses fatores, biológicos ou não, podem interfe-

rir no ciclo de desmineralização/remineralização dos 

tecidos dentários e na velocidade de progressão da 

lesão, definindo para qual direção está sendo conduzi-
42do o processo .

Embora se verifique uma variedade de elemen-

tos ligados à sua etiologia, os microrganismos se des-

tacam pelo caráter localizado de sua ação. Eles se 

desenvolvem em comunidades onde ocorre uma 

sucessão de populações, e à medida que o processo 

avança, a diversidade e a complexidade da comunida-
38,42de microbiana continuam .

Reconhecendo que as lesões na superfície do 

esmalte dentário provocadas por hipoplasias, fluorose ou 

cárie provocam situações clínicas que geram dúvidas no 

diagnóstico, além das considerações sobre a etiologia 

dessas lesões faz-se necessário esclarecer os aspectos 
2,3clínicos que possam colaborar no diagnóstico diferencial .

Diagnóstico Diferencial

Considerando o aspecto macroscópico, os defei-

tos no desenvolvimento do esmalte provocam altera-

dentições, ocasionando a amelogênese imperfeita, 
8,9também chamada de hipoplasia hereditária .

Citada como uma hipoplasia determinada por 

fator sistêmico, a fluorose é um distúrbio causado por 
13,20sucessivas exposições ao fluoreto . Altas concentra-

ções do íon flúor determinam o aprisionamento das 

proteínas amelogeninas, na fase de maturação, gerando 

defeitos de mineralização do esmalte com gravidade 

dependente da dose ingerida e da duração do processo. 

Esses defeitos, por sua vez, podem ser agravados por 

fatores como baixo peso corporal, taxa de crescimento 
19,21-23esquelético e períodos de remodelamento ósseo .

Embora sejam reconhecidos os benefícios dos 

fluoretos na prevenção e no controle da doença cárie, 

existe uma preocupação com a múltipla exposição por 

meio dos diferentes veículos, como dentifrícios, enxa-

guatórios bucais, suplementos e fórmulas infantis, 

distribuídos, indistintamente, para áreas com ou sem 
 23-25água de abastecimento fluoretada . 

O flúor na água de abastecimento tem sido utiliza-

do há mais de três décadas no Brasil, assegurado por lei 
 (lei nº 6050/1974).Essa dispõe sobre a obrigatoriedade 

desse procedimento e se associa a uma portaria (Ministé-

rio da Saúde- nº 635/1975) que determina normas e 

padrões a serem seguidos para operacionalização, desde 

uma correta concentração, de acordo com as médias de 

temperatura máximas das regiões (0,7 a 1,2 partes por 

milhão de flúor), até os compostos recomendados. É 

considerado o método mais seguro, efetivo, simples e 

econômico como atuação preventiva e no controle da 

cárie dentária. Entretanto é necessário assegurar o teor 

ótimo que proporcione o máximo de benefício de redu-
26-28ção de cárie e mínimo risco de fluorose dentária .

Na década seguinte foram surgindo os dentifrí-

cios fluoretados que passaram a se associar ao efeito 

da água de abastecimento público no declínio da cárie 
29em crianças e adolescentes . Esses dentifrícios quan-

do usados na escovação são considerados o meio mais 

racional de utilização do flúor no controle da cárie, 

pois ocorre a desorganização do biofilme dental e a 
30

ação do medicamento . Por outro lado foram reporta-

dos como motivo para o aumento da fluorose nos den-

tes permanentes, considerando que crianças com até 5 

anos de idade não têm controle no reflexo de degluti-
26,27ção, ingerindo parte do dentifrício .

Outros veículos foram surgindo e com eles o 

aumento da ocorrência da fluorose dentária, permitin-

do uma reflexão quanto ao seu papel no elenco das 
26prioridades em Saúde Coletiva .

A fluorose é apontada como resultado de uma 

infecção crônica por absorção do flúor acima do limite 

adequado, por um período de tempo prolongado, 

embora ela possa estar presente em indivíduos com 

exposição diária na concentração ótima de 0,7 ppm de 
-F . A sua característica crônica descarta, como agentes 

do processo, os produtos de uso profissional, como 

géis e vernizes. Somente o flúor absorvido e circulante 

no organismo (corrente sanguínea) tem potencial para 
9-11causar essa alteração . 

