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INTRODUCERE

Actualitatea si importanta problemei cercetate

Dupa tabloul clinic care le caracterizeazd din punct de vedere anatomic, functional si
topografic, edentatiile congenitale constituie o problemad, atat medicala din toate punctele de
vedere, cat si socio-umanad. Existd numeroase studii care fac referire la edentatiile congenitale
asociate cu hipodontie, oligodontie si anodontie, fard Insa ca acestea sa cuprinda exhaustiv
complexitatea patologiilor edentate ale aparatului dento-maxilar [1]. In orfelinatele nationale si
internationale, aceastd patologie este evidentiatd la pacientii cu dezabilitati si malformatii
congenitale ce nu s-au adresat specialistilor, fiindca nu s-a pus accentul pe tratamentul acestor
pacienti. Complexitatea tratamentului depinde de factorii determinanti diagnosticati complex si
de grupul de specialisti implicati, la diferite etape de varsta ale acestor pacienti[2]. Tn Republica
Moldova, pacientii cu edentatii congenitale se adreseaza la diferite varste in functie de cum
observa parintii sau deja adultul eruptia intarziata a dintilor, dar depistarea precoce ne va da
oportunitatea prevenirii edentatiilor congenitale la diferite etape de dezvoltare a aparatului dento-
maxilar [3,4].

Edentatiile congenitale reprezinta devieri de la dezvoltarea in norma a sistemului
stomatognat cu dereglari sistemice ale organismului . Unele se observa chiar de la prima zi a nou
nascutului sau din primii ani ai copildriei prin handicap mental, dificultati de integrare sociala si
adresabilitate tardiva. Prin urmare, edentatiiile congenitale reprezintd sunt asociate cu
malformatiuni si malocluzii. De aceea, diversitatea mare a formelor sindromice pe parcursul mai
multor decenii au constituit subiectul a numeroase cercetari stiintifice ce prevad reabilitarea
complexa interdisciplinara a aparatului dento-maxilar [5].

Edentatiile congenitale ocupa unul dintre primele locuri ca incidentd §i impact asupra
calitatii vietii. Examenul clinic orienteazd investigarea unui grup de persoane ale caror rezultate
vor fi folosite pentru alegerea celei mai adecvate conduite terapeutice si aprecierea in timp a
rezultatelor [6-8].

Un astfel de studiu experimental este util pentru evaluarea extinderii edentatiilor
congenitale si pentru identificarea factorilor anatomici limitativi, precum articulatia temporo-
mandibulara, pozitia dintilor pe arcada dentard si dimensiunea verticala de ocluzie, in raport cu
varsta si tipul dentitiei. Depistarea paraclinica precisa a foliculilor dentari si metodica
tratamentului interdisciplinar ne va oferi posibilitatea reabilitarii structurilor anatomice
functionale si estetice ale pacientilor cu edentatii congenitale [9].

Pe baza optiunilor interdisciplinare derivate din experienta teoretica si practica si a
criteriilor de fundamentare, se elaboreaza o varianta preliminara a planului de tratament, ulterior

individualizata in functie de criterii socio-eConomice, tehnice, profesionale, biologice si
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biomecanice. Evaluarea si integrarea statutului psihosocial si emotional al pacientului reprezinta
o conditie esentiald pentru obtinerea unor rezultate optime in tratamentul interdisciplinar, in
special in contextul reabilitarii functiilor sistemului stomatognat, constituind totodata o
componenta stiintifica relevanta a prezentului studiu [10].
Ipoteza cercetari
Edentatiile congenitale au o etiologie multifactoriald, in care malocluziile, simtoamele si
sindroamele malformative, factorii genetici si particularitatile morfo-functionale influenteaza
semnificativ tiparul de manifestare clinica, iar aplicarea unui model de diagnostic precoce,
inclusiv prin integrarea investigatiilor prenatale, si a unei abordari terapeutice interdisciplinare
individualizate conduce la Tmbunatétirea rezultatelor clinice, functionale si ortopedice, precum si
a calitatii vietii pacientilor.
Scopul studiului
Evaluarea si identificarea metodologica a diagnosticului si tratamentul interdisciplinar la
pacientii cu edentatii congenitale.
Obiectivele generale ale tezei
1. Evaluarea particularititilor epidemiologice ale pacientilor cu malocluzii asociate
edentatiilor congenitale.
2. Identificarea si argumentarea metodelor de depistare precoce a edentatiilor congenitale,

inclusiv prin integrarea investigatiilor prenatale in cadrul unui studiu pilot.

3. Elaborarea si sistematizarea algoritmului de diagnostic clinic si paraclinic al edentatiilor
congenitale.
4. Analiza impactului absentelor dentare asupra functiilor sistemului stomatognat.

5. Evaluarea particularitatilor morfo-functionale in diferite etape de dezvoltare ale aparatului

dento-maxilar.

6. Investigarea rolului factorilor genetici prin analiza genelor implicate in dezvoltarea
dentara.
7. Fundamentarea unui model de tratament interdisciplinar adaptat edentatiilor congenitale,

in functie de varsta si severitatea cazului.

Metodologia generala a cercetarii

Cercetarea de fatd a fost conceputd ca un studiu complex, cu caracter interdisciplinar,
structurat pe mai multe etape metodologice succesive si interconectate, menite sd asigure
atingerea scopului propus — evaluarea esantionului de cercetare, identificarea metodica a
diagnosticului si fundamentarea unui tratament interdisciplinar la pacientii cu edentatii

congenitale.
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Tipul studiului. Cercetarea a avut un design mixt, combindnd componenta
epidemiologicd observationald (de tip transversal, pentru evaluarea particularititilor de
prevalenta si distributie a edentatiilor congenitale in populatia studiatd) cu componenta clinica
analitica (de tip prospectiv, pentru monitorizarea evolutiei pacientilor supusi protocolului de
diagnostic si tratament interdisciplinar elaborat).

Etapele cercetarii. Investigatia s-a desfasurat in etape consecutive:

1. Etapa de documentare si analiza criticd a literaturii de specialitate, care a permis conturarea
cadrului teoretic si identificarea decalajului stiintific existent la nivel national privind
diagnosticul precoce si abordarea interdisciplinard a edentatiilor congenitale.

2. Etapa de selectie a esantionului de cercetare si de formare a loturilor de studiu, pe baza unor
criterii de includere si excludere riguros definite.

3. Etapa de evaluare epidemiologica, orientatd spre stabilirea particularitatilor malocluziilor
asociate edentatiilor congenitale Tn populatia examinata.

4. Etapa de diagnostic clinic si paraclinic, in cadrul careia au fost aplicate metode
complementare de investigare.

5. Etapa de elaborare si implementare a protocolului clinic interdisciplinar de tratament.

6. Etapa de prelucrare statisticd si interpretare a datelor, urmata de formularea concluziilor si
recomandarilor practice.

Metodele de cercetare utilizate au inclus:

e metoda clinicd, prin examinarea directa a pacientilor (anamneza, examen exooral si endooral,
evaluarea functiilor aparatului dento-maxilar);

o metode paraclinice de diagnostic, incluzand investigatii radiologice (ortopantomografie,
radiografie cefalometrica, dupa caz tomografie computerizatd cu fascicul conic) si analiza
modelelor de studiu;

» metoda epidemiologicd, pentru determinarea incidentei si a particularitdtilor distributiei
edentatiilor congenitale in esantionul studiat, inclusiv prin aplicarea unui sondaj adresat
grupului de pacienti predispusi;

e metoda comparativd, prin raportarea rezultatelor obtinute la datele din literatura
internationala de profil;

e metoda statistico-matematica, pentru prelucrarea datelor cantitative colectate, testarea
semnificatiei statistice a diferentelor dintre loturi si validarea ipotezelor de cercetare;

o metoda interdisciplinara de evaluare si tratament, care a presupus colaborarea specialitatilor
implicate iIn managementul edentatiilor congenitale (ortodontie, chirurgie oro-maxilo-faciala,
protetica dentara, genetica medicala, dupa caz), in vederea elaborarii unui protocol clinic

unitar.
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Instrumentarul de cercetare a cuprins fise clinice standardizate de examinare, chestionare
aplicate pacientilor si/sau apartinatorilor, precum si instrumente specifice de masurare si
nregistrare a parametrilor dento-maxilari, ale caror rezultate au fost centralizate si prelucrate cu
ajutorul programelor de analiza statistica, respectand principiile eticii cercetdrii biomedicale si
obtinerea consimtdmantului informat al participantilor.

Abordarea metodologica descrisa a permis obtinerea unor date originale, primul studiu de
acest tip realizat in Republica Moldova, contribuind astfel la fundamentarea stiintifica a unor noi
metode de diagnostic precoce si a unui tratament interdisciplinar adaptat particularititilor
populatiei autohtone.

Limitarile studiului

Desi cercetarea a fost conceputd si derulatd cu rigurozitate metodologica, pe parcursul
unei perioade extinse de 10 ani, ceea ce a asigurat o urmarire longitudinala solida a pacientilor si
o validare temporald consistentd a rezultatelor, incluzdnd si o componentd de investigatii
genetice, se impune totusi mentionarea unor limite inerente oricarui demers stiintific de aceasta
amploare:

1. Limite legate de esantionul de studiu. Cercetarea s-a desfasurat pe un esantion provenit dintr-0
arie geograficd determinatd (Republica Moldova), fapt care poate influenta gradul de
generalizare a rezultatelor la alte populatii, cu profil etnic, genetic sau socio-economic diferit.
Fiind un studiu inaugural la nivel national, dimensiunea esantionului, desi relevanta statistic si
consolidata prin durata indelungata a cercetarii, nu permite extrapolari nediferentiate la nivel
populational global.

2. Limite legate de caracterul interdisciplinar al abordarii. Implementarea protocolului clinic
interdisciplinar a depins de disponibilitatea si colaborarea efectiva a specialititilor medicale
conexe (ortodontie, chirurgie oro-maxilo-faciala, protetica dentara, geneticd medicald), ceea
ce, in anumite situatii punctuale, a putut influenta uniformitatea aplicarii integrale a

protocolului la toti pacientii inclusi in studiu.

3. Limite privind resursele tehnologice de diagnostic imagistic. Desi s-au utilizat metode
paraclinice moderne pe tot parcursul celor 10 ani de cercetare, evolutia tehnologica din acest
interval a determinat o anumitd eterogenitate a echipamentelor de diagnostic imagistic
disponibile la diferite etape ale studiului, aspect firesc pentru un studiu longitudinal de
asemenea amploare.

4. Limite legate de complexitatea etiologiei multifactoriale. Desi studiul a inclus investigatii
genetice, natura complexa a edentatiilor congenitale, determinata de interactiunea unor factori
genetici, epigenetici si de mediu, face dificila stabilirea cu certitudine absolutd a ponderii
fiecarui factor etiologic in parte, aspect ce ramane un domeniu deschis cercetarii ulterioare la

nivel molecular aprofundat.
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Noutatea si originalitatea stiintifica:

Cazurile si cercetdrile ce privesc edentatiile congenitale au fost pentru prima datd
studiate n Republica Moldova. Rezultatele cercetarii efectuate au permis relevarea
tratament interdisciplinar ale acestora.

Problema stiintifica solutionati in tezi: consta in elaborarea metodelor de diagnostic
precoce a edentatiilor congenitale si elaborarea algoritmului de tratament complex la diferite
varste de dezvoltare a sistemului stomatognat.

Valoarea aplicativa a studiului:

Realizarea unui studiu aprofundat a parametrilor edentatiilor congenitale, va suplini
semnificativ cunostintele cu referire la aceastd anomalie a sistemului stomatognat specifica
regiunii geografice respective; se vor pune in evidenta aspectele esentiale care ar putea determina
aparitia si progresarea patologiei date. Se vor puncta modificarile care survin in cadrul
dezvoltarii aparatului dento-maxilar in dependenta de tipul si gradul de afectare a edentatiilor
congenitale. Cunoasterea aspectelor mentionate va contribui esential la reducerea cheltuielilor, la
nivel de stat si de familie prin posibila contributie la profilaxia edentatiilor congenitale generate
de anomaliile respective.

Totodata, vor fi elaborate metode noi de diagnostic si stabili tratamentul interdisciplinar
la pacientii cu edentatii congenitale care vor reduce numdrul cazurilor inregistrate a acestei
anomalii a aparatului dento-maxilar in randul populatiei din Republica Moldova.

Tinand cont de faptul ca patologiile stomatologice, in particular, detin o frecventa destul
de mare din numadrul intregii populatii a globului. Depistarea, prevenirea, evaluarea si
investigarea anomaliilor congenitale contribuie la consolidarea si extinderea cunostintelor
existente 1n acest domeniu, precum si la clarificarea aspectelor insuficient elucidate. Studiul
urmadreste evidentierea unor elemente de noutate in problematica abordata.

Rezultatele stiintifice principale inaintate spre sustinere:

1. Studiul epidimiologic al edentatiilor congenitale in functie de adresabilitatea pacientilor din
Republicii Moldova

Depistarea edentatiilor congenitale din numarul pacientilor cu malocluzii dentare.

Studiul ocluziei dentare la pacienti cu edentatii congenitale.

Evaluarea genetica si depistarea non — sindromica la pacienti cu agenezii dentare.

Metodele de diagnostic precoce al edentatiilor congenitale.

Metodele de diagnostic paraclinic al pacientilor cu malocluzii in diferite perioade de crestere.

N o g bk~ w N

Tratamentul interdisciplinar al pacientilor cu edentatiile congenitale .
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Implementarea rezultatelor stiintifice.

Studiile si rezultatele studilului efectuat au fost discutate, implementate, descrise in
cursurile studentilor, rezidentilor, doctoranzilor si rezultatul cercetarii valorificate in comisia
stiintifica de profil si implimentate Tn cadrul IP Universitatii de Stat de Medicicina si Farmacie
»Nicolae Testemitanu”, la bazele clinice a Catedrei de stomatologie ortopedica ,Ilarion
Postolachi in cadrul clinicii stomatologice, “SoloDent” si la Institutul Mamei si a Copilului.

Aprobarea rezultatelor obtinute.

Cercetarile au fost prezentate:

Congresele XVIIlI — XX al Asociatiei stomatologilor din Republica Moldova — 2022-20 24.
Congresul stomatologic national ucrainean, 22-23 octombrie 2021.

Congres international “’Strategii efective de dezvoltare a stomatologiei, provocari si hotariri in
perioada pandemiei Covid 197, Kazahstan, 13 oct 2021.

Al X1V - XX -lea Congres International al Societdtii Romane de Reabilitare Orala, - noiembrie
2020 -2025, Iasi, Romania.

Euroinvent, Romania ,lasi, Timisoara -2024-2026.

Congresul Federatiei Dentare Mondiale 2024.

Conferita Consacratd a 75 ani de la fondarea USMF,,Nicolae Testemitanu” in cadrul facultitii de
stomatologie 2020.

Conferinta Consacrata ,,Profesorului Pavel Godoroja” in incinta Academiei de Stiinte al
Republicii Moldova — 2024. Cogresul MedEspera, Chisindu -2026.

Publicatii la tema tezei:

Materialele de baza publicate la tezd au fost in 79 de lucrari stiintifice, inclusiv 1
monografie, 1 capitol in monografii, 48 articole, 3 in culegeri stiintifice internationale, 4 1n
lucrarile conferintelor stiintifice:internationale, 3 lucrarile conferintelor stiintifice nationale, 4
brevete de inventii, 9 brevete de inventii, patente, certificate de inregistrare, materiale la saloanele
de inventii, 9 participari cu comunicari la forumuri stiintifice 7 internationale, 2 nationale.

Cuvinte cheie: edentatii congenitale, genele, malocluzie, sindroamele malformative,
agenezie, hipodontie, oligodontie, anodontie, ocluzie, tratament combinat.

Volumul si structura tezei: Lucrarea cuprinde: 206 pagini si este constituitd din:
introducere, 3 capitole, discutii generale, concluzii generale si recomandari practice. Teza este
ilustrata cu 9 tabele, 102 figuri si 4 anexe., indicie bibliografic (301 de titluri). Rezultatele obtinute
sunt publicate in 79 lucrari stiintifice.

In compartimentul Tntroducere, este argumentati actualitatea si importanta temei de
cercetare, fiind formulate scopul si obiectivele studiului. Sunt prezentate metodologia cercetarii,

noutatea si valoarea aplicativa a rezultatelor obtinute, precum si contributia lor la optimizarea
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diagnosticului si tratamentului interdisciplinar al edentatiilor congenitale. De asemenea, sunt
evidentiate implementarea rezultatelor, aprobarea acestora in cadrul manifestarilor stiintifice si
publicatiile realizate pe tema tezei.

In Capitolul 1, se analizeazi procesele biologice care stau la baza dezvoltarii si eruptiei
dentare, cu accent asupra mecanismelor genetice si morfologice implicate in odontogeneza. Este
prezentatd succesiunea etapelor de formare a dintelui, incepand cu aparitia laminei dentare si
continuand cu stadiile de mugure, capison si clopot, pana la diferentierea completa a tesuturilor
dentare. Sunt evidentiate functiile genelor cu rol major in stabilirea numarului, pozitiei si
morfologiei dintilor, precum si contributia lor la diferentierea celulara. Capitolul descrie, de
asemenea, etapele formarii coroanei, radacinii si structurilor de sustinere ale dintelui, subliniind
coordonarea precisd a acestor procese in timpul embriogenezei.

Totodatd, sunt discutate influentele factorilor epigenetici si de mediu, care pot modifica
expresia genetica si pot contribui la variabilitatea fenotipului dentar. Informatiile prezentate in
acest capitol ofera suportul teoretic necesar pentru intelegerea mecanismelor implicate in
aparitia anomaliilor dentare congenitale si justifica directiile de cercetare abordate in studiul dat.

Capitolul 2 reprezinta materialele si metodele utilizate pentru realizarea cercetarii, precum
si etapele de desfasurare a studiului. Sunt descrise loturile de pacienti, criteriile de includere si
excludere si modalitatea de constituire a esantionului. Capitolul cuprinde metodele de examinare
clinica si paraclinica aplicate pentru stabilirea diagnosticului, inclusiv investigatiile imagistice,
analiza modelelor de studiu si evaluarea digitala. De asemenea, sunt prezentate metodele
utilizate pentru aprecierea dezvoltirii dento-maxilare si identificarea edentatiilor congenitale. In
cadrul cercetarii au fost incluse evaluarea prenatald a dezvoltdrii dentitiei fetale si analiza
genetica a cazurilor selectate. Sunt descrise metodele de prelucrare statisticd a datelor, utilizate
pentru validarea rezultatelor obtinute. Sunt descrise Tn capitol, principiile protocolului de
tratament interdisciplinar, adaptat particularitdtilor clinice si varstei pacientilor.

In Capitolul 3 se descrie rezultatele cercetarii privind particularititile clinice, estetice si
genetice ale edentatiilor congenitale. Capitolul evidentiaza distributia formelor de agenezie dentara
si relatia acestora cu diferite malformatii congenitale si sindroame genetice. Sunt analizate
principalele gene implicate in dezvoltarea dentitiei. Rezultatele demonstreaza ca modificarile
genetice influenteaza atat numadrul dintilor, cat si dezvoltarea normald a structurilor dento-
maxilare. Capitolul include date privind prevalenta edentatiilor congenitale si a factorilor genetici,
cat si influenta lor asupra dezvoltarii edentatiilor congenitale. De asemenea, este evidentiata
asocierea edentatiilor congenitale cu numeroase sindroame malformative si modificéri cranio-
faciale complexe. Interpretarea rezultatelor confirma caracterul multifactorial al ageneziei dentare

si necesitatea unei abordari interdisciplinare n diagnosticul si tratamentul acestor pacienti.
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1. FUNDAMENTE GENETICE SI MORFOLOGICE ALE DEZVOLTARII
SI ERUPTIEI DENTARE.

Eruptia dentara este un proces biologic coordonat, fundamental in dezvoltarea sistemului
stomatognat. Acest proces presupune migrarea dintelui din pozitia sa intraosoasd pana la
emergenta in cavitatea bucald si la stabilirea contactelor ocluzale. Pe parcursul acestui proces
sunt implicate mecanisme complexe, precum elongarea radiculara, dezvoltarea parodontiului si
remodelarea osului alveolar [11,12].

In cadrul embriogenezei, dezvoltarea dentara incepe in a sasea sdptimana evolutiva, prin
formarea laminei dentare — o ingrosare a epiteliului oral. Aceasta genereaza mugurii dentari care
patrund in mezenchim, determinand initierea procesului de morfogeneza dentara [13].

Interactiunile reciproce dintre epiteliul oral si mezenchimul derivat din creasta neurala
craniand sunt esentiale pentru initierea si morfogeneza dintelui. Aceste interactiuni sunt reglate
de patru familii majore de molecule de semnal: proteinele morfogenetice osoase (BMP), factorii
de crestere ai fibroblastelor (FGF), familia Hedgehog (in special SHH) si calea [14-16] .

Placodele, structuri specializate implicate In semnalizarea moleculara, apar la nivelul
laminei epiteliale si regleaza dezvoltarea ulterioara a mugurelui, controland dimensiunea, forma,
pozitia si numarul dintilor [17].

Pe masura ce dezvoltarea dentara progreseaza prin etapele morfologice mugure, capison,
clopot se activeaza expresia secventiald a unor gene-cheie precum MSXI1, PAX9, DLX1/2 si
BARXI. De exemplu, PAX9 este esential pentru determinarea locurilor de initiere dentara, iar
MSX1 contribuie la mentinerea expresiei BMP4, cu rol central in diferentierea celulara [18].
Mutatiile acestor gene sunt asociate cu diverse forme de edentatie congenitala [14,19]

In stadiul de clopot al dezvoltarii dentare, se contureaza forma finald a coroanei dentare,
iar odontoblastele si ameloblastele incep secretia de dentind si smalt, respectiv. Acest stadiu
reprezintd o etapa critica pentru stabilirea arhitecturii coronare si initierea mineralizarii.[20,21].

In ansamblu, odontogeneza este rezultatul unei retele complexe de semnalizare epitelial-
mezenchimald, in cadrul careia expresia genetica este reglata cu mare precizie (figura 1). Orice
dezechilibru in aceste interactiuni poate genera anomalii de dezvoltare dentard, inclusiv

hipodontie, oligodontie sau anodontie [18] .
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Figura 1. Principalele ciii de semnalizare implicate in dezvoltarea dintilor [15]

Ciile de semnalizare BMP si WNT au roluri esentiale in controlul diferentierii celulare si
in organizarea tesuturilor in timpul dezvoltarii dentare. De exemplu, BMP4, exprimat atat la
nivel epitelial, cat si mezenchimal, are expresia fin reglatd de proteine inhibitoare, precum
noggin si gremlin [22]. Calea WNT influenteaza polarizarea celulara, proliferarea si specificarea
identitdtii dentare. Dezechilibrele in aceste cdi pot conduce la dereglari morfogenetice severe
[23].

Calea SHH este implicatd in initierea formarii placodelor si in cresterea mugurelui dentar.
Expresia SHH este observata in epiteliul cervical si controleaza proliferarea si migrarea celulara
[15]. Tn paralel, semnalizarea FGF, in special FGF8 si FGF9, determini inducerea
mezenchimului dentar si controlul interactiunilor cu alte cai genetice, sustinand dezvoltarea
structurilor dentare [22,24].

Coordonarea intre aceste cai se face printr-un mecanism fin reglat, care implicd feedback
pozitiv si negativ, stabilind astfel frontiere clare ale expresiei genetice. Mutatiile in genele
asociate acestor cdi, cum ar fi AXIN2 sau LRP6, sunt corelate cu forme ereditare de hipodontie
si anodontie [25,26].

1.1. Mecanismele moleculare implicate in odontogenezi

Pe langd caile de semnalizare majore, expresia unor factori transcriptionali joaca un rol
crucial in diferentierea celulard. De exemplu, LEF1, activat in cadrul caii WNT, regleaza
proliferarea celulelor din mezenchim si contribuie la stabilirea polaritatii coronare [27]. Alte
gene, precum PITX2 sau EDA, sunt implicate in dezvoltarea structurii smaltului si in formarea
polarizata a organului dentar [28].

De asemenea, factorii epigenetici si microARN-urile au Inceput sa fie recunoscuti ca
elemente de reglare find a expresiei genice in odontogeneza, contribuind la mecanismele prin

care informatia genetica este interpretata si utilizatd in dezvoltarea tisulara [29].
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Tabel 1. Semnalizarea factorilor proteici implicati in dezvoltarea dintelui, a ciror
disfunctie poate conduce la defecte de modelare [30,31]

Stadiul Factorii proteici implicati in Factorii proteici implicati in
dezvoltarii semnalizarea din epiteliu semnalizarea din mezenchim
dintilor
Stadiul de Fgfs, Bmps, Shh, Pitx2, Wnts | Pax9, Ptc, Msx1, Msx2, Bmp4, Lhx6, Lhx7,
initiere Lefl, DIx1, DIx2, Gli1, Gli2, Barx1
!
Stadiul de Bmp, Fgf, Wnts, Shh, Pdgf, | Pax9, Bmp, DIx1, DIx2, Msx1, Lhx6, Lhx7,
mugure p21, Msx2, Lefl, Tgf-B Lefl, Glil, Gli2, Gli3, Barx1, Fgfs

|

Stadiul de cupa

Bmp, Fgf, Wnts, Shh, Pdgf,
p21, Msx2, Lefl, Tgf-p

Pax9, Bmp, DIx1, DIx2, Msx1, Lhx6, Lhx7,
Lefl, Glil, Gli2, Gli3, Barx1, Bmp4, Msx2,
Fgfs

l

Stadiul de
clopot

Bmp, Fgf, Wnts, Shh, Pdgf,
p21, Msx2, Lefl, Tgf-B

Pax9, Bmp, DIx1, DIx2, Msx1, Lhx6, Lhx7,
Lefl, Gli1, Gli2, Gli3, Barx1, Bmp4, Msx2,
Fgfs

Exista patru familii majore de molecule de semnalizare care sunt esentiale pentru
comunicarea celulard la toate animalele, de la muste la om, precum si in toate organele diferite,
inclusiv dintii [32]. Acestea includ BMP (proteina morfogenetica osoasa), FGF (factorul de
crestere al fibroblastelor), Hedgehog si WNT, care regleaza, de asemenea, dezvoltarea dintilor pe

parcursul mai multor etape, de la initiere pana la formarea radacinilor (figura 2).

ectodermul oral placoda dentari nodul de smalt
pitx2 lefl, edar edar
BMP BMP BMP
FGF FGF FGF
SHH SHH SHH
WNT WNT WNT,
EDA [ 1
- ea €Y (@)
BMP BMP BMP
activin FGF FGF
FGF WNT WNT

mesenchimul dentar
msx1/msx2 gli2/gli3
Ihx6/1hx7 dix1/dix2

mesenchimul dentar
condesnat
msx1, pax9, runx2, lefl

papila dentara

Figura 2. Mecanisme epitelio-mezenchimale implicate Tn dezvoltarea dintelui [13]
NOTA: Dintii se formeazi din epiteliul oral (verde) si mezenchimul subiacent (albastru),
iar interactiunile dintre aceste tesuturi regleaza dezvoltarea [13].

Moleculele de semnalizare care determina pozitia si forma dintilor sunt MSX1, MSX2,
DLX1, DLX2, BARX1 si PAX. S-a raportat ca PAX9 si MSX1 au un rol important in reglarea

expresiei si semnalizarii BMP4, ceea ce inseamnd ca ar putea avea, de asemenea, un rol n
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schimbadrile potentiale odontogenice. Genele homeobox (HOX) sunt cel mai frecvent studiate in
relatie cu dezvoltarea dintilor si sunt exprimate in celulele crestei neurale aflate in migratie. Intre
18 si 24 de saptamani de dezvoltare, reteaua de gene HOX pare sa fie activa In germenii dintilor
umani [33]. Studiile anterioare, [32], au aratat ca unele gene au o influentd puternica asupra
dezvoltarii dintelui (MSX1, PAX9, LEF1, PITX2), in timp ce altele au un efect mai putin
pronuntat (DLX1, DLX2, GLI2, GLI3). PAX9 a fost identificata ca un factor-cheie de control in
timpul procesului odontogen, expresia sa fiind identificata Th mod specific la nivelul zonelor
potentiale de ezvoltare ale tuturor dintilor inainte de aparitia oricaror semne morfologice de
odontogeneza. Un rol general in dezvoltarea derivatilor ectodermici a fost sugerat de MSXI,
fiind puternic exprimat in mezenchimul dentar [34]. Expresia genei Msx-2 a fost localizata in
celulele nodului de smalt, iar expresia sa in timpul dezvoltarii dintelui a oferit o legatura
moleculard intre initierea si forma dintelui [10]. Datele din literatura de specialitate au aratat ca
mutatiile Tn multe dintre aceste gene cauzeaza anomalii dentare atat la soareci, cat si la oameni
[35].

O varietate de anomalii dentare de naturd morfologica, numerica si/sau structurald pot
rezulta din cauza functiei anormale a acestor proteine specifice. In functie de moleculd si de
momentul exprimarii necesare in epiteliul oral, in mezenchimul adiacent sau Tn ambele tesuturi,
primordiile dentare pot fi absente (Wnt, p63), iar dezvoltarea dentara poate fi oprita in stadiul de
mugure (Lefl, Msx1, Msx2, Pax9, Pitx2) sau la stadiul de capison/clopot (Cbfal/Runx2).
Studiile au aratat ca dezvoltarea dintilor este oprita in stadiul de mugure atét la soarecii mutanti
Pax9, cat si la Msx1, sugerand cd acestea au roluri similare, dar neredundante in progresia
semnalului catre stadiul capac al dezvoltarii dintelui [36].

1.2. Interactiunea epiteliului dentar cu celulele crestei neurale

Pe masurd ce tubul neural se formeaza, ectodermul dorsal sintetizeazd proteina de
semnalizare WNT6; in timp ce, in placa neuronald, sunt produsi membri ai familiei BMP [37].
Acolo unde aceste doud tesuturi embrionare se intersecteaza, proliferarea activa a celulelor are
loc atat in ectoderm, cat si in neuroderm. Aceste celule proliferative exprimd gena FOXD3, care
determind aceste celule sa formeze doud randuri dorsale longitudinale de ectomezenchim pe
ambele parti ale tubului neural pentru a crea o populatie tranzitorie de celule extrem de
nomadice, celulele crestei neurale. Creierul embrionar este subdivizat in creierul anterior,
creierul mediu si creierul posterior (rhombencephalon), care este subdivizat in continuare in opt
rombomeri [38,39] (R1-R8, figura 3).

Archenteronul continud sa se dezvolte dinspre posterior spre anterior si participa la
formarea arcurilor faringiene. Arcurile faringiene contin un vas de sange central, arcul aortic,

inconjurat de mezoderm paraxial. Acest miez este invaluit de o foaie de celule CNC; aceste
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celule, la randul lor, sunt acoperite de foite continue de ectoderm epidermic si endoderm intern.
Primul arc faringian formeaza maxilarul superior si inferior. Straturi masive ale epiteliului
orofaringian (stomodeum) migreazad peste arcadele faringiene si se suprapun; celulele
odontogenice din creasta neurala au migrat deja si au populat regiunea pand in acest moment.
Desi se crede ca dintii bucali provin exclusiv din ectoderm, dintii faringieni pot fi derivati
si din epiteliul endodermului. Celulele crestei neurale craniene (CNC), desi sunt de origine
ectodermicd, suferd ,,mezenchimalizare”, un proces care justificA desemnarea lor ca celule
ectomezenchimale. Interesant, inainte de inceperea migrarii lor, celulele CNC exprima gene
HOX; dupd sosirea in locurile de destinatie (primul arc faringian), nu exprima genele HOX.
Acest fapt sugereaza ideea ca identitatea dobanditd este mentinutd . Unele dintre celulele CNC
din regiunea creierului anterior migreaza ventral intre ectodermul de suprafata si mezodermul
local si stabilesc proeminenta frontonazala, unde se formeaza incisivii superiori. Celulele crestei
neurale craniene de la nivelul creierului mediu si primii trei rombomeri populeazd primul arc
faringian, unde toti ceilalti dinti se dezvoltd pe restul maxilarului si pe intreaga mandibula.
Genele homeobox LHX6 si LHX7 par sa aiba roluri critice 1n directionarea celulelor CNC cétre
destinatiile lor corecte. Aici, celulele CNC prolifereaza activ pentru a produce corpul principal al
arcului faringian. Dupa sosirea si organizarea celulelor CNC, dintii se dezvolta prin interactiuni
moleculare multiple, reciproce, inductive intre epiteliul dentar (poate cu mezodermul si

endodermul paraxial cranial) si ectomezenchimul subiacent in maxilar si mandibula [40,41].
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Figura 3. Vedere sagitala simplificata a regiunii cefalice a unui embrion de vertebrat [42].

Nota: Telencefalul si diencefalul formeaza impreuna prosencefalul (forebrain), constituind polul
anterior al neuroectodermului. Mezencefalul (midencefal) se continua posterior cu
rombencefalul, considerat regiunea din care se diferentiaza creierul posterior. La nivel ocular
este vizibila vezicula oculara in stadiu incipient (0.v.), situata in proximitatea proeminentei
frontonazale (FNP), ce va participa la dezvoltarea segmentelor mediane ale fetei. Rombomerii
(R1-RS8) reprezinta subdiviziuni transversale ale rombencefalului, avind rol esential in
migrarea crestelor neurale. Cele patru arcade branchiale (I-1V) se organizeaza progresiv, iar
prima arcada se divide in doua segmente — maxilar superior si inferior — precursorii maxilei si
mandibulei. Factorii moleculari FGF8 si BMP4 sunt implicati primordial in initierea si
modelarea odontogenezei, integrand semnalele epitelio-mezenchimale necesare formarii
mugurelui dentar.
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Experimentele de recombinare a tesuturilor au aratat ca cel mai timpuriu potential
odontogen se regaseste in epiteliul dentar mai degraba decat in celulele CNC si ca informatiile de
modelare pentru initierea si tipul dentar sunt prezente in ectodermul oral Tnainte de Ingrosarea
epitelialda. Mai tarziu, acest potential este pierdut din epiteliu si dobandit de celulele
ectomezenchimale, care la randul lor regleaza diferentierea celulelor epiteliale. Aceasta achizitie
de catre celulele ectomezenchimale a fost demonstratd atunci cdnd mezenchimul molar
embrionar de soarece a fost combinat cu epiteliul embrionar de pui, rezultdnd astfel formarea
germenilor dentari [43]. Orchestrarea reciproca, exactd, spatio-temporald a comunicarii
epitelial/mezenchimatos este semnificativa, deoarece pierderea acestor interactiuni are ca rezultat
anomalii dentare, agsa cum se observd in absenta dintilor la pasari si la nivelul maxilarului
inferior al anurelor [44].

Celulele CNC dau nastere (putin mai tarziu) la diferite tipuri de celule dentare
(odontoblaste, care produc dentina; cementoblaste, care secretd cementul ce acopera dentina
radiculara; osteoblaste, care participa la formarea alveolelor dentare; si fibroblaste, care
sintetizeaza colagenul pentru ligamentul parodontic). Celulele din epiteliul bucal raméan si se
diferentiaza local in ameloblaste producatoare de smalt dentar [45].

Interactiunile complexe, secventiale si reciproce dintre epiteliul dentar si
ectomezenchimul dentar care sunt necesare pentru formarea dintilor sunt mediate de expresia
spatio-temporala a genelor implicate in dezvoltarea dentara (aprox. 300) si de secretia de factori
de crestere si transcriptie (aprox. 100) care sunt utilizate in mod repetat in buclele de reglare .
Celulele epiteliale secreta seturi specifice de factori de crestere de exemplu, [FGF (FGF3, FGF4,
FGF8, FGF10), BMP (BMP2, BMP4)] si molecule de semnalizare [SHH si WNT (WNT3,
WNT7, WNTI10)] dintre care unele regionalizeaza ectodermul oral
(FGF8:molar=proximal=domeniu posterior, BMP4: incisive = distal = anterior = domeniu
mezial) Tnainte de sosirea celulelor crestei neurale craniene. Stimulul care Tmparte ectodermul
oral in domenii proximal si distal este de origine endodermica. Noile calitati ale domeniilor
ectodermice influenteazd foarte mult determinarea destinului celulelor CNC care migreaza si
populeaza primul arc faringian [46].

Distinctia dintre domeniile proximal si distal este realizata de celulele care raspund in
functie de apropierea lor de sursa semnalului. BMP si FGF sunt exprimate atat in ectoderm, cat
si In ectomezenchim, in timp ce SHH si WNT sunt exprimate numai in ectoderm. Totusi,
proteinele care sunt secretate intr-un strat germinal pot difuza in alte straturi. O functie de reglare
importantd a BMP4 este de a inhiba secretia de FGF8. S-a sugerat ca BMP4 actioneaza
antagonic cu pentru a genera regiuni localizate de ectomezenchim care exprimd PAX9 si

specifica unde se vor dezvolta dintii [22,47]. Tn special, s-a sugerat ca BMP-urile joaci un rol in
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formarea modelarii periodice prin inhibarea raspandirii semnalizarii FGF-urilor. Lipsa
semnalului BMP4 are ca rezultat o reglare in jos a expresiei MSX1 si extinderea distala a
BARX1 1n regiunea incisivilor [48]. Insuficienta semnalizarii BMP (de exemplu, prin pierderca
receptorilor BMP sau supraexprimarea inhibitorilor BMP) are ca rezultat defecte la diferiti
cuspizi si dinti, sugerand cerinte diferentiate pentru nivelul de semnalizare BMP [18]. SHH este
secretatd precoce in intregul epiteliu dentar prezumtiv si stabileste locurile de proliferare a
ectodermului oral, invaginarea in ectomezenchim si initierea dintelui [15] . Tipul asteptat de
dinte (de exemplu, molar) poate fi schimbat cu un alt tip (de exemplu, incisiv) atat prin cresterea
expresiel determinantilor incisivilor (de exemplu, MSXI1), cat si prin reducerea expresiei
determinantilor molari (de exemplu, BARX1) [17,49].

In general, modularea experimentali a diferitelor molecule poate modifica expresia genei
homeobox 1n tesuturile competente, avand ca rezultat modificarea numarului, marimii si formei
dintilor. De exemplu, addugarea de noggin (un neutralizator al BMP) la arcurile mandibulare
timpurii (ED 9-10) de soarece are ca rezultat transformarea incisivilor in molari. Indiferent de
localizarea si tipul sau la nivelul maxilarului (anterior: incisiv, canin; posterior: premolar, molar),
dezvoltarea fiecarui dinte trece prin aceleasi patru etape morfologice: initiere, mugure sau
blastem, calota si clopot, corespunzatoare determinarii tipului, dimensiunii si numarului de dinti,
urmate de morfogeneza, diferentiere si mineralizare [18].

1.3. Etapa de initiere a dezvoltarii dintelui se caracterizeaza prin formarea laminei

dentare

Initierea dezvoltarii dentare Incepe la sfarsitul celei de-a cincea sdptamani de gestatie
umani a 10-a zi embrionari de dezvoltare la soarece. In timpul ,.etapei de initiere”, intelegem
procesele moleculare si celulare care determina tipul exact, pozitia si orientarea fiecarui dinte pe
maxilarele in curs de dezvoltare. Cooperarea genelor WNT7b si SHH delimiteaza epiteliul oral
(non-odontogen) de epiteliul dentar (odontogen) si, prin urmare, restrictioneaza expresia SHH la
epiteliul dentar [44] . Apoi, celulele epiteliului dentar incep sa prolifereze ca o panglica ingusta,
asemanatoare unei potcoave, lamina dentard, a carei forma reflecta viitoarele arcade dentare.
Prima indicatie morfologica a dezvoltarii dentare pe lamina dentard este formarea de placode
ectodermice, adicd ingrosdri epiteliale embrionare preceddnd aparitia localda a unui organ
ectodermic [50,51].

Cercetarile au identificat FGF si WNT ca activatori si BMP ca inhibitori ai formarii
placodei [23]. Semnalele care furnizeaza informatiile de pozitie relevante nu sunt inca cunoscute
in detaliu; cu toate acestea, la a 10-a zi, expresia PAX9 este indusd in ectomezenchimul de
soarece de cdtre FGF§ epitelial . Prezenta simultanda a BMP2 si BMP4 in vecinatate inhiba

expresia PAX9, iar dintii nu se formeaza. Cu toate acestea, soarecii dublu-mutant PAX9
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progreseaza dincolo de initiere la stadiul de mugure, sugerand ca pot exista si alte gene specifice
initierii, cum ar fi PITX2 si SHH. Alte gene legate de dinti care sunt exprimate in stadiul de
initiere includ MSX1, MSX2, DLX1, DLX2 si LEF1, dar dezvoltarea dentard este opritd in
stadiul de initiere numai atunci cand ambele gene MSX1 si MSX2 sau ambele gene DLX1 si
DLX2 sunt inactivate [17,30].

Este de remarcat faptul cd mutatiile knock-out ale majoritatii genelor legate de dinti nu
provoaca stoparea dezvoltarii Intr-un stadiu foarte incipient si nu pot impiedica formarea laminei
dentare. Prin urmare, trebuie sa existe un mecanism de protectie, probabil redundanta genetica.
Un exemplu al acestui fenomen este persistenta laminei dentare la pasari, desi dintii lor s-au
pierdut cu peste 60 de milioane de ani in urma [46] .

1.4. Proliferarea epiteliului dentar, formarea mugurelui

Placodele dentare secretda molecule din toate cele patru familii de factori de crestere si
transcriptie (BMP, FGF, SHH si WNT), care induc expresia multor gene (de exemplu, PAX9,
MSX1/2, RUNX2, BMP, FGF, Activin, LEF1, DLX1, BARX1, LHX6/7, GLI1/2/3) in
mezenchim (figura 4). Mai exact, BMP4 epitelial (prin MSX1) induce producerea de BMP4
mezenchimal, in timp ce FGF8 epitelial induce activina mezenchimala A. BMP-urile si FGF-
urile activeaza MSX1, in timp ce FGF-urile induc expresia PAX9 si RUNX2 [52]. La 20 de
pozitii ale laminei dentare a embrionului uman a 7-a - a 9-a saptamana de gestatie umana si la
pozitiile corespunzatoare ale embrionului de soarece (ED 11-11.5), celulele epiteliale, sub
influenta BMP4 si a activinei B, incep sd prolifereze timpuriu stadiul de mugure si patrund in
mezenchim ntr-o structura asemanatoare cilindrului cu un mugure asemanator bulbului la capat
(ED 13.5) [53]. Stadiul de mugure este caracterizat prin aparitia unei blasteme dentare fara un
aranjament clar al celulelor. Apoi, celulele ectomezenchimale prolifereaza si se acumuleaza in
jurul fiecarui mugure epitelial. Expresia PAX9 este necesara pentru condensarea mezenchimala
[47].

Important este ca la mutantii PAX9 expresia MSX1 este normala inainte de ED 12, in
timp ce, mutantii knockout PAX9 la ED 13 nu exprimd MSX1. Putin mai tarziu, celulele cele
mai interioare ale mugurelui epitelial, asemanator unei glande, capatd o forma de stea si Incep sa
sintetizeze glicozaminoglicani. Apa este, de asemenea, atrasa intre celule pentru a le indeparta.
Aceastd parte internd a mugurului dentar contine reticulul stelat si stratul intermediar, care
afecteaza plierea epiteliului intern al smaltului. Unele celule din reticulul stelat al dintilor in
crestere continua (de exemplu, incisivii de soarece) au fost identificate ca celule stem presupuse
[34,54].

In timpul etapei de dezvoltare a mugurilor dentare, potentialul odontogen este pierdut din

epiteliu (in jurul DE 11,5-12) si castigat de ectomezenchim. Aceastd interactiune implica o
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expresie spatio-temporala complicatd si inhibarea mai multor gene. Spre deosebire de stadiul de
initiere, in stadiul incipient de blastem, au fost raportate cateva mutatii ale genelor cheie (de
exemplu, LEF1, MSX1, PAX9) care afecteaza odontogeneza in mod sindromic [27,55].

1.5. Proliferarea diferentiala si plierea epiteliului

Celulele mezenchimale secretd diverse molecule extracelulare, cum ar fi tenascina si
sindecanul. Aceste molecule extracelulare se fixeaza si, prin urmare, cresc concentratia locald a
multor factori de crestere. O concentratie diferentiald induce multiplicarea diferentiald in stratul
epitelial si transformarea mugurelui dentar semisferic intr-o structura asemanatoare unei
piramide care este continud cu lamina dentard la varful conului. Acest eveniment initiaza
morfogeneza dintelui, deoarece baza epiteliald a conului marcheaza locul viitor al coroanei
dintelui. BMP4 este un candidat important pentru un semnal mezenchimal care induce tranzitia
de la stadiul de mugure la cel de cap. Daca BMP4 este absent din mezenchim, genele specifice
dentare LEF1, MSX1 si PAX9 nu sunt exprimate, iar dezvoltarea dentara este oprita in stadiul de
mugure . La ED 12, WNT si BMP4 induc o masa epiteliala distincta histologic, nodul de smalt,
n centrul bazei acestei piramide [27].

O caracteristica specifica a celulelor nodului de smalt este absenta diviziunii celulare.
Proteina p21, un inhibitor bine cunoscut al kinazelor G1 dependente de ciclind, nu permite
celulelor nodului de smalt sa intre in faza S si faciliteaza eliminarea lor prin apoptoza [56].
Notiunea predominantd este cd nodul de smalt este un organizator tranzitoriu care transmite
informatii morfogenetice catre celulele adiacente si dispare prin apoptoza dupa indeplinirea
functiei sale. Celulele nodului de smalt produc factori mitogeni (in principal FGF) care difuzeaza
si induc proliferarea celulelor epiteliale specifice spatio-temporal. Celulele nodului de smalt
exprima p21 si FGF4 sub influenta BMP4 si, respectiv, WNT, Impreund cu multe (aproximativ
50) alte semnale [44] .

BMP4 este o moleculd cheie in inducerea apoptozei in multe sisteme, cum ar fi
rombomerii, degetele si creasta ectodermala apicald [15]. Indepirtarea apoptoticd a celulelor
nodului primar de smalt incepe la sfarsitul etapei de cupa (ED 15); nodul se pierde de stadiul de
clopot (ED 16). FGF4 protejeazd celulele epiteliale si mezenchimale vecine de apoptoza. In
vitro, totusi, inhibarea apoptozei nu influenteaza morfogeneza dintilor si a cuspidelor . Epiteliul
in expansiune se pliazd In interiorul miezului mugurelui intr-o directie anterioard spre
posterioard. Intreaga structurd capatd forma unui capac risturnat. Marginea acestei structuri
constituie ansa cervicald, care creste rapid in jos [57]. Epiteliul din interiorul clopotului este
caracterizat ca epiteliul smaltului interior (IEE). Partea exterioard a clopotului este acoperita de
epiteliul exterior al smaltului (OEE). Intre aceste doui foi epiteliale se afla celulele vacuolizate

ale reticulului stelat si un strat celular intermediar. Structura, inclusiv IEE, OEE, reticulul stelat
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st stratul intermediar, este cunoscutd sub numele de smalf sau organ dentar. Mezenchimul care
este condensat ,,sub” IEE si intre ansa cervicald este papila dentara (viitoarea pulpa dentard), in
timp ce mezenchimul care este condensat in jurul papilei dentare si a organului dentar se
numeste folicul dentar si da nastere la cementoblaste, osteoblaste si fibroblaste [58,59].

1.6. Stadiul de formare a clopotului

Deoarece pozitia si Indltimea cuspidului sunt specifice dintelui si speciei, distanta si
dimensiunea lor corecte trebuie reglate printr-un mecanism de control precis. La dintii de soarece
multicuspid, nodul primar de smalt induce (la diferite momente de timp, de exemplu, ED 15, ED
15.5, ED 16) formarea de noduri secundare de smalt in partile specificate genetic ale epiteliului
intern al smaltului . Molecula cheie de semnalizare pentru formarea unui nod este BMP4.
Formarea primului nod secundar la ED 15 marcheaza inceputul stadiului de clopot al dezvoltarii
dintelui. Mai tarziu, se formeaza al doilea, al treilea si al patrulea nod secundar. IEE continud sa
se plieze 1n functie de semnalele de organizare care emana din nodurile primare si secundare,
deplaseaza reticulul stelat si capatd forma unui clopot. Spre deosebire de epiteliu, nu a fost
observat un model distinct in proliferarea celulard in mezenchimul dentar. Nodurile, aflandu-se
la varfurile implicarii epiteliale, coordoneazd formarea si determind pozitia si indltimea
cuspidelor corespunzatoare pe coroand. Organul de smalt este separat clar de papila dentara,
cuspizii incep si se formeze si coroana creste. Iniltimea fiecarui cuspid pare si depindi de
momentul aparitiei nodului de smalt secundar corespunzator [43,46].

Dezvoltarea unui dinte Tncepe intotdeauna de la cel mai Tnalt cuspid secundar, indiferent
de varsta filogenetica a cuspidului. De exemplu, metaconul cel mai tandr din punct de vedere
filogenetic, dar destul de mare, apare Tnaintea celui mai vechi paracon din punct de vedere
evolutiv, dar mai mic . Morfogeneza coroanei si citodiferentierea apar in timpul etapei de clopot.
In aceasti etapd, celulele se diferentiazi in situ, iar coroana capiti forma finali. Celulele
mezenchimale de la marginea pulpei dentare se ataseazd de membrana bazala a ei, reia o forma
cilindrica si se transformd in odontoblaste care secretd predentina. Imediat dupa depunerea
predentinei, celulele IEE iau o formd columnara si se diferentiaza in ameloblaste care Incep sa
sintetizeze si sd depund prisme presmalt. Aceste doud substante, secretate de doud populatii
celulare diferite si mineralizate prin mecanisme diferite, produc matricea dintelui propriu-zis prin
depunerea cristalelor de hidroxiapatita . Celulele stratului intermediar ajutd considerabil procesul
de formare a smaltului si, dupa eruptia dentara, se transforma in stratul bazal al anexei epiteliale
prin recastigarea capacititii de a suferi mitoza. In acest stadiu, lamina dentara se dezintegreaza,
lasand dintele ,,liber” de epiteliu. In cele din urma, pulpa si organul de smalt sunt ,,inchise” intr-0
forma de mezenchim condensat, care constituie foliculul dentar. Celulele acestui strat se

diferentiaza in cementoblaste, osteoblaste si fibroblaste [60,61].
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Pana in prezent, peste 50 de gene au fost identificate ca fiind transcrise in mod activ in
nodurile de smalt. Multe dintre aceste gene produc molecule de crestere si semnalizare (BMP,
FGF, SHH, WNT etc.). Aceste gene sunt exprimate ca modele imbricate in jurul nodurilor de
smalt, iar aceste modele delimiteaza modelul viitor al cuspidelor [22]. Raspandirea diferentierii
de la noduri in jos este corelatd si cu o raspandire treptatd a expresiei multor gene nod. Aparitia
ordonatd a diferitelor noduri in acelasi epiteliu sugereaza ca existd un mecanism precis care
garanteaza pozitia exactd, distanta si momentul aparitiei nodurilor secundare. Acest mecanism ar
putea include molecule care emana din fiecare nod care se formeaza si care inhiba aparitia unui
nod localizat inadecvat. BMP, SHH, FGF, precum si ectodin, follistatin si noggin (inhibitori
BMP larg distribuiti) joacd un rol principal in aceastd reactie inhibitorie, regland (in special
ectodin) distanta dintre cuspizii de formare. Acelasi set de molecule pare sd joace roluri
comparabile si in alte organe [46,62]

De mentionat ca la dintii multicuspizi nodul primar de smalt nu este asociat cu un cuspid;
numai nodurile secundare sunt. La fel ca nodurile primare, nodurile secundare exprima FGF4, nu
prolifereaza si sunt indepartate apoptotic.

In concluzie, majoritatea moleculelor de semnalizare care regleazi interactiunile
epitelial-ectomezenchimale in timpul dezvoltarii dintelui sunt membri ai familiilor TGF (factori
de crestere transformanti), FGF, BMP, Hedgehog, EDA, Notch si WNT. Expresia
ectomezenchimald a MSX1 si PAX9 ramane puternica din stadiul de initiere pana in stadiul de
clopot. Modelele de expresie strans suprapuse ale genelor PAX9 si Msx1 sunt in concordanta cu un

rol in interactiunile epitelio-mezenchimale. Activitatea lor este reglata in jos la ED16 (figura 4).
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Figura 4. Arata etapele dezvoltarii dintilor [63]
Nota: Factorii genetici care afecteazd fenotipurile si unele molecule de semnalizare si
factori de crestere exprimati Tn componentele epiteliale si mezenchimale ale dintilor in curs de

dezvoltare. In timp ce majoritatea genelor legate de dinti prezint, in general, modele de expresie
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similare in dintii in curs de dezvoltare atat la oameni, cat si la soareci, mai multe gene, inclusiv
MSX1, FGF8, PAX9 si SHOX2, prezintd usor profiluri de expresie diferite. Sageti = activare;
(T) = inhibitie la etapele indicate; italice = gene; caractere normale, bold = factori de crestere
[63].

1.7. Etapa finala de dezvoltare a dintelui

Odontoblastele produc si excretd colagenul de tip I, care este o componentd majord a
predentinei. Predentina este calcificatd de hidroxilapatitd in dentind in prezenta unor concentratii
mari de tenascina si fosfataza alcalina. Dupa excretia si depunerea dentinei, ameloblastele Tncep
sd produca pre-smalf. Pe masurd ce predentina si pre-smaltul sunt depuse, acestea sunt
mineralizate de hidroxilapatitd in dentina si respectiv smalt [50]. Smaltul constituie invelisul cel
mai exterior al dintilor adulti de amfibieni, reptile si mamifere. Desi stratul de ameloblaste este
continuu, la multe animale (de exemplu, soarece, cal) sunt prezente zone fara smalt pe varfurile
cuspidelor in momentul eruptiei [64]. Depunerea tesuturilor mineralizate incepe de la varful
fiecarui cuspid si se continud in straturi succesive, astfel incat coroana dintilor sa fie complet
formata. Dupa indeplinirea functiei lor, ameloblastele sufera apoptoza inainte de eruptia dentara.
Smaltul uman nu poate fi refacut, iar leziunile sale sunt permanente. in schimb, dentina continua
sa fie reprodusa pe tot parcursul vietii [65].

Celulele pulpei care intrd in contact cu HERS (teaca radacind epiteliald a lui Hertwig)
sunt instruite sa se diferentieze in odontoblaste, care formeaza dentina rddacind. Apoi, HERS se
dezintegreaza si celulele foliculului dentar se diferentiaza in cementoblaste. Apozitia dentinei
radiculare si a cementului continud dupa eruptia dintilor. Formarea radéacinilor la om se incheie
de obicei la 2-3 ani dupa eruptia dintelui . Ligamentul periodontal suspenda fiecare dinte in
alveola sa pentru a permite miscari limitate ale dintilor si pentru a preveni constrictia vaselor de
sange apicale si a fibrelor nervoase in timpul mestecarii [61,66]

Spre deosebire de multe alte organe umane care cresc atita timp cat corpul creste, dintii
nu pot continua sa creascd odata formati. Dintii la mamifere 1si schimba forma doar ca urmare a
uzurii, deoarece forma fiecirui dinte este completati inainte de eruptie. In consecinti, varietatea
in numarul, dimensiunea, distantele cuspizilor, bazinelor, crestelor etc. in molari se datoreaza
doar diferentelor care apar in timpul ontogenezei dintelui. Mai multe vertebrate sunt exceptii de
la aceastd reguld si sunt capabile sd-si schimbe forma dintilor de inlocuire in functie de conditiile
de hranire pe parcursul vietii. La multe vertebrate, numarul dintilor creste de-a lungul vietii. In
altele, numarul dintilor este stabil si caracteristic unei anumite specii [67,68].

1.8. Genele si mutatii ce afecteaza dintii si fenotipurile dentitiei
Morfologia dintilor prezintd o ereditabilitate ridicata si este reglementata de multe gene.

Analizele modelelor de expresie a genelor in epiteliul dentar si mezenchim au relevat asocierea
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expresiel a numeroase gene cu dezvoltarea dintilor. Dacéd o dentitie normala apare in gura sau cu
un fenotip defect depinde in mare masura de expresia unei serii de gene legate de dinti . In ciuda
cunostintelor noastre extinse despre expresia spatio-temporald a genelor specifice in timpul
formarii dintilor, nicio gena nu a fost Inca corelatad direct experimental sau natural cu ontogeneza
sau cu lipsa unui dinte specific [30,69].

Defecte de dezvoltare apar de obicei in tesuturile dintilor ca urmare a mutatiilor genelor
care codificd moleculele de semnalizare si factorii de transcriptie. Aceste defecte de dezvoltare
pot aparea singure (izolate, asa cum este reprezentatd de hipodontia la mutantii PAX9) sau in
combinatie cu defecte ale altor tesuturi (sindromice, asa cum se manifestd prin hipodontie
datorita mutatiilor in multe gene, cum ar fi MSX1, AXIN2, EDA, PITX2 si SHH) ireditatea
caracteristicilor dintilor se supune regulilor genetice universale; cu toate acestea, foarte putine
trasaturi sunt mostenite intr-o maniera mendeliana; majoritatea polimorfismelor dentare sunt
controlate de peste 300 de gene . Unele dintre ele, cum ar fi EDA (ectodisplazina), HED
(displazia ectodermald), MSX1 si PAXO9, joaca roluri cheie in determinarea fenotipului dentitiei
[23,55,70,71].

Se cunoaste ca mutatiile In multe dintre aceste gene cauzeaza defecte dentare la diferite
mamifere, inclusiv la oameni. MSX1 si PAX9 sunt printre cei mai bine studiati factori de
transcriptie mezenchimala. Ele sunt considerate a fi de importanta primordiald in dezvoltarea
dintilor, avand in vedere modelul lor de expresie in tesuturile dintilor in timpul dezvoltarii,
fenotipul soarecilor cu mutatii knockout in aceste gene si prin asocierea acestora cu ageneza
dentara. Mutatiile din gena PAX9 au ca rezultat adontia partiala sau totala, desi soarecii mutanti
PAX9 au germeni de dinti in pozitiile corecte. Mutatiille MSX1 afecteaza predominant molarii
doi si trei. Mutantii din RUNX2 provoaca dinti supranumerari, in timp ce mutatiile AMEL,
DLX3 si ENAM sunt asociate cu bine-cunoscuta amelogeneza imperfecta [63,72,73].

Existd dovezi, ca mutatiile specifice la soareci afecteaza in general toti dintii din acelasi
grup (de exemplu, molari); acest fapt nu se adevereste la oameni [74]. Genele legate de dinti din
fiecare familie par sa actioneze sinergic, ceea ce Inseamna ca dezvoltarea dintilor este oprita in
stadiul de initiere numai dacd ambii membri ai familiei genice sunt mutati (de exemplu,
MSX1+MSX2 sau DLX1+DLX2) [75]. Masura in care genele influenteaza modelarea dintilor
este clar demonstrata de proportia mare (20%) de persoane afectate de starea ereditard a agenezei
dentare. In plus, in timp ce ageneza dentari non-sindromici este de obicei mosteniti intr-0
maniera autosomal dominanta, fenotipurile similare au fost, de asemenea, raportate a fi mostenite
intr-o maniera autosomal recesiva sau legatd de X [76,77]. Studiile asupra mutatiilor MSX1 si
PAX9 in familiile umane au dezvaluit variatii extinse ale numdrului de dinti in randul

persoanelor afectate, reflectand co-exprimarea diferitelor diferente genetice criptice care duc la
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variatii fenotipice in modelarea dentara. Aceste descoperiri sustin modele care considera initierea
si morfogeneza dintilor ca fiind influentate de numerosi factori genetici, epigenetici si de mediu
[36,55,70].

Simetria si identitatea aparentd afisate de dintii maxilarului superior si inferior
corespunzatori ar putea sugera ca aceleasi circuite genetice fundamentale regleaza generarea
acelor dinti. Analiza morfologica detaliata a dintilor omologi din cele doud maxilare a evidentiat
totusi diferente semnificative de forma si structurd. Nu se stie incd cum si de ce celulele
ectomezenchimale situate in maxilarul inferior (mandibula) in curs de dezvoltare raspund diferit
la semnalizarea ectodermicd decat cele situate in maxilarul superior (maxila) Tn curs de
dezvoltare [78,79]. Soarecii care au o gena activina A, dublu-mutanta au molari maxilari care
continua sa creasca normal, indiferent daca toti ceilalti dinti inceteaza sa se dezvolte in stadiul de
mugure dentar. Dimpotriva, soarecii dublu-mutanti DLX1/2 poseda toti ceilalti dinti, cu exceptia
molarilor maxilari. Prezenta molarilor mandibulari la acesti mutanti este atribuitd expresiei
DLX5/6 numai in regiunea molard mandibulard. Expresia diferentiala a nogginului in epiteliul
dentar prezintd un efect diferit asupra molarilor de minte maxilari si mandibulari. Prin urmare,
pot exista diferite cdi genetice in specificatia molarilor maxilarului superior si inferior. In plus,

Studiile evolutive au indicat, de asemenea, cd dintii din pozitii corespunzatoare ale
maxilarului superior si inferior ar fi putut evolua independent. in cele din urma, in maxilarul
inferior al soarecelui nu exista nicio urma de initiere dentard in diastema, dar in maxilarul
superior rudimentele dentare diastemale progreseaza in stadiul de mugure inainte de oprirea
dezvoltarii [82,83].

