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Resumo

Fissuras do lábio e/ou palato não sindrômicas (FL/PNS) representam as anomalias congênitas mais 
comuns da face. Entre as particularidades odontológicas mais frequentes nestes indivíduos, encon-
tram-se as alterações dentárias, localizadas nas regiões das fissuras e também fora delas. O objetivo 
deste trabalho é revisar a literatura sobre as anomalias dentárias associadas às FL/PNS. Efetuou-se 
uma busca de artigos em bases de dados computadorizadas, como Medline, Lilacs e PubMed. Se-
gundo a análise crítica dos estudos pesquisados, observou-se que as anomalias dentárias foram mais 
comuns na dentição permanente. A maior prevalência foi de agenesia e dentes supranumerários. O 
incisivo lateral superior foi o elemento mais acometido pela agenesia, dentes supranumerários e mi-
crodontia. Os dentes mais próximos da fenda são os mais susceptíveis às malformações, entretanto 
a presença de anomalias dentárias fora da região fissurada aponta para eventos genéticos em comum 
envolvidos nesses processos. 

Palavras-chave: Fissura labial; Fissura palatina; Anomalias dentárias.
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DENTAL ANOMALIES IN NONSYNDROMIC  
CLEFT LIP AND/OR PALATE

•literature review•

Abstract

Nonsyndromic cleft lip and/or palate (NSCL/P) are the most common congenital anomalies of the face. Dental 

abnormalities located inside and outside the cleft region are the most frequent dental characteristics found in these 

individuals. The aim of this paper is to review the literature on dental abnormalities associated with NSCL/P. A 

search for articles was conducted on electronic databases such as Medline, Lilacs and PubMed. According to the 

literature, dental abnormalities were more common in permanent dentition. Agenesis and supernumerary teeth 

showed the highest prevalence. The upper lateral incisor was the most affected teeth by agenesis, supernumerary 

teeth and microdontia. The teeth located closest to the cleft were more susceptible to defects. The presence of 

dental anomalies outside the cleft region suggests the presence of genetic events involved in both odontogenesis 

and craniofacial formation. 

Keywords: Cleft lip; Cleft palate; Dental anomalies.

INTRODUÇÃO

As fissuras de lábio e/ou palato (FL/P) compreen-
dem significantes defeitos congênitos nos seres 
humanos e estão entre as malformações mais fre-
quentes na região craniofacial.(1,2) A FL/P pode es-
tar associada a outras malformações e caracterizar 
uma síndrome ou apresentar-se de forma isolada, 
e assim receber a denominação não-sindrômica 
(FL/PNS).(1) A etiologia das FL/PNS é complexa e 
multifatorial, e está associada a fatores genéticos e 
ambientais.(3,4,5)

Em relação à cavidade bucal, os indivíduos com 
FL/PNS apresentam características específicas 
desde a dentição decídua. Dentre as particularida-
des odontológicas mais comuns, encontram-se as 
alterações dentárias nas regiões das fissuras e fora 
delas,(6-15) cuja gravidade parece estar diretamen-
te relacionada ao tipo de fenda.(16-18) As anomalias 
dentárias mais prevalentes em indivíduos com FL/
PNS correspondem a agenesia dentária, dentes su-
pranumerários, microdontia, dente ectópico, giro-
versão, taurodontia e hipoplasia de esmalte.(6-15)

Tem sido descrito que o desenvolvimento das 
FL/PNS e dos dentes apresentam semelhanças 
embriológicas em relação ao tempo e à posição 
anatômica.(19) Interações complexas entre os teci-
dos embrionários requerem regulação precisa do 
movimento celular, crescimento, modelamento e 
diferenciação tecidual.(18,20) Assim, reconhece-se 
que eventos como proliferação, diferenciação e 
apoptose definem as estruturas dentárias e a face, 
e distúrbios nestes processos, por influências am-
bientais e/ou genéticas, podem predispor o de-
senvolvimento de anomalias dentais e também 
de FL/P. Embora o significado dos diferentes tipos 
de malformações dentárias associadas às FL/PNS 
ainda seja incerto, alguns estudos tem demonstra-
do que anomalias dentárias, localizadas fora da re-
gião fissurada, possam representar subfenótipos 
das FL/PNS.(8,10)

Diante deste contexto, o presente trabalho tem 
por objetivo revisar a literatura sobre a ocorrência 
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tempo e na posição anatômica. Por volta do 38º dia 
de gestação, a união dos processos frontonasal, 
maxilar e mandibular está completa e concomitan-
temente há evidências de centros de crescimento 
odontogênico específicos para os incisivos centrais 
decíduos e seus sucessores permanentes.(25) As fis-
suras de lábio ocorrem entre a 4ª e a 7ª semana, 
e as de palato entre a 8ª e 12ª semana de vida in-
trauterina.(25,26) Segundo Stahl (2006)19 a formação 
da FL/P interfere no desenvolvimento dentário, 
o que adiciona risco de ocorrência de anomalias 
dentárias nos indivíduos com esta malformação 
congênita. 