As atenções para o uso do fluoreto devem estar 

voltadas não somente para a dose ingerida, mas tam-

bém para a dose absorvida. Qualquer veículo, de uso 

constante, que contenha flúor, tem potencial para cau-

sar a doença. Há sugestões de que a dose máxima acei-
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formato geral do dente pode ser afetado. Existem áreas 

com fóssulas ou desgastes, e as manchas marrons 

estão espalhadas por toda parte; os dentes frequente-
26,27mente apresentam uma aparência de corrosão .

O índice TF (Thylstrup e Fejerskov), permite a 

correlação do diagnóstico clínico com mudanças histo-

lógicas, proporcionando uma classificação mais preci-

sa dos diferentes graus de acometimento de fluorose. 

Esse índice define sua classificação de acordo com os 

números de 0 a 9, onde 0 corresponde para um sinal 
2,4,7quase imperceptível e 9 é para o mais grave .

Quanto às manchas brancas presentes na super-

fície do esmalte dentário, causadas por ação bacteria-

na, essas se localizam em áreas de acúmulo de biofil-

me, normalmente margem gengival, superfícies oclu-

sais e proximais dos dentes. Quando essas lesões se 

estabelecem, há uma redução no volume dos cristais 

que compõem os prismas de esmalte e um aumento do 

espaço intercristalino. Por meio de jato de ar e água 

constantes na clínica diária, obtém-se uma estimativa 

satisfatória da porosidade do esmalte ou da sua perda 

mineral. O esmalte na área desmineralizada torna-se 

opaco, porque o esmalte poroso dispersa a luz mais do 
45,46que o esmalte sadio . 

As lesões de cárie iniciais requerem do clínico: 

habilidade e capacidade para detectar, para verificar a 

presença ou não de atividade do processo e diferenciá-

las de outras lesões. No entanto a inspeção visual e o 

exame radiográfico, através das radiografias interpro-

ximais (as mais indicadas), são considerados métodos 

subjetivos de avaliação, e mudanças que ocorrem na 

evolução ou na paralização das lesões, as quais só são 

verificadas após alterações significativas. Dessa for-

ma, embora haja uma evidência limitada, atualmente 

são sugeridas tecnologias de captação de fluorescên-

cia do tecido dentário após emissão de luz (sistema de 

fluorescência a laser) como auxiliar no diagnóstico, 

como o DIAGNOdent  2095 (Kavo, Alemanha) e o QLF 

(Quantitative Light Induced Fluorescence - Research 
46,47Systems, Holanda) .

Existem ainda outros estudos com a finalidade 

de desenvolver novas ferramentas para o diagnóstico 

das lesões de cárie, com imagens hiperespectrais de 

infra-vermelhos  para avaliar a dinâmica da evaporação 

da água em esmaltes desmineralizados; a espectrosco-

pia de Raman sensível à quantidade de cristais minera-

is de Raman, que discrimina o conteúdo mineral e 

outros recursos de base óptica que incluem a análise 

tridimensional por tomografia de coerência óptica e 
48-51fluorescência de luz quantitativa .

 

Discussão

A partir da interpretação das informações dos 

autores pesquisados pode-se verificar que as lesões de 

coloração branca em esmalte são frequentes e, na sua 

maioria, afetam a estética do indivíduo acometido. A 

etiologia variada dos defeitos no esmalte que provo-

cam manchas brancas merece atenção quando se dese-

ja estabelecer o diagnóstico e deve ser considerada 

quando for solicitado ou necessário o tratamento. 

Outrossim, é consenso entre os pesquisadores que 

para o diagnóstico adequado das lesões há a necessi-

dade da inspeção das superfícies dentárias envolvidas, 

ções clínicas, definidas como: cárie dentária, hipoplasia 

e fluorose. Os dentes acometidos por cárie dentária ou 

opacidades demarcadas apresentam uma espessura 

normal no esmalte com alteração de translucidez local 

e delimitada, e coloração branca, creme, amarelada ou 

marrom; as hipoplasias apresentam fissuras, depres-

sões, sulcos ou áreas maiores de esmalte perdido e 

aparência opaca ou translúcida; a fluorose ou opacida-

des difusas correspondem a uma alteração translúcida 

em esmalte com superfície opaca, sem delimitação 

clara da porção afetada. Essa translucidez pode ocorrer 

em vários graus, com distribuição linear, contínua ou 
4,6na forma de manchas .