Majoritatea trasaturilor craniofaciale rezulta dintr-o interactiune complexa intre factorii
genetici si cei de mediu. Ereditabilitatea poate fi exprimata ca un raport care estimeazd masura in
care caracteristicile genetice afecteazd variatia unei trasaturi intr-o populatie specifica la un
moment dat si este adesea investigatd in studii gemene. Poate varia de la 1 (control genetic
complet) pana la zero (controlul complet al mediului), dar poate depasi pragurile teoretice daca
sunt incluse efectele genice dominante si efectele de mediu dobandite. Multe studii au
demonstrat o influentd genetica puternicd in ageneziile dentare. Studiile gemene si familiale au
stabilit ca ageneza incisivilor laterali si premolarilor este mostenitd printr-o gena dominanta
autosomala, cu penetrare incompleta si expresivitate variabila [36,83].

Cu toate acestea, nu exista un consens cu privire la faptul daca agenezia este rezultatul
unui defect poligenetic sau al unei singure gene, desi primul pare sa fie sustinut In mare parte de
date din literatura de specialitate [47,84]. Tntrucat dezvoltarea dintilor este sub un anumit grad de

control genetic, rezulta cd agenezia se afla si sub influenta genetica. Din acest motiv, eforturile
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recente s-au concentrat pe identificarea genelor specifice care sunt implicate in reglarea
dezvoltarii dintilor. Cercetarile anterioare s-au bazat in principal pe studii de familie pentru a
identifica aceste variante genetice [85,86]. Studiile asupra soarecilor mutanti si explantelor de
tesuturi cultivate au examinat expresia numeroaselor gene implicate in dezvoltarea dintilor si au
oferit o perspectiva asupra semnalizarii inductive si a ierarhiilor factorilor de transcriptie din aval
necesari dezvoltarii dintilor [87]. Peste 300 de gene sunt exprimate si implicate in morfogeneza
dintilor, incluzdnd MSX1, PAX9, AXIN2, EDA, SPRY2, TGFA, SPRY4, WNT10A, FGF3,
FGF10, FGFR2 si BMP4. Printre aceste gene, PAX9 (genul cutiei cu pereche 9), MSX1
(homeobox segment 1 muscular), AXIN2 (proteina de inhibare a axei 2) si EDA (ectodysplasin
A) sunt genele cele mai frecvent raportate asociate cu hipodontia non-sindromica. Toate acestea
au roluri atat in cdile de semnalizare, cat si in medierea cascadelor de transductie a semnalului
[47,55,72,86].

Oasele craniofaciale, cartilajele, nervii si tesutul conjunctiv provin din celulele crestei
neuronale. Cascadele specifice de dezvoltare sunt, prin urmare, comune morfogenezei atat a
dintilor, cit si a unor structuri craniofaciale. Intr-adevar, mai multe sindroame care implica
hipodontie prezinta adesea diverse displazii si fisuri. Factorii de mediu sunt cunoscuti de multa
vreme ca sunt asociati cu un risc mai mare al unora dintre aceste anomalii craniofaciale. Factori
precum traumatisme, infectii si toxine au fost implicati. Mai multe studii au sugerat ca
afectiunile intrauterine ar putea fi implicate in etiologia hipodontiei, cum este embriopatia cu
talidomida. S-a raportat cd hipodontia a fost mai frecventa la copiii cu embriopatie cu talidomida
(7,7%) decat la copiii normali (0,4%) [88,89]. Tratamentul de chimioterapie si radioterapie la
inceputul copildriei a fost, de asemenea, implicat in dezvoltarea ageneziilor. Conform unor
cercetari, infectia cu rubeola in timpul sarcinii poate provoca ageneze dentare in dezvoltarea
copilului [90,91].

Odontogeneza este un proces extrem de complex, care implica interactiuni precise intre
epiteliul oral si ectomezenchimul derivat din celulele crestei neurale craniene. Aceste interactiuni
regleaza toate etapele de dezvoltare a dintelui — de la initierea mugurelui dentar pana la formarea
radacinilor si a ligamentului parodontal.

Expresia spatio-temporald a genelor precum MSX1, PAX9, FGF, BMP, SHH, WNT,
DLX si LEF1 este esentiald pentru controlul diferentierii celulare si pentru determinarea pozitiel,
formei si numdrului de dinti. Dezechilibrul acestor cdi de semnalizare determind anomalii
dentare numerice (agenezii), structurale (amelogeneza imperfectd) sau morfologice. Nodurile de
smalt, structuri organizatoare epiteliale, controleaza formarea cuspizilor si stabilirea morfologiei
coroanei dentare, actionand prin expresia unor molecule de semnal (de exemplu, FGF4, BMP4,

p21) [22]. Formarea acestora este un exemplu de mecanism de auto-organizare moleculara cu rol
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crucial in modelarea dintilor. Genele homeobox (de exemplu, MSX, DLX, BARX) si factorii de
transcriptie (de exemplu, PITX2, LEF1, RUNX2) controleazd in mod diferentiat formarea
molarilor, incisivilor sau premolarilor [34]. Sinergia si redundanta genetica explica persistenta

dezvoltarii dentare in ciuda unor mutatii, dar si fenotipurile variate ale ageneziei dentare [92].
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MATERIALE SI METODE DE CERCETARE

Prevalenta edentatiilor congenitale variaza in functie de continent si de gen. Cele mai
ridicate valori au fost raportate in Europa (4,6% la barbati si 6,3% la femei) si in Australia (5,5%
la barbati si 7,6% la femei), comparativ cu populatia caucaziand din America de Nord (3,2% la
barbati si 4,6% la femei) [93,94]. Analizele arata ca edentatiile congenitale sunt de 1,37 ori mai
frecvente la femei decat la barbati. Dintii cel mai frecvent afectati sunt al doilea premolar
mandibular, urmat de incisivul lateral si de al doilea premolar maxilar [95]. Aparitia edentatiilor
congenitale a fost Impartitd in trei grupe principale: frecvente (P2(i) > I12(s) > P2(s)), mai putin
frecvente (I1(1) > 12(i) si P1(s) > C(s) si M2(1)) si rare (M2(s) si M1(s) > C(i) > M1(i) si I1(s)).
Edentatia unilaterald congenitald este mai frecventa decat cea bilaterala. Cu toate acestea,
agenezia bilaterala a incisivilor laterali maxilari este mai frecventa decat forma unilaterala [96].
Prevalenta generald a edentatiilor congenitale la nivelul maxilarului este comparabild cu cea a
mandibulei, insa s-a constatat o diferentd marcata intre cele doud arcade 1n ceea ce priveste tipul
de dinte afectat. Absenta unuia sau a doi dinti permanenti se constata la 83% dintre subiectii cu
edentatii congenitale [95]. O aplicatie practica a rezultatelor meta-analizei este estimarea
necesitatii tratamentului stomatologic [97].

Prezentul studiu s-a realizat in Clinica Stomatologica nr. 1 a Catedrei de Stomatologie
Ortopedica ,,Ilarion Postolachi” si in clinica stomatologicad ,,SoloDent”. Pe baza examinarilor
clinice si paraclinice, a examindrilor fotometrice, biometrice, radiologice, ocluziologice,
intrauterine si genetice, au fost studiati 3.692 de pacienti, dintre care 3.567 prezentau malocluzii
conform clasificarii Angle, iar din acestia 100 au fost depistati cu edentatii congenitale. De
asemenea, a fost efectuatd evaluarea ecograficd prenatalda cu identificarea foliculului dentar
intrauterin la 15 doamne insarcinate si analiza genetica exploratorie la 5 pacienti, vizand genele
implicate in odontogeneza (figura 5).

Inregistrarile acestora au fost examinate pentru a detecta edentatiile congenitale ale
dintilor permanenti in ambele arcade dentare, inclusiv ale molarului de minte. Datele au fost
inregistrate in functie de gen, varstd, numarul de dinti lipsa, localizarea acestora in fiecare
maxilar si lateralitate. Edentatiile congenitale au fost diagnosticate clinic si definite ca lipsa
formarii criptei dentare sau a detectdrii mineralizdrii coroanei pe radiografiile panoramice si
tomografiile computerizate dentare 3D cu fascicul conic.

In cadrul cercetirilor efectuate, valorile relative sau medii au fost calculate pe baza unei

parti a colectivitatii, reprezentand valori empirice, pentru care este specifica eroarea standard.
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Tabel 2 Calculul volumul esantionului pentru studiile realizate

(@ . )
Studiu caz-control Studiu clinic controlat
Pentru a identifica si a calcula volumul esantionului Pentru a determina numarul necesar de pacienti
a fost aplicatd formula: a fost utilizata formula:
o (Zo + Zg)*> - 2P(1 - P) ‘ " (Za+ Zg)?-2P(1 - P) ’
-1 2 -7 2
(P — Po) (P — Po)
Parametru 1 Valoare Explicatie T Parametru { Valoare Explicatie )
Pacienti cu malocluzii dentare Reusita prin metoda traditionala
Py 0.60 | (conf. fiselor de observatie) Py 0,70 de tratament ortodontic
RP 3 | Raportul de prevalenti Reusita estimata prin metode
ki 0,20 modificate interdisciplinar
P. 0.82 Proportia pacientilor cu edentatii | P
. H i ‘ congenitale in lotul de cercetare J P 0,80 Media proportiilor: (P, + P;)/2
- P = . 071 17Media proportiilor: (P + P1)/2 = Za 1,96 Pentru o semnificatie statistica de 95%
: = = B P
t— 7217”71 '967 —? I o198 it semnntiiatlg def & zp 0,84 Pentru o putere statistica de 80%
Zp 0,84 [ Pentru o putere statistica de 80% [ o 5 G =
| = ! £ ] t
f | 10% (0,1) | Proportia subiectilor care pot abandona studiul w f 0%{(0; 1)\ |{=Eroporfinsublecpion care ot aliancionastud
q [ L1 [ g=va-pn | | a | Lu g=1/Q1-/
[ Rezultat \
Au fost create doua loturi pentru cercetare: Volumul minim al esantionului impune includerea:
Lotul L1 (martor): Lotul LO (caz): Lotul L1 (experimental): Lotul LO (martor): W
cel putin 74 de pacienti cel putin 74 de pacienti cel putin 70 de pacienti cel putin 70 de pacienti
cu malocluzii dentare cu malocluzii asociate cu edentatii congenitale, cu malocluzii dentare, '
cu edentatii congenitale tratati interdisciplinar tratati ortodontic )

= W

Tabelul prezintd modul de calcul al volumului esantionului pentru cele doud tipuri de
cercetare incluse in studiu: studiul caz-control si studiul clinic controlat cu selectarea
randomizatd a pacientilor. Pentru ambele modele de cercetare, determinarea numarului minim de
participanti s-a realizat utilizdnd parametri statistici standardizati, care au inclus proportiile
estimate ale grupurilor analizate, pragul de semnificatie statisticd (o = 0,05), puterea statistica a
studiului (80%) si rata estimata de abandon de 10%.

In cazul studiului caz-control, calculul esantionului a fost fundamentat pe prevalenta
malocluziilor dentare si pe proportia estimata a pacientilor cu edentatii congenitale. Aplicarea
formulei de calcul a demonstrat necesitatea constituirii a doua loturi comparabile, fiecare alcatuit
din cel putin 74 de participanti. Lotul de control a inclus pacienti cu malocluzii dentare, iar lotul
de caz a fost format din pacienti cu malocluzii asociate edentatiilor congenitale.

Pentru studiul clinic controlat, estimarea dimensiunii esantionului a avut la baza diferenta
anticipatd dintre eficienta tratamentului ortodontic conventional si cea a tratamentului
interdisciplinar propus. Tn urma calculelor efectuate, s-a stabilit ci fiecare lot trebuie si cuprinda
minimum 70 de pacienti pentru a asigura o putere statisticd adecvata si rezultate cu un grad
ridicat de incredere. Astfel, lotul experimental a inclus pacienti cu edentatii congenitale tratati
prin metode interdisciplinare, iar lotul martor a fost constituit din pacienti cu malocluzii dentare
tratati prin metode ortodontice conventionale.

Rezultatele prezentate confirma faptul ca dimensiunea esantionului a fost stabilitd pe
baza unor criterii statistice riguroase, asigurand comparabilitatea loturilor si conditiile necesare

pentru obtinerea unor rezultate valide si reproductibile in cadrul cercetarii.
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Figura 5. Distribuirea lotului de studii.

Procesarea si analiza statistica a datelor au fost realizate cu ajutorul platformelor software
open-source RStudio (versiunea 2024.09.1+394) si Python (versiunea 3.12.3). Aceste aplicatii au
fost utilizate pentru organizarea bazei de date, verificarea calitatii datelor, efectuarea analizelor
statistice si reprezentarea grafica a rezultatelor. Alegerea acestor instrumente a asigurat
desfasurarea unui proces analitic riguros, reproductibil si in concordanta cu cerintele actuale ale
cercetarii biomedicale. Alegerea acestora a contribuit esential la asigurarea transparentei

Pentru caracterizarea variabilelor numerice, calculam statisticile descriptive fundamentale:
valoarea minimd, valoarea maximd, media aritmeticd insotitd de abaterea standard, mediana si
intervalul intercuartilic (IQR). Aceste masuri de tendintd centrala si de dispersie au permis o
descriere detaliata si precisd a distributiei fiecarei variabile, facilitind identificarea valorilor
extreme, a eventualelor asimetrii si a abaterilor de la normalitate. Pentru compararea a doua
grupuri independente din punct de vedere al distributiei variabilelor cantitative, s-a utilizat testul
negaussiene sau la prezenta valorilor extreme.

Reprezentarea graficd a variabilelor numerice a fost realizatd prin intermediul
diagramelor de tip cutie cu mustati (box-plot), care au oferit o vizualizare intuitiva a tendintelor
centrale, a dispersiei si a diferentelor dintre grupuri.

In ceea ce priveste variabilele categorice, au fost determinate frecventele absolute si

relative, insotite de intervale de incredere de 95% pentru estimarea proportiilor. Aceasta
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abordare a permis o caracterizare statistica robustd a distributiei datelor in cadrul fiecarei
categorii. Pentru o reprezentare vizuala clara si comparabila, s-au utilizat diagrame cu bare (bar-
plot), care au contribuit la 0 mai buna Intelegere a distributiei categoriilor si a diferentelor dintre
grupuri.

Pentru testarea ipotezelor referitoare la variabilele categoriale, s-a aplicat testul Chi-patrat
al lui Pearson. In toate cazurile, indiferent de dimensiunea esantioanelor sau de distributia
frecventelor, s-a utilizat varianta cu simulare Monte Carlo, generand 100.000 de esantioane
aleatoare, pentru o estimare robusta a valorii p. Aceastd abordare a fost preferata pentru a asigura
validitatea testarii statistice chiar si in conditii de frecvente mici sau dezechilibre intre categorii.
Analizele statistice au fost realizate utilizind un nivel de semnificatie stabilit la 0,05, conform
conventiilor standard. In interpretarea rezultatelor, valorile p sub acest prag au fost considerate
indicii ale unor diferente sau corelatii semnificative statistic. Pe langad semnificatia statistica, s-a
tinut cont si de relevanta practica a rezultatelor, evaluatd in raport cu specificul studiului,
dimensiunea efectelor obtinute si impactul potential asupra deciziilor clinice sau asupra
strategiilor de sanatate publica.

Includerea participantilor in studiu a fost aprobata de Comitetul de Etica al Comitetului
de Evaluare Institutionalda al Universitatii de Stat de Medicina si Farmacie ,,Nicolae
Testemitanu”. Analizele statistice descriptive si comparative au fost efectuate folosind teste
statistice, care reprezinta instrumente esentiale utilizate in cercetare pentru a evalua si interpreta
datele colectate. Ele ajuta la determinarea existentei unor diferente semnificative intre grupuri
sau variabile si la formularea unor concluzii privind rezultatele obtinute.

Criterii de includere:

1. Pacienti examinati clinic si paraclinic, prin metode fotometrice, biometrice si imagistice
(radiografii, CBCT), relevante pentru evaluarea statusului dento-maxilar.

2. Prezenta malocluziilor asociate absentelor dentare de cauzad congenitala.

3. Identificarea unuia sau a mai multor dinti neerupti, cu suspiciune de agenezie confirmata
imagistic.

4. Disponibilitatea datelor prenatale, inclusiv ecografia morfologica fetala (trimestrul 1), Tn
cadrul studiului pilot.

5. Confirmarea implicarii factorilor genetici asociati ageneziei dentare (ex. MSXI1, PAXO,
AXIN2).

6. Prezenta unor sindroame malformative cu manifestari dentare (de tip displazii ectodermale).

7. Indicatie documentatd pentru tratament interdisciplinar (ortodontic, chirurgical, protetic
si/sau implanto-protetic).

Criterii de excludere
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1. Antecedente de traumatisme dento-maxilare sau extractii ale dintilor permanenti, care pot
explica absentele dentare.

2. Prezenta dintilor inclusi fara confirmarea ageneziei dentare.

3. Formatiuni odontogene (ex. odontoame) sau alte obstacole mecanice care impiedicd eruptia
dentara.

4. Anomalii dento-maxilare asociate despicaturilor labio-maxilo-palatine.

5. Eruptii ectopice dentare in absenta ageneziei confirmate.

6. Procese inflamatorii cronice locale (carii complicate, infectii) care determind pierderi dentare
secundare.

7. Pierderi dentare dobandite in contextul patologiei carioase sau parodontale.

2.1 Examinarea clinica a pacientilor cu edentatii congenitale

Evaluarea detaliata a pacientilor care prezintd edentatii congenitale este esentiald pentru
stabilirea unui plan de tratament corect, coerent si etapizat. Aceasta etapizare trebuie sd includa
atat aspectele preprotetice, cat si cele protetice, avand ca scop final restabilirea functionalitatii
aparatului dento-maxilar si a esteticii faciale. Examinarea clinica se desfdgoara in doua etape
principale. Prima etapd, de contact, are loc in cadrul primei consultatii si implicd recoltarea
informatiilor generale si examinarea aparatului dento-maxilar. Cea de-a doua etapa, denumita si
etapa finald, se concentreazd pe stabilirea diagnosticului, formularea planului terapeutic
preprotetic si protetic, precum si determinarea abordarilor complexe de tratament. in aceasta fazi
sunt integrate metode paraclinice de tip fotometric, biometric si radiologic, cu scopul de a
fundamenta deciziile clinice pe baze obiective.

Relevanta examindrii clinice este puternic influentatd de momentul prezentarii
pacientului Tn cabinetul stomatologic si de o serie de factori determinanti, printre care se numara:
varsta pacientului, stadiul de eruptie a dentitiei temporare si permanente, forma si dimensiunea
arcadelor dentare, tipul de ocluzie, dimensiunea verticala de ocluzie, prezenta malocluziilor
asociate edentatiilor, factorii genetici implicati, pozitionarea dintilor si a raddacinilor pe arcade,
precum si morfologia si distributia edentatiilor congenitale [98].

2.1. Examenul Cervico-Facial

Examenul cervico-facial constituie un element esential al diagnosticului complex. Acesta
debuteazd cu inspectia faciald in norma frontald si laterala, urmarind simetria faciala,
proportionalitatea etajelor fetei, eventualele ticuri, tipul respiratiei (orald sau nazald), morfologia
santurilor labio-nazale si labio-mentoniere, pozitia buzelor, profilul facial si aspectul
tegumentelor. De asemenea, se evalueaza deschiderea cavitdtii bucale, care, in conditii normale,
este de aproximativ 4 cm, urmarindu-se daca deschiderea este dreapta, deviatd sau asociatd cu

durere.
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Palparea este utilizatd pentru examinarea zonelor de emergentd ale nervilor cranieni
(supraorbitar, infraorbitar, mentonier), a contururilor osoase faciale, a punctelor sinusale
(frontale, etmoidale, maxilare), a regiunii mastoide si a musculaturii orofaciale implicate in
dinamica mandibulara. Identificarea unor puncte sensibile poate sugera prezenta unor disfunctii
ocluzale. Palparea condilului articular prin canalul auditiv extern poate furniza informatii
relevante despre functionarea articulatiei temporo-mandibulare (ATM), acesta fiind, in mod
normal, nepalpabil in repaus sau 1n intercuspidare maxima [99].

Prin auscultatie se pot detecta [100] zgomote anormale, precum cracmente, frecaturi sau
crepitatii, care apar in timpul miscarilor mandibulare si pot indica disfunctii sau procese
degenerative ale ATM. In plus, percutia in regiunea exobucald poate evidentia manifestari
asociate hipocalcemiilor severe, fiind un indicator indirect al tulburdrilor sistemice care pot
influenta dezvoltarea dentara [101].

Analiza morfologiei faciale este realizatd prin inspectie, palpare, auscultatie si percutie.
Examinarea debuteazd cu observarea fetei din proiectiile frontala si laterala, vizand identificarea
simetriei faciale, a proportionalitatii intre etajele fetei, precum si a unor manifestari
neuromusculare involuntare, cum ar fi ticurile. De asemenea, se evalueaza tipul respiratiei (orala
sau nazald), morfologia santurilor labio-nazal si labio-mentonier, pozitia buzelor in repaus,
tipologia profilului facial (convex sau concav), aspectul tegumentelor si capacitatea de
deschidere a cavitatii bucale, care, In mod fiziologic, este de aproximativ 4 cm. in aceast3 etapa,
se noteaza dacd deschiderea mandibulei este dreaptd, deviatd sau insotitd de durere, aspecte
relevante pentru identificarea unor posibile disfunctii articulare [102].

Palparea regiunii cervico-faciale are ca scop aprecierea zonelor de emergenta ale
ramurilor nervilor cranieni in special a nervilor supraorbitari, infraorbitari si mentonieri precum
si a contururilor osoase maxilo-faciale, a punctelor sinusale (frontale, etmoidale, maxilare), a
regiunii mastoide si a musculaturii implicate in mobilitatea mandibulei. Identificarea punctelor
dureroase sau sensibile poate sugera disfunctii ocluzale sau procese inflamatorii subiacente. O
etapa suplimentara constd in palparea condilului mandibular prin conductul auditiv extern; in
mod normal, condilul nu este palpabil in pozitia de repaus sau in intercuspidare maxima.

Auscultatia articulatiei temporo-mandibulare (ATM) permite detectarea unor zgomote
anormale cum ar fi cracmentele, crepitatiile sau frecaturile care apar in timpul miscarilor de
deschidere si inchidere a gurii si care pot sugera prezenta unor tulburdri ocluzale sau
degenerative la nivel articular. In timpul inchiderii mandibulei in intercuspidare maxima,
prezenta unui sunet clar si net indica contacte ocluzale fiziologice, in timp ce un sunet in doi

timpi poate reflecta prezenta unor anomalii. In plus, percutia efectuata in zona exobucala poate
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semnala tulburdri sistemice, cum ar fi hipocalcemia severa, cu relevanta clinica in contextul
formarii anormale a structurilor dentare [103,104].

2.2. Examenul facial

Examenul facial se efectueaza clinic si fotografic si trebuic sd corespunda tuturor
cerintelor:

o forma generala craniofaciala;

e Statica cranio-cervicala;

e simetria fetei;

e angularitatea generala a profilului;

e proporfia si armonia fetei din fatd si din profil, prin determinarea importantei
urmatoarelor elemente: fruntii (indlfime, forma, latime), a pometilor (largi, plati), a ochilor
(culoare, adanciti), a nasului (lungime, forma, narine), a etajului inferior al fetei (buza
superioara, buza inferioara, mentonul), a calitatii tesuturilor de acoperire, a musculaturii faciale
generale (insertie anterioard sau posterioarda, grosime, tonus), a largimii fantei bucale, a
rapoartelor incisivilor cu fanta bucala (in sens sagital si vertical, surasul) etc.

Exista o serie de indici cu valoare orientativa pentru aprecierea proportiilor fetei.

La pacientii examinati, pentru analiza faciald folosim programul computerizat
OnyxCeph, unde se indicd punctele de reper faciale, examinand proportiile fetei in diferite
planuri. Printre cele mai importante aspecte se numara:

iniltimea fetei — se traseazi trei perpendiculare pe planul sagital median, care sunt
tangente la marginea superioard a sprancenelor, punctul subnazal si punctul submentonier.
Acestea impart fata in doua jumatati: cea superioara sau nazo-orbitala si cea inferioara sau orala.
Ambele trebuie sa aibd aceeasi indltime. Dimensiunea verticala a etajului oral reprezintd o
valoare de importantd diagnostica. Ea poate fi marita (ocluzie deschisd) sau micsoratd (ocluzie
acoperita).

Simetria verticala — pentru aprecierea ei se folosesc planurile descrise mai sus, la care se
adauga cel infraorbital, trasat intre punctele infraorbitale, si planul comisural, care uneste
comisura dreapta cu cea stanga. Paralelismul sau divergenta reciproca a acestor planuri ne ajuta
sd apreciem simetria verticald a ambelor hemifete si sa localizam defectul.

Simetria transversala — se refera la pozifia mandibulei fata de celelalte structuri faciale.
Se va aprecia daca aceasta este centratd sau daci existd o deviere spre dreapta ori spre stinga. In
acest scop se marcheazd punctele interpupilar, subnazal §i pogonion pe linia medio-sagitala,

analiza fiind realizata pe fotografii frontale.
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2.3. Examenul buco-dentar.

Examenul buco-dentar se efectueaza in primul rand clinic. Examenul clinic va fi
completat cu examinarea modelelor de studiu si a radiografiilor, dupa care se vor efectua si
examenele parodontal si gnatologic. Examenul clinic trebuie sa precizeze formula dentarda
existentd, insistandu-se asupra: prezentei sau absentei anomale a dingilor; marimii, formei si
calitatii dintilor; prezentei cariilor, distrofiilor sau a displaziilor; existentei anomaliilor de forma
si volum ale unor dinti; secventei si cronologiei eruptiei; rapoartelor de ocluzie la nivelul
incisivilor, caninilor si molarilor.

Forma arcadelor dentare

Pentru unii autori, forma arcadei dentare este predeterminatd genetic, in timp ce altii
considera ca ea este reflexul activitatii musculare [105].

Ricketts a ajuns la o serie de concluzii referitoare la forma arcadei, ce se pot sintetiza in
urmatoarele [106,107]

- forma generala a arcadei superioare e identica cu a celei inferioare;
- arcada superioara este decalatd anterior fatd de cea inferioara;
- existd cinci forme tipologice de arcade dentare:

e tip alungit

tip alungit stramt

tip ovoid

tip ovoid stramt

tip normal pentru mezocefal.

2.4. Examinarea modelelor de studii

Examinarea modelelor de studiu a fost utilizata pentru obtinerea unor date suplimentare,
dificil de colectat prin examenul clinic endobucal, precum si pentru aplicarea unor metode
metrice care nu pot fi efectuate direct la pacient. Initial, fiecare model a fost analizat individual,
in vederea verificarii corectitudinii executiei si a validarii informatiilor obtinute prin examenul
clinic (prezenta dintilor, pozitia acestora etc.). Ulterior, modelele au fost examinate in ocluzie.
Acestea au permis evaluarea simetriei arcadelor dentare, a spatiului disponibil si a dimensiunilor
dentare, precum si realizarea unor masuratori necesare pentru calcularea lungimii segmentului
anterior al arcadelor dentare.

Pozitia asimetrica a Intregii arcade ar trebui sa fie depistata in cadrul examenului facial-
estetic. Asimetria arcadei insoteste in mod obisnuit aceasta constatare, dar ea poate aparea chiar
si atunci cand fata pare simetricd. Pentru a o aprecia se foloseste o grild standard transparenta,
asezatd pe modelul superior si orientatd dupa rafeul palatinal median. Grila este utild si pentru

depistarea deplasarilor dentare. In cazul arcadelor dentare cu forma simetrica, care prezinta totusi
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asimetrii in interiorul arcului dentar, acestea rezulta fie ca urmare a distalizarii incisivilor, fie ca
urmare a deplasarii unilaterale a dintilor posteriori. Analiza spatiului existent la nivelul arcadelor
este necesard, deoarece malpozitiile dentare sunt adesea rezultatul insuficientei acestuia, fiind
considerate o expresie a inghesuirilor dentare.

Analiza spatiului, respectiv a inghesuirilor, necesita o comparatie intre spatiul disponibil
pentru alinierea dintilor si cel necesar in acest scop. Primul pas in analiza spatiului consta in
calcularea spatiului disponibil. Acesta se realizeaza prin masurarea perimetrului arcadei Intre
primii molari permanenti, peste punctele de contact ale dintilor posteriori si marginea incizald a
dintilor frontali.

Exista doud modalitati de a efectua aceasta masurare:

e impartind arcada in segmente care pot fi masurate in linie dreapta, apreciindu-se astfel
lungimea arcadei;

o adaptand o bucata de sarma pe linia de ocluzie si masurandu-se lungimea dupd indepartarea
acesteia.

Prima metoda este considerata mai eficientd, fiind totodatd mai precisa.

Al doilea pas consta in calcularea spatiului necesar alinierii dintilor. Acesta se realizeaza
prin masurarea lafimii mezio-distale a fiecarui dinte, de la un punct de contact la celalalt,
Tnsuméandu-se in final dimensiunile individuale. Daca suma latimilor dintilor permanenti este mai
mare decat spatiul disponibil (perimetrul arcadei fiind deficitar), pot aparea inghesuiri dentare.
Daca spatiul disponibil este mai mare (exista un exces de spatiu), vor aparea treme intre anumiti
dinti.

In comparatie cu metoda Proffit, in programul OnyxCeph, metoda biometrici de analizi
a modelelor permite masurarea fiecarui dinte pe model sau a spatiului edentat in care vor erupe
dintii permanenti, analizdnd pozitia dintilor deciduali sau permanenti si spatiul necesar eruptiei
in arcada dentard. Programul OnyxCeph calculeaza automat aria arcadelor dentare, suprafetele
ocluzale ale fiecarui dinte si spatiul necesar pentru eruptia dintilor permanenti. De asemenea,
programul OnyxCeph poate realiza analiza modelelor dupa metodele mai multor autori (Proffit,
Pont, Korkhaus, Bolton, precum si analiza zonelor de suport ale arcadelor dentare) [108].

Modelul de studii 3D (figura 6), permite crearea de baze virtuale (ABO, ABO-2013,
Ricketts, Parallel, Tweed, Orthocad) si scanarea modelelor din ghips scanate cu ajutorul
scanerelor de laborator sau manuale in cabinetul medicului stomatolog. De asemenea, se pot

efectua analiza ocluzala in sectiuni 2D\3D si masurari pe dinti si arcade complete.
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Figura 6. Analiza modelelor de studii in programul OrthoCad si formarea modelelor

digitale

Scanare intraorala

Scanerul intraoral este o metodd care constd dintr-un scaner (camerd intraorald),
computer si software. Acesta creeaza un model digital 3D al obiectelor scanate, care pot fi dintii,
arcadele dentare, amprentele si modelele dentare din ghips. Odata cu introducerea tehnicii de
scanare intraorala, dezavantajele tehnicilor conventionale de amprentare, cum ar fi modificarile
dimensionale ale materialelor de amprentare, problemele de depozitare si erorile de analiza
dentara, sunt depasite. In plus, amprentele digitale sunt mai usor de realizat la pacientii cu reflex
de voma accentuat, prin utilizarea camerei intraorale.

Dezvoltarea modelelor digitale permite obtinerea unor informatii diagnostice
tridimensionale mai precise, comunicarea eficientd intre laborator, ortodont si protetician,
crearea configuratiilor virtuale, planificarea tratamentului si fabricarea aparatelor fixe sau
mobilizabile personalizate. Ortodontii si proteticienii sunt capabili sd planifice tratamentul pe
modelul digital, sa controleze pozitionarea aparatelor si a protezelor fixe sau mobilizabile si sa
analizeze ocluzal modelele inainte si dupa tratamentul ortodontico-protetic.

Scanarea intraorald poate oferi:

- arhivarea modelelor de studiu,

- examineaza relatiilor intra si inter-ocluzale,

- planificarea diagnosticului,

- planificarea tratamentului,

- tratament virtual si configuratii virtuale,

- prefabricarea 3D a gutierelor ocluzale,
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- construirea si alinierea 3D

- retinere CAD/CAM

- alinierea aparatelor linguale fabricate,

- lipirea indirecta a aparatelor ortodontice,

- tratamentul protetic planificat si realizat.

Cu toate acestea, conform unei revizuiri sistematice, masuratorile interarcadice, precum
overjet-ul, overbite-ul, relatia molara si relatia canind, trebuie verificate pe modele digitale aflate
in ocluzie. De asemenea, scanarea completd a arcadelor necesitd un timp mai indelungat in
practica de rutind, ceea ce poate fi considerat un dezavantaj al acestei tehnici.

2.5. Examenul Radiologic

Cand se efectucaza analiza spatiului la un copil cu dentitie mixtd, este necesara
aprecierea dimensiunilor dintilor permanenti neerupti in vederea calculdrii spatiului necesar.
Exista mai multe metode de apreciere:

Masurarea dintilor pe radiografii.

Tn acest scop trebuie si existe o imagine radiografica corectd, mai usor de obtinut pe
radiografiile panoramice. Chiar si in aceastd situatie, este adesea dificila obtinerea unei imagini
corecte a caninilor, ceea ce reduce acuratetea tehnicii. Indiferent de tipul radiografiei, este
necesara compensarea magnificarii imaginii radiografice. Aceasta se realizeaza prin masurarea
unui obiect vizibil atat pe radiografie, cat si pe model, respectiv a primului molar temporar. In
acest fel, se poate stabili o relatie simpla de proportionalitate. In metodele clasice de analizi a
ortopantomografiilor, spatiul necesar pentru eruptia unui dinte este masurat cu ajutorul
compasului ortodontic sau al sublerului.

Cu ajutorul programului OnyxCeph, fiecare dinte de pe cliseul radiologic este masurat
printr-o metoda speciala de analiza, care afigeaza intr-un tabel latimea fiecarui dinte, diametrul
dintelui neerupt si spatiul necesar pentru eruptia dintelui permanent. Aceste masuratori pot fi
efectuate pentru toate tipurile de dentitie, in diferite perioade de varsta.

Ortopantomografia.

Ortopantomografia este un instrument de screening, deoarece ofera o imagine completa a
dintilor si a maxilarelor. Doza de radiatie primitd de pacient este de aproximativ 0,014 mSv,
fiind mai mica decat cea a unei radiografii toracice standard, de aproximativ 0,02 mSv. In timpul
expunerii pacientului, capul generatorului de raze X si unitatea de detectie se deplaseaza circular
in jurul capului pacientului. Aceastd miscare concentreaza imaginea dintilor si a maxilarelor, dar
poate duce la aparitia artefactelor din cauza miscarilor pacientului.

Mandibula este inregistrata intr-o pozitie protruziva datoritd utilizdrii unui ,,bloc de

muscatura” pentru pozitionarea pacientului in canalul focal corect. Astfel, capul condilian al
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mandibulei va fi situat anterior fatd de pozitia sa de repaus in fosa glenoida. Coloana cervicala
poate ascunde structurile anterioare ale dentitiei din cauza suprapunerii, iar osul occipital se
poate proiecta peste ramul mandibulei de partea opusa.

Revizuirea sistematica a OPG poate simplifica analiza a ceea ce poate parea, la prima
vedere, o imagine complicatd. Radiografiile intraorale ofera detalii mai fine ale structurii dentare,
insa OPG este un instrument util de screening, ilustrand structurile normale asociate dentitiei.
Pozitia dintilor, a radacinilor si a tesuturilor maxilare poate fi usor identificata pe o OPG.

Ce putem diagnostica prin ortopantomografie:

- Numarul de foliculi dentari si dintii prezenti pe arcadele dentare, pozitia acestora,
permitand depistarea dintilor lipsa sau deplasati.

- Contururile mandibulei, de la dreapta (partea stangd a imaginii) la stanga, notand
dimensiunea si forma capului condilian, continuitatea marginii externe a ramului si a corpului
mandibulei, precum si uniformitatea densitatii interne a osului. De asemenea, poate fi urmarit
traiectul canalului neurovascular alveolar inferior, care se termind la nivelul foramenelor
mentoniere.

- Sinusurile maxilare si orice opacitdti sau imagini radiotransparente de diferite forme si
volume care pot fi prezente, urmarind contururile corticale ale tesuturilor dure.

- Periferiile imaginii sunt examinate pentru identificarea anomaliilor coloanei cervicale,
oaselor zigomatice, regiunii submandibulare sau osului hioid.

- Pozitia radacinilor si gradul lor de formare, care pot indica momentul optim pentru
initierea tratamentului combinat ortodonto-protetic.

- Pozitia molarilor de minte in timpul eruptiei.

- In dentitia deciduala, formarea ocluziei dentare in timpul eruptiei fiecirui dinte pe
arcada si pozitia acestora in structura osoasa a maxilarelor.

Ortopantomografia pentru copii:

Copiii mici prezinti o sensibilitate crescuti la radiatiile X. In plus, organele lor interne
sunt situate mai aproape unele de altele si, prin urmare, radiatiile directionate local pot afecta si
alte regiuni anatomice. Acest aspect este valabil in special pentru copiii foarte mici, cu varsta sub
3ani.

Ortopantomografia este recomandata, de reguld, copiilor incepand cu varsta de 5 ani.
Pana la aceasta varsta, pe de o parte, organismul copilului este suficient de dezvoltat pentru a
tolera expunerea la doze reduse de radiatii, iar pe de alta parte, dentitia este suficient de formata
pentru a permite evaluarea starii generale a cavitatii bucale. Pentru realizarea unei

ortopantomografii pediatrice se utilizeaza o doza redusa de radiatii, de aproximativ 60 uSv. Zona
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de iradiere este redusa in mod deliberat, iar senzorul este pozitionat strict in regiunea examinata.
Aceasta metoda de diagnostic este utilizata frecvent la copiii cu varsta de pana la 13—14 ani.

Este important si necesar sa se efectueze o radiografie pentru copii: va ajuta la crearea
unei imagini a viitoarei dentitii, la identificarea defectelor in copildrie, la controlul procesului de

eruptie a dintilor permanenti si la prevenirea bolilor tesutului osos maxilar.

Figura 7. Ortopantomografie cu edentatie congenitala al incisivilor laterali superiori
si a premolarilor 3.5 si 4.5, inferiori

Analiza chefalometrica laterala

Existd o tendintd crescutd, In practica zilnicd, de a utiliza computerul in analiza
teleradiografiei de profil, deoarece prelucrarea, analiza si interpretarea valorilor masurate sunt
laborioase si necesitd un timp considerabil din partea ortodontului. Astfel, analiza computerizata
a teleradiografiei de profil va deveni o procedura de rutina in viitorul apropiat.

In mod obisnuit, teleradiografia de profil nu este analizata direct pe radiografie, ci prin
intermediul unei copii pe hartie de calc, care evidentiaza relatiile dintre punctele antropometrice
radiologice selectate, in scopul reducerii cantitatii de informatii de pe film la un nivel acceptabil.
Punctele antropometrice radiologice au coordonate bine definite, iar introducerea acestora poate
fi realizata intr-un format compatibil cu computerul.

Principiul analizei computerizate a teleradiografiei de profil nu este diferit de cel al
analizei manuale, ci diferda doar instrumentele utilizate, fiind selectate cele specifice informaticii.
Principiul consta in compararea valorilor masurate pe teleradiografia de profil a unui pacient cu
valorile standard ale grupului normal de referinta, iar diferentele dintre acestea sunt evidentiate si
interpretate, permitand astfel stabilirea diagnosticului de anomalie dento-maxilara.

Scopul analizei teleradiografiei de profil este de a evalua relatiile, atat in plan sagital, cat
si In plan vertical, dintre cele cinci componente majore ale complexului cranio-facial: craniul si
baza craniului, partea scheleticd a maxilarului, partea scheleticd a mandibulei, procesul alveolar

si dentatia maxilard, precum si procesul alveolar si dentatia mandibulara. In acest sens, orice
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analiza cefalometricd este o procedura destinatd descrierii relatiilor dintre aceste unitati

morfofunctionale, care se coroboreaza cu aspectul partilor moi ale profilului facial.

Pentru crearea programului de analiza si diagnostic computerizat al teleradiografiei de
profil, am avut urmatoarea strategie de lucru, dupa consultarea bibliografiei de specialitate:

e s-au stabilit si definit punctele antropometrice radiologice scheletale, alveolare si dentare
mediene si paramediene, utilizate in toate analizele destinate teleradiografiei de profil;

e S-au stabilit si definit planurile de referinta trasate pe teleradiografia de profil;

e S-au stabilit valorile normale si patologice ale metodelor unghiulare, pe baza carora se
formuleaza diagnosticul scheletal, alveolar, dentar si al partilor moi;

e S-au stabilit valorile normale si patologice ale metodelor metrice utilizate in masurarea
elementelor morfologice cranio-faciale;

e S-au stabilit valorile unghiulare si metrice care definesc tipurile de rotatie faciald si
mandibulara.

Punctele antropometrice radiologice ale teleradiografiei de profil au fost definite prin:

1. pozitie (coordonatele X si Y), exprimate 1n pixeli (datele sunt memorate in pixeli); programul
va realiza automat conversia in milimetri sau centimetri;

2. denumirea punctului antropometric radiologic (denumirea completd);

3. localizarea punctului antropometric radiologic (definitia pozitiei punctului — de exemplu:
punctul inferior de pe marginea anterioara a gaurii occipitale);

4. denumirea prescurtatd a punctului antropometric radiologic (de exemplu, ,,N” pentru Nasion,
,KdI” pentru Condilion etc.); denumirea prescurtata nu va depdsi 6 caractere si va fi aceeasi
indiferent de limba utilizata.

Pentru fiecare analiza teleradiografica, programul prezinta rezultatele sub forma de tabel,
in care sunt afisate variabilele alese, valorile masurate, valorile normale calculate in functie de
varsta, sex si rasd, diferenta dintre valorile masurate si cele calculate, diagnosticul local al
analizei respective (de exemplu, pentru unghiul SNA, diagnosticul de prognatie/retrognatie) si
tipul de rotatie faciala (care tine cont de diagnosticele locale specifice) (figura 8).

Programul nostru de diagnostic si analiza a teleradiografiei de profil computerizate, astfel
conceput, oferd multiple avantaje:

- urmareste realizarea unor analize teleradiografice specifice ortodontiei intr-un interval
scurt de timp, facilitand astfel stabilirea rapida a diagnosticului de anomalie dento-maxilara;

- poate fi folosit atat pentru studiu (in cadrul diverselor clinici universitare, fiind capabil
sa urmdreasca evolutia in timp a pacientilor), cat si Tn cadrul policlinicilor de specialitate sau al

practicii private;
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- urmareste realizarea atat a statisticii, cat si a elaborarii unui diagnostic pentru cazul
respectiv;

- este un instrument util de analiza paraclinica, datoritd multitudinii metodelor pe care le
poate efectua, cat si a usurintei cu care aceste metode de analiza pot fi realizate de un utilizator

mai pufin experimenta.

a) Teleradiografia descrisa in  programul b) Teleradiografia descrisd in programul Dolphin
OnixCheph Imagining.

Figura 8. Metoda teleradiografiei de profil lateral de la classic la modern

Metodele de diagnostic prin teleradiografie in anodontiile totale si subtotale ne-au ajutat
la determinarea Dimensiunii Verticale de Ocluzie (DVO), utilizand metodele Ricketts sau
Sassouni, in functie de evidentierea reperelor anatomice pe teleradiografie. Calculul a fost
realizat cu utilizarea programelor open-source, precum BlueSkyPlan 4.0, pentru metoda Ricketts
si manual pentru metoda Sassouni. Aceste metode sunt recomandate pentru aprecierea DVO
datorita stabilitatii tesuturilor dure comparativ cu cea a tesuturilor moi.

In acest scop, s-au utilizat sabloane cu borduri de ocluzie previzute cu bile metalice,
pentru determinarea DVO cu ajutorul teleradiografiei si pentru inregistrarea relatiei intermaxilare
centrice. Sabloanele de ocluzie nu sunt vizibile pe radiografie si, prin urmare, nu pot servi drept
repere pentru calcularea DVO, iar laboratorul dentar, neavand repere osoase, nu poate modifica
DVO conform cerintelor medicului. Din acest motiv, in sablon a fost aplicatd o bild metalica de
dimensiuni cunoscute, cu ajutorul careia s-a efectuat teleradiografia (figura 17 A, B).

Determinarea LFH dupa Ricketts s-a realizat cu ajutorul sablonului cu borduri de ocluzie.

Bila metalicd a fost fixata pe sablonul cu borduri de ocluzie. Dimensiunea verticald de ocluzie a
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fost apreciatd initial prin una dintre metodele clinice, iar ulterior, pe baza teleradiografiei, au fost

efectuate corectiile necesare, cunoscand distanta dintre bila metalica si dintii antagonisti.

Figura 9. Sablon de ocluzie cu bile metalice reprezentate in teleradiografie
Nota: Imaginea teleradiografiei cu pozitia bilelor metalice. Planurile transversale ANS — anterior
spina nasalis; Pm — protuberanta mentald, Xi - mijlocul ramurei mandibulare.

Protocol pentru determinarea DVO prin analiza cefalometrica (dupa principiile
Steiner).

Trasarea planurilor de referinta:

- Planul S-N (Sella—Nasion), pe care Steiner il utilizeaza ca plan de referinta.
- Planul ocluzal sau un plan tangential care reflectd pozitia bazala a dintilor.
- Planul mandibular (Go-Me) sau un alt plan adecvat pentru evaluarea inaltimii faciale.

Determinarea inaltimii faciale anterioare si posterioare

Se masoara relatii liniare s1 unghiulare intre punctele craniale si mandibulare, de exemplu
N-Me (indltimea faciala anterioara) si S—Go (indl{imea faciald posterioard).

Dupa trasarea acestor planuri, se efectueazd masuratorile necesare pentru determinarea
proportiilor verticale ale fetei. Se utilizeaza distantele dintre reperele anatomice principale pentru
calcularea raportului dintre inaltimea etajului inferior al fetei si inaltimea faciala totala, ceea ce
permite identificarea eventualelor discrepante fata de valorile considerate normale. Aceste date
oferd o baza obiectivd pentru ajustarea dimensiunii verticale de ocluzie si pentru planificarea
tratamentului protetic, In special la pacientii cu anodontie totala sau subtotala.

In mod ideal, aceste masuritori permit evaluarea proportiei intre etajul facial, care
reflectd indirect DVO [101].

Estimarea DVO (dimensiunii verticale de ocluzie)

Pornind de la valoarea proportiilor faciale si de la raportul dintre planurile mentionate, se
stabileste pozitia verticald de intercuspidare maxima, astfel Incat:

. arcada superioara sa fie in pozitie de referintd fata de baza craniului;
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. mandibula sa prezinte o inadlfime functionald compatibild cu musculatura masticatorie si
cu articulatia temporo-mandibular;
. dintii sa fie In contact optim, fara supraocluzie verticald excesiva sau spatiu liber excesiv
(freeway space).
Verificari clinice complementare
Verificarea esteticii: proportia intre portiunile faciale, aspectul buzelor, profilul.
Verificarea functionala: musculatura masticatorie trebuiec sa fie relaxata in IM, nu
obosita.
Verificarea articulatiei temporo - mandibulare: absenta zgomotelor patologice, limitari de
miscare sau durere.
Documentarea datelor in planul de tratament
Valorile Tnregistrate sunt integrate in planul protetic/ortodonto-protetic ca repere pentru
reconstruirea DVO la pacientii edentati sau cu edentatii congenitale. Diferentele fata de valorile

de referinta (populationale) sunt analizate, explicate si justificat [109].

Sriginal Image and Tracing

Steiner
Variable Description Norm [ ]|Value [ ] Diff Deviation Verbal
SNA SNA Angle 80,0..89,0°|  81,0° 0,0 [
SNB SNB Angle 75,0..82,0° 78,4° 0,0
ANB ANB Angle 2,0..4,0° 2,6° 0,0 @
SND SND Angle 76,0..77,0° 75,8° -0,2 [ ]
II Interincisal Angle 130,0..150,0° 121,5° -85 | || . IIIIII
SN-OcP Angle of Anterior Cranial Base 14,0° 18,9° +4,9
SN-GoGn Angle of Anterior Cranial Base 30,0° 24,7° =53
Max1-NA Angle of Axis of 1u to N-A 22,0° 24,1° +2,1
Max1-5N Angle of Axis of 1u to S-N 108,0° 105,0° -3,0
Mand1-NB Angle of Axis of 1l to N-B 25,0° 31,8° +6,8
1u-NA Distance of Labial Qutline of 14 4mm Smm +1
1I-NB Distance of Labial Outline of 11 4mm 4mm +0
Pog-NB Distance of Pogonion to N-B Omm
Holdaway Ratio Holdaway Ratio 0..2mm 4mm +2 | L)
S-L Anterior Length of Anterior Cra 51mm 48mm -3
SE Posterior Length of Anterior Cr 22mm 19mm -3

Figura 10. Analiza cefalometrica laterala dupa Steiner

Tomografia computerizata cu fascicol conic
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Tomografia computerizatd (CT) reprezintda o metoda imagistica tridimensionald care
permite obtinerea unor sectiuni transversale detaliate ale structurilor anatomice, fiind utila atat
pentru evaluarea tesuturilor dure, cat si a celor moi (figura 11). Forma utilizata cel mai frecvent
in stomatologie este tomografia computerizatd cu fascicul conic (CBCT), care, desi implicd o
doza de radiatii mai mare decat radiografiile conventionale, furnizeaza informatii esentiale
pentru evaluarea clinicad. Datoritd capacitatii sale de a evidentia clar structurile orofaciale,
maxilarele, sinusurile, articulatiile temporo-mandibulare, caile aeriene, traumatismele,
anomaliile anatomice si patologiile cranio-faciale, aceastda metodd este frecvent utilizatd in
practica stomatologica.

CT-ul este deosebit de valoros 1n identificarea pozitiei, incluziunii sau absentei dintilor si
a foliculilor dentari, contribuind semnificativ la stabilirea diagnosticului. CBCT este utilizat in
mod obisnuit pentru diagnosticarea si planificarea tratamentelor stomatologice complexe. CBCT
imbunatateste localizarea exactd a caninilor impactati, evaluarea proximitatii acestora fatd de alte
structuri anatomice si dinti, precum si identificarea eventualelor patologii si a resorbtiei
radiculare asociate dintilor inclusi si dintilor adiacenti [110,111].

In plus, CBCT faciliteaza planificarea tratamentului dintilor inclusi, contribuind la
stabilirea accesului chirurgical si la ghidarea extruziei dintilor inclusi in cavitatea bucala. De
asemenea, s-a demonstrat ca scandrile CBCT ofera o imagine mai precisa decat radiografiile

bidimensionale (2D) in evaluarea resorbtiei radiculare asociate dintilor inclusi [112].

e

@1 A

Figura 11. Tomografie computerizati cu fascicul conic al edentatiei frontale false si
incluzia incisivului central 2.1

In cazurile dintilor supranumerari, pozitia acestora, mai ales atunci cand sunt asociati cu
diferite odontoame sau alte malformatiuni de tip odontogen, precum si descrierea morfologiei lor

reprezintd aspecte esentiale 1n tratamentul acestor cazuri. CBCT oferda informatiile
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tridimensionale necesare privind forma si pozitia dintelui supranumerar, eventualele modificari
patologice din jurul acestuia si resorbtia radiculara a dintilor permanenti adiacenti [5].

In cadrul examenului clinic si paraclinic al edentatiilor partiale la copii si adolescenti,
sunt urmarite mai multe aspecte in vederea stabilirii unui diagnostic precis si a planificarii unui
tratament eficient.

2.6 Evaluirea prenatali in dezvoltirea dentitiei fetale.

In cadrul cercetarii, a fost inclusa etapa evaludrii prenatale a dezvoltarii dentitiei fetale,
avand ca scop analiza formarii viitorilor dinti. Aceasta a fost realizata in cadrul celei de-a doua
investigatii ultrasonografice, efectuate la 20 de saptaméani de gestatie, conform ,,Standardului de
supraveghere a gravidelor cu evolutie fiziologicad a sarcinii in conditii de ambulator”, aprobat la
sedinta Consiliului de Experti al Ministerului Sanatatii din 30.03.2023 (proces-verbal nr. 1) si
oficializat prin Ordinul Ministerului Sanatatii nr. 311 din 11.04.2023.

S-a urmarit evaluarea detaliata a morfologiei fetale, inclusiv identificarea potentialelor
anomalii dentare si mandibulare, esentiale pentru aprecierea dezvoltarii cranio-faciale. Au fost
supuse examenului ultrasonografic gravidele cu sarcind monofetald, aflate in evolutie fiziologica,
la 20 saptamani de amenoree (s.a.).

Examinarea s-a realizat cu ecograful Voluson E10, in modul 2D, echipat cu un
transductor convex adecvat pentru varsta gestationala, prin abord transabdominal. S-au utilizat
proiectii sagitale si axiale ale regiunii cranio-faciale, pentru o vizualizare optimizata a profilului
facial. Aceste proiectii au fost necesare pentru evaluarea structurilor osoase si a pozitiei
mugurilor dentari In raport cu structurile maxilarului si mandibulei, oferind astfel informatii
detaliate asupra dezvoltarii morfologice.

Profilul facial al fatului a fost analizat pentru identificarea unor posibile sindroame
genetice, a anomaliilor maxilo-mandibulare si a pozitionarii mugurilor dentari alveolari. La 20
de saptdmani de sarcind, mugurii dentari sunt vizualizati ca mici formatiuni hiperecogene,
localizate la nivelul zonelor de implantare din arcadele maxilara si mandibulara.

In imaginile ecografice, mugurii dentari apar ca structuri albe si bine definite, reflectand
undele sonore datoritd densitatii crescute a acestor tesuturi (figura 12). Acest caracter
hiperecogen permite diferentierea mugurilor dentari de tesuturile moi inconjuratoare, oferind o
imagine clard a acestora. Mugurii dentari apar aliniati intr-o dispunere liniard, caracteristica
pozitiei viitorilor dinti. Alinierea liniard reprezintd un indicator al dezvoltarii simetrice si
normale a mugurilor dentari, specifica acestei perioade de 20 de sdptamani de gestatie.
Dispunerea liniard a mugurilor dentari constituie un reper important pentru alinierea viitoarelor

structuri dentare si poate evidentia precoce potentiale anomalii de dezvoltare.
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Figura 12. Sectiune ecografici sagitali a regiunii cranio-faciale fetale cu evidentierea
mugurilor dentari alveolari

Nota: Mugurii dentari apar ca structuri hiperecogene, bine delimitate, situate la nivelul
arcadelor alveolare. Alinierea liniara si simetrica corespunde stadiului fiziologic de dezvoltare la
20 saptamani de gestatie.

2.7 Metodele de tratament in dependenta de virsta pacientilor cu edentatii
congenitale

Metodele tratamentului complex a edentatiilor congenitale.

Agenezia dentard, desi nu reprezintd o afectiune care pune viata in pericol, poate
influenta semnificativ desfasurarea activitatilor zilnice, precum aspectul estetic, masticatia si
fonatia pacientilor. Aceste dificultdti pot avea un efect negativ asupra calitdtii vietii, atat din
punct de vedere functional, ct si psihosocial. In cazul copiilor diagnosticati cu agenezie dentara,
colaborarea cu medicul stomatolog este deosebit de importanta, la fel ca elaborarea unui plan de
tratament bine stabilit, adaptat diferitelor etape de varstd. Protocoalele clinice demonstreaza ca
planificarea tratamentului depinde de varsta la care a fost depistata agenezia si de severitatea
edentatiei pacientului.

Noi vom prezenta un protocol de tratament aplicabil de la dentitia deciduala pana la cea
permanentd. Tratamentul in dentitia deciduald va incepe cu dezvoltarea morfologiei si
functionalitatii sistemului stomatognat prin metode profilactice. Tratamentul profilactic cu
aparate morfofunctionale se referd la utilizarea unor dispozitive ortodontice special concepute
pentru a corecta anomaliile dentare si maxilare in perioada de crestere, promovand dezvoltarea
sandtoasd a cavitdtii bucale. Aceste aparate sunt utilizate in special la copii si adolescenti, cand
structurile dentare si maxilarele sunt incd in dezvoltare.

Iata cateva aspecte importante ale acestui tratament:

Corectarea pozitiei dintilor: aparatele morfofunctionale contribuie la alinierea dintilor

st la corectarea ocluziei dentare prin exercitii de mobilizare a maxilarelor.
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Stimularea cresterii maxilarelor: aceste dispozitive pot influenta cresterea maxilarelor,
facilitind dezvoltarea armonioasa a fetei si a ocluziei dentare.

imbunititirea functiei masticatorii: prin corectarea pozitiei dintilor si a maxilarelor, se
imbunatateste eficienta masticatiei si a pronuntarii sunetelor.

Prevenirea problemelor dentare: utilizarea acestor aparate poate preveni dezvoltarea
unor probleme ortodontice mai severe in viitor, reducand necesitatea unor tratamente complexe.

Tipuri de aparate: acestea pot include aparate functionale, fixe sau mobile, fiecare
avand roluri specifice In corectarea anomaliilor dentare si in mentinerea ori reabilitarea breselor
dentare.

Tratamentul protetic va avea un caracter temporar, pana cand dezvoltarea aparatului
dento-maxilar va permite adoptarea unei solutii permanente.

Obiectivele tratamentului protetic la pacientii cu edentatii congenitale se manifesta
prin urmatoarele:
tratamentul profilactic al anomaliilor dento-maxilare asociate cu edentatiile congenitale;
mentinerea spatiului edentat sau inlocuirea acestuia cu coroane ori punti provizorii,
pastrarea in stare functionala a dintilor restanti si a tesuturilor de suport;
realizarea aspectului fizionomic dorit;
ameliorarea functiei masticatorii si a functiei de fonatie;

preintampinarea disfunctiilor articulare si musculare;

N o a A w D oe

aplicarea unor solutii protetice n edentatiile partiale la diferite varste.

Principiul biofunctional trebuie sd guverneze alegerea elementelor de agregare, astfel
incat sa permita incheierea maturizdrii pulpare si radiculare. Agregarea dintilor temporari trebuie
sd aiba in vedere crearea unor condifii care sa permitd rizaliza in conditii normale (evitarea
suprasolicitarilor, evitarea ancorarii intraradiculare etc.).

Principiile ocluziei functionale trebuie sa stea la baza intregului tratament protetic in
perioada de crestere. In functie de dintii pe care se aplica, restaurarile protetice trebuie sa tina
cont de dentifia existenta (temporard, mixta sau permanenta).

Din punct de vedere tehnic, tratamentul protetic la copii si adolescenti include intreaga
gama de manopere si procedee clinico-tehnice, cu modificari determinate de structura si etapele
de dezvoltare ale tesuturilor aparatului dento-maxilar. Unele particularitati de dezvoltare ale
aparatului dento-maxilar, si anume structura specifica a dintilor la aceste varste, apexul larg
deschis, camera pulpara voluminoasa, rizaliza dintilor temporari si eruptia dintilor permanenti,
precum si modul particular de tratare a leziunilor odontale la copii i adolescenti, reprezintd
factori importanti de care trebuie sa se tind cont in indicarea si realizarea unui tratament protetic

adecvat [113].
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Situatiile clinice impun din nou alternativa: proteze fixe sau mobilizabile. Tratamentul fix
se bazeazd, in cazul leziunilor coronare, pe utilizarea coroanelor si a puntilor dentare
fizionomice, a incrustatiilor estetice si a coroanelor semifizionomice sau nefizionomice in zonele
laterale. In cazul anodontiilor extinse, se vor utiliza coroane telescopice si coroane cu elemente
speciale de mentinere si stabilizare pentru diferite tipuri de proteze.

Protezele partiale mobilizabile au un rol deosebit de important si trebuie luate in
considerare datoritd avantajelor pe care le prezintd: posibilitatea adaptdrii permanente,
posibilitatea combindrii cu un aparat ortodontic de retentie §i asigurarea unei igiene
corespunzatoare [114].

Una dintre alternativele de tratament in edentatiile congenitale este deschiderea spatiilor,
urmatd de aplicarea restaurarilor protetice. Cealaltd varianta constd in inchiderea spatiilor cu
ajutorul tratamentului ortodontic, urmata de reconstruirea directd a caninilor. Se recomanda ca
varsta pacientilor, tipul de malocluzie scheleticd si dentard in plan sagital si vertical, gradul de
aglomerare la nivelul arcadelor dentare, precum si profilul facial sd fie analizate Tnainte de
alegerea celei mai potrivite alternative terapeutice.

Protruzia dintilor frontali, ocluzia adanca si ocluzia posterioara trebuie evaluate cu atentie
in momentul deciziei privind deschiderea sau inchiderea spatiilor determinate de absenta dintilor
la nivelul osului alveolar. Spatiile pot fi mentinute deschise atunci cand exista o relatie molara si
canini de clasa I dupa Angle. n plus, atunci cand un dinte este planificat si inlocuiasci un alt
dinte, trebuie evaluati parametri precum dimensiunea, forma, culoarea si nivelul de eruptie al
acestuia.

In perioada dentitiei temporare sau mixte, pentru prevenirea defectelor de aliniere
dentard, in regiunea frontald a arcadelor dentare se utilizeaza proteze, iar in zonele laterale se
aplica coroane fixe. La alegerea constructiei protezelor dentare se iau in considerare situatia
celorlalti dinti prezenti, volumul si dimensiunile acestora, precum si marimea mugurilor dintilor
permanenti, tipul ocluziei, pozitia maxilarului inferior in raport cu ocluzia obisnuita si nivelul de
afectare morfologica si functionala a aparatului dento-maxilar.

