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INTRODUCERE 

Actualitatea şi importanța problemei cercetate 

După tabloul clinic care le caracterizează din punct de vedere anatomic, funcțional și 

topografic, edentațiile congenitale constituie o problemă, atât medicală din toate punctele de 

vedere, cât și socio-umană. Există numeroase studii care fac referire la edentațiile congenitale 

asociate cu hipodonție, oligodonție și anodonție, fără însă ca acestea să cuprindă exhaustiv 

complexitatea patologiilor edentate ale aparatului dento-maxilar [1]. În orfelinatele naționale și 

internaționale, această patologie este evidențiată la pacienții cu dezabilități și malformații 

congenitale ce nu s-au adresat specialiștilor, fiindcă nu s-a pus accentul pe tratamentul acestor 

pacienți. Complexitatea tratamentului depinde de factorii determinanți diagnosticați complex și de 

grupul de specialiști implicați, la diferite etape de vârstă ale acestor pacienți[2]. În Republica 

Moldova, pacienții cu edentații congenitale se adresează la diferite vârste în funcție de cum observă 

părinții sau deja adultul erupția întârziată a dinților, dar depistarea precoce ne va da oportunitatea 

prevenirii edentațiilor congenitale la diferite etape de dezvoltare a aparatului dento-maxilar [3,4]. 

Edentațiile congenitale reprezintă devieri de la dezvoltarea în normă a sistemului 

stomatognat cu dereglări sistemice ale organismului . Unele se observă chiar de la prima zi a nou 

născutului sau din primii ani ai copilăriei prin handicap mental, dificultăți de integrare socială și 

adresabilitate tardivă. Prin urmare, edentațiiile congenitale reprezintă sunt asociate cu 

malformațiuni și malocluzii. De aceea, diversitatea mare a formelor sindromice pe parcursul mai 

multor decenii au constituit subiectul a numeroase cercetări științifice ce prevăd reabilitarea 

complexă interdisciplinară a aparatului dento-maxilar [5]. 

Edentațiile congenitale ocupă unul dintre primele locuri ca incidență şi impact asupra 

calităţii vieţii. Examenul clinic orientează investigarea unui grup de persoane ale căror rezultate 

vor fi folosite pentru alegerea celei mai adecvate conduite terapeutice și aprecierea în timp a 

rezultatelor [6–8]. 

Un astfel de studiu experimental este util pentru evaluarea extinderii edentațiilor 

congenitale și pentru identificarea factorilor anatomici limitativi, precum articulația temporo-

mandibulară, poziția dinților pe arcada dentară și dimensiunea verticală de ocluzie, în raport cu 

vârsta și tipul dentiției. Depistarea paraclinică precisă a foliculilor dentari și metodica 

tratamentului interdisciplinar ne va oferi posibilitatea reabilitării structurilor anatomice funcționale 

și estetice ale pacienților cu edentații congenitale [9]. 

Pe baza opțiunilor interdisciplinare derivate din experiența teoretică și practică și a 

criteriilor de fundamentare, se elaborează o variantă preliminară a planului de tratament, ulterior 

individualizată în funcție de criterii socio-economice, tehnice, profesionale, biologice și 

biomecanice. Evaluarea și integrarea statutului psihosocial și emoțional al pacientului reprezintă 
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o condiție esențială pentru obținerea unor rezultate optime în tratamentul interdisciplinar, în 

special în contextul reabilitării funcțiilor sistemului stomatognat, constituind totodată o 

componentă științifică relevantă a prezentului studiu [10]. 

Ipoteza cercetări 

Edentațiile congenitale au o etiologie multifactorială, în care malocluziile, simtoamele și 

sindroamele malformative, factorii genetici și particularitățile morfo-funcționale influențează 

semnificativ tiparul de manifestare clinică, iar aplicarea unui model de diagnostic precoce, inclusiv 

prin integrarea investigațiilor prenatale, și a unei abordări terapeutice interdisciplinare 

individualizate conduce la îmbunătățirea rezultatelor clinice, funcționale și ortopedice, precum și 

a calității vieții pacienților. 

Scopul studiului 

Evaluarea și identificarea metodologică a diagnosticului și tratamentul interdisciplinar la 

pacienții cu edentații congenitale.  

Obiectivele generale ale tezei 

1. Evaluarea particularităților epidemiologice ale pacienților cu malocluzii asociate 

edentațiilor congenitale.  

2. Identificarea și argumentarea metodelor de depistare precoce a edentațiilor congenitale, 

inclusiv prin integrarea investigațiilor prenatale în cadrul unui studiu pilot.  

3. Elaborarea și sistematizarea algoritmului de diagnostic clinic și paraclinic al edentațiilor 

congenitale.  

4. Analiza impactului absențelor dentare asupra funcțiilor sistemului stomatognat.  

5. Evaluarea particularităților morfo-funcționale în diferite etape de dezvoltare ale aparatului 

dento-maxilar.  

6. Investigarea rolului factorilor genetici prin analiza genelor implicate în dezvoltarea dentară.  

7. Fundamentarea unui model de tratament interdisciplinar adaptat edentațiilor congenitale, 

în funcție de vârstă și severitatea cazului.  

Metodologia generală a cercetării  

Cercetarea de față a fost concepută ca un studiu complex, cu caracter interdisciplinar, 

structurat pe mai multe etape metodologice succesive și interconectate, menite să asigure atingerea 

scopului propus – evaluarea eșantionului de cercetare, identificarea metodică a diagnosticului și 

fundamentarea unui tratament interdisciplinar la pacienții cu edentații congenitale. 

Tipul studiului. Cercetarea a avut un design mixt, combinând componenta epidemiologică 

observațională (de tip transversal, pentru evaluarea particularităților de prevalență și distribuție a 

edentațiilor congenitale în populația studiată) cu componenta clinică analitică (de tip prospectiv, 
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pentru monitorizarea evoluției pacienților supuși protocolului de diagnostic și tratament 

interdisciplinar elaborat). 

Etapele cercetării. Investigația s-a desfășurat în etape consecutive: 

1. Etapa de documentare și analiză critică a literaturii de specialitate, care a permis conturarea 

cadrului teoretic și identificarea decalajului științific existent la nivel național privind 

diagnosticul precoce și abordarea interdisciplinară a edentațiilor congenitale. 

2. Etapa de selecție a eșantionului de cercetare și de formare a loturilor de studiu, pe baza unor 

criterii de includere și excludere riguros definite. 

3. Etapa de evaluare epidemiologică, orientată spre stabilirea particularităților malocluziilor 

asociate edentațiilor congenitale în populația examinată. 

4. Etapa de diagnostic clinic și paraclinic, în cadrul căreia au fost aplicate metode complementare 

de investigare. 

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

6. Etapa de prelucrare statistică și interpretare a datelor, urmată de formularea concluziilor și 

recomandărilor practice. 

Metodele de cercetare utilizate au inclus: 

• metoda clinică, prin examinarea directă a pacienților (anamneză, examen exooral și endooral, 

evaluarea funcțiilor aparatului dento-maxilar); 

• metode paraclinice de diagnostic, incluzând investigații radiologice (ortopantomografie, 

radiografie cefalometrică, după caz tomografie computerizată cu fascicul conic) și analiza 

modelelor de studiu; 

• metoda epidemiologică, pentru determinarea incidenței și a particularităților distribuției 

edentațiilor congenitale în eșantionul studiat, inclusiv prin aplicarea unui sondaj adresat 

grupului de pacienți predispuși; 

• metoda comparativă, prin raportarea rezultatelor obținute la datele din literatura internațională 

de profil; 

• metoda statistico-matematică, pentru prelucrarea datelor cantitative colectate, testarea 

semnificației statistice a diferențelor dintre loturi și validarea ipotezelor de cercetare; 

• metoda interdisciplinară de evaluare și tratament, care a presupus colaborarea specialităților 

implicate în managementul edentațiilor congenitale (ortodonție, chirurgie oro-maxilo-facială, 

protetică dentară, genetică medicală, după caz), în vederea elaborării unui protocol clinic 

unitar. 

Instrumentarul de cercetare a cuprins fișe clinice standardizate de examinare, chestionare 

aplicate pacienților și/sau aparținătorilor, precum și instrumente specifice de măsurare și 

înregistrare a parametrilor dento-maxilari, ale căror rezultate au fost centralizate și prelucrate cu 



 13 

ajutorul programelor de analiză statistică, respectând principiile eticii cercetării biomedicale și 

obținerea consimțământului informat al participanților. 

Abordarea metodologică descrisă a permis obținerea unor date originale, primul studiu de 

acest tip realizat în Republica Moldova, contribuind astfel la fundamentarea științifică a unor noi 

metode de diagnostic precoce și a unui tratament interdisciplinar adaptat particularităților 

populației autohtone. 

Limitările studiului 

Deși cercetarea a fost concepută și derulată cu rigurozitate metodologică, pe parcursul unei 

perioade extinse de 10 ani, ceea ce a asigurat o urmărire longitudinală solidă a pacienților și o 

validare temporală consistentă a rezultatelor, incluzând și o componentă de investigații genetice, 

se impune totuși menționarea unor limite inerente oricărui demers științific de această amploare: 

1. Limite legate de eșantionul de studiu. Cercetarea s-a desfășurat pe un eșantion provenit dintr-o 

arie geografică determinată (Republica Moldova), fapt care poate influența gradul de 

generalizare a rezultatelor la alte populații, cu profil etnic, genetic sau socio-economic diferit. 

Fiind un studiu inaugural la nivel național, dimensiunea eșantionului, deși relevantă statistic și 

consolidată prin durata îndelungată a cercetării, nu permite extrapolări nediferențiate la nivel 

populațional global. 

2. Limite legate de caracterul interdisciplinar al abordării. Implementarea protocolului clinic 

interdisciplinar a depins de disponibilitatea și colaborarea efectivă a specialităților medicale 

conexe (ortodonție, chirurgie oro-maxilo-facială, protetică dentară, genetică medicală), ceea ce, 

în anumite situații punctuale, a putut influența uniformitatea aplicării integrale a protocolului la 

toți pacienții inclusi în studiu. 

3. Limite privind resursele tehnologice de diagnostic imagistic. Deși s-au utilizat metode 
paraclinice moderne pe tot parcursul celor 10 ani de cercetare, evoluția tehnologică din acest 
interval a determinat o anumită 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. Deși studiul a inclus investigații 
genetice, natura complexă a edentațiilor congenitale, determinată de interacțiunea unor factori 
genetici, epigenetici și de mediu, face dificilă stabilirea cu certitudine absolută a ponderii 
fiecărui factor etiologic în parte, aspect ce rămâne un domeniu deschis cercetării ulterioare la 
nivel molecular aprofundat. 

Noutatea și originalitatea științifică:  

Cazurile și cercetările ce privesc edentațiile congenitale au fost pentru prima dată   studiate 

în Republica Moldova. Rezultatele cercetării efectuate au permis relevarea particularităților clinice 
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și paraclinice la pacienții cu edentații congenitale și posibilitățile de tratament interdisciplinar ale 

acestora. 

Problema științifică soluționată în teză: constă în elaborarea metodelor de diagnostic 

precoce a edentațiilor congenitale și elaborarea algoritmului de tratament complex la diferite vârste 

de dezvoltare a sistemului stomatognat.  

Valoarea aplicativă a studiului: 

Realizarea unui studiu aprofundat a parametrilor edentațiilor congenitale, va suplini 

semnificativ cunoştinţele cu referire la această anomalie a sistemului stomatognat specifică 

regiunii geografice respective; se vor pune în evidență aspectele esențiale care ar putea determina 

apariţia şi progresarea patologiei date. Se vor puncta modificările care survin în cadrul dezvoltării 

aparatului dento-maxilar în dependenţă de tipul şi gradul de afectare a edentațiilor congenitale. 

Cunoaşterea aspectelor menţionate va contribui esențial la reducerea cheltuielilor, la nivel de stat 

şi de familie prin posibila contribuţie la profilaxia edentațiilor congenitale generate de anomaliile 

respective. 

Totodată, vor fi elaborate metode noi de diagnostic și stabili tratamentul interdisciplinar la 

pacienții cu edentații congenitale care vor reduce numărul cazurilor înregistrate a acestei anomalii 

a aparatului dento-maxilar în rândul populației din Republica Moldova. 

Ținând cont de faptul că patologiile stomatologice, în particular, deţin o frecvenţă destul 

de mare din numărul întregii populaţii a globului. Depistarea, prevenirea, evaluarea și investigarea 

anomaliilor congenitale contribuie la consolidarea și extinderea cunoștințelor existente în acest 

domeniu, precum și la clarificarea aspectelor insuficient elucidate. Studiul urmărește evidențierea 

unor elemente de noutate în problematica abordată. 

Rezultatele științifice principale înaintate spre susținere: 

1. Studiul epidimiologic al edentațiilor congenitale în funcție de adresabilitatea pacienților din 

Republicii Moldova 

2. Depistarea edentațiilor congenitale din numarul pacienților cu malocluzii dentare. 

3. Studiul ocluziei dentare la pacienți cu edentații congenitale. 

4. Evaluarea genetică și depistarea non – sindromică la pacienți cu agenezii dentare. 

5. Metodele de diagnostic precoce al edentațiilor congenitale. 

6. Metodele de diagnostic paraclinic al pacienților cu malocluzii în diferite perioade de creștere. 

7. Tratamentul interdisciplinar al pacienților cu edentațiile congenitale . 

 

Implementarea rezultatelor științifice. 

Studiile și rezultatele studilului efectuat au fost discutate, implementate, descrise în 

cursurile studenților, rezidenților, doctoranzilor și rezultatul cercetării valorificate în comisia 
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științifică de profil și implimentate în cadrul IP Universității de Stat de Medicicină și Farmacie   

„Nicolae Testemițanu”, la bazele clinice a Catedrei de stomatologie ortopedică „Ilarion Postolachi 

în cadrul clinicii stomatologice, “SoloDent” și la Institutul Mamei și a Copilului. 

Aprobarea rezultatelor obținute. 

Cercetările au fost prezentate:  

Congresele XVIII – XX al Asociației stomatologilor din Republica Moldova – 2022-20 24. 

Congresul stomatologic național ucrainean, 22-23 octombrie 2021. 

Congres internațional ”Strategii efective de dezvoltare a stomatologiei, provocări și hotărîri în 

perioada pandemiei Covid 19”, Kazahstan, 13 oct 2021.  

Al XIV - XX -lea Congres Internațional al Societății Romăne de Reabilitare Orală, - noiembrie 

2020 -2025, Iași, Romania.  

Euroinvent, România ,Iași, Timișoara -2024-2026.  

Congresul Federației Dentare Mondiale 2024.  

Conferița Consacrată a 75 ani de la fondarea USMF„Nicolae Testemițanu” în cadrul facultății de 

stomatologie 2020.  

Conferința Consacrată „Profesorului Pavel Godoroja” în incinta Academiei de Științe al Republicii 

Moldova – 2024. Cogresul MedEspera, Chișinău -2026.   

Publicații la tema tezei:  

Materialele de bază publicate la teză au fost în 78 de lucrări științifice, inclusiv 1 monografie, 

1 capitol în monografii, 48 articole, 3 în culegeri științifice internaționale, 4 în lucrările conferinţelor 

științifice:internaţionale, 3 lucrările conferinţelor științifice naționale,  11 brevete de invenții, patente, 

certificate de înregistrare, materiale la saloanele de invenţii, 9 participări cu comunicări la forumuri 

ştiinţifice 7 internaționale, 2 naționale. 

Cuvinte cheie: edentații congenitale, genele, malocluzie, sindroamele malformative, 

agenezie, hipodonție, oligodonție, anodonție, ocluzie, tratament combinat.  

Volumul și structura tezei: Lucrarea cuprinde: 206 pagini și este constituită din: introducere, 

3 capitole, discuții generale, concluzii generale și recomandări practice. Teza este ilustrată cu 9 

tabele, 102 figuri și 4 anexe., indicie bibliografic (301 de titluri). Rezultatele obținute sunt publicate 

în 78  lucrări științifice.  

În compartimentul Întroducere, este argumentată actualitatea și importanța temei de 

cercetare, fiind formulate scopul și obiectivele studiului. Sunt prezentate metodologia cercetării, 

noutatea și valoarea aplicativă a rezultatelor obținute, precum și contribuția lor la optimizarea 

diagnosticului și tratamentului interdisciplinar al edentațiilor congenitale. De asemenea, sunt 

evidențiate implementarea rezultatelor, aprobarea acestora în cadrul manifestărilor științifice și 

publicațiile realizate pe tema tezei. 
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În Capitolul 1, se analizează procesele biologice care stau la baza dezvoltării și erupției 

dentare, cu accent asupra mecanismelor genetice și morfologice implicate în odontogeneză. Este 

prezentată succesiunea etapelor de formare a dintelui, începând cu apariția laminei dentare și 

continuând cu stadiile de mugure, capișon și clopot, până la diferențierea completă a țesuturilor 

dentare. Sunt evidențiate funcțiile genelor cu rol major în stabilirea numărului, poziției și 

morfologiei dinților, precum și contribuția lor la diferențierea celulară. Capitolul descrie, de 

asemenea, etapele formării coroanei, rădăcinii și structurilor de susținere ale dintelui, subliniind 

coordonarea precisă a acestor procese în timpul embriogenezei.  

Totodată, sunt discutate influențele factorilor epigenetici și de mediu, care pot modifica 

expresia genetică și pot contribui la variabilitatea fenotipului dentar. Informațiile prezentate în 

acest capitol oferă suportul teoretic necesar pentru înțelegerea mecanismelor implicate în apariția 

anomaliilor dentare congenitale și justifică direcțiile de cercetare abordate în studiul dat. 

Capitolul 2 reprezintă materialele și metodele utilizate pentru realizarea cercetării, precum 

și etapele de desfășurare a studiului. Sunt descrise loturile de pacienți, criteriile de includere și 

excludere și modalitatea de constituire a eșantionului. Capitolul cuprinde metodele de examinare 

clinică și paraclinică aplicate pentru stabilirea diagnosticului, inclusiv investigațiile imagistice, 

analiza modelelor de studiu și evaluarea digitală. De asemenea, sunt prezentate metodele utilizate 

pentru aprecierea dezvoltării dento-maxilare și identificarea edentațiilor congenitale. În cadrul 

cercetării au fost incluse evaluarea prenatală a dezvoltării dentiției fetale și analiza genetică a 

cazurilor selectate. Sunt descrise metodele de prelucrare statistică a datelor, utilizate pentru 

validarea rezultatelor obținute. Sunt descrise în capitol, principiile protocolului de tratament 

interdisciplinar, adaptat particularităților clinice și vârstei pacienților.  

În Capitolul 3 se descrie rezultatele cercetării privind particularitățile clinice, estetice și 

genetice ale edentațiilor congenitale. Capitolul evidențiază distribuția formelor de agenezie dentară 

și relația acestora cu diferite malformații congenitale și sindroame genetice. Sunt analizate 

principalele gene implicate în dezvoltarea dentiției. Rezultatele demonstrează că modificările 

genetice influențează atât numărul dinților, cât și dezvoltarea normală a structurilor dento-maxilare. 

Capitolul include date privind prevalența edentațiilor congenitale și a factorilor genetici, cât și 

influența lor asupra dezvoltării edentațiilor congenitale. De asemenea, este evidențiată asocierea 

edentațiilor congenitale cu numeroase sindroame malformative și modificări cranio-faciale 

complexe. Interpretarea rezultatelor confirmă caracterul multifactorial al ageneziei dentare și 

necesitatea unei abordări interdisciplinare în diagnosticul și tratamentul acestor pacienți. 
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1. FUNDAMENTE GENETICE ȘI MORFOLOGICE ALE DEZVOLTĂRII 

ȘI ERUPȚIEI DENTARE. 

Erupția dentară este un proces biologic coordonat, fundamental în dezvoltarea sistemului 

stomatognat. Acest proces presupune migrarea dintelui din poziția sa intraosoasă până la 

emergența în cavitatea bucală și la stabilirea contactelor ocluzale. Pe parcursul acestui proces sunt 

implicate mecanisme complexe, precum elongarea radiculară, dezvoltarea parodonțiului și 

remodelarea osului alveolar [11,12]. 

În cadrul embriogenezei, dezvoltarea dentară începe în a șasea săptămână evolutivă, prin 

formarea laminei dentare – o îngroșare a epiteliului oral. Aceasta generează mugurii dentari care 

pătrund în mezenchim, determinând inițierea procesului de morfogeneză dentară [13]. 

Interacțiunile reciproce dintre epiteliul oral și mezenchimul derivat din creasta neurală 

craniană sunt esențiale pentru inițierea și morfogeneza dintelui. Aceste interacțiuni sunt reglate de 

patru familii majore de molecule de semnal: proteinele morfogenetice osoase (BMP), factorii de 

creștere ai fibroblastelor (FGF), familia Hedgehog (în special SHH) și calea [14–16] . 

Placodele, structuri specializate implicate în semnalizarea moleculară, apar la nivelul 

laminei epiteliale și reglează dezvoltarea ulterioară a mugurelui, controlând dimensiunea, forma, 

poziția și numărul dinților [17]. 

Pe măsură ce dezvoltarea dentară progresează prin etapele morfologice mugure, capișon, 

clopot se activează expresia secvențială a unor gene-cheie precum MSX1, PAX9, DLX1/2 și 

BARX1. De exemplu, PAX9 este esențial pentru determinarea locurilor de inițiere dentară, iar 

MSX1 contribuie la menținerea expresiei BMP4, cu rol central în diferențierea celulară [18]. 

Mutațiile acestor gene sunt asociate cu diverse forme de edentație congenitală [14,19] 

În stadiul de clopot al dezvoltării dentare, se conturează forma finală a coroanei dentare, 

iar odontoblastele și ameloblastele încep secreția de dentină și smalț, respectiv. Acest stadiu 

reprezintă o etapă critică pentru stabilirea arhitecturii coronare și inițierea mineralizării.[20,21]. 

În ansamblu, odontogeneza este rezultatul unei rețele complexe de semnalizare epitelial-

mezenchimală, în cadrul căreia expresia genetică este reglată cu mare precizie (figura 1). Orice 

dezechilibru în aceste interacțiuni poate genera anomalii de dezvoltare dentară, inclusiv 

hipodonție, oligodonție sau anodonție [18] . 
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Figura 1. Principalele căi de semnalizare implicate în dezvoltarea dinților [15] 

Căile de semnalizare BMP și WNT au roluri esențiale în controlul diferențierii celulare și 

în organizarea țesuturilor în timpul dezvoltării dentare. De exemplu, BMP4, exprimat atât la nivel 

epitelial, cât și mezenchimal, are expresia fin reglată de proteine inhibitoare, precum noggin și 

gremlin [22]. Calea WNT influențează polarizarea celulară, proliferarea și specificarea identității 

dentare. Dezechilibrele în aceste căi pot conduce la dereglări morfogenetice severe [23]. 

Calea SHH este implicată în inițierea formării placodelor și în creșterea mugurelui dentar. 

Expresia SHH este observată în epiteliul cervical și controlează proliferarea și migrarea celulară 

[15]. În paralel, semnalizarea FGF, în special FGF8 și FGF9, determină inducerea mezenchimului 

dentar și controlul interacțiunilor cu alte căi genetice, susținând dezvoltarea structurilor dentare 

[22,24]. 

Coordonarea între aceste căi se face printr-un mecanism fin reglat, care implică feedback 

pozitiv și negativ, stabilind astfel frontiere clare ale expresiei genetice. Mutațiile în genele asociate 

acestor căi, cum ar fi AXIN2 sau LRP6, sunt corelate cu forme ereditare de hipodonție și anodonție 

[25,26]. 

1.1. Mecanismele moleculare implicate în odontogeneză  

Pe lângă căile de semnalizare majore, expresia unor factori transcripționali joacă un rol 

crucial în diferențierea celulară. De exemplu, LEF1, activat în cadrul căii WNT, reglează 

proliferarea celulelor din mezenchim și contribuie la stabilirea polarității coronare [27]. Alte gene, 

precum PITX2 sau EDA, sunt implicate în dezvoltarea structurii smalțului și în formarea polarizată 

a organului dentar [28]. 