Os dentes mais atingidos por hipoplasia são: na 
OS OSdentição decídua: 2  molares, seguidos dos 1  mola-

4res, caninos e incisivos . Na dentição permanente são 
OSos incisivos e 1  molares, recebendo a denominação 

43de hipomineralização molar-incisivo .

Ao avaliar um dente com fluorose, após seca-

gem da superfície do esmalte a água da saliva presente 

nos poros dessa estrutura é removida e substituída por 

ar, que por sua vez, apresenta índice de refração com 

propriedades ópticas diferentes da hidroxiapatita, 
25conferindo uma aparência de opacidade . A saliva 

dificulta a visualização das finas linhas brancas que 

seguem o padrão incremental (periquemáceas) quan-
43,44do a superfície do esmalte está úmida pela saliva .

Outra ferramenta que pode ser utilizada no 

exame clínico é o transiluminador que permite avaliar 

a capacidade de propagação da luz através da lesão, 

identificando a profundidade da mancha e o grau de 
44comprometimento do esmalte .

As manchas por fluorose podem localizar-se em 

qualquer parte do elemento dental, sobre o esmalte, 

com maior densidade mineral, ou seja: terço médio, 

incisal e cúspides de dentes marcadores (incisivos, 

molares e pré-molares). São alterações dentárias bila-

terais e simétricas que apresentam linhas horizontais 

brancas, finas e difusas, até manchamentos em forma 

de placas, de coloração amarronzada e com perda de 

estrutura dentária nos casos mais severos. As manchas 

com coloração amarronzada são resultantes da adsor-
12,13ção de pigmentos provenientes da alimentação .

Existem classificações que permitem avaliar o 

grau de severidade e a quantidade de exposição do 

dente ao flúor. As mais utilizadas são os índices Dean e 

TF (Thylstrup e Fejerskov). Para a classificação do grau 

de fluorose de acordo com o aspecto clínico, utiliza-se 

o índice de Dean, de acordo com a OMS, em que: Nor-

mal {0}: esmalte superficial liso, brilhante e geralmente 

de cor branca bege pálida; Questionável {1}: o esmalte 

apresenta leves aberrações na translucidez de esmalte 

normal, que podem variar desde pequenos traços 

esbranquiçados até manchas ocasionais; Muito leve 

{2}: áreas pequenas e opacas de cor branca, porosas, 

dispersas irregularmente sobre o dente, mas envolven-

do menos de 25% da superfície dentária vestibular; 

Leve {3}: a opacidade branca do esmalte é mais extensa 

do que para o código 2, mas  recobre menos de 50% da 

superfície dentária; Moderado {4}: a superfície de 

esmalte dos dentes apresenta um desgaste acentuado 

e  manchas marrons frequentemente alterando a ana-

tomia do dente; Severo {5}: a  superfície do esmalte está 

muito afetada, e a hipoplasia é tão acentuada  que o 



am o grau de severidade são o Dean e o TF (Thylstrup e 

Fejerskov), entretanto o TF é considerado mais preci-

so, completo e sensível porque avalia a fluorose dentá-

ria em todos os níveis de severidade, baseado nos 
11-13,23-25,31-34aspectos biológicos .

As manchas brancas presentes no esmalte den-

tário, resultantes da desmineralização provocadas 

pelo processo de cárie na fase inicial, podem ser identi-

ficadas através do exame visual, usado rotineiramente 

na prática clínica. Algumas tecnologias como: 

DIAGNOdent 2095, o QLF, cristais minerais de Raman e 

outros recursos de base óptica podem ser auxiliares 

diagnóstico, visto que o exame radiográfico, assim 
48-51como o visual, é subjetivo e pouco sensível .

Nas faces lisas dos dentes, essas machas opacas 

se estendem em direção cervical e se associam à pre-

sença do biofilme dentário. Normalmente determinam 

inflamação gengival. Apresentam ainda um aspecto 

rugoso e poroso quando há atividade da doença cárie, 

e lisa, brilhante e polida quando as lesões estão inati-

vadas. O estabelecimento ou não dessas lesões tem a 

ver com a redução no volume dos cristais que com-

põem os prismas de esmalte e consequente aumento 
2-3,12-14,45-46do espaço intercristalino .