Indicatiile protezérii dentare pot fi stabilite cu ajutorul studiului radiologic al crestelor
alveolare, al ortopantomografiei sau prin radiografia maxilarelor in profil. Sunt luate n
considerare pozitia si nivelul de dezvoltare a mugurilor dintilor permanenti, spatiul rezervat
dezvoltarii acestora in arcada dentard, precum si posibilitatea mentinerii sau crearii unui spatiu
adecvat pentru dezvoltarea lor.

Protezele mobile utilizate pentru prevenirea defectelor de aliniere dentara in sectorul
frontal prezintd urmatoarele caracteristici: dintii artificiali superiori trebuie sa impiedice

supraeruptia dento-alveolara in sectorul dintilor inferiori; in acest scop, acestia acopera dingii
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inferiori sau sunt pozifionati In contact incizal marginal. Daca defectul arcadei dentare este
localizat intr-unul dintre sectoarele laterale, dintii artificiali sunt montati pe gingie artificiala.

Frontiera posterioard a protezelor mobile se extinde pana in dreptul ultimilor molari.
Protezele pot fi fixate corespunzator cu ajutorul diferitelor crosete. Utilizarea protezelor fara
elemente de fixare determind mobilizarea continud a acestora, favorizand aparitia obiceiului
vicios de mentinere a protezei cu limba si devierea acesteia din pozitia corecta.

Protezele mobile necesitd inlocuire in perioada dentitiei temporare la intervale mai mari
de 1,5 ani si inainte de Inceperea schimbarii dentitiei, iar in perioada dentitiei mixte la intervale
mai mari de 1 an.

Actiunile stimulatoare ale protezelor favorizeaza cresterea maxilarului si eruptia dingilor
permanenti. In cazul prezentei dintilor neerupti, dimensiunea verticald de ocluzie poate fi marita
cu ajutorul dintilor artificiali [115]. Presiunea exercitata de proteza in regiunea dintilor neerupti
stimuleaza circulatia sanguind si accelereaza gradul de resorbtie a suprafetei alveolare. Daca
pierderea dintilor temporari survine cu mai putin de un an inaintea schimbdrii fiziologice a
dentitiei temporare cu cea permanentd, utilizarea protezei nu este obligatorie. Daca lipsesc cativa
sau toti molarii temporari, defectele de aliniere dentara pot fi prevenite prin utilizarea unei
proteze de substitutie, cu rol terapeutic si profilactic.

In cazul ocluziei neutrale, spatiile determinate de absenta molarilor temporari pot fi
mentinute prin aplicarea unei coroane fixe. In situatia deplasirii meziale a dintilor vecini citre
spatiul edentat, se utilizeaza un dilatator mobil cu scopul redeschiderii spatiului necesar eruptiei
dintelui permanent.

Pacientii care utilizeazad proteze trebuie sa fie luati in evidentd si monitorizati periodic.
Supravegherea acestora se efectueaza la fiecare 8—10 luni, cu scopul de a preveni dezvoltarea
anomaliilor dento-maxilare.

In perioada dentitiei permanente, cel mai frecvent se pierd primii molari permanenti,
incisivii laterali sau primii premolari. Pentru prevenirea aparitiei defectelor arcadei dentare se
utilizeaza proteze de substitutie. Constructia protezei se alege in functie de nivelul de formare a
radacinilor dintilor de suport, localizarea defectului si tipul ocluziei. La majoritatea pacientilor
cu anomalii ale aparatului dento-maxilar (inghesuire dentara, retentia unor dinti, anomalii
ocluzale in plan sagital, transversal si vertical), exista tendinta de utilizare a spatiului disponibil
al arcadei dentare prin deplasari dentare nedorite, care favorizeaza aranjarea incorectd a dintilor
[9].

Protezarea aparatului dento-maxilar este eficienta chiar si dupa o perioadd mai
indelungata de la pierderea dingilor, atunci cand nu s-a produs deplasarea dintilor vecini. Daca

insa deformarea arcadei dentare a aparut deja, este necesar un tratament ortodontic preventiv,
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care poate fi urmat de protezare. Cel mai frecvent se produce o deplasare fiziologica meziala,
care determind micsorarea spatiului rdmas in arcada dentara dupa extractia sau pierderea dintelui
respectiv.

In perioada dentitiei temporare, baza protezei de substitutie poate fi utilizatd pentru
integrarea unor elemente active, precum suruburi ortodontice, planuri ocluzale sau planuri
inclinate. Tn cazul diminudrii dimensiunii verticale de ocluzie, aceasta poate fi restabiliti prin
modelarea dintilor artificiali ai protezei. La maxilarul superior, suprafata ocluzald a dingilor
artificiali este adaptata in raport cu dintii frontali inferiori. Primii molari permanenti erupti sunt
mentinuti la nivelul ocluzal corespunzator.

In cazul tulburdrilor ocluzale aparute ca urmare a pierderii premature a dintilor temporari
sau permanenti, se observa frecvent deplasari dentare si inclinari meziale, care conduc la
reducerea spatiului disponibil in arcada dentara. Aceste modificari pot fi corectate prin
readucerea dintilor in pozitia corespunzatoare, asigurand astfel pastrarea spatiului necesar pentru
eruptia dintilor permanenti.

Pentru deplasarea laterala a dintilor frontali si pentru corectarea deplasarilor meziale ale
dintilor laterali se utilizeaza resorturi, arcuri vestibulare de diferite constructii, suruburi
ortodontice, iar baza aparatului poate fi sectionata pe linia mediana sau sectorial, in functie de
necesitatile clinice. Mdarirea dimensiunii verticale de ocluzie prin intermediul dintilor artificiali a1
protezei faciliteaza tratamentul ortodontic si contribuie la remodelarea procesului alveolar in
regiunile afectate de deplasarile dentare.

La ingustarea arcadei dentare se confectioneaza proteze de substitutie prevazute cu surub
de largire. Daca este pierdut un incisiv, iar spatiul necesar in arcada dentard este insuficient din
cauza Inclindrii dintilor vecini, se utilizeaza proteze expandabile, sectionate pe linia mediana sau
sectorial, in functie de necesitatile clinice. Pentru transmiterea presiunii asupra incisivului central
se foloseste o croseta scurtd, in forma de panglica sau din sarma rotunda, care separa proteza de
croseta si de dintele artificial.

Tn cazul pierderii ambilor incisivi centrali, segmentul destinat fixarii dintilor artificiali
este largit cu ajutorul unei proteze activate in plan transversal. Dupa finalizarea tratamentului
ortodontic, proteza de substitutie cu surub este inlocuitd cu una fara surub, care asigura
stabilitatea rezultatelor obtinute. In perioada dentitiei permanente, aceasta poate fi inlocuita, in
functie de indicatiile clinice, cu o proteza fixa.

La aparitia unor deplasari meziale accentuate si in conditiile unui spatiu insuficient
pentru eruptia dintilor permanenti sau pentru dezvoltarea mugurilor acestora, spatiul necesar

poate fi creat prin extractii dentare efectuate conform metodei lui Hotz, metoda ortodontica
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utilizata frecvent in stomatologia pediatricd, care presupune extractia controlatd a unor dinti
temporari pentru a facilita eruptia corecta a dintilor permanenti.

Este de mentionat faptul cd deplasarea meziald a dintilor poate duce la micsorarea
semnificativa a spatiului disponibil pe arcada dentard. Complexitatea tratamentului ortodontic
necesar pentru corectarea inghesuirilor dentare este invers proportionald cu dimensiunea
segmentului disponibil al arcadei dentare si cu severitatea anomaliilor ocluzale sagitale.

Dupa pierderea unuia sau a ambilor canini superiori, in cazul ocluziei distale sau al
ageneziei premolarilor inferiori, poate fi indicata deplasarea meziala a caninilor pentru ocuparea
spatiului ramas liber. Cele mai bune rezultate se obtin atunci cand tratamentul este inifiat inainte
de eruptia completa a caninilor permanenti.

Dupa tratamentul ortodontic, in edentatiile laterale pot fi aplicate coroane artificiale,
carora li se poate conferi forma caninilor, contribuind astfel la inchiderea spatiilor restante de pe
arcada dentara.

Daca incisivii laterali superiori lipsesc fara deplasarea celorlalti dinti laterali, inaintea
deplasarii meziale a acestora este recomandatd evaluarea necesitatii echilibrarii spatiului
ortodontic, inclusiv prin extractia primilor premolari inferiori, atunci cand aceasta este indicata
clinic.

Dupa absenta incisivilor laterali superiori, se poate recurge la deplasarea caninilor in
pozitia acestora, in special atunci cand cuspizii caninilor prezintd o forma rotunjita, favorabild
remodelarii estetice si functionale.

In perioada dentitiei permanente, modificarile arcadei dentare aparute dupi pierderea
unor dinti izolati se produc in diferite directii, influentdnd dezvoltarea anomaliilor ocluzale.
Pentru corectarea acestora se utilizeazd proteze de substitutie cu surub ortodontic, precum si
aparate ortodontice fixe. Complicatii majore apar in cazul pierderii unor dinti izolati inferiori in
zonele distale si a unor dinti izolati superiori in contextul ocluziei meziale. In aceste situatii, se
extind indicatiile pentru echilibrarea spatiului prin extractia unor dinti corespunzatori de pe
maxilarul opus.

In cazul ocluziei meziale, pierderea prematuri a unuia sau a mai multor dinti frontali
creecaza conditii favorabile dezvoltarii ocluziei incrucisate. Tratamentul ortodontic trebuie
orientat catre deplasarea vestibulard a dintilor si crearea spatiului necesar pentru eruptia dintilor
superiori neerupti. Defectele arcadei inferioare, mai ales in sectoarele laterale, determina frecvent
reducerea spatiului disponibil la nivelul arcadei dentare inferioare.

In cazul pierderilor dentare extinse, defectele de aliniere dentard pot fi corectate cu
ajutorul protezelor mobile, care ulterior pot fi inlocuite cu proteze fixe, de regula la 1-2 ani dupa

corectarea anomaliilor dento-maxilare.
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Daca sunt pierduti caninii inferiori, caninii superiori au tendinta de a se inclina oral, iar in
regiunea respectiva poate apirea supraeruptia dento-alveolara. In aceste situatii, dintii artificiali
sunt realizati cu o 1ndl{ime mai mare, pentru a crea forma necesara a suprafetei inclinate. Dupa
inclinarea vestibulara a caninilor superiori §i obfinerea contactului dintre suprafata inclinata si
cuspizii dentari, se recomanda utilizarea protezelor pana la normalizarea pozitiei verticale a
caninilor si la crearea spatiului necesar pentru dintii laterali.

Pentru a evita supraincarcarea unor dinti izolati sau a unor grupuri dentare §i pentru a
preveni distribuirea neuniforma a for{elor masticatorii, ocluzia poate fi echilibrata prin slefuirea
selectiva a marginilor incizale ale dintilor frontali sau a cuspizilor dintilor laterali.

Limitarea deplasarilor dentare contribuie la realizarea unor raporturi armonioase intre
structurile dentare marginale i coronare si favorizeaza normalizarea ocluziei.

Protezarea dentara la copii este o metoda sigurd de mentinere a functionalitatii aparatului
dento-maxilar si de prevenire a deformatiilor ocluzale. Exista un spectru larg de proceduri
profilactice aplicate in cazul pierderii premature a dintilor din segmentele laterale, deoarece
acestea permit prevenirea: tulburarilor procesului de formare a inaltimii ocluziei, scurtarii
arcadei dentare, aparitiei supraeruptiei dento-alveolare si a obiceiurilor vicioase, deplasarii
orizontale a dintilor erupti, deplasarii intraosoase a foliculilor dintilor neerupti, precum si
favorizarea dezvoltarii normale a osului maxilar.

Pentru a identifica solutia optima in alegerea constructiei protetice la copii si adolescenti,
adaptatd fiecdrui caz In parte, este necesard determinarea modului de dezvoltare a arcadelor
dentare si a momentului in care acestea pot fi considerate complet dezvoltate.

In perioada dentitiei temporare, intre 3 si 7 ani, latimea arcadelor dentare creste intens.
Astfel, dimensiunea transversald dintre incisivii laterali ai maxilarului superior se mareste de la
36,65 = 0,11 mm péna la 40,65 + 0,17 mm, iar distanta dintre molarii temporari creste de la
40,65 £ 0,17 mm la 42,12 + 0,15 mm [116].

Observatie: valoarea ,,16,65 mm” pare foarte probabil o eroare de redactare sau de
transcriere. Verificd sursa originala, deoarece pentru latimea transversala intre incisivii laterali
superiori o valoare de 16,65 mm este anatomic improbabila.

in perioada cuprinsi intre 12 si 15 ani, lungimea si litimea arcadelor dentare nu sufera
modificari majore legate de procesul de crestere. Datele privind dezvoltarea maxilarelor indica
necesitatea inlocuirii frecvente a protezelor, ca urmare a modificarilor dimensionale care au loc
in perioada dentitiei temporare si mixte.

Cerinte pentru protezarea dentara la copii:

- acestea trebuie sa fie simple din punct de vedere constructiv;

- nu trebuie sa afecteze conditiile de igiena ale cavitatii bucale;
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- trebuie sa corespunda cerintelor estetice;

- la alegerea tipului de proteza se iau 1n considerare varsta copilului si tipul defectului prezent;

- copiii care prezintd defecte de aliniere dentard si anomalii ocluzale trebuie sd urmeze un
tratament combinat: protetic si ortodontic.

Tn practica tratamentului ortodonto-protetic se utilizeaza urmitoarele tipuri de proteze:
incrustatii, coroane, proteze fixe, proteze mobile si proteze cu functie de stimulare a cresterii
dentare [117].

Masuri de profilaxie si reabilitare

Punti adezive (pe din{i permanenti tineri, in regiunea anterioara sau laterald)

Alain Rochette (1973) a fost primul care a indicat folosirea unei plase metalice, fixate cu
RDC, ca sind in parodontologie . De aici au derivat puntile cu adeziune macromecanica. O
prioritate importantd o detin D. Bratu si L. Mikulik, care au practicat procedeul inca din anul
1976 [118]. Ulterior au aparut puntile cu adeziune micromecanica (varianta Maryland sau puntile
cu dublu atac acid), utilizate mai frecvent, precum si puntile cu adeziune chimica sau prin
metalizare. De asemenea, exista si punti bazate exclusiv pe adeziune chimica [119].

Indicatii:

- dinti permanenti tineri, absenti congenital (incisiv lateral sau premolar);

- dinti pierduti traumatic (avulsie);

- dinti absenti asociati unor defecte congenitale (de exemplu: despicaturi labio-maxilo-palatine);

- dinti pierduti prin procese carioase, atunci cand din{ii vecini nu prezintd leziuni carioase
extinse, iar stratul de smalt este optim din punct de vedere calitativ si cantitativ.

Contraindicatii:

igiend bucala deficitar3;
- leziuni carioase extinse ale dintilor stalpi;
- dinti stalpi aflati n malpozitie;
- mobilitate usoara a dintilor stalpi;
- brege extinse.
Avantaje:
- preparatii peliculare (doar in smalt, diminudnd trauma asupra pulpei si tesutului parodontal);
- prepararea se poate realiza fard anestezie;
- rezultate excelente din punct de vedere estetic;
- posibilitate facild de reparare;
- cost acceptabil,

- permit, ulterior, aplicarea unor solutii protetice traditionale.
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Succesul puntilor adezive depinde de:
- respectarea indicatiilor si contraindicatiilor;
- acuratetea cu care sunt realizate etapele clinice si tehnice.

Procedeu clinic: realizarea puntilor adezive in zona frontala
1. prepararea dintilor pe fetele proximale si palatinale; palatinal, terminatia este in chanfrein, la

1 mm supragingival; n cazul in care se prevad forte ocluzale excesive, este indicata
prepararea unor santuri superficiale pe suprafata palatinala (supracingular);

2. 1n aceeasi sedintd se realizeazd amprentarea; tehnicianul va turna modelul si va realiza
scheletul metalic astfel Thcat acesta sa acopere cat mai mult din suprafata palatinala a dintilor,
evitand, pe cat posibil, extinderea spre marginea incizald, din considerente estetice;

3. n cea de-a doua sedinta se efectueaza verificarea scheletului metalic;

4. restaurarea finala este fixata in cea de-a treia sedinta.

Dupa izolarea prealabild cu ceard a componentelor puntii care nu trebuie gravate acid, se
realizeaza retentivizarea (sablare, gravare acida, tratamente electrochimice) suprafetelor care vor
fi lipite pe dinti. Suprafata de smalt se graveaza cu HsPOas, iar dupa spalare si uscare se aplica
agentul adeziv (bonding) pe suprafetele de smalf si metal. Se aplicd ciment diacrilic
autopolimerizabil sau dual-cure pe suprafetele metalice, dupa care puntea este inserata in pozitia
corectd. Excesul de compozit trebuie indepartat, iar finisarea se realizeaza in aceeasi sedinta.

Puntile adezive pot fi realizate si in zona laterald, unde functioneaza totodata ca
mentindtoare de spatiu.

Prepararea peliculara in smalt a dintilor stalpi se realizeaza pe suprafetele proximale i pe
intreaga suprafata palatinald a acestora. Preparatia se va termina intotdeauna la 1 mm de creasta
gingivala. De reguld, se prepara lacasuri in smalt, cu pereti paraleli, in care vor patrunde pintenii

ocluzali (figura 13).

o

Figura 13. Punte adezivi in regiunea frontala

Toate studiile amintite arata ca, pe parcursul dezvoltarii dentitiilor deciduale, mixte si
permanente la copii si adolescenti, accentul este pus pe mentinerea dintilor intr-o pozitie ideala
din punct de vedere estetic si functional, prin diferite metode de protezare a edentatiilor

congenitale. Aceastda metoda ofera posibilitatea de a actiona ca un factor corector in timpul
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dezvoltarii dentare, contribuind la recuperarea structurald corespunzatoare a noilor pozitii
dentare.

In aceasti etapa, pozitia dintilor trebuie considerata potential instabila, datorita tensiunilor
care deriva din procesul de recuperare histologica, iar pozitia obfinutd in cursul tratamentului
trebuie protejata [120].

Tweed remarca faptul ca tratamentul precoce al anomaliilor dento-maxilare, prin diferite
metode ortodonto-protetice, previne dezvoltarea unor malocluzii severe si reduce necesitatea
unor tratamente ortodontice complexe, limitand interventia la masuri terapeutice mai simple
[121].

Anomaliile dento-maxilare asociate cu edentatii sunt prezente la un numar mare de copii
din Republica Moldova. Cel mai frecvent, edentatiile apar ca urmare a pierderii molarilor
temporari si a primului molar permanent, insa sunt intalnite frecvent si edentatii frontale reduse,
care determind tulburdri estetice si functionale, asociate cu migrari dentare si anomalii de
ocluzie.

Tratamentul edentatiilor la copii si adolescenti prezinta o serie de particularitati, in functie
de varsta, tipul dentitiei si stadiul de crestere si dezvoltare al aparatului dento-maxilar. Acesta
poate fi realizat atat prin constructii fixe, cat si prin restaurari mobilizabile.

Protezarea de durata a breselor edentate este indicata abia atunci cand:

- procesele de crestere faciald sunt incheiate;

- volumul camerei pulpare a dintilor permanenti vecini bresei edentate permite prepararea
acestora fara riscul deschiderii camerei pulpare;

- dintii permanenti sunt complet erupti.

In ceea ce priveste etapele de tratament in functie de tipul dentitiei, prima etapd este
reprezentata de dentitia deciduald, deoarece in aceastd perioada tratamentul ortodonto-protetic
are un caracter ortodontic, profilactic si de prevenire a recidivelor. Tratamentul ortodontic
urmareste dezvoltarea si coordonarea eruptiei dentare, iar tratamentul protetic are Tn principal un
rol profilactic. Profilaxia anomaliilor dento-maxilare (ADM) constd in prevenirea aparitiei
acestora si in mentinerea echilibrului ocluzal al dintilor neerupti.

In majoritatea cazurilor, mentinerea echilibrului ocluzal in dentitia deciduala se realizeaza
cu ajutorul aparatelor mobilizabile. Aceste aparate sunt confectionate dupa criterii specifice si
sunt inlocuite la intervale de 6 luni, pana la eruptia completd a dentitiei temporare. La pacientii
cu dentitie deciduald au fost aplicate 8 placute mobilizabile, obtindndu-se o aliniere corecta a
dintilor temporari §i o eruptie corespunzatoare a primului molar permanent (molarul de 6 ani) in

relatie de ocluzie neutrd, inca din perioada dentitiei mixte.

61



Tratamentul pacientilor aflati in dentitia deciduald se realizeaza preponderent prin proteze
mobilizabile, care inlocuiesc spatiile determinate de absenta dintilor temporari. Atunci cand este
necesar un tratament ortodontic asociat, in constructia mobilizabilda se pot integra elemente
mecanice sau functionale specifice.

Una dintre metodele contemporane de mentinere a unui spatiu edentat la nivelul arcadelor
dentare este utilizarea mentinatoarelor de spatiu. La Catedra de Stomatologie Ortopedica ,,Ilarion
Postolachi” a fost elaborat un trainer ortodontic cu mentindtor de spatiu, cu ajutorul caruia pot fi
solutionate atat problemele dento-maxilare din regiunea frontald, cat si mentinerea spatiului in

regiunea laterald [122] (figura 14).

Figura 14. Treiner ortodontic cu mentinitor de spatiu

Tot la catedra a fost elaborata o capa acrilica realizata individual, aplicatd pe o semiarcada
sau pe ambele arcade, prevazutd cu dinti artificiali pentru mentinerea spatiului destinat dintilor
permanenti i pentru profilaxia migrarilor dentare in plan vertical si sagital ale dintilor deja
erupti.

In tratamentul complex al pacientilor aflati in dentitia deciduala utilizim in prezent o gama
larga de proteze confectionate din Valplast si Biodentaplast, deoarece sunt mai bine tolerate de
pacientii tineri. Acestea nu prezintd crosete metalice, sunt mai usoare, hipoalergenice si
contribuie la prevenirea abraziunilor patologice la copii. In cazul edentatiilor congenitale, aceste
proteze se inlocuiesc, de regula, o datd pe an, in functie de ritmul de dezvoltare generala al

copilului [122].
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Figura 16. Proteze partiale din valplast si biodentoplast in edentatiile congenitale frontale

Un spectru larg de aparate ortodontice si de solutii pentru tratamentul edentatiilor
congenitale este utilizat in dentitia permanenta. Cele mai frecvent folosite au fost protezele fixe
cu elemente ortodontice, deoarece sunt mai eficiente in perioada in care oasele maxilare se afla
inca in dezvoltare.

Interesul pentru fenomenul eruptiei continue a cdpatat o noua directie odatd cu
introducerea conceptului de implante osteointegrate, inserate direct in procesul alveolar. De
asemenea, a crescut necesitatea de a cunoaste mai multe despre utilitatea implantelor dentare la
pacientii tineri, respectiv daca acestea pot fi utilizate, in ce conditii si care sunt rezultatele pe
termen lung [123].

In urma mai multor studii clinice efectuate la pacienti adolescenti, s-a constatat o
excelentd biocompatibilitate a implantelor Branemark aplicate in osul tanar. Totodata, studiile
clinice au demonstrat ca o coroana sustinuta de implant si amplasata in regiunea incisivilor
superiori poate conduce la aparitia infraocluziei, in special in perioada de crestere activa.

La varste cuprinse intre 18 si 24 de ani, infraocluzia poate creste cu aproximativ 0,1 mm

pe an, ca urmare a eruptiei continue a incisivilor adiacengi. Au fost raportate si cazuri de coroane
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sustinute de implant aflate in infraocluzie la pacienti adulti carora li s-au inserat implante dentare
cu mai multi ani inainte.

Tratamentul ortodonto-chirurgical-protetic

La pacientii cu varsta de peste 18 ani, la care arcadele dentare sunt complet formate si
dezvoltate, a fost aplicat tratamentul combinat ortodonto-chirurgical-protetic. Dupa finalizarea
tratamentului ortodontic, n spatiile edentate au fost utilizate mentinatoare de spatiu, ulterior
inlocuite cu implante endoosoase si restaurari implanto-protetice [124].

Pentru stabilirea unui plan de tratament complex si de lungd duratd este necesara
efectuarea unui diagnostic precis, utilizaind metodele descrise anterior si urmand un protocol
terapeutic bine stabilit. In acest scop, au fost frecvent utilizate protocoale internationale. Dintre
acestea, prezentam protocolul ,,ITI SAC Classification”, in cadrul caruia sunt descrise detaliat
metodele implantologice si protetice necesare tratamentului edentatiilor congenitale (figura 17).

Modificari principale: arcadele dentare sunt complet formate si dezvoltate, implanto-
protetice, reformulare stilistica a frazelor prea lungi, corectarea exprimarilor ,,pe urma”, ,.e

necesar de efectuat”, ,,este bine si amanuntit descris metodele”.

Minimum
Implant Size :ore DiametEr Horizontal Bone
ange (mm) x A
Dimension (mm)
Narrow diameter
implants 3.0to 3.5 5.0to 5.5
Standard dia-
meter Implants 3.5t04.5 5.5t06.5
Widediameter™| , 5 ¢ o 6.510 8.0
implants

Figura 17. Latimea osoasa oro-faciala sau orizontala minima recomandata pentru
implanturi de dimensiuni diferite

Se refera la dimensiunile partii endoosoase pentru implant si nu la dimensiunile numarului
implantului sau ale platformei de restaurare (care pot varia in functie de sistemul si designul

implantului),(figura 18), precum si examenul fotostatic (figura 19) si radiologic -CBCT (figura 20).

Figura 18. Desen schematic al zonelor de confort orofacial si de pericol
Zone de confort si pericol in dimensiunea coronara si cea implantologica
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Figura 20. Radiografia 3dimensionala cu fascicul conic si evaluarea tesutului in
regiunea frontala

Dupa tratamentul ortodontic si formarea spatiului necesar pentru coroana dentard se

inserd implantul intraosos in regiunea edentata si infelitarea operculului.

Figura 21. Fixarea coroanelor temporare in regiunea dintilor 12 si 2.2

Pentru reabilitarea esteticd a pacientului este necesard restaurarea zonei frontale cu o
punte adeziva sau prin incarcare imediata, realizatd prin Insurubarea unei coroane provizorii (din
interval de aproximativ 4—6 luni de la insertie, utilizand metode clinice si paraclinice care permit
aprecierea procesului de osteointegrare [117].

Succesul reabilitdrii orale implanto-suportate nu depinde doar de integrarea osoasa, ci si
de vindecarea si maturarea tesuturilor moi periimplantare. Daca osteointegrarea asigurd premisa
biologica initiala, atasamentul epitelio-conjunctiv periimplantar constituie elementul determinant

Primele criterii urmarite clinic sunt absenta durerii, lipsa semnelor de inflamatie sau a

sangerarii gingivale, precum si stabilitatea implantului la testarea manuala. In anumite situatii,
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restaurdrile provizorii (coroane, punti sau proteze) pot fi indepartate si reutilizate temporar pe
perioada elaborarii restaurarii protetice definitive .

Indiferent de amploarea lucrarii protetice — de la o coroana singulard pana la o proteza
complexa — se recomanda realizarea unei amprente complete, care sa includa intreaga arcada
maxilard si mandibulara, precum si structurile adiacente. Utilizarea lingurii individuale este
fixe limitate (de exemplu, coroane unitare sau pun{i de dimensiuni reduse), poate fi utilizata si
tehnica de amprentare in doi timpi [126].

Pentru reabilitarile protetice pe implanturi este obligatorie realizarea unei amprente
functionale, deoarece aceasta reproduce fidel caAmpul protetic in conditii dinamice, inclusiv prin
modelarea functionald a marginilor. Acest tip de amprenta permite evaluarea exactd a extensiei
optime a restaurarilor si a adaptarii acestora la anatomia regionala [3].

Inregistrarea dimensiunii verticale de ocluzie se realizeaza in functie de particularitatile
clinice ale pacientului si are rolul de a transmite laboratorului relatiile intermaxilare corecte,
necesare montarii modelelor in articulator si proiectarii restaurarii finale. Succesul implanturilor
pe termen lung este influentat semnificativ de distributia fortelor ocluzale; prin urmare, stabilirea
unei ocluzii echilibrate, care sd nu genereze suprasarcini asupra implanturilor, reprezinta un
obiectiv esential [127].

In numeroase cazuri, metodele conventionale de inregistrare a ocluziei nu sunt suficiente,
in special atunci cand este necesara analiza pozitiei maxilarului in raport cu mandibula, a pozitiei
condililor in fosa articulara sau a traiectoriilor miscarilor mandibulare, conform conceptelor lui
Poselt, in cele trei planuri spatiale: sagital, transversal si vertical [128]. In astfel de situatii, sunt
recomandate sisteme articulatoare complexe si instrumente de analiza functionald, care ofera
date precise pentru stabilirea unui plan de tratament bine fundamentat. Aceste informatii sunt
indispensabile pentru elaborarea restaurarilor protetice pe implanturi [125].

Metoda de fixare a restaurdrilor definitive depinde de tipul lucrarii. Restaurarile fixe nu
pot fi indepartate de catre pacient si se ataseazd de implanturi fie prin cimentare, fie prin fixare
mecanici. In cazul lucririlor fixate cu suruburi, coroanele sunt ancorate de bonturile protetice
prin intermediul suruburilor de retentie care traverseaza restaurarea si se fixeaza in structurile
interne ale implantului. Dupa strangerea suruburilor la cuplul recomandat, orificiile de acces sunt
sigilate cu materiale compozite, pentru a asigura etanseitatea si estetica suprafetei coronare
[120].

Lucriari fixate prin infiletare

Restaurarile coronare fixate pe implanturi pot fi ancorate prin doua metode principale:

fixarea cu surub (screw-retained) si fixarea prin cimentare (cement-retained). Fiecare dintre
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aceste tehnici prezinta particularitati biomecanice, protetice si clinice care trebuie analizate cu
rigurozitate pentru a obtine rezultate functionale si estetice optime [129].

Restaurairile insurubate pe implanturi

Coroanele dentare destinate fixdrii prin surub sunt realizate astfel Incat sa se ataseze
direct la bonturile protetice prin intermediul unor suruburi speciale de retentie. Aceste suruburi
traverseaza restaurarea coronard printr-un orificiu de acces situat, de reguld, pe suprafata
ocluzald sau palatinala. Odatd pozitionat surubul si aplicat cuplul de strangere recomandat de
producator, orificiul de acces se sigileaza cu material compozit fotopolimerizabil pentru a
asigura etanseitatea, estetica si confortul pacientului. Aceastd metoda ofera avantajul major al
recuperabilitatii restaurdrii, intrucat clinicianul poate desuruba lucrarea in situatii care necesita
reparare, reevaluare sau acces direct la implant [130].

Restaurarile cimentate pe implanturi

Coroanele sau puntile cimentate pe implanturi prezinta o serie de particularitati distincte
fata de restaurarile cimentate pe bonturi dentare naturale. Procedura clinica se desfasoara dupa o
secventa bine stabilita:

In prima etapa, bontul protetic este insurubat pe implant si stabilizat conform
specificatiilor sistemului utilizat. Orificiul central al bontului este obturat fie cu material
compozit, fie cu un tampon de tifon steril, pentru a preveni patrunderea cimentului in acest
spatiu.

Ulterior, se prepara cimentul adecvat (de reguld, un ciment glass-ionomer sau un ciment
rasinic), iar acesta se aplica strict pe suprafetele intracoronare, pentru a reduce riscul de exces.
Coroana este apoi pozitionatd pe bont si mentinutd sub presiune controlatd pand la priza
completa.

O metoda alternativa, utilizata in anumite situatii clinice, implicd realizarea unui orificiu
ocluzal in coroana protetica, conceput pentru a permite accesul direct la surplusul de ciment dupa
pozitionare. Dupa Indepdrtarea completd a excesului, orificiul este inchis cu material compozit
fotopolimerizabil. Aceastd tehnica reduce semnificativ riscul de periimplantitd asociat retentiei
de ciment [131].

Consideratii ortodontice si ortodonto-protetice in dentitia deciduala si mixta

Evaluarea atentd a fiecarui pacient trebuie sd includa analiza dezvoltdrii dentitiei, a
eruptiei dintilor temporari si permanenti, precum si stabilirea indicatiilor exacte pentru extractiile
dentare in dentitia deciduald. Interventiile ortodonto-protetice aplicate precoce in dentitia
temporard sau mixtd au un important rol profilactic, deoarece permit mentinerea spatiilor,
ghidarea eruptiei normale, corectarea dezechilibrelor functionale si mentinerea unei igiene orale

adecvate [131,132].
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3. REZULTATELE CERCETARII PRIVIND PARTICULARITATILE
CLINICE, ESTETICE SI GENETICE iIN EDENTATIILE CONGENITALE.

Agenezia dentard congenitald reprezinta una dintre cele mai studiate si, totodata, cele mai
provocatoare anomalii de dezvoltare ale aparatului dento-maxilar, atat prin prevalenta sa, cat si
prin complexitatea factorilor implicati in aparitia acesteia. Lipsa unuia sau mai multor germeni
dentari nu constituie doar o simpla absentd numerica, ci reflectd o dereglare profunda a
proceselor de morfogeneza cranio-faciald, procese ce depind de o interactiune find intre factori
genetici, epigenetici si de mediu. In numeroase situatii, aceste agenezii nu apar izolat, ci se
asociaza cu diverse malformatii congenitale, conturand tablouri clinice complexe, de interes
major pentru stomatologie si disciplinele conexe.

In cercetarea desfasurati, un accent special a fost pus pe studierea ageneziilor dentare in
corelatie cu malformatiile cranio-faciale si cu sindroamele congenitale in care acestea se
regasesc. Abordarea sistematicd a permis identificarea distributiei tipurilor de agenezii
(hipodontie, oligodontie, anodontie) si evidentierea frecventei acestora in raport cu malformatii
congenitale precum despicaturile labio-maxilo-palatine, displaziile ectodermice sau alte
sindroame genetice complexe [133]. Aceasta analiza a demonstrat ca fenomenele de hipodontie
si oligodontie nu pot fi privite doar ca particularititi dentare izolate, ci trebuie interpretate ca
expresii fenotipice ale unor dereglari mai ample, care afecteaza dezvoltarea cranio-faciala si
homeostazia geneticd a organismului.

Din punct de vedere clinic, ageneziile dentare asociate cu malformatiile congenitale
determind o serie de consecinte majore asupra dezvoltarii aparatului dento-maxilar. Absenta unor
unitati dentare influenteaza eruptia dintilor adiacenti, determina modificari ale spatiului dentar si
ale alinierii dentare, altereaza relatiile ocluzale si, implicit, functiile fundamentale, precum
masticatia si fonatia. La nivel estetic si psihosocial, aceste particularitati capatd un impact
deosebit in perioada copildriei si adolescentei, cand procesul de integrare sociald si de formare a
imaginii de sine este extrem de sensibil la astfel de modificari.

Analiza materialului de cercetare propriu a avut drept obiectiv evidentierea tiparelor de
asociere dintre ageneziile dentare si malformatiile congenitale, urmarind corelarea datelor clinice
cu cele imagistice si cu datele din literatura de specialitate. Astfel, au fost identificate nu doar
distributiile numerice si topografice ale dintilor absenti, ci si trasdturi fenotipice specifice, care
reflectd implicarea directd a anumitor factori genetici. Studierea acestor asocieri contribuie la
intelegerea caracterului multifactorial al patogenezei si oferd date valoroase pentru
fundamentarea unor protocoale moderne de diagnostic precoce si de management

interdisciplinar.
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Prin urmare, prezentul capitol are rolul de a sintetiza rezultatele obtinute din cercetarea
proprie asupra ageneziilor dentare congenitale asociate cu malformatii congenitale, de a
evidentia aspectele clinice, morfologice si genetice identificate si de a le integra intr-un cadru

analitic menit sa sublinieze complexitatea si relevanta clinica a acestor entitati [33].

3.1 Genele studiate

Genele Homeobox

Un homeobox (HOX) este o secventd de ADN de aproximativ 180 de perechi de baze,
gasitd in genele care sunt implicate in reglarea dezvoltarii (morfogeneza) animalelor, ciupercilor
si plantelor. Genele homeobox codifica factori de transcriptie, care de obicei activeaza cascadele
altor gene. Genele HOX sunt un grup particular de gene homeobox care functioneazd in
modelarea axei corpului, oferind astfel identitatea unei anumite regiuni ale corpului si
determinand unde cresc segmentele corpului intr-un fat in curs de dezvoltare. Mutatiile in oricare
dintre aceste gene pot duce la cresterea unor parti suplimentare ale corpului, de obicei
nefunctionale. Astfel, mutatiile genelor homeobox pot produce modificari fenotipice usor
vizibile. Oamenii contin in general gene homeobox in patru grupuri, numite HOXA (sau HOXI),
HOXB, HOXC sau HOXD, pe cromozomii 2, 7, 12 si, respectiv, 17. Reteaua de gene HOX pare
sa fie activa in germenii dintilor umani intre 18 si 24 de sdptdmani de dezvoltare. PAX, MSX,
DLX, LHX, BARX si RUNX-2 sunt membrii importanti ai genelor homeobox implicate in
dezvoltarea dintilor [33,134]
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Figura 22. Locii genelor HOX.

Linia de dezvoltare

Noti: Sunt prezentate genele familiei HOX localizate in fiecare dintre cele patru clustere
(HOXA, HOXB, HOXC st HOXD), impreuna cu directia transcriptiei fiecarei gene, precum si
directiile undelor spatiale si temporale de exprimare a genelor din fiecare cluster. In partea
dreapta este ilustratd schematic distributia relativa a domeniilor de expresie ale genelor paraloge
HOX de-a lungul axei antero-posterioare a corpului uman in timpul dezvoltarii embrionare.
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Gena PAX -9

PAX-9 apartine unei familii de factori de transcriptie cu noud membri, caracterizati
printr-un domeniu de legare la ADN numit domeniu pereche. Sunt regulatori importanti ai
organogenezei, care pot declansa diferentierea celulara. PAX-9 este exprimat pe scara larga in
mezenchimul derivat din creasta neurald, implicat in dezvoltarea cranio-faciald si dentard. Gena
PAX-9 este mapatd pe 14q12-q13, iar mutatiile acestei gene pot duce la agenezia dentara non-
sindromica. Soarecii PAX-9-/- prezintd despicaturd la nivelul palatului secundar, pe langa alte
modificari ale scheletului, lipsa timusului si a glandelor paratiroide si absenta dintilor. PAX-9
este exprimat in mezenchimul dentar Tnainte de prima manifestare morfologica a odontogenezei.
Dezvoltarea dintilor la embrionii de soarece homozigoti cu deficit de PAX este oprita in stadiul
de mugure, ceea ce indica faptul ca PAX-9 este necesar pentru ca dezvoltarea dentard sa
depaseasca aceastd etapa. PAX-9 este necesar pentru exprimarea mezenchimald a Bmp-4, MSX-
1 si Lef-1, sugerand cd functia sa este esentiala pentru stabilirea capacitatii inductive a acestui
tesut [36,70].

PAX9 este un membru al familiei genelor Pax, caracterizata prin prezenta domeniului
imperecheat, care reprezintd un motiv de legare la ADN. Noud gene PAX diferite au fost izolate
la om, inclusiv PAX9, localizatd pe cromozomul 14 (14q12-q13). Genele Pax functioneaza ca
regulatori-cheie ai organogenezei Tn diferite tesuturi in timpul dezvoltarii embrionare. Se
sugereaza cd aceste gene Pax determind momentul si locul initierii organelor sau al
morfogenezei. Interesant este faptul ca expresia PAX9 s-a dovedit a marca in mod specific
mezenchimul din regiunile potentiale ale tuturor dintilor, inainte de aparitia oricaror manifestari
morfologice.

PAX9 este un factor de transcriptie exprimat in mezenchima dintelui in timpul
morfogenezei dentare, iar mutatiile acestei gene sunt implicate in arestarea dezvoltarii dintilor in
stadiul de mugure. Mutatiile heterozigote in PAX9, la om, au fost asociate cu agenezia dentara
nonsindromica. Cel mai recent, un studiu de tip caz-control, efectuat pe 306 indivizi portughezi
fara legatura de rudenie, a evidentiat ca polimorfismele cu un singur nucleotid din gena PAX9 au
fost asociate cu un risc crescut de agenezie a incisivului lateral maxilar [53].

Gena MSX -1

Gena MSXI1 este localizatd pe cromozomul 4p16.2. Aceasta gend este membra a familiei
genelor homeobox, fiind denumita MSH homeobox 1. Proteina codificatda de aceastd gena
actioneaza ca un represor transcriptional in timpul embriogenezei, prin interactiuni cu
componentele complexului de transcriptie nucleara si cu alte homoproteine. Aceste gene joaca
un rol important in interactiunile epiteliu-mezenchim in timpul embriogenezei vertebratelor,

contribuind la formarea membrelor si la dezvoltarea cranio-faciala [135].
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Indivizii cu mutatii in gena MSX1 au mai des absenta primului si a celui de-al doilea
premolar superior, in plus fatd de al doilea premolar inferior. Mutatiile genei MSX1 nu
afecteaza, n general, dentitia de foioase. S-a observat ca, pe langa dezvoltarea agenezei anumitor
grupe dentare, mutatiile acestei gene au fost legate si de aparitia buzei si/sau palatului despicat .

Gena MSX-1 codifica un grup de factori de transcriptie cu homeodomeniu, necesari in
diferite stadii ale dezvoltarii, cum ar fi modelarea, morfogeneza si histogeneza, si functioneaza
ca represori transcriptionali. S-a demonstrat cd MSX-1 inhibd diferentierea celulard prin
mentinerea unor niveluri ridicate de expresie a ciclinei D1 si a activitatii Cdk-4, prevenind astfel
iesirea din ciclul celular si permitand celulelor s raspunda la factorii proliferativi. Pierderea
functiei prin mutatie ar determina aceste celule sa se diferentieze mai devreme si sa inceteze
proliferarea, producand o morfogeneza afectata [136].

Zhang (2014) a efectuat 0 meta-analiza a patru studii de tip caz-control pentru a explora
asocierea dintre polimorfismele genei MSXI1 si ale genei factorului de crestere transformant-f1
(TGF-B1) in relatie cu hipodontia. Un grup de 643 de pacienti cu agenezie (grupul de testare) si
733 de pacienti sanatosi (grupul de control) au fost inclusi in studiu. Rezultatele meta-analizei au
ardtat ca polimorfismele din regiunea rs1095 a genei MSX1 pot influenta activitatea

transcriptionala a acestei gene si sunt, de asemenea, asociate cu hipodontia (figura 22) [137].

PAX9

MSX1

s

Figura 23. Reprezentarea tiparului de absenti dentara din cauza mutatei ale genelor
PAX9 si MSX1 [138]

Gena AXIN2

Gena AXIN2, situatd pe cromozomul 17q24.1, codifica proteina Axin2, un element
esential Tn mecanismele de reglare a stabilitdtii B-cateninei, componentd centrald a caii de
semnalizare Wnt. Prin controlul degradarii B-cateninei, Axin2 participa la modularea proceselor
de proliferare si diferentiere celulard, avand un rol crucial in dezvoltarea cranio-faciald si in
odontogeneza.

Anomaliile genetice la nivelul au fost asociate cu forme severe de hipodontie si

oligodontie, deseori concomitente cu un risc crescut de aparitie a anumitor tipuri de neoplazii, In
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special al cancerului colorectal. Studiile au ardtat ca fenotipul dentar determinat de mutatiile
AXIN2 este, in general, mai profund afectat comparativ cu cel observat in cazul mutatiilor
genelor MSX1 si PAX9. In aceste cazuri au fost raportate absente dentare multiple, incluzand
molari, premolari, incisivi laterali maxilari si incisivi mandibulari, ceea ce evidentiaza impactul
major al acestei gene in formarea dentitiei [139,140].

Gena WNT10A

Gena WNT10A (Wingless-type MMTYV integration site family, member 10A), situata la
2q35, contine 4 exoni si apartine familiei genelor WNT, care codifica proteine de semnalizare
exprimate la suprafata celulei, fiind asociatd cu mai multe sindroame (displazia ectodermica), dar
si cu hipodontia nesindromica [141,142].

Gena DLX

Familia de gene homeobox DLX (Distal-less) este formatd din sase membri (DLX1-
DLX6) si se exprima in epiteliul si mezenchimul arcadelor branhiale, mezenchimul mugurilor
dentari, lamina dentard, creasta neurald craniand, tubul neural dorsal si procesul frontonazal.
Mutatiile acestor gene au ca rezultat anomalii care afecteaza primii patru derivati ai arcului
branhial, inclusiv mandibula si calvaria. Genele DLX au fost implicate in modelarea
ectomezenchimului primului arc branhial in ceea ce priveste dezvoltarea dintelui. Pierderea
functiei prin mutatie a acestor gene duce la esecul dezvoltarii molarilor superiori [143].

Gena LHX

Factorii de transcriptie cu homeodomeniu Lim (LHX-1 si LMX1-b) sunt exprimati in
ectomezenchimul derivat din creasta neurala a primului arc branhial. Expresia incorecta a acestei
gene duce la dezvoltarea anormald a derivatilor primului arc, inclusiv la agenezia dentara si
palatul despicat. Recent, s-a descoperit cd o gena homeobox Lim, LHX-6, este exprimatd in
mezenchimul palatal embrionar murin, iar stergerea tintitd a acestei gene a dus la aparitia
palatului secundar despicat la embrionii mutanti homozigoti LHX-6 [144].

Identificarea genelor care faciliteaza dezvoltarea ageneziilor

Catalogul on-line al bolilor umane mostenite (Online Mendelian Inheritance in Man —
OMIM) afiseaza in prezent aproape 16 000 de afectiuni umane mostenite [145]. Cu toate acestea,
a fost determinata cu succes etiologia moleculara doar pentru aproximativ 2 000 dintre acestea.
Clonarea genelor implicate In boald reprezintd primul pas In intelegerea bazei moleculare
detaliate a bolii, care, in cele din urma, faciliteazd dezvoltarea unor agenti diagnostici si
terapeutici adecvati.

Existd, in principal, doua strategii diferite utilizate pentru identificarea genelor bolilor
umane: clonarea functionald si clonarea pozitionala. Dupa cum sugereazd si numele, clonarea

functionala identificd gene pe baza functiei biochimice cunoscute a proteinelor codificate de
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acestea. De exemplu, identificarea genei responsabile pentru fenilcetonurie a fost obtinutd prin
purificarea ARNm pentru fenilalanin-hidroxilaza, enzima responsabila in mod normal de
oxidarea fenilalaninei la tirozina, dar absentd la persoanele afectate, si prin utilizarea acestuia
pentru examinarea unei biblioteci de ADNc, in vederea identificarii secventei ADN
corespunzatoare, ceea ce a facilitat identificarea localizarii sale cromozomiale. Cu toate acestea,
in cazul marii majoritati a tulburarilor mostenite, defectul biochimic de bazd nu este cunoscut,
ceea ce face imposibila utilizarea clonarii functionale, ceea ce a condus la dezvoltarea celei de-a
doua strategii, clonarea pozitionala [146].

Abordarea clondrii pozitionale utilizeaza una sau ambele strategii urmatoare: (a) analiza
legaturii genetice 1n familiile cu boala respectiva si/sau (b) identificarea unei aberatii
cromozomiale specifice la individul afectat. Analiza genetica de succes depinde de urmatoarele
cerinte: (a) identificarea familiilor numeroase care prezinta segregarea fenotipului bolii; (b) un
criteriu distinct de diagnostic pentru diferentierea indivizilor afectati; (c) evaluarea corectd a
indivizilor din familie pentru un model mendelian cunoscut sau pentru un model complex de
segregare; si (d) markeri ADN polimorfi [147].

In principiu, baza analizei legiturii genetice consta in observarea apropierii a doui alele
apartinand unor gene diferite situate pe acelasi cromozom. Cu cat cele doud alele sunt mai
apropiate una de cealaltd, cu atat este mai probabil ca acestea sa se segrege Impreund in timpul
meiozei, datoritd probabilitdtii reduse ca intre ele sd aiba loc un eveniment de recombinare.
Acest principiu este aplicat pentru determinarea distantei genetice dintre markerii genetici
cunoscuti, sau ,,localizatori de loci”, si un locus al bolii, prin urmdarirea modelului de segregare in
familiile afectate [148].

Definitia traditionald a polimorfismului este o variatie naturald a secventei de nucleotide,
care este observata la cel putin 1% dintr-o populatie si este capabild sa distingd cromozomii
parentali care, altfel, par practic identici din toate punctele de vedere. Gradul de polimorfism al
markerului genetic are implicatii directe in capacitatea de diferentiere [149].

Analiza legaturii in mai multe puncte pentru determinarea pozitiei genei bolii in raport cu
un numar de markeri genetici din regiunea candidata este apoi utilizatd pentru localizarea pozitiei
genei bolii intre doi markeri genetici de flancare. Succesul eforturilor de clonare pozitionala
necesita markeri foarte strans legati [14].

O abordare alternativa pentru asocierea genelor cu o tulburare geneticad este analiza
mutatiilor in genele candidate, respectiv a celor care au fie o asociere doveditd, fie una
presupusa, ce conduce direct sau indirect la aparitia bolii. Odatd cu progresul cunostintelor
privind patologia bolii si consecintele acesteia, atat la nivel biochimic, cat si fiziologic,

cartografierea genelor implicate in bolile umane prin abordarea genei candidate joacd un rol
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important, in special in excluderea implicarii unei gene intr-un anumit fenotip. Folosind aceasta
abordare, a fost exclusa asocierea genelor factorului de crestere multiplu si ale receptorului
factorului de crestere cu agenezia dentara congenitala [150].

Clonarea pozitionald este abordarea de electie pentr identificarea mutatiilor genetice care
stau la baza dezvoltarii unor boli cu mostenire mendeliand simpld. Aceasta constd din mai multe
etape succesive, incepand cu recrutarea pacientilor si colectarea ADN-ului, care sunt esentiale
pentru intregul proces. Se efectueaza o analiza genetica a pacientilor inclusi si a familiilor acestora,
bazatd pe frecventele de recombinare geneticd generate de incrucisarile meiotice si pe studii
moleculare la nivelul genomului, pentru a defini o regiune critica a ADN-ului de interes (figura
23).

IT. * Cl) ‘ ,
Figura 24. Segregarea regiunilor genetice intr-un arbore genealogic de doui
generatii [14]
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Nota: Locul bolii este etichetat ,,N” pentru normal sau ,,D” pentru boald cu cei doi loci
marker marcati ca X/x sau Y/y, unde schimbarea cazului indicd alele diferite in acea pozitie.
Alela x pare sa se segreze cu boala (D), avand in vedere proximitatea lor.

Aceastd analizd culmineaza cu o estimare statisticd a probabilititii ca manifestarile bolii
sa se segrege in familii in mod independent sau in asociere cu markeri moleculari specifici,
localizati in regiuni cunoscute. In acest ultim caz, un marker poate fi definit ca fiind asociat cu
manifestdrile bolii. Markerii genetici definesc un interval care, in functie de frecventele lor de
recombinare cu boala, indica regiunea in care este localizata gena bolii.

Identificarea si caracterizarea anomaliilor cromozomiale, precum translocdrile, deletiile si
duplicarile, prin metode citogenetice clasice sau prin tehnica de hibridizare genomica
comparativa bazatd pe microarray (array-CGH), poate defini extinderea si granitele regiunilor
genomice implicate [151]. Pasul care urmeazd definirii unei regiuni genomice critice este
identificarea genelor candidate, care se bazeazd pe analiza bazelor de date disponibile in

browserele genomice. Clonarea pozitionald culmineazd cu identificarea mutatiei genice
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cauzatoare si definirea rolului sdu functional in patogeneza tulburarii, prin utilizarea
experimentelor pe baza de celule sau pe modele animale.

Cel mai frecvent, clonarea pozitionala se incheie cu generarea de soareci cu mutatii
omoloage, care reproduc fenotipul clinic uman. in total, clonarea pozitionala a reprezentat un pas
fundamental 1n cercetarea afectiunilor genetice renale, conducidnd la definirea mai multor
mecanisme ale bolii si permitand o abordare diagnostica adecvata a numeroase afectiuni [151].

Factorii ereditari reprezinta expresia evolutiei filogenetice a speciei umane si se
manifesta prin:

Fenomene reversive, care sunt expresii ale revenirii la formula si morfologia stramosilor nostri:
- Dinti, radacini sau cuspizi supranumerari;
- Eruptia lenta (intarziatd);
- Eruptia molarilor secunzi permanenti inaintea caninilor;
- Ocluzia cap la cap;
- Ocluzia ad palatum a molarilor;
- Aplatizarea sau disparitia curbei Spee;
- Dizarmoniile dento-maxilare cu spatiere;
- Proalveolodontia bimaxilara sau superioara.
Fenomene progresive, care sunt expresii ale omului viitorului:
- Reduceri numerice dentare sau cuspidiene;
- Eruptia precoce;
- Ocluzia adanca;
- Ocluzia ad linguam a molarilor;
- Dizarmonia dento-maxilara primara cu inghesuire.

Defectele congenitale sunt afectiuni care apar in timp ce un copil se dezvolta intrauterin,
adesea 1n primele trei luni de sarcina. Deseori, defectele congenitale se datoreaza mutatiilor
genetice mostenite sau spontane. Cu toate acestea, unele defecte congenitale sunt cauzate de
factori de mediu, cum ar fi consumul de droguri sau alcool, infectiile, deficientele nutritionale
sau afectiunile medicale [152].

Malformatiile congenitale capabile sa genereze edentatii pot afecta orice structurd a
organismului si se manifestd cu un spectru larg de severitate, variind de la modificédri anatomice
discrete pana la sindroame genetice complexe. In formele cele mai severe, aceste anomalii pot
compromite functiile vitale si pot fi incompatibile cu supravietuirea. La nivel populational, se
estimeaza ca aproximativ un copil din 33 se naste cu un defect congenital, iar aceste conditii
reprezintd o cauza majora de mortalitate in perioada neonatala, fiind responsabile pentru aproape

20% dintre decesele infantile [153].
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Anumite defecte congenitale pot fi detectate Tnainte ca bebelusul sd se nascad si pot fi
tratate. Alte afectiuni pot fi tratate prin interventii chirurgicale sau tratament medicamentos dupa
nastere. Existd multe parti ale corpului cu risc de defecte de dezvoltare, printre care craniul si, in
special, aparatul dento-maxilar, care se manifesta prin absenta mugurilor dentari, dezvoltarea
insuficienta a arcadelor dentare, afectarea dentitiei temporare, aparitia edentatiilor congenitale
precoce, care conduc la edentatii partiale, totale sau subtotale in dentitia permanentd si la
tulburari de dezvoltare ale acestui complex maxilo-facial. Din datele bibliografice de specialitate,
edentatiile congenitale sunt asociate cu malformatii congenitale ale arcadelor dentare, cum ar fi:
hipodontia, oligodontia, sindromul Down, sindromul Turner, despicaturile labio-maxilo-palatine
etc. Cel mai des sunt intdlnite cazuri cu lipsa a 1 pana la 6 dinti pe o singurd arcada dentara.
Caracteristicile clinice asociate includ retentia dintilor permanenti, formarea intarziatd a
arcadelor dentare si eruptia Intirziatd a dintilor, reducerea dimensiunii si modificarea formei
dintilor, rddacini dentare scurte, taurodontism, hipoplazia smaltului, hipocalcifierea, malpozitii
dentare, diasteme si infrapozitia molarilor primari [31].

Conform Clasificarii Internationale a Maladiilor (ICD), utilizatd in scop epidemiologic,
lipsa dezvoltarii germenului dentar este incadratd in categoria ageneziilor dentare, care pot fi
clasificate astfel [154]:

- Hipodontie

- Oligodontie

- Anodontie

Pentru evidentierea gradului de severitate al ageneziilor dentare, propun urmatoarea
clasificare[122]:

- Agenezie falsg;
- Agenezie adevarata;
- Hipodontie;
- Oligodontie;
- Anodontie partiald;
- Anodontie totala.

Prevalenta sa este Intre 1,6 si 9,6% si este observatd mai frecvent la femei decat la
barbati. Cei mai frecventi dinti care prezinta agenezie dentard sunt molarii de minte (9-30%),
urmati de premolarii doi mandibulari (3—4%), incisivii laterali maxilari (2,2%) si premolarii
secunzi maxilari. Cu exceptia incisivilor laterali maxilari, agenezia unilaterala este mai frecventa
decat cea bilaterala. Prin definitie, dintii congenitali absenti sunt aceia care nu erup in cavitatea
orald si nu sunt vizibili pe examinarea radiologica, ceea ce sugereazd ca aceastd anomalie este

determinata de perturbari aparute in primele etape ale dezvoltarii dentare [94,95].
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Factorii studiati, cum ar fi predispozitia genetica, tulburdrile metabolice, traumatismele,
infectiile, radiatiile sau cauzele idiopatice, au fost identificati ca fiind responsabili. Lipsa
dezvoltarii germenului dentar poate aparea fie in asociere cu alte boli genetice, ca parte a unui
sindrom clinic recunoscut, fie ca forma familiald non-sindromica, manifestatd ca o trasatura
izolata, caracterizatd printr-o largd eterogenitate fenotipicd si care poate aparea sporadic sau
familial [1].

Etiologia agenezei dentare congenitale este clasificata in factori generali si locali. Factorii
generali includ o serie de afectiuni genetice, cum ar fi sindromul Down, despicatura labio-
palatind si displazia ectodermicd. Factorii locali includ afectiuni precum traumatismele
germenului dentar in stadiile incipiente de dezvoltare, tulburdrile hormonale, radiatiile, bolile
infectioase si Indepartarea neintentionatda a germenului dentar. Boli precum sifilisul,
traumatismele la nastere si bolile materne din timpul sarcinii sunt, de asemenea, factori
favorizanti. Multiplicitatea teoriilor privind agenezia dentard sugereazd o etiologie
multifactoriald, care implicd reglarea geneticd si factorii de mediu. Ca atare, natura
multifactoriald a agenezei dentare justificd o scurtd prezentare a dezvoltarii dintelui si a
mecanismelor sale de reglare genetica [92,155]

Factorii de mediu

Cateva studii au evidentiat variatii ale varstelor la care erup dintii primari individuali,
precum si variatii ale modelului de eruptie intre diferite grupuri etnice si rasiale. Alti factori
suspectati cd influenteazd momentul eruptiei includ perioada de gestatie, bolile, starea
nutritionala, cresterea somatica si clima [155]. Pe langa factorii genetici, factorii de mediu, cum
ar fi fumatul matern, indltimea si greutatea nou-nascutului la nastere si starea de nutritie, s-au
dovedit a juca un rol in eruptia primului dinte primar. Cateva rapoarte s-au concentrat asupra
efectului determinant al nutritiei la varsta frageda a copilului, inclusiv al alimentatiei cu lapte
matern [156].

Factorii care influenteaza eruptia dentara:

1. Greutatea copiilor

Greutate scazutd la nastere: Seow a revizuit si a identificat intarzierea cresterii si
dezvoltarii dentare la copiii prematuri . Intr-un alt studiu, Seow a constatat ci copiii cu o greutate
la nastere mai mica de 1000 g si o varsta gestationald mai mica de 30 de saptamani au prezentat
cel mai mare decalaj in maturizarea dentara. Malnutritie: formele severe de deprivare nutritionala
au determinat efecte asupra eruptiei dintilor [157,158].

2. iniltimea. Au existat, de asemenea, asocieri semnificative intre numarul total de dinti
prezenti si indltimea, greutatea si circumferinta capului la baieti; la fete, asocierile au fost

semnificative pentru relatia dintre numarul de dinti si Tndltime. Aceste constatari indica faptul ca
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momentul aparitiei dintilor deciduali este semnificativ legat de cresterea somatica generala si,
posibil, de starea nutritionala.

3. Alidptarea la sian. Aldptarea exclusiva are un efect general asupra cresterii si
dezvoltarii copiilor. Diverse studii au remarcat efectul obiceiurilor de alaptare asupra dezvoltarii
orofaciale, inclusiv asupra eruptiei dentare primare si secundare. Larsson si colab. au constatat o
activitate crescuta de salivare si muscare, in special in zona eruptiei dentare.

4. Varsta materna. Studiul GUSTO din Singapore a evidentiat o asociere intre varsta
maternd mai inaintata si eruptia mai precoce a primului dinte primar la sugari [157].

5. Starea socioeconomici influenteaza la eruptiea a dintilor la copiii dintr-un grup socio-
economic superior si are tendinta de a fi mai mica sau mai mare decét la copiii din alte grupuri
socio-economice mai vulnerabile.

6. Clima. Ms Muthu si colab. au considerat ca numerosi factori influenteaza momentul si
ordinea eruptiei dentare. Acestia includ nutritia, statutul socioeconomic, sexul, clima si extractia
prematura a dintilor [159].

7. Rasa. Un studiu privind modelele de eruptie dentard la copiii a ardtat o intarziere a
eruptiei primului dinte primar comparativ cu alti copii din diferite tari [160].

8. Bolile. Modificarile dentofaciale din cretinism sunt legate de gradul deficientei
tiroidiene. In hipopituitarism sau nanism hipofizar, eruptia dintilor este intarziati, la fel ca si
cresterea organismului in general. Alte afectiuni sistemice asociate cu afectarea cresterii, cum ar
fi anemia (hipoxie hipoxicd, hipoxie histotoxicad si hipoxie anemicd) si insuficienta renala, au
fost, de asemenea, corelate cu eruptia dentara intarziatd si cu alte anomalii ale dezvoltarii
dentofaciale [161,162].