De asemenea, factorii epigenetici și microARN-urile au început să fie recunoscuți ca 

elemente de reglare fină a expresiei genice în odontogeneză, contribuind la mecanismele prin care 

informația genetică este interpretată și utilizată în dezvoltarea tisulară [29]. 
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Tabel 1. Semnalizarea factorilor proteici implicați în dezvoltarea dintelui, a căror 
disfuncție poate conduce la defecte de modelare [30,31] 

Stadiul 
dezvoltării 

dinților 

Factorii proteici implicați 
în semnalizarea din epiteliu 

Factorii proteici implicați în 
semnalizarea din mezenchim 

Stadiul de 
inițiere 

Fgfs, Bmps, Shh, Pitx2, Wnts Pax9, Ptc, Msx1, Msx2, Bmp4, Lhx6, 
Lhx7, Lefl, Dlx1, Dlx2, Gli1, Gli2, Barx1 

↓ 
Stadiul de 
mugure 

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

Pax9, Bmp, Dlx1, Dlx2, Msx1, Lhx6, 
Lhx7, Lefl, Gli1, Gli2, Gli3, Barx1, Fgfs 

↓ 
Stadiul de cupă Bmp, Fgf, Wnts, Shh, Pdgf, 

p21, Msx2, Lefl, Tgf-β 
Pax9, Bmp, Dlx1, Dlx2, Msx1, Lhx6, 
Lhx7, Lefl, Gli1, Gli2, Gli3, Barx1, 

Bmp4, Msx2, Fgfs 
↓ 

Stadiul de 
clopot 

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

Pax9, Bmp, Dlx1, Dlx2, Msx1, Lhx6, 
Lhx7, Lefl, Gli1, Gli2, Gli3, Barx1, 

Bmp4, Msx2, Fgfs 
 

Există patru familii majore de molecule de semnalizare care sunt esențiale pentru 

comunicarea celulară la toate animalele, de la muște la om, precum și în toate organele diferite, 

inclusiv dinții [32]. Acestea includ BMP (proteina morfogenetică osoasă), FGF (factorul de 

creștere al fibroblastelor), Hedgehog și WNT, care reglează, de asemenea, dezvoltarea dinților pe 

parcursul mai multor etape, de la inițiere până la formarea rădăcinilor (figura 2). 

 
Figura 2. Mecanisme epitelio-mezenchimale implicate în dezvoltarea dintelui [13] 
NOTĂ: Dinții se formează din epiteliul oral (verde) și mezenchimul subiacent (albastru), 

iar interacțiunile dintre aceste țesuturi reglează dezvoltarea [13]. 
 

Moleculele de semnalizare care determină poziția și forma dinților sunt MSX1, MSX2, 

DLX1, DLX2, BARX1 și PAX. S-a raportat că PAX9 și MSX1 au un rol important în reglarea 

expresiei și semnalizării BMP4, ceea ce înseamnă că ar putea avea, de asemenea, un rol în 
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schimbările potențiale odontogenice. Genele homeobox (HOX) sunt cel mai frecvent studiate în 

relație cu dezvoltarea dinților și sunt exprimate în celulele crestei neurale aflate în migrație. Între 18 

și 24 de săptămâni de dezvoltare, rețeaua de gene HOX pare să fie activă în germenii dinților umani 

[33]. Studiile anterioare, [32], au arătat că unele gene au o influență puternică asupra dezvoltării 

dintelui (MSX1, PAX9, LEF1, PITX2), în timp ce altele au un efect mai puțin pronunțat (DLX1, 

DLX2, GLI2, GLI3). PAX9 a fost identificată ca un factor-cheie de control în timpul procesului 

odontogen, expresia sa fiind identificată în mod specific la nivelul zonelor potențiale de ezvoltare 

ale tuturor dinților înainte de apariția oricăror semne morfologice de odontogeneză. Un rol general 

în dezvoltarea derivaților ectodermici a fost sugerat de MSX1, fiind puternic exprimat în 

mezenchimul dentar [34]. Expresia genei Msx-2 a fost localizată în celulele nodului de smalț, iar 

expresia sa în timpul dezvoltării dintelui a oferit o legătură moleculară între inițierea și forma dintelui 

[10]. Datele din literatura de specialitate au arătat că mutațiile în multe dintre aceste gene cauzează 

anomalii dentare atât la șoareci, cât și la oameni [35]. 

O varietate de anomalii dentare de natură morfologică, numerică și/sau structurală pot 

rezulta din cauza funcției anormale a acestor proteine specifice. În funcție de moleculă și de 

momentul exprimării necesare în epiteliul oral, în mezenchimul adiacent sau în ambele țesuturi, 

primordiile dentare pot fi absente (Wnt, p63), iar dezvoltarea dentară poate fi oprită în stadiul de 

mugure (Lef1, Msx1, Msx2, Pax9, Pitx2) sau la stadiul de capișon/clopot (Cbfa1/Runx2). Studiile 

au arătat că dezvoltarea dinților este oprită în stadiul de mugure atât la șoarecii mutanți Pax9, cât 

și la Msx1, sugerând că acestea au roluri similare, dar neredundante în progresia semnalului către 

stadiul capac al dezvoltării dintelui [36]. 

1.2. Interacțiunea epiteliului dentar cu celulele crestei neurale 

Pe măsură ce tubul neural se formează, ectodermul dorsal sintetizează proteina de 

semnalizare WNT6; în timp ce, în placa neuronală, sunt produși membri ai familiei BMP [37]. 

Acolo unde aceste două țesuturi embrionare se intersectează, proliferarea activă a celulelor are loc 

atât în ectoderm, cât și în neuroderm. Aceste celule proliferative exprimă gena FOXD3, care 

determină aceste celule să formeze două rânduri dorsale longitudinale de ectomezenchim pe 

ambele părți ale tubului neural pentru a crea o populație tranzitorie de celule extrem de nomadice, 

celulele crestei neurale. Creierul embrionar este subdivizat în creierul anterior, creierul mediu și 

creierul posterior (rhombencephalon), care este subdivizat în continuare în opt rombomeri [38,39] 

(R1-R8, figura 3). 

Archenteronul continuă să se dezvolte dinspre posterior spre anterior și participă la 

formarea arcurilor faringiene. Arcurile faringiene conțin un vas de sânge central, arcul aortic, 

înconjurat de mezoderm paraxial. Acest miez este învăluit de o foaie de celule CNC; aceste celule, 

la rândul lor, sunt acoperite de foițe continue de ectoderm epidermic și endoderm intern. Primul 
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arc faringian formează maxilarul superior și inferior. Straturi masive ale epiteliului orofaringian 

(stomodeum) migrează peste arcadele faringiene și se suprapun; celulele odontogenice din creasta 

neurală au migrat deja și au populat regiunea până în acest moment. 

Deși se crede că dinții bucali provin exclusiv din ectoderm, dinții faringieni pot fi derivați 

și din epiteliul endodermului. Celulele crestei neurale craniene (CNC), deși sunt de origine 

ectodermică, suferă „mezenchimalizare”, un proces care justifică desemnarea lor ca celule 

ectomezenchimale. Interesant, înainte de începerea migrării lor, celulele CNC exprimă gene HOX; 

după sosirea în locurile de destinație (primul arc faringian), nu exprimă genele HOX. Acest fapt 

sugerează ideea că identitatea dobândită este menținută . Unele dintre celulele CNC din regiunea 

creierului anterior migrează ventral între ectodermul de suprafață și mezodermul local și stabilesc 

proeminența frontonazală, unde se formează incisivii superiori. Celulele crestei neurale craniene 

de la nivelul creierului mediu și primii trei rombomeri populează primul arc faringian, unde toți 

ceilalți dinți se dezvoltă pe restul maxilarului și pe întreaga mandibulă. Genele homeobox LHX6 

și LHX7 par să aibă roluri critice în direcționarea celulelor CNC către destinațiile lor corecte. Aici, 

celulele CNC proliferează activ pentru a produce corpul principal al arcului faringian. După sosirea 

și organizarea celulelor CNC, dinții se dezvoltă prin interacțiuni moleculare multiple, reciproce, 

inductive între epiteliul dentar (poate cu mezodermul și endodermul paraxial cranial) și 

ectomezenchimul subiacent în maxilar și mandibulă [40,41]. 

 

Figura 3. Vedere sagitală simplificată a regiunii cefalice a unui embrion de vertebrat [42]. 

Notă: Telencefalul și diencefalul formează împreună prosencefalul (forebrain), constituind polul 
anterior al neuroectodermului. Mezencefalul (midencefal) se continuă posterior cu rombencefalul, 
considerat regiunea din care se diferențiază creierul posterior. La nivel ocular este vizibilă 
vezicula oculară în stadiu incipient (o.v.), situată în proximitatea proeminenței frontonazale 
(FNP), ce va participa la dezvoltarea segmentelor mediane ale feței. Rombomerii (R1–R8) 
reprezintă subdiviziuni transversale ale rombencefalului, având rol esențial în migrarea crestelor 
neurale. Cele patru arcade branchiale (I–IV) se organizează progresiv, iar prima arcadă se divide 
în două segmente – maxilar superior și inferior – precursorii maxilei și mandibulei. Factorii 
moleculari FGF8 și BMP4 sunt implicați primordial în inițierea și modelarea odontogenezei, 
integrând semnalele epitelio-mezenchimale necesare formării mugurelui dentar. 

Experimentele de recombinare a țesuturilor au arătat că cel mai timpuriu potențial 

odontogen se regăsește în epiteliul dentar mai degrabă decât în celulele CNC și că informațiile de 
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modelare pentru inițierea și tipul dentar sunt prezente în ectodermul oral înainte de îngroșarea 

epitelială. Mai târziu, acest potențial este pierdut din epiteliu și dobândit de celulele 

ectomezenchimale, care la rândul lor reglează diferențierea celulelor epiteliale. Această achiziție 

de către celulele ectomezenchimale a fost demonstrată atunci când mezenchimul molar embrionar 

de șoarece a fost combinat cu epiteliul embrionar de pui, rezultând astfel formarea germenilor 

dentari [43]. Orchestrarea reciprocă, exactă, spațio-temporală a comunicării 

epitelial/mezenchimatos este semnificativă, deoarece pierderea acestor interacțiuni are ca rezultat 

anomalii dentare, așa cum se observă în absența dinților la păsări și la nivelul maxilarului inferior 

al anurelor [44]. 

Celulele CNC dau naștere (puțin mai târziu) la diferite tipuri de celule dentare 

(odontoblaste, care produc dentina; cementoblaste, care secretă cementul ce acoperă dentina 

radiculară; osteoblaste, care participă la formarea alveolelor dentare; și fibroblaste, care 

sintetizează colagenul pentru ligamentul parodontic). Celulele din epiteliul bucal rămân și se 

diferențiază local în ameloblaste producătoare de smalț dentar [45]. 

Interacțiunile complexe, secvențiale și reciproce dintre epiteliul dentar și ectomezenchimul 

dentar care sunt necesare pentru formarea dinților sunt mediate de expresia spațio-temporală a 

genelor implicate în dezvoltarea dentară (aprox. 300) și de secreția de factori de creștere și 

transcripție (aprox. 100) care sunt utilizate în mod repetat în buclele de reglare . Celulele epiteliale 

secretă seturi specifice de factori de creștere de exemplu, [FGF (FGF3, FGF4, FGF8, FGF10), 

BMP (BMP2, BMP4)] și molecule de semnalizare [SHH și WNT (WNT3, WNT7, WNT10)] 

dintre care unele regionalizează ectodermul oral (FGF8:molar=proximal=domeniu posterior, 

BMP4: incisive = distal = anterior = domeniu mezial) înainte de sosirea celulelor crestei neurale 

craniene. Stimulul care împarte ectodermul oral în domenii proximal și distal este de origine 

endodermică. Noile calități ale domeniilor ectodermice influențează foarte mult determinarea 

destinului celulelor CNC care migrează și populează primul arc faringian [46]. 

Distincția dintre domeniile proximal și distal este realizată de celulele care răspund în 

funcție de apropierea lor de sursa semnalului. BMP și FGF sunt exprimate atât în ectoderm, cât și 

în ectomezenchim, în timp ce SHH și WNT sunt exprimate numai în ectoderm. Totuși, proteinele 

care sunt secretate într-un strat germinal pot difuza în alte straturi. O funcție de reglare importantă 

a BMP4 este de a inhiba secreția de FGF8. S-a sugerat că BMP4 acționează antagonic cu pentru a 

genera regiuni localizate de ectomezenchim care exprimă PAX9 și specifică unde se vor dezvolta 

dinții [22,47]. În special, s-a sugerat că BMP-urile joacă un rol în formarea modelării periodice 

prin inhibarea răspândirii semnalizării FGF-urilor. Lipsa semnalului BMP4 are ca rezultat o 

reglare în jos a expresiei MSX1 și extinderea distală a BARX1 în regiunea incisivilor [48]. 

Insuficiența semnalizării BMP (de exemplu, prin pierderea receptorilor BMP sau supraexprimarea 
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inhibitorilor BMP) are ca rezultat defecte la diferiți cuspizi și dinți, sugerând cerințe diferențiate 

pentru nivelul de semnalizare BMP [18]. SHH este secretată precoce în întregul epiteliu dentar 

prezumtiv și stabilește locurile de proliferare a ectodermului oral, invaginarea în ectomezenchim 

și inițierea dintelui [15] . Tipul așteptat de dinte (de exemplu, molar) poate fi schimbat cu un alt 

tip (de exemplu, incisiv) atât prin creșterea expresiei determinanților incisivilor (de exemplu, 

MSX1), cât și prin reducerea expresiei determinanților molari (de exemplu, BARX1) [17,49].   

În general, modularea experimentală a diferitelor molecule poate modifica expresia genei 

homeobox în țesuturile competente, având ca rezultat modificarea numărului, mărimii și formei 

dinților. De exemplu, adăugarea de noggin (un neutralizator al BMP) la arcurile mandibulare 

timpurii (ED 9-10) de șoarece are ca rezultat transformarea incisivilor în molari. Indiferent de 

localizarea și tipul său la nivelul maxilarului (anterior: incisiv, canin; posterior: premolar, molar), 

dezvoltarea fiecărui dinte trece prin aceleași patru etape morfologice: inițiere, mugure sau blastem, 

calotă și clopot, corespunzătoare determinării tipului, dimensiunii și numărului de dinți, urmate de 

morfogeneză, diferențiere și mineralizare [18]. 

1.3. Etapa de inițiere a dezvoltării dintelui se caracterizează prin formarea laminei 

dentare 

Inițierea dezvoltării dentare începe la sfârșitul celei de-a cincea săptămâni de gestație 

umană a 10-a zi embrionară de dezvoltare la șoarece. În timpul „etapei de inițiere”, înțelegem 

procesele moleculare și celulare care determină tipul exact, poziția și orientarea fiecărui dinte pe 

maxilarele în curs de dezvoltare. Cooperarea genelor WNT7b și SHH delimitează epiteliul oral 

(non-odontogen) de epiteliul dentar (odontogen) și, prin urmare, restricționează expresia SHH la 

epiteliul dentar [44] . Apoi, celulele epiteliului dentar încep să prolifereze ca o panglică îngustă, 

asemănătoare unei potcoave, lamina dentară, a cărei formă reflectă viitoarele arcade dentare. Prima 

indicație morfologică a dezvoltării dentare pe lamina dentară este formarea de placode 

ectodermice, adică îngroșări epiteliale embrionare precedând apariția locală a unui organ 

ectodermic [50,51]. 

Cercetările au identificat FGF și WNT ca activatori și BMP ca inhibitori ai formării 

placodei [23]. Semnalele care furnizează informațiile de poziție relevante nu sunt încă cunoscute 

în detaliu; cu toate acestea, la a 10-a zi, expresia PAX9 este indusă în ectomezenchimul de șoarece 

de către FGF8 epitelial . Prezența simultană a BMP2 și BMP4 în vecinătate inhibă expresia PAX9, 

iar dinții nu se formează. Cu toate acestea, șoarecii dublu-mutant PAX9 progresează dincolo de 

inițiere la stadiul de mugure, sugerând că pot exista și alte gene specifice inițierii, cum ar fi PITX2 

și SHH. Alte gene legate de dinți care sunt exprimate în stadiul de inițiere includ MSX1, MSX2, 

DLX1, DLX2 și LEF1, dar dezvoltarea dentară este oprită în stadiul de inițiere numai atunci când 

ambele gene MSX1 și MSX2 sau ambele gene DLX1 și DLX2 sunt inactivate [17,30]. 
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Este de remarcat faptul că mutațiile knock-out ale majorității genelor legate de dinți nu 

provoacă stoparea dezvoltării într-un stadiu foarte incipient și nu pot împiedica formarea laminei 

dentare. Prin urmare, trebuie să existe un mecanism de protecție, probabil redundanța genetică. Un 

exemplu al acestui fenomen este persistența laminei dentare la păsări, deși dinții lor s-au pierdut 

cu peste 60 de milioane de ani în urmă [46] . 

1.4. Proliferarea epiteliului dentar, formarea mugurelui 

Placodele dentare secretă molecule din toate cele patru familii de factori de creștere și 

transcripție (BMP, FGF, SHH și WNT), care induc expresia multor gene (de exemplu, PAX9, 

MSX1/2, RUNX2, BMP, FGF, Activin, LEF1, DLX1, BARX1, LHX6/7, GLI1/2/3) în mezenchim 

(figura 4). Mai exact, BMP4 epitelial (prin MSX1) induce producerea de BMP4 mezenchimal, în 

timp ce FGF8 epitelial induce activina mezenchimală A. BMP-urile și FGF-urile activează MSX1, 

în timp ce FGF-urile induc expresia PAX9 și RUNX2 [52]. La 20 de poziții ale laminei dentare a 

embrionului uman a 7-a - a 9-a săptămână de gestație umană și la pozițiile corespunzătoare ale 

embrionului de șoarece (ED 11-11.5), celulele epiteliale, sub influența BMP4 și a activinei B, 

încep să prolifereze timpuriu stadiul de mugure și pătrund în mezenchim într-o structură 

asemănătoare cilindrului cu un mugure asemănător bulbului la capăt (ED 13.5) [53]. Stadiul de 

mugure este caracterizat prin apariția unei blasteme dentare fără un aranjament clar al celulelor. 

Apoi, celulele ectomezenchimale proliferează și se acumulează în jurul fiecărui mugure epitelial. 

Expresia PAX9 este necesară pentru condensarea mezenchimală [47]. 

Important este că la mutanții PAX9 expresia MSX1 este normală înainte de ED 12, în timp 

ce, mutanții knockout PAX9 la ED 13 nu exprimă MSX1. Puțin mai târziu, celulele cele mai 

interioare ale mugurelui epitelial, asemănător unei glande, capătă o formă de stea și încep să 

sintetizeze glicozaminoglicani. Apa este, de asemenea, atrasă între celule pentru a le îndepărta. 

Această parte internă a mugurului dentar conține reticulul stelat și stratul intermediar, care 

afectează plierea epiteliului intern al smalțului. Unele celule din reticulul stelat al dinților în 

creștere continuă (de exemplu, incisivii de șoarece) au fost identificate ca celule stem presupuse 

[34,54].  

În timpul etapei de dezvoltare a mugurilor dentare, potențialul odontogen este pierdut din 

epiteliu (în jurul DE 11,5-12) și câștigat de ectomezenchim. Această interacțiune implică o 

expresie spațio-temporală complicată și inhibarea mai multor gene. Spre deosebire de stadiul de 

inițiere, în stadiul incipient de blastem, au fost raportate câteva mutații ale genelor cheie (de 

exemplu, LEF1, MSX1, PAX9) care afectează odontogeneza în mod sindromic [27,55]. 

1.5. Proliferarea diferențială și plierea epiteliului 

Celulele mezenchimale secretă diverse molecule extracelulare, cum ar fi tenascina și 

sindecanul. Aceste molecule extracelulare se fixează și, prin urmare, cresc concentrația locală a 



 25 

multor factori de creștere. O concentrație diferențială induce multiplicarea diferențială în stratul 

epitelial și transformarea mugurelui dentar semisferic într-o structură asemănătoare unei piramide 

care este continuă cu lamina dentară la vârful conului. Acest eveniment inițiază morfogeneza 

dintelui, deoarece baza epitelială a conului marchează locul viitor al coroanei dintelui. BMP4 este 

un candidat important pentru un semnal mezenchimal care induce tranziția de la stadiul de mugure 

la cel de cap. Dacă BMP4 este absent din mezenchim, genele specifice dentare LEF1, MSX1 și 

PAX9 nu sunt exprimate, iar dezvoltarea dentară este oprită în stadiul de mugure . La ED 12, WNT 

și BMP4 induc o masă epitelială distinctă histologic, nodul de smalț, în centrul bazei acestei 

piramide [27]. 

O caracteristică specifică a celulelor nodului de smalț este absența diviziunii celulare. 

Proteina p21, un inhibitor bine cunoscut al kinazelor G1 dependente de ciclină, nu permite 

celulelor nodului de smalț să intre în faza S și facilitează eliminarea lor prin apoptoză [56]. 

Noțiunea predominantă este că nodul de smalț este un organizator tranzitoriu care transmite 

informații morfogenetice către celulele adiacente și dispare prin apoptoză după îndeplinirea 

funcției sale. Celulele nodului de smalț produc factori mitogeni (în principal FGF) care difuzează 

și induc proliferarea celulelor epiteliale specifice spațio-temporal. Celulele nodului de smalț 

exprimă p21 și FGF4 sub influența BMP4 și, respectiv, WNT, împreună cu multe (aproximativ 

50) alte semnale [44] . 

BMP4 este o moleculă cheie în inducerea apoptozei în multe sisteme, cum ar fi rombomerii, 

degetele și creasta ectodermală apicală [15]. Îndepărtarea apoptotică a celulelor nodului primar de 

smalț începe la sfârșitul etapei de cupă (ED 15); nodul se pierde de stadiul de clopot (ED 16). 

FGF4 protejează celulele epiteliale și mezenchimale vecine de apoptoză. In vitro, totuși, inhibarea 

apoptozei nu influențează morfogeneza dinților și a cuspidelor . Epiteliul în expansiune se pliază 

în interiorul miezului mugurelui într-o direcție anterioară spre posterioară. Întreaga structură 

capătă forma unui capac răsturnat. Marginea acestei structuri constituie ansa cervicală, care crește 

rapid în jos [57]. Epiteliul din interiorul clopotului este caracterizat ca epiteliul smalțului interior 

(IEE). Partea exterioară a clopotului este acoperită de epiteliul exterior al smalțului (OEE). Între 

aceste două foi epiteliale se află celulele vacuolizate ale reticulului stelat și un strat celular 

intermediar. Structura, inclusiv IEE, OEE, reticulul stelat și stratul intermediar, este cunoscută sub 

numele de smalț sau organ dentar. Mezenchimul care este condensat „sub” IEE și între ansa 

cervicală este papila dentară (viitoarea pulpă dentară), în timp ce mezenchimul care este condensat 

în jurul papilei dentare și a organului dentar se numește folicul dentar și dă naștere la 

cementoblaste, osteoblaste și fibroblaste [58,59]. 



 26 

1.6. Stadiul de formare a clopotului 

Deoarece poziția și înălțimea cuspidului sunt specifice dintelui și speciei, distanța și 

dimensiunea lor corecte trebuie reglate printr-un mecanism de control precis. La dinții de șoarece 

multicuspid, nodul primar de smalț induce (la diferite momente de timp, de exemplu, ED 15, ED 

15.5, ED 16) formarea de noduri secundare de smalț în părțile specificate genetic ale epiteliului 

intern al smalțului . Molecula cheie de semnalizare pentru formarea unui nod este BMP4. Formarea 

primului nod secundar la ED 15 marchează începutul stadiului de clopot al dezvoltării dintelui. 

Mai târziu, se formează al doilea, al treilea și al patrulea nod secundar. IEE continuă să se plieze 

în funcție de semnalele de organizare care emană din nodurile primare și secundare, deplasează 

reticulul stelat și capătă forma unui clopot. Spre deosebire de epiteliu, nu a fost observat un model 

distinct în proliferarea celulară în mezenchimul dentar. Nodurile, aflându-se la vârfurile implicării 

epiteliale, coordonează formarea și determină poziția și înălțimea cuspidelor corespunzătoare pe 

coroană. Organul de smalț este separat clar de papila dentară, cuspizii încep să se formeze și 

coroana crește. Înălțimea fiecărui cuspid pare să depindă de momentul apariției nodului de smalț 

secundar corespunzător [43,46]. 

