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RESUMO 

A Displasia Ectópica Dentinária (DD) que foi descrita por Rushton em 1939, sendo um distúrbio de 
desenvolvimento relacionado a formação da dentina que possui obliteração da polpa e defeito da formação 
da raiz. Descrita como uma condição rara e transmitida geneticamente ela pode ser dividida em tipos I e II, 
uma vez que ambas podem afetar as dentaduras decídua e permanente. O tratamento clínico transformou-
se com o passar dos anos,sendo que o protocolo indicava a necessidade de exodontia para um tratamento 
menos invasivo,utilizando métodos que consistem na manutenção da higiene oral, a idade do paciente, a 
gravidade da doença, a extensão dos sintomas e atendimento odontológico regular. O Objetivo desse 
trabalho foirelatar um caso clínico de displasia dentinária do tipo I em uma criança do sexo masculino com 8 
anos de idade, com presença de restaurações insatisfatórias e dieta cariogênica. Dessa forma é significativo 
um planejamento adequado, uma higiene bucal adequada e manutenção do dente na cavidade bucal. 
 

PALAVRAS-CHAVES:Monitoramento conservador, displasia, displasia da dentina. 

 

Abstract 

The Dentin Ectopic Dysplasia (DD) which was described by Rushton in 1939, being a developmental 
disorder related to dentin formation that has pulpobliteration and root formation defect. Described as a rare 
and genetically transmitted condition, it can be divided in to types I and II, as both can affect deciduous and 
permanent dentures. The clinical treatment changed over the years, and the protocol indicated the need for 
extraction for less invasive treatment, using methods that Consist of main taining oral hygiene, the age of the 
patient, these verity of the disease, the extent of symptom sand regular dental care. The aimofthis study was 
to report a clinical case of type I dentinal dysplasia in an 8-year-old male child with unsatisfactory restoration 
sand a cariogenic diet. Thus, proper planning, proper oral hygiene and maintenance of the tooth in the oral 
cavity is significant. 
 
KEYWORDS:Conservative monitoring, dysplasia, dentin dysplasia. 
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1- INTRODUÇÃO  

 

A Odontogênese inicia-se na 6ª semana de vida intrauterina, quandoadiferenciaçãoda 

lâmina dentinária envolve células especializadas do epitélio oral, a partir do tecido 

ectomesênquimal do primeiro arco derivada das células das cristas neurais, resultando no 

processo de formação do dente (ANDRADE et al., 2017). A Dentinogênese ocorre em 

duas fases, aprimeira caracteriza-se quando ocorre a diferenciação dos odontoblastos 

que são originários das células ectomesenquimais e da papila dentária, já na segunda 

fase ocorre o início da mineralização dentro das vesículas da matriz, quese rompem e 

fundem-se formando focos de mineralização sendo necessário que o epitélio externo e 

interno do órgão do esmalte unam-se e mergulhem em direção ao ectomesênquimaque 

os envolve para ocorrer a formação das raízes e o desenvolvimento radicular 

(MACDOUGALL, 1998). Assim com a proliferação das células epiteliais nessa região, 

outra estrutura é formada, a bainha de Hertwing qual induz a diferenciação do tecido 

conjuntivo (papila dentária) em odontoblastos que formará a dentina radicular (GUEDES- 

PINTO,2011). 

 

As fases da erupção dentária são divididas em pré-eruptiva, eruptiva e pós-eruptiva. A 

primeira fase começa com a formação completa da coroa, a segunda fase, eruptiva, tem a 

coroa formada chegando ao plano oclusal e a última fase pós-eruptivatermina quando o 

dente entra em oclusão (GUEDES- PINTO, 2011).  

 

As teorias mais aceitas, de acordo com a literatura, são: crescimento radicular, que é a 

mais óbvia da erupção em virtude que à medida que a raiz cresce, provoca a erupção do 

dente; a teoria do ligamento periodontal, que à medida que exerce a força do movimento 

dentário reside no ligamento periodontal, tendo a formação radicular que inicia com uma 

reabsorção óssea na base da cripta óssea para acomodar a raiz de formação; teoria de 

remodelação óssea, resultante de pequenos e curtos movimentos em várias direções, 

regiões de reabsorção na cripta óssea que ocorrem como consequência gerada da 

pressão do dente; a teoria do folículo dentário e do retículo estrelado tem um papel no 

início da reabsorção óssea associado na erupção dentária, produzindo um fator de 
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crescimento (TGB-β1) e interleucinas (IL-1α) induzindo um fator estimulante de colônias, 

atraindo as células precursoras de odontoblastos (CORRÊA et al.,2017). 