Mai multe studii au considerat ca factori influenti nutritia, starea SOCiO-economica si
climatica, precum si extractia prematura a dintilor deciduali, in ceea ce priveste timpul si ordinea
aparitiei dintilor, insa rezultatele au fost inconsecvente. Alte studii au sugerat o origine genetica
pentru aparitia timpurie sau tardiva a dintilor. Totusi, Vandata S, Micheli O, si colaboratorii au
subliniat ca diferentele dintre populatii pareau sa aibd o importanta redusa in sine, cu exceptia
conditiilor socio-economice si nutritionale [160,163].

Factorii de mediu pot contribui la aparitia ageneziei dentare prin mecanisme variate,
grupate de obicei in factori invazivi si neinvazivi. Acesti factori pot actiona independent sau
cumulativ, influentind pozitionarea si dezvoltarea normald a germenilor dentari. In categoria
factorilor invazivi se includ traumatismele maxilare, interventiile chirurgicale, pierderea
prematurd a dintilor temporari si modificdrile presiunilor musculare exercitate asupra arcadelor
dentare, toate avand potentialul de a perturba formarea sau eruptia normala a dintilor permanenti,

determinand agenezia dentara localizata sau incluzia acestora.
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S-a demonstrat cd procedurile oncologice, precum chimioterapia si radioterapia, pot
afecta ireversibil structurile dentare aflate in dezvoltare, efectele fiind dependente de varsta
copilului la momentul expunerii si de doza administratd; radioterapia provoacd, in general,
leziuni mai severe asupra tesuturilor odontogene [164]. De asemenea, talidomida administrata in
timpul sarcinii a fost raportatd ca factor teratogen implicat in absenta congenitald a unor dinti la
descendenti. Carentele nutritionale severe si afectiunile sistemice majore pot influenta
dezvoltarea dentard, insd relatia directd dintre hipodontie si tulburdrile endocrine sau bolile
sistemice nu este pe deplin sustinuta si ramane neconfirmata din punct de vedere etiologic [165].

Unele ipoteze sugereazd ca dezvoltarea dentara ar putea fi corelatd cu evolutia si
organizarea cdilor de inervatie locald, intrucat zonele cel mai frecvent afectate de hipodontie
sunt, Tn mod interesant, ultimele regiuni in care se finalizeaza procesul de inervatie in perioada
embriologica. Totusi, studiile aratd cd anomaliile cerebrale nu influenteazd in mod direct
dezvoltarea dentitiei, ceea ce sugereaza ca agenezia dentard este asociatd mai degrabd cu
particularitatile locale ale dezvoltarii nervilor periferici decat cu factori neurologici generali
[166,167].

3.2 Agenezii izolate ca numar

Tn timp ce s-au efectuat numeroase studii clinice asupra tulburdrilor care implica lipsa
congenitald a dintilor, pand in prezent s-au depus foarte putine eforturi pentru intelegerea
componentei genetice responsabile de dezvoltarea dintilor la mamifere. Progresele in domeniul
biologiei moleculare, corelate cu secventierea completa a genomului uman, au permis
identificarea unui numar de gene/loci presupus asociate cu fenotipurile de hipodontie si
oligodontie. Studiile functionale ale acestor gene au inceput sd evidentieze rolul lor precis in
dezvoltarea dentard, permitdnd o mai buna intelegere a implicarii acestora in patogeneza bolii si
a domeniilor morfogenetice moleculare in care actioneaza.

Tn domeniul geneticii odontogene au fost identificate cateva gene cu rol determinant in
aparitia ageneziei dentare, ale caror mutatii sunt frecvent asociate cu defecte de formare dentara.
Printre cele mai relevante se regdsesc MSX1 si PAX9, implicate in reglarea morfogenezei
dentare, EDA si receptorul sau EDAR, care intervin in dezvoltarea structurilor ectodermice,
precum si AXIN2 si WNT10A, elemente-cheie ale caii de semnalizare WNT, esentiala pentru
diferentierea si modelarea mugurelui dentar. O prezentare sistematizatd a genelor corelate cu

principalele anomalii dentare poate fi consultata in tabelul 2 [146,168].
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Tabel 3. Gene implicate in dezvoltarea anomaliilor dentare la om

No. Anomalia dentari OMIM Gene(s)
1 Ageneza dentard 106600 MSX1, PAX9, AXIN2, WNT10A, EDA
2 Dintii supranumerari 187100 RUNX2, APC
3 Amelogeneza imperfecta 104530 AMELX, ENAM, MMP20 , KLK4 , DLX3
4 Dentinogeneza imperfecta 125490 DSPP
5 Taurodontism 272700 DLX3, MMP2
Hipodontia

Hipodontia reprezinta absenta congenitald a unuia pana la sase dinti si constituie cea mai
frecventd anomalie numerica a dentitiei umane. Poate aparea izolat, in context familial sau ca
manifestare a unor sindroame cu afectare ectodermica. Expresia clinicad este heterogena si poate
include modificari morfologice ale coroanei si radacinii, intarzieri de eruptie, retentia dintilor
temporari, tulburari ocluzale si remodelare alveolard deficitara. Caracterul complex al
etiopatogeniei, In care interactioneaza factori genetici, epigenetici si influente de mediu, explica
variabilitatea fenotipicd si necesitatea unei abordari interdisciplinare In managementul
pacientilor.

Hipodontia este componentd a peste 80 de sindroame genetice cunoscute, conform
clasificarilor internationale, fiind frecvent asociatd cu anomalii cranio-faciale, ectodermice si
scheletice [169]. Tn formele familiale non-sindromice, hipodontia poate fi transmisa prin diferite
tipare ereditare, incluzdnd mecanisme autozomal dominante sau recesive, precum si forme ce
sugereazd o heterogenitate geneticad considerabild si implicarea mai multor gene cu rol in

semnalizarea si morfogeneza structurilor dentare.

Figura 25. Hipodondontia incisivilor laterali superiori [170]

Pe langa absenta congenitala a unor dinti, hipodontia se asociaza frecvent cu modificari
de dimensiune si forma, precum microdontia, macrodontia sau anomaliile coronare (de exemplu,
incisivi conici). Forma non-sindromica poate aparea sporadic sau familial, fiind cel mai adesea
transmisa autosomal dominant, cu variabilitate fenotipicad importantd in ceea ce priveste numarul
st tipul dintilor afectati. Totodatd, au fost descrise si modele de mostenire autosomal recesiva,

legata de cromozomul X sau cu influenta poligenica [171].
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Hipodontia reprezintd un fenotip complex, caracterizat prin penetrare variabila si
expresivitate diferita, determinand absenta unui numar variabil de dinti in regiuni distincte ale
arcadelor dentare. In formele severe, precum oligodontia, se observi frecvent reduceri globale
ale dimensiunilor dentare. Microdontia este o caracteristicd comuna in aceste cazuri si poate
afecta unul sau mai multi dinti din ambele dentitii. Aceasta apare ca manifestare genetica, fiind
severd 1n displaziile ectodermice, dar poate surveni si secundar tratamentelor oncologice
efectuate in copilarie, cum ar fi chimioterapia sau iradierea cranio-faciala.

Brook a sugerat existenta unui continuum genetic Intre microdontie si hipodontie,
conform caruia absenta dentard ar putea apdarea atunci cand germenul dentar nu depaseste un
prag critic necesar initierii dezvoltarii [21]

Intarzierile in dezvoltarea dentard reprezintd o alti caracteristici frecventd, prin care
absenta unui succesor permanent intarzie resorbtia fiziologica a radacinilor dintilor temporari. In
anumite cazuri, dintii temporari pot fi mentinuti pe arcada pana la varsta de 40-50 de ani .
Totodata, aproximativ 46% dintre persoanele cu ageneza dentard prezinta si radacini scurte ale
altor dinti permanenti. In plus, o asociere intre taurodontism si hipodontie a fost identificata intr-
un studiu olandez, in care taurodontismul primilor molari inferiori a fost prezent la 29% dintre
pacientii cu oligodontie, comparativ cu doar 10% dintre subiectii din lotul martor [11,169].

O altd caracteristica frecventa a hipodontiei este pozitionarea ectopicd a dintilor
permanenti. Aceasta este probabil determinatd de absenta dintilor vecini care sd ghideze eruptia
sau de lipsa spatiului necesar eruperii. Transpunerea dentara este, de asemenea, observata mai
frecvent la persoanele cu hipodontie. Agenezia dentard este, de asemenea, asociata cu hipoplazia
smaltului, incisivii laterali maxilari diminutivi sau peg laterals, infraocluzia molarilor temporari
si caninii maxilari ectopici sau inclusi palatinal. Intraoral, incisivii inferiori retroclinati si
supraerupti contribuie la accentuarea supramuscaturii. Spatierea generalizata si rotatiile dintilor
adiacenti premolarilor secunzi mandibulari absenti sunt, de asemenea, frecvent observate.

In majoritatea cazurilor, hipodontia are o bazi genetici. Agenezia dentard se giseste mai
frecvent la rudele pacientilor cu hipodontie decét la populatia generala, ceea ce sustine caracterul
genetic al acestei afectiuni. Un studiu amplu asupra unei familii suedeze cu 685 de membri ai
familiei, incluzand 171 de probanti afectati de hipodontie, a evidentiat faptul cd hipodontia care
implica dinti permanenti este determinata in principal de factori genetici. Frecventa hipodontiei
intre rase variaza, iar o concordantd mai mare a hipodontiei este evidentd la gemenii monozigoti
comparativ cu cei dizigoti, fara etiologie de mediu evidenta la indivizii afectati [172].

Hipodontia familiala este caracterizatd in principal printr-un tipar de mostenire
autosomald dominantd cu penetranta incompletd si expresivitate variabild. Cu toate acestea, un

mod autosomal recesiv de mostenire pentru hipodontie a fost raportat intr-o familie pakistaneza

81



mapatd la cromozomul 16q12.1, si intr-un alt raport referitor la pacientii finlandezi care sunt
afectati de un tip specific de hipodontie (Recessive Incisor Hypodontia, RIH), unde pacientilor le
lipseau in special incisivii deciduali si permanenti. De asemenea, s-a sugerat cd poate urma
modele de mostenire legate de sex sau poligenicem [169,173].

S-a descoperit ca mutatiile in mai multe gene provoaca hipodontie familialda. De
asemenea, se considerd cd multe cazuri de hipodontie familiala pot reprezenta o afectiune
complexd, multifactoriald. O mutatie in MSX1 pe cromozomul 4 a fost prima mutatie gasita a fi
asociata cu hipodontia non-sindromicd. Mutatia a fost gasitd la toti membrii afectati ai unei
familii cu al doilea premolar si al treilea molar lipsa. Unii aveau, de asemenea, primii premolari
maxilari lipsa, primii molari mandibulari, unul sau ambii incisivi laterali superiori sau un singur
incisiv central inferior. Toti aveau dentitii primare normale [174].

Ulterior, s-a descoperit ca o a doua gend, PAX9, de pe cromozomul 14, este implicata in
hipodontie. O mutatie de tip frameshift in PAX9 a fost identificata intr-o familie cu hipodontie
autosomal dominantd care avea molari permanenti lipsd. Unii indivizi prezentau absenta
premolarilor secunzi maxilari si/sau mandibulari, precum si a incisivilor centrali. De atunci au
fost identificate o serie de mutatii si polimorfisme in regiunea PAX9 umana, asociate cu forme
variabile de oligodontie, care afecteaza in principal molarii [71].

Mai recent, s-a demonstrat ca mutatiile AXIN2 sunt asociate cu forme de hipodontie care
afecteazi o gami mai larga de tipuri dentare. Intr-o familie finlandeza de patru generatii, 11
membri prezentau absenta a cel putin opt dinti permanenti, impreuna cu un risc crescut de a
dezvolta neoplazie colorectala AXIN2 este o componenta a caii de semnalizare WNT [24,36].

Prevalenta

O anomalie congenitald care afecteaza formarea dentitiei, avand ca rezultat reducerea
numadrului normal de dinti ai dentitiei permanente (32 de dinti in total, la nivelul ambelor
maxilare) si/sau ai dentitiei temporare (20 de dinti in total), este hipodontia.

Dintii lipsd sunt mai frecventi in dentitia permanentd decét in dentitia primara, dar existd
o corelatie puternicd intre hipodontia din dentitia primari si cea permanenta [169]. Tn trecut au
fost realizate mai multe studii populationale pentru a stabili caracteristicile epidemiologice,
clinice si genetice, precum si prevalenta hipodontiei atat in dentitia primara, cat si in cea
permanenta, prin colectarea datelor privind istoricul dentar al persoanelor apartindnd mai multor
familii din diverse tari, regiuni geografice si rase [95]. Tabelul 3 prezinta date sintetizate privind
prevalenta hipodontiei in dentitia primara si permanenta in diferite regiuni geografice. Din aceste
studii reiese cd prevalenta hipodontiei variaza in functie de localizarea geografica.

In dentitia primara, Japonia prezintd cea mai mare prevalenta a hipodontiei, care este de

aproape trei ori mai mare decat cea inregistratd in Finlanda, tara situatd pe locul al doilea. Marea
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Britanie prezinta cea mai mica prevalentd, aproximativ o optime din cea raportatd in Japonia, iar
celelalte tari prezentate in tabelul 3 inregistreaza, de asemenea, prevalente reduse, cuprinse intre
0,4 si 0,6%. In dentitia permanenti, Arabia Saudita prezinti cea mai mica prevalentd, in timp ce
Islanda inregistreaza cea mai mare prevalenta. Cele mai mari diferente se observa in populatiile
din Islanda si Suedia, unde prevalenta hipodontiei in dentitia permanenta este de 16, respectiv 19
ori mai mare decat in dentitia primard. Europa prezintd o prevalentd a hipodontiei in dentitia
permanenta de cel putin zece ori mai mare decat prevalentele raportate in dentitia primara ale
tarilor europene incluse in analiza. Un tipar similar se observa intre prevalenta hipodontiei in
dentitia primard din Noua Zeelanda si cea din dentitia permanentd a Australiei, in timp ce
Japonia prezintd o prevalentd in dentitia primard care reprezintd aproximativ o treime din
prevalenta raportata pentru dentitia permanenta din China.

Este de remarcat faptul ca Arabia Saudita prezintd o prevalenta similard a hipodontiei atat
in dentitia primara, cét si in cea permanenta (tabelul 3). Aceste rezultate sugereaza cd populatiile
de origine scandinava sunt cele mai susceptibile la hipodontie in dentitia permanenta, in timp ce
populatiile de origine asiatica sau araba prezintd o prevalentd mai ridicata in dentitia primara.
Pana in prezent, nu au fost publicate studii epidemiologice de amploare privind prevalenta
hipodontiei in populatiile din tarile Americii Latine [175].

Tabel 4. Prevalenta hipodontiei in dentitia primara si secundara in diferite tari

Dentitia primara Dentitia permanenti
Tara Prevalenta | Dintele cel mai frecvent Tara Prevalenta Dintele cel mai frecvent
(%) lipsa (%) lipsa
Marea 0,3 - Arabia Saudita 2.5 Premolarul II inferior
Britanie
Suedia 0,4 Incisivul lateral superior | Malaisia 2.8 Incisivul lateral superior
Belgia 0.4 Incisivul lateral superior | America de Nord 39 Premolarul IT superior
Noua 0.4 Incisivul lateral superior | Norvegia 4,5 Premolarul II inferior
Zeelanda
Islanda 0,5 Incisivul lateral superior | Europa 5,5 Premolarul II inferior
Danemarca 0.6 Incisivul lateral superior | Australia 6.3 Premolarul II inferior
Finlanda 09 Incisivul lateral superior | Kenia 6.3 Premolarul II inferior
Japonia 2.4 Incisivul lateral inferior | China 6,9 Incisivul central mmferior
Arabia 2.6 Incisivul lateral superior | Suedia 7.4 Premolarul II inferior
Saudita
Islanda 7.9 Premolarul II inferior
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O serie de investigatii au incercat sa evidentieze eventualele diferente de gen in cazul
agenezei dentare (tabelul 4). Mai multe rapoarte au indicat o prevalentd mai redusa a agenezei
dentare la barbati , unul dintre studii raportand un raport barbati:femei de 2:3, in timp ce alte
studii nu au confirmat aceasta observatie [169]. Datele prezentate in tabelul 4 nu evidentiaza un
model clar privind distributia pe sexe, fiind observate variatii intre o predominanta masculina si
una feminind, majoritatea studiilor raportand valori apropiate de paritate.

Dintii lipsa sunt mai frecvent intdlniti in dentitia permanentd decdt In cea primara,
confirmand o tendinta generala la nivel global. Se constata o corelatie puternica intre hipodontia
din dentitia primara si cea permanenta, subliniind importanta evaluarii starii dintilor temporari in
anticiparea modificarilor dentitiei permanente. Exista diferente semnificative intre tiri in ceea ce
priveste prevalenta hipodontiei. Islanda si Suedia se evidentiazd prin cele mai mari diferente

intre prevalenta hipodontiei n dentitia primara si cea permanenta.

Tabel 5. Studii care compara prejudecitile de gen ale agenezei dentare (excluzind al treilea
molar) in dentitia permanenta in diferite tari

Regiunea Tara Numairul de Prevalenta in Prevalenta in Raportul

geografica indivizi barbati (%) femei (%) (barbati/femei)

Irlanda 3056 0,45

Europa UK 6000 3.53 5.1 0.69

1115 3.1 5.7 0,54

Danemarca 3325 7.8 0,98

1530 7.5 9.0 0.83

Finlanda 1041 6,5 9.5 0,68

Islanda 1116 6,7 8.9 0,75

Scandinavia Norvegia 584 8.5 11,6 0,73

1295 8.4 11,8 0,71

813 5,6 8.1 0,69

1953 5.8 7.2 0,80

Suedia 1006 6.4 57 1,12

2589 5,6 9.3 0,60

739 38 4,6 0,82

USA 13459 29 4,1 0,70

America de Nord 1481 32 41 0.78

Canada 1191 6 8.9 0,67

Hong-Kong 1093 6,1 7,7 0,79

Asia Japonia 4150 58 9.2 0.63

Australasia Australia 1032 7,0 5.8 1,20

Africa Kenia 615 7.2 5,3 1,36

Orientul Mijlociu | Arabia Saudita 2393 2.2 2.1 1,04
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Studiile recente au aratat ca prevalenta hipodontiei a crescut in cursul secolului al XX-
lea. Aproximativ 80—85% dintre cazurile de hipodontie investigate au implicat agenezia a unuia
sau a doi dinti, indicand faptul cd majoritatea persoanelor afectate prezintd o forma usoard a
afectiunii. Dintele cel mai frecvent absent este molarul al treilea (molarul de minte), care lipseste
la aproximativ 20% din populatie [176]. Al doilea dinte cel mai frecvent absent este reprezentat,
potrivit unor autori, de incisivul lateral maxilar, iar potrivit altora, de al doilea premolar
mandibular. Cea mai redusa incidentd a ageneziei dentare se Inregistreaza la incisivii centrali si
laterali mandibulari permanenti, in timp ce agenezia incisivilor centrali maxilari permanenti, a
caninilor maxilari permanenti si a molarilor temporari este, de asemenea, rara.

Hipodontia care afecteaza dentitia primara este rard (prevalentd <0,5%) si s-a observat ca
afecteaza ambele sexe In mod egal. Aceasta este frecvent urmatd de hipodontie In aceeasi
regiune a dentitiei permanente, a carei prevalenta, excluzand molarii de minte, variaza intre 2,3%
si 10%, iar aproximativ o treime dintre pacienti au cel putin o rudd de gradul I afectata.
Hipodontia severd, denumitd si oligodontie, implicd agenezia a sase sau mai multi dinti.
Hipodontia dentitiei primare ramane o afectiune rara, afectand aproximativ 0,5% din populatie
[96,177].

Oligodontia

Oligodontia este o anomalie genetica rara caracterizatd prin absenta congenitald a mai
mult de sase dinti permanenti. Oligodontia poate aparea ca o afectiune izolatd non-sindromica
sau ca parte a unui sindrom, cum ar fi displazia ectodermica, incontinentia pigmenti, sindromul
Down si sindromul Rieger. In ultimul deceniu, au fost obtinute noi date privind etiologia
multifactoriald a oligodontiei. Factorii endocrini, locali, de mediu si ereditari implicati in aparitia
ageneziei dentare au fost propusi si caracterizati, cei din urmd prin metode de genetica
moleculara. Recent, s-a demonstrat ca mutatiile genelor MSX1 si PAX9, care codificd factori de
transcriptie, sunt asociate cu oligodontia izolatd, non-sindromica [178]. Oligodontia prezinta o
mare diversitate de manifestiri. In functie de numarul si localizarea dintilor absenti, pot apirea
tulburari masticatorii, de fonatie si estetice. Stavropoulos D si altii, au propus recent o metoda
practica de atribuire a unor valori unice pentru toate combinatiile posibile de dinti absenti,
denumitd Codul de Agenezie Dentard (Tooth Agenesis Code — TAC), care poate fi utilizata
pentru descrierea modelelor de agenezie dentara [179].

Prevalenta

Studiile efectuate pe diferite populatii au aratat variatii ale prevalentei oligodontiei, iar
diferenta de frecventd a oligodontiei intre barbati si femei nu a fost semnificativa statistic, dupa
cum nici diferenta de distributie a dintilor absenti la nivelul mandibulei/maxilarului si de la

dreapta/stanga. Datele cumulate din sase studii diferite indica totusi cd frecventa oligodontiei
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este mai mica la barbati decat la femei si ca frecventa absentei celor doi premolari secunzi sau a
incisivilor laterali maxilari este mai mare 1n oligodontia congenitala [47].

Prevalenta oligodontiei variaza in functie de rapoartele din diferite regiuni geografice si
etnii. Prevalenta oligodontiei a fost estimata la 0,19% intr-un studiu suedez, 0,08% intr-un studiu
olandez si 0,1% intr-un studiu finlandez. Prevalenta oligodontiei in populatiile caucaziene din
America de Nord, Australia si Europa este estimata la 0,14%, iar in populatiile asiatice din China
la aproximativ 0,25%. Cu toate acestea, articolele care raporteaza prevalenta oligodontiei sunt
extrem de limitate pentru Africa. Prevalenta variazd, de asemenea, intre diferitele grupe de
varsta. Conform studiilor din nordul Europei, oligodontia apare la 0,16% dintre scolarii cu varsta
cuprinsa intre 9 si 13 ani si la 0,084% in randul tinerilor adulti in varstd de 18 ani. Desi s-a
raportat cd prevalenta agenezei dentare este mai mare la femei decat la barbati, literatura de
specialitate nu ofera inca o explicatie clara [47]

Caracteristici

Oligodontia este adesea asociatd cu o dimensiune anormald a dintilor, dinti de forma
conicd, taurodontism, anomalii frecvente ale smaltului si intarzierea eruptiei dentare. Oligodontia
poate fi o afectiune izolatd clinic sau asociatd cu displazia ectodermicd, un grup extins de boli
rare, precum si cu alte sindroame. Anomaliile smaltului si intarzierea eruptiei dentare sunt
frecvent intalnite. Oligodontia se asociaza si cu hiposecretia salivarda (30% din cazuri). Alte
manifestdri ectodermice sunt prezente la 50% dintre pacienti, iar 10% dintre acestia prezinta, de
asemenea, hipofunctia glandelor sudoripare si anomalii ale parului sau unghiilor.

Etiologia

Aceasta tulburare genetica se transmite de obicei prin mostenire autosomal dominanta, cu
penetranta completa si expresivitate variabila. Este cauzata de o perturbare a mecanismelor care
controleazd modelul dentitiei sau progresia dezvoltirii dentare. In acest proces sunt implicate
numeroase gene. Oligodontia este cauzata de mutatii ale genelor homeobox divergente, care
codifica factori de transcriptie, cum sunt MSX1 si PAX9, responsabile pentru organizarea
teritoriald a maxilarului si mandibulei. Mutatiile genet WNT10A sunt responsabile de formele
autosomal recesive de displazie ectodermica hipohidrotica, sindromul odonto-onico-dermic si
sindromul Schopf-Schulz-Passarge, precum si de un numar substantial (30-50% dintre cazuri,
conform studiilor) de oligodontie non-sindromica. Mutatiile genei care codificd proteina AXIN2,
un regulator al caii de semnalizare Wnt, sunt implicate in asocierea dintre oligodontie si o
predispozitie la cancer colorectal. Oligodontia poate exista, de asemenea, in asociere cu
despicatura buzei si/sau a palatului, in alte sindroame, cum este sindromul Van der Woude (gena

IRF6). Gena MSX1 este, de asemenea, implicatd in aceasta asociere. Indivizii din aceeasi familie
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se pot prezenta fie cu diferite grade de oligodontie, fie cu despicatura de buza si/sau palat, fie cu
ambele (expresivitate variabild).

Atat factorii genetici, cat si cei de mediu contribuie la etiologia agenezei dentare, fiind
propuse numeroase teorii pentru a explica mecanismele de aparitie ale acesteia, in special
Tnaintea studiilor genetice extensive efectuate Tn ultimii ani.

Anodontia subtotala

Anodontia totald reprezintd absenta congenitald completa a Intregii dentitii primare sau
permanente si este extrem de rard. Cel mai adesea este asociatd cu o malformatie congenitala
generalizata (de origine genetica, frecvent cu transmitere legatd de cromozomul X), care implica
dezvoltarea anormald a ectodermului, stratul extern al embrionului. Dezvoltarea defectuoasa a
ectodermului afecteaza, de asemenea, structuri precum parul, unghiile, glandele sebacee si
sudoripare, precum si glandele salivare.

Prevalenta

Cauza principald a anodontiei este componenta ereditard, iar prevalenta variaza de la
1,5% pana la 10% in populatia Statelor Unite ale Americii. Absenta congenitald a dintilor pare sa
apara mai rar la asiatici si la americanii de culoare (2,5%) decat la populatia caucaziana (5,15%).
Cea mai mare prevalenta a fost raportata in tarile scandinave (10,1% in Norvegia si 17,5% la
populatia finlandeza Skolt-Lapp) . Tn plus, in literatura de specialitate sunt descrise numeroase
sindroame asociate cu agenezia multipla a dintilor, dintre care displazia ectodermica este cea mai
frecventa [180].

Etiologia

Anodontia apare de obicei In asociere cu displazia ectodermica, care reprezintd un grup
de tulburdri in care doud sau mai multe structuri derivate din ectoderm prezintd o dezvoltare
anormal. In cazurile rare in care displazia ectodermici nu este asociatd sau prezentd, anodontia
poate fi cauzatd de o mutatie geneticd necunoscutd. Desi nu a fost identificatd nicio gena
specificd, mai multe gene au fost asociate cu anodontia, inclusiv EDA, EDAR si EDARADD.
Alte gene implicate sunt MSX1, PAX9, IRF6, GREM2, AXIN2, LRP6, SMOC2, LTBP3, PITX2
si WNTI10B. Gena WNTI10A este consideratd gena majora implicatd in hipodontie si
oligodontie. Aceste gene sunt implicate in procesele de odontogeneza. Dacd anodontia este
prezenta pe linie materna sau paternd, sansele ca aceasta sa fie mostenita sunt crescute [181].

Factorii genetici

Desi nu a fost identificatd nicio gena specifica, au fost identificate numeroase gene
asociate cu anodontia, inclusiv genele EDA, EDAR si EDARADD. Alte gene implicate sunt
MSX1, PAX9, IRF6, GREM2, AXIN2, LRP6, SMOC2, LTBP3, PITX2 si WNT10B. Gena

WNTI10A este consideratd principala gena implicatd in hipodontie si oligodontie. Toate aceste

87



gene sunt implicate in dezvoltarea dentard si pot contribui la aparitia hipodontiei, oligodontiei si
anodontiei. Daca anodontia este prezentd pe linie materna sau paternd, sansele ca aceasta sa fie
mostenita sunt crescute.

3.3 Sindroame malformative.

Sindroamele malformative congenitale constituie un factor esential in etiologia
edentatiilor partiale, prin influenta directd pe care o exercita asupra dezvoltarii dento-maxilare.
Absenta partiala a dintilor, determinata de dereglari genetice si embriologice, apare frecvent in
cadrul unor entitati clinice complexe, precum displazia ectodermica, despicaturile labio-maxilo-
palatine sau sindroamele cromozomiale.

Aceste manifestari patologice nu se limiteazd la simpla lipsd dentard, ci implica
modificari morfologice, functionale si estetice, cu impact asupra masticatiei, fonatiei si esteticii
faciale. Studierea lor este esentiald pentru intelegerea corelatiilor dintre agenezia dentard si
malformatiile congenitale, oferind baza pentru o abordare diagnostica si terapeutica
interdisciplinara.

Tabel 6. Sindroame malfromative asociate cu deregliri dentare si ocluzale [182].

Sindroame Anomalii dento-maxilo-faciale
Scheletale Ocluzale Dentare
Langdon-Down Micrognatie maxilara Inversa Eruptie 1intarziatda anomalii
dentare izolate

Disostoza cleido- Micrognatie maxilara Inversa Eruptie intarziata
craniana
Acondro-plazia Micrognatie maxilara Inversa deschisd | Eruptie intarziata
Parrot
Ellis van Creveld Micrognatie maxilara Inversa deschisd | Anodontii
Apert-Crouzon Retrognatie maxilara Inversa Eruptie intarziata
Edwards Micrognatie mandibulara | Inocluzie

despicaturi sagitala
Pierre-Robin Micrognatie mandibulara | Deschisa Anomalii dentare izolate

despicaturi distalizata
Klinefelter Prognatie mandibulara Inversa

Semne si simptome:

Sindromul tricho-dento-0sos (TDO) este o tulburare genetica autosomal dominanta, cu
penetrantd ridicatd, caracterizatd prin defecte mostenite ale tesuturilor care rezultd din
interactiunea epitelio-mezenchimicd. Conform studiilor, criteriile minime de diagnostic pentru
TDO includ hipoplazia smaltului, taurodontismul dintilor posteriori, tiparul autosomal dominant
de mostenire, parul cret la nastere si/sau prezenta sclerozei osoase evidentiate radiologic.

Sindromul TDO este o tulburare genetica care apare ca urmare a unei mutatii a genei DLX3.
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Aceastd genad este membra a familiei DLX (Distal-less), implicatd in dezvoltarea cranio-faciala si
a membrelor [183].

Defecte ale parului: Parul cret sau strans ondulat la nastere poate fi o trasdturd
caracteristicd si distinctiva in multe familii si poate ajuta la diferentierea TDO de amelogeneza
imperfectd de tip hipomaturatie. S-a raportat cd unele familii prezintd par ondulat sau cret la
nastere, care devine drept cativa ani mai tarziu. Seow a raportat cd defectele parului pot varia
intre membrii afectati ai aceleiasi familii.

Defecte dentare: Se caracterizeaza prin defecte ale smaltului de hipocalcificare sau
hipomaturare, in asociere cu hipoplazia smaltului. Smaltul este foarte subtire (estimat la 1/4 pana
la 1/8 din grosimea normald). Existd o uzura severd a smaltului, care poate constitui o cauzd a
abceselor dentare raportate frecvent. Seow a subliniat ca taurodontismul, o caracteristica
constantd in TDO, este Intotdeauna sever si implica toti molarii, In special primul molar
permanent mandibular. De fapt, taurodontismul, atdt in dentitia primara, cit si in cea
permanentd, precum si hipoplazia smaltului sunt caracteristici complet penetrante observate la
toti indivizii afectati de TDO.

Modificiri osoase: In timp ce defectele parului si cele dentare la pacientii cu TDO apar
de obicei la o varsta frageda, modificarile osoase apar mai tarziu, in perioada adulta. Scleroza
osoasa poate fi o caracteristica variabild in randul membrilor unei familii afectate; aceasta este
frecvent raportata la nivelul bazei craniului, mastoidelor si zonelor de calcificare provizorie ale
oaselor lungi. Cresterea grosimii osoase poate determina macrocefalie si poate predispune la
fracturi. Cu toate acestea, Haghighat A si colab. au afirmat cd aceastd crestere a grosimii si
densitatii osoase nu este asociata cu nicio patologie evidenta[184].

Defecte ale unghiilor: Acestea includ despicarea straturilor superficiale ale unghiilor.
Uneori, doar unele unghii de la picioare pot fi afectate. Ca si In cazul defectelor parului, exista
variabilitate in exprimarea defectelor unghiilor la pacientii cu TDO.

Defecte cranio-faciale: Aceste defecte sunt variabile, din cauza lipsei unor date
cefalometrice suficiente privind pacientii cu TDO. Acestea includ bombarea frontala, maxilar
patrat, prognatism mandibular si dolicocefalie. Un studiu cefalometric recent a raportat retruzia
maxilara.

Primul molar permanent mandibular este considerat un dinte-cheie pentru evaluarea
taurodontismului, deoarece orice modificare a acestuia, considerat cel mai stabil din seria sa,
indica o veritabild aberatie morfologici a molarilor. In plus, conturul acestui dinte este clar
evidentiat pe radiografiile panoramice, in contrast cu molarii maxilari. O comparatie cu lotul
martor a aratat ca al doilea molar permanent maxilar prezintd cea mai mare prevalentd a

taurodontismului usor [185].
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Prin urmare, avand in vedere ca taurodontismul sever se manifesta doar in TDO, Seow
(1993) a propus ca severitatea taurodontismului, Tmpreuna cu implicarea primilor molari
permanenti mandibulari, sd poatd fi utilizata pentru diagnosticarea corectd a sindromului TDO.
Severitatea taurodontismului la primul molar permanent mandibular poate fi evaluata
radiografic, conform metodei propuse de Seow si Lai, prin masurarea raportului coroana-
corp/radacind (cb/r), pentru diferentierea diferitelor grade de taurodontism . Dimensiunile
coroanei fiecarui molar pot fi determinate pe ortopantomograma (OPG) prin masurarea lungimii
de-a lungul axei verticale a dintelui, de la o linie perpendiculara trasatd prin mijlocul suprafetei
ocluzale pana la o linie perpendiculara trasata prin zona de furcatie. Lungimea radécinii (r) poate
fi determinatd de-a lungul aceleiasi axe, de la furcatie pana la apexurile radiculare. Pe baza
raportului coroana/radacina, dintii pot fi clasificati in patru tipuri.

Tabel 7. Clasificarea raportului coroani-corp:ridacina dupa Seow [186]

Gradul de taurodontie Raport corp coroana-riadicina (raport cr-rad)
(1) Cinodont (normal) <1.10
(2) Hipotaurodontic 1.10-1.29
(3) Mesiotaurodontic 1.30-2.00
(4) Hipertaurodontic >2.00

Cauzele aparitiei bolii

Sindromul TDO este o tulburare genetica care apare ca urmare a unei mutatii a genei
DLX3. Aceastd gena este membra a familiei DLX (Distal-less), implicata in dezvoltarea capului
si a membrelor. Expresia timpurie a DLX3 este localizata la nivelul primei si celei de-a doua
arcade branhiale, care vor da nastere structurilor odontoblaste si cranio-faciale. In stadiile
ulterioare ale dezvoltarii, DLX3 se exprimd in tesuturi care rezultd din interactiunea epitelio-
mezenchimicd, cum sunt pielea, foliculii pilosi, placodele otice si olfactive, mugurii membrelor,
placenta si germenii dentari. Rolul principal al acestei gene in aceste tesuturi este de a induce
diferentierea celulard prin reglarea expresiei genelor, datorita proprietatilor sale de recunoastere a
ADN-ului.

Sindromul Papillon-Lefevre, denumit astfel in onoarea autorilor care l-au descris
pentru prima data, reprezinta o afectiune genetica rard, cu mod de transmitere autosomal recesiv.
Boala apare atunci cand copilul mosteneste cate o copie patogena a genei de la ambii parinti,
ceea ce explica de ce parinti clinic sdndtosi pot avea un copil afectat. Defectul genetic perturba
functionarea normald a unor mecanisme imunologice si ectodermice, determindnd aparitia

manifestarilor cutanate si orale caracteristice acestui sindrom.
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Figura 26. Sindromul Papillon Lefevre [187]

Transmiterea acestei afectiuni presupune ca parinti clinic sandtosi pot avea copii afectati,
iar parintii purtdtori ai mutatiei pot transmite boala descendentilor. Originea patologiei consta in
alterarea functiei unei gene implicate in dezvoltarea organismului, ceea ce determind toate
manifestarile clinice [188].

Manifestari generale:

Hiperkeratoza cutanata. La nivelul palmelor si talpilor apare o ingrosare semnificativa a
pielii, determinatad de accelerarea proliferarii straturilor superficiale ale epidermei. In formele
severe, modificdrile se pot extinde la coate, genunchi si maleole, unde tegumentul devine
ingrosat, aspru sau prezinta fisuri. Coloratia leziunilor variaza acestea pot fi albicioase, maronii
sau eritematoase — si pot prezenta descuamiri sau cruste. In sezonul rece, fisurile se
accentueaza si pot deveni dureroase, crescand riscul aparitiei infectiilor secundare [189,190].

intarziere in dezvoltarea somatici. Copiii prezinti o crestere generald mai lentd si un
ritm de dezvoltare sub cel normal.

Distrofii unghiale. Unghiile pot deveni subtiri, friabile sau deformate, reflectand afectarea
structurilor ectodermice.

Manifestari orale:

Alterari ale formarii dentare. Desi eruptia dintilor temporari respectd, in general, varsta
st ordinea normala, acestia sunt vizibil mai mici decit media (microdontie). Radacinile sunt slab
dezvoltate, ceea ce compromite stabilitatea in osul alveolar.

Gingiviti precoce. In primul an dupa eruptia dentitiei temporare, gingiile devin puternic
inflamate si dureroase, fara un factor declansator local evident. Inflamatia persistentd reduce
integritatea parodontala.

Parodontita cu debut timpuriu. Progresia inflamatiei determind resorbtie osoasa
acceleratd, ceea ce favorizeaza aparitia parodontitei la varste foarte mici. Tesuturile de sustinere
migreaza apical, formand pungi parodontale profunde [191].

Masticatie dureroasa. Mobilitatea dentara pronuntatd face dificila masticatia, provocand

disconfort constant.
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Migratii dentare. Pe masura ce dintii isi pierd ancorajul, acestia se pot deplasa, roti sau
extruda, generand ocluzie instabila si suprasolicitarea articulatiei temporo-mandibulare.

Halitoza. Respiratia urdt mirositoare rezultd din acumularea bacteriand in pungile
parodontale.

Evolutia dentitiei.

Consecinta inevitabild a acestor procese este pierderea prematurd a dintilor temporari, in
jurul varstei de 4-5 ani, inainte de aparitia dentitiei permanente. Un aspect caracteristic este
faptul cd inflamatia gingivala se remite spontan dupa exfolierea dentitiei temporare. Dupa eruptia
dintilor permanenti, procesul se repeta in mod similar, ducand la edentatia totala a pacientului in
jurul varstei de 10-11 ani. Aspectul facial devine imbatranit, cu reducerea accentuata a etajului
inferior al fetei si colabarea tesuturilor moi [192].

Displazia ectodermala

Displazia ectodermica reprezintd un grup heterogen de afectiuni genetice rare, cumuland
peste 100 de sindroame documentate, caracterizate prin dezvoltarea anormala a structurilor
derivate din ectoderm. In functie de fenotip, pot fi afectate dentitia, unghiile, firul de par, piclea
si glandele anexiale, determinand un spectru clinic variabil ca severitate.

Forma cunoscuta ca ,,sindrom dinti—unghii” se manifestd prin anomalii dentare de numar,
forma si eruptie, precum si prin modificari ale unghiilor, cel mai frecvent hipoplazie, crestere
lentd si aspect concav, in formd de lingura. Unitatile dentare pot fi conice sau reduse ca
dimensiune, fiind frecvent afectati incisivii inferiori, caninii superiori si anumite grupe molare,
atat in dentitia primard, cat si in cea permanenta. Aceste anomalii pot altera estetica orofaciald,
generand eversiunea buzei inferioare si modificarea profilului facial [48].

Componenta genetica este relevanta, sindromul fiind transmis Tn majoritatea cazurilor in
mod autozomal dominant. Gena EDA MSX10, WNT 10 identificata ca responsabila in unele
forme, influenteaza formarea mugurelui dentar si poate determina, in functie de tipul mutatiei,
agenezia unor grupe dentare sau, rar, asocierea cu defecte cranio-faciale, precum despicaturile
orale [193].

Figura 27. Displazie Ectodermali [194]
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Prevalenta raportata este estimata la 1-2 cazuri la 10.000 de persoane, afectand ambele
sexe in mod egal. De obicei, diagnosticul devine evident in copildria mica, odata cu absenta unor
dinti temporari si cu aspectul subdezvoltat al unghiilor. Diagnosticul diferential poate include
alte displazii ectodermale: forma hipohidrotica, sindromul Fried sau entitdti genetice recesive
asociate cu taurodontism, pdr rar si anomalii ale unghiilor .

Semne si simptome clinice

Modificari dentare: La copiii cu sindrom dinti—unghii, eruptia dentara poate fi afectata
atat in ceea ce priveste numarul, cit si morfologia dintilor. Pot fi absente unitdti dentare
temporare sau permanente, iar dintii prezenti pot avea dimensiuni reduse si coroane conice. Cel
mai frecvent sunt implicati incisivii inferiori, caninii maxilari si anumite grupe molare. Lipsa mai
multor dinti poate determina spatieri interdentare extinse, cu impact asupra functiei si esteticii,
inclusiv asupra aspectului facial, prin eversia buzei inferioare ca urmare a suportului dentar
insuficient.

Modificari ale unghiilor: Afectarea unghiald este frecventa si variabild ca severitate.
Unele persoane pot prezenta absenta unghiilor la nastere, iar dezvoltarea acestora poate fi lenta
in primii ani de viata. Unghiile pot fi subtiri, fragile, de dimensiuni reduse sau cu o forma
neobisnuitd, inclusiv arcuite concav, conferind aspectul descris ca ,,in lingurd”. De regula,
unghiile de la picioare sunt mai vizibil afectate decat cele de la maini, desi uneori modificarile
pot fi discrete sau pot regresa odata cu varsta [194].

Modificari ale parului: La nivelul scalpului, firele de par sunt adesea subtiri, rare si
friabile, putand exista o predispozitie la rupere si la o crestere lenta.

Cauze si baze genetice. Sindromul dinti—unghii este considerat o boala ereditard cu
transmitere autozomal dominanta, determinata frecvent de mutatii ale genet MSX1. Anumite
mutatii pot conduce la o proteind nefunctionald, iar alte variante genetice pot fi asociate
concomitent cu defecte cranio-faciale, precum despicaturile orale sau forme de agenezie dentara
extinsd. Riscul de aparitie este mai mare in situatiile in care parintii sunt inruditi, datorita
probabilitatii crescute de a transmite aceeasi varianta genetica [193].

Diagnostic diferential: Este necesara diferentierea de alte forme de displazii
ectodermale:

1. Sindromul Fried - se manifesta prin dinti de dimensiune redusa si contur conic, par
subtire si crestere lenta, insd afectarea unghiilor este de obicei mai putin severa.

2. Displazia ectodermala hipohidrotica (Christ-Siemens-Touraine) - caracterizata prin
agenezie dentard, par rar si deficit de glande sudoripare, insotitd de trasaturi faciale

particulare precum frunte lata, nas in ,,sa” si buze eversate.
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3. Agenezia dentara asociata taurodontiei si parului rar - include absenta mai multor
dinti $i molari cu morfologie particulard (taurodontie), par rar si anomalii persistente ale
unghiilor.

4. Histiocitoza X este o afectiune rara caracterizata printr-o proliferare anormala, de tip
clonal, a unui subtip de celule imune — histiocitele. Aceste celule se pot acumula in
diferite organe si tesuturi, determindnd aparitia unor leziuni localizate sau multisistemice.
Boala este cunoscutd in prezent sub denumirea de histiocitoza cu celule Langerhans,

reflectand originea celulara a procesului proliferativ.

Figura 28. Histiocitoza X

Histiocitele reprezintd un tip de leucocite, In mod obisnuit prezent in diverse tesuturi ale
organismului, precum maduva osoasa, sangele, ficatul, pielea, splina si ganglionii limfatici.
Rolul lor principal este de a sustine sistemul imun in eliminarea agentilor strdini si in protectia
impotriva infectiilor. In histiocitoza, aceste celule se multiplici excesiv si necontrolat.
Supraproductia de histiocite poate duce la formarea unor mase tisulare asemanatoare tumorilor,
care pot afecta structuri precum oasele si, in unele situatii, se pot extinde catre alte regiuni ale
corpului [195].

Afectarea osoasa: Pacientii pot prezenta una sau mai multe leziuni osoase, manifestate
prin zone de osteoliza care determind sldbirea structurii osoase, dureri persistente si, uneori,
claudicatie. Cel mai frecvent sunt implicate oasele calvariei, dar procesul poate afecta si oasele
lungi ale membrelor sau corpurile vertebrale[196].

Afectarea tegumentari: La nivel cutanat apar frecvent eruptii eczematoase, placi
eritematoase sau papule intens eritematoase, localizate predominant la nivelul scalpului. Aceste
leziuni pot semana cu dermatita seboreica sau cu eczema atopica, Insa sunt mai persistente si
greu de tratat.

Compromis hematologic: Insuficienta medulara poate duce la pancitopenie, cu aparitia:

- anemiei,

- infectiilor recurente datorate neutropeniei;

- tendintei crescute la sangerare prin trombocitopenie.
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Adenopatii si afectarea organelor interne: Aproximativ jumadtate dintre pacienti

prezintd adenopatii, iar hepatosplenomegalia este prezentd in aproximativ 30% dintre cazuri.

Implicarea ficatului, pldmanilor sau splinei poate determina disfunctii organice semnificative.

Manifestari orale: Histiocitoza poate provoca:

- mobilitate dentara accentuata;

- pierderea prematurd a dintilor;

- gingivite severe, uneori cu ulceratii, acestea fiind consecinta infiltrarii osoase si
parodontale.

Implicarea oculara: Unii pacienti prezintd proptoza (ochi proeminenti) sau tulburari de

vedere, ca rezultat al infiltrarii tesuturilor orbitare.

Manifestari neurologice si generale: Pot aparea:

- cefalee, ameteli, greatd si varsaturi;

- sete intensa si poliurie, In contextul diabetului insipid central;
- oboseald, febra si iritabilitate;

- incapacitatea de a mentine o crestere ponderala normala.

Afectarea axului hipotalamo-hipofizar este frecventa, ducand la diabet insipid, una dintre

manifestarile tipice ale bolii [197].

Clasificarea histiocitozei cu celule Langerhans: In functie de extinderea leziunilor,

boala este impartita in:

1.

Forma unifocala. Evolutie lenta, cu leziuni localizate intr-un singur organ sau in o zona
osoasd. Poate afecta oasele, pielea sau plamanii.

Forma multifocala unisistemica. Boala implica mai multe leziuni in cadrul aceluiasi sistem
(de obicei osos sau cutanat), manifestandu-se prin febra, eruptii cutanate extinse, afectare
predominanta la nivelul scalpului si conductului auditiv extern.

Forma multisistemica multifocald. Este varianta cu evolutie rapida si prognostic rezervat,
caracterizata prin infiltrarea simultand a numeroaselor organe. Afecteaza preponderent copiii

sub 2 ani, iar rata de mortalitate poate ajunge la 50% Tn primii 5 ani.

Epidemiologie si clasificare traditionala: Histiocitoza X este intalnita mai ales la copiii

cu varste intre 1 si 15 ani, cu o incidentd maxima intre 5 si 10 ani. Termenul ,,Histiocitoza X’ era
E] 5 E] 29

folosit anterior pentru a descrie trei entitati clinice principale:

- Boala Hand-Schiller—Christian,
- Boala Letterer—Siwe,

- Granulomul eozinofilic,
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Toate aceste afectiuni sunt caracterizate prin acumularea anormald de histiocite. Litera
»X ~ indica initial necunoasterea etiologiei si mecanismelor patogenice, insd 1n prezent se stie ca
boala este determinata de proliferarea clonala a celulelor Langerhans [198].

Sindromul Down

Sindromul Down reprezintda o afectiune geneticd frecvent intdlnitd, determinatd de
prezenta unui cromozom 21 suplimentar sau a unui fragment suplimentar al acestuia. Din acest
motiv, boala mai este cunoscuta si sub denumirea de trisomie 21.

Aceastd conditie clinicd este cea mai frecventd anomalie cromozomiald la om si isi
datoreazd numele medicului britanic John Langdon Down, care a descris pentru prima data
particularitatile sindromului intr-o lucrare publicatd in anul 1866. Denumirea oficiald de
,sindrom Down” a Inceput sa fie utilizata pe scara larga abia in anii 1970.

Progresul major in intelegerea cauzei genetice a afectiunii s-a produs in 1959, cénd
medicul pediatru si geneticianul francez Jérome Lejeune a demonstrat ca persoanele cu aceasta
afectiune prezintd un cromozom 21 suplimentar, descoperire realizatd in anul 1958 si confirmata

prin publicarea rezultatelor in 1959 [15,199].

Figura 29. Sindromul Down [200]

Semnele si simptomele sindromului Down sunt variate si afecteaza atat dezvoltarea
fizica, cat si structurile oro-maxilo-faciale. Copiii prezinta adesea statura si greutate sub limitele
normale pentru varstd, asociate cu hipotonie musculara, laxitate articulard si reactii diminuate
sau absente la stimuli auditivi. Capul este in general mic si rotunjit (brahicefalic), cu calota
craniana usor turtitd, iar fontanelele se Inchid tardiv.

Fata are o formd rotunda, profilul este aplatizat datoritd dezvoltarii reduse a oaselor
nazale, iar fruntea este proeminentd. Fantele palpebrale sunt inclinate oblic in sus si lateral. La
aproximativ jumatate dintre pacienti apare pliul epicantic, dispus aproape vertical si, de obicei,
simetric, care poate acoperi unghiul intern al ochiului. Irisul poate prezenta petele Brushfield,
caracteristice.

Urechile sunt mici, rotunde, implantate jos, cu lobul orientat anterior. Conductul auditiv

este ingust, iar hipoacuzia sau surditatea sunt raportate la pana la 50% dintre pacienti.
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Gatul este scurt si gros, cu exces de pliuri cutanate la nivelul cefei. La nivelul membrelor,
apar maini scurte si late, cu clinodactilie sau brahidactilie ale degetului V si, frecvent, un singur
pliu palmar transversal. Spatiul interdigital dintre haluce si al doilea deget este mai larg decat
normal. Malformatiile cardiace congenitale sunt frecvente (40-50%), iar defectul septal
atrioventricular complet apare la 30—40% dintre nou-nascuti [201].

Particularitati oro-faciale: Structurile faciale medii — maxilarul, septul nazal si oasele
etajului mijlociu — sunt hipoplazice, generand o ocluzie de tip pseudoprognat. Respiratia orala
este frecventd din cauza ingustarii cailor nazale, iar limba poate protruziona ca urmare a
reducerii spatiului orofacial. Multi pacienti prezinta un reflex de voma accentuat, legat de pozitia
limbii si de anxietatea indusa de stimularea orala. Desi dimensiunile palatului sunt, in general,
normale, acesta poate fi arcuit si Ingust, reducand spatiul necesar pozitionarii limbii si afectand
masticatia si vorbirea. Buzele pot parea voluminoase (macrocheilie), iar leziunile cronice sunt
determinate de respiratia orald persistentd. Limba poate prezenta fisuri si zone hiperkeratozice,
accentuate n timp, iar halena este frecvent prezenta [107].

Anomalii dentare asociate

Malocluzia apare la majoritatea pacientilor cu sindrom Down ca urmare a eruptiei
intarziate a dintilor permanenti si a dezvoltarii insuficiente a maxilarului superior.

Rezultatul consta, cel mai frecvent, in aparitia ocluziilor deschise, cu malpozitii dentare
care cresc riscul de aparitie a bolii parodontale si a cariilor dentare. Anomaliile dentare intalnite
frecvent includ: anodontie partiald sau totald, intarzieri majore ale eruptiei dentare, cu modificari
ale succesiunii si cronologiei; dintii temporari pot erupe abia la varsta de 2 ani, iar cei
permanenti la 4-5 ani; exfolierea dentitiei temporare poate aparea chiar la varsta de 15 ani;
microdontie, anomalii de formd, coroane dentare reduse, radacini scurte si subtiri, ceea ce
favorizeaza pierderea precoce a dintilor prin boala parodontala [202].

Sindromul Turner

Sindromul Turner reprezintd o afectiune geneticd rard, manifestatd exclusiv la sexul
feminin. Boala se caracterizeaza prin statura micd, cu o inaltime sub media populatiei, si prin
dezvoltarea insuficientd a caracterelor sexuale secundare in perioada pubertitii. Aceasta se
datoreaza faptului cd ovarele sunt nefunctionale sau sever afectate, ceea ce conduce frecvent la
infertilitate.

Din punct de vedere genetic, sindromul este determinat de anomalii ale cromozomului X,
cea mai frecventd fiind monosomia X, adicd absenta totald sau partiald a unuia dintre
cromozomii X. Indivizii sandtosi au formula cromozomialda 46, XX (femele) sau 46, XY

(barbati). In schimb, persoanele cu sindrom Turner pot prezenta absenta completi a unui
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cromozom sexual sau forme de mozaicism, In care unele celule contin cromozomul X cu

structurd normala, iar altele 1l au absent sau alterat.

L

Figura 30. Sindromul Turner

Sindromul Turner apare cu o frecventa estimatd de aproximativ 1 la 2500 de nou-néscuti
de sex feminin, insd majoritatea sarcinilor in care fatul este afectat (peste 95%) se finalizeaza
prin avort spontan [203,204].

Manifestari clinice caracteristice la pacientele cu sindrom Turner:
Statura mica: prezentd la circa 95% dintre paciente. Pana in jurul varstei de 1011 ani, cresterea
se apropie de normal, dar ulterior ritmul statural incetineste semnificativ, iar inaltimea finald
ramane cu aproximativ 20% sub valoarea medie corespunzatoare varstei [205].
Anomalii dentare: pot include defecte de forma, dimensiune sau eruptie.
Alteriri ale unghiilor: unghiile sunt adesea hipoplazice si excesiv de curbate (hiperconvexe).
Nevi cutanati: pigmentari multiple ale tegumentului.
Afectari oculare: strabism, ptoza palpebrald, ambliopie, cataractd sau dificultdti in perceptia
culorilor, 1n special a culorilor rosu si verde.
Otita medie recurenta: probabil determinatd de particularititile anatomice ale urechii medii si
trompei lui Eustachio.
Hipoacuzie: pierderea auzului se dezvolta frecvent, fiind asociata cu otoscleroza.
Luxatie congenitala de sold: poate fi prezenta la unele paciente.
Scolioza: se intalneste la aproximativ 10% dintre cazuri .
Hemoragii gastrointestinale: pot apdrea ca urmare a unor malformatii vasculare; exista, de
asemenea, o predispozitie crescutd pentru colita ulcerativa si boala Crohn.
Hipertensiune arteriala: poate fi determinatd de malformatii vasculare majore, precum
coarctatia de aorta sau anomalii renale.
Hipotiroidism: observat la 10-30% dintre paciente, deseori asociat cu marirea in volum a
glandei tiroide .
Limfedem: la nivelul mainilor si picioarelor, care poate aparea la orice varsta.

Torace: lat, cu mameloane larg distantate.
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Urechi: inserate inferior.
Implantarea joasa a parului: la nivelul cefei.
Infertilitate: prezenta la majoritatea pacientelor.
Insuficienti ovariana: gonade nedezvoltate, cu absenta dezvoltarii sanilor la pubertate.
Amenoree: lipsa menstruatiei.
Obezitate si diabet zaharat: frecvent intdlnite in evolutia bolii.
Anomalii osoase ale degetelor: acestea apar scurte si insuficient dezvoltate.
Osteoporoza: densitate osoasa redusa, determinata de deficitul hormonal.
Malformatii ale organelor interne: variate si dependente de severitatea sindromului [206].
Implicatii dento-maxilare:
La nivelul sistemului dento-maxilar pot fi observate:
- modificari structurale ale oaselor maxilare;
- resorbtie osoasa atat in plan sagital, cat si vertical;

- pierderea prematura a dintilor;

formarea de edentatii, in special in zona frontala [207—209] .

Despicaturile labio-maxilo-palatine

Despicaturile labio-maxilo-palatine constituie unele dintre cele mai frecvente malformatii
cranio-faciale, fiind intalnite in toate populatiile si grupurile etnice. La nivel mondial, se
estimeaza ca aproximativ 700 de nou-nascuti se nasc zilnic cu o forma de despicaturad labialad
si/sau palatind, ceea ce corespunde unui caz la fiecare doud minute, totalizand aproximativ
240.000 de cazuri anual. Conform datelor raportate de aceste malformatii reprezintd 65% dintre

anomaliile regiunii capului si gatului [210].

-

L A—

Figura 31. Dispicatura labio-maxilo palatina [211]

Malformatiile congenitale ale fetei sunt definite prin particularitati anatomice si
functionale cu impact major asupra sanatatii orale, a aspectului estetic si a adaptarii psihosociale.

In Republica Moldova, incidenta malformatiilor cranio-faciale este de 1,06 la 1000 de nou-
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nascuti. Dintre acestea, despicaturile labio-maxilo-palatine reprezintd aproximativ o treime
(36,89%), cu o incidentad de 0,37 la 1000 de nou-ndscuti, predominand forma unilaterala fata de
cea bilaterala. Despicaturile labiale izolate constituie 28,75% (0,29/1000 de nou-nascuti), iar cele
palatine 34,36% (0,34/1000 de nou-nascuti), conform datelor raportate de profesorul lon Lupan
[5,212].

Reabilitarea pacientilor cu despicaturi oro-faciale implicd frecvent reconstructia
defectelor alveolare si dentare generate de malformatie. in perioada de crestere se utilizeaza
aparate ortopedice sau protetice provizorii, care, odatd cu dezvoltarea copilului, devin
insuficiente atat din punct de vedere estetic, cat si functional. Osteoplastia alveolara constituie o
etapd decisivd in tratamentul complex, avand ca scop stabilizarea segmentelor maxilare si
asigurarea eruptiei dintilor adiacenti despicaturii. Grefarea osoasa secundard se realizeaza in
perioada dentitiei mixte, inaintea eruptiei caninului, in timp ce grefarea tertiara se efectueaza
dupa incheierea cresterii cranio-faciale [213].

Tratamentul ortodontic joacd un rol important in restabilirea continuitatii arcadei dentare,
insd nu in toate cazurile este suficient. Puntile dentare conventionale pot reprezenta o solutie
terapeutica, dar prepararea dintilor sandtosi adiacenti nu mai este considerata o abordare ideala.
In ultimii ani, reabilitarea protetica pe implanturi endoosoase a devenit o optiune preferati, insa
succesul acesteia depinde de calitatea s1 volumul tesuturilor moi si dure existente, deseori
insuficiente la aceasta categorie de pacienti [214,215].

Complexitatea edentatiilor congenitale deriva din imposibilitatea prevenirii lor,
necesitatea diagnosticului precoce si diversitatea optiunilor terapeutice, care trebuie adaptate
fiecdrui pacient. Dezvoltarea dentara este reglatd de interactiuni genetice si moleculare
complexe, fapt ce explicd sensibilitatea acestui proces la mutatii sau la factori externi.
Intelegerea acestor mecanisme este esentiali pentru stabilirea prognosticului si planificarea
tratamentului interdisciplinar .

Heritabilitatea edentatiilor evidentiaza impactul major al factorilor genetici. Studiile
familiale si cercetarile pe gemeni au demonstrat o transmitere de tip autosomal dominant pentru
absenta incisivilor laterali si a premolarilor, in timp ce alte forme prezintd modele poligenice de
mostenire. Gene precum PAX9, MSX1, AXIN2, EDA si WNTI0A sunt direct implicate in
dezvoltarea odontogena, iar identificarea mutatiilor acestora a permis o intelegere aprofundata a
mecanismelor etiologice.

Factorii de mediu se asociazd, de asemenea, cu anomalii cranio-faciale si dentare.
Infectiile, traumatismele, expunerea la toxine, tratamente precum chimioterapia sau radioterapia,
precum si embriopatiile medicamentoase (ex. talidomida) cresc riscul de perturbare a procesului

de formare a dintilor [216].
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La nivel european, edentatiile congenitale apar de aproximativ zece ori mai frecvent in
dentitia permanentd comparativ cu dentitia temporara.

Tn concluzie, heritabilitatea, exprimati ca un raport, indici masura in care factorii
genetici influenteaza variatia unei trasaturi intr-o populatie. In cazul edentatiilor, studiile pe
gemeni si studiile familiale au evidentiat influenta genetica puternica, agenezia incisivilor laterali
si a premolarilor fiind asociatd unei mosteniri autosomal dominante. Desi existd dezbateri cu
privire la natura poligenicd sau monogenica a edentatiilor congenitale, datele din literatura de
specialitate sustin in principal abordarea poligenicd. Recent, cercetdrile s-au concentrat pe
identificarea genelor specifice care regleaza dezvoltarea dintilor, inclusiv PAX9, MSX1, AXIN2,
EDA si altele. Aceste gene indeplinesc functii importante in cdile de semnalizare implicate in
odontogeneza. De asemenea, este important sa se sublinieze influenta factorilor de mediu asupra
dezvoltarii dentare. Traumatismele, infectiile si toxinele au fost asociate cu un risc crescut de
anomalii cranio-faciale, inclusiv de edentatii congenitale. Afectiuni intrauterine, precum
embriopatia cu talidomidd, si tratamente precum chimioterapia si radioterapia 1n perioada
dezvoltirii embrionare pot afecta dezvoltarea dentari. Intelegerea interactiunii dintre factorii
genetici si cei de mediu 1n dezvoltarea edentatiilor congenitale este esentiald pentru diagnosticul,
preventia si tratamentul acestor afectiuni. Studiile genetice si de mediu contribuie la identificarea
factorilor de risc si a mecanismelor implicate, oferind perspective pentru dezvoltarea strategiilor
de preventie, a metodelor de diagnostic si a unor optiuni terapeutice eficiente.