Dezvoltarea unui dinte începe întotdeauna de la cel mai înalt cuspid secundar, indiferent 

de vârsta filogenetică a cuspidului. De exemplu, metaconul cel mai tânăr din punct de vedere 

filogenetic, dar destul de mare, apare înaintea celui mai vechi paracon din punct de vedere evolutiv, 

dar mai mic . Morfogeneza coroanei și citodiferențierea apar în timpul etapei de clopot. În această 

etapă, celulele se diferențiază in situ, iar coroana capătă forma finală. Celulele mezenchimale de 

la marginea pulpei dentare se atașează de membrana bazală a ei, reia o formă cilindrică și se 

transformă în odontoblaste care secretă predentina. Imediat după depunerea predentinei, celulele 

IEE iau o formă columnară și se diferențiază în ameloblaste care încep să sintetizeze și să depună 

prisme presmalț. Aceste două substanțe, secretate de două populații celulare diferite și mineralizate 

prin mecanisme diferite, produc matricea dintelui propriu-zis prin depunerea cristalelor de 

hidroxiapatită . Celulele stratului intermediar ajută considerabil procesul de formare a smalțului 

și, după erupția dentară, se transformă în stratul bazal al anexei epiteliale prin recâștigarea 

capacității de a suferi mitoză. În acest stadiu, lamina dentară se dezintegrează, lăsând dintele 

„liber” de epiteliu. În cele din urmă, pulpa și organul de smalț sunt „închise” într-o formă de 

mezenchim condensat, care constituie foliculul dentar. Celulele acestui strat se diferențiază în 

cementoblaste, osteoblaste și fibroblaste [60,61]. 

Până în prezent, peste 50 de gene au fost identificate ca fiind transcrise în mod activ în 

nodurile de smalț. Multe dintre aceste gene produc molecule de creștere și semnalizare (BMP, 

FGF, SHH, WNT etc.). Aceste gene sunt exprimate ca modele imbricate în jurul nodurilor de 

smalț, iar aceste modele delimitează modelul viitor al cuspidelor [22]. Răspândirea diferențierii de 
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la noduri în jos este corelată și cu o răspândire treptată a expresiei multor gene nod. Apariția 

ordonată a diferitelor noduri în același epiteliu sugerează că există un mecanism precis care 

garantează poziția exactă, distanța și momentul apariției nodurilor secundare. Acest mecanism ar 

putea include molecule care emană din fiecare nod care se formează și care inhibă apariția unui 

nod localizat inadecvat. BMP, SHH, FGF, precum și ectodin, follistatin și noggin (inhibitori BMP 

larg distribuiți) joacă un rol principal în această reacție inhibitorie, reglând (în special ectodin) 

distanța dintre cuspizii de formare. Același set de molecule pare să joace roluri comparabile și în 

alte organe [46,62] 

De menționat că la dinții multicuspizi nodul primar de smalț nu este asociat cu un cuspid; 

numai nodurile secundare sunt. La fel ca nodurile primare, nodurile secundare exprimă FGF4, nu 

proliferează și sunt îndepărtate apoptotic.  

În concluzie, majoritatea moleculelor de semnalizare care reglează interacțiunile epitelial-

ectomezenchimale în timpul dezvoltării dintelui sunt membri ai familiilor TGF (factori de creștere 

transformanți), FGF, BMP, Hedgehog, EDA, Notch și WNT. Expresia ectomezenchimală a MSX1 

și PAX9 rămâne puternică din stadiul de inițiere până în stadiul de clopot. Modelele de expresie 

strâns suprapuse ale genelor PAX9 și Msx1 sunt în concordanță cu un rol în interacțiunile epitelio-

mezenchimale. Activitatea lor este reglată în jos la ED16 (figura 4).  

 
Figura 4. Arată etapele dezvoltării dinților [63] 

Nota: Factorii genetici care afectează fenotipurile și unele molecule de semnalizare și factori 

de creștere exprimați în componentele epiteliale și mezenchimale ale dinților în curs de dezvoltare. 

În timp ce majoritatea genelor legate de dinți prezintă, în general, modele de expresie similare în 

dinții în curs de dezvoltare atât la oameni, cât și la șoareci, mai multe gene, inclusiv MSX1, FGF8, 

PAX9 și SHOX2, prezintă ușor profiluri de expresie diferite. Săgeți = activare; (T) = inhibiție la 

etapele indicate; italice = gene; caractere normale, bold = factori de creștere [63]. 
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1.7. Etapa finală de dezvoltare a dintelui 

Odontoblastele produc și excretă colagenul de tip I, care este o componentă majoră a 

predentinei. Predentina este calcificată de hidroxilapatită în dentină în prezența unor concentrații 

mari de tenascină și fosfatază alcalină. După excreția și depunerea dentinei, ameloblastele încep 

să producă pre-smalț. Pe măsură ce predentina și pre-smalțul sunt depuse, acestea sunt mineralizate 

de hidroxilapatită în dentină și respectiv smalț [50]. Smalțul constituie învelișul cel mai exterior al 

dinților adulți de amfibieni, reptile și mamifere. Deși stratul de ameloblaste este continuu, la multe 

animale (de exemplu, șoarece, cal) sunt prezente zone fără smalț pe vârfurile cuspidelor în 

momentul erupției [64]. Depunerea țesuturilor mineralizate începe de la vârful fiecărui cuspid și 

se continuă în straturi succesive, astfel încât coroana dinților să fie complet formată. După 

îndeplinirea funcției lor, ameloblastele suferă apoptoză înainte de erupția dentară. Smalțul uman 

nu poate fi refăcut, iar leziunile sale sunt permanente. În schimb, dentina continuă să fie reprodusă 

pe tot parcursul vieții [65]. 

Celulele pulpei care intră în contact cu HERS (teaca rădăcină epitelială a lui Hertwig) sunt 

instruite să se diferențieze în odontoblaste, care formează dentina rădăcină. Apoi, HERS se 

dezintegrează și celulele foliculului dentar se diferențiază în cementoblaste. Apoziția dentinei 

radiculare și a cementului continuă după erupția dinților. Formarea rădăcinilor la om se încheie de 

obicei la 2-3 ani după erupția dintelui . Ligamentul periodontal suspendă fiecare dinte în alveola 

sa pentru a permite mișcări limitate ale dinților și pentru a preveni constricția vaselor de sânge 

apicale și a fibrelor nervoase în timpul mestecării [61,66]  

Spre deosebire de multe alte organe umane care cresc atâta timp cât corpul crește, dinții nu 

pot continua să crească odată formați. Dinții la mamifere își schimbă forma doar ca urmare a uzurii, 

deoarece forma fiecărui dinte este completată înainte de erupție. În consecință, varietatea în 

numărul, dimensiunea, distanțele cuspizilor, bazinelor, crestelor etc. în molari se datorează doar 

diferențelor care apar în timpul ontogenezei dintelui. Mai multe vertebrate sunt excepții de la 

această regulă și sunt capabile să-și schimbe forma dinților de înlocuire în funcție de condițiile de 

hrănire pe parcursul vieții. La multe vertebrate, numărul dinților crește de-a lungul vieții. În altele, 

numărul dinților este stabil și caracteristic unei anumite specii [67,68]. 

1.8. Genele și mutații ce afectează dinții și fenotipurile dentiției 

Morfologia dinților prezintă o ereditabilitate ridicată și este reglementată de multe gene. 

Analizele modelelor de expresie a genelor în epiteliul dentar și mezenchim au relevat asocierea 

expresiei a numeroase gene cu dezvoltarea dinților. Dacă o dentiție normală apare în gură sau cu 

un fenotip defect depinde în mare măsură de expresia unei serii de gene legate de dinți . În ciuda 

cunoștințelor noastre extinse despre expresia spațio-temporală a genelor specifice în timpul 
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formării dinților, nicio genă nu a fost încă corelată direct experimental sau natural cu ontogeneza 

sau cu lipsa unui dinte specific [30,69]. 

Defecte de dezvoltare apar de obicei în țesuturile dinților ca urmare a mutațiilor genelor 

care codifică moleculele de semnalizare și factorii de transcripție. Aceste defecte de dezvoltare pot 

apărea singure (izolate, așa cum este reprezentată de hipodonția la mutanții PAX9) sau în 

combinație cu defecte ale altor țesuturi (sindromice, așa cum se manifestă prin hipodonție datorită 

mutațiilor în multe gene, cum ar fi MSX1, AXIN2, EDA, PITX2 și SHH) ireditatea 

caracteristicilor dinților se supune regulilor genetice universale; cu toate acestea, foarte puține 

trăsături sunt moștenite într-o manieră mendeliană; majoritatea polimorfismelor dentare sunt 

controlate de peste 300 de gene . Unele dintre ele, cum ar fi EDA (ectodisplazina), HED (displazia 

ectodermală), MSX1 și PAX9, joacă roluri cheie în determinarea fenotipului dentiției 

[23,55,70,71]. 

Se cunoaște că mutațiile în multe dintre aceste gene cauzează defecte dentare la diferite 

mamifere, inclusiv la oameni. MSX1 și PAX9 sunt printre cei mai bine studiați factori de 

transcripție mezenchimală. Ele sunt considerate a fi de importanță primordială în dezvoltarea 

dinților, având în vedere modelul lor de expresie în țesuturile dinților în timpul dezvoltării, 

fenotipul șoarecilor cu mutații knockout în aceste gene și prin asocierea acestora cu ageneza 

dentară. Mutațiile din gena PAX9 au ca rezultat adonția parțială sau totală, deși șoarecii mutanți 

PAX9 au germeni de dinți în pozițiile corecte. Mutațiile MSX1 afectează predominant molarii doi 

și trei. Mutanții din RUNX2 provoacă dinți supranumerari, în timp ce mutațiile AMEL, DLX3 și 

ENAM sunt asociate cu bine-cunoscuta amelogeneză imperfectă [63,72,73]. 

Există dovezi, că mutațiile specifice la șoareci afectează în general toți dinții din același 

grup (de exemplu, molari); acest fapt nu se adeverește la oameni [74]. Genele legate de dinți din 

fiecare familie par să acționeze sinergic, ceea ce înseamnă că dezvoltarea dinților este oprită în 

stadiul de inițiere numai dacă ambii membri ai familiei genice sunt mutați (de exemplu, 

MSX1+MSX2 sau DLX1+DLX2) [75]. Măsura în care genele influențează modelarea dinților este 

clar demonstrată de proporția mare (20%) de persoane afectate de starea ereditară a agenezei 

dentare. În plus, în timp ce ageneza dentară non-sindromică este de obicei moștenită într-o manieră 

autosomal dominantă, fenotipurile similare au fost, de asemenea, raportate a fi moștenite într-o 

manieră autosomal recesivă sau legată de X [76,77]. Studiile asupra mutațiilor MSX1 și PAX9 în 

familiile umane au dezvăluit variații extinse ale numărului de dinți în rândul persoanelor afectate, 

reflectând co-exprimarea diferitelor diferențe genetice criptice care duc la variații fenotipice în 

modelarea dentară. Aceste descoperiri susțin modele care consideră inițierea și morfogeneza 

dinților ca fiind influențate de numeroși factori genetici, epigenetici și de mediu [36,55,70]. 
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Simetria și identitatea aparentă afișate de dinții maxilarului superior și inferior 

corespunzători ar putea sugera că aceleași circuite genetice fundamentale reglează generarea 

acelor dinți. Analiza morfologică detaliată a dinților omologi din cele două maxilare a evidențiat 

totuși diferențe semnificative de formă și structură. Nu se știe încă cum și de ce celulele 

ectomezenchimale situate în maxilarul inferior (mandibula) în curs de dezvoltare răspund diferit 

la semnalizarea ectodermică decât cele situate în maxilarul superior (maxila) în curs de dezvoltare 

[78,79]. Șoarecii care au o genă activină A, dublu-mutantă au molari maxilari care continuă să 

crească normal, indiferent dacă toți ceilalți dinți încetează să se dezvolte în stadiul de mugure 

dentar. Dimpotrivă, șoarecii dublu-mutanți DLX1/2 posedă toți ceilalți dinți, cu excepția molarilor 

maxilari. Prezența molarilor mandibulari la acești mutanți este atribuită expresiei DLX5/6 numai 

în regiunea molară mandibulară. Expresia diferențială a nogginului în epiteliul dentar prezintă un 

efect diferit asupra molarilor de minte maxilari și mandibulari. Prin urmare, pot exista diferite căi 

genetice în specificația molarilor maxilarului superior și inferior. În plus, molarii superiori umani 

au trei rădăcini, în timp ce molarii inferiori poartă doar două [80,81]. 

Studiile evolutive au indicat, de asemenea, că dinții din poziții corespunzătoare ale 

maxilarului superior și inferior ar fi putut evolua independent. În cele din urmă, în maxilarul 

inferior al șoarecelui nu există nicio urmă de inițiere dentară în diastemă, dar în maxilarul superior 

rudimentele dentare diastemale progresează în stadiul de mugure înainte de oprirea dezvoltării 

[82,83]. 

Majoritatea trăsăturilor craniofaciale rezultă dintr-o interacțiune complexă între factorii 

genetici și cei de mediu. Ereditabilitatea poate fi exprimată ca un raport care estimează măsura în 

care caracteristicile genetice afectează variația unei trăsături într-o populație specifică la un 

moment dat și este adesea investigată în studii gemene. Poate varia de la 1 (control genetic 

complet) până la zero (controlul complet al mediului), dar poate depăși pragurile teoretice dacă 

sunt incluse efectele genice dominante și efectele de mediu dobândite. Multe studii au demonstrat 

o influență genetică puternică în ageneziile dentare. Studiile gemene și familiale au stabilit că 

ageneza incisivilor laterali și premolarilor este moștenită printr-o genă dominantă autosomală, cu 

penetrare incompletă și expresivitate variabilă [36,83]. 

Cu toate acestea, nu există un consens cu privire la faptul dacă agenezia este rezultatul unui 

defect poligenetic sau al unei singure gene, deși primul pare să fie susținut în mare parte de date 

din literatura de specialitate [47,84]. Întrucât dezvoltarea dinților este sub un anumit grad de 

control genetic, rezultă că agenezia se află și sub influența genetică. Din acest motiv, eforturile 

recente s-au concentrat pe identificarea genelor specifice care sunt implicate în reglarea dezvoltării 

dinților. Cercetările anterioare s-au bazat în principal pe studii de familie pentru a identifica aceste 

variante genetice [85,86]. Studiile asupra șoarecilor mutanți și explantelor de țesuturi cultivate au 



 31 

examinat expresia numeroaselor gene implicate în dezvoltarea dinților și au oferit o perspectivă 

asupra semnalizării inductive și a ierarhiilor factorilor de transcripție din aval necesari dezvoltării 

dinților [87]. Peste 300 de gene sunt exprimate și implicate în morfogeneza dinților, incluzând 

MSX1, PAX9, AXIN2, EDA, SPRY2, TGFA, SPRY4, WNT10A, FGF3, FGF10, FGFR2 și 

BMP4. Printre aceste gene, PAX9 (genul cutiei cu pereche 9), MSX1 (homeobox segment 1 

muscular), AXIN2 (proteina de inhibare a axei 2) și EDA (ectodysplasin A) sunt genele cele mai 

frecvent raportate asociate cu hipodontia non-sindromică. Toate acestea au roluri atât în căile de 

semnalizare, cât și în medierea cascadelor de transducție a semnalului [47,55,72,86].  

Oasele craniofaciale, cartilajele, nervii și țesutul conjunctiv provin din celulele crestei 

neuronale. Cascadele specifice de dezvoltare sunt, prin urmare, comune morfogenezei atât a 

dinților, cât și a unor structuri craniofaciale. Într-adevăr, mai multe sindroame care implică 

hipodonție prezintă adesea diverse displazii și fisuri. Factorii de mediu sunt cunoscuți de multă 

vreme că sunt asociați cu un risc mai mare al unora dintre aceste anomalii craniofaciale. Factori 

precum traumatisme, infecții și toxine au fost implicați. Mai multe studii au sugerat că afecțiunile 

intrauterine ar putea fi implicate în etiologia hipodonției, cum este embriopatia cu talidomidă. S-a 

raportat că hipodonția a fost mai frecventă la copiii cu embriopatie cu talidomidă (7,7%) decât la 

copiii normali (0,4%) [88,89]. Tratamentul de chimioterapie și radioterapie la începutul copilăriei 

a fost, de asemenea, implicat în dezvoltarea ageneziilor. Conform unor cercetări, infecția cu 

rubeola în timpul sarcinii poate provoca ageneze dentare în dezvoltarea copilului [90,91]. 

 Odontogeneza este un proces extrem de complex, care implică interacțiuni precise între 

epiteliul oral și ectomezenchimul derivat din celulele crestei neurale craniene. Aceste interacțiuni 

reglează toate etapele de dezvoltare a dintelui – de la inițierea mugurelui dentar până la formarea 

rădăcinilor și a ligamentului parodontal.  

 Expresia spațio-temporală a genelor precum MSX1, PAX9, FGF, BMP, SHH, WNT, DLX 

și LEF1 este esențială pentru controlul diferențierii celulare și pentru determinarea poziției, formei 

și numărului de dinți. Dezechilibrul acestor căi de semnalizare determină anomalii dentare 

numerice (agenezii), structurale (amelogeneză imperfectă) sau morfologice. Nodurile de smalț, 

structuri organizatoare epiteliale, controlează formarea cuspizilor și stabilirea morfologiei 

coroanei dentare, acționând prin expresia unor molecule de semnal (de exemplu, FGF4, BMP4, 

p21) [22]. Formarea acestora este un exemplu de mecanism de auto-organizare moleculară cu rol 

crucial în modelarea dinților. Genele homeobox (de exemplu, MSX, DLX, BARX) și factorii de 

transcripție (de exemplu, PITX2, LEF1, RUNX2) controlează în mod diferențiat formarea 

molarilor, incisivilor sau premolarilor [34]. Sinergia și redundanța genetică explică persistența 

dezvoltării dentare în ciuda unor mutații, dar și fenotipurile variate ale ageneziei dentare [92]. 
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MATERIALE ȘI METODE DE CERCETARE 
Prevalența edentațiilor congenitale variază în funcție de continent și de gen. Cele mai 

ridicate valori au fost raportate în Europa (4,6% la bărbați și 6,3% la femei) și în Australia (5,5% 

la bărbați și 7,6% la femei), comparativ cu populația caucaziană din America de Nord (3,2% la 

bărbați și 4,6% la femei) [93,94]. Analizele arată că edentațiile congenitale sunt de 1,37 ori mai 

frecvente la femei decât la bărbați. Dinții cel mai frecvent afectați sunt al doilea premolar 

mandibular, urmat de incisivul lateral și de al doilea premolar maxilar [95]. Apariția edentațiilor 

congenitale a fost împărțită în trei grupe principale: frecvente (P2(i) > I2(s) > P2(s)), mai puțin 

frecvente (I1(i) > I2(i) și P1(s) > C(s) și M2(i)) și rare (M2(s) și M1(s) > C(i) > M1(i) și I1(s)). 

Edentația unilaterală congenitală este mai frecventă decât cea bilaterală. Cu toate acestea, agenezia 

bilaterală a incisivilor laterali maxilari este mai frecventă decât forma unilaterală [96]. Prevalența 

generală a edentațiilor congenitale la nivelul maxilarului este comparabilă cu cea a mandibulei, 

însă s-a constatat o diferență marcată între cele două arcade în ceea ce privește tipul de dinte 

afectat. Absența unuia sau a doi dinți permanenți se constată la 83% dintre subiecții cu edentații 

congenitale [95]. O aplicație practică a rezultatelor meta-analizei este estimarea necesității 

tratamentului stomatologic [97]. 

Prezentul studiu s-a realizat în Clinica Stomatologică nr. 1 a Catedrei de Stomatologie 

Ortopedică „Ilarion Postolachi” și în clinica stomatologică „SoloDent”. Pe baza examinărilor 

clinice și paraclinice, a examinărilor fotometrice, biometrice, radiologice, ocluziologice, 

intrauterine și genetice, au fost studiați 3.692 de pacienți, dintre care 3.567 prezentau malocluzii 

conform clasificării Angle, iar din aceștia 100 au fost depistați cu edentații congenitale. De 

asemenea, a fost efectuată evaluarea ecografică prenatală cu identificarea foliculului dentar 

intrauterin la 15 doamne însărcinate și analiza genetică exploratorie la 5 pacienți, vizând genele 

implicate în odontogeneză (figura 5). 

Înregistrările acestora au fost examinate pentru a detecta edentațiile congenitale ale dinților 

permanenți în ambele arcade dentare, inclusiv ale molarului de minte. Datele au fost înregistrate 

în funcție de gen, vârstă, numărul de dinți lipsă, localizarea acestora în fiecare maxilar și 

lateralitate. Edentațiile congenitale au fost diagnosticate clinic și definite ca lipsa formării criptei 

dentare sau a detectării mineralizării coroanei pe radiografiile panoramice și tomografiile 

computerizate dentare 3D cu fascicul conic. 

În cadrul cercetărilor efectuate, valorile relative sau medii au fost calculate pe baza unei 

părți a colectivității, reprezentând valori empirice, pentru care este specifică eroarea standard. 
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Tabel 2 Calculul volumul eșantionului pentru studiile realizate 

 
Tabelul prezintă modul de calcul al volumului eșantionului pentru cele două tipuri de 

cercetare incluse în studiu: studiul caz-control și studiul clinic controlat cu selectarea randomizată 

a pacienților. Pentru ambele modele de cercetare, determinarea numărului minim de participanți s-

a realizat utilizând parametri statistici standardizați, care au inclus proporțiile estimate ale 

grupurilor analizate, pragul de semnificație statistică (α = 0,05), puterea statistică a studiului (80%) 

și rata estimată de abandon de 10%. 

În cazul studiului caz-control, calculul eșantionului a fost fundamentat pe prevalența 

malocluziilor dentare și pe proporția estimată a pacienților cu edentații congenitale. Aplicarea 

formulei de calcul a demonstrat necesitatea constituirii a două loturi comparabile, fiecare alcătuit 

din cel puțin 74 de participanți. Lotul de control a inclus pacienți cu malocluzii dentare, iar lotul 

de caz a fost format din pacienți cu malocluzii asociate edentațiilor congenitale. 

Pentru studiul clinic controlat, estimarea dimensiunii eșantionului a avut la bază diferența 

anticipată dintre eficiența tratamentului ortodontic convențional și cea a tratamentului 

interdisciplinar propus. În urma calculelor efectuate, s-a stabilit că fiecare lot trebuie să cuprindă 

minimum 70 de pacienți pentru a asigura o putere statistică adecvată și rezultate cu un grad ridicat 

de încredere. Astfel, lotul experimental a inclus pacienți cu edentații congenitale tratați prin metode 

interdisciplinare, iar lotul martor a fost constituit din pacienți cu malocluzii dentare tratați prin 

metode ortodontice convenționale. 
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Rezultatele prezentate confirmă faptul că dimensiunea eșantionului a fost stabilită pe baza 

unor criterii statistice riguroase, asigurând comparabilitatea loturilor și condițiile necesare pentru 

obținerea unor rezultate valide și reproductibile în cadrul cercetării. 

 
Figura 5. Distribuirea lotului de studii. 

 

Procesarea și analiza statistică a datelor au fost realizate cu ajutorul platformelor software 

open-source RStudio (versiunea 2024.09.1+394) și Python (versiunea 3.12.3). Aceste aplicații au 

fost utilizate pentru organizarea bazei de date, verificarea calității datelor, efectuarea analizelor 

statistice și reprezentarea grafică a rezultatelor. Alegerea acestor instrumente a asigurat 

desfășurarea unui proces analitic riguros, reproductibil și în concordanță cu cerințele actuale ale 

cercetării biomedicale. Alegerea acestora a contribuit esențial la asigurarea transparenței 

procesului analitic, a validității rezultatelor și a posibilității de replicare independentă. 