 

Durante as fases de desenvolvimento dentinário podem ocorrer mutações genéticas 

devido às condições patológicas, metabólicas ou outras alterações ambientais que 

resultam anomalias dentárias. Essas anomalias podem ser classificadas como 

hereditárias, congênitas ou adquiridas. (MARTIN- GONZÁLEZ et al.,2012). 

 

Nesta secção, é importante pontuar que a dentina é um tecido mineralizado constituindo 

um corpo recoberto pelo esmalte na sua porção coronária epelo cemento na porção 

radicular. A sua matriz orgânica é secretada pelos odontoblastos. Entretanto, as células 

tipo odontoblásticas podem sofrer defeitos específicos na formação da matriz extracelular 

da dentina pelo gene DSPP (sialofosfoproteína dentinária) que codifica as principais 

proteínas não-colagenas da dentina (J.-W. KIM,2007), localizado no cromossomo 4q 

(DEAN et al.,1997). 

 

Ao pontuar a Displasia Ectópica Dentinária (DD), a mesma foi descrita por Rushton em 

1939, associada a um distúrbio de desenvolvimento na formação da dentina, 

apresentando obliteração da polpa e defeito da formação da raiz (BASTOS et. al., 2010). 

Sendo ela caracteriza como uma condição rara, transmitida geneticamente de forma 

autossômica dominante podendo ou não estar associada a doenças sistêmicas como: 

Calcinose universal, Artrite Reumatoíde, Vitaminose D, Esclerose óssea, anomalias do 

esqueleto e Calcinose tumoral (ANDRADE et al., 2017). De acordo com MACHADOet al., 

(2012 apud SHAFER, 2012),a displasia dentária (DD) possui caráter hereditário pode ser 

dividida em tipos I e II. BASTOS et al., (2010 apud PHAROAH e WHITE 2007), 

observaram os casos de DD (1:100.000) comparado com os casos de dentinogênese 

imperfeita (1:8.000) e associaram à displasia radicular (tipo I) e a displasia coronária (tipo 

II), sendo que ambas podem afetar as dentições decídua e permanente. 

 

Nessa perspectiva, a DD tipo I tem etiologia desconhecida, sendo que a mesma é 

hereditária. Ao analisar de forma histológica o esmalte e a dentina apresentam aspecto de 

normalidade, entretanto ocorre uma transição da dentina displásica onde o tecido alterado 
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se caracteriza pela formação de glóbulos espirais ocasionando no bloqueio dos túbulos 

dentinários (MACHADO et al., 2012). Segundo Ruela e Sampaio (1998), a displasia 

destinaria tipo I subdivide-se em 4 subtipos: 1asubtipo é a mais severa, apresenta uma 

obliteração pulpar complementa e um desenvolvimento radicular mínimo ou ausente; 1b , 

apresenta raízes cônicas ou curtas, radiograficamente apresenta uma linha radiolúcida 

horizontal em forma de meia-lua ao longo da junção cemento- esmalte; 1c, apresenta 

linhas radiolúcidas em forma de meia-lua, uma voltada para junção cemento-esmalte com 

raízes exibindo metade do comprimento normal; 1d, uma discreta evidência da câmera 

pular ao nível da junção cemento-esmalte e completa formação das raízes ( BASTOS et 

al., 2010). 

 

Já na DD tipo II os dentes decíduos têm características de dentinogênese imperfeita, os 

dentes permanentes tem de forma e cor normal na maioria dos casos, embora a polpa 

dentária apresente-se obliterada com pedras de celulose. Estudos genéticos revelam a 

ligação com DSPP (sialofosfoproteína dentinária) localizado no cromossoma 4q12-21 o 

que é responsável pela codificação da DSPP, sendo essencial para mineralização da 

dentina, ocorrendo uma mutação anormal na quantidade e reduzindo a matriz secretada 

de dentina formadora do odontoblastos e amelobastos (PITAK-ARNNOPet al.,2019). 

 

Comungando dessa ideia ANDRADE et al., (2017), vem pontuar ainda que 

radiograficamente, a DD tipo II apresenta uma grande câmera pulpar com canais 

radiculares alongados e finos. 