Europa prezintd un tipar distinct, cu o prevalentd a edentatiilor congenitale in dentitia
permanenta de cel putin zece ori mai mare decét in dentitia deciduald pentru majoritatea tarilor
europene. Nu existd rapoarte publicate privind studii la scard largd referitoare la populatia
Republicii Moldova, evidentiind necesitatea realizarii unor cercetdri in acest domeniu. O
perspectiva detaliatd asupra distributiei globale a edentatiilor congenitale poate servi drept baza
pentru implementarea strategiilor de preventie si management al acestei probleme de sandtate
orala.

3.4 Anomaliile dentare asociate cu edentatiile congenitale

In general, doud anomalii sunt considerate asociate dacd, intr-un esantion de subiecti
selectati pe baza prezentei unei anomalii, prevalenta celeilalte anomalii este semnificativ mai
mare decat in populatia generald sau Intr-un esantion de control. Mai multe anomalii dentare au
fost raportate in asociere cu dintii lipsiti congenital.

Agenezia dentara este adesea asociatd cu alte anomalii dentare la acelasi individ.
Asocierea dintre agenezia dentard si alte anomalii dentare a fost investigatd de Baccetti

[217,218].
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Acesta a identificat o asociere semnificativa intre absenta premolarilor secunzi si alte
anomalii dentare, cum ar fi dimensiunea redusa a incisivilor laterali maxilari, infraocluzia
molarilor primari, hipoplazia smaltului si caninii maxilari deplasati spre palat. Aceste rezultate
au sugerat existenta unei origini genetice comune pentru agenezia dentard si aceste anomalii
dentare. In schimb, nu a fost identificati nicio asociere intre dintii supranumerari si aplazia
premolarilor secunzi sau alte anomalii dentare, ceea ce sugereazd ca prezenta dintilor
supranumerari reprezinta o entitate distincta, cu o origine diferita.

S-a evidentiat o asociere intre agenezia dentard si alte anomalii dentare, precum
taurodontismul, lungimea redusa a radécinilor dentare, eruptia ectopicd, reducerea dimensiunii
dintilor, modificarile morfologiei dentare, hipoplazia smaltului si lungimea redusa a radacinilor
prezintd o prevalentd mai mare la pacientii cu oligodontie. Explicatia propusd pentru aceste
constatdri este cd un defect ectodermic si instabilitatea proceselor de dezvoltare pot determina
aparitia taurodontismului si reducerea lungimii radacinilor la pacientii cu oligodontie. O alta
anomalie dentara frecvent asociatd cu hipodontia este pozitia ectopicd a dintilor permanenti.
Aceastd asociere poate fi explicatd prin lipsa ghidajului eruptiv, ca urmare a absentei dintilor
adiacenti, care Tn mod normal orienteazd eruptia dintilor permanenti. Agenezia dentara este, de
asemenea, asociatd cu alte caracteristici clinice, precum microdontia si transpunerea dintilor
permanenti. Desi aceastd asociere a fost raportatd in numeroase studii, exista incd informatii
limitate privind distributia si tiparele de asociere dintre agenezia dentard si celelalte anomalii
dentare [219].

Anomalii dentare asociate cu despicituri labio-maxilo-palatine

S-a recunoscut de mult timp cd hipodontia este asociatd cu despicaturile buzei si
palatului. Studiile au constatat ca hipodontia este prezenta la aproximativ 80% dintre copiii cu
despicaturi non-sindromice, iar prevalenta acesteia creste semnificativ odatd cu severitatea
despicaturii [220]. Dintii care lipsesc cel mai frecvent pe partea despicata sunt incisivii laterali
permanenti superiori, acestia fiind absenti la 74% dintre pacientii cu despicaturi, urmati de
premolarii secunzi maxilari si mandibulari. Pe partea nedespicatd, dintii lipsa sunt cel mai
frecvent premolarii secunzi maxilari, urmati de incisivii laterali maxilari si premolarii secunzi
mandibulari. In mod interesant, absenta congenitald atit a incisivilor laterali maxilari, cit si a
premolarilor secunzi a fost identificata mai frecvent la fratii pacientilor cu despicaturi [221].

Hipodontia este mai frecventa la indivizii cu despicaturi decat la cei fara despicaturi si, In
general, apare de aproximativ zece ori mai frecvent pe partea despicatd, cu predominantd pe
partea stangd. Acest fapt este in concordantd cu predominanta laterala a despicaturii unilaterale
de buza si palat. In plus, prevalenta hipodontiei (excluzand molarii trei) a fost raportati la

aproximativ 50% in secventa Pierre Robin, caracterizatd prin triada formatd din micrognatie,

102



glosoptoza si palat despicat. In aceste cazuri, existd o frecventa crescuta a hipodontiei la nivelul
mandibulei, comparativ cu indivizii care prezinta despicatura izolatd a buzei si palatului [222].

In plus, acesti indivizi pot prezenta si alte anomalii legate de forma si dimensiunea
dintilor individuali sau de prezenta unor dinti suplimentari. O meta-analizd recentd a
concluzionat cd pacientii cu despicaturd de buza si palat nu numai ca prezinta o frecventd mai
mare a ageneziei dentare, ci si o prevalentd crescutd a dintilor supranumerari si a anomaliilor
morfologice dentare, comparativ cu pacientii fara despicaturi [16].

Dintii cel mai frecvent subdimensionati sunt incisivii laterali superiori si, desi exista
dovezi ca si alti dinti la pacientii cu despicaturi prezintd o frecventd mai mare a ageneziei si
anomaliilor morfologice decat la pacientii fard despicaturi, datele rdman contradictorii. La
pacientii cu despicaturi a fost raportatd o frecventd ridicatd a incisivului lateral supranumerar
(40-73%) in dentitia primara .

Din punct de vedere embriologic, s-a demonstrat, folosind reconstructii tridimensionale
(3D), ca zona de fuziune a proceselor nazale mediale si maxilare apare tranzitoriu sub forma unei
brazde pe fata mezenchimald a germenului incisivului lateral superior in curs de dezvoltare, pana
in sdptdmana a 8-a de dezvoltare prenatald. Acest fapt sugereaza ca germenul incisivului lateral
superior isi are originea partial in procesul maxilar. Aceastd origine complexa, situatd intr-0
regiune criticd de fuziune a proceselor faciale, poate explica vulnerabilitatea dezvoltarii si
aparitia anomaliilor incisivului lateral superior. Despicaturile oro-faciale complete ale buzei si
alveolei rezulti din esecul fuziunii proceselor nazale mediale si maxilare. In consecinti, fuziunea
epiteliului dentar este, de asemenea, absenta, iar cele doud subcomponente ale incisivului lateral
raman separate, favorizand aparitia unei duplicari a incisivului lateral in zona despicaturii. S-a
propus cd numadrul incisivilor laterali, chiar si la indivizii sdndtosi, depinde de faptul daca
ambele, una singurd sau niciuna dintre subcomponentele incisivului lateral este capabila sd dea
nastere unui dinte functional [97].

Formarea si eruptia intarziata a dintilor

In mod obisnuit, dentitia permanenti incepe si inlocuiasca dentitia temporara intre 6 si 12
ani, insd momentele de eruptie pot varia considerabil intre indivizi. Incisivul inferior prezinta cea
mai redusd variabilitate a momentului eruptiei, in timp ce al doilea premolar mandibular este
cunoscut pentru intervalul cel mai larg de variatie. Fuziunea a doi dinti temporari este frecvent
asociatd cu absenta dintelui permanent succesor.

Eruptia dentard constituie ultima etapd a odontogenezei si reprezinta procesul biologic
prin care dintele migreaza din zona de formare intraosoasa, traverseaza tesuturile moi si mucoasa
orala, pand ajunge in cavitatea bucald si stabileste contact functional cu dintii antagonisti. Acest

fenomen este continuu si se Incheie doar odata cu exfolierea sau pierderea dintelui. Succesiunea
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eruptiei dintilor temporari, urmata de exfolierea acestora si aparitia dintilor permanenti, respecta
un ritm si o ordine predictibila, fiind consideratd o etapa esentiald in dezvoltarea copilului.
Aparitia primilor dinti este perceputd de parinti ca un moment important in evolutia copilului, iar
eruptia dentara are un rol major in dezvoltarea armonioasa a complexului cranio-facial [223].

Tulburarile de eruptie includ orice abatere de la varsta normala, de la ritmul obisnuit de
migrare, de la ordinea fiziologica sau de la pozitia corectd pe arcadd. Aceste modificari pot
afecta atat dentitia temporara, cat si dentitia permanentd si pot genera anomalii precum incluzii
dentare, eruptii ectopice, eruptii entopice, transpozitii sau heterotopii. Traiectoria fiziologica a
eruptiei se desfasoard in cele trei planuri ale spatiului sagital, transversal si vertical iar orice
abatere poate conduce la diverse forme de malocluzie [224]

Clasificarea tulburarilor de eruptie:

Eruptia prematuri. Dinte care apare Tnaintea momentului fiziologic, fiind incomplet
dezvoltat si avand risc crescut de mobilitate si pierdere precoce. Dintii natali sunt prezenti la
nastere; radacina este insuficient formata, ceea ce determina mobilitate accentuatd. Apar uneori
in asociere cu despicaturile labio-maxilo-palatine sau sindromul Ellis—van Creveld. Dintii
neonatali erup in primele 30 de zile de viatd extrauterind, cel mai frecvent in regiunea frontala
mandibulara.

Eruptia precoce. Dinte care apare mai devreme decat perioada fiziologica, fiind asociata
deseori unor boli sistemice sau unor conditii generale.

Eruptia intarziata. Dinte care erupe mai tarziu decat varsta normald, cel mai frecvent
din cauza unor obstacole mecanice, precum dintii supranumerari, ingrosarea osului, pozitia
anormala a mugurelui dentar sau patologia inflamatorie locala [225].

Tulburirile legate de pozitia de eruptie reunesc modificari ale traseului normal de
migrare a dintilor, care pot genera lipsd de spatiu pe arcade, blocaje in eruptia dintilor temporari
sau permanenti si perturbdari ale ocluziei. Aceste dereglari includ malpozitiile dentare,
transpozitiile si heterotopiile[226].

Malpozitiile dentare, denumite si ectopii, entopii, rotatii, versiuni sau alte deplasari,
definesc situatia In care dintele erupe intr-o pozitie anormald pe arcada, diferitd de cea
fiziologica [227].

Transpozitia dentara reprezintd schimbarea pozitiilor dintre doi dinti vecini, care apar
inversati pe arcada [228]

Heterotopiile dentare descriu eruptia unui dinte la o distanta considerabila de pozitia sa
anatomica normald, sugerand o deviere majora a traseului eruptiv.

Tulburarile ordinii de eruptie. Ordinea fiziologica a eruptiei poate fi modificata de

factori locali, care afecteaza cu precadere regiunea frontald, sau de factori generali, precum
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carentele nutritive ori disfunctiile endocrine. Hipotiroidismul, de exemplu, determind atat
intérziereca marcata a eruptiei, cat si perturbarea succesiunii dentare[229]. Cea mai severa
dereglare a ordinii de eruptie se observa in disostoza cleido-craniand, unde intarzierea rizalizei
dentitiei temporare si eruptia tardiva a molarilor secunzi permanenti (aproximativ 13-14 ani) pot
fi evidentiate radiologic [160,162].

Conditiile sistemice includ:

Tulburérile glandelor endocrine au de obicei un efect profund asupra intregului organism,
inclusiv asupra dentitiei. Modificarile dento-faciale ale cretinismului sunt legate de gradul de
deficienta tiroidiana. In nanismul hipofizar, eruptia si exfolierea dintilor sunt intarziate, la fel ca
si cresterea organismului in general [230].

Intarzierea cresterii si dezvoltarii dentare la copiii prematuri a fost analizati de Seow,
care a identificat-o ca o cauza a eruptiei intarziate a dintilor. Pacientii cu infectie cu virusul
imunodeficientei umane (HIV) au prezentat eruptie dentard intarziatd. Un studiu privind
manifestarile dentare la 70 de copii infectati perinatal cu HIV a raportat intarzierea eruptiei
dentare [158,231].

Intr-un studiu efectuat asupra copiilor cu paralizie cerebrald, au constatat ci dintii
deciduali si permanenti neerupti sau cu un numar mai mare de carie dentard erau mai frecventi
comparativ cu lotul de control [232]. Primul molar permanent a erupt semnificativ mai tarziu. Nu
a fost stabilitd nicio etiologie sau niciun mecanism implicat. Alte afectiuni sistemice asociate cu
intarzierea cresterii, precum anemia (hipoxia hipoxica, hipoxia histotoxica si hipoxia anemica) si
insuficienta renald, au fost, de asemenea, corelate cu eruptia intarziatd a dintilor si cu alte
anomalii ale dezvoltarii dento-faciale.

Tulburari genetice: in sindromul Apert se observa o intarziere generalizata a dezvoltarii
dentitiei permanente. Dintii supranumerari s-au dovedit a fi responsabili pentru eruptia dentara
intarziata in sindromul Apert, disostoza cleido-craniana si sindromul Gardner [72,201,233]

Reducerea dimensiunii si formei dintelui.

Se crede ca anomalii in dimensiunea si forma dintelui rezulta din tulburari in stadiul de
dezvoltare morfodiferentiere (capison-clopot). Aproximativ 5% din populatie are o ,,diferenta de
dimensiune a dintelui” semnificativa din cauza disproportiei in dimensiunea dintilor superiori si
inferiori. Cea mai frecventa anomalie este o variatie a dimensiunii incisivilor laterali superiori si
a premolarilor secunzi. La pacientii cu hipodontie, cea mai frecventa anomalie este un incisiv
lateral superior in forma de pilon [46,234].

Reducerea dimensiunilor meziodistale ale coroanelor dentare a fost raportatd la
persoanele cu hipodontie. Reducerea numarului de dinti a fost asociatd cu diminuarea

dimensiunii coroanelor dentare, astfel incat, cu cat numarul dintilor absenti este mai mare, cu atat
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creste probabilitatea aparitiei microdontiei, precum si a reducerii dimensiunilor coroanelor
dintilor ramasi. De asemenea, a fost demonstratd o relatie intre agenezia dentard si morfologia
coroanelor molarilor. Agenezia molarului de minte a fost asociatd cu reducerea numarului de
cuspizi ai molarilor. Un exemplu caracteristic al reducerii dimensiunii coroanei asociate cu
hipodontia este incisivul lateral superior redus meziodistal sau in forma de cui a evidentiat
asocieri reciproce semnificative intre agenezia primilor premolari si incisivii laterali superiori
redusi [1,217].

Taurodontism.

Taurodontismul (OMIM 272700) reprezinta o anomalie morfologica dentara caracterizata
printr-o camera pulpara mult marita in sens vertical si prin scurtarea radacinilor, fiind observata
in special la molari. Termenul a fost introdus initial pentru a descrie particularitatile dentare ale
unor populatii umane arhaice, precum neandertalienii si hominizii de la. Aceastd configuratie
presupune o0 reducere a zonei de constrictic de la nivelul jonctiunii smalt—cement, ceea ce
determina prelungirea camerei pulpare si deplasarea apicala a podelei acesteia .

Prevalenta taurodontismului variaza considerabil intre populatiile moderne. Studiile
epidemiologice raporteaza valori reduse in unele grupuri (aproximativ 0,5% 1in populatia
japoneza), dar valori mult mai mari in altele — de la 0,57-3,2% la caucazienii din SUA, 4,3% la
afro-americani, pana la 33—41% in anumite populatii africane si 46,4% la tinerii adulti chinezi.
Variabilitatea ridicatd sugereazd implicarea unor factori genetici complecsi, fiind propus un
model poligenic, cu posibilitatea atdt a transmiterii autozomal dominante, cat si autozomal
recesive [185,235].

Mecanismul cel mai frecvent invocat in aparitia taurodontismului este o dereglare a
dezvoltarii tecii epiteliale Hertwig, structurd responsabild de initierea formarii raddcinii dentare.
O intrerupere sau o ntarziere a procesului de invaginare a acestei teci conduce la imposibilitatea
formarii corecte a diafragmei epiteliale, ceea ce se traduce printr-o camera pulpard excesiv de
voluminoasa si radicini scurtate. In mod firesc, aceastd ipoteza explica si asocierea observati
intre taurodontism si alte anomalii dentare, precum hipodontia, ambele fiind legate de defecte de
proliferare sau diferentiere epiteliald la nivelul organului smaltului.

Desi molarii permanenti sunt cel mai frecvent afectati, modificari de tip taurodontic pot fi
intalnite si In dentitia temporara si pot aparea unilateral, bilateral sau in combinatii variabile intre
arcade si cadrane. Importanta clinica a acestor modificari este semnificativa, deoarece camera

pulpara extinsd si radacinile scurte influenteazd diagnosticul, tratamentul endodontic,
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Tabel 8 Sindroame asociate cu taurodontismul [237-239]

Amelogeneza imperfecta Sindromul Rapp-Hodgkin
Sindromul Down Diskeratoza congenitala
Sindromul Apert Sindromul Klinefelter
Hipoplazia dermica focala sau sindromul Goltz Gorlin Sindromul trico-dentar-0s
Displazie ectodermica Sindromul Mohr
Hipofosfatazia Sindromul Lowe
Hiperfosfatazie-oligofrenie-taurodontism Sindromul Wolf-Hirschhorn
Nanism microcefalic-taurodontism Sindromul Smith-magenis
Microdontia — taurodontia-densinvaginatus Sindromul Williams
Displazia oculo-dento-digitala Sindromul Mcune-albright
Oral-facial-digital, Tip Il Sindromul van der woude

Etiologia si patogeneza.

De-a lungul timpului, au fost formulate diverse teorii privind originea taurodontismului.
Cea mai acceptatd sustine cd anomalia derivd dintr-o dezvoltare necorespunzitoare a tecii
epiteliale radiculare Hertwig, care nu reuseste sa se invagineze suficient de devreme pentru a
delimita corect radicina in formare. In absenta acestui proces, diafragma epitelialdi nu se
constituie Tn momentul potrivit, iar depunerea dentinei radiculare este perturbata, rezultand o
cavitate pulpara verticalizata si voluminoasa [15].

Literatura de specialitate a propus numeroase explicatii suplimentare, incluzand
persistenta unui tipar dentar arhaic, particularitdti evolutive retrograde, mutatii genetice, forme
de transmitere autosomald dominanta sau recesiva, trasaturi legate de cromozomul X, precum si
mecanisme de transmitere familiala. Totusi, etiologia exactd ramane incomplet elucidata, in
special din cauza variabilitatii fenotipice si a contextelor clinice in care apare taurodontismul.

Desi poate aparea ca o modificare izolata, taurodontismul este adesea descris Tn asociere
cu o serie de sindroame genetice si anomalii de dezvoltare, de la displazii ectodermice si
amelogeneza imperfectd pana la sindromul Down, sindromul Klinefelter sau sindromul van der
Woude. Aceasta diversitate sugereazd cd manifestarea taurodontismului poate face parte din
perturbari genetice complexe, care influenteaza atat odontogeneza, cat si alte structuri derivate
din ectoderm [240].

Malpozitia dintilor.

Malpozitia dintilor se referd la schimbarea sau devierea pozitiei unuia sau mai multor
dinti intr-un maxilar care, in mod normal, ar trebui sa fie bine aliniat. Cauzele acestei conditii
sunt adesea legate de tulburdri in dezvoltarea structurii dentare. Este important sd subliniem ca
malpozitionarea dintilor poate fi rezultatul unor factori precum ereditatea, spatiul insuficient in

cavitatea orala, pierderea prematurd a dintilor de lapte sau alte tulburari ale dezvoltarii dentare

[241].
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Studiile sugereaza cd aceastd problemd poate fi asociatd cu hipodontia, adicd absenta
unuia sau mai multor dinti. De asemenea, este crucial sa recunoastem ca diverse forme ale
tulburdrilor de dezvoltare dentara pot fi interconectate si sd aiba implicatii asupra pozitiei si
eruptiei viitoare a dintilor [242]. Un diagnostic precoce al malpozitiei dintilor poate dezvalui
potentiale riscuri pentru pozitionarea si eruptia altor dinti, motiv pentru care interventia la timp
este esentiald. Intrucat studiile subliniazi recunoasterea asocierii intre diferite anomalii dentare
este cruciala pentru gestionarea corecta a situatiei [243]. Diagnosticul timpuriu al tulburarilor de
dezvoltare intr-un singur dinte ofera posibilitatea de interventie precoce, contribuind astfel la
prevenirea sau gestionarea adecvatd a viitoarelor probleme legate de pozitionarea si eruptia
dintilor. Acest aspect subliniazd importanta monitorizarii atente si a colaborarii intre pacienti,
parinti si profesionistii din domeniul stomatologiei pentru a asigura o sanatate orald optima pe
termen lung [244].

Ectopia caninilor

Ectopia caninilor maxilari reprezintd una dintre cele mai frecvente tulburari de eruptie,
fiind raportata la aproximativ 2% dintre indivizii de origine caucaziana [245]. Numeroase studii
epidemiologice au confirmat ca eruptia deviata a caninilor este strans asociata cu alte anomalii
dentare. De exemplu, cercetarile clasice efectuate de Becker, Brin si colaboratorii lor au aratat ca
pacientii cu canini deplasati palatinal prezintd frecvent incisivi laterali maxilari absenti sau cu
morfologie conica [246]. Ulterior, studii realizate pe populatii ortodontice au evidentiat faptul ca
ectopia caninilor este de obicei insotitd de absenta incisivilor laterali invecinati sau de
microdontia acestora [247].

Analize genetice si antropologice au ardtat ca pacientii la care caninii prezintd o pozitie
palatinald anormala au adesea si alte trasdturi dentare, cum ar fi dimensiuni reduse ale incisivilor
laterali sau agenezia premolarilor. Aceste asocieri sugereazd existenta unei baze genetice
comune pentru un ansamblu de anomalii dentare. In studii de cohortd extinsi, s-a demonstrat ci
lipsa de eruptie a caninilor permanenti apare cu o frecventda mai mare la copiii cu alte tulburari de
dezvoltare dentara, cum sunt infraocluzia molarilor primari, eruptia ectopica a molarilor maxilari
si hipodontia premolarilor. Cercetarile familiale din populatii nordice au confirmat caracterul
ereditar al acestor tulburdri: in unele familii, malpozitia caninilor coexistd cu hipodontia intr-un
procent semnificativ [248].

Etiologie

Etiologia ectopiei caninilor este multifactoriald si poate fi atribuita atat factorilor locali,
cat si celor genetici. Printre cauzele frecvente se numara:

v insuficienta spatiului in arcada, care impiedica alinierea normala a dintilor;

v perturbari in succesiunea de eruptie, precum eruptia precoce sau intarziatd a unor dinti;
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traumatisme ale zonei anterioare maxilare, care pot modifica pozitia mugurilor dentari;

v
v retentia prelungitd a caninului temporar, cu absenta resorbtiei radacinii;
v inchiderea prematura sau rotirea mugurilor dentari;

v

leziuni patologice locale (chisturi dentigere, odontoame) care deviaza traiectul eruptiv
[249].

Eruptia ectopica a diferitor grupuri de dinti reprezintd o manifestare importantd a
dezvoltarii dentare anormale si este frecvent asociatd cu alte anomalii ale numarului si formei
dentare. Cercetarile au demonstrat ca migrarea anormald a primului molar permanent apare
adesea impreund cu absenta congenitala a premolarilor secunzi sau cu reducerea diametrului
mezio-distal al incisivilor laterali maxilari, acestea fiind printre cele mai comune expresii
fenotipice ale hipodontiei.

Mai multe studii familiale efectuate in populatii nord-europene au evidentiat 0 asociere
crescutd intre eruptia ectopicd si defectele de dezvoltare dentard, incluzand incisivi laterali
superiori redusi dimensional, eruptia deviata a caninilor mandibulari si aplazia premolarilor .

O relatie similard a fost identificatd intre infraocluzia molarilor temporari si absenta
premolarilor secunzi. In unele loturi de pacienti, aproape o cincime dintre persoanele cu aplazia
premolarilor secunzi prezentau concomitent infraocluzia primilor molari temporari, in timp ce
prevalenta infraocluziei in populatia generala ramane in jurul valorii de 10% [245,250]

Conform datelor epidemiologice actuale, hipodontia in dentitia permanentd (excluzand
molarii trei) apare la 4,5-7,4% din populatia caucaziana, cel mai frecvent fiind afectati
premolarii secunzi mandibulari. Femeile sunt afectate intr-o proportie mai ridicata, raportul
femei:barbati fiind de aproximativ 1,4:1. Absenta unui dinte temporar predispune puternic la
absenta succesorului permanent, studiile raportand procente de co-afectare de pand la 86%
[251,252].

Etiologia poate include atat factori genetici, cat si factori de mediu. Agentii infectiosi
(rubeold congenitald, osteomielitd), traumatismele, expunerea la medicamente teratogene
(talidomida) sau tratamentele oncologice (chimioterapie, radioterapie precoce) pot interfera cu
proliferarea celulard din lamina dentara, impiedicand formarea normalad a mugurelui dentar.

Din punct de vedere genetic, mutatiile genelor MSX1 si PAX9 sunt printre cele mai
studiate cauze ale ageneziei dentare. Mai mult, hipodontia poate face parte din numeroase
sindroame genetice (peste 80 descrise), insa apare frecvent si in forme non-sindromice, fie
sporadice, fie familiale. De asemenea, pacientii cu despicaturi labiale si/sau palatine prezinta

frecvent hipodontie asociata cu edentatii congenitale [253].

109



Infraocluzia molarilor permanenti.

Infraocluzia reprezintd o anomalie observatd in perioada dentitiei mixte, caracterizati
prin pozitionarea unui molar primar sub nivelul planului ocluzal, in absenta unor bariere fizice
evidente. Mecanismul poate reflecta fie o intrerupere a procesului normal de eruptie, fie o
modificare aparuti dupi finalizarea eruptiei dentare. In literatura de specialitate aceastd
manifestare apare sub termeni precum ,,dinte submergent”, ,retentie dentard” sau ,,anchiloza
dentara”, sugerand relatia frecventa dintre infraocluzie si anchiloza [254].

Incidenta si cauze.

Frecventa infraocluziei raportatd in studii variaza intre 1,3% si 8,9%, fiind intalnita cel
mai des la copii cu varste intre 8 si 9 ani, perioada in care dinamica eruptiei dentare este intensa .
Molarii mandibulari sunt afectati mai frecvent decat cei maxilari, iar Tn numeroase situatii
infraocluzia este bilaterald. S-a observat, de asemenea, o corelatie intre varsta copilului si dintele
cel mai des implicat: molarul primar mandibular primul este afectat Tnhainte de 9 ani, iar cel de-al
doilea dupa aceasta varsta .

Existd o asociere semnificativd intre infraocluzie si alte anomalii dentare, in special
agenezia dintilor permanenti succesori (aproximativ 65%). De asemenea, pot aparea concomitent
eruptia ectopica a primilor molari permanenti, microdontia incisivilor laterali superiori, defectele
de smalt sau migrarea palatinald a caninului maxilar. Observarea infraocluziei la frati sustine
implicarea factorilor genetici [255].

Cea mai acceptatd ipoteza etiologicd este legata de anchiloza. Studiile histologice asupra
molarilor deciduali infraocluzi evidentiaza modificari precum fibroza pulpard, calcificari sau
reducerea celularititii ligamentului parodontal. Anchiloza apare prin fuziunea cimentului sau
dentinei cu osul alveolar, secundard unei afectari a tecii epiteliale Hertwig in timpul eruptiei.
Aceastd fuziune determind pierderea ligamentului parodontal in zonele afectate si blocheaza
migrarea dentard verticald, conducand la infraocluzie. Anchiloza este raportata la 1,3-3,8%
dintre molarii primari [256].

Particularitati clinice si diagnostic

Infraocluzia este identificata cel mai adesea prin examen clinic: molarul apare situat sub
nivelul ocluzal, iar la percutie prezintd un sunet metalic, aspru, asemandtor unei ,,cesti fisurate”.
Examinadrile radiologice ortopantomografia si radiografiile periapicale permit observarea
diferentei de nivel dintre dintele afectat si cei adiacenti, a absentei ligamentului parodontal si a
eventualelor modificari asociate. Tehnologia CBCT este recomandatd in cazurile complexe,
pentru evaluarea tridimensionalad preoperatorie [257].

Gradul severitatii este stabilit in functie de pozitia suprafetei ocluzale a dintelui fata de

linia ocluzala normala:
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- usoara — dintele este situat pand la 1 mm sub nivelul asteptat;
- moderata — suprafata ocluzala se afla la nivelul punctelor de contact ale dintilor vecini;
- severa — dintele ajunge la nivelul gingiei interproximale sau sub aceasta.
Complicatii si implicatii clinice in lipsa tratamentului, infraocluzia poate genera o serie
de consecinte asupra ocluziei si dezvoltarii dento-maxilare:
- intarzierea eruptiei sau eruptia ectopica a succesorilor permanenti;
- aparitia cariei sau a inflamatiei parodontale localizate;
- rezorbtia radacinii dintilor vecini;
- dezvoltare insuficienta a procesului alveolar;
- limitarea derivei meziale fiziologice;
- supraeruptia dintilor antagonisti;
- deviatii ale liniei mediane;
- reducerea lungimii arcadelor si pierderea spatiului, mai ales la infraocluzia severa
[258].

Cea mai frecventd malocluzie asociata este ocluzia laterald deschisa, datorata inhibarii
cresterii verticale alveolare din zona molarului afectat [259,260].

Radacinile scurte ale dintilor

Anomalia cunoscuta sub denumirea de ,,short root anomaly” (SRA) descrie o tulburare de
dezvoltare caracterizatd prin formarea unor radacini complet calcificate, dar cu lungime anormal
de redusa, fenomen determinat cel mai frecvent de factori genetici. Termenul a fost introdus de
Lind (1972) pentru a delimita aceasta conditie de scurtarea radiculard cauzatd de factori externi
(traumatisme, resorbtii inflamatorii, tratamente ortodontice). Particularitatea definitorie este ca
radacina are o lungime egala sau mai mica decat coroana, fard a exista antecedente locale sau
sistemice care s explice aceasta modificare. De regula, afectarea apare bilateral si are predilectie
pentru incisivii centrali maxilari, dar pot fi implicati si premolarii secunzi sau, in cazuri rare,
majoritatea dintilor permanenti — situatie denumita SRA multiplu sau generalizat [66].

Din punct de vedere epidemiologic, prevalenta raportatd variaza intre 0,6% si 2,4% in
populatia generald, fiind insa semnificativ mai ridicatd in unele grupuri etnice, cum este
populatia japoneza, unde poate depasi 10%. Afectiunea este descrisa aproape exclusiv in dentitia
permanenta, absenta cazurilor in dentitia temporara sugerand un mecanism patogen specific
fazelor tardive ale odontogenezei [261].

Etiologie si mecanisme patogenetice

Dezvoltarea radiculard depinde de functia normald a tecii epiteliale Hertwig (HERS),

structura responsabila de initierea formarii dentinei radiculare, de determinarea numarului de
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radacini si de arhitectura acestora. In mod normal, dupa finalizarea coroanei, HERS se extinde
apical si ghideaza elongarea radacinii pana la inchiderea foramenului apical [262].

Procesul radicular este relativ rezistent la perturbatii majore; dintii complet lipsiti de
radacini sunt exceptionali. Totusi, intreruperea cresterii apicale sau stoparea prematura a HERS —
fie prin mecanisme genetice, fie prin factori locali sau sistemici — determina formarea unor
radacini scurtate. Aceste modificari reprezintd cea mai frecventa categorie de displazii radiculare
intalnite 1n practica clinica.

In displaziile radiculare, diferentierea odontoblastelor poate continua o perioada limitata
chiar si atunci cand HERS este afectatd, ceea ce explica prezenta unui strat de dentind radiculara
incompletd, dar totusi formata. In schimb, mineralizarea cimentului radicular poate fi afectati in
anumite conditii, cum este hipofosfatazia, unde formarea cimentului celular este perturbata
printr-un deficit de mineralizare.

Un proces deosebit de vulnerabil la perturbdri este formarea furcatiei la dintii
pluriradiculari; orice interferentd cu acest mecanism poate genera fenotipuri precum
taurodontismul, fuziunea radacinilor sau furcatii anormal conturate. Astfel, modificarile
radiculare pot reprezenta expresia unor disfunctii distincte ale HERS sau ale interactiunilor
epitelio-mezenchimale implicate in morfogeneza radacinii [15,256].

Desi numeroase caracteristici ale acestor displazii pot fi corelate cu anumite etape ale
dezvoltarii radiculare, interpretarea precisa a mecanismelor patogenetice ramane limitata de
cunoasterea incompletd a biologiei formarii rddacinii. Cercetdrile actuale sugereaza totusi o
etiologie multifactoriald, in care factorii genetici joacd un rol major, iar influentele de mediu pot
amplifica fenotipul in anumite situatii [263].

Rotatia premolarilor si/sau a incisivilor laterali maxilari

Rotatia dentard este o anomalie de pozitie caracterizatd prin deplasarea (de cel putin 20°)
a dintelui in jurul axei sale longitudinale, ca urmare a modificarilor de dezvoltare aparute in
timpul eruptiei dentare definitive. Gupta si colaboratorii au clasificat rotatia dentara in trei grupe:
<45°, 45°-90° si >90°, majoritatea rotatiilor dentare prezentdnd angulatii cuprinse intre 45° si
90°, urmate de rotatiile <45°[264].

Etiologie.

Tulburari pre-eruptive:

- lezarea regiunii premaxilare in copilarie, care a deplasat si a nealiniat mugurul dentar in curs
de dezvoltare
- prezenta unei patologii adiacente precum chistul, tumora, odontomul, dintii supranumerari

poate interfera cu eruptia dintelui.
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Tulburari post-eruptive:
- factori obisnuiti
- factori mecanici
- factori locali
- factori de mediu
- factori ereditari

Tntr-o arcadd dentard cu aglomeratie, rotatiile sunt adesea prezente, dar in cazurile cu
exces de spatiu pot aparea, de asemenea, rotatii dentare. Factorii de mediu, cum ar fi
disponibilitatea spatiului pentru alinierea dintilor, calea de eruptie dentara si efectele functionale
produse de limba si buze, trebuie, de asemenea, luati in considerare n etiologia rotatiilor dentare,
alaturi de modelul multifactorial al malpozitiilor dentare [244,265].

Dinti supranumerari

Dintii supranumerari reprezintd cea mai frecventd anomalie numericd a dentitiei si se
definesc prin prezenta unuia sau mai multor dinti suplimentari fatd de formula dentard normala.
Acesti dinti pot aparea in orice sector al arcadei dentare, iar originea lor este atribuita
perturbarilor aparute in stadiile incipiente ale dezvoltarii odontogene, mai ales in fazele de
initiere si proliferare a lamei dentare.

Cea mai frecvent intalnita forma clinica este localizata in regiunea mediana a maxilarului,
fiind cunoscuta sub denumirea de mesiodens. Prevalenta raportatd in literatura de specialitate
variaza, situdndu-se aproximativ intre 0,3-0,8% pentru dentitia temporara si 1,5-3,5% pentru
dentitia permanenti, cu o predominanti marcati la sexul masculin. In situatiile in care dintii
supranumerari sunt multipli, raportul masculin:feminin este si mai pronuntat. Desi cazurile
ereditare sunt relativ rare, au fost descrise modele variate de transmitere geneticd, inclusiv
autozomald dominantd cu penetranta incompletd, autozomala recesiva sau legatd de cromozomul
X, ceea ce sugereaza implicarea unor mecanisme genetice diferite in functie de contextul familial
[266].

Peste 90% dintre dintii supranumerari sunt localizati la nivelul maxilarului superior, iar
doar o proportie redusa dintre acestia erup spontan. In numeroase cazuri devin simptomatici sau
genereaza complicatii, necesitdnd extractie. Dintii supranumerari pot fi unilaterali sau bilaterali,
unici sau multipli, iar in situatia identificarii unor cazuri multiple la un pacient fara istoric de
traumatisme sau afectari locale se recomanda evaluare genetica, deoarece astfel de prezentari pot
sugera o afectiune sindromica [267].

Dintii supranumerari sunt semnificativ mai frecventi la pacientii cu despicaturi labio-
maxilo-palatine, precum si in peste 20 de sindroame genetice, dintre care cele mai reprezentative

sunt displazia cleido-craniana si sindromul Gardner. La pacientii cu despicatura unilaterala de
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buza si/sau palat, prevalenta este raportatd in jurul valorii de 22%, cu o afectare mai frecventa a
dentitiei permanente, barbatii fiind de doua ori mai predispusi decat femeile [268].

Originea supranumerarilor a fost explicata prin mai multe teorii etiologice:

- teoria dihotomiei mugurelui dentar, care presupune divizarea anormalda a mugurelui in
timpul dezvoltarii;

- teoria hiperactivititii locale a lamei dentare, care considera cd dintii suplimentari sunt
rezultatul unei proliferari excesive a epiteliului odontogen;

- ipoteza atavistica, conform careia pot aparea elemente dentare suplimentare in zone in care,
filogenetic, existau dinti la stramosii speciei [266].

Diagnosticul unui dinte supranumerar se bazeaza pe evaluarea clinica si este confirmat
prin examinari radiologice. Radiografiile ocluzale si periapicale sunt utile pentru identificarea
supranumerarilor anteriori, insd localizarea tridimensionald exacta poate fi realizata optim prin
tomografie computerizatd cu fascicul conic (CBCT), care permite planificarea corectd a
tratamentului chirurgical si a miscarilor ortodontice ulterioare [269].

Dintii supranumerari pot induce o serie de complicatii: intarzierea eruptiei dintilor
permanenti, devieri de pozitie, inghesuiri dentare, formarea chisturilor si, In cazuri rare, resorbtia
radiculara a dintilor vecini. De aceea, depistarea lor precoce si stabilirea unui plan terapeutic
individualizat sunt esentiale pentru prevenirea complicatiilor ocluzale si dento-maxilare.

Hipoplazia smaltului dentar

Hipoplazia smaltului dentar reprezintd o anomalie de dezvoltare caracterizatd prin
reducerea cantitatii de smalt la nivelul coroanei dentare, ca urmare a unei perturbdri a procesului
de secretie a matricei sau a etapelor ulterioare de mineralizare si maturare. Defectele pot varia de
la mici depresiuni sau zone lipsite de smalt pana la alterari extinse ale suprafetei coronare [270].

In practica clinica, defectele de dezvoltare ale smaltului (DDE) includ doui categorii
principale: hipoplazia — deficit cantitativ de smalt; opacitatile — modificari calitative ale
mineralizarii smaltului, care pot fi difuze sau delimitate [271].

Aceste manifestdri apar fie ca rezultat al unor conditii genetice, fie secundar unor
influente de mediu. Un exemplu clasic de afectare ereditara este amelogeneza imperfecta, in care
anomaliile smaltului se transmit familial, avand un caracter mendelian dominant sau recesiv si
afectand smaltul dintilor temporari si permanenti [272].

Hipoplazia determinata de factori de mediu, denumita si ,,hipoplazie cronologica”, apare
atunci cand un eveniment sistemic sau local interfereaza cu formarea smaltului intr-o anumita
etapa a dezvoltarii dentare. Factorii sistemici implicati includ deficientele nutritionale, infectiile
virale din copilarie (precum rujeola si varicela), sifilisul congenital, episoadele de hipocalcemie,

nasterea prematurd, traumatismele perinatale sau expunerea excesiva la fluor. Factorii locali,
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precum traumatismele sau infectiile dintilor temporari, pot afecta smaltul succesorilor
permanenti [273,274].

Localizarea si extinderea defectului ofera informatii valoroase despre momentul
producerii agresiunii sistemice sau locale, deoarece smaltul fiecarui dinte se formeaza intr-un
interval cronologic bine determinat. Prin corelarea pozitiei hipoplaziei cu calendarul
amelogenezei, clinicianul poate estima perioada in care a avut loc perturbarea.

Dincolo de impactul clinic, defectele de smalt sunt relevante si in context medico-legal,
deoarece caracteristicile dentare individuale se pastreaza chiar si in situatii extreme (carbonizare,
descompunere avansata), contribuind la identificarea persoanelor [275].

3.5 Analiza datelor din lotul de cercetare.

Analiza datelor obtinute in cadrul lotului de cercetare a urmarit identificarea frecventei si
tipurilor de anomalii dentare asociate edentatiilor partiale congenitale, precum si evidentierea
relatiilor dintre acestea.

Aceste date confirma faptul cd edentatiile partiale diagnosticate la copii si adolescenti
coexista frecvent cu alte anomalii dentare si de dezvoltare, precum taurodontismul, diminuarea
lungimii radiculare, eruptiile ectopice, reducerea dimensiunilor mezio-distale ale coroanelor,
modificarile morfologice si hipoplazia smaltului. Aceste comorbiditati pot influenta simultan
dezvoltarea aparatului dento-maxilar si arhitectura ocluzala, sugerand existenta unor mecanisme
etiopatogenice comune care guverneazi formarea si diferentierea structurilor dentare. In aceasti
perspectiva, prezenta edentatiilor pare a fi nu doar o entitate izolatd, ci parte a unui spectru mai
larg de anomalii de dezvoltare craniofaciala.

In studiul realizat au fost analizati 100 de pacienti cu edentatii congenitale. Pentru fiecare
subiect au fost colectate si evaluate 83 de variabile, incluzand date sociodemografice (sex,
varsta, domiciliu), caracteristicile edentatiilor (numarul de dinti absenti, tipul si localizarea
ageneziilor), particularittile eruptiei dentare (eruptie precoce sau intarziatd), tipul de malocluzie
si schema ocluzald, trasaturile faciale (simetria faciala, dimensiunea verticala, relatia buzelor,
proeminenta mentonului), precum si parametrii cefalometrici analizati conform metodologiei
Steiner. Un obiectiv suplimentar al cercetarii a vizat evaluarea componentelor genetice implicate
in agenezia dentara, aspect investigat prin analiza genelor cu rol in odontogeneza [114].

Rezultatele obtinute sugereaza existenta unor posibile relatii intre agenezia dentara si
caracteristicile ocluzale. Cu toate acestea, trebuie subliniat faptul ca prevalenta malocluziilor de
clasa Il si de clasa II divizia 2 — tipuri Tn care s-au remarcat diferente privind frecventa
edentatiilor — ramane relativ redusa in populatia generala, iar manifestarea lor este influentata in
mare masurd de predispozitia genetica [276]. De asemenea, este relevant faptul ca majoritatea

studiilor anterioare s-au bazat pe clasificarea Angle, un sistem preponderent calitativ, care se
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axeaza pe relatia antero-posterioara a primilor molari permanenti, fara a integra in mod suficient
alte caracteristici esentiale ale ocluziei, precum pozitia dintilor frontali sau alinierea acestora in
raport cu planul de ocluzie [277]. In contextul ageneziei dentare, migrarea compensatorie a
dintilor restanti, in special mezializarea acestora, poate modifica raporturile interocluzale ale
molarilor si poate genera erori de clasificare in sistemul Angle. Avand in vedere aceste limitari,
prezentul studiu a urmarit investigarea relatiilor dintre edentatiile congenitale si indicatorii
ocluzali cuantificabili, Tntr-un esantion consecutiv, nealeator, incluzand in analiza atat molarii
permanenti, cat si molarii de minte, care n literatura de specialitate au fost frecvent exclusi.

Analiza distributiei pe gene a evidentiat un pattern interesant: hipodontia si oligodontia
au fost mai frecvent intalnite la genul feminin, in timp ce formele severe, precum edentatiile
subtotale, au prezentat o predominantd masculind. Aceste rezultate sunt ilustrate in Figura 30 si
sugereazd existenta unor diferente biologice si genetice potentiale, care justificd investigatii
suplimentare in studii viitoare.

Figura 32 ilustreaza distributia relativa a principalelor tipuri de agenezii dentare in
functie de jen, evidentiind diferente statistice semnificative intre grupuri (Chi-Squared Test,
Monte Carlo: ¥*> = 12,01; p = 0,00236). Rezultatele demonstreaza un model clar de distributie a
fenotipurilor in raport cu jenele studiate, cu implicatii importante pentru intelegerea
mecanismelor etiologice ale edentatiilor congenitale.

In cazul edentatiilor subtotale, proportia pacientilor de sex masculin este dominanti
(88,9%), in timp ce femeile sunt afectate intr-o proportie mult mai redusa (11,1%). Acest raport
dezechilibrat sugereaza ca formele severe de agenezie pot fi asociate cu factori genetici sau
epigenetici care prezintd o penetranta mai accentuata la sexul masculin, posibil prin mecanisme
legate de dezvoltarea craniofaciala sau de influenta variabilelor hormonale implicate Tn
odontogeneza.

In schimb, hipodontia si oligodontia sunt intalnite predominant la sexul feminin, cu valori
identice ale prevalentei relative (69,2%), comparativ cu 30,8% la sexul masculin. Aceasta
distributie indica o susceptibilitate crescutd a fetelor pentru formele usoare si moderate de
agenezie, ceea ce poate reflecta diferente subtile in dinamica eruptiva, in maturarea dentard sau
in interactiunile specifice ale genelor implicate in dezvoltarea dentard (de exemplu, MSXI,

PAX9, AXIN2).
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Bar Plot pentru Sex
Chi-Squared Test (Monte Carlo) = 12.01
p-value = 0.00236
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Figura 32 Studiul intre genuri in diferite tipuri de edentatii congenitale

Figura 33 prezinta distributia relativa a principalelor tipuri de agenezii dentare in functie
de zona de rezidenta a pacientilor, analizand trei categorii: municipiul Chisindu, restul Republicii
Moldova si strainatatea. Testul Chi-patrat (Monte Carlo) indicd o valoare y* = 4,37, cu p =
0,3124, ceea ce semnifica absenta unei asocieri semnificative statistic intre tipul ageneziei si
zona geografici de provenientd. Desi diferentele nu ating pragul semnificatiei statistice,
distributia observata ofera informatii relevante pentru contextul epidemiologic national.

in cazul edentatiilor subtotale, distributia este relativ echilibrata intre municipiul Chisinau
(44,4%) si restul Republicii Moldova (55,6%). Aceastd repartizare sugereaza ca formele severe
de edentatie congenitald sunt intdlnite uniform in populatie, fara a indica o concentrare
predominant urbana sau rurala. Lipsa diferentelor majore poate reflecta accesul relativ similar la
servicii stomatologice pediatrice sau caracterul predominant genetic al acestor forme.

Pentru hipodontie, datele evidentiaza o concentratie mai mare in municipiul Chisindu
(64,1%), urmata de restul Republicii Moldova (32,1%), in timp ce cazurile provenite din
straindtate sunt rare (3,8%).

Desi nesemnificativ statistic, acest model ar putea fi explicat prin detectarea mai timpurie
a formelor usoare de agenezie in mediul urban, datoritd accesului mai bun la consultatii de
specialitate, printr-o ratd mai mare de prezentare in centre universitare pentru evaluari
ortodontice si pedodontice si prin posibilitatea ca familiile din mediul rural sa se adreseze tardiv
pentru tratament, ceea ce reduce raportarea formelor usoare.

In ceea ce priveste oligodontia, se observi o preponderenta notabila in randul pacientilor
din municipiul Chisinau (76,9%), comparativ cu doar 15,4% in restul Republicii Moldova si
7,7% la pacientii din strdindtate. Aceastd distributie, desi nu este semnificativa statistic, este

relevantd din punct de vedere clinic, sugerand ca formele moderate ale ageneziei dentare sunt

117



evaluate si tratate predominant Tn cadrul centrelor universitare. Aceasta tendinta poate reflecta

atat adresabilitatea crescutd din mediul urban, cat si complexitatea cazurilor care necesita

diagnostic interdisciplinar.
In ansamblu, figura confirma existenta unui profil fenotipic diferentiat pe gene, in care:

- genul masculin prezintd cu precddere forme extinse de edentatie (subtotale),

- genul femenin manifestd mai frecvent forme cu severitate mica sau moderata (hipodontie si
oligodontie).

- Semnificatia statisticd a diferentelor (p < 0,01) sustine ipoteza ca sexul reprezinta un factor
predictor relevant in expresia edentatiilor congenitale, fapt care justifica integrarea acestui
parametru in algoritmii de screening, diagnostic si planificare a tratamentului interdisciplinar.

Figura 33 indica faptul ca zona de rezidenta nu constituie un determinant semnificativ al
severitatii edentatiilor congenitale, insa distributia fenomenologica releva: predominanta
formelor moderate si severe in mediul urban, adresabilitatea crescuta la centrele universitare
pentru cazurile complexe, subraportarea potentiald a formelor usoare in zonele rurale.

Aceste date sustin necesitatea consolidarii programelor de screening si diagnostic precoce
la nivel national, in special in mediile unde accesul la servicii stomatologice specializate este

limitat.
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Figura 33. Studiul dupa zona de resedinti
Figura 34 prezinta distributia perceptiei estetice in randul pacientilor cu edentatie
subtotala, hipodontie si oligodontie. Desi se observa diferente intre grupuri, testul Chi-patrat
(Monte Carlo) nu a evidentiat o asociere statistic semnificativa intre tipul ageneziei si
preocupdrile estetice (> = 3,72; p = 0,1692). Din punct de vedere descriptiv, pacientii cu

hipodontie au raportat cel mai frecvent impact estetic (75,6%), ceea ce se explica prin implicarea
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frecventd a incisivilor laterali superiori, regiune critici pentru estetica faciali. In edentatia
subtotald, preocupdrile estetice sunt prezente la 55,6% dintre pacienti, in timp ce oligodontia
prezintd o distributie aproape echilibratd intre cei afectati estetic si cei neafectati (53,8% vs.
46,2%). In ansamblu, rezultatele sugereazi ci perceptia estetici nu depinde exclusiv de
severitatea numericd a ageneziei, ci de localizarea dintilor lipsd si de modificérile morfologice

asociate, chiar daca relatia nu atinge pragul de semnificatie statistica.

Bar Plot pentru Estetica
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Figura 34. Examinarea esteticii pacientilor cu edentatii congenitale

Fata este clasificata in functie de planurile orizontale, verticale si transversale, definind
tipuri faciale lungi, medii sau scurte, respectiv late, medii sau inguste. Desi aceste clasificari
generale sunt utile, ele nu Incorporeaza particularitatile altor trasaturi faciale, cum ar fi barbia,
buzele, obrajii, nasul si ochii. In contextul identificirii bazei biologice a caracteristicilor
morfologice, este posibila stabilirea relatiilor genotip—fenotip prin studii de asociere la nivelul
intregului genom. Aceste studii au fost utile in identificarea genelor asociate cu despicaturile
labio-palatine, iar in prezent sunt in desfasurare numeroase cercetari pentru identificarea genelor
care pot influenta trasaturile faciale specifice [217,278].

Orice examinare a pacientului stomatologic incepe cu examenul facial. Asimetria faciala
reprezintd una dintre cele mai importante surse de disconfort pentru pacient. Examenul facial al
pacientilor diagnosticati cu agenezii dentare este esential pentru evaluarea simetriei faciale, a
pribusirii buzelor, a proeminentei mentonului si a reducerii etajelor fetei. In esantionul de
pacienti cu agenezii dentare, prezentat in Figura 35, s-a constatat ca asimetria faciala a fost
prezentd la 12,8% dintre pacientii cu hipodontie, la 15,4% dintre cei cu oligodontie si la 33,3%

dintre pacientii cu edentatii subtotale.
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Bar Plot pentru Simetrie faciala
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Figura 35. Simetria faciala al pacientilor cu edentatii congenitale

In timpul examinarilor clinice s-au depistat asimetrii ale maxilarului superior la pacientii
cu agenezii dentare. La pacientii cu hipodontie, asimetria maxilarului superior a fost prezentad in
34,6% din cazuri, la cei cu oligodontie in 61,5%, iar la pacientii cu edentatii subtotale in 77,8%
(fig. 36).
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Figura 36. Simetria maxilarului superior

Asimetria mandibulara reprezintd o discrepantd in dezvoltarea si pozitia mandibulei fata
de linia mediana a fetei, putand fi determinatd de factori congenitali, de crestere inegala, de

pierderea precoce a dintilor sau de alte disfunctii structurale si functionale. Aceasta poate
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influenta estetica faciald, functia ocluzala si echilibrul muscular, avand implicatii in ortodontie si
chirurgia ortognatica.

Figura 37 ilustreaza distributia prezentei sau absentei simetriei mandibulare in functie de
tipul de agenezie dentard. In grupul pacientilor cu edentatii subtotale, 33,3% dintre subiecti
prezintd asimetrie mandibulard, In timp ce 66,7% manifestd simetrie mandibulard. Pentru
hipodontie, 65,4% dintre pacienti prezintd asimetrie mandibulara, iar 34,6% prezinta simetrie
mandibulara. In cazul oligodontiei, distributia este mai echilibrata, 53,8% dintre subiecti avand

asimetrie mandibulara, iar 46,2% prezentand simetrie mandibulara.

Bar Plot pentru Mandibula_simetrie
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Figura 37. Simetria maxilarului inferior simetria maxilarului inferior

Arcadele dentare reprezinta dispunerea dintilor in cadrul arcadelor maxilara si
mandibulara, avand un rol esential in ocluzie, masticatie, fonatie si estetica faciala. Acestea pot
prezenta variatii de forma, dimensiune si aliniere, in functie de factorii genetici, dezvoltarea
dentara si prezenta unor anomalii, precum ageneziile dentare. In context ortodontic si protetic,
evaluarea arcadelor dentare este esentiald pentru stabilirea unui plan de tratament adecvat, in
special la pacientii cu edentatii congenitale.

Figura 38 ilustreaza distributia prezentei sau absentei modificarilor la nivelul arcadelor
dentare in functie de tipul de agenezie dentari. In cazul edentatiilor subtotale, 11,1% dintre
subiecti nu prezintd modificari ale arcadelor dentare, in timp ce 88,9% prezinta modificari ale
acestora. Pentru hipodontie, 11,5% dintre pacienti nu prezintd modificari ale arcadelor dentare,
iar 88,5% prezinta modificiri. In cazul oligodontiei, toate cazurile (100%) prezintd modificari

evidente ale arcadelor dentare.
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Bar Plot pentru Arcade
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Figura 38. Simetria arcadelor dentareSimetria arcadelor dentare

In cefalometria laterald, pozitia si proeminenta buzelor sunt analizate prin intermediul
unor repere si masuratori specifice, care permit evaluarea relatiei acestora cu structurile osoase si
dentare. Pozitia buzelor poate fi descrisa utilizand metode clasice dezvoltate de autori consacrati
in analiza cefalometricd, cum ar fi Steiner, Ricketts, Burstone, Sassouni, Holdaway si Sushner.

Una dintre cele mai utilizate metode pentru evaluarea pozitiei buzelor este analiza lui
Steiner, care se bazeaza pe linia S (S-line), trasata de la punctul subnazal (Sn) la punctul moale
pogonion (Pog’). Buzele pot fi caracterizate astfel:

- protruze (exprimare crescutd): daca sunt situate anterior fatd de aceasta linie;
- pozitie echilibratd: daca se afla aproape de linia S;
- retruze (exprimare redusd): daca sunt plasate posterior fata de linia S.

O alta metoda recunoscuta este analiza lui Burstone, care utilizeaza linia estetica (E-line),
trasata de la varful nasului la punctul moale pogonion. Tn mod ideal, conform lui Burstone, buza
superioard ar trebui sd fie situatd la aproximativ 4 mm posterior fatd de linia E, iar buza
inferioara la aproximativ 2 mm. O deviere semnificativa indica fie o protruzie excesiva, fie o
retruzie a buzelor.

Holdaway a introdus conceptul de H-line (linia armoniei) in anul 1983, definitd de
punctul moale pogonion si marginea buzei superioare, considerdnd cd un echilibru optim este
esential pentru estetica faciali. In plus, Sushner, in 1977, a adaptat aceste metode pentru
populatiile afro-americane, subliniind variabilitatea etnica a pozitiei buzelor.

Astfel, pozitia si proeminenta buzelor in cefalometrie pot fi evaluate obiectiv prin aceste
masurdtori, oferind un ghid util pentru planificarea tratamentelor ortodontice si protetice, in

vederea obtinerii unui echilibru estetic si functional.
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In cazul edentatiilor subtotale, 88,9% dintre subiecti prezinti o pozitie protruzivi a
buzelor, comparativ cu doar 11,1% care au o pozitie normald. Acest contrast este evident fatd de
hipodontie, unde 78,2% dintre indivizi prezintd o pozitie normald a buzelor, iar 21,8% au buze
protruze. Pentru oligodontie, distributia este mai echilibrata, cu 61,5% dintre subiecti avand o
pozitie normala a buzelor si 38,5% o pozitie protruziva (fig. 39).

Diferentele observate indica o relatie clard intre severitatea ageneziei dentare si pozitia
buzelor, sugerand ca edentatia subtotald este asociatd predominant cu o pozitie protruziva a
buzelor, in timp ce formele mai putin severe, precum hipodontia si oligodontia, sunt corelate cu
o frecventd mai mare a unei pozitii normale. Aceste date pot avea implicatii in practica
ortodontica si protetica, subliniind importanta evaludrii pozitiei buzelor in functie de gradul de

agenezie dentara.
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Figura 39. Pozitia buzelor la pacientii cu edentatii congenitale

Proeminenta mentonului joacd un rol esential in echilibrul estetic si functional al regiunii
faciale inferioare, fiind influentata de dezvoltarea osoasi si de prezenta sau absenta dintilor. in
edentatiile congenitale, lipsa dintilor determind modificari ale structurilor osoase si ale
musculaturii periorale, ceea ce poate duce la protruzia sau retruzia mentonului. Tn cazul
pacientilor cu edentatii subtotale sau oligodontie, resorbtia osoasa si reducerea suportului dentar
pot accentua proeminenta mentonului, in timp ce, in alte cazuri, mentonul poate parea adancit
din cauza unei dezvoltari insuficiente a mandibulei. Aceste aspecte au implicatii directe in
planificarea tratamentelor ortodontice si protetice, fiind necesard o abordare personalizata pentru
mentinerea unui echilibru armonios al profilului facial.

Figura 40 analizeaza distributia tipurilor de menton (adancit, normal, exprimat) in functie
de tipul de agenezie dentard. In cazul edentatiilor subtotale, 77,8% dintre subiecti prezinti un

menton exprimat, in timp ce 22,2% au un menton normal, fara a fi raportate cazuri de menton
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adancit. Pentru hipodontie, 79,5% dintre pacienti au un menton normal, 20,5% prezintd un
menton exprimat, iar niciun pacient nu prezinti menton adancit. In cazul oligodontiei,

majoritatea subiectilor (69,2%) au un menton normal, 23,1% prezintd un menton exprimat, iar
7,7% au mentonul adancit.

Bar Plot pentru Mentonul
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Figura 40. Pozitia mentonului

oligodontie

Ocluzia dentara la pacientii cu agenezii ale aparatului dento-maxilar include mai multi
factori care necesitd o evaluare atentd. Studiind formele de ocluzie la acesti pacienti, observam
complexitatea problemelor functionale, estetice, masticatorii, de fonatie si a dereglarilor
articulatiei temporo-mandibulare. Un factor important in ageneziile dentare este faptul ca, in
zonele in care nu se formeaza mugurele dentar, nu se dezvoltd corespunzator nici arcada dentara

si nici grosimea lamei corticale a maxilarelor, ceea ce favorizeaza aparitia diferitelor forme de
ocluzie patologica.

Studiind aceste forme, putem observa modul de manifestare a ageneziei dentare. In
hipodontie, din numarul total de pacienti inclusi in studiu, 21,8% au fost depistati cu ocluzie
adanca, 2,6% cu ocluzie deschisa si 75,6% cu ocluzie ortognatica. La pacientii cu oligodontie,
38,8% au prezentat ocluzie adanca, 15,4% ocluzie deschisi si 53,8% ocluzie ortognatici. In

cazul pacientilor cu edentatii subtotale, au fost depistati 66,7% cu ocluzie adanca si 33,3% cu

ocluzie ortognatica (fig. 41).

124



Bar Plot pentru Ocluzie_forma
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Figura 41. Repartizarea pacientilor gupa tipul de ocluzie dentare in diferite forme
de edentatii congenitale

In 1899, Angle a introdus celebra sa clasificare a malocluziilor, care raimane relevanta si
in prezent. Conform Organizatiei Mondiale a Sanatatii, malocluziile reprezinta a treia cea mai
frecventa problema de sanatate orala, dupa cariile dentare si bolile parodontale [279].

Etiologia malocluziilor este complexd si multifactoriala, implicand factori genetici, de
mediu si etnici. Factorii genetici joacd un rol semnificativ, anumite tipuri de malocluzie, cum ar
fi clasa a Ill-a, fiind frecvent intalnite in cadrul aceleiasi familii, sugerand o legatura puternica
intre genetica si aparitia malocluziei. Factorul etnic este, de asemenea, relevant, un exemplu fiind
proeminenta bimaxilara, care afecteaza mai frecvent persoanele de origine africana. Pe de alta
parte, adaptarile functionale la factorii de mediu influenteaza structurile dentare si tesuturile
inconjuratoare, contribuind la aparitia diverselor forme de malocluzie. Prin urmare, malocluzia
este considerata o afectiune multifactoriald, fard o cauza unica. Implicarea ageneziilor dentare in
aparitia malocluziilor determina edentatii partiale, care pot modifica relatiile ocluzale si pot
influenta clasificarea malocluziei in functie de clasa de dezvoltare scheletald si de pozitia
dintilor, atat frontali, cat si laterali [101].