Pentru caracterizarea variabilelor numerice, calculăm statisticile descriptive fundamentale: 

valoarea minimă, valoarea maximă, media aritmetică însoțită de abaterea standard, mediana și 

intervalul intercuartilic (IQR). Aceste măsuri de tendință centrală și de dispersie au permis o 

descriere detaliată și precisă a distribuției fiecărei variabile, facilitând identificarea valorilor 

extreme, a eventualelor asimetrii și a abaterilor de la normalitate. Pentru compararea a două 

grupuri independente din punct de vedere al distribuției variabilelor cantitative, s-a utilizat testul 

neparametric Mann-Whitney-Wilcoxon, datorită robusteții sale și insensibilității la distribuții 

negaussiene sau la prezența valorilor extreme. 
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Reprezentarea grafică a variabilelor numerice a fost realizată prin intermediul diagramelor 

de tip cutie cu mustăți (box-plot), care au oferit o vizualizare intuitivă a tendințelor centrale, a 

dispersiei și a diferențelor dintre grupuri. 

În ceea ce privește variabilele categorice, au fost determinate frecvențele absolute și 

relative, însoțite de intervale de încredere de 95% pentru estimarea proporțiilor. Această abordare 

a permis o caracterizare statistică robustă a distribuției datelor în cadrul fiecărei categorii. Pentru 

o reprezentare vizuală clară și comparabilă, s-au utilizat diagrame cu bare (bar-plot), care au 

contribuit la o mai bună înțelegere a distribuției categoriilor și a diferențelor dintre grupuri. 

Pentru testarea ipotezelor referitoare la variabilele categoriale, s-a aplicat testul Chi-pătrat 

al lui Pearson. În toate cazurile, indiferent de dimensiunea eșantioanelor sau de distribuția 

frecvențelor, s-a utilizat varianta cu simulare Monte Carlo, generând 100.000 de eșantioane 

aleatoare, pentru o estimare robustă a valorii p. Această abordare a fost preferată pentru a asigura 

validitatea testării statistice chiar și în condiții de frecvențe mici sau dezechilibre între categorii. 

Analizele statistice au fost realizate utilizând un nivel de semnificație stabilit la 0,05, conform 

convențiilor standard. În interpretarea rezultatelor, valorile p sub acest prag au fost considerate 

indicii ale unor diferențe sau corelații semnificative statistic. Pe lângă semnificația statistică, s-a 

ținut cont și de relevanța practică a rezultatelor, evaluată în raport cu specificul studiului, 

dimensiunea efectelor obținute și impactul potențial asupra deciziilor clinice sau asupra strategiilor 

de sănătate publică. 

Includerea participanților în studiu a fost aprobată de Comitetul de Etică al Comitetului de 

Evaluare Instituțională al Universității de Stat de Medicină și Farmacie „Nicolae Testemițanu”. 

Analizele statistice descriptive și comparative au fost efectuate folosind teste statistice, care 

reprezintă instrumente esențiale utilizate în cercetare pentru a evalua și interpreta datele colectate. 

Ele ajută la determinarea existenței unor diferențe semnificative între grupuri sau variabile și la 

formularea unor concluzii privind rezultatele obținute. 

Criterii de includere: 

1. Pacienți examinați clinic și paraclinic, prin metode fotometrice, biometrice și imagistice 

(radiografii, CBCT), relevante pentru evaluarea statusului dento-maxilar.  

2. Prezența malocluziilor asociate absențelor dentare de cauză congenitală.  

3. Identificarea unuia sau a mai multor dinți neerupți, cu suspiciune de agenezie confirmată 

imagistic.  

4. Disponibilitatea datelor prenatale, inclusiv ecografia morfologică fetală (trimestrul II), în 

cadrul studiului pilot.  

5. Confirmarea implicării factorilor genetici asociați ageneziei dentare (ex. MSX1, PAX9, 

AXIN2).  
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6. Prezența unor sindroame malformative cu manifestări dentare (de tip displazii ectodermale).  

7. Indicație documentată pentru tratament interdisciplinar (ortodontic, chirurgical, protetic și/sau 

implanto-protetic).  

Criterii de excludere 
1. Antecedente de traumatisme dento-maxilare sau extracții ale dinților permanenți, care pot 

explica absențele dentare.  

2. Prezența dinților incluși fără confirmarea ageneziei dentare.  

3. Formațiuni odontogene (ex. odontoame) sau alte obstacole mecanice care împiedică erupția 

dentară.  

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

5. Erupții ectopice dentare în absența ageneziei confirmate.  

6. Procese inflamatorii cronice locale (carii complicate, infecții) care determină pierderi dentare 

secundare.  

7. Pierderi dentare dobândite în contextul patologiei carioase sau parodontale. 

2.1 Examinarea clinică a pacienților cu edentații congenitale 

Evaluarea detaliată a pacienților care prezintă edentații congenitale este esențială pentru 

stabilirea unui plan de tratament corect, coerent și etapizat. Această etapizare trebuie să includă 

atât aspectele preprotetice, cât și cele protetice, având ca scop final restabilirea funcționalității 

aparatului dento-maxilar și a esteticii faciale. Examinarea clinică se desfășoară în două etape 

principale. Prima etapă, de contact, are loc în cadrul primei consultații și implică recoltarea 

informațiilor generale și examinarea aparatului dento-maxilar. Cea de-a doua etapă, denumită și 

etapa finală, se concentrează pe stabilirea diagnosticului, formularea planului terapeutic 

preprotetic și protetic, precum și determinarea abordărilor complexe de tratament. În această fază 

sunt integrate metode paraclinice de tip fotometric, biometric și radiologic, cu scopul de a 

fundamenta deciziile clinice pe baze obiective. 

Relevanța examinării clinice este puternic influențată de momentul prezentării pacientului 

în cabinetul stomatologic și de o serie de factori determinanți, printre care se numără: vârsta 

pacientului, stadiul de erupție a dentiției temporare și permanente, forma și dimensiunea arcadelor 

dentare, tipul de ocluzie, dimensiunea verticală de ocluzie, prezența malocluziilor asociate 

edentațiilor, factorii genetici implicați, poziționarea dinților și a rădăcinilor pe arcade, precum și 

morfologia și distribuția edentațiilor congenitale [98]. 

2.1. Examenul Cervico-Facial 

Examenul cervico-facial constituie un element esențial al diagnosticului complex. Acesta 

debutează cu inspecția facială în normă frontală și laterală, urmărind simetria facială, 

proporționalitatea etajelor feței, eventualele ticuri, tipul respirației (orală sau nazală), morfologia 
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șanțurilor labio-nazale și labio-mentoniere, poziția buzelor, profilul facial și aspectul 

tegumentelor. De asemenea, se evaluează deschiderea cavității bucale, care, în condiții normale, 

este de aproximativ 4 cm, urmărindu-se dacă deschiderea este dreaptă, deviată sau asociată cu 

durere. 

Palparea este utilizată pentru examinarea zonelor de emergență ale nervilor cranieni 

(supraorbitar, infraorbitar, mentonier), a contururilor osoase faciale, a punctelor sinusale (frontale, 

etmoidale, maxilare), a regiunii mastoide și a musculaturii orofaciale implicate în dinamica 

mandibulară. Identificarea unor puncte sensibile poate sugera prezența unor disfuncții ocluzale. 

Palparea condilului articular prin canalul auditiv extern poate furniza informații relevante despre 

funcționarea articulației temporo-mandibulare (ATM), acesta fiind, în mod normal, nepalpabil în 

repaus sau în intercuspidare maximă [99]. 

Prin auscultație se pot detecta [100] zgomote anormale, precum cracmente, frecături sau 

crepitații, care apar în timpul mișcărilor mandibulare și pot indica disfuncții sau procese 

degenerative ale ATM. În plus, percuția în regiunea exobucală poate evidenția manifestări asociate 

hipocalcemiilor severe, fiind un indicator indirect al tulburărilor sistemice care pot influența 

dezvoltarea dentară [101]. 

Analiza morfologiei faciale este realizată prin inspecție, palpare, auscultație și percuție. 

Examinarea debutează cu observarea feței din proiecțiile frontală și laterală, vizând identificarea 

simetriei faciale, a proporționalității între etajele feței, precum și a unor manifestări 

neuromusculare involuntare, cum ar fi ticurile. De asemenea, se evaluează tipul respirației (orală 

sau nazală), morfologia șanțurilor labio-nazal și labio-mentonier, poziția buzelor în repaus, 

tipologia profilului facial (convex sau concav), aspectul tegumentelor și capacitatea de deschidere 

a cavității bucale, care, în mod fiziologic, este de aproximativ 4 cm. În această etapă, se notează 

dacă deschiderea mandibulei este dreaptă, deviată sau însoțită de durere, aspecte relevante pentru 

identificarea unor posibile disfuncții articulare [102]. 

Palparea regiunii cervico-faciale are ca scop aprecierea zonelor de emergență ale ramurilor 

nervilor cranieni în special a nervilor supraorbitari, infraorbitari și mentonieri precum și a 

contururilor osoase maxilo-faciale, a punctelor sinusale (frontale, etmoidale, maxilare), a regiunii 

mastoide și a musculaturii implicate în mobilitatea mandibulei. Identificarea punctelor dureroase 

sau sensibile poate sugera disfuncții ocluzale sau procese inflamatorii subiacente. O etapă 

suplimentară constă în palparea condilului mandibular prin conductul auditiv extern; în mod 

normal, condilul nu este palpabil în poziția de repaus sau în intercuspidare maximă. 

Auscultația articulației temporo-mandibulare (ATM) permite detectarea unor zgomote 

anormale cum ar fi cracmentele, crepitațiile sau frecăturile care apar în timpul mișcărilor de 

deschidere și închidere a gurii și care pot sugera prezența unor tulburări ocluzale sau degenerative 
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la nivel articular. În timpul închiderii mandibulei în intercuspidare maximă, prezența unui sunet 

clar și net indică contacte ocluzale fiziologice, în timp ce un sunet în doi timpi poate reflecta 

prezența unor anomalii. În plus, percuția efectuată în zona exobucală poate semnala tulburări 

sistemice, cum ar fi hipocalcemia severă, cu relevanță clinică în contextul formării anormale a 

structurilor dentare [103,104]. 

2.2. Examenul facial 

Examenul facial se efectuează clinic şi fotografic şi trebuie să corespundă tuturor 

cerințelor: 

• forma generală craniofacială;  

• statica cranio-cervicală;  

• simetria feţei;  

• angularitatea generală a profilului;  

• proporţia şi armonia feţei din faţă şi din profil, prin determinarea importanţei următoarelor 

elemente: frunţii (înălţime, formă, lăţime), a pomeţilor (largi, plaţi), a ochilor (culoare, adânciţi), 

a nasului (lungime, formă, narine), a etajului inferior al feţei (buza superioară, buza inferioară, 

mentonul), a calităţii ţesuturilor de acoperire, a musculaturii faciale generale (inserţie anterioară 

sau posterioară, grosime, tonus), a lărgimii fantei bucale, a rapoartelor incisivilor cu fanta bucală 

(în sens sagital şi vertical, surâsul) etc.  

Există o serie de indici cu valoare orientativă pentru aprecierea proporţiilor feţei. 

La pacienții examinați, pentru analiza facială folosim programul computerizat OnyxCeph, 

unde se indică punctele de reper faciale, examinând proporţiile feţei în diferite planuri. Printre cele 

mai importante aspecte se numără: 

Înălţimea feţei – se trasează trei perpendiculare pe planul sagital median, care sunt 

tangente la marginea superioară a sprâncenelor, punctul subnazal şi punctul submentonier. Acestea 

împart faţa în două jumătăţi: cea superioară sau nazo-orbitală şi cea inferioară sau orală. Ambele 

trebuie să aibă aceeaşi înălţime. Dimensiunea verticală a etajului oral reprezintă o valoare de 

importanţă diagnostică. Ea poate fi mărită (ocluzie deschisă) sau micşorată (ocluzie acoperită). 

Simetria verticală – pentru aprecierea ei se folosesc planurile descrise mai sus, la care se 

adaugă cel infraorbital, trasat între punctele infraorbitale, şi planul comisural, care uneşte comisura 

dreaptă cu cea stângă. Paralelismul sau divergenţa reciprocă a acestor planuri ne ajută să apreciem 

simetria verticală a ambelor hemifeţe şi să localizăm defectul. 

Simetria transversală – se referă la poziţia mandibulei faţă de celelalte structuri faciale. 

Se va aprecia dacă aceasta este centrată sau dacă există o deviere spre dreapta ori spre stânga. În 

acest scop se marchează punctele interpupilar, subnazal şi pogonion pe linia medio-sagitală, 

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

Examenul buco-dentar se efectuează în primul rând clinic. Examenul clinic va fi completat 

cu examinarea modelelor de studiu şi a radiografiilor, după care se vor efectua şi examenele 

parodontal şi gnatologic. Examenul clinic trebuie să precizeze formula dentară existentă, 

insistându-se asupra: prezenţei sau absenţei anomale a dinţilor; mărimii, formei şi calităţii dinţilor; 

prezenţei cariilor, distrofiilor sau a displaziilor; existenţei anomaliilor de formă şi volum ale unor 

dinţi; secvenţei şi cronologiei erupţiei; rapoartelor de ocluzie la nivelul incisivilor, caninilor şi 

molarilor. 

Forma arcadelor dentare 

Pentru unii autori, forma arcadei dentare este predeterminată genetic, în timp ce alţii 

consideră că ea este reflexul activităţii musculare [105]. 

Ricketts a ajuns la o serie de concluzii referitoare la forma arcadei, ce se pot sintetiza în 

următoarele [106,107] 

- forma generală a arcadei superioare e identică cu a celei inferioare; 

- arcada superioară este decalată anterior faţă de cea inferioară; 

- există cinci forme tipologice de arcade dentare: 

• tip alungit 

• tip alungit strâmt 

• tip ovoid 

• tip ovoid strâmt 

• tip normal pentru mezocefal. 

2.4. Examinarea modelelor de studii 

Examinarea modelelor de studiu a fost utilizată pentru obținerea unor date suplimentare, 

dificil de colectat prin examenul clinic endobucal, precum și pentru aplicarea unor metode metrice 

care nu pot fi efectuate direct la pacient. Inițial, fiecare model a fost analizat individual, în vederea 

verificării corectitudinii execuției și a validării informațiilor obținute prin examenul clinic 

(prezența dinților, poziția acestora etc.). Ulterior, modelele au fost examinate în ocluzie. Acestea 

au permis evaluarea simetriei arcadelor dentare, a spațiului disponibil și a dimensiunilor dentare, 

precum și realizarea unor măsurători necesare pentru calcularea lungimii segmentului anterior al 

arcadelor dentare. 

Poziţia asimetrică a întregii arcade ar trebui să fie depistată în cadrul examenului facial-

estetic. Asimetria arcadei însoţeşte în mod obişnuit această constatare, dar ea poate apărea chiar şi 

atunci când faţa pare simetrică. Pentru a o aprecia se foloseşte o grilă standard transparentă, aşezată 

pe modelul superior şi orientată după rafeul palatinal median. Grila este utilă şi pentru depistarea 

deplasărilor dentare. În cazul arcadelor dentare cu formă simetrică, care prezintă totuşi asimetrii 
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în interiorul arcului dentar, acestea rezultă fie ca urmare a distalizării incisivilor, fie ca urmare a 

deplasării unilaterale a dinţilor posteriori. Analiza spaţiului existent la nivelul arcadelor este 

necesară, deoarece malpoziţiile dentare sunt adesea rezultatul insuficienţei acestuia, fiind 

considerate o expresie a înghesuirilor dentare. 

Analiza spaţiului, respectiv a înghesuirilor, necesită o comparaţie între spaţiul disponibil 

pentru alinierea dinţilor şi cel necesar în acest scop. Primul pas în analiza spaţiului constă în 

calcularea spaţiului disponibil. Acesta se realizează prin măsurarea perimetrului arcadei între 

primii molari permanenţi, peste punctele de contact ale dinţilor posteriori şi marginea incizală a 

dinţilor frontali. 

Există două modalităţi de a efectua această măsurare: 

• împărţind arcada în segmente care pot fi măsurate în linie dreaptă, apreciindu-se astfel 

lungimea arcadei;  

• adaptând o bucată de sârmă pe linia de ocluzie şi măsurându-se lungimea după îndepărtarea 

acesteia.  

Prima metodă este considerată mai eficientă, fiind totodată mai precisă. 

Al doilea pas constă în calcularea spaţiului necesar alinierii dinţilor. Acesta se realizează 

prin măsurarea lăţimii mezio-distale a fiecărui dinte, de la un punct de contact la celălalt, 

însumându-se în final dimensiunile individuale. Dacă suma lăţimilor dinţilor permanenţi este mai 

mare decât spaţiul disponibil (perimetrul arcadei fiind deficitar), pot apărea înghesuiri dentare. 

Dacă spaţiul disponibil este mai mare (există un exces de spaţiu), vor apărea treme între anumiţi 

dinţi. 

În comparaţie cu metoda Proffit, în programul OnyxCeph, metoda biometrică de analiză a 

modelelor permite măsurarea fiecărui dinte pe model sau a spaţiului edentat în care vor erupe dinţii 

permanenţi, analizând poziţia dinţilor deciduali sau permanenţi şi spaţiul necesar erupţiei în arcada 

dentară. Programul OnyxCeph calculează automat aria arcadelor dentare, suprafeţele ocluzale ale 

fiecărui dinte şi spaţiul necesar pentru erupţia dinţilor permanenţi. De asemenea, programul 

OnyxCeph poate realiza analiza modelelor după metodele mai multor autori (Proffit, Pont, 

Korkhaus, Bolton, precum şi 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) și scanarea modelelor din ghips scanate cu ajutorul scanerelor 

de laborator sau manuale în cabinetul medicului stomatolog. De asemenea, se pot efectua analiza 

ocluzală în secțiuni 2D\3D și măsurări pe dinți și arcade complete. 
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Figura 6. Analiza modelelor de studii în programul OrthoCad și formarea modelelor 

digitale 

Scanare intraorală 

Scanerul intraoral este o metodă care constă dintr-un scaner (cameră intraorală), computer 

și software. Acesta creează un model digital 3D al obiectelor scanate, care pot fi dinții, arcadele 

dentare, amprentele și modelele dentare din ghips. Odată cu introducerea tehnicii de scanare 

intraorală, dezavantajele tehnicilor convenționale de amprentare, cum ar fi modificările 

dimensionale ale materialelor de amprentare, problemele de depozitare și erorile de analiză 

dentară, sunt depășite. În plus, amprentele digitale sunt mai ușor de realizat la pacienții cu reflex 

de vomă accentuat, prin utilizarea camerei intraorale. 

Dezvoltarea modelelor digitale permite obținerea unor informații diagnostice 

tridimensionale mai precise, comunicarea eficientă între laborator, ortodont și protetician, crearea 

configurațiilor virtuale, planificarea tratamentului și fabricarea aparatelor fixe sau mobilizabile 

personalizate. Ortodonții și proteticienii sunt capabili să planifice tratamentul pe modelul digital, 

să controleze poziționarea aparatelor și a protezelor fixe sau mobilizabile și să analizeze ocluzal 

modelele înainte și după tratamentul ortodontico-protetic. 

Scanarea intraorală poate oferi: 

- arhivarea modelelor de studiu, 

- examinează relațiilor intra și inter-ocluzale, 

- planificarea diagnosticului, 

- planificarea tratamentului, 

- tratament virtual și configurații virtuale, 

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

- reținere CAD/CAM 

- alinierea aparatelor linguale fabricate, 

- lipirea indirectă a aparatelor ortodontice, 

- tratamentul protetic planificat și realizat. 

Cu toate acestea, conform unei revizuiri sistematice, măsurătorile interarcadice, precum 

overjet-ul, overbite-ul, relația molară și relația canină, trebuie verificate pe modele digitale aflate 

în ocluzie. De asemenea, scanarea completă a arcadelor necesită un timp mai îndelungat în practica 

de rutină, ceea ce poate fi considerat un dezavantaj al acestei tehnici. 

2.5. Examenul Radiologic 

Când se efectuează analiza spaţiului la un copil cu dentiţie mixtă, este necesară aprecierea 

dimensiunilor dinţilor permanenţi neerupţi în vederea calculării spaţiului necesar. Există mai multe 

metode de apreciere: 

Măsurarea dinţilor pe radiografii.  

În acest scop trebuie să existe o imagine radiografică corectă, mai uşor de obţinut pe 

radiografiile panoramice. Chiar şi în această situaţie, este adesea dificilă obţinerea unei imagini 

corecte a caninilor, ceea ce reduce acurateţea tehnicii. Indiferent de tipul radiografiei, este necesară 

compensarea magnificării imaginii radiografice. Aceasta se realizează prin măsurarea unui obiect 

vizibil atât pe radiografie, cât şi pe model, respectiv a primului molar temporar. În acest fel, se 

poate stabili o relaţie simplă de proporţionalitate. În metodele clasice de analiză a 

ortopantomografiilor, spaţiul necesar pentru erupţia unui dinte este măsurat cu ajutorul compasului 

ortodontic sau al şublerului. 

Cu ajutorul programului OnyxCeph, fiecare dinte de pe clișeul radiologic este măsurat 

printr-o metodă specială de analiză, care afişează într-un tabel lățimea fiecărui dinte, diametrul 

dintelui neerupt și spațiul necesar pentru erupția dintelui permanent. Aceste măsurători pot fi 

efectuate pentru toate tipurile de dentiție, în diferite perioade de vârstă. 

Ortopantomografia. 

Ortopantomografia este un instrument de screening, deoarece oferă o imagine completă a 

dinților și a maxilarelor. Doza de radiație primită de pacient este de aproximativ 0,014 mSv, fiind 

mai mică decât cea a unei radiografii toracice standard, de aproximativ 0,02 mSv. În timpul 

expunerii pacientului, capul generatorului de raze X și unitatea de detecție se deplasează circular 

în jurul capului pacientului. Această mișcare concentrează imaginea dinților și a maxilarelor, dar 

poate duce la apariția artefactelor din cauza mișcărilor pacientului. 

Mandibula este înregistrată într-o poziție protruzivă datorită utilizării unui „bloc de 

mușcătură” pentru poziționarea pacientului în canalul focal corect. Astfel, capul condilian al 
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mandibulei va fi situat anterior față de poziția sa de repaus în fosa glenoidă. Coloana cervicală 

poate ascunde structurile anterioare ale dentiției din cauza suprapunerii, iar osul occipital se poate 

proiecta peste ramul mandibulei de partea opusă. 

Revizuirea sistematică a OPG poate simplifica analiza a ceea ce poate părea, la prima 

vedere, o imagine complicată. Radiografiile intraorale oferă detalii mai fine ale structurii dentare, 

însă OPG este un instrument util de screening, ilustrând structurile normale asociate dentiției. 

Poziția dinților, a rădăcinilor și a țesuturilor maxilare poate fi ușor identificată pe o OPG. 

Ce putem diagnostica prin ortopantomografie: 

- Numărul de foliculi dentari și dinții prezenți pe arcadele dentare, poziția acestora, 

permițând depistarea dinților lipsă sau deplasați. 

- Contururile mandibulei, de la dreapta (partea stângă a imaginii) la stânga, notând 

dimensiunea și forma capului condilian, continuitatea marginii externe a ramului și a corpului 

mandibulei, precum și uniformitatea densității interne a osului. De asemenea, poate fi urmărit 

traiectul canalului neurovascular alveolar inferior, care se termină la nivelul foramenelor 

mentoniere. 

- Sinusurile maxilare și orice opacități sau imagini radiotransparente de diferite forme și 

volume care pot fi prezente, urmărind contururile corticale ale țesuturilor dure. 

- Periferiile imaginii sunt examinate pentru identificarea anomaliilor coloanei cervicale, 

oaselor zigomatice, regiunii submandibulare sau osului hioid. 

- Poziția rădăcinilor și gradul lor de formare, care pot indica momentul optim pentru 

inițierea tratamentului combinat ortodonto-protetic. 

- Poziția molarilor de minte în timpul erupției. 

- În dentiția deciduală, formarea ocluziei dentare în timpul erupției fiecărui dinte pe arcadă 

și poziția acestora în structura osoasă a maxilarelor. 