 

Dentro das anomalias dentárias elas são observadas no exame clínico e radiográfico, 

traçando um prognóstico ruim na maioria dos casos. Quando associado a lesão cariosa e 

mobilidade os tratamentos conservadores como os endodônticos e ortodônticos são feitos 

na tentativa de preservar a dentição natural,ainda assim, muitos casos não são bem-

sucedidos, sugerindocomo tratamento adequado a exodontia da unidade dentária com a 

displasia dentinária e a instalação de prótese do elemento dentário perdido (BASTOS et 

al.,2010).  
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Com os avanços e inovações terapêuticas muitos pacientes acometidos por este distúrbio 

possuem como opção a possibilidadede manter seus dentes. Para que isto ocorra, devem 

ser observados fatores como: a manutenção da higiene oral, a idade do paciente, a 

gravidade da doença, a extensão dos sintomas e atendimento odontológico regular (J.-

W.KIM, 2007; PITAK- ARNNOP et al., 2019). 

 

Diante do exposto, o objetivo deste trabalho é relatar um caso clínico de displasia 

dentinária do tipo I em uma criança do sexo masculino com 8 anos de idade com 

presença de restaurações insatisfatórias e dieta cariogênica.  

 

2- RELATO DE CASO 

 

Paciente infantil, H.R.S.G., oito anos de idade, gênero masculino, compareceu a Clínica 

Odontológica da Unit, acompanhada pela mãe com o seguinte relato “meu filho arrancou 

o dente e até agora não nasceu”, SIC.O paciente tinha comparecido anteriormente, mas 

não deu continuidade ao tratamento, o que resultou na necessidade de uma nova 

anamnese e assim novo plano de tratamento.Segundo a responsávelo paciente não 

possui nenhuma sintomatologia dolorosa, não houve problemas durante a gestação e 

nem no parto, não apresenta doença congênita,não está fazendo tratamento médico, 

além de não possuir alergias a medicações e alimentos. Foi amamentado no seio até os 3 

anos de idade e também fez uso de mamadeira com conteúdo de leite sem acréscimo de 

açúcar,  realiza a escovação sem a presença dos responsáveis por 2 vezes ao dia. Ao 

exame extraoral (Figura 1 e Figura1.1) foram observadas pequenas máculas em região 

infra orbitaria e orbicular(Figura 2). 
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Figura 1 - imagens extra-orais do paciente (visão frontal em oclusão e em repouso). 

 

FONTE: caso clínico pesquisado. 

 

Figura 1.1 - imagens extra-orais do paciente (visão lateral direita e lateral esquerda). 

 

FONTE: caso clínico pesquisado. 

 

OclusãoRepouso 

Lateral Direita    Lateral Esquerda 
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Figura 2 - imagem extra oral da região orbicular e  labial. 

 

FONTE: caso clínico pesquisado. 

 

Ao primeiro exame intra bucal foram observadas língua saburrosa, presença de mau 

hálito, dentadura mista com ausência das unidades 12, 22, 75 e 85.  

 

Aos exames radiográficos periapicais em região de molares em ambas as arcadas 

(maxilar e mandibular inferior) bilateralmente (esquerdo e direito) foi possíveis observar 

imagem radiopaca sugestiva de restaurações insatisfatórias em cavidade ampla 

referentes das unidades 54, 64 e 84(Figura 3). 

 

Figura 3 - imagens radiográficas periapicais para analise das cáries.  

 

Radiografia periapical de região de molar 

superior lado direito. 

Radiografia periapical de região de molar 

inferior lado direito. 
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Radiografia periapical de região de molar 

superior lado esquerdo. 

 

 

Radiografia periapical de região de molar 

inferior lado esquerdo. 

FONTE: caso clínico pesquisado. 

 

Restaurações insatisfatórias das unidades 54 classe 2 (ocluso-mesio-distal), 64 classe 2 

(ocluso mesial) (Figura 4) .e 84 (oclusal) (Figura 4.1).  

 

Figura 4 - imagens intra oral restaurações insatisfatórias 54 classe 2 (ocluso-mesio-distal), 

64 classe 2 (ocluso mesial) e suas respectivas restaurações. 

 

 

 

FONTE: caso clínico pesquisado. 

 

Figura 4.1 - imagens intra oral da restauração insatisfatória 84 (oclusal) e pós tratamento 

restaurador atraumático. 

 

FONTE: caso clínico pesquisado. 

Antes        Depois  
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Diante do relato da mãe, foi constatada dieta cariogênica e solicitou-se que fosse feito 

diário alimentar da criança por um período de 07 dias. 