Com isso, para obter o correto diagnóstico dife-

rencial das lesões de mancha branca em esmalte, deve 

haver uma análise criteriosa dos fatores etiológicos 

envolvidos e dos exames solicitados. Existem meios 

auxiliares de diagnósticos que estão sendo estudados e 

que devem ser aprimorados para uso em clínica após 

estudos observacionais de acompanhamento. Entretan-

to, apesar das limitações, os exames clínico e radiográfi-

co são recomendados para uso habitual, de forma mais 

criteriosa e devem ser associados aos índices e classifica-
52,54ções das lesões em esmalte disponíveis na literatura .

Em face ao exposto, é lícito considerar que para o 

estabelecimento do diagnóstico diferencial das man-

chas brancas relacionadas à hipoplasia de esmalte, 

fluorose e cárie dentária é necessário o conhecimento 

sobre os variados aspectos clínicos e fatores etiológicos 

relacionados, classificação das lesões através dos índi-

ces disponibilizados na literatura e o uso de tecnologias 

apropriadas para facilitar o diagnóstico diferencial.

sob uma boa fonte de luz, onde essas estruturas 
1-5,9,10,20devem se apresentar secas e limpas .

As manchas que têm em sua etiologia fatores de 

origem sistêmica ou ambiental determinam alterações 

no desenvolvimento do germe dentário, que dependen-

do da sua fase de formação, podem gerar defeitos quan-

titativo ou qualitativo no esmalte dentário, denominados 
2,4,8,9,18hipoplasia ou hipocalcificação, respectivamente .

É comum indivíduos com histórico de sífilis 

congênita, doenças celíacas, avitaminoses, baixo peso 

ao nascer, ingestão de substâncias tóxicas, alterações 

neurológicas e metabólicas, fatores genéticos ou trau-

mas apresentarem manchas brancas em maior ou 
4,6-8menor grau de intensidade . O aspecto clínico é de 

um ponto ou linha horizontal que pode ou não se mani-

festar simetricamente e se apresenta de forma delimi-

tada. A intensidade ou o aspecto clínico dessas man-

chas é avaliado por meio do índice DDE, recomendado 

pela OMS e variam entre opacidades difusas, demarca-
2,9,17,42das e hipoplasia do esmalte .

Embora seja reconhecido o efeito do fluoreto na 

prevenção da cárie, a sua ingestão em altas concentra-

ções e, consequentemente, a absorção de grande quan-

tidade do íon Flúor gera defeitos de mineralização do 

esmalte. Portanto são hipoplasias que recebem uma 

designação relacionada à sua etiologia, sendo denomi-

nadas de fluoroses. A gravidade no aspecto clínico 

depende de fatores como a dose de ingestão, o tempo de 

duração do consumo do fluoreto, o peso corporal, taxa 
13,19-23de crescimento corporal e recomposição óssea .

No histórico dos pacientes que apresentam fluo-

rose existem os seguintes fatores de risco: histórico médi-

co com constante uso do flúor, concentração de flúor na 

água de abastecimento, uso inadequado de suplementos 

de flúor, ingestão inadvertida de creme dental e outros 

produtos industrializados que contenham flúor na sua 
26-29,30composição e se associam a esse processo .

As manchas fluoróticas com aspecto mais bran-

do apresentam coloração branca, como estrias hori-

zontais, de efeito simétrico e aparência difusa e trans-

versal. O efeito do fluoreto é dose-dependente, ou 

seja, o nível de fluorose depende da ingestão de fluore-

to durante a formação do esmalte. Os índices que avali-
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am o grau de severidade são o Dean e o TF (Thylstrup e 

Fejerskov), entretanto o TF é considerado mais preci-

so, completo e sensível porque avalia a fluorose dentá-

ria em todos os níveis de severidade, baseado nos 
11-13,23-25,31-34aspectos biológicos .

As manchas brancas presentes no esmalte den-

tário, resultantes da desmineralização provocadas 

pelo processo de cárie na fase inicial, podem ser identi-

ficadas através do exame visual, usado rotineiramente 

na prática clínica. Algumas tecnologias como: 

DIAGNOdent 2095, o QLF, cristais minerais de Raman e 

outros recursos de base óptica podem ser auxiliares 

diagnóstico, visto que o exame radiográfico, assim 
48-51como o visual, é subjetivo e pouco sensível .