Ortopantomografia pentru copii: 

Copiii mici prezintă o sensibilitate crescută la radiațiile X. În plus, organele lor interne sunt 

situate mai aproape unele de altele și, prin urmare, radiațiile direcționate local pot afecta și alte 

regiuni anatomice. Acest aspect este valabil în special pentru copiii foarte mici, cu vârsta sub 3 

ani. 

Ortopantomografia este recomandată, de regulă, copiilor începând cu vârsta de 5 ani. Până 

la această vârstă, pe de o parte, organismul copilului este suficient de dezvoltat pentru a tolera 

expunerea la doze reduse de radiații, iar pe de altă parte, dentiția este suficient de formată pentru 

a permite evaluarea stării generale a cavității bucale. Pentru realizarea unei ortopantomografii 

pediatrice se utilizează o doză redusă de radiații, de aproximativ 60 μSv. Zona de iradiere este 
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redusă în mod deliberat, iar senzorul este poziționat strict în regiunea examinată. Această metodă 

de diagnostic este utilizată frecvent la copiii cu vârsta de până la 13–14 ani. 

Este important și necesar să se efectueze o radiografie pentru copii: va ajuta la crearea unei 

imagini a viitoarei dentiții, la identificarea defectelor în copilărie, la controlul procesului de erupție 

a dinților permanenți și la prevenirea bolilor țesutului osos maxilar. 

 
 Figura 7. Ortopantomografie cu edentație congenitala al incisivilor laterali superiori 

și a premolarilor 3.5 și 4.5, inferiori 
  

Analiza chefalometrică laterală 

Există o tendinţă crescută, în practica zilnică, de a utiliza computerul în analiza 

teleradiografiei de profil, deoarece prelucrarea, analiza şi interpretarea valorilor măsurate sunt 

laborioase şi necesită un timp considerabil din partea ortodontului. Astfel, analiza computerizată 

a teleradiografiei de profil va deveni o procedură de rutină în viitorul apropiat. 

În mod obişnuit, teleradiografia de profil nu este analizată direct pe radiografie, ci prin 

intermediul unei copii pe hârtie de calc, care evidenţiază relaţiile dintre punctele antropometrice 

radiologice selectate, în scopul reducerii cantităţii de informaţii de pe film la un nivel acceptabil. 

Punctele antropometrice radiologice au coordonate bine definite, iar introducerea acestora poate fi 

realizată într-un format compatibil cu computerul. 

Principiul analizei computerizate a teleradiografiei de profil nu este diferit de cel al analizei 

manuale, ci diferă doar instrumentele utilizate, fiind selectate cele specifice informaticii. Principiul 

constă în compararea valorilor măsurate pe teleradiografia de profil a unui pacient cu valorile 

standard ale grupului normal de referinţă, iar diferenţele dintre acestea sunt evidenţiate şi 

interpretate, permițând astfel stabilirea diagnosticului de anomalie dento-maxilară. 

Scopul analizei teleradiografiei de profil este de a evalua relaţiile, atât în plan sagital, cât 

şi în plan vertical, dintre cele cinci componente majore ale complexului cranio-facial: craniul şi 

baza craniului, partea scheletică a maxilarului, partea scheletică a mandibulei, procesul alveolar şi 

dentaţia maxilară, precum şi procesul alveolar şi dentaţia mandibulară. În acest sens, orice analiză 
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cefalometrică este o procedură destinată descrierii relaţiilor dintre aceste unităţi morfofuncţionale, 

care se coroborează cu aspectul părţilor moi ale profilului facial. 

Pentru crearea programului de analiză şi diagnostic computerizat al teleradiografiei de 

profil, am avut următoarea strategie de lucru, după consultarea bibliografiei de specialitate: 

• s-au stabilit şi definit punctele antropometrice radiologice scheletale, alveolare şi dentare 

mediene şi paramediene, utilizate în toate analizele destinate teleradiografiei de profil;  

• s-au stabilit şi definit planurile de referinţă trasate pe teleradiografia de profil;  

• s-au stabilit valorile normale şi patologice ale metodelor unghiulare, pe baza cărora se 

formulează diagnosticul scheletal, alveolar, dentar şi al părţilor moi;  

• s-au stabilit valorile normale şi patologice ale metodelor metrice utilizate în măsurarea 

elementelor morfologice cranio-faciale;  

• s-au stabilit valorile unghiulare şi metrice care definesc tipurile de rotaţie facială şi 

mandibulară.  

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

1. poziţie (coordonatele X şi Y), exprimate în pixeli (datele sunt memorate în pixeli); programul 

va realiza automat conversia în milimetri sau centimetri;  

2. denumirea punctului antropometric radiologic (denumirea completă);  

3. localizarea punctului antropometric radiologic (definiţia poziţiei punctului – de exemplu: 

punctul inferior de pe marginea anterioară a găurii occipitale);  

4. denumirea prescurtată a punctului antropometric radiologic (de exemplu, „N” pentru Nasion, 

„Kdl” pentru Condilion etc.); denumirea prescurtată nu va depăşi 6 caractere şi va fi aceeaşi 

indiferent de limba utilizată. 

Pentru fiecare analiză teleradiografică, programul prezintă rezultatele sub formă de tabel, 

în care sunt afişate variabilele alese, valorile măsurate, valorile normale calculate în funcţie de 

vârstă, sex şi rasă, diferenţa dintre valorile măsurate şi cele calculate, diagnosticul local al analizei 

respective (de exemplu, pentru unghiul SNA, diagnosticul de prognaţie/retrognaţie) şi tipul de 

rotaţie facială (care ţine cont de diagnosticele locale specifice) (figura 8). 

Programul nostru de diagnostic şi analiză a teleradiografiei de profil computerizate, astfel 

conceput, oferă multiple avantaje: 

- urmăreşte realizarea unor analize teleradiografice specifice ortodonţiei într-un interval 

scurt de timp, facilitând astfel stabilirea rapidă a diagnosticului de anomalie dento-maxilară; 

- poate fi folosit atât pentru studiu (în cadrul diverselor clinici universitare, fiind capabil să 

urmărească evoluţia în timp a pacienţilor), cât şi în cadrul policlinicilor de specialitate sau al 

practicii private; 
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- urmăreşte realizarea atât a statisticii, cât şi a elaborării unui diagnostic pentru cazul 

respectiv; 

- este un instrument util de analiză paraclinică, datorită multitudinii metodelor pe care le 

poate efectua, cat şi a uşurinţei cu care aceste metode de analiză pot fi realizate de un utilizator 

mai puţin experimenta.  

  
a) Teleradiografia descrisă în programul 

OnixCheph 
b) Teleradiografia descrisă în programul Dolphin 

Imagining. 
 

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

Metodele de diagnostic prin teleradiografie în anodonțiile totale și subtotale ne-au ajutat la 

determinarea Dimensiunii Verticale de Ocluzie (DVO), utilizând metodele Ricketts sau Sassouni, 

în funcție de evidențierea reperelor anatomice pe teleradiografie. Calculul a fost realizat cu 

utilizarea programelor open-source, precum BlueSkyPlan 4.0, pentru metoda Ricketts și manual 

pentru metoda Sassouni. Aceste metode sunt recomandate pentru aprecierea DVO datorită 

stabilității țesuturilor dure comparativ cu cea a țesuturilor moi. 

În acest scop, s-au utilizat șabloane cu borduri de ocluzie prevăzute cu bile metalice, pentru 

determinarea DVO cu ajutorul teleradiografiei și pentru înregistrarea relației intermaxilare 

centrice. Șabloanele de ocluzie nu sunt vizibile pe radiografie și, prin urmare, nu pot servi drept 

repere pentru calcularea DVO, iar laboratorul dentar, neavând repere osoase, nu poate modifica 

DVO conform cerințelor medicului. Din acest motiv, în șablon a fost aplicată o bilă metalică de 

dimensiuni cunoscute, cu ajutorul căreia s-a efectuat teleradiografia (figura 17 A, B). 

Determinarea LFH după Ricketts s-a realizat cu ajutorul șablonului cu borduri de ocluzie. 

Bila metalică a fost fixată pe șablonul cu borduri de ocluzie. Dimensiunea verticală de ocluzie a 
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fost apreciată inițial prin una dintre metodele clinice, iar ulterior, pe baza teleradiografiei, au fost 

efectuate corecțiile necesare, cunoscând distanța dintre bila metalică și dinții antagoniști. 

 
 

Figura 9. Șablon de ocluzie cu bile metalice reprezentate în teleradiografie  
Nota: Imaginea teleradiografiei cu poziția bilelor metalice. Planurile transversale ANS – anterior 
spina nasalis; Pm – protuberanța mentală, Xi - mijlocul ramurei mandibulare. 

 

Protocol pentru determinarea DVO prin analiză cefalometrică (după principiile 

Steiner). 

Trasarea planurilor de referinţă: 

- Planul S-N (Sella–Nasion), pe care Steiner îl utilizează ca plan de referinţă.  

- Planul ocluzal sau un plan tangenţial care reflectă poziţia bazală a dinţilor.  

- Planul mandibular (Go-Me) sau un alt plan adecvat pentru evaluarea înălţimii faciale.  

Determinarea înălţimii faciale anterioare şi posterioare 

Se măsoară relaţii liniare şi unghiulare între punctele craniale şi mandibulare, de exemplu 

N–Me (înălţimea facială anterioară) şi S–Go (înălţimea facială posterioară). 

După trasarea acestor planuri, se efectuează măsurătorile necesare pentru determinarea 

proporţiilor verticale ale feţei. Se utilizează distanţele dintre reperele anatomice principale pentru 

calcularea raportului dintre înălţimea etajului inferior al feţei şi înălţimea facială totală, ceea ce 

permite identificarea eventualelor discrepanţe faţă de valorile considerate normale. Aceste date 

oferă o bază obiectivă pentru ajustarea dimensiunii verticale de ocluzie şi pentru planificarea 

tratamentului protetic, în special la pacienţii cu anodonţie totală sau subtotală. 

În mod ideal, aceste măsurători permit evaluarea proporţiei între etajul facial, care reflectă 

indirect DVO [101]. 

Estimarea DVO (dimensiunii verticale de ocluzie) 

Pornind de la valoarea proporţiilor faciale şi de la raportul dintre planurile menţionate, se 

stabileşte poziţia verticală de intercuspidare maximă, astfel încât: 

• arcada superioară să fie în poziţie de referinţă faţă de baza craniului;  
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• mandibula să prezinte o înălţime funcţională compatibilă cu musculatura masticatorie şi cu 

articulaţia temporo-mandibulară;  

• dinţii să fie în contact optim, fără supraocluzie verticală excesivă sau spaţiu liber excesiv 

(freeway space).  

Verificări clinice complementare 

Verificarea esteticii: proporţia între porţiunile faciale, aspectul buzelor, profilul. 

Verificarea funcţională: musculatura masticatorie trebuie să fie relaxată în IM, nu obosită. 

Verificarea articulaţiei temporo - mandibulare: absenţa zgomotelor patologice, limitări de 

mişcare sau durere. 

Documentarea datelor în planul de tratament 

Valorile înregistrate sunt integrate în planul protetic/ortodonto-protetic ca repere pentru 

reconstruirea DVO la pacienţii edentaţi sau cu edentaţii congenitale. Diferenţele faţă de valorile 

de referinţă (populaţionale) sunt analizate, explicate şi justificat [109]. 

 

 
Figura 10. Analiza cefalometrică laterală după Steiner 

 

Tomografia computerizată cu fascicol conic 
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Tomografia computerizată (CT) reprezintă o metodă imagistică tridimensională care 

permite obținerea unor secțiuni transversale detaliate ale structurilor anatomice, fiind utilă atât 

pentru evaluarea țesuturilor dure, cât și a celor moi (figura 11). Forma utilizată cel mai frecvent în 

stomatologie este tomografia computerizată cu fascicul conic (CBCT), care, deși implică o doză 

de radiații mai mare decât radiografiile convenționale, furnizează informații esențiale pentru 

evaluarea clinică. Datorită capacității sale de a evidenția clar structurile orofaciale, maxilarele, 

sinusurile, articulațiile temporo-mandibulare, căile aeriene, traumatismele, anomaliile anatomice 

și patologiile cranio-faciale, această metodă este frecvent utilizată în practica stomatologică. 

CT-ul este deosebit de valoros în identificarea poziției, incluziunii sau absenței dinților și 

a foliculilor dentari, contribuind semnificativ la stabilirea diagnosticului. CBCT este utilizat în 

mod obișnuit pentru diagnosticarea și planificarea tratamentelor stomatologice complexe. CBCT 

îmbunătățește localizarea exactă a caninilor impactați, evaluarea proximității acestora față de alte 

structuri anatomice și dinți, precum și identificarea eventualelor patologii și a resorbției radiculare 

asociate dinților incluși și dinților adiacenți [110,111]. 

În plus, CBCT facilitează planificarea tratamentului dinților incluși, contribuind la 

stabilirea accesului chirurgical și la ghidarea extruziei dinților incluși în cavitatea bucală. De 

asemenea, s-a demonstrat că scanările CBCT oferă o imagine mai precisă decât radiografiile 

bidimensionale (2D) în evaluarea resorbției radiculare asociate dinților incluși [112]. 

 
Figura 11. Tomografie computerizată cu fascicul conic al edentației frontale false și 

incluzia incisivului central 2.1 
 

În cazurile dinților supranumerari, poziția acestora, mai ales atunci când sunt asociați cu 

diferite odontoame sau alte malformațiuni de tip odontogen, precum și descrierea morfologiei lor 

reprezintă aspecte esențiale în tratamentul acestor cazuri. CBCT oferă informațiile tridimensionale 

necesare privind forma și poziția dintelui supranumerar, eventualele modificări patologice din 

jurul acestuia și resorbția radiculară a dinților permanenți adiacenți [5]. 
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În cadrul examenului clinic și paraclinic al edentațiilor parțiale la copii și adolescenți, sunt 

urmărite mai multe aspecte în vederea stabilirii unui diagnostic precis și a planificării unui 

tratament eficient. 

2.6 Evaluărea prenatală în dezvoltărea dentiției fetale. 

În cadrul cercetării, a fost inclusă etapa evaluării prenatale a dezvoltării dentiției fetale, 

având ca scop analiza formării viitorilor dinți. Aceasta a fost realizată în cadrul celei de-a doua 

investigații ultrasonografice, efectuate la 20 de săptămâni de gestație, conform „Standardului de 

supraveghere a gravidelor cu evoluție fiziologică a sarcinii în condiții de ambulator”, aprobat la 

ședința Consiliului de Experți al Ministerului Sănătății din 30.03.2023 (proces-verbal nr. 1) și 

oficializat prin Ordinul Ministerului Sănătății nr. 311 din 11.04.2023. 

S-a urmărit evaluarea detaliată a morfologiei fetale, inclusiv identificarea potențialelor 

anomalii dentare și mandibulare, esențiale pentru aprecierea dezvoltării cranio-faciale. Au fost 

supuse examenului ultrasonografic gravidele cu sarcină monofetală, aflate în evoluție fiziologică, 

la 20 săptămâni de amenoree (s.a.). 

Examinarea s-a realizat cu ecograful Voluson E10, în modul 2D, echipat cu un transductor 

convex adecvat pentru vârsta gestațională, prin abord transabdominal. S-au utilizat proiecții 

sagitale și axiale ale regiunii cranio-faciale, pentru o vizualizare optimizată a profilului facial. 

Aceste proiecții au fost necesare pentru evaluarea structurilor osoase și a poziției mugurilor dentari 

în raport cu structurile maxilarului și mandibulei, oferind astfel informații detaliate asupra 

dezvoltării morfologice. 

Profilul facial al fătului a fost analizat pentru identificarea unor posibile sindroame 

genetice, a anomaliilor maxilo-mandibulare și a poziționării mugurilor dentari alveolari. La 20 de 

săptămâni de sarcină, mugurii dentari sunt vizualizați ca mici formațiuni hiperecogene, localizate 

la nivelul zonelor de implantare din arcadele maxilară și mandibulară. 

În imaginile ecografice, mugurii dentari apar ca structuri albe și bine definite, reflectând 

undele sonore datorită densității crescute a acestor țesuturi (figura 12). Acest caracter hiperecogen 

permite diferențierea mugurilor dentari de țesuturile moi înconjurătoare, oferind o imagine clară a 

acestora. Mugurii dentari apar aliniați într-o dispunere liniară, caracteristică poziției viitorilor dinți. 

Alinierea liniară reprezintă un indicator al dezvoltării simetrice și normale a mugurilor dentari, 

specifică acestei perioade de 20 de săptămâni de gestație. Dispunerea liniară a mugurilor dentari 

constituie un reper important pentru alinierea viitoarelor structuri dentare și poate evidenția 

precoce potențiale anomalii de dezvoltare. 
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Figura 12. Secțiune ecografică sagitală a regiunii cranio-faciale fetale cu evidențierea 
mugurilor dentari alveolari 

 
Nota: Mugurii dentari apar ca structuri hiperecogene, bine delimitate, situate la nivelul 

arcadelor alveolare. Alinierea liniară și simetrică corespunde stadiului fiziologic de dezvoltare la 
20 săptămâni de gestație. 

 
2.7 Metodele de tratament în dependență de vîrstă pacienților cu edentații 

congenitale 

Metodele tratamentului complex a edentațiilor congenitale. 

Agenezia dentară, deși nu reprezintă o afecțiune care pune viața în pericol, poate influența 

semnificativ desfășurarea activităților zilnice, precum aspectul estetic, masticația și fonația 

pacienților. Aceste dificultăți pot avea un efect negativ asupra calității vieții, atât din punct de 

vedere funcțional, cât și psihosocial. În cazul copiilor diagnosticați cu agenezie dentară, 

colaborarea cu medicul stomatolog este deosebit de importantă, la fel ca elaborarea unui plan de 

tratament bine stabilit, adaptat diferitelor etape de vârstă. Protocoalele clinice demonstrează că 

planificarea tratamentului depinde de vârsta la care a fost depistată agenezia și de severitatea 

edentației pacientului. 

Noi vom prezenta un protocol de tratament aplicabil de la dentiția deciduală până la cea 

permanentă. Tratamentul în dentiția deciduală va începe cu dezvoltarea morfologiei și 

funcționalității sistemului stomatognat prin metode profilactice. Tratamentul profilactic cu aparate 

morfofuncționale se referă la utilizarea unor dispozitive ortodontice special concepute pentru a 

corecta anomaliile dentare și maxilare în perioada de creștere, promovând dezvoltarea sănătoasă a 

cavității bucale. Aceste aparate sunt utilizate în special la copii și adolescenți, când structurile 

dentare și maxilarele sunt încă în dezvoltare. 

Iată câteva aspecte importante ale acestui tratament: 

Corectarea poziției dinților: aparatele morfofuncționale contribuie la alinierea dinților și 

la corectarea ocluziei dentare prin exerciții de mobilizare a maxilarelor. 
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Stimularea creșterii maxilarelor: aceste dispozitive pot influența creșterea maxilarelor, 

facilitând dezvoltarea armonioasă a feței și a ocluziei dentare. 

Îmbunătățirea funcției masticatorii: prin corectarea poziției dinților și a maxilarelor, se 

îmbunătățește eficiența masticației și a pronunțării sunetelor. 

Prevenirea problemelor dentare: utilizarea acestor aparate poate preveni dezvoltarea 

unor probleme ortodontice mai severe în viitor, reducând necesitatea unor tratamente complexe. 

Tipuri de aparate: acestea pot include aparate funcționale, fixe sau mobile, fiecare având 

roluri specifice în corectarea anomaliilor dentare și în menținerea ori reabilitarea breșelor dentare. 

Tratamentul protetic va avea un caracter temporar, până când dezvoltarea aparatului dento-

maxilar va permite adoptarea unei soluții permanente. 

Obiectivele tratamentului protetic la pacienții cu edentații congenitale se manifestă 

prin următoarele: 

1. tratamentul profilactic al anomaliilor dento-maxilare asociate cu edentațiile congenitale;  

2. menținerea spațiului edentat sau înlocuirea acestuia cu coroane ori punți provizorii;  

3. păstrarea în stare funcţională a dinţilor restanţi şi a ţesuturilor de suport;  

4. realizarea aspectului fizionomic dorit;  

5. ameliorarea funcţiei masticatorii şi a funcţiei de fonaţie;  

6. preîntâmpinarea disfuncţiilor articulare şi musculare;  

7. aplicarea unor soluții protetice în edentațiile parțiale la diferite vârste.  

Principiul biofuncţional trebuie să guverneze alegerea elementelor de agregare, astfel încât 

să permită încheierea maturizării pulpare şi radiculare. Agregarea dinţilor temporari trebuie să aibă 

în vedere crearea unor condiţii care să permită rizaliza în condiţii normale (evitarea 

suprasolicitărilor, evitarea ancorării intraradiculare etc.). 

Principiile ocluziei funcţionale trebuie să stea la baza întregului tratament protetic în 

perioada de creştere. În funcţie de dinţii pe care se aplică, restaurările protetice trebuie să ţină cont 

de dentiţia existentă (temporară, mixtă sau permanentă). 

Din punct de vedere tehnic, tratamentul protetic la copii şi adolescenţi include întreaga 

gamă de manopere şi procedee clinico-tehnice, cu modificări determinate de structura şi etapele 

de dezvoltare ale ţesuturilor aparatului dento-maxilar. Unele particularităţi de dezvoltare ale 

aparatului dento-maxilar, şi anume structura specifică a dinţilor la aceste vârste, apexul larg 

deschis, camera pulpară voluminoasă, rizaliza dinţilor temporari şi erupţia dinţilor permanenţi, 

precum şi modul particular de tratare a leziunilor odontale la copii şi adolescenţi, reprezintă factori 

importanţi de care trebuie să se ţină cont în indicarea şi realizarea unui tratament protetic adecvat 

[113]. 
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Situaţiile clinice impun din nou alternativa: proteze fixe sau mobilizabile. Tratamentul fix 

se bazează, în cazul leziunilor coronare, pe utilizarea coroanelor şi a punţilor dentare fizionomice, 

a incrustaţiilor estetice şi a coroanelor semifizionomice sau nefizionomice în zonele laterale. În 

cazul anodonțiilor extinse, se vor utiliza coroane telescopice şi coroane cu elemente speciale de 

menţinere şi stabilizare pentru diferite tipuri de proteze. 

Protezele parţiale mobilizabile au un rol deosebit de important şi trebuie luate în 

considerare datorită avantajelor pe care le prezintă: posibilitatea adaptării permanente, 

posibilitatea combinării cu un aparat ortodontic de retenţie şi asigurarea unei igiene 

corespunzătoare [114]. 

Una dintre alternativele de tratament în edentațiile congenitale este deschiderea spațiilor, 

urmată de aplicarea restaurărilor protetice. Cealaltă variantă constă în închiderea spațiilor cu 

ajutorul tratamentului ortodontic, urmată de reconstruirea directă a caninilor. Se recomandă ca 

vârsta pacienților, tipul de malocluzie scheletică și dentară în plan sagital și vertical, gradul de 

aglomerare la nivelul arcadelor dentare, precum și profilul facial să fie analizate înainte de alegerea 

celei mai potrivite alternative terapeutice. 

Protruzia dinților frontali, ocluzia adâncă și ocluzia posterioară trebuie evaluate cu atenție 

în momentul deciziei privind deschiderea sau închiderea spațiilor determinate de absența dinților 

la nivelul osului alveolar. Spațiile pot fi menținute deschise atunci când există o relație molară și 

canină de clasa I după Angle. În plus, atunci când un dinte este planificat să înlocuiască un alt 

dinte, trebuie evaluați parametri precum dimensiunea, forma, culoarea și nivelul de erupție al 

acestuia. 

În perioada dentiţiei temporare sau mixte, pentru prevenirea defectelor de aliniere dentară, 

în regiunea frontală a arcadelor dentare se utilizează proteze, iar în zonele laterale se aplică coroane 

fixe. La alegerea construcţiei protezelor dentare se iau în considerare situaţia celorlalţi dinţi 

prezenţi, volumul şi dimensiunile acestora, precum şi mărimea mugurilor dinţilor permanenţi, tipul 

ocluziei, poziţia maxilarului inferior în raport cu ocluzia obişnuită şi nivelul de afectare 

morfologică şi funcţională a aparatului dento-maxilar. 