In esantionul de studiu, au fost identificate urmatoarele tipuri de malocluzie: la pacientii
cu edentatii subtotale, 44,4% au prezentat clasa I si II dupd Angle, iar 11,1% clasa IIl. La
pacientii cu oligodontie, 61,5% au prezentat clasa I, 15,4% clasa II si 23,1% clasa III dupa
Angle. La pacientii cu hipodontie, 79,5% au prezentat clasa I, 17,9% clasa II si 2,6% clasa III
dupa Angle (fig. 42).
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Bar Plot pentru Malocluzie_clasa
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Figura 42. Formele de malocluzie dupa Angle in edentatiile congenitale

Analiza comparativa a varstei pacientilor in functie de clasele de malocluzie, prezentata
in Figura 43, a evidentiat absenta unor diferente semnificative statistic intre grupurile analizate
(ANOVA: F = 1,399; p = 0,252). Desi analiza descriptiva indica o variabilitate mai mare a
varstei in randul pacientilor cu malocluzie clasa II si prezenta unor valori extreme in clasa I,
aceste diferente nu au atins pragul semnificatiei statistice. Pacientii cu malocluzie clasa III au
prezentat o distributie mai omogena a varstei, cu valori predominant concentrate in intervalele de
varsta mai mici. Compararile perechi dintre clasele I, I si III au confirmat lipsa unor diferente
semnificative statistic (p > 0,05 pentru toate comparatiile). In ansamblu, rezultatele sugereazi ca
varsta nu reprezinta un factor determinant semnificativ in distributia claselor de malocluzie in

cadrul lotului studiat, iar variatiile observate au un caracter predominant descriptiv si clinic.

ANOVA F-test: F=1.399075278055123,p=-0.25176085067718706

Boxplot evaluarea comparativa Comparatii intre categoriile de Malocluzie_clasa
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Figura 43. Distributia comparativa a varstei pacientilor intre clasele de malocluzie
(ANOVA)
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Incluzia dentara reprezintd o pseudoagenezie dentard, caracterizatd prin absenta clinicad a
dintelui de pe arcada dentard, desi acesta este prezent in osul maxilar sau mandibular si nu a
erupt. Incluzia poate fi determinata de lipsa spatiului pe arcada, de prezenta unui exces de spatiu
asociat pozitiondrii anormale a mugurelui dentar, de neextractia la timp a dintelui temporar, care
impiedica eruptia dintelui permanent, de tulburarile secventei de eruptie dentara, de Inchiderea
prematurd a radacinilor, de rotatia mugurilor dentari, precum si de leziuni patologice localizate

(chisturi, odontoame).
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Figura 44. Incluzia dentaria asociata cu forme de edentatii congenitale

in studiul nostru, cel mai frecvent am intilnit incluzia caninului si a molarului trei, iar
mai rar incluzia incisivului central. De asemenea, a fost identificat un singur caz de incluzie a
molarului 3.6. Pentru evidentierea incluziei dentare este necesard efectuarea unui examen
radiologic, care permite diferentierea incluziei dentare de agenezia dentari. In esantionul
studiului nostru, incluzia dentarda a fost identificatda exclusiv la pacientii cu hipodontie,
reprezentand 6,4% dintre cazurile asociate cu agenezia dentara.

3.6 Agenezia fiecarui dinte depistat la pacientiii luati in studiu.

Studiul distributiei dintelui 1.8 in corelatie cu diverse forme de agenezie dentara
evidentiaza variatii semnificative Tn ceea ce priveste frecventa sa relativd. Graficul obtinut
reflectd diferente semnificative statistic intre edentatiile subtotale, hipodontie si oligodontie,
conform testului Chi-patrat (Monte Carlo), care a generat o valoare ¥> = 32,11 si o valoare p <
0,00001, indicand o asociere puternica intre variabile.

In cazul edentatiilor subtotale, dintele 1.8 este absent in 44,4% dintre cazuri, in timp ce
prezenta sa este raportatd in 55,6% dintre situatii. Aceastd distributie indicd o tendintd usor
favorabila pastrarii molarului al treilea, ceea ce poate sugera un model conservator al dezvoltarii

dentare in aceasta categorie (fig. 45).
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Pentru hipodontie, rezultatele arata ca dintele 1.8 este absent in 16,7% dintre cazuri, in
timp ce este prezent in 83,3% dintre acestea. Aceastd tendintd indicd o probabilitate ridicatd de
persistentd a molarului al treilea in cadrul acestui tip de agenezie, ceea ce poate reflecta un grad
mai redus de perturbare a odontogenezei.

In ceea ce priveste oligodontia, rezultatele demonstreazi o incidentd semnificativ
crescutd a absentei dintelui 1.8, care atinge 92,3%, comparativ cu doar 7,7% dintre cazurile in
care acesta este prezent. Acest fapt poate indica un model predictibil al dezvoltarii dentare
afectate, asociat cu o severitate crescuta a hipodontiei extinse.

Interpretarea acestor date sustine ipoteza conform careia severitatea ageneziei dentare

influenteaza semnificativ probabilitatea absentei molarului al treilea.

Bar Plot pentru q18

Chi-Squared Test (Monte Carlo) = 32.11
p-value = 1e-05

100

92.3%

q18

-Da

44.4% o

Frecventa relativa, %

edentatie subtotala hipodontie oligodontie
Agenezii

Figura 45. Distributia dintelui 1.8 in edentatiile congenitale

Figura 46, ilustreaza distributia si semnificatia statistica a ageneziei dintelui 1.7 in functie
de tipul de edentatie congenitald, analizdnd trei categorii: edentatii subtotale, hipodontie si
oligodontie. In cazul edentatiilor subtotale, agenezia dintelui 1.7, a fost identificata la 44,4%
dintre pacienti, In timp ce 55,6% nu au prezentat aceastd anomalie. Aceasta distributie sugereaza
o variabilitate ridicatd in cadrul acestui tip de edentatie, posibil determinatd de un cumul de
factori genetici si de mediu.

Pentru hipodontie, rezultatele evidentiazd cd 98,7% dintre pacienti nu au prezentat
agenezia dintelui 1.7, in timp ce doar 1,3% au manifestat aceastd anomalie. Aceastd diferenta
pronuntatd indica faptul ca hipodontia se asociazd rar cu agenezia acestui dinte, ceea ce poate
sugera un model predictibil al dezvoltarii dentare, in care agenezia dintelui 1.7 este mai putin
frecventa.

In ceea ce priveste oligodontia, 15,4% dintre pacienti au prezentat agenezia dintelui 1.7,

in timp ce 84,6% au avut acest dinte prezent. Aceasta distributie intermediara indica o posibila
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influentd a unor mecanisme genetice complexe, avand in vedere ca incidenta ageneziei este mai
mare decat in hipodontie, dar mai redusa decat in edentatiile subtotale.

Testul statistic aplicat confirma faptul ca tipul de agenezie dentard influenteazd in mod
semnificativ prezenta sau absenta dintelui 1.7. Distributia obtinuta sugereaza ca hipodontia este
cel mai putin asociatd cu agenezia acestui dinte, in timp ce edentatiile subtotale prezintd cea mai

mare Vvariabilitate, iar oligodontia manifesta un model intermediar.
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Figura 46. Distributia dintelui 1.7 in edentatiile congenitale

Distributia si semnificatia statisticd a ageneziei dintelui 1.6 au fost analizate in functie de
tipul de edentatie congenitala, incluzand trei categorii distincte: edentatii subtotale, hipodontie si
oligodontie (fig. 47). Testul Chi-patrat (Monte Carlo), cu o valoare p = 0,0005, indica o asociere
statistic semnificativa intre tipul de agenezie dentara si prezenta sau absenta dintelui 1.6.

In cazul edentatiilor subtotale, 44,4% dintre pacienti prezinti agenezia dintelui 1.6, in timp
ce 55,6% nu au fost diagnosticati cu aceasta anomalie. Aceastd distributie relativ echilibrata
reflectd o variabilitate fenotipica ridicatd, ceea ce poate sugera ca absenta dintelui 1.6 in acest
grup este influentatd de factori genetici si de mediu.

Pentru hipodontie, 97,4% dintre pacienti nu prezinta agenezia dintelui 1.6, in timp ce doar
2,6% au fost diagnosticati cu aceastd anomalie. Aceasta frecventd redusa a ageneziei indica
faptul ca hipodontia afecteaza rar acest dinte, ceea ce poate sugera o susceptibilitate mai scazuta
a dintelui 1.6 la mecanismele implicate 1n aparitia hipodontiei.

In cazul oligodontiei, 100% dintre pacienti nu prezinti agenezia dintelui 1.6, ceea ce indica
absenta acestui fenomen in lotul studiat. Aceastd constatare sugereaza ca, in cadrul esantionului
analizat, oligodontia nu a fost asociatd cu agenezia dintelui 1.6.

Testul statistic confirma faptul ca distributia ageneziei dintelui 1.6 diferd semnificativ intre

tipurile de edentatie congenitald. Edentatiile subtotale prezinta cea mai mare variabilitate, in timp
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ce hipodontia si oligodontia demonstreazd o frecventd redusa sau absentd a ageneziei acestui
dinte. Aceste rezultate au implicatii clinice importante si pot contribui la elaborarea unor strategii

personalizate de diagnostic si tratament pentru pacientii cu edentatii congenitale.
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Figura 47. Distributia dintelui 16 in edentatiile congenitale

Figura 48 prezinta incidenta dintelui 15 n raport cu tipurile de agenezie dentara. Valorile
distribuite pe axe reflecta frecventa relativd a prezentei sau absentei dintelui 1.5 in functie de
fiecare tip de edentatie congenitala. Testul statistic Chi-patrat (Monte Carlo) si valoarea p indica
o0 asociere statistic semnificativa intre tipul de edentatie si prezenta sau agenezia dintelui 15.

in cazul edentatiilor subtotale, 66,7% dintre pacienti au fost diagnosticati cu agenezia
dintelui 15, in timp ce 33,3% au prezentat acest dinte. Aceasta distributic sugereaza o
predispozitie ridicata pentru absenta dintelui 15 in aceasta categorie de edentatie, ceea ce poate
reflecta influenta unor factori genetici si de dezvoltare.

Pentru hipodontie, 88,5% dintre pacienti nu prezintad agenezia dintelui 1.5, iar doar 11,5%
manifestd aceastd anomalie. Acest rezultat indicd o frecventd redusd a ageneziei la nivelul
dintelui 15, ceea ce sugereaza ca acest dinte este mai rar afectat in cadrul hipodontiei, comparativ
cu alte grupe dentare.

in cazul oligodontiei, 76,9% dintre pacienti au prezentat dintele 15, iar 23,1% au
prezentat agenezia acestuia. Aceastd proportie este intermediard intre edentatiile subtotale si
hipodontie, indicand faptul ca oligodontia poate afecta acest dinte intr-o masura moderata.

Rezultatele acestui studiu evidentiaza faptul cd dintele 15 prezintd o variabilitate
importanti a frecventei ageneziei in functie de tipul de edentatie congenitald. In timp ce
edentatiile subtotale sunt asociate cu cea mai mare frecventd a ageneziei acestui dinte, hipodontia
prezintd cea mai redusa implicare, iar oligodontia ocupa o pozitie intermediara. Semnificatia
statistica ridicatd (p < 0,001) confirma existenta unei asocieri intre tipul de agenezie si frecventa
ageneziei dintelui 15, rezultate care pot avea implicatii in diagnosticul precoce, tratamentul

personalizat si prognosticul pacientilor cu edentatii congenitale.
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Bar Plot pentru q15

Chi-Squared Test (Monte Carlo) = 16.88
p-value = 0.00056
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Figura 48. Distributia dintelui 15 in edentatiile congenitale

oligodontie

Analiza prezentei dintelui 14 a investigat relatia dintre tipurile de agenezie dentara.
Rezultatele indica existenta unor diferente semnificative intre aceste categorii si evidentiazd o
asociere statistic semnificativa (p < 0,05), confirmand faptul ca distributia cazurilor in functie de
prezenta sau absenta dintelui 14 variaza intre tipurile de agenezie studiate (fig. 49).

Prevalenta ridicatd a absentei dintelui 14 in cazul edentatiilor subtotale sugereaza o
asociere mai frecventi intre acest tip de agenezie si absenta acestui dinte. In schimb, in cazurile
de hipodontie si oligodontie, dintele 14 este prezent intr-un procent mai mare, ceea ce indica
diferente in modelul de manifestare al acestor tipuri de agenezie. Aceste rezultate pot sugera
existenta unor factori genetici si de mediu care influenteaza dezvoltarea si persistenta dintelui 14

in diverse forme de agenezie dentara.

Bar Plot pentru q14
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Figura 49. Distributia dintelui 14 in edentatiile congenitale

oligodonte

Prezenta sau absenta dintelui 13. confirma existenta unei diferente statistic semnificative

(p < 0,05) intre categoriile analizate (fig. 50).

131



Rezultatele arata ca in cazul edentatiei subtotale, dintele 13 lipseste intr-un procent mai
mic comparativ cu celelalte tipuri de agenezie, fiind prezent in 77,8% dintre cazuri. Tn schimb,
pentru hipodontie si oligodontie, dintele 13 este absent in totalitate (100%), ceea ce indicd un
model clar de diferentiere intre aceste tipuri de agenezie.

Aceste diferente sugereaza existenta unor mecanisme genetice si de dezvoltare distincte
care influenteaza persistenta sau pierderea dintelui 13. Hipodontia si oligodontia par a avea un
impact mai sever asupra formarii acestui dinte, in timp ce edentatia subtotald pastreazad o
probabilitate mai mare de prezenta a lui 13. Aceste rezultate pot fi corelate cu factori genetici
implicati in formarea dentitiei permanente, precum si cu modele de ereditate care influenteaza
aparitia anodontiei selective. Studiul evidentiaza o asociere clard intre tipul de agenezie dentara

si prezenta dintelui 1.3, oferind perspective relevante pentru diagnosticul precoce.

Bar Plot pentru 13
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Figura 50. Distributia dintelui 1.3 in edentatiile congenitale

Distributia absentei dintelui 12 variaza in functie de tipul de agenezie dentard. In cazul
hipodontiei, dintele lipseste in 75,6% dintre cazuri, ceea ce sugereazd o frecventd crescutd a
acestei anomalii in aceasta forma de agenezie dentara. In cazul oligodontiei, pacientii prezinti o
ratd a absentei dintelui 12 de 69,2%, ceea ce indica un model diferit de afectare dentara fatd de
hipodontie (fig. 51). In cazul edentatiilor subtotale, distributia este mai echilibratd (55,6%
prezenta, 44,4% absenta), ceea ce poate reflecta o variabilitate mai mare a manifestarilor clinice.
Testul statistic a evidentiat o asociere semnificativa intre tipul de agenezie dentara si prezenta
dintelui 12 (p < 0,05).

Aceste diferente pot fi asociate cu factori genetici si de mediu care influenteaza
dezvoltarea incisivilor laterali superiori. Genele implicate in formarea si dezvoltarea acestora,
precum MSX1 si PAX9, pot avea un rol important in aparitia diferitelor forme de agenezie

dentara. Mai mult, prezenta sau absenta dintelui 12 poate constitui un indicator fenotipic util in
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evaluarea modelelor ereditare ale ageneziei dentare, avand implicatii in diagnosticul precoce si in
planificarea tratamentului ortodontic si protetic.

Studiul evidentiazd o asociere intre tipul de agenezie dentard si prezenta dintelui 1.2,
sustinand necesitatea unei abordari personalizate in managementul pacientilor cu edentatii

congenitale.

Bar Plot pentru g12
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Figura 51. Distributia dintelui 12 in edentatiile congenitale

Analiza distributiei absentei dintelui 1.1, prezentata in Figura 52, in raport cu cele trei
tipuri de agenezie dentard, evidentiazd o frecventd extrem de scazuta a acestei anomalii in toate
categoriile analizate. Prezenta acestui dinte a fost confirmatd in marea majoritate a cazurilor, iar
absenta sa a fost inregistrata sporadic: 11,1% dintre pacientii cu edentatii subtotale, respectiv
2,6% dintre cei cu hipodontie, in timp ce in grupul cu oligodontie nu au fost raportate cazuri de
agenezie a incisivului central superior.

Aceste rezultate sunt in concordanta cu teoria stabilitatii morfologice a incisivilor centrali
maxilari, considerati printre cei mai rezistenti dinti la variatiile evolutive si genetice asociate
ageneziei dentare. In literatura de specialitate, agenezia dintelui 1.1 este descrisd ca fiind
exceptionald, ceea ce explica prevalentele extrem de reduse observate si in lotul analizat.

Din punct de vedere clinic si etiopatogenic, aceste date sugereaza ca incisivul central
superior nu reprezintd un indicator al severitatii ageneziei dentare. Absentele izolate identificate
pot reflecta particularitdti individuale ale dezvoltarii dentare, mai degrabd decat un model asociat
hipodontiei sau oligodontiei.

Avand in vedere lipsa diferentelor semnificative intre grupuri si valoarea p > 0,05
obtinutd in analiza statisticd, se poate concluziona ca tipul de agenezie dentara nu este asociat

semnificativ cu distributia absentei dintelui 1.1 in esantionul studiat.
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Bar Plot pentru q11
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Figura 52. Distributia dintelui 1.1 in edentatiile congenitale

Studiul diferentiat al absentei dintelui 2.1 evidentiazd o distributie care pare sa fie
corelata cu gradul de severitate al ageneziei dentare. In cazul edentatiilor subtotale, dintele 2.1
este prezent in 33,3% dintre cazuri, in timp ce 66,7% dintre pacienti prezinta absenta acestuia. In
contrast, pacientii diagnosticati cu hipodontie si oligodontie prezintd o absentd de 100% a
dintelui 2.1, ceea ce indica o frecventa foarte ridicata a ageneziei acestui dinte in cadrul lotului
studiat (fig. 53).

Aceste rezultate evidentiaza faptul cad incisivul central superior stang 2.1 este afectat
frecvent in formele analizate de agenezie dentard, avand o probabilitate ridicata de a fi absent in
hipodontie si oligodontie, comparativ cu edentatiile subtotale, unde se observa o frecventa mai
mare a prezentei acestui dinte. Din punct de vedere embriologic, incisivii centrali superiori sunt
printre primii dinti permanenti care initiazd procesul de dezvoltare, iar absenta lor poate fi
asociata cu perturbari timpurii ale migratiei si proliferarii celulelor mezenchimale derivate din
creasta neurald, ceea ce poate afecta formarea laminei dentare.

Absenta frecventa a dintelui 2.1 in hipodontie si oligodontie poate sugera implicarea unor
mecanisme genetice in dezvoltarea dentitiei. Gene precum PAX9, MSX1 si AXINZ sunt
cunoscute pentru rolul lor in odontogeneza si au fost asociate cu diferite forme de agenezie
dentard. De asemenea, factorii de mediu pot influenta expresia clinicd a hipodontiei si
oligodontiei, contribuind la variatiile observate in gradul de afectare dentard si in distributia

absentei dintilor.
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Bar Plot pentru g21

Chi-Squared Test (Monte Carlo) = 31.27
p-value = 0.00071
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Figura 53. Distributia dintelui 2.1 in edentatiile congenitale

In distributia absentei dintelui 2.2, in cazul edentatiilor subtotale, dintele 2.2 este absent
in 55,6% dintre cazuri, iar prezent in 44,4% dintre pacienti, ceea ce indica o distributie relativ
echilibrata (fig. 54). La pacientii cu hipodontie, dintele 2.2 este absent in 28,2% dintre cazuri si
prezent in 71,8%, ceea ce indica o frecventd redusa a ageneziei acestui dinte in aceasta categorie.
In schimb, in oligodontie, dintele 2.2 este absent in 53,8% dintre cazuri si prezent in 46,2%, ceea
ce indica o distributie diferitd fatd de hipodontie.

Aceste date sugereaza cd incisivul lateral superior sting 2.2 este un dinte frecvent afectat
in agenezia dentard, insa fard o asociere clard Intre prezenta ageneziei si severitatea afectarii
dentare. Spre deosebire de alti dinti care prezintd un tipar mai constant al absentei in diferitele
forme de agenezie, dintele 2.2 pare sa prezinte o variabilitate mai mare a distributiei intre
grupurile analizate. Aceste rezultate pot sugera implicarea unor factori genetici si de mediu in
dezvoltarea acestui dinte, Insa sunt necesare studii suplimentare pentru clarificarea mecanismelor
implicate.

Bar Plot pentru q22

Chi-Squared Test (Monte Carlo) = 5.31
p-value = 0.0702

75

q22
46.2% I o

-Nu

Frecventa relativa, %

edentatie subtotala hipodontie oligodontie

Figura 54. Distributia dintelui 2.2 in edentatiile congenitale
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Figura 55 reflecta o diferentd semnificativa intre tipurile de agenezie dentara in ceea ce
priveste dintele 2.3. In cazul edentatiilor subtotale, 77,8% dintre pacienti prezinti agenezia
dintelui 2.3, ceea ce sugereaza ca acest tip de edentatie este asociat cu o frecventd crescutd a
absentei acestui dinte. Caninii superiori au un rol esential in stabilitatea arcadelor dentare si in
distributia fortelor masticatorii, iar absenta lor poate influenta semnificativ functionalitatea
aparatului dento-maxilar. Restul de 22,2% dintre pacienti prezinta dintele 2.3, ceea ce indica
pastrarea acestuia n cadrul unei parti a lotului studiat.

In hipodontie, la 100% dintre pacienti nu a fost identificati agenezia dintelui 2.3, ceea ce
sugereazd ci caninul superior sting este conservat in aceastd categorie. In oligodontie, de
asemenea, la 100% dintre pacienti, dintele 2.3 este prezent, ceea ce indicd mentinerea acestuia
chiar si In conditiile lipsei mai multor dinti.

Aceastd distributie procentuald sugereaza ca dintele 2.3 este mai frecvent afectat in
edentatiile subtotale decat in celelalte forme de agenezie dentara. Aceste rezultate evidentiaza
importanta clinici a caninului superior in mentinerea stabilitdtii ocluzale si pot orienta

planificarea tratamentului la pacientii cu edentatii congenitale.

Bar Plot pentru q23

Chi-Squared Test (Monte Carlo) = 76.11
p-value = 1e-05

100

77.8%

q23

.Da
.Nu

Frecventa relativa, %

edentatie subtotala hipodontie oligodontie
Agenezii

Figura 55. Distributia dintelui 2.3 in edentatiile congenitale

Dintele 2.4 prezinta o distributie diferita in functie de tipul de agenezie dentara, asa cum
reiese din diagrama analizata. in cazul edentatiilor subtotale, acest dinte este afectat ntr-o
proportie semnificativa, agenezia fiind prezentd la 55,6% dintre pacienti (fig. 56). Aceasta
sugereazd ca premolarul superior sting este frecvent absent in aceasta categorie, ceea ce poate
influenta stabilitatea arcadei dentare. Totusi, la 44,4% dintre pacienti, dintele 2.4 este prezent,

ceea ce evidentiaza existenta unei variabilitati In distributia acestei anomalii.
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in hipodontie, dintele 2.4 este afectat rar, agenezia fiind identificatd la 3,8% dintre
pacienti. Majoritatea covarsitoare a pacientilor (96,2%) prezinta dintele 2.4, ceea ce indica faptul
ca acesta este conservat In majoritatea cazurilor de hipodontie.

In oligodontie, distributia este si mai evidenti, 100% dintre pacienti prezentand dintele
2.4, fard cazuri de agenezie. Aceasta constatare indicd faptul ca, in lotul analizat, premolarul
superior stang nu a fost afectat in aceasta categorie de pacienti.

Distributia procentuald a acestui dinte aratd cd premolarul superior sting 2.4 este mai
frecvent afectat in edentatiile subtotale, in timp ce in hipodontie si oligodontie este prezent intr-0

proportie mult mai mare.
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Figura 56. Distributia dintelui 2.4 in edentatiile congenitale

Figura 57 reflecta distributia procentuald a dintelui 2.5 in raport cu diferitele tipuri de
agenezie dentara. In cazul edentatiilor subtotale, dintele 2.5 este absent la 55,6% dintre pacienti,
ceea ce sugereaza o frecventd crescutd a ageneziei acestui dinte in aceastd categorie. Pe de alta
parte, la 44,4% dintre pacienti, dintele 2.5 este prezent, ceea ce indica o variabilitate a distributiel
acestei anomalii.

in hipodontie, doar 9,0% dintre pacienti prezinti agenezia dintelui 2.5, ceea ce indica
faptul cd acesta este rar afectat in aceastd categorie. Majoritatea pacientilor (91,0%) prezinta
dintele 2.5, sugerand conservarea acestuia in cele mai multe cazuri.

In oligodontie, distributia este similara, 7,7% dintre pacienti prezentand agenezia dintelui
2.5, In timp ce 92,3% au acest dinte prezent. Aceasta tendintd indica faptul ca premolarul doi
superior stang este mai rar afectat in lotul analizat.

Distributia procentuald evidentiazd faptul cd dintele 2.5 este mai frecvent afectat in

edentatiile subtotale, unde peste jumaitate dintre pacienti prezintd agenezia acestuia. In
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hipodontie si oligodontie, premolarul doi superior sting este prezent intr-o proportie semnificativ
mai mare, ceea ce sugereazd o asociere mai redusd a acestor forme de agenezie cu absenta
acestui dinte.
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Figura 57. Distributia dintelui 2.5 in edentatiile congenitale

Din punct de vedere functional, primul molar superior este unul dintre cei mai importanti
dinti permanenti, avand un rol esential in mentinerea dimensiunii verticale a ocluziei, in
stabilizarea arcadelor dentare si in eficienta masticatiei. Agenezia acestui dinte este extrem de
rard, iar absenta sa poate avea un impact important asupra ocluziei si functiei masticatorii.

In cazul edentatiilor subtotale, 44,4% dintre pacienti prezintd agenezia dintelui 2.6, in
timp ce 55,6% nu prezinta aceastd anomalie. Aceasta distributie sugereaza o frecventa crescutd a
ageneziei dintelui 2.6 in aceasta categorie.

in hipodontie, doar 3,8% dintre pacienti prezinti agenezia dintelui 2.6, ceea ce arati ci
acest dinte este rar afectat. Majoritatea pacientilor (96,2%) prezintd dintele 2.6, ceea ce indica
faptul ca acesta este conservat in cele mai multe cazuri (fig. 58).

in oligodontie, la 100% dintre pacienti nu a fost identificati agenezia dintelui 2.6, ceea ce
indica faptul ca, in lotul analizat, primul molar superior stang este prezent in toate cazurile.

Distributia procentualda evidentiazd faptul cd dintele 2.6 este mai frecvent afectat in
edentatiile subtotale, In timp ce In hipodontie si oligodontie acesta este prezent intr-o proportie
semnificativ mai mare. Aceste rezultate sugereazd ca primul molar superior sting este rar

implicat in formele usoare si moderate de agenezie dentara.
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Bar Plot pentru q26
Chi-Squared Test (Monte Carlo) = 21.55
p-value = 0.00132

100 100.0%

q26

M o
-Nu

Frecventa relativa, %

edentatie subtotala hipodontie oligodontie
Agenezii

Figura 58. Distributia dintelui 2.6 in edentatiile congenitale

Figura 59 prezinta distributia procentuala a dintelui 2.7 in functie de tipul de agenezie
dentara, evidentiind o diferentd semnificativa statistic intre grupurile analizate.

In cazul edentatiilor subtotale, 22,2% dintre pacienti prezintd agenezia dintelui 2.7, ceea
ce sugereaza o frecventd mai mare a afectdrii acestui dinte comparativ cu celelalte categorii.
Totusi, 77,8% dintre pacienti prezintd dintele 2.7, ceea ce indicd o variabilitate a distributiei
acestei anomalii.

in hipodontie, doar 1,3% dintre pacienti prezinti agenezia dintelui 2.7, ceea ce arati ca
acest dinte este foarte rar afectat in aceastd forma de agenezie. Majoritatea pacientilor (98,7%)
prezinta dintele 2.7, ceea ce indica faptul ca acesta este conservat in aproape toate cazurile.

In oligodontie, la 100% dintre pacienti nu a fost identificati agenezia dintelui 2.7,

indicand ca acest dinte este prezent in toate cazurile analizate.
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Figura 59. Distributia dintelui 27 in edentatiile congenitale

139



Aceste rezultate indica existenta unei asocieri statistic semnificative intre tipul de
agenezie dentara si prezenta dintelui 27. Deoarece valoarea p < 0,05, distributia observata este
putin probabil sa fie intamplatoare, sugerand ca frecventa ageneziei dintelui 27 diferd in functie
de tipul de edentatie congenitala.

In literatura de specialitate, ageneziile molarilor trei sunt frecvent excluse din analizele
epidemiologice, deoarece prezintd o prevalentd ridicatid si o variabilitate mare[84]. Cu toate
acestea, In prezentul studiu au fost inclusi si molarii trei, avand in vedere importanta lor in
evaluarea completd a dezvoltarii dentare. In lotul analizat, molarii de minte se numara printre
dintii cu cea mai mare predispozitie la agenezie, ceea ce explica variatiile observate intre
grupuri.

In cazul edentatiilor subtotale, dintele 28 este absent la 44,4% dintre pacienti, In timp ce
55,6% prezinta acest dinte. Aceastd distributie indicd o frecventd relativ crescuta a ageneziei
dintelui 28 n aceasta categorie (fig. 60).

in hipodontie, molarul trei superior sting este prezent la 85,9% dintre pacienti, iar
agenezia acestuia este identificatd la 14,1% dintre cazuri. Aceste rezultate aratd ca, in formele
usoare de agenezie dentara, dintele 28 este afectat relativ rar.

In oligodontie, distributia se modifici semnificativ: 84,6% dintre pacienti prezinta
agenezia dintelui 28, in timp ce doar 15,4% pastreaza acest dinte. Aceste rezultate sugereaza ca
molarul trei superior stang se numara printre dintii cel mai frecvent afectati in formele severe de
agenezie dentara.

Testul statistic indica existenta unei asocieri semnificative intre tipul de agenezie dentara
si prezenta dintelui 28. Deoarece valoarea p < 0,05, diferentele observate sunt putin probabil sa
fie datorate intdmplarii, sugerand o asociere intre severitatea ageneziei si frecventa absentei

molarului trei superior stang.
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Figura 60. Distributia dintelui 28 in edentatiile congenitale
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Figura 61 prezinta distributia relativd a dintelui 3.8 in functie de tipul de agenezie
dentard. In cazul pacientilor cu edentatii subtotale, dintele 3.8 este absent la 44,4% dintre
pacienti, in timp ce 55,6% prezinta acest dinte. La pacientii diagnosticati cu hipodontie, agenezia
dintelui 3.8 este identificata la 26,9% dintre cazuri, iar 73,1% prezinta acest dinte. in grupul
pacientilor cu oligodontie, frecventa ageneziei dintelui 38 creste semnificativ, atingdnd 84,6%, in
timp ce doar 15,4% dintre pacienti prezinta acest dinte.

Testul Chi-patrat (Monte Carlo) a evidentiat o valoare de ¥*> = 16,4 si o valoare p =
0,00025, ceea ce indicd o asociere statistic semnificativa (p < 0,05) intre prezenta dintelui 3.8 si
tipul de agenezie dentard. Se observd o corelatie intre severitatea ageneziei dentare si
probabilitatea absentei dintelui 3.8, aceasta fiind cea mai mare 1n cazul oligodontiei comparativ
cu hipodontia si edentatiile subtotale. Aceste rezultate sugereaza ca molarul trei inferior stang

este afectat semnificativ mai frecvent in formele severe de agenezie dentara.
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Figura 61. Distributia dintelui 38 in edentatiile congenitale.

Din punct de vedere statistic, analiza dintelui 37 in contextul ageneziei dentare
evidentiazd o distributie semnificativd a prezentei si absentei acestuia in diferite grupuri de
pacienti. Graficul arata cd in cazul hipodontiei, 98.7% dintre subiecti nu au acest dinte, ceea ce
sugereazi o incidenta extrem de mare a ageneziei sale in acest grup. In cazul oligodontiei, 76.9%
dintre pacienti nu au 37, iar in edentatia subtotala, procentul celor fara acest dinte scade la
77.8%, ceea ce indicd o variabilitate a distributiei sale in functie de tipul de agenezie.

Testul Chi-patrat (Monte Carlo) a fost utilizat pentru a evalua asocierea dintre prezenta
dintelui 37 si diferitele forme de agenezie. Rezultatul testului este ¥*> = 14, cu valoarea P =
0.00389, ceea ce indicd o relatie statistic semnificativa intre variabile. Aceastd valoare a P
confirma faptul ca distributia prezentei dintelui 37 nu este Intdmplatoare si cd exista o legatura

clara ntre tipul de agenezie si probabilitatea lipsei acestui dinte.
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Comparand procentele dintre grupuri, se observd cd hipodontia este cea mai strans
asociatd cu absenta dintelui 37, urmatd de oligodontie si in cele din urma, edentatia subtotald,
unde exista o probabilitate mai mare de mentinere a acestuia. Acest tipar statistic poate sugera ca
factorii genetici si de dezvoltare care influenteaza hipodontia au un impact mai pronuntat asupra

molarilor secundari inferiori, Tn special asupra dintelui 37.
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Figura 62. Distributia dintelui 3.7 in edentatiile congenitale

Analiza statistica a dintelui 3.6 (primul molar inferior stdng) in contextul ageneziei
dentare relevd o distributie fara diferente semnificative statistic intre categoriile studiate.
Conform graficului, frecventa ageneziei acestui dinte este de 33,3% in cazul edentatiilor
subtotale, 19,2% in hipodontie si 15,4% in oligodontie, indicand o prevalentd relativ redusa a
absentei acestuia comparativ cu alti dinti frecvent afectati de agenezie.

Testul Chi-patrat (Monte Carlo) a evidentiat o valoare de ¥> = 1,2 si o valoare p =0,6141,
ceea ce indica absenta unei asocieri statistic semnificative intre prezenta dintelui 3.6 si tipul de
agenezie dentard. Interpretarea datelor sugereaza ca dintele 3.6 prezintd o stabilitate crescutd in
lotul analizat, avand o frecventa redusa a ageneziei in toate categoriile investigate. Distributia
proportiilor de prezenta si absentd nu evidentiazd un model clar, ceea ce sustine faptul ca primul
molar inferior stang nu reprezinta un dinte predispus in mod particular la agenezie.

Desi au fost identificate cazuri de agenezie a dintelui 3.6, distributia acestora intre
categoriile analizate nu prezintd un tipar statistic semnificativ. Prin urmare, rezultatele nu sustin

existenta unei asocieri intre tipul de agenezie dentara si probabilitatea absentei congenitale a
dintelui 3.6.
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Figura 63. Distributia dintelui 3.6 Tn edentatiile congenitale

Figura 64 ilustreaza distributia frecventei relative a ageneziei dintelui 3.5 in functie de
tipul de agenezie dentara: edentatie subtotald, hipodontie si oligodontie. Pe axa verticala este
reprezentatd frecventa relativd exprimatd procentual, iar pe axa orizontala sunt prezentate
categoriile de agenezie dentara.

In grupul pacientilor cu edentatie subtotali, agenezia dintelui 3.5 a fost inregistrata la
66,7% dintre cazuri, In timp ce 33,3% au prezentat acest dinte. La pacientii cu hipodontie,
agenezia dintelui 3.5 a fost identificata la 21,8% dintre cazuri, iar 78,2% au pastrat dintele. In
lotul cu oligodontie, agenezia a fost observata la 30,8% dintre pacienti, in timp ce 69,2% au
prezentat dintele 3.5.

Testul Chi-patrat a evidentiat o asociere statistic semnificativa intre tipul de agenezie
dentara si distributia dintelui 3.5 (p < 0,05).

Acest fapt sugereaza ca distributia ageneziei dintelui 3.5 nu este aleatorie, ci difera in
functie de tipul de agenezie dentara.

Rezultatele evidentiaza faptul cd, in cazul edentatiilor subtotale, probabilitatea de aparitie
a ageneziei dintelui 3.5 este mai mare decat in hipodontie si oligodontie, unde acest dinte este
prezent intr-o proportie mai ridicatd. Aceste constatari pot contribui la 0 mai buna intelegere a
distributiei fenotipice a ageneziei dentare si pot avea implicatii clinice in diagnosticul si

planificarea tratamentului pacientilor cu edentatii congenitale.
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Bar Plot pentru 35
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Figura 64. Distributia dintelui 3.5 in edentatiile congenitale

Figura 65 prezinta, sub forma de barplot, distributia relativa a ageneziei dintelui 3.4 in
functie de cele trei tipuri de agenezie dentard. Variabila q34 este binara si cuprinde doua
categorii: ,,Da”, care indicd prezenta ageneziei (absenta dintelui 3.4), si ,,Nu”, care indica absenta
ageneziel (prezenta dintelui 3.4).

In cazul pacientilor cu edentatii subtotale, 33,3% prezinti agenezia dintelui 3.4, in timp
ce 66,7% prezinti acest dinte. In grupul pacientilor cu hipodontie, doar 1,3% prezintd agenezia
dintelui 3.4, iar 98,7% au dintele prezent. In cazul oligodontiei, frecventa ageneziei dintelui 3.4
este de 7,7%, 1n timp ce 92,3% dintre pacienti prezinta acest dinte.

Pentru evaluarea relatiei dintre tipul de agenezie dentara si prezenta sau absenta dintelui
3.4 a fost aplicat testul Chi-patrat utilizand metoda Monte Carlo. Rezultatul analizei a evidentiat
o valoare de y*> = 17,68 si o valoare p = 0,00224. Valoarea p, inferioara pragului de semnificatie
statistica (p < 0,05), confirma existenta unei asocieri semnificative intre tipul de agenezie dentara
si distributia ageneziei dintelui 3.4. Agenezia acestui dinte a fost Inregistratd mai frecvent la
pacientii cu edentatie subtotala, in timp ce in loturile cu hipodontie si oligodontie dintele 3.4 a
fost prezent in majoritatea cazurilor. Aceste constatari evidentiaza diferente in distributia

ageneziei dintelui 3.4 in functie de tipul ageneziei dentare.
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Bar Plot pentru q34
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Figura 65. Distributia dintelui 3.4 in edentatiile congenitale

Figura 66 prezintd distributia raspunsurilor pentru dintele 3.3 in functie de tipul de
agenezie dentara, unde raspunsul ,,Da” indica prezenta ageneziei (absenta dintelui 3.3), iar
raspunsul ,,Nu” indica absenta ageneziei (prezenta dintelui 3.3).

In cazul edentatiilor subtotale, 66,7% dintre pacienti prezintd agenezia dintelui 3.3, in
timp ce 33,3% prezinta acest dinte. In schimb, in grupurile cu hipodontie si oligodontie, la 100%
dintre pacienti nu a fost identificatd agenezia dintelui 3.3, acesta fiind prezent in toate cazurile
analizate.

Aceste rezultate evidentiazd o diferentd evidentd intre edentatiile subtotale si celelalte
forme de agenezie dentard in ceea ce priveste distributia dintelui 3.3. Daca testul statistic a
evidentiat o valoare p < 0,05, se poate afirma ca existd o asociere statistic semnificativa intre
tipul de agenezie dentara si prezenta acestui dinte. In lotul analizat, agenezia dintelui 3.3 a fost
intalnita exclusiv in cazul edentatiilor subtotale, In timp ce in hipodontie si oligodontie dintele a
fost prezent la toti pacientii.

Aceste constatari pot avea implicatii in diagnosticul si planificarea tratamentului
pacientilor cu edentatii congenitale, evidentiind faptul cd implicarea caninului inferior stang

apare predominant in formele severe de agenezie dentara.
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Bar Plot pentru q33
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Figura 66. Distributia dintelui 3.3 in edentatiile congenitale
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Figura 67 ilustreaza distributia ageneziei dintelui 3.2 in functie de tipul ageneziei dentare.
In grupul pacientilor cu edentatie subtotald, agenezia acestui dinte a fost inregistratd la 22,2%
dintre cazuri, in timp ce 77,8% dintre pacienti au prezentat dintele 3.2. Aceste rezultate
evidentiazi o predominanta a prezentei dintelui in aceasti categorie. In hipodontie, agenezia este
identificata la doar 1,3% dintre pacienti, iar 98,7% au dintele 3.2 prezent. in oligodontie nu au
fost identificate cazuri de agenezie a dintelui 3.2, acesta fiind prezent la 100% dintre pacientii
analizati.
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Figura 67. Distributia dintelui 3.2 in edentatiile congenitale
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Testul y* a evidentiat o asociere statistic semnificativa intre tipul de agenezie dentara si
distributia dintelui 3.2 (p < 0,05). Agenezia acestui dinte a fost Intalnitd mai frecvent la pacientii
cu edentatie subtotald, in timp ce in grupul cu hipodontie a fost identificata doar 1n putine cazuri.
in lotul pacientilor cu oligodontie, dintele 3.2 a fost prezent in toate cazurile analizate.

Din punct de vedere clinic, aceste rezultate sugereaza ca dintele 3.2 este afectat relativ rar

de agenezia congenitala si cd distributia sa diferd intre tipurile de edentatie congenitala. Aceste
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informatii pot fi utile in evaluarea clinica si In planificarea tratamentului ortodontic si protetic al
pacientilor cu edentatii congenitale.

Analiza statistica a prezentei dintelui 3.1 (fig. 68) in functie de tipul de agenezie dentara
evidentiazi diferente intre grupurile analizate. In cazul edentatiilor subtotale, agenezia dintelui
3.1 a fost identificatd la 22,2% dintre pacienti, in timp ce 77,8% prezinta acest dinte. Aceste
rezultate aratd ca, desi agenezia dintelui 3.1 apare mai frecvent in aceastd categorie comparativ
cu celelalte grupuri, majoritatea pacientilor cu edentatii subtotale pastreaza acest dinte.

In lotul pacientilor cu hipodontie, agenezia dintelui 3.1 a fost inregistrati la 3,8% dintre
cazuri, in timp ce 96,2% au prezentat acest dinte. Frecventa redusd a ageneziei evidentiaza
prezenta predominanta a incisivului central inferior stang in aceasta categorie.

in grupul pacientilor cu oligodontie, agenezia dintelui 3.1 a fost identificati la 7,7%
dintre cazuri, iar 92,3% au prezentat acest dinte. Comparativ cu hipodontia, frecventa ageneziei
este usor mai mare, insad prezenta dintelui 3.1 rdmane predominanta si in aceasta categorie.

Daca analiza statistica a evidentiat o valoare p < 0,05, rezultatele indica existenta unei
asocieri statistic semnificative intre tipul de agenezie dentara si distributia dintelui 3.1. In
ansamblu, datele sugereaza ca incisivul central inferior sting este unul dintre dintii cel mai

frecvent conservati n cadrul edentatiilor congenitale, indiferent de severitatea acestora.

Bar Plot pentru q31
Chi-Squared Test (Monte Carlo) = 4.91
p-value = 0.1168
100
92.3%

q31

.Da
™

50

Frecventa relativa, %

25

0

edentatie sublotala hipodontie cligodontie
Agenezii

Figura 68. Distributia dintelui 3.1 in edentatiile congenitale

Figura 69 ilustreaza distributia ageneziei dintelui 4.1 in functie de tipul ageneziei dentare.
in grupul pacientilor cu edentatie subtotald, agenezia acestui dinte a fost inregistratd la 22,2%
dintre cazuri, in timp ce 77,8% au prezentat dintele 4.1, ceea ce aratd cd prezenta acestuia
predomina 1n aceasta categorie.

La pacientii cu hipodontie, agenezia dintelui 4.1 a fost identificatd doar la 1,3% dintre
cazuri, iar in 98,7% din situatii dintele a fost prezent. Aceste rezultate evidentiaza o frecventa

foarte redusa a ageneziei incisivului central inferior drept in cadrul hipodontiei.
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Aceste date evidentiaza faptul ca incisivul central inferior drept este rareori afectat in
hipodontie, fiind conservat in aproape toate cazurile analizate.

La pacientii cu oligodontie, agenezia dintelui 4.1 a fost identificatd la 15,4% dintre
pacienti, in timp ce 84,6% prezinta acest dinte. Comparativ cu hipodontia, frecventa ageneziei
este mai mare, Tnsd majoritatea pacientilor cu oligodontie pdstreaza incisivul central inferior
drept.

Daca analiza statisticd a evidentiat o valoare p < 0,05, rezultatele indica existenta unei
asocieri statistic semnificative intre tipul de agenezie dentara si distributia dintelui 4.1. In lotul
analizat, agenezia acestui dinte a fost mai frecventd in edentatiile subtotale, urmatd de
oligodontie, in timp ce in hipodontie a fost Intalnitd doar sporadic. Aceste rezultate sugereaza ca
incisivul central inferior drept este unul dintre dintii care se mentin prezenti in majoritatea
cazurilor de edentatii congenitale, indiferent de forma clinica, insa frecventa ageneziei sale difera

ntre tipurile de afectare.
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Figura 69. Distributia dintelui 4.1 in edentatiile congenitale

Figura 70 prezinta distributia ageneziei dintelui 4.2 in functie de tipul de agenezie dentara.

In cazul pacientilor cu edentatii subtotale, agenezia dintelui 4.2 a fost identificata la 33,3%
dintre pacienti, in timp ce 66,7% prezinta acest dinte. Aceste rezultate indica faptul ca, desi
incisivul lateral inferior drept poate fi afectat in aceastd categorie, majoritatea pacientilor il
pastreaza.

in grupul pacientilor cu hipodontie, agenezia dintelui 4.2 a fost observati doar la 2,6%
dintre cazuri, iar 97,4% dintre pacienti prezinta acest dinte. Aceste date evidentiaza faptul ca
incisivul lateral inferior drept este rareori afectat in hipodontie, fiind conservat in aproape toate

cazurile analizate.
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La pacientii cu oligodontie, agenezia dintelui 4.2 a fost identificata la 7,7% dintre pacienti,
in timp ce 92,3% prezintd acest dinte. Comparativ cu hipodontia, frecventa ageneziei este mai
mare, insd majoritatea pacientilor cu oligodontie pastreaza incisivul lateral inferior drept.

Daca analiza statistica a evidentiat o valoare p < 0,05, rezultatele indicd existenta unei
asocieri statistic semnificative intre tipul de agenezie dentara si distributia dintelui 4.2. In lotul
analizat, agenezia acestui dinte a fost mai frecventd in edentatiile subtotale, urmata de
oligodontie, in timp ce in hipodontie a fost Intalnitd doar sporadic. Aceste rezultate sugereaza ca
incisivul lateral inferior drept este unul dintre dintii care se mentin prezenti In majoritatea

cazurilor de edentatii congenitale, desi frecventa ageneziei sale difera intre tipurile de afectare.
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Figura 70. Distributia dintelui 42 in edentatiile congenitale

In cazul pacientilor cu oligodontie, distributia este similara celei observate in hipodontie,
dintele 43 fiind prezent n toate cazurile analizate (100%). Acest rezultat evidentiaza faptul ca, in
lotul studiat, caninul inferior drept nu a fost afectat de agenezia dentard la pacientii cu
oligodontie.

Daca analiza statistica a evidentiat o valoare p < 0,05, rezultatele indica existenta unei
asocieri statistic semnificative Intre tipul de agenezie dentara si prezenta sau absenta dintelui 43.
Valoarea testului Chi-patrat confirma faptul cd distributia ageneziei dintelui 43 difera
semnificativ Tntre categoriile analizate.

Analiza evidentiazad ca agenezia dintelui 43 a fost intdlnita mai frecvent in cazul
edentatiilor subtotale, in timp ce in hipodontie si oligodontie nu au fost identificate cazuri de
agenezie a acestui dinte. Aceste rezultate sugereaza ca, in lotul analizat, caninul inferior drept
este unul dintre dintii cel mai frecvent conservati in cadrul edentatiilor congenitale, fiind afectat

doar in formele severe de edentatie.
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Figura 71. Distributia dintelui 4.3 in edentatiile congenitale

Figura 72 prezinta distributia ageneziei dintelui 4.4 in functie de tipul de agenezie dentara.

In grupul pacientilor cu edentatie subtotald, agenezia dintelui 4.4 a fost inregistrati la
33,3% dintre cazuri, in timp ce 66,7% au prezentat acest dinte. Astfel, prezenta dintelui 4.4 a
predominat in aceasta categorie.

La pacientii cu hipodontie, agenezia dintelui 4.4 a fost identificatd doar la 1,3% dintre
cazuri, iar In 98,7% din situatii dintele a fost prezent. Aceste rezultate evidentiazd o frecventa
foarte redusa a ageneziei acestui dinte in cadrul hipodontiei.

In lotul cu oligodontie, agenezia dintelui 4.4 a fost observata la 7,7% dintre pacienti, in
timp ce 92,3% au pastrat acest dinte. Comparativ cu hipodontia, frecventa ageneziei este mai
mare, insa ramane inferioara celei inregistrate in grupul cu edentatie subtotala, prezenta dintelui
4.4 fiind predominanta si in aceasta categorie.

In concluzie, agenezia dintelui 4.4 este cel mai putin frecventa in hipodontie, unde aproape
toti pacientii il pastreaza. In oligodontie, rata de absentd este putin mai mare, dar dintele este in
continuare prezent in majoritatea cazurilor. in edentatia subtotald, frecventa ageneziei este cea

mai ridicata, sugerand o asociere mai puternica intre severitatea afectarii dentare si lipsa acestui
dinte.
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Figura 72. Distributia dintelui 4.4 in edentatiile congenitale

Distributia ageneziei dintelui 45 in functie de tipul de agenezie dentara evidentiaza
prezenta sau absenta acestuia in cadrul grupurilor analizate. In grupul pacientilor cu edentatie
subtotala, agenezia dintelui 45 a fost identificata la 66,7% dintre cazuri, Tn timp ce 33,3% au
prezentat acest dinte. Comparativ cu celelalte forme de agenezie dentard, frecventa absentei
dintelui 45 este mai mare in aceasta categorie.

La pacientii cu hipodontie, agenezia dintelui 45 a fost inregistrata la 19,2% dintre cazuri,
iar 80,8% au pastrat acest dinte. Aceste rezultate evidentiaza faptul ca, in hipodontie, dintele 45

este prezent la majoritatea pacientilor, agenezia fiind intalnita doar Intr-o proportie redusa.
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Figura 73. Distributia dintelui 4.5 in edentatiile congenitale
In grupul pacientilor cu oligodontie, agenezia dintelui 45 a fost identificatd la 38,5%
dintre cazuri, o frecventa mai mare comparativ cu hipodontia, dar mai redusa decat in edentatia
subtotald (fig. 72). In 61,5% dintre pacienti, dintele 4.5 a fost prezent, ceea ce indica faptul ca

acesta se mentine la majoritatea cazurilor, chiar si in formele mai extinse de agenezie dentara.
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Figura 74 prezinta distributia ageneziei dintelui 4.6 in functie de tipul ageneziei dentare.
Tn lotul cu edentatie subtotald, agenezia acestui dinte a fost inregistrata la 44,4% dintre pacienti,
iar 55,6% au prezentat dintele 4.6. La pacientii cu hipodontie, agenezia a fost observata in 14,1%
dintre cazuri, in timp ce 85,9% au pastrat acest dinte.

In grupul cu oligodontie, dintele 4.6 a fost prezent la toti pacientii analizati, nefiind
inregistrat niciun caz de agenezie. Rezultatele analizei statistice au evidentiat diferente
semnificative intre grupurile studiate. Totodata, datele obtinute arata ca dintele 4.6 este afectat
mai rar de agenezie comparativ cu alti dinti inclusi in analizd, prezenta acestuia fiind
predominantd indiferent de forma clinicd a ageneziei dentare.

Spre deosebire de alte situatii, In care rata ageneziei creste odata cu severitatea afectiunii,
aici se observa o tendintd opusa, caracterizatd prin prezenta constantd a dintelui in oligodontie.
Acest aspect poate indica o rezistentd mai mare a dintelui 4.6 la procesele de agenezie dentara,

avand o frecventd redusa a absentei chiar si in formele severe ale afectiunii.
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Figura 74. Distributia dintelui 46 in edentatiile congenitale

Figura 75 prezinta distributia ageneziei dintelui 4.7 in functie de tipul de agenezie
dentara, evidentiind diferentele dintre edentatia subtotala, hipodontie si oligodontie.

In cazul edentatiei subtotale, agenezia este prezenti la 44,4% dintre pacienti, iar 55,6%
pastreaza acest dinte, lotul pacientilor cu edentatie subtotala, prezenta si absenta dintelui 4.7 au
fost distribuite aproape uniform, fara diferente marcante intre cele doua categorii. In schimb, la
pacientii cu hipodontie, agenezia acestui dinte a fost intalnita doar in 55% dintre cazuri, in timp
ce la 94,9% dintele a fost prezent, ceea ce evidentiaza o afectare redusa a acestuia.

In grupul cu oligodontie, agenezia dintelui 47 a fost observata la 15,4% dintre pacienti,
iar 84,6% au prezentat acest dinte. Desi frecventa ageneziei este mai mare comparativ cu lotul cu

hipodontie, prezenta dintelui predomina si In aceastd categorie.
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Datele obtinute arata ca dintele 47 este pastrat Tn majoritatea cazurilor, indiferent de tipul
ageneziei dentare. Comparativ cu alti dinti analizati, acesta prezinta o susceptibilitate mai redusa

la agenezie, inclusiv in formele extinse ale afectiunii.
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Figura 75. Distributia dintelui 47 in edentatiile congenitale

Figura 76 ilustreaza distributia ageneziei dintelui 48 in functie de tipul ageneziei dentare,
fiind analizate trei categorii: edentatia subtotald, hipodontia si oligodontia. Desi molarul al treilea
este frecvent exclus din studiile privind agenezia dentara din cauza variabilitdtii sale crescute,
includerea acestuia in analiza de fatd permite evidentierea diferentelor dintre formele clinice
investigate.

In grupul pacientilor cu edentatie subtotald, agenezia dintelui 48 a fost identificata la
44,4% dintre cazuri, n timp ce 55,6% au prezentat acest dinte pe arcada. La pacientii cu
hipodontie, agenezia molarului al treilea inferior drept a fost inregistrata la 24,4%, iar in 75,6%
dintre cazuri dintele a fost prezent.

Un profil diferit a fost observat in grupul pacientilor cu oligodontie, unde agenezia
dintelui 48 a fost prezentd in toate cazurile analizate. Acest rezultat sugereaza cd absenta
molarului al treilea inferior drept este intalnitd mai frecvent in formele extinse de agenezie
dentara. Desi molarul al treilea este recunoscut pentru variabilitatea sa de dezvoltare, datele
obtinute indicd o asociere intre severitatea ageneziei, edentatiei si lipsa acestui dinte.

Acest rezultat evidentiaza faptul ca severitatea ageneziei dentare influenteaza in mod clar
prezenta sau absenta molarului al treilea, cu o probabilitate mai mare de agenezie pe masurd ce
severitatea afectiunii creste. Spre deosebire de alti dinti, care pot avea o distributie mai variabila,
molarul al treilea prezinta o ratd de agenezie semnificativ mai ridicata in cazurile severe, ceea ce

confirma susceptibilitatea acestuia la absenta congenitala.
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Figura 76. Distributia dintelui 48 in edentatiile congenitale
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3.7 Eruptia dintilor in edentatiile congenitale.

Tabelul 9, prezentat, include 15 cazuri investigate la 20 de saptamani de gestatie si
contine urmatorii parametri: varsta gravidei, greutatea si 1ndltimea, IMC, varsta gestationala,
antecedente obstetricale, comorbiditati (inflamatii genitale, patologii urologice, obezitate,
patologii endocrine, afectiuni cardiovasculare). Varsta participantelor incluse in studiu a fost
cuprinsa intre 17 si 43 de ani, ceea ce reflectd prezenta atat a gravidelor tinere, cat si a celor de
varstd maternd avansatd. Valorile indicelui de masa corporald au evidentiat o variabilitate
considerabild, fiind inregistrate atat gravide cu greutate normald, cat si cazuri de suprapondere si
obezitate (IMC > 30).

In majoritatea cazurilor, examinarea ecografici a fost realizati la 20 de siptimani de
gestatie, in conformitate cu protocolul de monitorizare prenatald. Variabilitatea caracteristicilor
antropometrice materne este importantd pentru interpretarea rezultatelor, avand in vedere ca
statusul nutritional si prezenta unor tulburdri metabolice pot fi asociate cu dezvoltarea fetala,
inclusiv cu dezvoltarea structurilor craniofaciale.

Din analiza coloanelor privind patologia asociatd se observa: prezenta unor cazuri de
inflamatii genitale; cazuri izolate de afectiuni urologice; un numar semnificativ de paciente cu
obezitate; cazuri cu patologii endocrine; unele gravide prezinta afectiuni cardiovasculare (SCV).
Aceste date sunt importante in interpretarea rezultatelor, deoarece: tulburdrile endocrine si
metabolice pot influenta procesele de mineralizare; obezitatea maternad poate fi asociatd cu un
risc crescut de anomalii de dezvoltare; inflamatiile cronice pot avea impact asupra mediului
intrauterin. La 20 de saptamani de gestatie, mugurii dentari pot fi identificati ecografic, iar
prezenta acestora reflecta evolutia normala a dezvoltarii structurilor ectodermale si craniofaciale.
Evaluarea lor oferd informatii utile privind stadiul dezvoltarii dentitiei fetale si poate contribui la
depistarea precoce a unor modificéri de dezvoltare.

Lotul inclus in studiu a cuprins gravide cu particularitati biologice diferite, ceea ce a
permis aprecierea dezvoltirii dentitiei fetale in contexte materne variate. In majoritatea cazurilor,
mugurii dentari au fost vizualizati corespunzator varstei gestationale, fard modificari evidente ale
dezvoltarii. Totodata, prezenta unor factori de risc, precum obezitatea sau afectiunile endocrine,
ofera posibilitatea evaludrii unei eventuale asocieri intre statusul matern si dezvoltarea dentitiei
fetale.

Examinarea ecografica efectuatd la aceastd varsta gestationald reprezintd o etapa
importantd in aprecierea dezvoltarii dento-maxilare, deoarece permite observarea mugurilor
dentari si identificarea timpurie a unor posibile anomalii. Diversitatea caracteristicilor materne
din lotul analizat creeaza premise favorabile pentru investigarea relatiei dintre starea de sanatate

a gravidei si dezvoltarea dentara a fatului.
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Integrarea evaludrii dentare in cadrul ecografiei morfologice standard contribuie la o
abordare interdisciplinard, cu potential de dezvoltare in directia screeningului prenatal al
anomaliilor cranio-dento-faciale.

Tabel 9. Caracteristicile clinico-demografice ale gravidelor incluse in evaluarea prenatala a
dezvoltarii dentitiei fetale (20 siptiméani de gestatie)
INFLAMATIE | INFLAMATIE

NR. DR VARSTA GREUTATEA | INALTIMEA MC APTAMINA | SAPTAMINA NASTERI OBEZITATE  ENDOCRINE CV
= $ GENITALA UROLOGIE P DD =

20 53 163 199 27 1 1 Da Nu Nu Nu Nu

30 78 165 287 26 2 2 Nu Nu Da Da Nu

35 de ani 64 162 244 21 de ani 1 1 Da Nu Nu Nu Nu
43 59 160 230 28 de ani 3 3 Da Nu Nu Da Da

19 74 164 275 24 1 1 Nu Da Nu Nu Nu

28 de ani 89 160 348 25 3 3 Nu Nu Da Da Da
22 68 167 244 21 de ani 1 1 Nu Nu ' Nu Nu Nu

17 ani 48 de ani 160 187 29 1 1 Nu Da » Nu Nu Nu

32 58 162 221 28 de ani 7 2 2 ' Nu Nu Nu Nu Nu

26 65 152 28.1 38 de ani 1 1 Nu Nu Nu Nu Nu

42 78 165 287 36 7 4 Da Nu Nu Nu Da

37 89 172 30.1 30 2 2 Da Nu Nu Da Nu

32 78 160 305 38 de ani 3 3 Da Da Nu Nu Nu

22 89 158 357 36 1 1 Nu Nu Da Nu Nu

19 62 164 231 29 1 1 Da Nu Nu Nu Nu

Eruptia precoce a dintilor reprezinta aparitia acestora pe arcade inaintea varstei normale
de eruptie, fiind influentatd de diferiti factori. Aceasta poate fi observatd atat la dentitia
temporard, cat si la cea permanentd, avand implicatii asupra ocluziei, arcadelor dentare si
dezvoltarii maxilarelor. In unele cazuri, eruptia precoce poate fi asociati cu sindroame genetice
sau anomalii de dezvoltare, iar in altele poate fi un fenomen individual, fard implicatii
patologice.