 

A responsável foi comunicada a respeito do planejamento do tratamento que incluiu 

tratamento restaurador atraumático das unidades: 54 64 e 84. Ao analisar as radiografias 

periapicais,foiobservada alteração da unidade 45 que erupcionou precocemente e a 

presença de uma imagem radiolúcida na região correspondente a raiz onde se fez 

necessário a solicitação de exame complementar. Optou-se primeiramente pelo do exame 

radiográfico panorâmico para análise dos germes dentários.Nessa premissa, foi 

constatada a presença das unidades 11,12, 53, 54, 55,16, 21, 22, 63, 64, 65, 2631, 32, 

73,74, 36, 41, 42, 83,84 e 46 irrompidas na cavidade oral e imagens radiopacas sugestiva 

de germes dentários das unidades 13, 14, 15, 23, 24, 25, 27, 33, 34, 37, 43, 44, 47; 

unidade 35 impactada em estagio 06 de Nolla e 45erupcionado na cavidadesem formação 

de raiz. 

 

Ao analisar a radiografia panorâmica, foi diagnosticado na unidade dentária 45 displasia 

dentinária do tipo I, devido às características observadas. Assim, solicitou-setomografia 

cone Beande região de mandíbula inferior lado direito para análise mais minuciosa da 

unidade 45(Figura 5,Figura 6, Figura 6.1, Figura 7, Figura 8, Figura 9). 

 

Figura 5 - imagem radiográfica panorâmica realizada em 13/03/2019.  

 

FONTE: caso clínico pesquisado. 
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Figura6 - Tomografia cone Bean, região mandibular lado direito vista vestibular. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Vestibular                       

 

 

 

 

FONTE: caso clínico pesquisado. 

Figura6.1 - Tomografia cone Bean, região mandibular lado direito vista  lingual. 

 

FONTE: caso clínico pesquisado. 
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Figura 7 - Tomografia cone Bean, região mandibular lado direito corte transversal. 

 

FONTE: caso clínico pesquisado. 

Figura8 - Tomografia cone Bean, região mandibular lado direito corte sagital. 

 

FONTE: caso clínico pesquisado. 
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Figura9 - Tomografia cone Bean, região mandibular lado direito corte coronal. 

 

FONTE: caso clínico pesquisado. 

 

O tratamento do caso relatado consistiu-se em um controle da saúde bucal do paciente 

abrangendo a conservação dos tratamentos restauradores efetuados, controle do biofilme 

com profilaxia e aplicação tópica de flúor,verbalização de controle sobre a dieta 

cariogênica e acompanhamento radiográfico panorâmico dos germes dentários em favor 

de melhorias na manutenção profilática da displasia(Figura 10 e Figura 11). 

 

Figura 10 - imagem intra oralde controle.  

 

 

 

 

 

 

 

FONTE: caso clínico pesquisado. 
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Figura 11 - imagem radiográfica panorâmica de acompanhamento. Após 6 meses 

30/10/2019 . 

 

FONTE: caso clínico pesquisado. 

 

3- DISCUSSÃO 

 

A Displasia Dentinária tipo Ié um distúrbio hereditário raro caracterizado pela presença de 

dentes com esmalte normal e uma dentina atípica. Os dentes apresentam características 

morfológicas normais, entretanto radiograficamente apresentam uma obliteração pulpar e 

desenvolvendo radicular mínimo ou ausente (MELNICK,1980).  

 

O tratamento consiste na manutenção da higiene oral do paciente, acompanhamento 

radiográfico e em casos não bem sucedidos extração do dente, instalação de prótese ou 

colocação de implantes na unidade perdida (PITAK-ARNNOP et al.,2019). A literatura 

relata que a DD tipo I na maioria dos casos está associado a doenças de alteração 

congênita com o gene DSPP (sialofosfoproteína dentinária) com o cromossoma 4q 

ocorrendo uma mutação genética e reduzindo a matriz secretora da dentina (DEAN et 

al.,1997).  
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No caso descrito, o paciente não possuía presença perceptível de alteração congênita. 

Para tanto, há analises de diversosestudos, entre eles existe o relato sobre casos nos 

quais a maioria dos pacientes apresentava síndromes de Stevens-Johson e síndrome de 

Down, talassemia, hipoparatireodismo, herpes zoster ou esclerodermia (GIANSANTI, 

1974; KALK, 1998; SHANKEY, 1999; J.-W.KIM, 2006; BASTOS, 2010; FREITAS, 2012; 

MACHADO, 2012; LIMA, 2017; PITAK- ARNNOP, 2019). 

 

De acordo com estudos, os genes principais para defeitos de dentina é DSPP que excreta 

matriz de dentina 1 com o cromossoma 4q21.3, DMP1 cromossoma 4q21 matriz protetora 

de dentina 1, IBSP cromossoma 4q21-q25 sialoproteína de ligação, EFEM 

fosfoglicoproteína extracelular da matriz e SPP1 secretora de fosfoproteína-1, são as 

causas genéticas de defeitos hereditários que se manifesta em membros da mesma 

família, tendo a principal característica entre irmãos gêmeos relacionadoa herança 

autossômica recessiva (KALK, 1998; WITKOP,1999; SHANKEY, 1999; J.-W. KIM, 2007.), 

Dessa forma, não foi possível relacionar com o caso apresentado, por não haver o 

mapeamento genético da família do paciente.  