Indicaţiile protezării dentare pot fi stabilite cu ajutorul studiului radiologic al crestelor 

alveolare, al ortopantomografiei sau prin radiografia maxilarelor în profil. Sunt luate în considerare 

poziţia şi nivelul de dezvoltare a mugurilor dinţilor permanenţi, spaţiul rezervat dezvoltării 

acestora în arcada dentară, precum şi posibilitatea menţinerii sau creării unui spaţiu adecvat pentru 

dezvoltarea lor. 

Protezele mobile utilizate pentru prevenirea defectelor de aliniere dentară în sectorul 

frontal prezintă următoarele caracteristici: dinţii artificiali superiori trebuie să împiedice 

supraerupţia dento-alveolară în sectorul dinţilor inferiori; în acest scop, aceştia acoperă dinţii 
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inferiori sau sunt poziţionaţi în contact incizal marginal. Dacă defectul arcadei dentare este 

localizat într-unul dintre sectoarele laterale, dinţii artificiali sunt montaţi pe gingie artificială. 

Frontiera posterioară a protezelor mobile se extinde până în dreptul ultimilor molari. 

Protezele pot fi fixate corespunzător cu ajutorul diferitelor croşete. Utilizarea protezelor fără 

elemente de fixare determină mobilizarea continuă a acestora, favorizând apariţia obiceiului vicios 

de menţinere a protezei cu limba şi devierea acesteia din poziţia corectă. 

Protezele mobile necesită înlocuire în perioada dentiţiei temporare la intervale mai mari de 

1,5 ani şi înainte de începerea schimbării dentiţiei, iar în perioada dentiţiei mixte la intervale mai 

mari de 1 an. 

Acţiunile stimulatoare ale protezelor favorizează creşterea maxilarului şi erupţia dinţilor 

permanenţi. În cazul prezenţei dinţilor neerupţi, dimensiunea verticală de ocluzie poate fi mărită 

cu ajutorul dinţilor artificiali [115]. Presiunea exercitată de proteză în regiunea dinţilor neerupţi 

stimulează circulaţia sanguină şi accelerează gradul de resorbţie a suprafeţei alveolare. Dacă 

pierderea dinţilor temporari survine cu mai puţin de un an înaintea schimbării fiziologice a dentiţiei 

temporare cu cea permanentă, utilizarea protezei nu este obligatorie. Dacă lipsesc câţiva sau toţi 

molarii temporari, defectele de aliniere dentară pot fi prevenite prin utilizarea unei proteze de 

substituţie, cu rol terapeutic şi profilactic. 

În cazul ocluziei neutrale, spaţiile determinate de absenţa molarilor temporari pot fi 

menţinute prin aplicarea unei coroane fixe. În situaţia deplasării meziale a dinţilor vecini către 

spaţiul edentat, se utilizează un dilatator mobil cu scopul redeschiderii spaţiului necesar erupţiei 

dintelui permanent. 

Pacienţii care utilizează proteze trebuie să fie luaţi în evidenţă şi monitorizaţi periodic. 

Supravegherea acestora se efectuează la fiecare 8–10 luni, cu scopul de a preveni dezvoltarea 

anomaliilor dento-maxilare. 

În perioada dentiţiei permanente, cel mai frecvent se pierd primii molari permanenţi, 

incisivii laterali sau primii premolari. Pentru prevenirea apariţiei defectelor arcadei dentare se 

utilizează proteze de substituţie. Construcţia protezei se alege în funcţie de nivelul de formare a 

rădăcinilor dinţilor de suport, localizarea defectului şi tipul ocluziei. La majoritatea pacienţilor cu 

anomalii ale aparatului dento-maxilar (înghesuire dentară, retenţia unor dinţi, anomalii ocluzale în 

plan sagital, transversal şi vertical), există tendinţa de utilizare a spaţiului disponibil al arcadei 

dentare prin deplasări dentare nedorite, care favorizează aranjarea incorectă a dinţilor [9]. 

Protezarea aparatului dento-maxilar este eficientă chiar şi după o perioadă mai îndelungată 

de la pierderea dinţilor, atunci când nu s-a produs deplasarea dinţilor vecini. Dacă însă deformarea 

arcadei dentare a apărut deja, este necesar un tratament ortodontic preventiv, care poate fi urmat 
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de protezare. Cel mai frecvent se produce o deplasare fiziologică mezială, care determină 

micşorarea spaţiului rămas în arcada dentară după extracţia sau pierderea dintelui respectiv. 

În perioada dentiţiei temporare, baza protezei de substituţie poate fi utilizată pentru 

extinderea posibilităţilor de tratament ortodontic privind corectarea formei arcadei dentare, prin 

integrarea unor elemente active, precum şuruburi ortodontice, planuri ocluzale sau planuri 

înclinate. În cazul diminuării dimensiunii verticale de ocluzie, aceasta poate fi restabilită prin 

modelarea dinţilor artificiali ai protezei. La maxilarul superior, suprafaţa ocluzală a dinţilor 

artificiali este adaptată în raport cu dinţii frontali inferiori. Primii molari permanenţi erupţi sunt 

menţinuţi la nivelul ocluzal corespunzător. 

În cazul tulburărilor ocluzale apărute ca urmare a pierderii premature a dinţilor temporari 

sau permanenţi, se observă frecvent deplasări dentare şi înclinări meziale, care conduc la reducerea 

spaţiului disponibil în arcada dentară. Aceste modificări pot fi corectate prin readucerea dinţilor în 

poziţia corespunzătoare, asigurând astfel păstrarea spaţiului necesar pentru erupţia dinţilor 

permanenţi. 

Pentru deplasarea laterală a dinţilor frontali şi pentru corectarea deplasărilor meziale ale 

dinţilor laterali se utilizează resorturi, arcuri vestibulare de diferite construcţii, şuruburi 

ortodontice, iar baza aparatului poate fi secţionată pe linia mediană sau sectorial, în funcţie de 

necesităţile clinice. Mărirea dimensiunii verticale de ocluzie prin intermediul dinţilor artificiali ai 

protezei facilitează tratamentul ortodontic şi contribuie la remodelarea procesului alveolar în 

regiunile afectate de deplasările dentare. 

La îngustarea arcadei dentare se confecţionează proteze de substituţie prevăzute cu şurub 

de lărgire. Dacă este pierdut un incisiv, iar spaţiul necesar în arcada dentară este insuficient din 

cauza înclinării dinţilor vecini, se utilizează proteze expandabile, secţionate pe linia mediană sau 

sectorial, în funcţie de necesităţile clinice. Pentru transmiterea presiunii asupra incisivului central 

se foloseşte o croşetă scurtă, în formă de panglică sau din sârmă rotundă, care separă proteza de 

croşetă şi de dintele artificial. 

În cazul pierderii ambilor incisivi centrali, segmentul destinat fixării dinţilor artificiali este 

lărgit cu ajutorul unei proteze activate în plan transversal. După finalizarea tratamentului 

ortodontic, proteza de substituţie cu şurub este înlocuită cu una fără şurub, care asigură stabilitatea 

rezultatelor obţinute. În perioada dentiţiei permanente, aceasta poate fi înlocuită, în funcţie de 

indicaţiile clinice, cu o proteză fixă. 

La apariţia unor deplasări meziale accentuate şi în condiţiile unui spaţiu insuficient pentru 

erupţia dinţilor permanenţi sau pentru dezvoltarea mugurilor acestora, spaţiul necesar poate fi creat 

prin extracţii dentare efectuate conform metodei lui Hotz, metodă ortodontică utilizată frecvent în 
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stomatologia pediatrică, care presupune extracţia controlată a unor dinţi temporari pentru a facilita 

erupţia corectă a dinţilor permanenţi. 

Este de menţionat faptul că deplasarea mezială a dinţilor poate duce la micşorarea 

semnificativă a spaţiului disponibil pe arcada dentară. Complexitatea tratamentului ortodontic 

necesar pentru corectarea înghesuirilor dentare este invers proporţională cu dimensiunea 

segmentului disponibil al arcadei dentare şi cu severitatea anomaliilor ocluzale sagitale. 

După pierderea unuia sau a ambilor canini superiori, în cazul ocluziei distale sau al 

ageneziei premolarilor inferiori, poate fi indicată deplasarea mezială a caninilor pentru ocuparea 

spaţiului rămas liber. Cele mai bune rezultate se obţin atunci când tratamentul este iniţiat înainte 

de erupţia completă a caninilor permanenţi. 

După tratamentul ortodontic, în edentaţiile laterale pot fi aplicate coroane artificiale, cărora 

li se poate conferi forma caninilor, contribuind astfel la închiderea spaţiilor restante de pe arcada 

dentară. 

Dacă incisivii laterali superiori lipsesc fără deplasarea celorlalţi dinţi laterali, înaintea 

deplasării meziale a acestora este recomandată evaluarea necesităţii echilibrării spaţiului 

ortodontic, inclusiv prin extracţia primilor premolari inferiori, atunci când aceasta este indicată 

clinic. 

După absenţa incisivilor laterali superiori, se poate recurge la deplasarea caninilor în 

poziţia acestora, în special atunci când cuspizii caninilor prezintă o formă rotunjită, favorabilă 

remodelării estetice şi funcţionale. 

În perioada dentiţiei permanente, modificările arcadei dentare apărute după pierderea unor 

dinţi izolaţi se produc în diferite direcţii, influenţând dezvoltarea anomaliilor ocluzale. Pentru 

corectarea acestora se utilizează proteze de substituţie cu şurub ortodontic, precum şi aparate 

ortodontice fixe. Complicaţii majore apar în cazul pierderii unor dinţi izolaţi inferiori în zonele 

distale şi a unor dinţi izolaţi superiori în contextul ocluziei meziale. În aceste situaţii, se extind 

indicaţiile pentru echilibrarea spaţiului prin extracţia unor dinţi corespunzători de pe maxilarul 

opus. 

În cazul ocluziei meziale, pierderea prematură a unuia sau a mai multor dinţi frontali 

creează condiţii favorabile dezvoltării ocluziei încrucişate. Tratamentul ortodontic trebuie orientat 

către deplasarea vestibulară a dinţilor şi crearea spaţiului necesar pentru erupţia dinţilor superiori 

neerupţi. Defectele arcadei inferioare, mai ales în sectoarele laterale, determină frecvent reducerea 

spaţiului disponibil la nivelul arcadei dentare inferioare. 

În cazul pierderilor dentare extinse, defectele de aliniere dentară pot fi corectate cu ajutorul 

protezelor mobile, care ulterior pot fi înlocuite cu proteze fixe, de regulă la 1–2 ani după corectarea 

anomaliilor dento-maxilare. 
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Dacă sunt pierduţi caninii inferiori, caninii superiori au tendinţa de a se înclina oral, iar în 

regiunea respectivă poate apărea supraerupţia dento-alveolară. În aceste situaţii, dinţii artificiali 

sunt realizaţi cu o înălţime mai mare, pentru a crea forma necesară a suprafeţei înclinate. După 

înclinarea vestibulară a caninilor superiori şi obţinerea contactului dintre suprafaţa înclinată şi 

cuspizii dentari, se recomandă utilizarea protezelor până la normalizarea poziţiei verticale a 

caninilor şi la crearea spaţiului necesar pentru dinţii laterali. 

Pentru a evita supraîncărcarea unor dinţi izolaţi sau a unor grupuri dentare şi pentru a 

preveni distribuirea neuniformă a forţelor masticatorii, ocluzia poate fi echilibrată prin şlefuirea 

selectivă a marginilor incizale ale dinţilor frontali sau a cuspizilor dinţilor laterali. 

Limitarea deplasărilor dentare contribuie la realizarea unor raporturi armonioase între 

structurile dentare marginale şi coronare şi favorizează normalizarea ocluziei. 

Protezarea dentară la copii este o metodă sigură de menţinere a funcţionalităţii aparatului 

dento-maxilar şi de prevenire a deformaţiilor ocluzale. Există un spectru larg de proceduri 

profilactice aplicate în cazul pierderii premature a dinţilor din segmentele laterale, deoarece 

acestea permit prevenirea: tulburărilor procesului de formare a înălţimii ocluziei, scurtării arcadei 

dentare, apariţiei supraerupţiei dento-alveolare şi a obiceiurilor vicioase, deplasării orizontale a 

dinţilor erupţi, deplasării intraosoase a foliculilor dinţilor neerupţi, precum şi favorizarea 

dezvoltării normale a osului maxilar. 

Pentru a identifica soluţia optimă în alegerea construcţiei protetice la copii şi adolescenţi, 

adaptată fiecărui caz în parte, este necesară determinarea modului de dezvoltare a arcadelor dentare 

şi a momentului în care acestea pot fi considerate complet dezvoltate. 

În perioada dentiţiei temporare, între 3 şi 7 ani, lăţimea arcadelor dentare creşte intens. 

Astfel, dimensiunea transversală dintre incisivii laterali ai maxilarului superior se măreşte de la 

36,65 ± 0,11 mm până la 40,65 ± 0,17 mm, iar distanţa dintre molarii temporari creşte de la 40,65 

± 0,17 mm la 42,12 ± 0,15 mm [116]. 

Observație: valoarea „16,65 mm” pare foarte probabil o eroare de redactare sau de 

transcriere. Verifică sursa originală, deoarece pentru lățimea transversală între incisivii laterali 

superiori o valoare de 16,65 mm este anatomic improbabilă. 

În perioada cuprinsă între 12 şi 15 ani, lungimea şi lăţimea arcadelor dentare nu suferă 

modificări majore legate de procesul de creştere. Datele privind dezvoltarea maxilarelor indică 

necesitatea înlocuirii frecvente a protezelor, ca urmare a modificărilor dimensionale care au loc în 

perioada dentiţiei temporare şi mixte. 

Cerinţe pentru protezarea dentară la copii: 

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

- nu trebuie să afecteze condiţiile de igienă ale cavităţii bucale;  
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- trebuie să corespundă cerinţelor estetice;  

- la alegerea tipului de proteză se iau în considerare vârsta copilului şi tipul defectului prezent; 

- copiii care prezintă defecte de aliniere dentară şi anomalii ocluzale trebuie să urmeze un tratament 

combinat: protetic şi ortodontic. 

În practica tratamentului ortodonto-protetic se utilizează următoarele tipuri de proteze: 

incrustaţii, coroane, proteze fixe, proteze mobile şi proteze cu funcţie de stimulare a creşterii 

dentare [117]. 

Măsuri de profilaxie și reabilitare 

Punţi adezive (pe dinţi permanenţi tineri, în regiunea anterioară sau laterală) 

Alain Rochette (1973) a fost primul care a indicat folosirea unei plase metalice, fixate cu 

RDC, ca şină în parodontologie . De aici au derivat punţile cu adeziune macromecanică. O 

prioritate importantă o deţin D. Bratu şi L. Mikulik, care au practicat procedeul încă din anul 1976 

[118]. Ulterior au apărut punţile cu adeziune micromecanică (varianta Maryland sau punţile cu 

dublu atac acid), utilizate mai frecvent, precum şi punţile cu adeziune chimică sau prin metalizare. 

De asemenea, există şi punţi bazate exclusiv pe adeziune chimică [119]. 

Indicaţii: 

- dinţi permanenţi tineri, absenţi congenital (incisiv lateral sau premolar);  

- dinţi pierduţi traumatic (avulsie);  

- dinţi absenţi asociaţi unor defecte congenitale (de exemplu: despicături labio-maxilo-palatine);  

- dinţi pierduţi prin procese carioase, atunci când dinţii vecini nu prezintă leziuni carioase extinse, 

iar stratul de smalţ este optim din punct de vedere calitativ şi cantitativ.  

Contraindicaţii: 

- igienă bucală deficitară;  

- leziuni carioase extinse ale dinţilor stâlpi;  

- dinţi stâlpi aflaţi în malpoziţie;  

- mobilitate uşoară a dinţilor stâlpi;  

- breşe extinse.  

Avantaje: 

- preparaţii peliculare (doar în smalţ, diminuând trauma asupra pulpei şi ţesutului parodontal);  

- prepararea se poate realiza fără anestezie;  

- rezultate excelente din punct de vedere estetic;  

- posibilitate facilă de reparare;  

- cost acceptabil;  

- permit, ulterior, aplicarea unor soluţii protetice tradiţionale.  
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Succesul punţilor adezive depinde de: 

- respectarea indicaţiilor şi contraindicaţiilor;  

- acurateţea cu care sunt realizate etapele clinice şi tehnice.  

Procedeu clinic: realizarea punţilor adezive în zona frontală 

1. prepararea dinţilor pe feţele proximale şi palatinale; palatinal, terminaţia este în chanfrein, la 

1 mm supragingival; în cazul în care se prevăd forţe ocluzale excesive, este indicată prepararea 

unor şanţuri superficiale pe suprafaţa palatinală (supracingular);  

2. în aceeaşi şedinţă se realizează amprentarea; tehnicianul va turna modelul şi va realiza 

scheletul metalic astfel încât acesta să acopere cât mai mult din suprafaţa palatinală a dinţilor, 

evitând, pe cât posibil, extinderea spre marginea incizală, din considerente estetice;  

3. în cea de-a doua şedinţă se efectuează verificarea scheletului metalic;  

4. restaurarea finală este fixată în cea de-a treia şedinţă.  

După izolarea prealabilă cu ceară a componentelor punţii care nu trebuie gravate acid, se 

realizează retentivizarea (sablare, gravare acidă, tratamente electrochimice) suprafeţelor care vor 

fi lipite pe dinţi. Suprafaţa de smalţ se gravează cu H₃PO₄, iar după spălare şi uscare se aplică 

agentul adeziv (bonding) pe suprafeţele de smalţ şi metal. Se aplică ciment diacrilic 

autopolimerizabil sau dual-cure pe suprafeţele metalice, după care puntea este inserată în poziţia 

corectă. Excesul de compozit trebuie îndepărtat, iar finisarea se realizează în aceeaşi şedinţă.  

Punţile adezive pot fi realizate şi în zona laterală, unde funcţionează totodată ca 

menţinătoare de spaţiu. 

Prepararea peliculară în smalţ a dinţilor stâlpi se realizează pe suprafeţele proximale şi pe 

întreaga suprafaţă palatinală a acestora. Preparaţia se va termina întotdeauna la 1 mm de creasta 

gingivală. De regulă, se prepară lăcaşuri în smalţ, cu pereţi paraleli, în care vor pătrunde pintenii 

ocluzali (figura 13). 

 
Figura 13. Punte adezivă în regiunea frontală 

 

Toate studiile amintite arată că, pe parcursul dezvoltării dentiţiilor deciduale, mixte şi 

permanente la copii şi adolescenţi, accentul este pus pe menţinerea dinţilor într-o poziţie ideală din 

punct de vedere estetic şi funcţional, prin diferite metode de protezare a edentaţiilor congenitale. 
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Această metodă oferă posibilitatea de a acţiona ca un factor corector în timpul dezvoltării dentare, 

contribuind la recuperarea structurală corespunzătoare a noilor poziţii dentare. 

În această etapă, poziţia dinţilor trebuie considerată potenţial instabilă, datorită tensiunilor 

care derivă din procesul de recuperare histologică, iar poziţia obţinută în cursul tratamentului 

trebuie protejată [120]. 

Tweed remarcă faptul că tratamentul precoce al anomaliilor dento-maxilare, prin diferite 

metode ortodonto-protetice, previne dezvoltarea unor malocluzii severe şi reduce necesitatea unor 

tratamente ortodontice complexe, limitând intervenţia la măsuri terapeutice mai simple [121]. 

Anomaliile dento-maxilare asociate cu edentaţii sunt prezente la un număr mare de copii din 

Republica Moldova. Cel mai frecvent, edentaţiile apar ca urmare a pierderii molarilor temporari şi 

a primului molar permanent, însă sunt întâlnite frecvent şi edentaţii frontale reduse, care determină 

tulburări estetice şi funcţionale, asociate cu migrări dentare şi anomalii de ocluzie. 

Tratamentul edentaţiilor la copii şi adolescenţi prezintă o serie de particularităţi, în funcţie 

de vârstă, tipul dentiţiei şi stadiul de creştere şi dezvoltare al aparatului dento-maxilar. Acesta 

poate fi realizat atât prin construcţii fixe, cât şi prin restaurări mobilizabile. 

Protezarea de durată a breşelor edentate este indicată abia atunci când: 

- procesele de creştere facială sunt încheiate; 

- volumul camerei pulpare a dinţilor permanenţi vecini breşei edentate permite prepararea 

acestora fără riscul deschiderii camerei pulpare; 

- dinţii permanenţi sunt complet erupţi. 

În ceea ce priveşte etapele de tratament în funcţie de tipul dentiţiei, prima etapă este 

reprezentată de dentiţia deciduală, deoarece în această perioadă tratamentul ortodonto-protetic are 

un caracter ortodontic, profilactic şi de prevenire a recidivelor. Tratamentul ortodontic urmăreşte 

dezvoltarea şi coordonarea erupţiei dentare, iar tratamentul protetic are în principal un rol 

profilactic. Profilaxia anomaliilor dento-maxilare (ADM) constă în prevenirea apariţiei acestora şi 

în menţinerea echilibrului ocluzal al dinţilor neerupţi. 

În majoritatea cazurilor, menţinerea echilibrului ocluzal în dentiţia deciduală se realizează 

cu ajutorul aparatelor mobilizabile. Aceste aparate sunt confecţionate după criterii specifice şi sunt 

înlocuite la intervale de 6 luni, până la erupţia completă a dentiţiei temporare. La pacienţii cu 

dentiţie deciduală au fost aplicate 8 plăcuţe mobilizabile, obţinându-se o aliniere corectă a dinţilor 

temporari şi o erupţie corespunzătoare a primului molar permanent (molarul de 6 ani) în relaţie de 

ocluzie neutră, încă din perioada dentiţiei mixte. 

Tratamentul pacienţilor aflaţi în dentiţia deciduală se realizează preponderent prin proteze 

mobilizabile, care înlocuiesc spaţiile determinate de absenţa dinţilor temporari. Atunci când este 
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necesar un tratament ortodontic asociat, în construcţia mobilizabilă se pot integra elemente 

mecanice sau funcţionale specifice. 

Una dintre metodele contemporane de menținere a unui spațiu edentat la nivelul arcadelor 

dentare este utilizarea menținătoarelor de spațiu. La Catedra de Stomatologie Ortopedică „Ilarion 

Postolachi” a fost elaborat un trainer ortodontic cu menținător de spațiu, cu ajutorul căruia pot fi 

soluționate atât problemele dento-maxilare din regiunea frontală, cât și menținerea spațiului în 

regiunea laterală [122] (figura 14). 

 
Figura 14. Treiner ortodontic cu menținător de spațiu 

 

Tot la catedră a fost elaborată o capă acrilică realizată individual, aplicată pe o semiarcadă 

sau pe ambele arcade, prevăzută cu dinţi artificiali pentru menţinerea spaţiului destinat dinţilor 

permanenţi şi pentru profilaxia migrărilor dentare în plan vertical şi sagital ale dinţilor deja erupţi. 

În tratamentul complex al pacienţilor aflaţi în dentiţia deciduală utilizăm în prezent o gamă 

largă de proteze confecţionate din Valplast şi Biodentaplast, deoarece sunt mai bine tolerate de 

pacienţii tineri. Acestea nu prezintă croşete metalice, sunt mai uşoare, hipoalergenice şi contribuie 

la prevenirea abraziunilor patologice la copii. În cazul edentaţiilor congenitale, aceste proteze se 

înlocuiesc, de regulă, o dată pe an, în funcţie de ritmul de dezvoltare generală al copilului [122]. 

 
Figura 15. Gutieră parțială cu menținător de spațiu 
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Figura 16. Proteze parțiale din valplast și biodentoplast în edentațiile congenitale frontale 

 

Un spectru larg de aparate ortodontice şi de soluţii pentru tratamentul edentaţiilor 

congenitale este utilizat în dentiţia permanentă. Cele mai frecvent folosite au fost protezele fixe cu 

elemente ortodontice, deoarece sunt mai eficiente în perioada în care oasele maxilare se află încă 

în dezvoltare. 