Figura 79 reprezinta distributia prezentei sau absentei eruptiei precoce in functie de tipul
de edentatie congenitald. In cazul edentatiei subtotale, 11,1% dintre subiecti au experimentat
eruptie precoce, in timp ce 88,9% nu au avut aceastd manifestare. Pentru hipodontie, procentul
celor cu eruptie precoce este mai mare, 20,5%, comparativ cu 79,5% dintre pacienti, care nu au
prezentat aceastd caracteristici. In cazul oligodontiei, niciunul dintre pacienti nu a prezentat
eruptie precoce, 100% dintre acestia neprezentdnd acest fenomen. Intarzierea eruptiei dentare
reprezintd aparitia dintilor pe arcadda dupa perioada consideratd fiziologica pentru varsta
pacientului. Acest fenomen poate fi determinat de numerosi factori, printre care predispozitia
geneticd, anomaliile craniofaciale, diverse afectiuni sistemice, precum rahitismul,
hipotiroidismul sau unele sindroame genetice, dar si de factori locali, cum ar fi pierderea
prematurd a dintilor temporari, deficitul de spatiu la nivelul arcadei dentare ori resorbtia osoasa
insuficientd. Prezenta unei eruptii dentare intarziate poate influenta dezvoltarea normala a

ocluziei, functia masticatorie si aspectul estetic al complexului dento-maxilar, motiv pentru care
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evaluarea acesteia are un rol important in stabilirea diagnosticului si a planului de tratament
ortodontic si protetic.

Bar Plot pentru Eruptie precoce

Chi-Squared Test (Monte Carlo) = 3.57
p-value = 0.1675
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Figura 79. Distributia pacientilor dupa eruptia precoce a dintilor
Figura 80 prezinta distributia cazurilor de eruptie intarziata in functie de tipul de agenezie
dentard (edentatie subtotald, hipodontie si oligodontie). Eruptia dentara intarziatd a fost
inregistrata la 55,6% dintre pacientii cu edentatie subtotald, in timp ce la 44,4% aceasta nu a fost
constatatd. In grupul pacientilor cu hipodontie, aceasti manifestare a fost prezenta la 23,1%
dintre subiecti, iar la 76,9% nu s-au evidentiat intarzieri ale eruptiei dentare. La pacientii cu
oligodontie, eruptia dentara intarziata a fost observatd in 38,5% dintre cazuri, in timp ce 61,5%

nu au prezentat aceasta particularitate.

Bar Plot pentru Eruptie intirziata
Chi-Squared Test (Monte Carlo) = 5.03
p-value = 0.0799
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Figura 80. Distributia pacientilor dupa eruptia intirziata a dintilor
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3.8 Dimensiunea verticali de ocluzie in edentatiile congenitale.

Figura 81 prezinta distributia dimensiunii verticale faciale in functie de tipul de agenezie
dentard. In cele trei categorii analizate existi dimensiunea verticali micsorati, normald si
dimensiunea verticala maritd. Analiza rezultatelor evidentiaza diferente intre grupurile de
pacienti, in functie de gradul de severitate al ageneziei dentare, in ceea ce priveste dimensiunea
verticala faciala.

La pacientii cu edentatie subtotald predomind in mod evident diminuarea dimensiunii
verticale, identificatd la 88,9% dintre cazuri. O dimensiune verticala incadrata in limite normale
a fost observata doar la 11,1% dintre pacienti, in timp ce valori crescute nu au fost inregistrate.
Aceste date sugereaza existenta unei relatii directe intre pierderea extinsa a unitatilor dentare si
reducerea dimensiunii verticale, fenomen explicabil prin lipsa suportului dento-alveolar si prin
modificarile functionale care insotesc edentatia extinsa.

Un profil diferit se observa in grupul pacientilor diagnosticati cu hipodontie. In aceasti
categorie, dimensiunea verticald normald reprezintd situatia predominantd, fiind prezenta la
73,1% dintre subiecti. Rezultatul indica faptul ca formele mai putin severe de agenezie dentara
nu determind, in majoritatea cazurilor, modificdri importante ale echilibrului vertical facial.
Reducerea dimensiunii verticale a fost identificata la 24,4% dintre pacienti, sugerand o influenta
moderatd a hipodontiei asupra acestui parametru. Valorile crescute au fost rare, fiind consemnate
doar la 2,6% dintre cazuri.

In grupul pacientilor cu oligodontie, distributia dimensiunii verticale prezinti un caracter
intermediar. Aproape jumatate dintre pacienti (46,2%) au pastrat valori normale ale acestui
parametru. In acelasi timp, frecventa dimensiunii verticale micsorate a crescut pand la 30,8%,
ceea ce sustine ipoteza cd un deficit dentar mai extins este asociat cu tendinta de reducere a
dimensiunii verticale faciale. Aceste constatdri indicd faptul ca, pe masura cresterii severitatii
ageneziei dentare, probabilitatea aparitiei modificarilor verticale devine mai mare si edentatiile
congenitale sunt mai complicate..

In plus, dimensiunea verticald mirita este prezentd la 23,1% dintre pacienti, indicand
faptul ca, in cazurile severe de agenezie, pot aparea variatii mai mari in dezvoltarea verticala a

fetei, fie spre reducere, fie spre crestere.
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Bar Plot pentru Dimensiune verticala faciala

Chi-Squared Test (Monte Carlo) = 26.3
p-value = 0.00031

100

73.1%

Dimensiune verticala faciala

B vicsorata
B oo

Marita

Frecventa relativa, %

30.8%
24.4%

11.1%

2.6%

edentatie subtotala hipodontie oligodontie
Agenezii

Figura 81. Distributia dimensiunii verticale faciale in edentatii congenitale

In concluzie, datele sugereaza ci pacientii cu edentatie subtotald prezinta cel mai frecvent
o dimensiune verticald micsoratd, hipodontia este predominant asociatd cu o dimensiune
normala, iar in oligodontie se observa o variabilitate mai mare, cu o proportie semnificativa de
pacienti care manifesta fie reducerea, fie cresterea dimensiunii verticale faciale.

Figura 82, prezinta distributia dimensiunii verticale ocluzale in functie de tipul ageneziei
dentare. La pacientii cu edentatie subtotald, dimensiunea verticald ocluzalda micsorata a fost cea
mai frecvent intdlnita, fiind prezentd in 88,9% dintre cazuri. O dimensiune verticala ocluzala
normald a fost observatd la 11,1% dintre pacienti, iar valori crescute nu au fost inregistrate.
Aceste rezultate aratd cd reducerea dimensiunii verticale ocluzale este frecvent intalnitd in
aceastd categorie de pacienti.

Tn grupul pacientilor cu hipodontie, distributia a fost diferiti. Majoritatea pacientilor
(73,1%) au prezentat o dimensiune verticald ocluzala normala. Dimensiunea micsorata a fost
identificata la 24,4% dintre cazuri, iar valorile crescute au fost rare sau absente. Aceste rezultate
sugereaza cd, in majoritatea cazurilor de hipodontie, dimensiunea verticald ocluzald se mentine
in limite normale. Totusi, la unii pacienti, reducerea numarului de dinti poate influenta aceasta
dimensiune.

Dimensiunea marita este foarte rar intdlnitd n acest grup, fiind prezentd doar la 2,6%
dintre pacienti. In cazul oligodontiei, distributia este mai echilibratd. Dimensiunea normala este
intdlnita la 46,2% dintre pacienti, dar existd si o proportie semnificativd de pacienti cu
dimensiune micsoratd, respectiv 30,8%. De asemenea, dimensiunea madritd este prezentd in
23,1% dintre cazuri, indicand o variabilitate mai mare a acestei caracteristici in functie de

particularitatile fiecarui pacient.

159



Bar Plot pentru Dimensiunea verticalda ocluzala
Chi-Squared Test (Monte Carlo) = 26.3
p-value = 0.00034
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Figura 82. Distributia dimensiunii verticale ocluzale in edentatii congenitale

Aceste rezultate sugereazd o relatie clara intre severitatea ageneziei dentare si
modificarile dimensiunii verticale ocluzale. In timp ce pacientii cu edentatie subtotald prezinti
cel mai frecvent o reducere a acestei dimensiuni, cei cu hipodontie tind sa aiba o dimensiune
normald, iar n oligodontie se observa o variabilitate crescuta.

Steiner descrie metoda cefalometrica a relatiilor scheletale, planului ocluzal si pozitia
dintilor frontali pentru a formula un diagnostic precis a dimesiunii verticale ocluzale distale si
frontale. Aceasta utilizeaza repere precum unghiurile SNA, SNB si ANB pentru a determina
pozitia maxilarului si mandibulei fata de baza craniului si relatia dintre ele. Un unghi ANB
normal indica o relatie armonioasd intre maxilar si mandibuld, in timp ce un ANB marit
sugereazd o clasa II/1 si 1I/2 scheletala (protruzie maxilard sau retruzie mandibulard), iar un
ANB micsorat poate indica o clasa III scheletala (retruzie maxilara sau prognatism mandibular).
In plus, pozitia incisivilor superiori si inferiori fati de linia S este un indicator al esteticii si
functionalitatii ocluzale [280] .

Graficul de bare (fig. 83) analizeaza distributia valorilor cefalometrice Steiner in functie
de tipul de agenezie dentard (edentatie subtotald, hipodontie si oligodontie). Pentru pacientii cu
edentatie subtotald, 55,6% prezintad valori micsorate, in timp ce 44,4% au valori normale, fara
cazuri de valori mirite. In cazul hipodontiei, majoritatea pacientilor (74,4%) au valori in norma,
21,8% prezinta valori micsorate, iar 3,8% au valori madrite. Pentru pacientii cu oligodontie,

53,8% prezinta valori normale, 23,1% au valori micsorate, iar 23,1% au valori marite.
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Bar Plot pentru Steiner

Chi-Squared Test (Monte Carlo) = 12.71
p-value = 0.01819
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Figura 83. Distributia in edentatiilor congenitale prin metoda chefalometrica dupa
Steiner

3.8 Genele studiate in edentatiile congenitale. (Studiul Pilot)
Catalogul on-line al bolilor umane mostenite (Online Mendelian Inheritance in Man —

OMIM) [https://omim.org/entry/142983] afiseaza in prezent aproape 16 000 de afectiuni umane

mostenite. Cu toate acestea, etiologia moleculara pentru numai aproximativ 2 000 dintre acestea
a fost determinata cu succes. Clonarea genelor implicate in boala este primul pas in intelegerea
bazei moleculare detaliate a bolii, care in cele din urmd faciliteazd dezvoltarea de agenti
diagnostici si terapeutici adecvati. Exista in principal doua strategii diferite care au fost utilizate
pentru identificarea genelor bolilor umane: clonarea functionald si clonarea pozitionala. Dupa
cum sugereazd si numele, clonarea functionala identificd genele bazate pe functia biochimica
cunoscutd a proteinelor codificate de acestea.

Tn studiu au fost identificate genele:

BMP4 — gena proteinei morfogenetice osoase.

PAX9 — aceasta gena este un membru al familiei factorilor de transcriptie PAX (paired
box).

Gena MSX1 — localizata pe cromozomul 4p16.2, aceastd gena este membra a familiei
homeobox, fiind numita msh homeobox 1.

Gena AXIN2 — gena inhibitorului Axis inhibition protein 2 (AXIN2).

Figura 84, evidentiaza principalele asocieri dintre defectele orofaciale, genele implicate si
sindroamele genetice asociate. Se observd implicarea genelor BMP4, IRF6, MSX1 si TP63 in
dezvoltarea anomaliilor craniofaciale si dentare congenitale. Totodata, figura ilustreaza faptul ca
o singurd gend poate fi asociatd cu mai multe manifestari clinice, subliniind complexitatea

mecanismelor genetice implicate Tn dezvoltarea structurilor oro-faciale.
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Figura 84. Reprezentare grafica a relatiei proteinei BMP 4

Nota: Serii fenotipice sunt afisate cu genele relevante si fenotipurile ulterioare la o

Figura 85, prezinta relatiile dintre principalele gene implicate in agenezia dentard si
sindroamele genetice asociate. Datele evidentiaza implicarea genelor MSX1, WNTI10A, EDA,

LRP6, WNTI10B si TSPEAR 1n dezvoltarea anomaliilor dentare congenitale si a unor afectiuni

ectodermale.
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Figura 85. Reprezentare grafica a relatiilor GENA PAX 9 [72,283]

Figura 86, prezinta asocierile dintre gena MSX1 si afectiunile genetice implicate in

dezvoltarea dentara si craniofaciala. Sunt evidentiate relatiile cu agenezia dentard, displazia

ectodermica si defectele orofaciale, precum si principalele gene implicate in aceste procese de

dezvoltare.
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Figura 86. Reprezentare grafica a relatiilor GENA MSX 1[92,284]

Figura 87, evidentiaza reteaua de asocieri dintre gena AXIN2 si principalele afectiuni
genetice descrise in literatura de specialitate. Sunt prezentate conexiunile dintre AXINZ2,
oligodontie si numeroase sindroame cu determinism genetic, incluzand afectiuni ale dezvoltarii
craniofaciale, displazii ectodermice, tulburdri neurologice, malformatii congenitale si diferite
tipuri de neoplazii. Reprezentarea subliniaza rolul complex al genei AXIN2 in dezvoltarea

dentara si in procesele biologice implicate in aparitia unor patologii sistemice[285].
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Figura 87. Reprezentarea grafica a genei AXIN2 in oligodontie si corelarea cu alte
sindroame de mediu general [45,286]

Proteina morfogenetica osoasa 4 (BMP4) este un membru al superfamiliei factorului de
crestere transformator-beta (TGF-f) de molecule secretoare, care sunt implicate in calea de
semnalizare BMP. S-a demonstrat ca calea BMP joaca roluri multiple in dezvoltarea dintilor,
diferentierea celulelor si formarea osului. In timpul dezvoltarii timpurii a dintelui, expresia
BMP4 se schimba de la epiteliul dentar la mezenchim, prin care BMP4 joaca un rol central in
interactiunile epitelio-mezenchimale in timpul morfogenezei dentare.

Figura 88 analizeaza cazul pacientilor cu edentatie subtotald. La 66,7% dintre probe
rezultatul a fost negativ, iar la 33,3% rezultatul a fost pozitiv. Nu existd pacienti netestati in
aceasta categorie. Acest rezultat indicd faptul cd majoritatea pacientilor cu edentatie subtotala nu
prezintd modificari detectabile la nivelul genei BMP4, dar exista un procent semnificativ care a
avut un rezultat pozitiv. In grupul pacientilor cu hipodontie, 53,8% au prezentat un rezultat
negativ la testarea genei BMP4, iar 46,2% nu au fost investigati. In aceastd categorie nu au fost
inregistrate rezultate pozitive. Aceste date sugereazd o frecventd redusa a modificarilor genei
BMP4 1n lotul analizat. Totusi, procentul ridicat al pacientilor netestati reprezintd o limitare si
impune interpretarea rezultatelor cu prudenti. in grupul pacientilor cu hipodontie, 53,8% au
prezentat un rezultat negativ la testarea genei BMPA4, iar 46,2% nu au fost investigati. In aceasta
categorie nu au fost inregistrate rezultate pozitive. Aceste date sugereaza o frecventa redusa a
modificarilor genei BMP4 1in lotul analizat. Totusi, procentul ridicat al pacientilor netestati
reprezintd o limitare si impune interpretarea rezultatelor cu prudenta.

in oligodontie, distributia este similard cu hipodontia, dar cu o variabilitate mai mare.
46,2% dintre pacienti au avut un rezultat negativ, 38,5% nu au fost testati, iar 15,4% au avut un
rezultat pozitiv. Aceste date sugereaza cd, in cazurile de oligodontie, expresia BMP4 ar putea

avea o influentd mai redusa comparativ cu alte gene analizate anterior.
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Figura 88. Studiul statistic al proteinei genetice BMP 4

Tn studiu au fost identificate genele PAX9 — aceasti geni este un membru al familiei de
factori de transcriptie PAX (paired box). Membrii acestei familii de gene contin de obicei un
domeniu paired box, o octapeptidd si un homeodomeniu de tip pereche. Aceste gene joaca roluri
critice In timpul dezvoltarii fetale si al cresterii cancerului. Soarecii care nu au aceastd gena
prezintd o dezvoltare afectatd a organelor, musculaturii si scheletului, inclusiv dinti absenti si
anormal dezvoltati, si letalitate neonatala. Mutatiile genei umane sunt asociate cu agenezia
selectiva a dintilor, glandelor salivare si a altor tesuturi.

Figura 89, prezinta distributia relativa a frecventei tipurilor de agenezii dentare (edentatie
subtotald, hipodontie si oligodontie) in functie de testarea genei PAX9 In cazul pacientilor cu
edentatie subtotald, 66,7% au avut un rezultat negativ la testarea genei PAX9, iar 33,3% au
prezentat un rezultat pozitiv. Toti pacientii din aceastd categorie au fost investigati, nefiind
inregistrate cazuri fara testare.

La pacientii cu hipodontie, 53,8% au avut rezultate negative pentru gena PAX9. Restul
de 46,2% nu au fost testati, iar in acest grup nu au fost identificate rezultate pozitive.

In grupul pacientilor cu oligodontie, 46,2% au prezentat rezultate negative, 15,4% au avut
rezultate pozitive, iar 38,5% nu au beneficiat de testare genetica.

Analiza statistica a fost realizatd prin testul Chi-patrat cu simulare Monte Carlo. Valoarea
obtinuta (y*> = 25,79; p = 0,00024) evidentiazd o asociere semnificativa din punct de vedere

statistic intre rezultatele testarii genei PAX9 si tipul de agenezie dentara in lotul studiat.

165



Pacientii cu PAX9 negativ au o frecventa mai mare a edentatiei subtotale si hipodontiei,
in timp ce oligodontia apare mai frecvent la cei care nu au efectuat testul genetic, dar si intr-0
proportie mai micd la cei cu PAX9 pozitiv. Rezultatele sugereaza ca gena PAX9 este implicata
in aparitia acestor anomalii dentare.
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Chi-Squared Test (Monte Carlo) = 25.79
p-value = 0.00024

100

7%
£
E PAX 9
s
$ W e
s 46.2%  46.2% B nuse etectuat
< :
g B Poziv
o
w

25

edentabe sublotala hipodontie oligodontie
Agenezii

Figura 89. Studiul statistic al genei PAX 9

Gena MSX1 este localizata pe cromozomul 4p16.2. Aceasta gena este membra a familiei
homeobox, fiind numita msh homeobox 1. Proteina codificata de aceastd gend actioneaza ca un
represor transcriptional in timpul embriogenezei, prin interactiuni cu componentele complexului
de transcriptie nucleard si cu alte homoproteine. Aceste gene joacd un rol relevant in
interactiunile epitelio-mezenchimale in timpul embriogenezei vertebratelor, contribuind la
formarea membrelor si la dezvoltarea craniofaciala, in special in stomatologie. Pana in prezent,
singurele gene asociate cu forma non-sindromica a agenezei dentare sunt MSX1 si PAX9, care
codifica factori de transcriptie ce joacd un rol critic in timpul dezvoltarii dintelui.

In grupul pacientilor cu edentatie subtotald, toate rezultatele testirii pentru gena MSX1
au fost pozitive, reprezentdnd 100% din cazuri (fig. 90). Acest rezultat sugereaza o posibila
asociere intre edentatia subtotald si modificarile identificate la nivelul genei MSXI1 in cadrul
lotului studiat.

In cazul pacientilor cu hipodontie, distributia rezultatelor a fost diferita. Aproape jumitate
dintre pacienti (46,2%) nu au fost testati pentru gena MSX1. Dintre cei investigati, 35,9% au

avut un rezultat pozitiv, iar 17,9% un rezultat negativ. Aceste date indica prezenta modificarilor
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genei MSX1 la o parte dintre pacientii cu hipodontie. Totusi, procentul ridicat al persoanelor
netestate si variabilitatea rezultatelor impun interpretarea cu prudenta.

In cazul pacientilor cu oligodontie, proportia celor netestati este de 38,5%, similar cu cea
din hipodontie. Rezultatele pozitive sunt predominante, reprezentand 53,8%, in timp ce doar
7,7% dintre pacienti au avut un test negativ. Aceasta distributie sugereaza ca, desi existd o

legaturd intre oligodontie si MSX1, aceasta nu este la fel de puternicd precum in edentatia

subtotala.
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Figura 90. Studiul statistic al genei MSX 1
Gena AXIN2 a inhibitorului Axis 2 (AXIN2) este localizata la 17q24.1 si codifica

proteina Axin2, care joaca un rol important in reglarea stabilitatii B-cateninei, implicata in calea
de semnalizare Wnt (Wingless). Mutatiile AXIN2 au ca rezultat hipodontie si oligodontie
asociate cu cancerul colorectal. S-a constatat ca oligodontia cauzata de gena AXIN2 este mai
severa decat cea descrisd pentru mutatiile genelor MSX1 si PAX9; fiind absenti mai multi
molari, premolari, incisivi laterali superiori si incisivi inferiori.

Figura 91, prezinta distributia rezultatelor studiului pilot privind expresia genei AXIN2 in
functie de tipul ageneziei dentare.

In grupul pacientilor cu edentatie subtotald, 55,6% au avut un rezultat negativ la testarea
genei AXIN2, iar 44,4% au prezentat un rezultat pozitiv. Toti pacientii din aceasta categorie au
fost testati. Rezultatele arata ca modificarile genei AXIN2 au fost identificate la aproape
jumatate dintre cazuri, insa predomina rezultatele negative.

La pacientii cu hipodontie, 53,8% au avut rezultate negative. Aproape jumadtate dintre

pacienti (46,2%) nu au fost testati. In acest grup nu au fost Tnregistrate rezultate pozitive. Acest
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aspect poate sugera o implicare mai redusd a genei AXIN2 in hipodontie, Insa interpretarea
trebuie facuta cu prudentd, deoarece un numar important de pacienti nu a fost investigat genetic.

In cazul oligodontiei, 46,2% dintre pacienti nu au beneficiat de testare genetica. Dintre
cel investigati, 38,5% au avut rezultate negative, iar 15,4% rezultate pozitive. Comparativ cu
pacientii cu edentatie subtotald, frecventa rezultatelor pozitive a fost mai redusa. Totusi,
procentul mare de pacienti netestati limiteazd posibilitatea formularii unor concluzii ferme
privind asocierea dintre gena AXIN2 si oligodontie.
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Figura 91. Studiul statistic al genei AXIN 2

3.9 Distributia tratamentului la pacientii cu edentatii partiale.

Edentatiile congenitale reprezintd o provocare terapeutica atdt prin complexitatea
manifestarilor clinice, cit si prin impactul lor asupra dezvoltarii functionale si estetice a
aparatului dento-maxilar. Absenta congenitald a unuia sau mai multor dinti influenteaza
dezvoltarea arcadelor dentare, ocluzia, masticatia, fonatia si aspectul facial, motiv pentru care
managementul acestor pacienti necesitd o abordare etapizatd si colaborarea mai multor
specialitati stomatologice. Studiul pacientilor cu edentatii congenitale au pus Figura 92, prezinta
protocolul multidisciplinar de tratament al edentatiilor congenitale, organizat in etape succesive
de tratament interdisciplinar. Abordarea stomatologica in edentatiile congenitale Se incepe cu
masurile profilactice, care includ profilaxia primard, secundara si tertiard, urmate de tratamentul
ortodontic realizat cu aparate mobile sau fixe. In functie de necesitatile clinice, managementul
continua prin interventii oro-maxilo-faciale, de tip implantologic sau ortognatic, iar etapa finala
este reprezentatd de reabilitarea ortopedico-protetica, realizatd prin protezare mobild sau fixa.

Structura schemei evidentiazd caracterul etapizat si interdisciplinar al tratamentului, adaptat
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particularitatilor fiecarui pacient cu edentatie congenitaldi. De asemenea, 0 examinare
interdisciplinara, cu medicul ortodont, stomatolog ortoped si chirurgul oro-maxilo-facial, este

recomandata pentru planificarea planului de tratament combinat.

PROTOCOLUL TRATAMENTULUI EDENTATIILOR CONGENITALE
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Figura 92. Protocolul tratamentului a edentaiilor congenitale

Tratamentul profilactic in edentatiile congenitale are ca scop prevenirea dezechilibrelor
ocluzale, a migrarii dentare si a complicatiilor care pot aparea in urma absentei congenitale a
unuia sau mai multor muguri dentari.

Managementul profilactic include utilizarea aparatelor functionale ortodontice,
monitorizarea periodica a eruptiei dentare si a dezvoltarii maxilarelor si a proceselor alveolare,
precum si educatia pacientului privind igiena orald (fig. 90).

in cazurile de ghidare a eruptiei dentare, interventia ortodontica poate fi timpurie pentru
ghidarea eruptiei dintilor permanenti si mentinerea unei ocluzii functionale si a tratamentului
dezvoltarii arcadelor dentare tratamentul ortodontic in edentatiile congenitale reprezinta o
componentd esentiald Tn managementul multidisciplinar al pacientilor cu agenezii dentare.
Interventia ortodontica are ca obiectiv principal alinierea dintilor existenti, mentinerea sau
inchiderea controlatd a spatiilor edentate, corectarea migrarilor dentare patologice, precum si
pregatirea arcadelor pentru reabilitarea proteticd ulterioara sau inserarea implanturilor
osteointegrate [287]. De asemenea, tratamentul ortodontic poate influenta pozitiv cresterea si
dezvoltarea oaselor maxilare in perioada de crestere activd, mai ales in cazurile de agenezii

multiple [288].
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n contextul actual, tratamentul ortodontic trebuie abordat intr-un cadru interdisciplinar,
implicand colaborarea intre ortodont, chirurg oro-maxilo-facial, pedodont si protetician, pentru a
asigura un plan terapeutic coerent, integrat si personalizat, Tn concordanta cu necesitatile clinice
ale fiecarui pacient [289].

Figura 93 evidentiaza frecventa relativa a aplicarii tratamentului profilactic in functie de
tipul de agenezie dentard. Rezultatele aratd ca in cazul edentatiei subtotale, 100% dintre pacienti
nu au beneficiat de tratament profilactic. Tn hipodontie, doar 3,8% dintre cazuri au urmat un plan
profilactic, iar in oligodontie, procentul este de 7,7%. Aceste valori indicd o ratd extrem de

scazutd de aplicare a masurilor profilactice indiferent de severitatea ageneziei.
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Figura 93. Tratamentul profilactic in edentatiile congenitale
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Figura 94. Tratamentul profilactic in edentatiile congenitale: profilaxia primara,
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170



Figura 95 reprezinta distributia relativa a aplicarii tratamentului ortodontic in functie de
tipul de agenezie dentara. Pe axa verticala este redatd frecventa relativa (exprimatd procentual),
iar pe axa orizontald sunt clasificate cele trei tipuri de edentatii congenitale[291]. Datele
vizualizate indica faptul cd, in cazul edentatiei subtotale, tratamentul ortodontic a fost aplicat in
totalitate (100%). In hipodontie, 84,6% dintre pacienti au beneficiat de tratament ortodontic, in
timp ce 15,4% nu au urmat o astfel de terapie. Pentru pacientii cu oligodontie, proportia
tratamentului ortodontic aplicat este de 92,3%, iar 7,7% nu au beneficiat de interventie. Aceste
procente evidentiaza o tendinta generala de aplicare extinsa a tratamentului ortodontic, indiferent

de forma clinica a edentatiei, ceea ce sugereaza existenta unei conduite ortodontice Tn practica

interdisciplinara.
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Figura 95. Tratamentul ortodontic in edentatiile congenitale.

]

Figura 96. Tratamentul ortodontic in edentatiile congenitale cu aparate mobile si
aparate fixe

Reabilitarea implanto-protetica a edentatiilor congenitale reprezinta o optiune terapeutica

de 1naltd performanta, menita sa restabileasca echilibrul functional si estetic al aparatului dento-
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maxilar. In absenta congenitald a dintilor, osul alveolar nu primeste stimularea functionala
necesara pentru o dezvoltare si o mentinere normald. Din acest motiv, In timp pot aparea
resorbtii osoase si reducerea volumului osului alveolar. Aceste modificari pot ingreuna
planificarea tratamentului de reabilitare.

Implanturile dentare reprezintd o solutie eficientd pentru Inlocuirea dintilor absenti.
Acestea inlocuiesc rddacinile dentare si oferd suport pentru restaurari protetice fixe sau
mobilizabile. Prin tratamentul implanto-protetic se urmareste refacerea functiei masticatorii,
imbunatatirea aspectului estetic si cresterea calitdtii vietii pacientilor.

Momentul inserarii implanturilor trebuie ales cu atentie, in special la pacientii aflati in
perioada de crestere. Inserarea precoce poate influenta negativ rezultatele pe termen lung. Din
acest motiv, tratamentul definitiv este recomandat dupa finalizarea dezvoltarii osoase. Pana
atunci, pot fi utilizate solutii protetice provizorii.

Conform datelor prezentate in figura 95, 66,7% dintre pacientii cu edentatie subtotala si
hipodontie au beneficiat de tratament implanto-protetic. Restul de 33,3% nu au fost reabilitati
prin aceastia metoda. In cazul pacientilor cu oligodontie, procentul celor tratati cu implanturi a
fost de 92,3%. Doar 7,7% nu au beneficiat de acest tip de tratament.

Rezultatele aratd ca tratamentul implanto-protetic este utilizat mai frecvent in formele
severe de agenezie dentard. Acest lucru evidentiaza rolul important al implanturilor in
reabilitarea pacientilor cu edentatii extinse. Analiza statisticd confirma aceeasi tendintd si arata
ca utilizarea implanturilor creste odata cu severitatea edentatiilor congenitale.

Aceasta tendinta sustine ideea conform careia tratamentul implanto-protetic nu este doar o

alegere estetica, ci o necesitate functionala in contextul pierderilor dentare congenitale multiple.

Bar Plot pentru Implantoprotetic
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Figura 97. Tratamentul implanto-protetic in edentatiile congenitale
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Figura 98. Tratamentul oro-maxilo-facial in edentatiile congenitale

In contextul edentatiilor congenitale, alegerea tratamentului ortopedic constituie o etapa
criticd in procesul de reabilitare orala, fiind influentatd de factori precum numérul dintilor
absenti, distributia edentatiilor, calitatea suportului osos, forma procesului alveolar, varsta
pacientului si contextul functional si estetic individual. Tratamentele includ restaurarile protetice
fixe dento-dentare sau implantare, protezarea partial sau total mobila si solutiile mixte (fixe si
mobile combinate), indicatiile tratamentului depind de complicatia si severitatea edentatiilor
congenitale [292].

Protezarea fixa este, in mod obisnuit, preferatd in cazurile in care sunt prezenti dinti
stabili sau s-a realizat o reabilitare combinata, asigurand o estetica superioara si o functionalitate
apropiatd de cea naturald. Protezarea mobild ramane indicata in cazurile cu pierderi dentare
extinse, unde ancorarea unei lucrari fixe nu este fezabild, sau in situatiile temporare, Inaintea
insertiei implanturilor, mai ales la pacienti tineri. Solutiile combinate sunt aplicabile in cazuri
intermediare, cand se pot utiliza segmente fixe Tn zone favorabile, completate cu componente

mobile acolo unde sprijinul este insuficient [293].
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Figura 99. Tipurile de protezare in edentatiile congenitale

Analiza figurii 99, arata ca, in cazurile de edentatie subtotald, protezarea fixa a fost
utilizatd in 66,7% dintre cazuri, In timp ce solutiile combinate au fost aplicate in 11,1%, iar
protezarea mobila singulard in 22,2% dintre situatii, in dentitiile temporare si mixte, pand la
formarea apexului radicular. In tratamentul hipodontiei, lucrarile fixe sunt de 93,6%, iar
utilizarea aparatelor mobilizabile sau combinate este minima (3,8%, respectiv 2,6%). In ceea ce
priveste oligodontia, 100% din pacienti au fost reabilitati prin protezare fixd in dentitia
permanentd, ceea ce reflectd fie prin punti temporare fixe sau supa o reabilitare difinitiva cu

tratament pe suport implantar [294].

Figura 100. Tratamentul ortopedic al edentatiilor congenitale
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Figura 100, demonstreaza protocolul ortopedic de tratament al edentatiilor congenitale ce
urmareste restabilirea functiei masticatorii, a esteticii faciale si dentare, mentinerea dimensiunii
verticale de ocluzie si asigurarea unei dezvoltari armonioase a sistemului stomatognat. Alegerea
solutiei ortopedice este influentata de varsta pacientului, numarul si localizarea dintilor absenti,
gradul de dezvoltare osoasd si existenta eventualelor afectiuni sindromice. Din acest motiv,
tratamentul protetic trebuie planificat etapizat si adaptat permanent la adaptarea permanentad a
dezvoltarii sistemului stomatognat in diferite perioade de crestere.

Etapa | — Perioada copilariei (3—6 ani)

In aceasta etapa, tratamentul ortopedic are un caracter predominant, temporar, functional
si psihologic. La copiii cu anodontie sau oligodontie severd se recomanda realizarea unor proteze
partiale sau totale mobile provizorii, care faciliteaza masticatia, deglutitia si dezvoltarea vorbirii.
Totodatd, acestea contribuie la sustinerea tesuturilor moi, imbundatatirea aspectului facial si
integrarea sociald a copilului. Protezele necesitd adaptari si inlocuiri periodice pentru a
monitoriza dezvoltarea maxilarelor[295].

Etapa a Il-a — Dentitia mixta (6-12 ani)

Pe parcursul dentitiei mixte, tratamentul ortopedic este realizat in colaborare cu medicul
ortodont. Restaurarile protetice provizorii au rolul de a mentine spatiile necesare, de a conserva
dimensiunea verticali de ocluzie si de a imbunititi functia masticatorie si estetica[296]. Tn
functie de particularitatile clinice, pot fi utilizate proteze partiale mobile, dinti acrilici de
substitutie sau restaurari adezive temporare[293]. Adaptarea periodica a dispozitivelor este
esentiald pentru a nu impiedica dezvoltarea normala a arcadelor dentare[297].

Etapa a Il11-a — Adolescenta (12-18 ani)

In perioada adolescentei continui utilizarea restaurrilor protetice provizorii, concomitent
cu finalizarea tratamentului ortodontic si monitorizarea dezvoltirii aparatului stomatognat. Tn
anumite situatii pot fi realizate restaurdri fixe adezive sau proteze partiale cu un grad superior de
stabilitate, insd implantarea dentard este, de reguld, aménatd pana la finalizarea cresterii
scheletului cranio-facial[298]. Reevaludrile clinice si radiologice permit stabilirea momentului
optim pentru tratamentul definitiv.

Etapa a IV-a — Dupa finalizarea cresterii cranio-faciale

Dupa incheierea dezvoltarii osoase, tratamentul ortopedic definitiv poate include
restaurari protetice fixe dento dentar, proteze fixe pe implanturi dentare sau proteze mobilizabile,
in functie de particularitatile clinice ale fiecarui pacient[299]. Alegerea solutiei ortopedice se
bazeaza pe cantitatea si calitatea osului alveolar, relatiile ocluzale, necesitatile estetice si
functionale si prognosticul pe termen lung[300]. Tn cazurile cu deficit osos sever, tratamentul

poate fi precedat de proceduri chirurgicale reconstructive.
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Monitorizarea pe termen lung

Indiferent de etapa terapeuticd, succesul tratamentului ortopedic depinde de
monitorizarea periodicdA a pacientului. Sunt evaluate adaptarea restaurarilor protetice,
modificarile ocluzale, dezvoltarea osoasd si igiena orald. Controalele regulate permit
identificarea precoce a eventualelor complicatii si adaptarea planului de tratamen ortopedic in

functie de evolutia clinica.
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Figura 101. Variabilille asociate cu edentatiilor congenitale utilizind metoda SHAP

Analiza de tip SHAP din Figura 101 a evidentiat faptul cd numarul obiectiv al dintilor
absenti si numarul lipsei dentare fara dimorfism morfologic au reprezentat principalii factori care
au influentat modelul predictiv al edentatiilor congenitale. Sa constatat cea mai mare severitate
au edentatiile congenitale in caracterizarea lotului studiat. Varsta a prezentat o influenta

moderata dar o valoare semnificativa in dezvoltarea sistemului stomatognat.
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Figura 102. Modelul predectiv evaluat prin analiza SHAP.

Analiza importantei variabilelor efectuatd asupra intregului lot de studiu a permis
evaluarea contributiei fiecarei caracteristici incluse in modelul de predictie. Valorile medii SHAP
au evidentiat ca variabila, Numar lipsa fara DM a avut cea mai mare contributie la rezultatul
modelului (mean SHAP = 0,16), fiind urmata de tratamentul ortodontic (mean SHAP = 0,06),
varsta pacientului (mean SHAP = 0,05), prezenta ocluziei adanci si numarul dintilor lipsa inclusi
n obiectivul terapeutic (mean SHAP = 0,04). Eruptia precoce si clasa de malocluzie au prezentat
contributii comparabile (mean SHAP = 0,03), in timp ce tratamentul profilactic si tipul de
protezare fixa au avut valori mai reduse ale importantei (mean SHAP = 0,02).

De asemenea, celelalte variabile incluse in analiza au contribuit cumulativ la performanta
modelului, ceea ce demonstreaza ca rezultatul final nu este influentat de o singura caracteristica,
ci de ansamblul factorilor clinici si terapeutici analizati. Distributia valorilor SHAP evidentiaza
importanta relativd a fiecarei variabile in cadrul modelului, contributia acestora fiind diferita in
functie de impactul asupra rezultatului final. Variabila referitoare la numarul dintilor absenti fara
molarii de minte s-a remarcat prin cea mai mare pondere, in timp ce celelalte caracteristici au

avut o influentd complementara asupra performantei generale a modelului.
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4. DISCUTII GENERALE

Studiul efectuat pe un lot de 3692 pacienti cu anomalii dento-maxilare a evidentiat o
corelatie semnificativd intre agenezia dentara si multiple trdsaturi clinice, cefalometrice si
genetice, cu implicatii importante in diagnosticul si tratamentul interdisciplinar al edentatiilor
congenitale. S-a constatat o predominanta a sexului feminin in formele de hipodontie si
oligodontie, in timp ce edentatia subtotald a fost mai frecventa la pacientii de sex masculin.
Majoritatea pacientilor cu agenezie dentara provin din mediul urban, in special din municipiul
Chisindu, ceea ce poate reflecta o adresabilitate mai mare la serviciile de specialitate, dar si o
posibild influenta a factorilor din mediul urban.

In studiu de fata s-a observat o posibild asociere intre prezenta ageneziei dentare si
anumite tipuri de malocluzie, in special Clasa Il1 si Clasa II divizia 2, ceea ce sugereaza ipoteza
existentei unor mecanisme comune implicate in dezvoltarea dento-maxilard. Aceste rezultate
sunt in concordantd cu cele raportate de Uslu si colab., care, intr-un studiu efectuat pe 900 de
pacienti ortodontici (358 cu malocluzie Clasa I, 325 Clasa II, 51 Clasa II divizia 2 si 166 Clasa
IIT), unde agenezia dentara a reprezentat cea mai frecventa anomalie dentard, fiind prezenta la
21,6% dintre pacienti. In acelasi studiu, autorii au prezentat cd, pentru majoritatea anomaliilor
dentare investigate, nu au existat diferente semnificative statistice in functie de tipul de
malocluzie [12].

Abordarea utilizatd in prezentul studiu poate fi raportatd la cercetarea efectuatd de
Katanaki si colab., care, intr-un lot de 621 de copii si adolescenti cu varste cuprinse intre 9 si 16
ani, au constatat cd 62% dintre pacientii ortodontici cu agenezie dentara prezentau malocluzie
Clasa II dupa Angle [180].

In ceea ce priveste distributia pe sexe, rezultatele sunt concordante cu metaanaliza
realizatd de Khalaf si colab., care a estimat o prevalenta globala a hipodontiei de 6,4% si un risc
mai mare la femei (OR = 1,22; IT 95%: 1,14-1,30), precum si cu studiul lui Gracco si colab. pe
4.006 pacienti, in care prevalenta a fost de 9,1% la femei si de 8,7% la barbati [94, 177].

Rezultatele privind impactul estetic sunt in concordanta cu observatiile lui Kerekes-
Mathe si colab., care au aratat ca impactul clinic si estetic al hipodontiei este determinat nu doar
de numarul dintilor absenti, ci si de localizarea acestora si de modificarile de forma si dimensiuni
ale dintilor restanti, aspecte care influenteaza semnificativ aspectul dento-facial [1].

In continuarea constatirilor privind aspectul estetic, rezultatele noastre pot fi raportate la
revizuirea sistematica realizatd de Calheiros-Lobo si colab., care a inclus 13 studii n analiza
calitativa s1 11 in metaanaliza si a evidentiat diferente in aprecierea tratamentului ageneziei

incisivilor laterali maxilari intre specialisti si persoanele fard pregatire medicald [275].
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Date morfologice concrete au fost raportate de Kerekes-Mathé si colab., care, comparand
26 de pacienti cu hipodontie cu 26 de subiecti din lotul-martor, au identificat diferente
semnificative ale parametrilor morfometrici dentari, dimensiunea buco-linguald a coroanelor
fiind cea mai afectata [1].

Modificarile frecvente ale arcadelor dentare si ale parametrilor craniofaciali observate in
lotul investigat in studiul nostru sugereaza ca severitatea ageneziei dentare influenteaza nu doar
dezvoltarea structuralor dentare, ci si morfologia complexului dento-maxilo-facial.

Rezultatele privind modificarile arcadelor dentare pot fi raportate la studiul realizat de
Lin si colab. pe un lot de 74 de persoane, dintre care 50 de gemeni monozigoti si 24 de gemeni
dizigoti, In care latimile intercanind si intermolard, adancimea si perimetrul arcadelor au
prezentat valori ridicate ale ereditabilitatii, cuprinse intre 0,61 si 0,85 [202]. In ceea ce priveste
componenta craniofaciald, Kallur si Varghese au evaluat prin CBCT 84 de pacienti — 30 cu
relatie scheletald Clasa I, 34 cu Clasa II si1 20 cu Clasa III — si au identificat diferente statistic
semnificative ale Tnaltimii si latimii condilului mandibular intre cele trei grupe [100].

Aceste rezultate sustin constatarile studiului nostru, in care majoritatea pacientilor cu
hipo (88,5%), oligodontie (100%) si edentatii subtotale (88,9%) au prezentat modificari ale
arcadelor dentare si ale caracteristicilor faciale, confirmand influenta severitatii ageneziei asupra
dezvoltarii.

in lotul analizat, modificarile profilului facial au fost mai evidente in formele extinse:
pozitia protruziva a buzelor a fost observata la 88,9% dintre pacientii cu edentatie subtotala, la
38,5% dintre cei cu oligodontie si la 21,8% dintre cei cu hipodontie, aceeasi tendintd fiind
constatatd si pentru proeminenta mentonului. Aceste constatdri se inscriu in variabilitatea
morfologicd descrisa de Kerekes-Mathé si colab., care, comparand 26 de pacienti cu hipodontie
cu 26 de subiecti din lotul de control, au identificat diferente semnificative ale dimensiunilor
dentare, dimensiunea buco-linguala a coroanelor fiind cea mai afectata [1]. Clasa I dupa Angle a
predominat in toate formele de agenezie din lotul nostru, fara diferente semnificative intre
grupurile analizate. Pentru comparatie, Uslu si colab. au examinat 900 de pacienti ortodontici si
au raportat o frecventd a ageneziei de 21,6%, fara asociere semnificativa cu tipul malocluziei, in
timp ce Katanaki si colab., intr-un lot de 621 de copii si adolescenti, au identificat printre
pacientii ortodontici cu agenezie 62% cazuri de Clasa II, 34% de Clasa I si 4% de Clasa III [12;
180].

Analiza segmentului maxilar drept 1.2—1.8 a evidentiat o distributie neuniforma: agenezia
dintelui 1.2 a fost identificata la 75,6% dintre pacientii cu hipodontie si la 69,2% dintre cei cu
oligodontie, pentru 1.5 frecventele au fost de 66,7% in edentatia subtotald, 23,1% In oligodontie

st 11,5% 1n hipodontie, iar pentru 1.8 au ajuns la 92,3% in oligodontie, 44,4% in edentatia
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subtotald s1 16,7% in hipodontie. Aceastd distributie corespunde ierarhiei descrise de Polder si
colab. si Khalaf si colab., In care incisivul lateral si al doilea premolar maxilar se numara printre
dintii frecvent absenti, in timp ce caninul, primul premolar si molarii unu si doi sunt afectati mai
rar; in metaanaliza lui Khalaf, formele usoare, moderate si severe au reprezentat 81,6%, 14,3%
si, respectiv, 3,1% [95, 177]. In lotul italian analizat de Gracco si colab., alcatuit din 4.006
pacienti, incisivii laterali superiori au reprezentat 17,8% si 17,7% dintre dintii absenti, premolarii
secunzi superiori 7,4% si 6,3%, iar primul premolar superior drept 2,6%; caninii si primii molari
au Inregistrat cele mai reduse frecvente [94]. Susceptibilitatea dintelui 1.2 este sustinutd si de
Kerekes-Mathé si colab., care au comparat 26 de pacienti cu agenezia incisivului lateral maxilar
cu 26 de subiecti din lotul de control si au constatat ca prezenta alelei T a variantei MSX1 rs8670
crestea de 6,9 ori riscul ageneziei [1]. Variabilitatea topografica a fost confirmatd de Eliagik si
colab., care au identificat 1.627 de dinti absenti la 716 pacienti si 114 tipare distincte de
agenezie, precum si de Katanaki si colab., care au raportat prevalente de 5,5% in lotul ortodontic
si de 4% 1in lotul neortodontic [93, 180]. Pentru dintele 1.8, datele pot fi comparate cu cele
prezentate de Vastardis, care a raportat o incidentd de aproximativ 20% a ageneziei molarilor trei
si o probabilitate de 13 ori mai mare a absentei altor dinti atunci cand lipseste un molar trei
[174].

Frecventa ridicata a ageneziei dintelui 2.1 observatd in hipodontie si oligodontie in
studiul nostru este in concordantd cu literatura de specialitate. Vastardis, Cobourne si Mostowska
si colab. au evidentiat rolul determinant al genelor MSX1 , PAX9 si, ulterior, AXIN2 [71, 174,
247].

Distributia dintilor 2.2, 2.3 si 2.4 observatd in studiul nostru evidentiazd un model
diferentiat de afectare in functie de tipul ageneziei dentare. Incisivul lateral superior stang (2.2) a
prezentat cele mai mari frecvente ale ageneziei in edentatiile subtotale (55,6%) si 1n oligodontie
(53,8%), comparativ cu hipodontia (28,2%). In schimb, caninul superior stang (2.3) si primul
premolar superior stang (2.4) au fost afectati predominant in edentatiile subtotale, cu o frecventa
a ageneziei de 77,8%, respectiv 55,6%, fiind prezenti in aproape toate cazurile de hipodontie si
oligodontie. Acest model de distributie este In concordantd cu rezultatele raportate de Pinho si
colab, au evidentiat cd incisivii laterali si premolarii superiori se numara printre dintii cel mai
frecvent afectati de agenezie [275].

Distributia dintilor 2.5, 2.6 si 2.7 in lotul investigat evidentiazd un grad ridicat de
conservare a acestor dinti in formele usoare si moderate de agenezie dentara. Agenezia dintelui
2.5 a fost identificata la 55,6% dintre pacientii cu edentatii subtotale, comparativ cu numai 9,0%
in hipodontie si 7,7% in oligodontie. Un tipar similar a fost observat si pentru primul si al doilea

molar superior stang, agenezia dintelui 2.6 fiind prezenta la 44,4% dintre pacientii cu edentatii
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subtotale si la doar 3,8% dintre cei cu hipodontie. Distributia molarului trei superior stang (2.8)
observatd in studiul nostru evidentiazd o crestere a frecventei ageneziei odatd cu severitatea
afectarii dentare. Agenezia acestui dinte a fost identificata la 44,4% dintre pacientii cu edentatii
subtotale si la 84,6% dintre cei cu oligodontie, comparativ cu numai 14,1% in hipodontie.
Tiparul este sustinut si de Khalaf si colab., care au evidentiat ca agenezia molarilor trei este
frecvent asociatd cu formele extinse de agenezie dentard si poate constitui un indicator al
severitatii perturbarii odontogenezei [177].

Distributia molarilor inferiori stangi (3.8-3.6) evidentiaza un tipar diferit de afectare in
functie de pozitie dintelui si de severitatea ageneziei dentare. In studiul nostru, molarul trei
inferior stang (3.8) a prezentat cea mai mare frecventd a ageneziei in oligodontie (84,6%),
comparativ cu 44,4% in edentii subtotale si 26,9% in hipodontie, confirmand asocierea dintre
severitatea ageneziei si absenta molarilor trei. In schimb, molarii permanenti 3.7 si 3.6 au
prezentat o frecventa mult mai redusd a agenziei, iar pentru dintele 3.6 nu s-au evidentiat
diferente semnificative statistice intre grupele analizate (p = 0,6141), ceea ce sugereaza o
stabilitate crescutd a acestui dinnte in cadrul dezvoltarii dentare. Aceste rezultate sunt in
concordantd cu observatiile lui Khalaf si colab. , care au constat cd molarii trei sunt dintii cu cea
mai mare susceptibilitate la agenezie si ca frecventa absentei lor creste odata cu severitatea
hipodontiei [177]. In acelasi timp, Bjerklin si Kurol au evidentiat ci agenezia molarilor unu si
doi permanenti este o anomalie rara, acesti dinti prezentand o stabilitate embriologica si
functionala superioara comparativa cu molari trei [177, 241].

In studiul nostru, dintele 3.5 a prezentat cea mai mare frecventi a ageneziei dintre dintii
analizati, fiind absent la 66,7% dintre pacientii cu edentatii subtotale, la 21,8% dintre cei cu
hipodontie si la 30,8% dintre cei cu oligodontie. Rezultatele sunt comparabile cu metaanaliza
realizatd de Polder si colab. pe 48.274 de persoane, in care prevalenta ageneziei premolarului
secund mandibular a fost de 2,91-3,22% in populatia generala, acesta fiind dintele cel mai
frecvent afectat [95]. De asemenea, Boutahari si colab., au constatat cd premolarii secunzi si
incisivii laterali au predominat intre cele 636 de absente dentare analizate [36], iar Ding si colab.,
evaluand 108 pacienti cu variante ale genei MSX1, au raportat agenezia premolarilor secunzi
mandibulari in 83% dintre cazuri [83]. Frecventa redusd a ageneziei dintilor 3.4, 3.2 si 3.1 si
afectarea caninului 3.3 numai in edentatiile subtotale corespund rezultatelor lui Ding si colab.,
care au identificat caninii mandibulari printre dintii cel mai rar absenti, cu o frecventd de 6%
[83].

In studiul nostru, incisivii mandibulari drepti 4.1 si 4.2 au fost afectati predominant in
edentatiile subtotale, cu frecvente de 22,2%, respectiv 33,3%, comparativ cu 1,3% si 2,6% in

hipodontie si 15,4% si 7,7% in oligodontie. Caninul 4.3 a fost conservat in toate cazurile de
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hipodontie si oligodontie, iar agenezia primului premolar 4.4 a variat de la 1,3% in hipodontie la
7,7% in oligodontie si 33,3% in edentatiile subtotale. Tiparul este comparabil cu metaanaliza lui
Polder si colab., in care prevalenta ageneziei a fost de numai 0,25-0,35% pentru incisivul central
mandibular, 0,17-0,25% pentru incisivul lateral, 0,01-0,03% pentru canin si 0,10-0,17% pentru
primul premolar mandibular [95]. Conservarea caninului observata in lotul nostru este sustinuta
si de Ding si colab., care, analizdind 108 pacienti cu variante ale genei MSX1, au raportat o
frecventa de numai 6% a ageneziei caninilor mandibulari [83].

Cat priveste, premolarul secund mandibular drept (4.5) a fost dintele cel mai frecvent
afectat dintre dintii 4.5-4.7, agenezia fiind identificatd la 66,7% dintre pacientii cu edentatii
subtotale, 19,2% dintre cei cu hipodontie si 38,5% dintre cei cu oligodontie. Tn schimb, agenezia
dintilor 4.6 si 4.7 a fost mai redusa, variind intre 0—44,4%, respectiv 5,1-44,4%, in functie de
forma clinica; acest tipar este comparabil cu metaanaliza lui Polder si colab., care a raportat
prevalente de 2,91-3,22% pentru premolarul secund mandibular, 0,00-0,02% pentru primul
molar si 0,07-0,13% pentru molarul secund mandibular [95]. Predispozitia premolarului 4.5 este
sustinuta si de Vastardis si colab., care au asociat mutatia MSX1 cu absenta premolarilor secunzi
si a molarilor trei [174]. Frecventa ageneziei dintelui 4.8, de 44,4% in edentatiile subtotale,
24,4% in hipodontie si 100% in oligodontie, corespunde observatiilor lui Nieminen, potrivit
caruia molarii trei, fiind ultimii dinti care se dezvolta, sunt deosebit de vulnerabili atat in formele
comune, cdt si in cele severe ale ageneziei dentare [53].

in ceea ce priveste evaluarea prenatali a dezvoltirii mugurilor dentari, lotul studiat
a inclus 15 gravide cu varste intre 17 si 43 de ani, dintre care 46,7% prezentau inflamatii
genitale, 26,7% patologii endocrine, iar cate 20,0% aveau obezitate, afectiuni urologice sau
cardiovasculare. Evaluarea ecografica realizata in jurul saptdmanii a 20-a a urmarit vizualizarea
mugurilor dentari fetali, insd dimensiunea redusa a lotului nu permite stabilirea unei relatii
cauzale intre patologia maternd si aparitia edentatiilor congenitale.

Relevanta factorilor prenatali este sustinuta de Sagawa si colab., care, intr-un lot de 558
de copii cu varste intre 8 si 16 ani, au raportat o prevalentd de 14,2% a anomaliei radacinilor
scurte si un risc de 4,95 ori mai mare la copiii ale caror mame au fumat in timpul sarcinii si au
continuat ulterior (IT 95%: 1,65-14,79) [260]. Interpretarea evaludrii ecografice trebuie corelata
cu mecanismele dezvoltarii cranio-faciale descrise de Roth si colab., care evidentiaza rolul
celulelor crestei neurale craniene si al semnalizarii TGF-f, procese sensibile la modificarile
mediului intrauterin [41].

Eruptia precoce a fost identificata la 11,1% dintre pacientii cu edentatii subtotale si la
20,5% dintre cei cu hipodontie, in timp ce in oligodontie nu a fost inregistrat niciun caz. Eruptia

intarziata a fost mai frecventa, fiind observata la 55,6% dintre pacientii cu edentatii subtotale, la
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23,1% dintre cei cu hipodontie si la 38,5% dintre cei cu oligodontie. Rezultatele concorda cu
observatiile lui Al-Ani si colab. privind intarzierea dezvoltarii dentare in hipodontie si cu datele
lui Zhou si colab., care, analizand 393 de cazuri de oligodontie, au descris inclusiv un pacient de
13 ani si 6 luni cu 25 de dinti permanenti absenti si 17 dinti temporari persistenti [22, 170].
Predominanta eruptiei intarziate in lotul nostru sustine existenta unei perturbari generale a
ritmului dezvoltarii dentare la pacientii cu edentatii congenitale.

Reducerea dimensiunii verticale faciale si ocluzale a fost predominantd in edentatiile
subtotale, fiind identificata la 88,9% dintre pacienti, comparativ cu 24,4% in hipodontie si 30,8%
in oligodontie. In hipodontie a predominat dimensiunea normala (73,1%), in timp ce oligodontia
a prezentat cea mai mare variabilitate: 46,2% dintre pacienti au avut valori normale, 30,8%
valori micsorate si 23,1% valori marite. Rezultatele pot fi raportate la lucrarile lui De Coster si
colab., Al-Ani si colab. si Modafferi si colab., care descriu agenezia dentara ca pe o anomalie de
dezvoltare heterogend, asociatd cu modificari dento-alveolare si cranio-faciale [24, 155, 170.
Predominanta dimensiunii verticale reduse in formele extinse sustine ipoteza ca absenta unui
numdr mai mare de dinti, dezvoltarea insuficientd a proceselor alveolare si diminuarea sprijinului
ocluzal influenteaza proportiile verticale ale complexului dento-facial.

Valorile cefalometrice micgorate au predominat in edentatiile subtotale, fiind identificate
la 55,6% dintre pacienti, comparativ cu 21,8% in hipodontie si 23,1% in oligodontie. Valorile
normale au predominat in hipodontie (74,4%) si oligodontie (53,8%), insd oligodontia a
prezentat o variabilitate mai mare, valorile marite fiind identificate la 23,1% dintre pacienti.
Interpretarea acestor date este sustinuta de De Coster si colab., Roth si colab. si Ye si colab., care
evidentiaza faptul cd dezvoltarea dentard si cea cranio-faciald sunt coordonate prin mecanisme
moleculare comune, iar perturbarea acestora poate afecta concomitent odontogeneza si
modelarea structurilor osoase cranio-faciale [18, 24, 41]. Aceste constatiri sugereaza ca
extinderea ageneziei dentare se asociaza cu modificdri progresive ale relatiilor scheletale si ale
profilului cranio-facial.

Studiul-pilot a urmarit identificarea unor modificari la nivelul genelor BMP4, PAX9,
MSX1 si AXINZ, implicate in odontogeneza prin reglarea interactiunilor epitelio-mezenchimale si
a cdilor de semnalizare BMP si WNT. Pentru BMP4, rezultate pozitive au fost inregistrate la
33,3% dintre pacientii cu edentatie subtotald si la 15,4% dintre cei cu oligodontie, in timp ce in
hipodontie nu au fost identificate rezultate pozitive; proportiile ridicate de pacienti netestati, de
46,2% in hipodontie si 38,5% 1n oligodontie, limiteaza Insd compararea grupurilor.

Importanta biologica a BMP4 este sustinutd de Mu si colab., care au demonstrat
experimental cd inactivarea concomitenta a genelor Bmp2 si Bmp4 perturbd interactiunea

epitelio-mezenchimala, diferentierea odontoblastelor si dezvoltarea radacinii dentare. Totusi,
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literatura geneticd umand indicd mai frecvent implicarea genelor MSX1, PAX9 si AXIN2:
Vastardis si colab. au identificat o mutatie MSX1 asociata cu agenezia premolarilor secunzi si a
molarilor trei [174], iar Lammi si colab. au demonstrat segregarea unei mutatii AXIN2 cu
oligodontia severd in 11 membri ai aceleiasi familii [137]. De asemenea, Yu si colab. au stabilit
diagnosticul molecular la 73 dintre 131 de pacienti cu agenezie dentara, corespunzator unei rate
de 55,7%, confirmand heterogenitatea genetica a afectiunii [49].

Tn studiul nostru, rezultatul PAX9 pozitiv a fost identificat la 33,3% dintre pacientii cu
edentatie subtotald si la 15,4% dintre cei cu oligodontie, fard rezultate pozitive in hipodontie (y*
= 25,79; p = 0,00024). Datele sunt comparabile cu revizuirea lui Intarak si colab., care a inclus
178 de pacienti si 61 de variante PAX9, evidentiind afectarea predominanta a molarilor, in
special a molarilor secunzi [74]. De asemenea, Lee si colab. au identificat doud variante noi ale
genei PAX9 in doua familii cu oligodontie nesindromica, confirmand implicarea acesteia in
formele extinse ale ageneziei dentare [30]. Rezultatele trebuie totusi interpretate prudent, din
cauza numarului redus de pacienti testati.

Variantele MSX1 au fost identificate la toti pacientii testati din grupul cu edentatie
subtotald, comparativ cu 35,9% dintre cei cu hipodontie si 53,8% dintre cei cu oligodontie. Acest
profil corespunde constatarilor lui Vastardis si colab., care au demonstrat asocierea unei variante
patogene MSX1 cu agenezia selectivd a premolarilor secunzi si a molarilor trei [174]. De
asemenea, analiza realizata de Ding si colab. cu variante MSX1 a evidentiat absenta premolarilor
secunzi mandibulari la 83% dintre cazuri, confirmand implicarea genei in formele extinse ale
ageneziei dentare [83]. Interpretarea rezultatelor lotului propriu raméane insa limitata de proportia
pacientilor netestati: 46,2% in hipodontie si 38,5% in oligodontie.

In ceea ce priveste AXIN2, aceasti gend este localizati pe cromozomul 17q24.1 si
codificd o proteind implicatd in reglarea caii WNT/B-catenind. Variantele sale patogene pot
determina oligodontie severa si, In anumite familii, predispozitie la polipoza si cancer colorectal.
Lammi si colab. au identificat o varianta patogena AXIN2 la 11 membri ai unei familii, fiecare
avand cel putin opt dinti permanenti absenti, dintre care opt prezentau si cancer colorectal sau
leziuni precanceroase [137].

Variantele AXIN2 au fost identificate la 44,4% dintre pacientii cu edentatie subtotala si la
15,4% dintre cei cu oligodontie, fard rezultate pozitive in grupul cu hipodontie. Aceste constatari
pot fi raportate la studiul lui Lammi si colab., care a identificat o varianta patogena AXIN2 la 11
membri ai unei familii cu oligodontie severa, fiecare avand cel putin opt dinti permanenti absenti
[137]. Totusi, absenta rezultatelor pozitive in hipodontie si frecventa mai redusa din oligodontie

trebuie interpretate prudent, deoarece 46,2% dintre pacientii acestor grupuri nu au fost testati.
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Rezultatele obtinute in cadrul studiului privind metodele de diagnostic si tratament
interdisciplinar al edentatiilor congenitale au permis conturarea unei imagini complexe asupra
modului 1n care lipsa congenitald a dintilor influenteazd dezvoltarea craniofaciala, functiile
sistemului stomatognat si echilibrul estetic al fetei. Analiza lotului de pacienti a evidentiat o
variabilitate importanta a manifestarilor clinice, corelata atat cu severitatea ageneziei dentare, cat
si cu particularitatile genetice individuale. Hipodontia, oligodontia si edentatia subtotald s-au
dovedit a fi expresii diferite ale aceluiasi mecanism morfogenetic dereglat, determinat de
interactiuni complexe intre genele responsabile de diferentierea dentard si factorii locali de
crestere si dezvoltare.

in hipodontie predomina un fenotip relativ echilibrat, cu adaptiri functionale eficiente,
ocluzie apropiatd de normal si asimetrii faciale discrete. Oligodontia, prin afectarea unui numar
mai mare de unitdti dentare, produce perturbari morfologice mai evidente, cu modificari ale
dimensiunii verticale, migratii dentare si tulburdri de ocluzie. Edentatia subtotald reprezinta
forma cea mai severd, caracterizatd prin decompensari faciale evidente, reducerea suportului
alveolar si alterarea esteticii faciale, cu buze exprimate si menton proeminent. Aceastd progresie
clinica confirma faptul ca severitatea edentatiei este direct proportionala cu gradul de afectare
functionala si morfologica.