 

Segundo Ruela e Sampaio (1998), após a discursão sobre a displasia dentinária e suas 

diferenças houve a necessidade de se nomear subdivisões e dessa forma foram 

indicados 4 subtipos da Displasia Dentinária tipo I. De acordo com o exame complementar 

a radiografia panorâmica o caso relatado apresentava o subtipo 1aque se classifica como 

a variação mais severa, tendo a característica uma obliteração pulpar e um 

desenvolvimento radicular mínimo ou ausente. Durante o acompanhamento de 6 meses 

observou-se a evolução da displasia dentinária tipo 1a e passou a ser classificada como 

displasia 1c por apresentar linhas radiopacas em volta de meia lua voltada para a junção 

cemento esmalte com a leve presença de formação de raízes apresentando-se como uma  

lâmina (BASTOS et al., 2010). 

 

Em um estudo feito por Machadoet al., (2012) existe uma grande variação na formação 

radicular em pacientes acometidos pela DD1, visto que a desorganização dentinária pode 

ocorrer em diferentes estágios do desenvolvimento dentário. Portanto, quanto mais cedo 

ocorrer a desorganização dentinária, mais precária e deficiente será a formação radicular. 
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E a partir desse acontecimento irá existir uma possível erupção precoce de acordo com a 

cronologia da erupção tanto dos dentes decíduos e permanentes, observando que a 

erupção do segundo pré-molar inferior deveria irromper na cavidade na idadeentre09 a 11 

anos, porém diferentemente do caso relatado,o paciente possui a idade 08 anos o que 

divergiu da cronologia relatada pela literatura (GUEDES-PINTO, 2011) onde existiu a 

erupção precoce da dentição permanente. 

 

O relato de Machado et al.,(2012) expõe que, devido ao grau de mobilidade exacerbada 

que pertence ao quadro de displasia existe a indicação de exodontiaretratando em um 

quadro da perda precoce da unidade dentária acometida. Observando que esse seria a 

única necessidade como causa aparente sendo bem documentada na literatura. Diferindo 

do caso exposto, onde não houve a presença de mobilidade e assim o tratamento passou 

de uma conduta invasiva para uma conduta conservadora com intuito de prevenir a perda 

precoce, manejo profilático a partir do diagnóstico efetuando acompanhamento regular do 

paciente. 

 

A displasia dentinária tipo I possui maior prevalência em pessoas do sexo masculino, com 

dentadura permanente e atingindo as unidades dentárias correspondentes aos pré-

molares e molares, embora houvesse dois casos na literatura ter acometido no sexo 

feminino com a idade de 8 anos e 16 anos sem alteração congênita, a maioria dos casos 

encontrados os pacientes descobria que apresenta a DD com 20 anos de idade por 

achados radiográficos (GIANSANTI, 1974; BASTOS, 2010; PITAK- ARNNOP, 2019.). No 

caso acima relatado o paciente apresentava dentro dos achados clínicos. 

 

No relato de caso aqui apresentado, inicialmente foi feita o exame radiográfico como 

periapicais, panorâmica e tomografia computadorizada para avaliação do dente com 

displasia tipo I na unidade 45 e a unidade 35 com impactação do dente permanente a 

unidade 36, logo que, o tratamento é a proservação para não haver perda dentária 

(PITAK-ARNOPPet al.,2019). Os resultados são satisfatórios com a diminuição da dieta 

cariogênica e higiene oral adequada com o acompanhamento do cirurgião-dentista. 
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4- CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

É de suma importância que o Cirurgião dentista, principalmente o Odontopediatra, realize 

uma anamnese minuciosa para o planejamento adequado. O profissional deve ter 

conhecimentodas fases de erupção dentária e das condições do paciente, que podem 

interferir no diagnóstico da displasia dentinária, oferecendo melhores formas de 

tratamento,incluindo um manejo profilático. Do mesmo modo, é indispensável o 

acompanhamento periódico para não haver a perda precoce dentária, e assim conservar 

a saúde oral, funcional e estética do paciente. 
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ANEXO 1- TERMO DE CONSENTIMENTO PARA USO DE IMAGEM 
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ANEXO 2 - TERMO LIVRE E ESCLARECIDO 
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ANEXO 3 - TERMO LIVRE E ESCLARECIDO 
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