Interesul pentru fenomenul erupţiei continue a căpătat o nouă direcţie odată cu introducerea 

conceptului de implante osteointegrate, inserate direct în procesul alveolar. De asemenea, a crescut 

necesitatea de a cunoaşte mai multe despre utilitatea implantelor dentare la pacienţii tineri, 

respectiv dacă acestea pot fi utilizate, în ce condiţii şi care sunt rezultatele pe termen lung [123]. 

În urma mai multor studii clinice efectuate la pacienţi adolescenţi, s-a constatat o excelentă 

biocompatibilitate a implantelor Brånemark aplicate în osul tânăr. Totodată, studiile clinice au 

demonstrat că o coroană susţinută de implant şi amplasată în regiunea incisivilor superiori poate 

conduce la apariţia infraocluziei, în special în perioada de creştere activă. 

La vârste cuprinse între 18 şi 24 de ani, infraocluzia poate creşte cu aproximativ 0,1 mm 

pe an, ca urmare a erupţiei continue a incisivilor adiacenţi. Au fost raportate şi cazuri de coroane 

susţinute de implant aflate în infraocluzie la pacienţi adulţi cărora li s-au inserat implante dentare 

cu mai mulţi ani înainte. 

Tratamentul ortodonto-chirurgical-protetic 

La pacienţii cu vârsta de peste 18 ani, la care arcadele dentare sunt complet formate şi 

dezvoltate, a fost aplicat tratamentul combinat ortodonto-chirurgical-protetic. După finalizarea 

tratamentului ortodontic, în spaţiile edentate au fost utilizate menţinătoare de spaţiu, ulterior 

înlocuite cu implante endoosoase şi restaurări implanto-protetice [124]. 

Pentru stabilirea unui plan de tratament complex şi de lungă durată este necesară efectuarea 

unui diagnostic precis, utilizând metodele descrise anterior şi urmând un protocol terapeutic bine 
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stabilit. În acest scop, au fost frecvent utilizate protocoale internaţionale. Dintre acestea, prezentăm 

protocolul „ITI SAC Classification”, în cadrul căruia sunt descrise detaliat metodele 

implantologice şi protetice necesare tratamentului edentaţiilor congenitale (figura 17). 

Modificări principale: arcadele dentare sunt complet formate şi dezvoltate, implanto-

protetice, reformulare stilistică a frazelor prea lungi, corectarea exprimărilor „pe urma”, „e necesar 

de efectuat”, „este bine și amănunțit descris metodele”. 

  
Figura 17. Lățimea osoasă oro-facială sau orizontală minimă recomandată pentru 

implanturi de dimensiuni diferite 
 

Se referă la dimensiunile părții endoosoase pentru implant și nu la dimensiunile numărului 

implantului sau ale platformei de restaurare (care pot varia în funcție de sistemul și designul 

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

 

   
Figura 18. Desen schematic al zonelor de confort orofacial și de pericol  

Zone de confort și pericol în dimensiunea coronară și cea implantologică 
 

 
 

Figura 19.Examenul fotometric al pacientei cu edentație congenitală al dinților 1.2, 2.1 
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Figura 20. Radiografia 3dimensională cu fascicul conic și evaluarea țesutului în 

regiunea frontală 
 

După tratamentul ortodontic și formarea spațiului necesar pentru coroana dentară se inseră 

implantul intraosos în regiunea edentată și înfelitarea operculului. 

  
Figura 21. Fixarea coroanelor temporare în regiunea dinților 12 și 2.2 

 

Pentru reabilitarea estetică a pacientului este necesară restaurarea zonei frontale cu o punte 

adezivă sau prin încărcare imediată, realizată prin înșurubarea unei coroane provizorii (din acrilat) 

în primele 72 de ore. Evaluarea stabilității implantului se realizează, de regulă, la un interval de 

aproximativ 4–6 luni de la inserție, utilizând metode clinice și paraclinice care permit aprecierea 

procesului de osteointegrare [117]. 

Succesul reabilitării orale implanto-suportate nu depinde doar de integrarea osoasă, ci și 

de vindecarea și maturarea țesuturilor moi periimplantare. Dacă osteointegrarea asigură premisa 

biologică inițială, atașamentul epitelio-conjunctiv periimplantar constituie elementul determinant 

pentru menținerea stabilității implantului pe termen lung [125]. 

Primele criterii urmărite clinic sunt absența durerii, lipsa semnelor de inflamație sau a 

sângerării gingivale, precum și stabilitatea implantului la testarea manuală. În anumite situații, 

restaurările provizorii (coroane, punți sau proteze) pot fi îndepărtate și reutilizate temporar pe 

perioada elaborării restaurării protetice definitive . 

Indiferent de amploarea lucrării protetice – de la o coroană singulară până la o proteză 

complexă – se recomandă realizarea unei amprente complete, care să includă întreaga arcadă 

maxilară şi mandibulară, precum şi structurile adiacente. Utilizarea lingurii individuale este 

preferată datorită preciziei superioare şi reproductibilităţii dimensionale. În cazul restaurărilor fixe 
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limitate (de exemplu, coroane unitare sau punţi de dimensiuni reduse), poate fi utilizată şi tehnica 

de amprentare în doi timpi [126]. 

Pentru reabilitările protetice pe implanturi este obligatorie realizarea unei amprente 

funcţionale, deoarece aceasta reproduce fidel câmpul protetic în condiţii dinamice, inclusiv prin 

modelarea funcţională a marginilor. Acest tip de amprentă permite evaluarea exactă a extensiei 

optime a restaurărilor şi a adaptării acestora la anatomia regională [3]. 

Înregistrarea dimensiunii verticale de ocluzie se realizează în funcție de particularitățile 

clinice ale pacientului și are rolul de a transmite laboratorului relațiile intermaxilare corecte, 

necesare montării modelelor în articulator și proiectării restaurării finale. Succesul implanturilor 

pe termen lung este influențat semnificativ de distribuția forțelor ocluzale; prin urmare, stabilirea 

unei ocluzii echilibrate, care să nu genereze suprasarcini asupra implanturilor, reprezintă un 

obiectiv esențial [127]. 

În numeroase cazuri, metodele convenționale de înregistrare a ocluziei nu sunt suficiente, 

în special atunci când este necesară analiza poziției maxilarului în raport cu mandibula, a poziției 

condililor în fosa articulară sau a traiectoriilor mișcărilor mandibulare, conform conceptelor lui 

Poselt, în cele trei planuri spațiale: sagital, transversal și vertical [128]. În astfel de situații, sunt 

recomandate sisteme articulatoare complexe și instrumente de analiză funcțională, care oferă date 

precise pentru stabilirea unui plan de tratament bine fundamentat. Aceste informații sunt 

indispensabile pentru elaborarea restaurărilor protetice pe implanturi [125]. 

Metoda de fixare a restaurărilor definitive depinde de tipul lucrării. Restaurările fixe nu pot 

fi îndepărtate de către pacient și se atașează de implanturi fie prin cimentare, fie prin fixare 

mecanică. În cazul lucrărilor fixate cu șuruburi, coroanele sunt ancorate de bonturile protetice prin 

intermediul șuruburilor de retenție care traversează restaurarea și se fixează în structurile interne 

ale implantului. După strângerea șuruburilor la cuplul recomandat, orificiile de acces sunt sigilate 

cu materiale compozite, pentru a asigura etanșeitatea și estetica suprafeței coronare [120]. 

Lucrări fixate prin înfiletare 

Restaurările coronare fixate pe implanturi pot fi ancorate prin două metode principale: 

fixarea cu șurub (screw-retained) și fixarea prin cimentare (cement-retained). Fiecare dintre aceste 

tehnici prezintă particularități biomecanice, protetice și clinice care trebuie analizate cu 

rigurozitate pentru a obține rezultate funcționale și estetice optime [129]. 

Restaurările înșurubate pe implanturi 

Coroanele dentare destinate fixării prin șurub sunt realizate astfel încât să se atașeze direct 

la bonturile protetice prin intermediul unor șuruburi speciale de retenție. Aceste șuruburi 

traversează restaurarea coronară printr-un orificiu de acces situat, de regulă, pe suprafața ocluzală 

sau palatinală. Odată poziționat șurubul și aplicat cuplul de strângere recomandat de producător, 
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orificiul de acces se sigilează cu material compozit fotopolimerizabil pentru a asigura etanșeitatea, 

estetica și confortul pacientului. Această metodă oferă avantajul major al recuperabilității 

restaurării, întrucât clinicianul poate deșuruba lucrarea în situații care necesită reparare, reevaluare 

sau acces direct la implant [130]. 

Restaurările cimentate pe implanturi 

Coroanele sau punțile cimentate pe implanturi prezintă o serie de particularități distincte 

față de restaurările cimentate pe bonturi dentare naturale. Procedura clinică se desfășoară după o 

secvență bine stabilită: 

În prima etapă, bontul protetic este înșurubat pe implant și stabilizat conform specificațiilor 

sistemului utilizat. Orificiul central al bontului este obturat fie cu material compozit, fie cu un 

tampon de tifon steril, pentru a preveni pătrunderea cimentului în acest spațiu. 

Ulterior, se prepară cimentul adecvat (de regulă, un ciment glass-ionomer sau un ciment 

rășinic), iar acesta se aplică strict pe suprafețele intracoronare, pentru a reduce riscul de exces. 

Coroana este apoi poziționată pe bont și menținută sub presiune controlată până la priza completă. 

O metodă alternativă, utilizată în anumite situații clinice, implică realizarea unui orificiu 

ocluzal în coroana protetică, conceput pentru a permite accesul direct la surplusul de ciment după 

poziționare. După îndepărtarea completă a excesului, orificiul este închis cu material compozit 

fotopolimerizabil. Această tehnică reduce semnificativ riscul de periimplantită asociat retenției de 

ciment [131]. 

Considerații ortodontice și ortodonto-protetice în dentiția deciduală și mixtă 

Evaluarea atentă a fiecărui pacient trebuie să includă analiza dezvoltării dentiției, a erupției 

dinților temporari și permanenți, precum și stabilirea indicațiilor exacte pentru extracțiile dentare 

în dentiția deciduală. Intervențiile ortodonto-protetice aplicate precoce în dentiția temporară sau 

mixtă au un important rol profilactic, deoarece permit menținerea spațiilor, ghidarea erupției 

normale, corectarea dezechilibrelor funcționale și menținerea unei igiene orale adecvate [131,132]. 
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3. REZULTATELE CERCETĂRII PRIVIND PARTICULARITĂȚILE 

CLINICE, ESTETICE ȘI GENETICE ÎN EDENTAȚIILE CONGENITALE. 
Agenezia dentară congenitală reprezintă una dintre cele mai studiate și, totodată, cele mai 

provocatoare anomalii de dezvoltare ale aparatului dento-maxilar, atât prin prevalența sa, cât și 

prin complexitatea factorilor implicați în apariția acesteia. Lipsa unuia sau mai multor germeni 

dentari nu constituie doar o simplă absență numerică, ci reflectă o dereglare profundă a proceselor 

de morfogeneză cranio-facială, procese ce depind de o interacțiune fină între factori genetici, 

epigenetici și de mediu. În numeroase situații, aceste agenezii nu apar izolat, ci se asociază cu 

diverse malformații congenitale, conturând tablouri clinice complexe, de interes major pentru 

stomatologie și disciplinele conexe. 

În cercetarea desfășurată, un accent special a fost pus pe studierea ageneziilor dentare în 

corelație cu malformațiile cranio-faciale și cu sindroamele congenitale în care acestea se regăsesc. 

Abordarea sistematică a permis identificarea distribuției tipurilor de agenezii (hipodonție, 

oligodonție, anodonție) și evidențierea frecvenței acestora în raport cu malformații congenitale 

precum despicăturile labio-maxilo-palatine, displaziile ectodermice sau alte sindroame genetice 

complexe [133]. Această analiză a demonstrat că fenomenele de hipodonție și oligodonție nu pot 

fi privite doar ca particularități dentare izolate, ci trebuie interpretate ca expresii fenotipice ale 

unor dereglări mai ample, care afectează dezvoltarea cranio-facială și homeostazia genetică a 

organismului. 

Din punct de vedere clinic, ageneziile dentare asociate cu malformațiile congenitale 

determină o serie de consecințe majore asupra dezvoltării aparatului dento-maxilar. Absența unor 

unități dentare influențează erupția dinților adiacenți, determină modificări ale spațiului dentar și 

ale alinierii dentare, alterează relațiile ocluzale și, implicit, funcțiile fundamentale, precum 

masticația și fonația. La nivel estetic și psihosocial, aceste particularități capătă un impact deosebit 

în perioada copilăriei și adolescenței, când procesul de integrare socială și de formare a imaginii 

de sine este extrem de sensibil la astfel de modificări. 

Analiza materialului de cercetare propriu a avut drept obiectiv evidențierea tiparelor de 

asociere dintre ageneziile dentare și malformațiile congenitale, urmărind corelarea datelor clinice 

cu cele imagistice și cu datele din literatura de specialitate. Astfel, au fost identificate nu doar 

distribuțiile numerice și topografice ale dinților absenți, ci și trăsături fenotipice specifice, care 

reflectă implicarea directă a anumitor factori genetici. Studierea acestor asocieri contribuie la 

înțelegerea caracterului multifactorial al patogenezei și oferă date valoroase pentru fundamentarea 

unor protocoale moderne de diagnostic precoce și de management interdisciplinar. 

Prin urmare, prezentul capitol are rolul de a sintetiza rezultatele obținute din cercetarea 

proprie asupra ageneziilor dentare congenitale asociate cu malformații congenitale, de a evidenția 
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aspectele clinice, morfologice și genetice identificate și de a le integra într-un cadru analitic menit 

să sublinieze complexitatea și relevanța clinică a acestor entități [33]. 

 

3.1 Genele studiate 

Genele Homeobox 

Un homeobox (HOX) este o secvență de ADN de aproximativ 180 de perechi de baze, 

găsită în genele care sunt implicate în reglarea dezvoltării (morfogeneza) animalelor, ciupercilor 

și plantelor. Genele homeobox codifică factori de transcripție, care de obicei activează cascadele 

altor gene. Genele HOX sunt un grup particular de gene homeobox care funcționează în modelarea 

axei corpului, oferind astfel identitatea unei anumite regiuni ale corpului și determinând unde cresc 

segmentele corpului într-un făt în curs de dezvoltare. Mutațiile în oricare dintre aceste gene pot 

duce la creșterea unor părți suplimentare ale corpului, de obicei nefuncționale. Astfel, mutațiile 

genelor homeobox pot produce modificări fenotipice ușor vizibile. Oamenii conțin în general gene 

homeobox în patru grupuri, numite HOXA (sau HOXI), HOXB, HOXC sau HOXD, pe 

cromozomii 2, 7, 12 și, respectiv, 17. Rețeaua de gene HOX pare să fie activă în germenii dinților 

umani între 18 și 24 de săptămâni de dezvoltare. PAX, MSX, DLX, LHX, BARX și RUNX-2 sunt 

membrii importanți ai genelor homeobox implicate în dezvoltarea dinților [33,134]  

 
Figura 22. Locii genelor HOX. 

Notă: Sunt prezentate genele familiei HOX localizate în fiecare dintre cele patru clustere 
(HOXA, HOXB, HOXC și HOXD), împreună cu direcția transcripției fiecărei gene, precum și 
direcțiile undelor spațiale și temporale de exprimare a genelor din fiecare cluster. În partea dreaptă 
este ilustrată schematic distribuția relativă a domeniilor de expresie ale genelor paraloge HOX de-
a lungul axei antero-posterioare a corpului uman în timpul dezvoltării embrionare. 

 

 

Gena PAX -9 

PAX-9 aparține unei familii de factori de transcripție cu nouă membri, caracterizați printr-

un domeniu de legare la ADN numit domeniu pereche. Sunt regulatori importanți ai 
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organogenezei, care pot declanșa diferențierea celulară. PAX-9 este exprimat pe scară largă în 

mezenchimul derivat din creasta neurală, implicat în dezvoltarea cranio-facială și dentară. Gena 

PAX-9 este mapată pe 14q12-q13, iar mutațiile acestei gene pot duce la agenezia dentară non-

sindromică. Șoarecii PAX-9-/- prezintă despicătură la nivelul palatului secundar, pe lângă alte 

modificări ale scheletului, lipsa timusului și a glandelor paratiroide și absența dinților. PAX-9 este 

exprimat în mezenchimul dentar înainte de prima manifestare morfologică a odontogenezei. 

Dezvoltarea dinților la embrionii de șoarece homozigoți cu deficit de PAX este oprită în stadiul de 

mugure, ceea ce indică faptul că PAX-9 este necesar pentru ca dezvoltarea dentară să depășească 

această etapă. PAX-9 este necesar pentru exprimarea mezenchimală a Bmp-4, MSX-1 și Lef-1, 

sugerând că funcția sa este esențială pentru stabilirea capacității inductive a acestui țesut [36,70]. 

PAX9 este un membru al familiei genelor Pax, caracterizată prin prezența domeniului 

împerecheat, care reprezintă un motiv de legare la ADN. Nouă gene PAX diferite au fost izolate 

la om, inclusiv PAX9, localizată pe cromozomul 14 (14q12-q13). Genele Pax funcționează ca 

regulatori-cheie ai organogenezei în diferite țesuturi în timpul dezvoltării embrionare. Se 

sugerează că aceste gene Pax determină momentul și locul inițierii organelor sau al morfogenezei. 

Interesant este faptul că expresia PAX9 s-a dovedit a marca în mod specific mezenchimul din 

regiunile potențiale ale tuturor dinților, înainte de apariția oricăror manifestări morfologice. 

PAX9 este un factor de transcripție exprimat în mezenchima dintelui în timpul 

morfogenezei dentare, iar mutațiile acestei gene sunt implicate în arestarea dezvoltării dinților în 

stadiul de mugure. Mutațiile heterozigote în PAX9, la om, au fost asociate cu agenezia dentară 

nonsindromică. Cel mai recent, un studiu de tip caz-control, efectuat pe 306 indivizi portughezi 

fără legătură de rudenie, a evidențiat că 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 MSX1 este localizată pe cromozomul 4p16.2. Această genă este membră a familiei 

genelor homeobox, fiind denumită MSH homeobox 1. Proteina codificată de această genă 

acționează ca un represor transcripțional în timpul embriogenezei, prin interacțiuni cu 

componentele complexului de transcripție nucleară și cu alte homoproteine. Aceste gene joacă un 

rol important în interacțiunile epiteliu-mezenchim în timpul embriogenezei vertebratelor, 

contribuind la formarea membrelor și la dezvoltarea cranio-facială [135]. 

Indivizii cu mutații în gena MSX1 au mai des absența primului și a celui de-al doilea 

premolar superior, în plus față de al doilea premolar inferior. Mutațiile genei MSX1 nu afectează, 

în general, dentiția de foioase. S-a observat că, pe lângă dezvoltarea agenezei anumitor grupe 

dentare, mutațiile acestei gene au fost legate și de apariția buzei și/sau palatului despicat . 
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Gena MSX-1 codifică un grup de factori de transcripție cu homeodomeniu, necesari în 

diferite stadii ale dezvoltării, cum ar fi modelarea, morfogeneza și histogeneza, și funcționează ca 

represori transcripționali. S-a demonstrat că MSX-1 inhibă diferențierea celulară prin menținerea 

unor niveluri ridicate de expresie a ciclinei D1 și a activității Cdk-4, prevenind astfel ieșirea din 

ciclul celular și permițând celulelor să răspundă la factorii proliferativi. Pierderea funcției prin 

mutație ar determina aceste celule să se diferențieze mai devreme și să înceteze proliferarea, 

producând o morfogeneză afectată [136]. 

Zhang (2014) a efectuat o meta-analiză a patru studii de tip caz-control pentru a explora 

asocierea dintre polimorfismele genei MSX1 și ale genei factorului de creștere transformant-β1 

(TGF-β1) în relație cu hipodonția. Un grup de 643 de pacienți cu agenezie (grupul de testare) și 

733 de pacienți sănătoși (grupul de control) au fost incluși în studiu. Rezultatele meta-analizei au 

arătat că polimorfismele din regiunea rs1095 a genei MSX1 pot influența activitatea 

transcripțională a acestei gene și sunt, de asemenea, asociate cu hipodonția (figura 22) [137]. 

 
Figura 23. Reprezentarea tiparului de absență dentară din cauza mutaței ale genelor 

PAX9 și MSX1 [138] 

Gena AXIN2 

Gena AXIN2, situată pe cromozomul 17q24.1, codifică proteina Axin2, un element 

esențial în mecanismele de reglare a stabilității β-cateninei, componentă centrală a căii de 

semnalizare Wnt. Prin controlul degradării β-cateninei, Axin2 participă la modularea proceselor 

de proliferare și diferențiere celulară, având un rol crucial în dezvoltarea cranio-facială și în 

odontogeneză. 

Anomaliile genetice la nivelul au fost asociate cu forme severe de hipodonție și 

oligodonție, deseori concomitente cu un risc crescut de apariție a anumitor tipuri de neoplazii, în 

special al cancerului colorectal. Studiile au arătat că fenotipul dentar determinat de mutațiile 

AXIN2 este, în general, mai profund afectat comparativ cu cel observat în cazul mutațiilor genelor 

MSX1 și PAX9. În aceste cazuri au fost raportate absențe dentare multiple, incluzând molari, 
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premolari, incisivi laterali maxilari și incisivi mandibulari, ceea ce evidențiază impactul major al 

acestei gene în formarea dentiției [139,140]. 

Gena WNT10A 

Gena WNT10A (Wingless-type MMTV integration site family, member 10A), situată la 

2q35, conține 4 exoni și aparține familiei genelor WNT, care codifică proteine de semnalizare 

exprimate la suprafața celulei, fiind asociată cu mai multe sindroame (displazia ectodermică), dar 

și cu hipodonția nesindromică [141,142]. 

Gena DLX 

Familia de gene homeobox DLX (Distal-less) este formată din șase membri (DLX1–

DLX6) și se exprimă în epiteliul și mezenchimul arcadelor branhiale, mezenchimul mugurilor 

dentari, lamina dentară, creasta neurală craniană, tubul neural dorsal și procesul frontonazal. 

Mutațiile acestor gene au ca rezultat anomalii care afectează primii patru derivați ai arcului 

branhial, inclusiv mandibula și calvaria. Genele DLX au fost implicate în modelarea 

ectomezenchimului primului arc branhial în ceea ce privește dezvoltarea dintelui. Pierderea 

funcției prin mutație a acestor gene duce la eșecul dezvoltării molarilor superiori [143]. 

Gena LHX 

Factorii de transcripție cu homeodomeniu Lim (LHX-1 și LMX1-b) sunt exprimați în 

ectomezenchimul derivat din creasta neurală a primului arc branhial. Expresia incorectă a acestei 

gene duce la dezvoltarea anormală a derivaților primului arc, inclusiv la agenezia dentară și palatul 

despicat. Recent, s-a descoperit că o genă homeobox Lim, LHX-6, este exprimată în mezenchimul 

palatal embrionar murin, iar ștergerea țintită a acestei gene a dus la apariția palatului secundar 

despicat la embrionii mutanți homozigoți LHX-6 [144]. 

Identificarea genelor care facilitează dezvoltarea ageneziilor 

Catalogul on-line al bolilor umane moștenite (Online Mendelian Inheritance in Man – 

OMIM) afișează în prezent aproape 16 000 de afecțiuni umane moștenite [145]. Cu toate acestea, 

a fost determinată cu succes etiologia moleculară doar pentru aproximativ 2 000 dintre acestea. 

Clonarea genelor implicate în boală reprezintă primul pas în înțelegerea bazei moleculare detaliate 

a bolii, care, în cele din urmă, facilitează dezvoltarea unor agenți diagnostici și terapeutici adecvați.  