Analiza cefalometrica si fotometricd a evidentiat relatii clare intre patternul ocluzal si
distributia edentatiilor. Ocluzia adanca, frecvent intalnita in formele severe, reflecta o adaptare
compensatorie la pierderea suportului vertical si alveolar. Diminuarea dimensiunii verticale a
fetei, asociatd cu asimetria arcadelor dentare, accentueaza dezechilibrul estetic si functional,
afectind nu doar masticatia, ci si fonatia si expresivitatea faciali. In formele moderate de
oligodontie se observda o capacitate de compensare prin adaptarea ocluziei si mentinerea
raporturilor verticale, fapt ce subliniazd importanta diagnosticarii precoce si a interventiei
ortodontice timpurii.

Pe plan genetic, analiza expresiei genelor MSX1, PAX9, AXIN2 si BMP4 a confirmat
implicarea directd a acestora in etiopatogeneza edentatiilor congenitale. MSX1 si PAX9 s-au
dovedit a fi gene cu rol central Tn formarea mugurilor dentari, determinand fenotipuri variate in
functie de gradul de expresie sau de mutatiile prezente. AXIN2, desi cu frecventa mai redusa in
lotul analizat, are o semnificatie clinicd majora, fiind asociata formelor extinse de agenezie si
avand potential sindromic. BMP4, cu rol modulator, participa la reglarea semnalelor epitelio-
mezenchimale, influentdnd procesul de mineralizare si diferentiere dentara. Aceasta corelatie
geneticd subliniaza caracterul multifactorial al edentatiilor congenitale si necesitatea includerii

testarii genetice in algoritmul modern de diagnostic.
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Abordarea interdisciplinard s-a dovedit esentiald pentru obtinerea unor rezultate stabile si
functionale. Colaborarea dintre ortodont, chirurgul oro-maxilo-facial, specialistul in protetica si
genetician a permis elaborarea unor solutii terapeutice personalizate, adaptate severitatii cazului
si varstei pacientului. In cazurile usoare, mentinitorii de spatiu si tratamentele ortodontice
preventive au avut un rol major in ghidarea eruptiei si mentinerea dimensiunii verticale. In
formele moderate si severe, planurile de tratament au inclus reabilitarea implanto-protetica,
menita sa restabileasca functia masticatorie si echilibrul estetic facial [301].

Aceste rezultate demonstreaza ca succesul terapeutic depinde de integrarea abordarilor
functionale, morfologice si genetice Intr-un cadru comun. Studiul a evidentiat, de asemenea,
importanta diagnosticarii precoce. Identificarea timpurie a edentatiilor congenitale, in perioada
de dentitie mixtd, permite interventii care pot preveni dezechilibrele ocluzale si asimetriile
faciale ulterioare. Examinarea imagisticd modernd (CBCT, ortopantomografie digitala) a oferit
informatii esentiale pentru diferentierea intre agenezii reale si dinti inclusi sau neerupti, evitand
erorile de diagnostic. Integrarea investigatiilor genetice si imagistice intr-un protocol unitar de
diagnostic reprezintd una dintre cele mai importante directii de modernizare a stomatologiei
pediatrice si ortodontice.

Rezultatele obtinute confirma faptul ca edentatiile congenitale trebuie privite nu doar ca o
simpld absentd dentara, ci ca o expresie a unei tulburdri complexe de dezvoltare craniofaciala.
Impactul acestor modificari depdseste sfera esteticd, influentand functiile aparatului dento-
maxilar, dezvoltarea psihoemotionali si calitatea vietii pacientului. In acest context, tratamentul
nu poate fi limitat la reabilitarea morfologica, ci trebuie sd urmareasca si restabilirea echilibrului
functional si estetic global.

in concluzie, analiza comparativd a rezultatelor obtinute demonstreazi ci severitatea
edentatiei congenitale determind gradul de afectare functionald, morfologica si estetica. Factorii
genetici joacad un rol determinativ, In dezvoltarea decesivd a sistemului stomatognat si a
intregului organism. Elaborarea si intrebuintarea unui protocol interdisciplinar, bazat pe diagnostic
precoce, evaluari genetice si planificarea tratamentului integrat, va oferi cele mai bune perspective
pentru o reabilitare interdisciplinard completa si durabila a pacientilor cu edentatii congenitale.
Cercetarea contribuie astfel la fundamentarea stiintifici a unui model modern de tratament al
edentatiilor congenitale, orientat spre personalizarea si optimizarea rezultatelor functionale si

estetice pe termen lung.
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CONCLUZII GENERALE.

Particularitétile epidemiologice ale edentatiilor congenitale evidentiaza o predominanta
feminind semnificativa statistic (p = 0,002) si o distributie neuniforma a formelor clinice,
cu predominanta hipodontiei.

Depistarea precoce este esentiald, in contextul n care severitatea edentatiei creste odata
cu numarul de dinti absenti, diferentele intre forme fiind semnificativ (p < 0,001).
Diagnosticul clinic si paraclinic interdisciplinar permite evaluarea corectd a relatiilor
ocluzale, acestea fiind semnificativ influentate de tipul edentatiei (p < 0,05).

Edentatiile congenitale determind modificari cranio-faciale evidente, in special asupra
dimensiunii verticale si profilului facial, cu impact statistic semnificativ (p < 0,001).
Tratamentul interdisciplinar demonstreaza eficienta in restabilirea functiilor aparatului
dento-maxilar, fiind corelat cu particularitatile clinice si severitatea cazului.

Algoritmul etapizat, adaptat varstei si tipului edentatiei, asigurd continuitate si
predictibilitate Tn tratament, avand aplicabilitate practica extinsa.

Componenta geneticd are un rol determinant in aparitia edentatiilor congenitale, fiind

identificate asocieri semnificative pentru gene implicate in odontogeneza (p < 0,0006).
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RECOMANDARI

. Consolidarea abordarii interdisciplinare prin colaborarea stransa dintre ortodonti, chirurgi oro-
maxilo-faciali, proteticieni, geneticieni si pediatri, in vederea elabordrii unor protocoale
integrate de diagnostic si tratament.
. Utilizarea metodelor moderne de secventiere genomica pentru identificarea mutatiilor genetice
implicate in ageneziile dentare si pentru stabilirea corelatiilor fenotip-genotip.
. Crearea registrelor nationale si regionale cu pacienti diagnosticati cu edentatii congenitale,
utile pentru studiile epidemiologice si genetice de amploare.
. Elaborarea ghidurilor clinice standardizate pentru diagnosticul precoce si tratamentul etapizat
al edentatiilor congenitale, adaptate etapelor de dezvoltare ale aparatului dento-maxilar.
. Extinderea utilizarii tehnicilor imagistice avansate (CBCT, RMN, ecografie de finalta
rezolutie) pentru evaluarea structurilor dento-alveolare si a mineralizarii dentare.

Integrarea tehnologiilor digitale (CAD/CAM, printare 3D, inteligentd artificiald) in
planificarea personalizata a tratamentelor si simularea dezvoltarii dentare.
. Dezvoltarea programelor educationale si de preventie destinate medicilor dentisti, studentilor,
parintilor si copiilor, cu accent pe importanta diagnosticului precoce.
. Elaborarea protocoalelor terapeutice individualizate, adaptate varstei, tipului si severitatii
ageneziel dentare, cu accent pe mentinerea functionalitatii si esteticii.
. Stimularea cercetarii fundamentale si aplicative in domeniul biologiei moleculare, ingineriei
tisulare si medicinei regenerative pentru solutii inovative de inlocuire a dintilor congenitali
absenti.
10.Directii viitoare:

— aprofundarea relatiei dintre mutatiile genelor implicate in dezvoltarea dentara si riscul

patologiilor sistemice;

— dezvoltarea unor modele predictive asistate de inteligenta artificiald pentru screening

populational;

— aplicarea conceptului de ,,medicina personalizatd” In stomatologie, prin integrarea datelor

genetice, clinice si imagistice in planurile terapeutice.
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ANEXE

ANEXA I

CHESTIONAR PENTRU EXAMINAREA PACIENTULUI EDENTATII
CONGENITALE.

Numele, prenumele pacientului varsta

Locul de nastere Adresa tel.

Genul Masculin

Femenin

EXAMEN CLINIC EXOBUCAL:

e Norma frontala:

« analiza estetica

O
°o

simetrie faciala

2
°o

proportia dintre etaje

2
°o

santurile periorale

9,
0

pozitia buzelor

R

< exprimarea mentonului

R

% proportionalitatea etajelor faciale

e Norma laterala:

< convex

< concav

< drept
EXAMENUL CLINIC ENDOBUCAL.:

% mucoasa bucala

+« anomalii dentare (numar, marime, forma, culoare

« calitatea smaltului si smalt dentina

Formula dentara:

Dentatia deciduala Dentatia permanenta

55453525156.16.26.36465 81716.1514131211.1/2122232425262.72.8

5848382818|7172737475 8474645444342414/31323334353.63.738
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Malocluzie Clasa:

Ocluzia dentara:

Plan sagital:

plan post-lactial (drept, treapta mezializata, treapta distalizata
la nivelul molarilor primi permanenti (dreapta, stanga) raport neutral, mezializat, distalizat in
(mm)
zona frontala: psalidodontie, overgent mare (in mm)
Plan vertical (overbite):

ocluzie normala adinca deschisa
Plan transversal:
linia mediana normala latero-deviere dr\stg. (in mm)

ocluzie incrucisata laterala

ocluzie incrucisata
Spatiul la nivelul arcadelor (in mm)  satisfacétor nesatisfacator
EXAMEN PARACLINIC:
Examenul fotometric:

Eamennul biometric:

Examenul Radiologic:
Ortopantomografie

Tomografia ortognatica
cu fascicol conic:

FORMA DE AGENIZIE:

PLANUL DE TRATAMENT:

Plan ortodontic/protetic individualizat
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CONSULTATIE GENETICA

Pentru testare prin Next-Generation Sequencing (NGS)
I. Date pacient

Cod pacient:

Nume si prenume:

Data nasterii: Sex: FOM

Data consultatiei:

Medic trimitator:

I1. Indicatia pentru testare genetica (NGS)

[1 Suspiciune de edentatie congenitala
[1 Hipodontie / Oligodontie / Anodontie
[ Suspiciune sindrom ectodermal

O Istoric familial pozitiv

L1 Alte indicatii:

I11. Fenotip clinic relevant
Tip edentatie: [1 hipodontie [ oligodontie L1 anodontie
Numar dinti absenti:

Dinti afectati (FDI):

Alte anomalii dentare:

Manifestari extraorale (par, unghii, piele, transpiratie):

V. Istoric familial
Cazuri similare in familie: O Da [0 Nu

Grad de rudenie:

Consangvinitate: [1 Da [ Nu

Arbore genealogic anexat: [1 Da [0 Nu

V. Test genetic propus

[1 Panel gene odontogeneza
[0 Whole Exome Sequencing (WES)
[0 Whole Genome Sequencing (WGS)

Gene tinta (daca panel):
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Tip proba: [ sange periferic O saliva

Data recoltarii:

V1. Consiliere pre-test

[1 Pacient informat despre scopul testarii

[0 Explicate limitele metodei NGS

L] Posibilitatea identificarii variantelor VUS
00 Acord pentru rezultate incidentale

Consimtamant informat obtinut: [1 Da [J Nu

Semnatura pacient:

Semnatura medic:

VIIl. Rezultat genetic (de completat ulterior)

Varianta identificata:

Clasificare ACMG = American College of Medical Genetics and Genomics [ patogena [

probabil patogena [1 VUS [ benigna

Corelare genotip—fenotip:

VIII. Recomandari
Consiliere familiala.
Testare rude .

Monitorizare interdisciplinara .

Data indeplinirii

Semnatura Pacientului
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ANEXA 11

CHESTIONAR DE EVALUARE A GRAVIDELOR PENTRU APRECIEREA
PREZENTEI MUGURILOR DENTARI LA FAT IN TRIMESTRUL DOI DE SARCINA

Nr. 1

L. Date personale

Data interndrii

Nume, Prenume

Virsta 20ani
Greutatea 53
Inédltimea 1,63

Diagnosticul clinic stabilit:
Sarcini 26-27s.a., SINI in evolutie

II. Anamneza obstetricala

Sarcina nr.

Nagterea nr.

Avorturi spontane in anamnezi

Avorturi la cerere in anamnezi

S IO O |

Nasteri premature in anamneza

III.  Factori comorbizi ce agraveazi sarcina actuali

In sarcina Piinad la sarcina
actuala actuala
Obezitate
Patologie infectios inflamatorie a tractului uro-excretor
Afectiuni inflamatorii a tractului genital inferior Da

Patologie a sistemului cardio-vascular

Patologie a sistemului endocrin

Hepatopatii

Afectiuni ai sistemului respirator

Infertilitate

Altele

IV.  Perioada prespitaliceascii si momentul internirii

Anamnestic de iminentd de intrerupere a sarcinii actuale: DA / NU
[ trimestru, II trimestru, III Trimestru
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Y. Investigatii paraclinice Ultrasonografia Doppler

Termenul sarcinii la momentul investigatiei USG conform u.m.

Fetometria corespunde termenului

Oligoamnios NU
Polihidramnios NU
Prezenta RDIUF Nu

VI.  Nasterea termen

VII. Nasterea modalitate: nastere vaginald, asistatd instrumental, operatie cezarianad
urgentd, operatie cezariana planica.

VIII. Indicatii pentru operatie cezariani:

Indicatii materne

Indicatii fetale

Indicatii mixte

IX. Rezultatele nasterii:

Masa nou-nascutului

Scorul Apgar la a S minuta

X. Diagnostic al nou-nascutului
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ANEXA I

CONGENITALE.

CARACTERISTICA GENERALA AL AGENEZIILOR DENTARE CARE AU FOST STUDIATE iN EDENTATIILE

Overall, edentatie hipodontie, oligodontie, Statistic |p
95% CI° 95% CI? 95% CI? 95% CI?
N = 100" subtotala, N = 9" N = 78" N =13 Test -value®
28.4 (12.4) 24.1 (14.9) 28.9 (12.1) 28.4 (13.0)
Virsta 28.0 (16.3) 20.0 (22.0) 13, 36 29.0 (16.5) 26, 32 24.0 (13.0) 21, 36 1.5 0.5
4.064.0 4.048.0 6.0 60.0 16.0 64.0
Sex 12 0.002
b 36 (36.0%) 27%, 45% 8 (88.9%) 68%, 100% 24 (30.8%) 21%, 41% 4 (30.8%) 5.7%, 56%
f 64 (64.0%) 55%, 73% 1 (11.1%) 0%, 32% 54 (69.2%) 59%, 79% 9 (69.2%) 44%, 94%
Zona_resedinta 4.4 0.4
Mun. Chisinau 64 (64.0%) 55%, 73% 4 (44.4%) 12%, 77% 50 (64.1%) 53%, 75% 10 (76.9%) | 54%, 100%
restul Republicii | 32 (32.0%) 23%, 41% 5 (55.6%) 23%, 88% 25 (32.1%) 22%, 42% 2 (15.4%) 0%, 35%
Striinatate 4 (4.0%) 0.16%, 7.8% 0 (0.0%) 0.00%, 0.00% 3 (3.8%) 0%, 8.1% 1(7.7%) 0%, 22%
Malocluzie_clasa 13 0.012
[ 74 (74.0%) 65%, 83% 4 (44.4%) 12%, 77% 62 (79.5%) 71%, 88% 8 (61.5%) 35%, 88%
T 20 (20.0%) 12%, 28% 4 (44.4%) 12%, 77% 14 (17.9%) 9.4%, 26% 2 (15.4%) 0%, 35%
I 6 (6.0%) 1.3%, 11% 1 (11.1%) 0%, 32% 2 (2.6%) 0%, 6.1% 3(23.1%) | 0.17%, 46%
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Overall, edentatie hipodontie, oligodontie, Statistic |p
95% CI? 95% CI? 95% CI° 95% CI?
N = 100" subtotala, N = 9* N =78! N =13! Test -value®
Ocluzie_forma 14 0.008
adanca 27 (27.0%) 18%, 36% 6 (66.7%) 36%, 97% 17 (21.8%) 13%, 31% 4(30.8%) | 5.7%,56%
deschisa 4 (4.0%) 0.16%, 7.8% 0 (0.0%) 0.00%, 0.00% 2 (2.6%) 0%, 6.1% 2 (15.4%) | 0%, 35%
ortognata 69 (69.0%) 60%, 78% 3 (33.3%) 2.5%, 64% 59 (75.6%) 66%, 85% 7 (53.8%) 27%, 81%
Incluzie 15 0.5
Da 5 (5.0%) 0.73%, 9.3% 0 (0.0%) 0%, 0% 5 (6.4%) 0.97%, 12% 0(0.0%) [0.00%, 0.00%
Nu 95 (95.0%) 91%, 99% 9 (100.0%) 100%, 100% | 73 (93.6%) 88%, 99% | 13 (100.0%) | 100%, 100%
18 32 <0.001
Da 29 (29.0%) 20%, 38% 4 (44.4%) 12%, 77% 13 (16.7%) 8.4%, 25% 12 (92.3%) | 78%, 107%
Nu 71 (71.0%) 62%, 80% 5 (55.6%) 23%, 88% 65 (83.3%) 75%, 92% 1 (7.7%) 0%, 22%
q17 25 <0.001
Da 7 (7.0%) 2.0%, 12% 4 (44.4%) 12%, 77% 1 (1.3%) 0%, 3.8% 2 (15.4%) 0%, 35%
Nu 93 (93.0%) 88%, 98% 5 (55.6%) 23%, 88% 77 (98.7%) 96%, 101% | 11(84.6%) | 65%, 104%
q16 26 <0.001
Da 6 (6.0%) 1.3%, 11% 4 (44.4%) 12%, 77% 2 (2.6%) 0%, 6.1% 0(0.0%) [0.00%, 0.00%
Nu 94 (94.0%) 89%, 99% 5 (55.6%) 23%, 88% 76 (97.4%) 94%,101% | 13 (100.0%) | 100%, 100%
ql5 17 <0.001
Da 18 (18.0%) 10%, 26% 6 (66.7%) 36%, 97% 9 (11.5%) 4.4%, 19% 3(23.1%) | 0.17%, 46%
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Overall, edentatie hipodontie, oligodontie, Statistic |p
95% CI? 95% CI? 95% CI° 95% CI?

N = 100" subtotala, N = 9* N =78! N =13! Test -value®
Nu 82 (82.0%) 74%, 90% 3(33.3%) 2.5%, 64% 69 (88.5%) 81%, 96% 10 (76.9%) | 54%, 100%
q14 40 <0.001
Da 16 (16.0%) 8.8%, 23% 8 (88.9%) 68%, 109% 6 (7.7%) 1.8%, 14% 2 (15.4%) 0%, 35%
Nu 84 (84.0%) 77%, 91% 1(11.1%) 0%, 32% 72 (92.3%) 86%, 98% 11 (84.6%) | 65%, 104%
ql3 76 <0.001
Da 7 (7.0%) 2.0%, 12% 7 (77.8%) 51%, 105% 0(0.0%) [ 0.00%,0.00% | 0(0.0%) [0.00%, 0.00%
Nu 93 (93.0%) 88%, 98% 2 (22.2%) 0%, 49% 78 (100.0%) | 100%, 100% | 13 (100.0%) | 100%, 100%
q12 12 0.002
Da 33 (33.0%) 24%, 42% 5 (55.6%) 23%, 88% 19 (24.4%) 15%, 34% 9 (69.2%) 44%, 94%
Nu 67 (67.0%) 58%, 76% 4 (44.4%) 12%, 77% 59 (75.6%) 66%, 85% 4(30.8%) | 5.7%,56%
qll 2.5 0.3
Da 3 (3.0%) 0%, 6.3% 1 (11.1%) 0%, 32% 2 (2.6%) 0%, 6.1% 0(0.0%) [0.00%, 0.00%
Nu 97 (97.0%) | 94%, 100% 8 (88.9%) 68%, 109% 76 (97.4%) 94%,101% | 13 (100.0%) | 100%, 100%
21 31 <0.001
Da 3 (3.0%) 0%, 6.3% 3(33.3%) 2.5%, 64% 0(0.0%) | 0.00%,0.00% | 0(0.0%) [0.00%, 0.00%
Nu 97 (97.0%) | 94%, 100% 6 (66.7%) 36%, 97% | 78(100.0%) | 100%, 100% | 13 (100.0%) | 100%, 100%
q22 5.3 0.070
Da 34 (34.0%) 25%, 43% 5 (55.6%) 23%, 88% 22 (28.2%) 18%, 38% 7 (53.8%) 27%, 81%
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Overall, edentatie hipodontie, oligodontie, Statistic |p
95% CI? 95% CI? 95% CI° 95% CI?

N = 100" subtotala, N = 9* N =78! N =13! Test -value®
Nu 66 (66.0%) 57%, 75% 4 (44.4%) 12%, 77% 56 (71.8%) 62%, 82% 6 (46.2%) 19%, 73%
23 76 <0.001
Da 7 (7.0%) 2.0%, 12% 7 (77.8%) 51%, 105% 0(0.0%) | 0.00%,0.00% | 0(0.0%) [0.00%, 0.00%
Nu 93 (93.0%) 88%, 98% 2 (22.2%) %, 49% 78 (100.0%) | 100%, 100% | 13 (100.0%) | 100%, 100%
24 31 <0.001
Da 8 (8.0%) 2.7%, 13% 5 (55.6%) 23%, 88% 3 (3.8%) 0%, 8.1% 0(0.0%) [0.00%, 0.00%
Nu 92 (92.0%) 87%, 97% 4 (44.4%) 12%, 77% 75 (96.2%) 92%,100% | 13 (100.0%) | 100%, 100%
g25 16 <0.001
Da 13 (13.0%) 6.4%, 20% 5 (55.6%) 23%, 88% 7 (9.0%) 2.6%, 15% 1 (7.7%) 0%, 22%
Nu 87 (87.0%) 80%, 94% 4 (44.4%) 12%, 77% 71 (91.0%) 85%, 97% 12 (92.3%) | 78%, 107%
026 22 <0.001
Da 7 (7.0%) 2.0%, 12% 4 (44.4%) 12%, 77% 3 (3.8%) 0%, 8.1% 0(0.0%) [0.00%, 0.00%
Nu 93 (93.0%) 88%, 98% 5 (55.6%) 23%, 88% 75 (96.2%) 92%,100% | 13 (100.0%) | 100%, 100%
q27 13 0.002
Da 3 (3.0%) 0%, 6.3% 2 (22.2%) 0%, 49% 1 (1.3%) 0%, 3.8% 0(0.0%) [0.00%, 0.00%
Nu 97 (97.0%) | 94%, 100% 7 (77.8%) 51%, 105% 77 (98.7%) 96%, 101% | 13 (100.0%) | 100%, 100%
q28 31 <0.001
Da 26 (26.0%) 17%, 35% 4 (44.4%) 12%, 77% 11 (14.1%) 6.4%, 22% 11 (84.6%) | 65%, 104%
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Overall, edentatie hipodontie, oligodontie, Statistic |p
95% CI? 95% CI? 95% CI° 95% CI?

N = 100" subtotala, N = 9* N =78! N =13! Test -value®
Nu 74 (74.0%) 65%, 83% 5 (55.6%) 23%, 88% 67 (85.9%) 78%, 94% 2 (15.4%) | 0%, 35%
38 16 <0.001
Da 36 (36.0%) 27%, 45% 4 (44.4%) 12%, 77% 21 (26.9%) 17%, 37% 11 (84.6%) | 65%, 104%
Nu 64 (64.0%) 55%, 73% 5 (55.6%) 23%, 88% 57 (73.1%) 63%, 83% 2 (15.4%) 0%, 35%
q37 14 <0.001
Da 6 (6.0%) 1.3%, 11% 2 (22.2%) -4.9%, 49% 1(1.3%) | 0%, 3.8% 3(23.1%) | 0.17%, 46%
Nu 94 (94.0%) 89%, 99% 7 (77.8%) 51%, 105% 77 (98.7%) 96%, 101% | 10(76.9%) | 54%, 100%
q36 1.2 0.5
Da 20 (20.0%) 12%, 28% 3(33.3%) 2.5%, 64% 15 (19.2%) 10%, 28% 2 (15.4%) 0%, 35%
Nu 80 (80.0%) 72%, 88% 6 (66.7%) 36%, 97% 63 (80.8%) 72%, 90% 11 (84.6%) | 65%, 104%
35 8.4 0.015
Da 27 (27.0%) 18%, 36% 6 (66.7%) 36%, 97% 17 (21.8%) 13%, 31% 4(30.8%) | 5.7%,56%
Nu 73 (73.0%) 64%, 82% 3(33.3%) 2.5%, 64% 61 (78.2%) 69%, 87% 9 (69.2%) 44%, 94%
q34 18 <0.001
Da 5 (5.0%) 0.73%, 9.3% 3(33.3%) 2.5%, 64% 1 (1.3%) 0%, 3.8% 1(7.7%) 0%, 22%
Nu 95 (95.0%) 91%, 99% 6 (66.7%) 36%, 97% 77 (98.7%) 96%, 101% | 12(92.3%) | 78%, 107%
q33 65 <0.001
Da 6 (6.0%) 1.3%, 11% 6 (66.7%) 36%, 97% 0(0.0%) [ 0.00%,0.00% | 0(0.0%) [0.00%, 0.00%
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Overall, edentatie hipodontie, oligodontie, Statistic |p
95% CI? 95% CI? 95% CI° 95% CI?

N = 100" subtotala, N = 9* N =78! N =13! Test -value®
Nu 94 (94.0%) 89%, 99% 3(33.3%) 2.5%, 64% | 78(100.0%) | 100%, 100% | 13 (100.0%) | 100%, 100%
32 13 0.002
Da 3 (3.0%) 0%, 6.3% 2 (22.2%) 0%, 49% 1 (1.3%) 0%, 3.8% 0(0.0%) [0.00%, 0.00%
Nu 97 (97.0%) | 94%, 100% 7 (77.8%) 51%, 105% 77 (98.7%) 96%, 101% | 13 (100.0%) | 100%, 100%
31 4.9 0.086
Da 6 (6.0%) 1.3%, 11% 2 (22.2%) 0%, 49% 3 (3.8%) 0%, 8.1% 1 (7.7%) 0%, 22%
Nu 94 (94.0%) 89%, 99% 7 (77.8%) 51%, 105% 75 (96.2%) 92%,100% | 12(92.3%) | 78%, 107%
g4l 11 0.004
Da 5 (5.0%) 0.73%, 9.3% 2 (22.2%) 0%, 49% 1 (1.3%) 0%, 3.8% 2 (15.4%) 0%, 35%
Nu 95 (95.0%) 91%, 99% 7 (77.8%) 51%, 105% 77 (98.7%) 96%, 101% | 11(84.6%) | 65%, 104%
q42 14 0.001
Da 6 (6.0%) 1.3%, 11% 3(33.3%) 2.5%, 64% 2 (2.6%) 0%, 6.1% 1 (7.7%) 0%, 22%
Nu 94 (94.0%) 89%, 99% 6 (66.7%) 36%, 97% 76 (97.4%) 94%,101% | 12(92.3%) | 78%, 107%
943 53 <0.001
Da 5 (5.0%) 0.73%, 9.3% 5 (55.6%) 23%, 88% 0(0.0%) | 0.00%,0.00% | 0(0.0%) [0.00%, 0.00%
Nu 95 (95.0%) 91%, 99% 4 (44.4%) 12%, 77% | 78 (100.0%) | 100%, 100% | 13 (100.0%) | 100%, 100%
q44 18 <0.001
Da 5 (5.0%) 0.73%, 9.3% 3(33.3%) 2.5%, 64% 1 (1.3%) 0%, 3.8% 1 (7.7%) 0%, 22%
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Overall, edentatie hipodontie, oligodontie, Statistic |p
95% CI? 95% CI? 95% CI° 95% CI?
N = 100" subtotala, N = 9* N =78! N =13! Test -value®
Nu 95 (95.0%) 91%, 99% 6 (66.7%) 36%, 97% 77 (98.7%) 96%, 101% 12 (92.3%) | 78%, 107%
q45 11 0.005
Da 26 (26.0%) 17%, 35% 6 (66.7%) 36%, 97% 15 (19.2%) 10%, 28% 5 (38.5%) 12%, 65%
Nu 74 (74.0%) 65%, 83% 3 (33.3%) 2.5%, 64% 63 (80.8%) 72%, 90% 8 (61.5%) 35%, 88%
q46 8.5 0.015
Da 15 (15.0%) 8.0%, 22% 4 (44.4%) 12%, 77% 11 (14.1%) 6.4%, 22% 0(0.0%) [0.00%, 0.00%
Nu 85 (85.0%) 78%, 92% 5 (55.6%) 23%, 88% 67 (85.9%) 78%, 94% 13 (100.0%) | 100%, 100%
q47 14 <0.001
Da 10 (10.0%) 4.1%, 16% 4 (44.4%) 12%, 77% 4 (5.1%) 0.23%, 10% 2 (15.4%) 0%, 35%
Nu 90 (90.0%) 84%, 96% 5 (55.6%) 23%, 88% 74 (94.9%) 90%, 100% 11 (84.6%) | 65%, 104%
048 28 <0.001
Da 36 (36.0%) 27%, 45% 4 (44.4%) 12%, 77% 19 (24.4%) 15%, 34% 13 (100.0%) | 100%, 100%
Nu 64 (64.0%) 55%, 73% 5 (55.6%) 23%, 88% 59 (75.6%) 66%, 85% 0(0.0%) [0.00%, 0.00%
N“mar—"if’/sa—"bie“ g:g 88 g:g 88 11, 19 % ggg 2.4,3.0 Z:S gg; 6.2, 8.1 53 <0.001
1.0 24.0 9.024.0 1.05.0 6.0 10.0
Numar lipsa_ fara_ 2(1) (3.6) 13.0 (4.4) 1.9 (1.2) 35(1.5)
oM 0(2.3) 12.0 (8.0) 9.6, 16 2.0 (1.0) 1.6,2.2 4.0 (3.0) 2.7,4.4 36 <0.001
0.0 20.0 8.0 20.0 0.05.0 2.06.0
Profilactic 0.84 0.7
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Overall, edentatie hipodontie, oligodontie, Statistic |p
95% CI° 95% CI? 95% CI° 95% CI°
N = 100" subtotala, N = 9* N =78 N =13 Test -valug®
Da 4 (4.0%) 0.16%, 7.8% 0 (0.0%) 0.00%, 0.00% | 3(3.8%) 0%, 8.1% 1 (7.7%) 0%, 22%
Nu 96 (96.0%) 92%, 100% 9 (100.0%) 100%, 100% 75 (96.2%) 92%, 100% 12 (92.3%) 78%, 107%
Ortodontic 2.1 0.4
Da 87 (87.0%) 80%, 94% 9 (100.0%) 100%, 100% 66 (84.6%) 77%, 93% 12 (92.3%) 78%, 107%
Nu 13 (13.0%) 6.4%, 20% 0 (0.0%) 0.00%, 0.00% 12 (15.4%) 7.4%, 23% 1 (7.7%) 0%, 22%
Implantoprotetic 3.5 0.2
Da 70 (70.0%) 61%, 79% 6 (66.7%) 36%, 97% 52 (66.7%) 56%, 77% 12 (92.3%) | 78%, 107%
Nu 30 (30.0%) 21%, 39% 3 (33.3%) 2.5%, 64% 26 (33.3%) 23%, 44% 1 (7.7%) 0%, 22%
Chirurghical 10 0.006
Da 1(1.0%) | 0%, 3.0% 1(11.1%) 0%, 32% 0 (0.0%) 0.00%, 0.00% | 0(0.0%) [0.00%, 0.00%
Nu 99 (99.0%) 97%, 101% 8 (88.9%) 68%, 109% 78 (100.0%) | 100%, 100% | 13(100.0%) | 100%, 100%
Maxila_simetrie 8.5 0.014
Da 58 (58.0%) 48%, 68% 2 (22.2%) 0%, 49% 51 (65.4%) 55%, 76% 5 (38.5%) 12%, 65%
Nu 42 (42.0%) 32%, 52% 7 (77.8%) 51%, 105% 27 (34.6%) 24%, 45% 8 (61.5%) 35%, 88%
Mandibula_simetrie 3.8 0.15
Da 61 (61.0%) 51%, 71% 3(33.3%) 2.5%, 64% 51 (65.4%) 55%, 76% 7 (53.8%) 27%, 81%
Nu 39 (39.0%) 29%, 49% 6 (66.7%) 36%, 97% 27 (34.6%) 24%, 45% 6 (46.2%) 19%, 73%
Dreapta_simetrie 1.7 0.4
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Overall, edentatie hipodontie, oligodontie, Statistic |p
95% CI° 95% CI? 95% CI° 95% CI°
N = 100" subtotala, N = 9* N =78 N =13 Test -valug®
Da 24 (24.0%) 16%, 32% 1 (11.1%) 0%, 32% 21 (26.9%) 17%, 37% 2 (15.4%) 0%, 35%
Nu 76 (76.0%) 68%, 84% 8 (88.9%) 68%, 109% 57 (73.1%) 63%, 83% 11 (84.6%) | 65%, 104%
Stinga_simetrie 1.6 0.5
Da 18 (18.0%) 10%, 26% 1 (11.1%) 0%, 32% 16 (20.5%) 12%, 29% 1 (7.7%) 0%, 22%
Nu 82 (82.0%) 74%, 90% 8 (88.9%) 68%, 109% | 62 (79.5%) 71%, 88% 12 (92.3%) | 78%, 107%
Maxilaas_ilrjnl\e/ltrie_far 9.2 0010
Da 62 (62.0%) 52%, 72% 2 (22.2%) 0%, 49% 54 (69.2%) 59%, 79% 6 (46.2%) 19%, 73%
Nu 38 (38.0%) 28%, 48% 7 (77.8%) 51%, 105% 24 (30.8%) 21%, 41% 7 (53.8%) 27%, 81%
Ma”‘ﬁg‘;i-;:\rﬂneme 5.2 0.075
Da 64 (64.0%) 55%, 73% 3 (33.3%) 2.5%, 64% 54 (69.2%) 59%, 79% 7 (53.8%) 27%, 81%
Nu 36 (36.0%) 27%, 45% 6 (66.7%) 36%, 97% 24 (30.8%) 21%, 41% 6 (46.2%) 19%, 73%
Dreapt%_slijnlcztrie_fa 26 03
Da 27 (27.0%) 18%, 36% 1(11.1%) 0%, 32% 24 (30.8%) 21%, 41% 2 (15.4%) 0%, 35%
Nu 73 (73.0%) 64%, 82% 8 (88.9%) 68%, 109% 54 (69.2%) 59%, 79% 11 (84.6%) | 65%, 104%
Stingaaigxltrie_fa 20 04
Da 25 (25.0%) 17%, 33% 1(11.1%) 0%, 32% 22 (28.2%) 18%, 38% 2 (15.4%) 0%, 35%
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Overall, edentatie hipodontie, oligodontie, Statistic |p
95% CI° 95% CI? 95% CI° 95% CI°
N = 100" subtotala, N = 9* N =78 N =13 Test -valug®
Nu 75 (75.0%) 67%, 83% 8 (88.9%) 68%, 109% | 56 (71.8%) 62%, 82% 11 (84.6%) | 65%, 104%
Estetica 3.7 0.2
Da 71 (71.0%) 62%, 80% 5 (55.6%) 23%, 88% 59 (75.6%) 66%, 85% 7 (53.8%) 27%, 81%
Nu 29 (29.0%) 20%, 38% 4 (44.4%) 12%, 77% 19 (24.4%) 15%, 34% 6 (46.2%) 19%, 73%
Arcade 1.7 0.4
Da 10 (10.0%) 4.1%, 16% 1(11.1%) 0%, 32% 9 (11.5%) 4.4%, 19% 0(0.0%) [0.00%, 0.00%
Nu 90 (90.0%) 84%, 96% 8 (88.9%) 68%, 109% 69 (88.5%) 81%, 96% 13 (100.0%) | 100%, 100%
Tip_protezare 11 0.029
Fixe 92 (92.0%) 87%, 97% 6 (66.7%) 36%, 97% 73 (93.6%) 88%, 99% 13 (100.0%) | 100%, 100%
Fixe/Mobile 4 (4.0%) 0.16%, 7.8% 1(11.1%) 0%, 32% 3 (3.8%) 0%, 8.1% 0(0.0%) [ 0.00%, 0.00%
Mobile 4 (4.0%) 0.16%, 7.8% 2 (22.2%) 0%, 49% 2 (2.6%) 0%, 6.1% 0 (0.0%) 0.00%, 0.00%
Pax10 33 <0.001
Negativ 7 (7.0%) 2.0%, 12% 4 (44.4%) 12%, 77% 0 (0.0%) 0.00%, 0.00% | 3(23.1%) | 0.17%, 46%
Nu sa efectuat 41 (41.0%) 31%, 51% 0 (0.0%) 0.00%, 0.00% | 36 (46.2%) 35%, 57% 5 (38.5%) 12%, 65%
Pozitiv 52 (52.0%) 42%, 62% 5 (55.6%) 23%, 88% 42 (53.8%) 43%, 65% 5 (38.5%) 12%, 65%
Msx2 14 0.006
Negativ 15 (15.0%) | 8.0%, 22% 0 (0.0%) 0.00%, 0.00% | 14 (17.9%) 9.4%, 26% 1 (7.7%) 0%, 22%
Nu sa efectuat 41 (41.0%) 31%, 51% 0 (0.0%) 0.00%, 0.00% | 36 (46.2%) 35%, 57% 5 (38.5%) 12%, 65%
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Overall, edentatie hipodontie, oligodontie, Statistic |p
95% CI? 95% CI? 95% CI° 95% CI?
N = 100" subtotala, N = 9* N =78! N =13! Test -value®

Pozitiv 44 (44.0%) 34%, 54% 9 (100.0%) 100%, 100% | 28 (35.9%) 25%, 47% 7 (53.8%) 27%, 81%

LEF2 26 <0.001
Negativ 54 (54.0%) 44%, 64% 6 (66.7%) 36%, 97% 42 (53.8%) 43%, 65% 6 (46.2%) 19%, 73%
Nu sa efectuat 41 (41.0%) 31%, 51% 0 (0.0%) 0.00%, 0.00% | 36 (46.2%) 35%, 57% 5 (38.5%) 12%, 65%
Pozitiv 5 (5.0%) 0.73%, 9.3% 3(33.3%) 2.5%, 64% 0(0.0%) [ 0.00%,0.00% | 2 (15.4%) 0%, 35%

PITX3 26 <0.001
Negativ 54 (54.0%) 44%, 64% 6 (66.7%) 36%, 97% 42 (53.8%) 43%, 65% 6 (46.2%) 19%, 73%
Nu sa efectuat 41 (41.0%) 31%, 51% 0 (0.0%) 0.00%, 0.00% | 36 (46.2%) 35%, 57% 5 (38.5%) 12%, 65%
Pozitiv 5 (5.0%) 0.73%, 9.3% 3(33.3%) 2.5%, 64% 0(0.0%) [ 0.00%,0.00% | 2 (15.4%) 0%, 35%

AXIN3 33 <0.001
Negativ 53 (53.0%) 43%, 63% 5 (55.6%) 23%, 88% 42 (53.8%) 43%, 65% 6 (46.2%) 19%, 73%
Nu sa efectuat 41 (41.0%) 31%, 51% 0 (0.0%) 0.00%, 0.00% | 36 (46.2%) 35%, 57% 5 (38.5%) 12%, 65%
Pozitiv 6 (6.0%) 1.3%, 11% 4 (44.4%) 12%, 77% 0(0.0%) [ 0.00%,0.00% | 2 (15.4%) 0%, 35%

Cromoz 22 14 0.008
Negativ 58 (58.0%) 48%, 68% 9 (100.0%) 100%, 100% | 42 (53.8%) 43%, 65% 7 (53.8%) 27%, 81%
Nu sa efectuat 41 (41.0%) 31%, 51% 0 (0.0%) 0.00%, 0.00% | 36 (46.2%) 35%, 57% 5 (38.5%) 12%, 65%
Pozitiv 1 (1.0%) 0%, 3.0% 0 (0.0%) 0.00%, 0.00% | 0(0.0%) | 0.00%,0.00% | 1(7.7%) 0%, 22%

Simetrie faciala 2.7 0.3
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Overall, edentatie hipodontie, oligodontie, Statistic |p
95% CI° 95% CI? 95% CI° 95% CI°
N = 100" subtotala, N = 9* N =78 N =13 Test -valug®
Da 85 (85.0%) 78%, 92% 6 (66.7%) 36%, 97% 68 (87.2%) 80%, 95% 11 (84.6%) | 65%, 104%
Nu 15 (15.0%) 8.0%, 22% 3 (33.3%) 2.5%, 64% 10 (12.8%) 5.4%, 20% 2 (15.4%) 0%, 35%
Dimensiune
verticala faciali 26 <0.001
Micsorata 31 (31.0%) 22%, 40% 8 (88.9%) 68%, 109% 19 (24.4%) 15%, 34% 4(30.8%) | 5.7%,56%
Norma 64 (64.0%) 55%, 73% 1(11.1%) 0%, 32% 57 (73.1%) 63%, 83% 6 (46.2%) 19%, 73%
Marita 5 (5.0%) 0.73%, 9.3% 0 (0.0%) 0.00%, 0.00% 2 (2.6%) 0%, 6.1% 3(23.1%) | 0.17%, 46%
vertica oclugala % | <0001
Micsorata 31 (31.0%) 22%, 40% 8 (88.9%) 68%, 109% 19 (24.4%) 15%, 34% 4(30.8%) | 5.7%, 56%
Norma 64 (64.0%) 55%, 73% 1(11.1%) 0%, 32% 57 (73.1%) 63%, 83% 6 (46.2%) 19%, 73%
Marita 5 (5.0%) 0.73%, 9.3% 0 (0.0%) 0.00%, 0.00% 2 (2.6%) 0%, 6.1% 3(23.1%) | 0.17%, 46%
Pozitia buzelor 18 <0.001
Exprimata 30 (30.0%) 21%, 39% 8 (88.9%) 68%, 109% 17 (21.8%) 13%, 31% 5 (38.5%) 12%, 65%
Normala 70 (70.0%) 61%, 79% 1(11.1%) 0%, 32% 61 (78.2%) 69%, 87% 8 (61.5%) 35%, 88%
Mentonul 21 <0.001
Adancit 1 (1.0%) 0%, 3.0% 0 (0.0%) 0.00%, 0.00% | 0(0.0%) | 0.00%,0.00% | 1(7.7%) 0%, 22%
Normal 73 (73.0%) 64%, 82% 2 (22.2%) 0%, 49% 62 (79.5%) 71%, 88% 9 (69.2%) 44%, 94%
Exprimat 26 (26.0%) 17%, 35% 7 (77.8%) 51%, 105% 16 (20.5%) 12%, 29% 3(23.1%) | 0.17%, 46%
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95% CI° 95% CI? 95% CI° 95% CI°
N = 100" subtotala, N = 9* N =78 N =13 Test -valug®
Eruptie intirziata 5.0 0.081
Da 28 (28.0%) 19%, 37% 5 (55.6%) 23%, 88% 18 (23.1%) 14%, 32% 5 (38.5%) 12%, 65%
Nu 72 (72.0%) 63%, 81% 4 (44.4%) 12%, 77% 60 (76.9%) 68%, 86% 8 (61.5%) 35%, 88%
Eruptie precoce 3.6 0.2
Da 17 (17.0%) | 9.6%, 24% 1(11.1%) 0%, 32% 16 (20.5%) 12%, 29% 0(0.0%) |0.00%, 0.00%
Nu 83 (83.0%) 76%, 90% 8 (88.9%) 68%, 109% 62 (79.5%) 71%, 88% 13 (100.0%) | 100%, 100%
Steiner 13 0.013
Micsorat 25 (25.0%) 17%, 33% 5 (55.6%) 23%, 88% 17 (21.8%) 13%, 31% 3(23.1%) | 0.17%, 46%
Norma 69 (69.0%) 60%, 78% 4 (44.4%) 12%, 77% 58 (74.4%) 65%, 84% 7 (53.8%) 27%, 81%
Marit 6 (6.0%) 1.3%, 11% 0 (0.0%) 0.00%, 0.00% 3 (3.8%) -0.42%,8.1% | 3(23.1%) | 0.17%, 46%
"Mean (SD)
Median (IQR)

Minimum Maximum ; n (%)

“CI = Confidence Interval

PKruskal-Wallis rank sum test; Pearson's Chi-squared test
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ANEXAVI

A AT TR
MD 2699 F12005.02.28

REPUBLICA MOLDOVA

(19) Agentia de Stat
pentru Proprietatea Intelectuala

a1 2699 a3 F1
51) Int. CL7: A 61 C 7/00, 7/10

(12) BREVET DE INVENTIE

Hotirirea de acordare a brevetului de inventie poate fi
revocati in termen de 6 luni de la data publicarii

(21) Nr. depozit: a 2004 0243
(22) Data depozit: 2004.10.29

(45) Data publicirii hotdririi de
acordare a brevetului:
2005.02.28, BOPI nr. 2/2005

(71) Solicitant: SOLOMON Oleg, MD
(72) Inventator: SOLOMON Oleg, MD
(73) Titular: SOLOMON Oleg, MD

(54) Procedeu si dispozitiv pentru prevenirea avansarii patologiilor ortodontice

la copii
(57) Rezumat:

1
Inventia se referd la medicind, in special la
utilajul medical stomatologic si poate fi folositd

9

pozitionarea corectd a varfului limbii, arcuri labiale
pe partea anterioard, care exerciti o presiune

pentru tratamentul precoce al patologilor orto- 5 moderatd asupra dintilor frontali cu crestere inco-
dontice la copil, indeosebi pentru preintdmpinarea rectd. Totodatd, pe partea anterioard a arcurilor
migririlor dentare. labiale se executd un grup de proeminente elastice
Esenta inventiei const in aceea ci se efectueazi pentru inliturarea presiunii musculare. in regiunea
controlul arcadele dentare si apoi ele se ampren- breselor dentare partiale se executd mentindtoare de
teazd, se confectioneazi modele biometrice din spatil de dinti pentru mentinerea distantelor nece-
ghips sau superghips ale ambelor maxilare pentru 10 sare pentru cresterea dinfilor permanenti. Dispozi-
determinarea parametrilor spatiilor din locul lipsei tivul este mentinut in cavitatea bucald a pacien-
dintilor. Apoi, conform modelelor, se confec- tului 1...2 ore in timpul zilei §i permanent in
tioneaza din silicon un dispozitiv monobloc, avénd perioada nocturnd pand la eruptia dintilor perma-
forma unui arc profilat ocluzal pentru dintil nenti.
superiori i inferiorl, un limitator pentru limba in 15 Revendicari: 2

formd de arc pe partea internd si o placd pentru

Figuri: 1
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MD 1683 Y 2023.04.30

(19) Agentia de Stat
pentru Proprietatea Intelectuali

an 1683 a3Y

(51) Int.Cl: A61C 5/40 (2017.01)
A61C 5/50 (2017.01)
AG6IK 6/50 (2020.01)
AGIK 9/08 (2020.01)
AGIL 2/08 (2006.01)
AG6IL 2/18 (2006.01)
AGIN 5/067 (2006.01)
AG1B 18/22 (2006.01)

(12) BREVET DE INVENTIE
DE SCURTA DURATA

In termen de 6 luni de la data publiciirii mentiunii privind hotiirirea de acordare a brevetului de
inventie de scurtii durati, orice persoani poate face opozitie la acordarea brevetului

(21) Nr. depozit: s 2022 0062 (45) Data publicérii hotaririi de
(22) Data depozit: 2022.09.27 acordare a brevetului:
2023.04.30, BOPI nr. 4/2023

(71) Solicitanti: UNIVERSITATEA "E)UI\';\REA DEJOS", GALATI, RO; UNIVERSITATEA DE
STAT DE MEDICINA $I FARMACIE "NICOLAE TESTEMITANU" DIN
REPUBLICA MOLDOVA, MD
(72) Inventatori: EARAR Kamel, RO; ZAHARESCU Anamaria, RO; SOLOMON Oleg, MD;
TOPOR Gabi, RO
(73) Titulari: UNIVERSITATEA "DUNAREA DE JOS", GALATI, RO; UNIVERSITATEA DE
STAT DE MEDICINA SI FARMACIE "NICOLAE TESTEMITANU" DIN
REPUBLICA MOLDOVA, MD
(74) Mandatar autorizat: JOVMIR Tudor

MD 1683 Y 2023.04.30

(54) Metoda de decontaminare si sterilizare a spatiului endodontic sau
periodontal de microorganisme patogene

(57) Rezumat:

1 2

Inventia se referd la stomatologie, si decontamindrii  spatiului  periodontal  apa
anume la o metodi de decontaminare si oxigenata se activeazi suplimentar cu clorurd
sterilizare a  spatiului  endodontic  sau de cetilpiridiniu cu concentratia de 0,02%.
periodontal pentru tratarea canalelor radiculare Irigarea se efectucaza in trei etape a
si a allor spati dentare afectate de ciite 25...30 sec, tratarea cu laser se efectucazi
microorganisme patogene. in regim continuu CW-2W sau alternativ

Metoda  constdi  in  utilizarea Pulse-1,5 W, pe intreaga perioadd de irigare cu
concomitentd a doud sisteme de tratare: apid oxigenatd de 5%, stabilizati chimic, de
irigarea cu apa oxigenatd de 5%, stabilizata asemenea in trei etape, cu un interval de 30 sec
chimic, §i tratarea cu un laser dioda intre etape, dupd care tratarea cu laser se
stomatologic cu lungimea de undi de 803...813 prelungeste timp de 5...8 min. De preferintd, in
nm. Stabilizarea chimica se efectueazi (mM/L) calitate de laser dentar se utilizeazd un aparat
cu acid etilendiaminotetraacetic 0,025, acid de tip DENMAT - SOL.
fosforic 0,45..0,50 si  acid ascorbic Revendiciri: 6
0.070...0,075 in calitate de sistem tampon, care Figuri: 3

ofera un pH de 43..4,5 iar in cazul
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MD 1810 Y 2025.01.31

REPUBLICA MOLDOVA
- 10

(19) Agentia de Stat 1 8] 0 Y
. (1) (13)
pentru Proprictatea Intelectuali (51) Int.Cl: A23F 3/34 (2006.01)
A6IP 3/10(2006.01)

(12) BREVET DE INVENTIE
DE SCURTA DURATA

n termen de 6 luni de la data publicirii mentiunii privind hotiiriirea de acordare a brevetului de
invengie de scurti durati, orice persoani poate face opozitie la acordarea brevetului

(21) Nr. depozit: s 2024 0058 (45) Data publicirii hotdririi de
(22) Data depozit: 2024.06.11 acordare a brevetului:
2025.01.31, BOPT nir. 1/2025

(71) Solicitanti: IP UNIVERSITATEA DE STAT DE MEDICINA $1 FARMACIE "NICOLAE
TESTEMITANU" DIN REPUBLICA MOLDOVA, MD; UNIVERSITATEA
"DUNAREA DE JOS", GALATIL RO
(72) Inventatori: EARAR Kamel, RO; SANDU lon, RO; ANDRONESCU Ecaterina, RO; NECHITA
Aurel, RO; PASVANTU Irina Cristina, RO; SANDU loan Gabriel, RO; CIORTEA
Diana Andreea, RO; SANDU Andrei Victor, RO; CEBAN Emil, MD; SOLOMON
Oleg, MD; PARVU Simona, RO
(73) Titulari: IP UNIVERSITATEA DE STAT DE MEDICINA SI FARMACIE "NICOLAE
TESTEMITANU" DIN REPUBLICA MOLDOVA, MD; UNIVERSITATEA
"DUNAREA DE JOS", GALATL RO
(74) Mandatar autorizat: JOVMIR Tudor

(54) Proceden de obtinere, compozitie antidiabetici si metodi de utilizare a ei
(57) Rezumai:

Inveniia se referd la un procedeu de procesare a plantelor medicinale uscate cu obfinerea unei
compozijil antidiabetice monolitizate, care poate fi utilizati ca supliment alimentar la prepararea unui ceai
antidiabetic.

Procedeul cuprinde uscarea unui amestec de plante, micinarea find la rece a amestecului intr-o
moard cu ciocinele, previizutd cu o sitd superioard §i alta inferioard, cu latura ochiului sitei inferioare de
0,315 mm, amestecul de plante fiind alcituit din frunze de afin, teci de pastii albe de fasole, flor, frunze
§i rizomi de papadie, frunze si tulpini de urzica, frunze §i scoartd de dud alb si scortigoard.

Pudreta rezultatd se amesteci cu un mediu de dispersie semi-viscos format din colagen hidrolizat
enzimatic, suc de castravete amar §i zeamd de limaie, dupd care pasta oblinuli se omogenizeazi, iar
produsul obfinut se monolitizeazd si se usuci pand la atingerea umiditifin maxime de 4%. Monolitizarea
poate fi efectuata fie prin granulare, fie prin pastilare la presare sau prin laminare in folii subtiri.

Pentru utilizarea compozifiei revendicate se prepard ceaiuri concentrate, care se consumia calde
intr-o cantitate preconizatd, in functie de valoarea glicemiei.

Revendiciri: 4
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MD 1901 Z 2026.03.31

REPUBLICA MOLDOVA
o'l o

(19) Agentia de Stat
pentru Proprietatea Intelectuala (51) Int. (?(Il:lé'll 2? J’}/ l(0l 30%6.01 )
AG6IK 35/50 (2006.01)
AG6IL 27/24 (2006.01)
AG6IM 1/00 (2006.01)

(12) BREVET DE INVENTIE
DE SCURTA DURATA

(21) Nr. depozit: s 2025 0010 (45) Data publicirii hotiririi de
(22) Data depozit: 2025.01.30 acordare a brevetului:
2025.11.30, BOPT nr. 11/2025

(71) Solicitant: IP UNIVERSITATEA DE STAT DE MEDICINA SI FARMACIE "NICOLAE
TESTEMITANU" DIN REPUBLICA MOLDOVA, MD
(72) Inventatori: JIAN Mariana, MD; SAVCA lon, MD; BALAN Mihail, MD; NACU Viorel, MD;
COBZAC Vitalie, MD; MOSTOVEI Andrei, MD; SOLOMON Oleg, MD
(73) Titular: IP UNIVERSITATEA DE STAT DE MEDICINA $I FARMACIE "NICOLAE
TESTEMITANU" DIN REPUBLICA MOLDOVA, MD

(54) Dispozitiv pentru procesarea placentei

(57) Rezumat:

Inventia se referd la tehnica medicald, §i anume, la un dispozitiv pentru procesarea placentei la
ctapa de inlaturare a singelui, in procesul de extragere a colagenului total, care poate fi utilizat in medicina
regenerativil i ingineria tisulard.

Dispozitivul pentru procesarea placentei contine o carcasi (1) in formid de paralelipiped
dreptunghic, pe care sunt incorporate un afigaj cu cristale lichide (2) pentru vizualizarea datelor de procesare
si butoane tact (3-7), de asemenea, este executatd o adanciturd (8) pentru plasarea unui vas cilindric (16) cu
materialul placentei, dotat cu un capac ermetic. in partea de jos a adanciturii (8) este fixata o placa (10)
dreptunghiulard, in care sunt montate doud roti (11 si 12) ale sistemului de rotire (9) a vasului cilindric (16),
actionate de cea de-a treia roatd, unitd cu un motor pas cu pas. Pe peretele din spate a adanciturii (8) este
fixat un suport de metal (15) cu unsoare siliconicii pentru alunecarea pe acesta a vasului cilindric (16) cu
materialul placentei. Dispozitivul mai include un circuit imprimat, un bloc de alimentare (18) cu un
intrerupitor (19), un modul de control i de indicare a stirii dispozitivului, un buzzer, un modul de control
al dispozitivului §i de afisare a datelor pe afisajul cu cristale lichide (2), un driver al motorului pas cu pas
i un microcontroler.

Revendiciri: |

Figuri: 3
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ADNOTARE

Solomon Oleg
”Metodele de diagnostic si tratament interdisciplinar al edentatiilor congenitale”.
323.01. Stomatologie.
Teza de doctor habilitat in stiinte medicale, Chisinau 2025

Structura tezei: Lucrarea cuprinde 206 pagini si este constituita din: introducere, 3 capitole,
discutii generale, concluzii generale si recomandari practice. Teza este ilustratd cu 9 tabele, 102
figuri si 4 anexe., indicie bibliografic (301 de titluri). Rezultatele obtinute sunt publicate in 79
lucrari stiintifice.

Cuvintele — cheie: edentatii congenitale, malformatii, aparat dento-maxilar, diagnostic,
tratament interdisciplinar, protocol clinic.

Domeniul de studiu: Stomatologie, edentatii congenitale.

Scopul lucrarii: Evaluarea esantionului decercetare, identificarea metodicd a diagnosticului
si tratamentul interdisciplinar la pacientii cu edentatii congenitale.

Obiectivele studiului: 1. Evaluarea particularitatilor epidemiologice a pacientilor cu
malocluzii asociate cu edentatii congenitale. 2. Evidentierea metodelor de depistare precoce a
edentatiilor congenitale. 3. Elaborarea metodelor de diagnostic clinic si paraclinic. 4. Desfasurarea
normala a functiilor multiple si complicate ale aparatului dento-maxilar Tn edentatiile congenitale.
5. Studiul si elaborarea unui tratament predominant interdisciplinar al edentatiilor congenitale.

Noutatea stiintificA a studiului: a constat in elucidarea particularitdtilor clinice ale
edentatiilor congenitale, ludnd in considerare incidenta tot mai crescuti a acestora. In acest scop, a
fost elaborat un protocol clinic interdisciplinar, cat si un sondaj al grupului de pacienti predispusi la
aparitia edentatiilor congenitale, studiu efectuat pentru prima data in Republica Moldova.

Problema stiintificd solutionata: elaborarea noilor metode de diagnostic si stabilirea
tratamentului interdisciplinar la pacientii cu edentatii congenitale care vor reduce numarul cazurilor
inregistrate a acestei anomalii a aparatului dento-maxilar Tn randul populatiei din Republica
Moldova.

Semnificatia teoretica si valoarea aplicativa a studiului: Rezultatele cercetarii efectuate au
permis relevarea particularitdtilor clinice si paraclinice la pacientii cu edentatii congenitale si
parametrilor edentatiilor congenitale, va suplini semnificativ cunostintele despre aceste anomalii a
aparatului dento-maxilar, specifica regiunii geografice respective, se vor face cunoscute aspectele

esentiale care ar putea determina aparitia §i progresarea patologiei date.
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SUMMARY

Solomon Oleg
State University of Medicine and Pharmacy “Nicolae Testemitanu”
”Methods of diagnosis and interdisciplinary treatment of congenitaledentulousness”
Thesis of Doctor of Medical Sciences, 323.01 Dentistry.Chisiniau 2025

Thesis structure: The thesis comprises 206 pages and consists of an Introduction, three
chapters, General Discussion, General Conclusions, and Practical Recommendations. It is
illustrated with 9 tables, 102 figures, and 4 appendices, and includes a bibliography comprising 301
references. The research findings have been published in 79 scientific papers.

Key words: congenital edentulousness, malformations, dento-maxillary apparatus, diagnosis,
interdisciplinary treatment, clinical protocol.

Field of study: Dentistry, congenital dentitions.

The purpose of the paper: Evaluation of the sample, methodical identification of the
diagnosis and interdisciplinary treatment in patients with congenital edentulous teeth.

Objectives of the study: Evaluation of the epidemiological characteristics of patients with
malocclusions associated with congenital dentitions. Highlighting the methods of early detection of
congenital edentancies. Elaboration of clinical and paraclinical diagnostic methods.. The normal
development of the multiple and complicated functions of the dento-maxillary apparatus in
congenital edentities. The study and development of a predominantly interdisciplinary treatment of
congenital edentancies

The scientific novelty of the study: it consisted in the elucidation of the clinical
particularities of congenital dentitions, taking into account their increasing incidence. For this
purpose, an interdisciplinary clinical protocol was developed, as well as a survey of the group of
patients predisposed to the appearance of congenital edentations, a study conducted for the first
time in the Republic of Moldova.

The scientific problem solved: the development of new diagnostic methods and the
establishment of interdisciplinary treatment for patients with congenital edentulous teeth that will
reduce the number of registered cases of this anomaly of the dento-maxillary apparatus among the
population of the Republic of Moldova.

The theoretical significance and the applied value of the study: The research results
allowed revealing the clinical and paraclinical particularities of patients with congenital
edentulousness and the possibilities of their interdisciplinary treatment. Carrying out an in-depth
study of the parameters of congenital edentations, will significantly supplement the knowledge
about this anomaly of the dento-maxillary apparatus, specific to the respective geographical region,
the essential aspects that could determine the appearance and progression of the given pathology
will be made known.
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