Alguns estudos mostraram associação entre a 
presença de FL/P unilateral, ocorrência de agene-
sia na área da fissura e microdontia de unidade co-
lateral. Esses achados podem representar um mar-
cador clínico para definição de subfenótipos das 
fissuras.(8,10)

AGENESIA DENTÁRIA  
EM INDIVÍDUOS FISSURADOS

As anomalias dentárias quanto ao número de den-
tes são as mais identificadas em indivíduos com 
FL/PNS. A agenesia é de cinco a sete vezes mais 
frequente em indivíduos com fissuras labiopalati-
nas comparados à população sem alterações mor-
fofuncionais.(15) O dente mais afetado corresponde 
ao incisivo lateral superior, em área de fissura ou 
em região contralateral, seguida dos segundos pré-
-molares superiores e inferiores.(7,27,28) A prevalên-
cia de agenesia do lado esquerdo é maior do que 
do lado direito.(13,29) 

Diversos fatores têm sido sugeridos como cola-
boradores para a ocorrência da agenesia do incisi-
vo lateral na região das fissuras. A proximidade da 
fissura,(30) deficiência de aporte sanguíneo congêni-
ta ou secundária à cirurgia(31) ou mesmo a deficiên-
cia de aporte ectomesenquimal.(25,31) Além destes 
fatores, a maior frequência de anomalias dentárias 
pode ser decorrente dos procedimentos cirúrgicos 
das fissuras, os quais também reduzem a dimen-
são vertical do arco dentário.(15)

de anomalias dentárias em indivíduos com fissu-
ras de lábio e/ou palato não sindrômicas. 

REVISÃO COMENTADA DA 
LITERATURA

ANOMALIAS DENTÁRIAS NAS 
FISSURAS DE LÁBIO E/OU PALATO NÃO 
SINDRÔMICAS

As anomalias dentárias são alterações que ocor-
rem durante o processo da odontogênese e se ca-
racterizam como defeitos isolados ou associados 
a outras malformações.(21) Apesar de não consti-
tuírem qualquer comprometimento vital à saúde 
do indivíduo, estas alterações podem ser estetica-
mente desagradáveis e afetar a qualidade de vida. 
Além disto são sinais valiosos que podem indicar 
alguma patologia. 

A etiologia das anomalias dentárias está relacio-
nada a fatores genéticos, causadas por defeitos em 
genes específicos e a fatores ambientais, pré e pós-
-natal, originando malformações de tamanho, mor-
fologia, posição e número dos dentes.(22) Sabe-se 
que os mecanismos que controlam o desenvolvi-
mento dentário são independentes da maturidade 
somática e sexual e parecem ser influenciados por 
outros fatores, que incluem as fissuras orofaciais.(23)

Dados epidemiológicos em diferentes popula-
ções demonstram que indivíduos com FL/PNS 
apresentam maior prevalência de anomalias den-
tárias, principalmente em áreas não acometidas 
pelas fissuras, do que a população em geral.(6-15) 
Assim, estudos recentes salientam que esta evi-
dência possa representar um marcador clínico adi-
cional para subfenotipar as FL/PNS, o que indica 
uma provável origem genética em comum destas 
condições.(18,10,11) Outros autores ainda relatam que 
a gravidade das anomalias dentárias parece estar 
diretamente relacionada à extensão da fissura.(16-18) 

O desenvolvimento da fissura labiopalatina e 
dos germes dentários têm uma estreita relação no 
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Estudos genéticos em modelos animais têm 
mostrado genes candidatos para a agenesia dentá-
ria. Mutações nos genes MSX1, PAX9 e AXIN2 tem 
sido identificadas em famílias com hipodontia ou 
oligodontia.(32,33) Ademais, defeitos em MSX1 e PAX9 
tem sido apontados como possíveis causadores de 
FLPNS associada à hipodontia.(17) O gene IRF6 tam-
bém tem sido considerado candidato à agenesia 
dentária isolada e, além disso, pesquisas tem encon-
trado forte relação entre polimorfismos de único nu-
cleotídeo localizados neste gene a ocorrência de FL/
PNS em diferentes populações.(34,35)

Para Tsai et al.,(25) a ausência de união entre os 
processos maxilar e nasal medial, causada pela de-
ficiência de massa mesenquimal, pode resultar em 
fissura labial com envolvimento do alvéolo. Na de-
ficiência severa deste componente tecidual, os por-
tadores de FL/P desenvolveriam agenesia do in-
cisivo lateral. Já na deficiência moderada, haveria 
possivelmente a formação de incisivo lateral supra-
numerário mesial ou distal à fissura.(7)