Nas faces lisas dos dentes, essas machas opacas 

se estendem em direção cervical e se associam à pre-

sença do biofilme dentário. Normalmente determinam 

inflamação gengival. Apresentam ainda um aspecto 

rugoso e poroso quando há atividade da doença cárie, 

e lisa, brilhante e polida quando as lesões estão inati-

vadas. O estabelecimento ou não dessas lesões tem a 

ver com a redução no volume dos cristais que com-

põem os prismas de esmalte e consequente aumento 
2-3,12-14,45-46do espaço intercristalino .

Com isso, para obter o correto diagnóstico dife-

rencial das lesões de mancha branca em esmalte, deve 

haver uma análise criteriosa dos fatores etiológicos 

envolvidos e dos exames solicitados. Existem meios 

auxiliares de diagnósticos que estão sendo estudados e 

que devem ser aprimorados para uso em clínica após 

estudos observacionais de acompanhamento. Entretan-

to, apesar das limitações, os exames clínico e radiográfi-

co são recomendados para uso habitual, de forma mais 

criteriosa e devem ser associados aos índices e classifica-
52,54ções das lesões em esmalte disponíveis na literatura .

Em face ao exposto, é lícito considerar que para o 

estabelecimento do diagnóstico diferencial das man-

chas brancas relacionadas à hipoplasia de esmalte, 

fluorose e cárie dentária é necessário o conhecimento 

sobre os variados aspectos clínicos e fatores etiológicos 

relacionados, classificação das lesões através dos índi-

ces disponibilizados na literatura e o uso de tecnologias 

apropriadas para facilitar o diagnóstico diferencial.

sob uma boa fonte de luz, onde essas estruturas 
1-5,9,10,20devem se apresentar secas e limpas .

As manchas que têm em sua etiologia fatores de 

origem sistêmica ou ambiental determinam alterações 

no desenvolvimento do germe dentário, que dependen-

do da sua fase de formação, podem gerar defeitos quan-

titativo ou qualitativo no esmalte dentário, denominados 
2,4,8,9,18hipoplasia ou hipocalcificação, respectivamente .

É comum indivíduos com histórico de sífilis 

congênita, doenças celíacas, avitaminoses, baixo peso 

ao nascer, ingestão de substâncias tóxicas, alterações 

neurológicas e metabólicas, fatores genéticos ou trau-

mas apresentarem manchas brancas em maior ou 
4,6-8menor grau de intensidade . O aspecto clínico é de 

um ponto ou linha horizontal que pode ou não se mani-

festar simetricamente e se apresenta de forma delimi-

tada. A intensidade ou o aspecto clínico dessas man-

chas é avaliado por meio do índice DDE, recomendado 

pela OMS e variam entre opacidades difusas, demarca-
2,9,17,42das e hipoplasia do esmalte .

Embora seja reconhecido o efeito do fluoreto na 

prevenção da cárie, a sua ingestão em altas concentra-

ções e, consequentemente, a absorção de grande quan-

tidade do íon Flúor gera defeitos de mineralização do 

esmalte. Portanto são hipoplasias que recebem uma 

designação relacionada à sua etiologia, sendo denomi-

nadas de fluoroses. A gravidade no aspecto clínico 

depende de fatores como a dose de ingestão, o tempo de 

duração do consumo do fluoreto, o peso corporal, taxa 
13,19-23de crescimento corporal e recomposição óssea .

No histórico dos pacientes que apresentam fluo-

rose existem os seguintes fatores de risco: histórico médi-

co com constante uso do flúor, concentração de flúor na 

água de abastecimento, uso inadequado de suplementos 

de flúor, ingestão inadvertida de creme dental e outros 

produtos industrializados que contenham flúor na sua 
26-29,30composição e se associam a esse processo .

As manchas fluoróticas com aspecto mais bran-

do apresentam coloração branca, como estrias hori-

zontais, de efeito simétrico e aparência difusa e trans-

versal. O efeito do fluoreto é dose-dependente, ou 

seja, o nível de fluorose depende da ingestão de fluore-

to durante a formação do esmalte. Os índices que avali-
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MICRORNAs AND CANCER: APPROACHES AND PERSPECTIVES

1 2 3Amanda Coelho Chamorro , Eliane Papa Ambrosio-Albuquerque , Valter Augusto Della Rosa