Existe na literatura uma hipótese de que a alta 
frequência de agenesia de um ou mais dentes per-
manentes fora da área da fissura, em particular dos 
segundos pré molares superiores, é atribuída aos 
mesmos fatores responsáveis pelo desenvolvimen-
to das fendas.(36) Entretanto, Lekkas et al.,(37) rela-
tam que o fator etiológico mais importante para a 
ausência de dentes fora da área da fissura na maxi-
la seja a cirurgia primária de fechamento do pala-
to duro, realizada nos primeiros anos de vida. Esta 
teoria é suportada pela posição superficial dos ger-
mes dentários na época da cirurgia, especialmen-
te os pré-molares, uma vez que, em seu estudo, 
não foi observado casos de hipodontia fora da área 
fissurada na avaliação de 266 indivíduos com FLP 
não operados, em idade adulta. 

OUTRAS ANOMALIAS

O segundo tipo mais comum de anomalia de núme-
ro dos dentes se refere aos dentes supranumerários. 
Acomete com maior frequência o incisivo lateral da 
região fissurada(7,27) e pode causar alterações como 

diastema, desvio da erupção e impactação dental.(14) 
Sua origem está diretamente relacionada à falta de 
fusão dos processos nasal medial e maxilar, o que 
também leva a não fusão dos dois componentes 
odontogênicos do incisivo lateral. Dessa maneira o 
desenvolvimento separado destas estruturas pode 
originar dois incisivos laterais, um em cada lado da 
fissura.(38)

Enquanto a incidência de agenesia dentária, na 
maioria dos estudos, aumenta proporcionalmente 
em relação à extensão da fissura(29,30,31) para os den-
tes supranumerários esta relação é inversamente 
proporcional.(23) Associação entre agenesia e den-
tes surpanumerários em indivíduos com FL/PNS 
foi demonstrada no estudo de Kuchler et al.,(11) en-
tretanto a manifestação conjunta dessas anoma-
lias é rara na população geral.

Em relação as anomalias de tamanho, a micro-
dontia é a mais frequente.(14,17) Muitos estudos de-
monstram que a microdontia do incisivo lateral do 
lado fissurado é mais encontrada do que no incisi-
vo contralateral.(7,25,39,40) Do ponto de vista genético 
sugere-se que a microdontia está diretamente as-
sociada à agenesia dentária.(41) Esta hipótese é ba-
seada em estudos epidemiológicos que demons-
tram associação entre agenesia e microdontia do 
dente contralateral.(42) Além deste achado também 
é descrita a possibilidade de que a microdontia do 
incisivo lateral superior no lado não fissurado seja 
a manifestação de uma fissura bilateral frustra.(43)

A giroversão, uma anomalia de posição, é pouco 
estudada nos indivíduos fissurados. Akcam et al.(13) 
demonstraram que a giroversão estava presen-
te principalmente na região anterior superior. No 
entanto, estes autores não especificaram o dente 
mais afetado e a sua localização, se dentro ou fora 
da área fissurada. 

Defeitos na formação do esmalte dentário tam-
bém são observados em indivíduos com FL/PNS e 
a intensidade do defeito parece depender da gravi-
dade da fissura. Os dentes mais acometidos são os 
incisivos centrais permanentes superiores. Embora 
apareçam na dentição decídua, prevalecem na den-
tição permanente.(44) Supõe-se que essas anomalias 
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são determinadas embriologicamente e ocorrem 
em fases diferentes do desenvolvimento dentário. 

Estudos com fissurados também tem demons-
trado alta prevalência de dentes ectópicos, princi-
palmente em incisivos laterais e caninos superiores 
que erupcionam no fundo de sulco vestibular, no pa-
lato ou na cavidade nasal.(13,15,17) Entretanto tem sido 
relatado que os dentes ectópicos podem ser conse-
quências de cirurgias realizadas para fechamento 
das fissuras.(15) Outras anomalias menos frequentes 
como impactação dental e taurodontia também tem 
sido associadas às FL/PNS.(13,15)

É evidente que o conhecimento da presença de 
anomalias dentárias em indivíduos com FL/PNS 
destaca a importância do seu diagnóstico precoce, 
visto que elas podem gerar problemas estéticos e 
efeitos deletérios no desenvolvimento da oclusão 
dental. As anomalias mais frequentes em indiví-
duos com FL/PNS são a agenesia dentária, dentes 
supranumerários e a microdontia. O incisivo late-
ral superior é o dente mais afetado. Estudos mais 
recentes têm proposto que as anomalias dentárias 
localizadas fora da área fissurada possam servir 
como marcadores clínicos para a definição de sub-
fenótipos de fissura, o que sugere uma origem ge-
nética em comum entre estas alterações. 
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