Resumo
Introdução: Diversos estudos foram realizados a fim de compreender a relação entre o micro-RNA e o câncer na última década. 
Os micro-RNAs possuem aproximadamente 22 nucleotídeos distribuídos em um filamento único que pode regular a expressão 
de genes em diversos tipos de células, exercendo papéis fundamentais na diferenciação tecidual, ciclo celular, proliferação e 
apoptose. Objetivo: Esta revisão tem por finalidade compreender o papel dos micro-RNAs no câncer. Alguns estudos vêm des-
tacando a importância dos micro-RNAs, tanto na degradação de RNAs mensageiros, como na repressão da tradução e, constata-
ram que a desregulação destes microRNAs pode estar relacionada à diversas patologias, particularmente o câncer. Situados em 
regiões com altas probabilidades de mutações, os microRNAs localizados em sítios frágeis estão mais propensos a sofrerem 
alterações. Estudos descreveram a respeito da expressão diferencial de microRNAs em diversos tipos de câncer, associando 
genes que codificam microRNAs com as regiões relacionadas ao câncer ou sítios frágeis A desregulação de sua expressão pode . 
ativar oncogenes e inativar genes supressores de tumor, contribuindo assim para o desenvolvimento do câncer. Desta forma, 
pode-se afirmar que os micro-RNAs atuam na gênese do câncer. Considerações finais: O avanço da tecnologia da biologia 
molecular permitiu a utilização dos micro-RNAs como potenciais biomarcadores para o diagnóstico precoce, contribuindo 
também para o prognóstico e terapêutica do câncer.

Palavras-chave: Patologias. Câncer. Oncogene. Expressão gênica.

Abstract
Introduction: In the last few years, several studies have been performed for a better understanding of the relationship between 
microRNA and cancer. MicroRNA has approximately 22 nucleotides distributed in a single filament, which regulate gene expres-
sion in many cell types, performing key roles in tissue differentiation, cell cycle, proliferation and apoptosis. Objective: To 
understand the key roles of microRNAs in cancer. Recently, some studies have reported the importance of microRNAs in messen-
ger RNA degradation and in translation repression. In addition, it was found that microRNA deregulation may be related to 
many diseases, particularly cancer. Situated in regions with high probability of mutations, microRNAs located at fragile sites 
are more likely to change. Several studies have found differential expression of microRNAs in many types of cancers, associat-
ing genes that encode microRNAs with cancer-related regions or fragile sites. Expression deregulation of microRNAs can acti-
vate oncogenes and inactivate tumor suppressor genes, contributing to the development of cancer. Thus, it can be stated that 
microRNAs play an important role in cancer genesis. Conclusion: Technological advances in the molecular biology allow 
microRNAs to be potential biomarkers for early diagnosis, also contributing to cancer prognosis and therapy.

Keywords: Pathologies. Cancer. Oncogene. Gene expression.
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Introdução

O RNA é uma molécula de fita simples, contendo 

sequências de bases transcritas a partir de moldes de 

DNA, com funções específicas. Dentre os tipos de RNA 

podemos citar: o RNA mensageiro (mRNA), o RNA 

transportador (tRNA) e o RNA ribossômico (rRNA). Além 

destes, há outros tipos de RNA que não participam 

diretamente na síntese de proteínas, como os RNAs não 

codificantes (ncRNA, non-coding RNA), que apresen-

tam funções específicas. São eles: o small nuclear RNA 

(snRNA), o small nucleolar RNAs (snoRNAs), o small 

interfering RNA (siRNA) e; em especial, os micro-RNAs. 

Os micro-RNAs não têm participação direta na tradução 

de proteínas, porém, apresentam papel extremamente 

importante, e significativo, na regulação de genes das 
1células eucariotas .

Os microRNAs possuem em média ente 17 a 25 

nucleotídeos distribuídos em um filamento único. 

Provenientes de regiões não-codificantes (íntrons), os 

micro-RNAs tem papel na regulação gênica, sendo 

fundamental para a diferenciação tecidual, ciclo celu-

lar, proliferação e apoptose. Há inúmeras evidências 

de que eles são essenciais na regulação, desenvolvi-

mento e homeostase celular, tendo controle de diver-
2-4sos processos metabólicos e também do mRNA .

Além destes processos celulares vitais, os micro-

RNAs participam em outras atividades celulares, como 

a secreção de insulina, resposta imune, síntese de neu-

rotransmissores, replicação viral e metabolismo lipídi-
3,5co entre outros .

Recentemente constatou-se que a desregulação 

na expressão dos microRNAs está relacionada à diver-

sas patologias em humanos, como doenças neurode-

generativas, problemas cardíacos, e em vários tipos 
6de câncer .
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