Există, în principal, două strategii diferite utilizate pentru identificarea genelor bolilor 

umane: clonarea funcțională și clonarea pozițională. După cum sugerează și numele, clonarea 

funcțională identifică gene pe baza funcției biochimice cunoscute a proteinelor codificate de 

acestea. De exemplu, identificarea genei responsabile pentru fenilcetonurie a fost obținută prin 

purificarea ARNm pentru fenilalanin-hidroxilază, enzima responsabilă în mod normal de oxidarea 

fenilalaninei la tirozină, dar absentă la persoanele afectate, și prin utilizarea acestuia pentru 

examinarea unei biblioteci de ADNc, în vederea identificării secvenței ADN corespunzătoare, ceea 
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ce a facilitat identificarea localizării sale cromozomiale. Cu toate acestea, în cazul marii majorități 

a tulburărilor moștenite, defectul biochimic de bază nu este cunoscut, ceea ce face imposibilă 

utilizarea clonării funcționale, ceea ce a condus la dezvoltarea celei de-a doua strategii, clonarea 

pozițională [146]. 

Abordarea clonării poziționale utilizează una sau ambele strategii următoare: (a) analiza 

legăturii genetice în familiile cu boala respectivă și/sau (b) identificarea unei aberații 

cromozomiale specifice la individul afectat. Analiza genetică de succes depinde de următoarele 

cerințe: (a) identificarea familiilor numeroase care prezintă segregarea fenotipului bolii; (b) un 

criteriu distinct de diagnostic pentru diferențierea indivizilor afectați; (c) evaluarea corectă a 

indivizilor din familie pentru un model mendelian cunoscut sau pentru un model complex de 

segregare; și (d) markeri ADN polimorfi [147]. 

În principiu, baza analizei legăturii genetice constă în observarea apropierii a două alele 

aparținând unor gene diferite situate pe același cromozom. Cu cât cele două alele sunt mai 

apropiate una de cealaltă, cu atât este mai probabil ca acestea să se segrege împreună în timpul 

meiozei, datorită probabilității reduse ca între ele să aibă loc un eveniment de recombinare. Acest 

principiu este aplicat pentru determinarea distanței genetice dintre markerii genetici cunoscuți, sau 

„localizatori de loci”, și un locus al bolii, prin urmărirea modelului de segregare în familiile 

afectate [148]. 

Definiția tradițională a polimorfismului este o variație naturală a secvenței de nucleotide, 

care este observată la cel puțin 1% dintr-o populație și este capabilă să distingă cromozomii 

parentali care, altfel, par practic identici din toate punctele de vedere. Gradul de polimorfism al 

markerului genetic are implicații directe în capacitatea de diferențiere [149].  

Analiza legăturii în mai multe puncte pentru determinarea poziţiei genei bolii în raport cu 

un număr de markeri genetici din regiunea candidată este apoi utilizată pentru localizarea poziţiei 

genei bolii între doi markeri genetici de flancare. Succesul eforturilor de clonare pozițională 

necesită markeri foarte strâns legați [14]. 

O abordare alternativă pentru asocierea genelor cu o tulburare genetică este analiza 

mutațiilor în genele candidate, respectiv a celor care au fie o asociere dovedită, fie una presupusă, 

ce conduce direct sau indirect la apariția bolii. Odată cu progresul cunoștințelor privind patologia 

bolii și consecințele acesteia, atât la nivel biochimic, cât și fiziologic, cartografierea genelor 

implicate în bolile umane prin abordarea genei candidate joacă un rol important, în special în 

excluderea implicării unei gene într-un anumit fenotip. Folosind această abordare, a fost exclusă 

asocierea genelor factorului de creștere multiplu și ale receptorului factorului de creștere cu 

agenezia dentară congenitală [150].  
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Clonarea pozițională este abordarea de elecție pentr identificarea mutațiilor genetice care stau 

la baza dezvoltării unor boli cu moștenire mendeliană simplă. Aceasta constă din mai multe etape 

succesive, începând cu recrutarea pacienților și colectarea ADN-ului, care sunt esențiale pentru 

întregul proces. Se efectuează o analiză genetică a pacienților incluși și a familiilor acestora, bazată 

pe frecvențele de recombinare genetică generate de încrucișările meiotice și pe studii moleculare la 

nivelul genomului, pentru a defini o regiune critică a ADN-ului de interes (figura 23). 

 
Figura 24. Segregarea regiunilor genetice într-un arbore genealogic de două 

generații  [14] 

Nota: Locul bolii este etichetat „N” pentru normal sau „D” pentru boală cu cei doi loci 
marker marcați ca X/x sau Y/y, unde schimbarea cazului indică alele diferite în acea poziție. Alela 
x pare să se segreze cu boala (D), având în vedere proximitatea lor.  

 

Această analiză culminează cu o estimare statistică a probabilității ca manifestările bolii să 

se segrege în familii în mod independent sau în asociere cu markeri moleculari specifici, localizați 

în regiuni cunoscute. În acest ultim caz, un marker poate fi definit ca fiind asociat cu manifestările 

bolii. Markerii genetici definesc un interval care, în funcție de frecvențele lor de recombinare cu 

boala, indică regiunea în care este localizată gena bolii.  

Identificarea și caracterizarea anomaliilor cromozomiale, precum translocările, delețiile și 

duplicările, prin metode citogenetice clasice sau prin tehnica de hibridizare genomică comparativă 

bazată pe microarray (array-CGH), poate defini extinderea și granițele regiunilor genomice 

implicate [151]. Pasul care urmează definirii unei regiuni genomice critice este identificarea 

genelor candidate, care se bazează pe analiza bazelor de date disponibile în browserele genomice. 

Clonarea pozițională culminează cu identificarea mutației genice cauzatoare și definirea rolului 

său funcțional în patogeneza tulburării, prin utilizarea experimentelor pe bază de celule sau pe 

modele animale.  

Cel mai frecvent, clonarea pozițională se încheie cu generarea de șoareci cu mutații 

omoloage, care reproduc fenotipul clinic uman. În total, clonarea pozițională a reprezentat un pas 
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fundamental în cercetarea afecțiunilor genetice renale, conducând la definirea mai multor 

mecanisme ale bolii și permițând o abordare diagnostică adecvată a numeroase afecțiuni [151]. 

Factorii ereditari reprezintă expresia evoluţiei filogenetice a speciei umane şi se manifestă 

prin: 

Fenomene reversive, care sunt expresii ale revenirii la formula şi morfologia strămoşilor noştri: 

- Dinţi, rădăcini sau cuspizi supranumerari;  

- Erupția lentă (întârziată);  

- Erupţia molarilor secunzi permanenţi înaintea caninilor;  

- Ocluzia cap la cap;  

- Ocluzia ad palatum a molarilor;  

- Aplatizarea sau dispariţia curbei Spee;  

- Dizarmoniile dento-maxilare cu spaţiere;  

- Proalveolodonţia bimaxilară sau superioară.  

Fenomene progresive, care sunt expresii ale omului viitorului: 

- Reduceri numerice dentare sau cuspidiene;  

- Erupţia precoce;  

- Ocluzia adâncă;  

- Ocluzia ad linguam a molarilor;  

- Dizarmonia dento-maxilară primară cu înghesuire. 

Defectele congenitale sunt afecțiuni care apar în timp ce un copil se dezvoltă intrauterin, 

adesea în primele trei luni de sarcină. Deseori, defectele congenitale se datorează mutațiilor 

genetice moștenite sau spontane. Cu toate acestea, unele defecte congenitale sunt cauzate de factori 

de mediu, cum ar fi consumul de droguri sau alcool, infecțiile, deficiențele nutriționale sau 

afecțiunile medicale [152]. 

Malformațiile congenitale capabile să genereze edentații pot afecta orice structură a 

organismului și se manifestă cu un spectru larg de severitate, variind de la modificări anatomice 

discrete până la sindroame genetice complexe. În formele cele mai severe, aceste anomalii pot 

compromite funcțiile vitale și pot fi incompatibile cu supraviețuirea. La nivel populațional, se 

estimează că aproximativ un copil din 33 se naște cu un defect congenital, iar aceste condiții 

reprezintă o cauză majoră de mortalitate în perioada neonatală, fiind responsabile pentru aproape 

20% dintre decesele infantile [153].  

Anumite defecte congenitale pot fi detectate înainte ca bebelușul să se nască și pot fi tratate. 

Alte afecțiuni pot fi tratate prin intervenții chirurgicale sau tratament medicamentos după naștere. 

Există multe părți ale corpului cu risc de defecte de dezvoltare, printre care craniul și, în special, 

aparatul dento-maxilar, care se manifestă prin absența mugurilor dentari, dezvoltarea insuficientă 
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a arcadelor dentare, afectarea dentiției temporare, apariția edentațiilor congenitale precoce, care 

conduc la edentații parțiale, totale sau subtotale în dentiția permanentă și la tulburări de dezvoltare 

ale acestui complex maxilo-facial. Din datele bibliografice de specialitate, edentațiile congenitale 

sunt asociate cu malformații congenitale ale arcadelor dentare, cum ar fi: hipodonția, oligodonția, 

sindromul Down, sindromul Turner, despicăturile labio-maxilo-palatine etc. Cel mai des sunt 

întâlnite cazuri cu lipsa a 1 până la 6 dinți pe o singură arcadă dentară. Caracteristicile clinice 

asociate includ retenția dinților permanenți, formarea întârziată a arcadelor dentare și erupția 

întârziată a dinților, reducerea dimensiunii și modificarea formei dinților, rădăcini dentare scurte, 

taurodontism, hipoplazia smalțului, hipocalcifierea, malpoziții dentare, diasteme și infrapoziția 

molarilor primari [31]. 

Conform Clasificării Internaționale a Maladiilor (ICD), utilizată în scop epidemiologic, 

lipsa dezvoltării germenului dentar este încadrată în categoria ageneziilor dentare, care pot fi 

clasificate astfel [154]: 

- Hipodonție  

- Oligodonție  

- Anodonție  

Pentru evidențierea gradului de severitate al ageneziilor dentare, propun următoarea 

clasificare[122]: 

- Agenezie falsă;  

- Agenezie adevărată;  

- Hipodonție;  

- Oligodonție;  

- Anodonție parțială;  

- Anodonție totală. 

Prevalența sa este între 1,6 și 9,6% și este observată mai frecvent la femei decât la bărbați. 

Cei mai frecvenți dinți care prezintă agenezie dentară sunt molarii de minte (9–30%), urmați de 

premolarii doi mandibulari (3–4%), incisivii laterali maxilari (2,2%) și premolarii secunzi 

maxilari. Cu excepția incisivilor laterali maxilari, agenezia unilaterală este mai frecventă decât cea 

bilaterală. Prin definiție, dinții congenitali absenți sunt aceia care nu erup în cavitatea orală și nu 

sunt vizibili pe examinarea radiologică, ceea ce sugerează că această anomalie este determinată de 

perturbări apărute în primele etape ale dezvoltării dentare [94,95]. 

Factorii studiați, cum ar fi predispoziția genetică, tulburările metabolice, traumatismele, 

infecțiile, radiațiile sau cauzele idiopatice, au fost identificați ca fiind responsabili. Lipsa 

dezvoltării germenului dentar poate apărea fie în asociere cu alte boli genetice, ca parte a unui 

sindrom clinic recunoscut, fie ca formă familială non-sindromică, manifestată ca o trăsătură 
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izolată, caracterizată printr-o largă eterogenitate fenotipică și care poate apărea sporadic sau 

familial [1]. 

Etiologia agenezei dentare congenitale este clasificată în factori generali și locali. Factorii 

generali includ o serie de afecțiuni genetice, cum ar fi sindromul Down, despicătura labio-palatină 

și displazia ectodermică. Factorii locali includ afecțiuni precum traumatismele germenului dentar 

în stadiile incipiente de dezvoltare, tulburările hormonale, radiațiile, bolile infecțioase și 

îndepărtarea neintenționată a germenului dentar. Boli precum sifilisul, traumatismele la naștere și 

bolile materne din timpul sarcinii sunt, de asemenea, factori favorizanți. Multiplicitatea teoriilor 

privind agenezia dentară sugerează o etiologie multifactorială, care implică reglarea genetică și 

factorii de mediu. Ca atare, natura multifactorială a agenezei dentare justifică o scurtă prezentare 

a dezvoltării dintelui și a mecanismelor sale de reglare genetică [92,155] 

Factorii de mediu 

Câteva studii au evidențiat variații ale vârstelor la care erup dinții primari individuali, 

precum și variații ale modelului de erupție între diferite grupuri etnice și rasiale. Alți factori 

suspectați că influențează momentul erupției includ perioada de gestație, bolile, starea nutrițională, 

creșterea somatică și clima [155]. Pe lângă factorii genetici, factorii de mediu, cum ar fi fumatul 

matern, înălțimea și greutatea nou-născutului la naștere și starea de nutriție, s-au dovedit a juca un 

rol în erupția primului dinte primar. Câteva rapoarte s-au concentrat asupra efectului determinant 

al nutriției la vârsta fragedă a copilului, inclusiv al alimentației cu lapte matern [156]. 

Factorii care influențează erupția dentară: 

1. Greutatea copiilor 

Greutate scăzută la naștere: Seow a revizuit și a identificat întârzierea creșterii și dezvoltării 

dentare la copiii prematuri . Într-un alt studiu, Seow a constatat că copiii cu o greutate la naștere 

mai mică de 1000 g și o vârstă gestațională mai mică de 30 de săptămâni au prezentat cel mai mare 

decalaj în maturizarea dentară. Malnutriție: formele severe de deprivare nutrițională au determinat 

efecte asupra erupției dinților [157,158].  

2. Înălțimea. Au existat, de asemenea, asocieri semnificative între numărul total de dinți 

prezenți și înălțimea, greutatea și circumferința capului la băieți; la fete, asocierile au fost 

semnificative pentru relația dintre numărul de dinți și înălțime. Aceste constatări indică faptul că 

momentul apariției dinților deciduali este semnificativ legat de creșterea somatică generală și, 

posibil, de starea nutrițională. 

3. Alăptarea la sân. Alăptarea exclusivă are un efect general asupra creșterii și dezvoltării 

copiilor. Diverse studii au remarcat efectul obiceiurilor de alăptare asupra dezvoltării orofaciale, 

inclusiv asupra erupției dentare primare și secundare. Larsson și colab. au constatat o activitate 

crescută de salivare și mușcare, în special în zona erupției dentare. 
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4. Vârsta maternă. Studiul GUSTO din Singapore a evidențiat o asociere între vârsta 

maternă mai înaintată și erupția mai precoce a primului dinte primar la sugari [157]. 

5. Starea socioeconomică influențează la erupțiea a dinților la copiii dintr-un grup socio-

economic superior și are tendința de a fi mai mică sau mai mare decât la copiii din alte grupuri 

socio-economice mai vulnerabile. 

6. Clima. Ms Muthu și colab. au considerat că numeroși factori influențează momentul și 

ordinea erupției dentare. Aceștia includ nutriția, statutul socioeconomic, sexul, clima și extracția 

prematură a dinților [159]. 

7. Rasa. Un studiu privind modelele de erupție dentară la copiii a arătat o întârziere a 

erupției primului dinte primar comparativ cu alți copii din diferite țări [160]. 

8. Bolile. Modificările dentofaciale din cretinism sunt legate de gradul deficienței 

tiroidiene. În hipopituitarism sau nanism hipofizar, erupția dinților este întârziată, la fel ca și 

creșterea organismului în general. Alte afecțiuni sistemice asociate cu afectarea creșterii, cum ar 

fi anemia (hipoxie hipoxică, hipoxie histotoxică și hipoxie anemică) și insuficiența renală, au fost, 

de asemenea, corelate cu erupția dentară întârziată și cu alte anomalii ale dezvoltării dentofaciale 

[161,162]. 

Mai multe studii au considerat ca factori influenți nutriția, starea socio-economică și 

climatică, precum și extracția prematură a dinților deciduali, în ceea ce privește timpul și ordinea 

apariției dinților, însă rezultatele au fost inconsecvente. Alte studii au sugerat o origine genetică 

pentru apariția timpurie sau tardivă a dinților. Totuși, Vandata S, Micheli O, și colaboratorii au 

subliniat că diferențele dintre populații păreau să aibă o importanță redusă în sine, cu excepția 

condițiilor socio-economice și nutriționale [160,163]. 

Factorii de mediu pot contribui la apariția ageneziei dentare prin mecanisme variate, grupate 

de obicei în factori invazivi și neinvazivi. Acești factori pot acționa independent sau cumulativ, 

influențând poziționarea și dezvoltarea normală a germenilor dentari. În categoria factorilor 

invazivi se includ traumatismele maxilare, intervențiile chirurgicale, pierderea prematură a dinților 

temporari și modificările presiunilor musculare exercitate asupra arcadelor dentare, toate având 

potențialul de a perturba formarea sau erupția normală a dinților permanenți, determinând agenezia 

dentară localizată sau incluzia acestora. 

S-a demonstrat că procedurile oncologice, precum chimioterapia și radioterapia, pot afecta 

ireversibil structurile dentare aflate în dezvoltare, efectele fiind dependente de vârsta copilului la 

momentul expunerii și de doza administrată; radioterapia provoacă, în general, leziuni mai severe 

asupra țesuturilor odontogene [164]. De asemenea, talidomida administrată în timpul sarcinii a 

fost raportată ca factor teratogen implicat în absența congenitală a unor dinți la descendenți. 

Carențele nutriționale severe și afecțiunile sistemice majore pot influența dezvoltarea dentară, însă 
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relația directă dintre hipodonție și tulburările endocrine sau bolile sistemice nu este pe deplin 

susținută și rămâne neconfirmată din punct de vedere etiologic [165]. 

Unele ipoteze sugerează că dezvoltarea dentară ar putea fi corelată cu evoluția și 

organizarea căilor de inervație locală, întrucât zonele cel mai frecvent afectate de hipodonție sunt, 

în mod interesant, ultimele regiuni în care se finalizează procesul de inervație în perioada 

embriologică. Totuși, studiile arată că anomaliile cerebrale nu influențează în mod direct 

dezvoltarea dentiției, ceea ce sugerează că agenezia dentară este asociată mai degrabă cu 

particularitățile locale ale dezvoltării nervilor periferici decât cu factori neurologici generali 

[166,167]. 

3.2 Agenezii izolate ca număr 

În timp ce s-au efectuat numeroase studii clinice asupra tulburărilor care implică lipsa 

congenitală a dinților, până în prezent s-au depus foarte puține eforturi pentru înțelegerea 

componentei genetice responsabile de dezvoltarea dinților la mamifere. Progresele în domeniul 

biologiei moleculare, corelate cu secvențierea completă a genomului uman, au permis identificarea 

unui număr de gene/loci presupus asociate cu fenotipurile de hipodonție și oligodonție. Studiile 

funcționale ale acestor gene au început să evidențieze rolul lor precis în dezvoltarea dentară, 

permițând o mai bună înțelegere a implicării acestora în patogeneza bolii și a domeniilor 

morfogenetice moleculare în care acționează. 

În domeniul geneticii odontogene au fost identificate câteva gene cu rol determinant în 

apariția ageneziei dentare, ale căror mutații sunt frecvent asociate cu defecte de formare dentară. 

Printre cele mai relevante se regăsesc MSX1 și PAX9, implicate în reglarea morfogenezei dentare, 

EDA și receptorul său EDAR, care intervin în dezvoltarea structurilor ectodermice, precum și 

AXIN2 și WNT10A, elemente-cheie ale căii de semnalizare WNT, esențială pentru diferențierea 

și modelarea mugurelui dentar. O prezentare sistematizată a genelor corelate cu principalele 

anomalii dentare poate fi consultată în tabelul 2 [146,168]. 

 

 

 

 

Tabel 3. Gene implicate în dezvoltarea anomaliilor dentare la om  

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

Hipodonția reprezintă absența congenitală a unuia până la șase dinți și constituie cea mai 

frecventă anomalie numerică a dentiției umane. Poate apărea izolat, în context familial sau ca 

manifestare a unor sindroame cu afectare ectodermică. Expresia clinică este heterogenă și poate 

include modificări morfologice ale coroanei și rădăcinii, întârzieri de erupție, retenția dinților 

temporari, tulburări ocluzale și remodelare alveolară deficitară. Caracterul complex al 

etiopatogeniei, în care interacționează factori genetici, epigenetici și influențe de mediu, explică 

variabilitatea fenotipică și necesitatea unei abordări interdisciplinare în managementul pacienților. 

Hipodonția este componentă a peste 80 de sindroame genetice cunoscute, conform 

clasificărilor internaționale, fiind frecvent asociată cu anomalii cranio-faciale, ectodermice și 

scheletice [169]. În formele familiale non-sindromice, hipodonția poate fi transmisă prin diferite 

tipare ereditare, incluzând mecanisme autozomal dominante sau recesive, precum și forme ce 

sugerează o heterogenitate genetică considerabilă și implicarea mai multor gene cu rol în 

semnalizarea și morfogeneza structurilor dentare. 

 
Figura 25. Hipodondonția incisivilor laterali superiori [170] 

Pe lângă absența congenitală a unor dinți, hipodonția se asociază frecvent cu modificări de 

dimensiune și formă, precum microdonția, macrodonția sau anomaliile coronare (de exemplu, 

incisivi conici). Forma non-sindromică poate apărea sporadic sau familial, fiind cel mai adesea 

transmisă autosomal dominant, cu variabilitate fenotipică importantă în ceea ce privește numărul 

și tipul dinților afectați. Totodată, au fost descrise și modele de moștenire autosomal recesivă, 

legată de cromozomul X sau cu influență poligenică [171]. 

Hipodonția reprezintă un fenotip complex, caracterizat prin penetrare variabilă și 

expresivitate diferită, determinând absența unui număr variabil de dinți în regiuni distincte ale 

arcadelor dentare. În formele severe, precum oligodonția, se observă frecvent reduceri globale ale 

dimensiunilor dentare. Microdonția este o caracteristică comună în aceste cazuri și poate afecta 

unul sau mai mulți dinți din ambele dentiții. Aceasta apare ca manifestare genetică, fiind severă în 

displaziile ectodermice, dar poate surveni și secundar tratamentelor oncologice efectuate în 

copilărie, cum ar fi chimioterapia sau iradierea cranio-facială. 
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Brook a sugerat existența unui continuum genetic între microdonție și hipodonție, conform 

căruia absența dentară ar putea apărea atunci când germenul dentar nu depășește un prag critic 

necesar inițierii dezvoltării [21] 

Întârzierile în dezvoltarea dentară reprezintă o altă caracteristică frecventă, prin care 

absența unui succesor permanent întârzie resorbția fiziologică a rădăcinilor dinților temporari. În 

anumite cazuri, dinții temporari pot fi menținuți pe arcadă până la vârsta de 40–50 de ani . 

Totodată, aproximativ 46% dintre persoanele cu ageneză dentară prezintă și rădăcini scurte ale 

altor dinți permanenți. În plus, o asociere între taurodontism și hipodonție a fost identificată într-

un studiu olandez, în care taurodontismul primilor molari inferiori a fost prezent la 29% dintre 

pacienții cu oligodonție, comparativ cu doar 10% dintre subiecții din lotul martor [11,169]. 

O altă caracteristică frecventă a hipodonției este poziționarea ectopică a dinților 

permanenți. Aceasta este probabil determinată de absența dinților vecini care să ghideze erupția 

sau de lipsa spațiului necesar eruperii. Transpunerea dentară este, de asemenea, observată mai 

frecvent la persoanele cu hipodonție. Agenezia dentară este, de asemenea, asociată cu hipoplazia 

smalțului, incisivii laterali maxilari diminutivi sau peg laterals, infraocluzia molarilor temporari și 

caninii maxilari ectopici sau incluși palatinal. Intraoral, incisivii inferiori retroclinați și supraerupți 

contribuie la accentuarea supramușcăturii. Spațierea generalizată și rotațiile dinților adiacenți 

premolarilor secunzi mandibulari absenți sunt, de asemenea, frecvent observate. 

În majoritatea cazurilor, hipodonția are o bază genetică. Agenezia dentară se găsește mai 

frecvent la rudele pacienților cu hipodonție decât la populația generală, ceea ce susține caracterul 

genetic al acestei afecțiuni. Un studiu amplu asupra unei familii suedeze cu 685 de membri ai 

familiei, incluzând 171 de probanți afectați de hipodonție, a evidențiat faptul că hipodonția care 

implică dinți permanenți este determinată în principal de factori genetici. Frecvența hipodonției 

între rase variază, iar o concordanță mai mare a hipodonției este evidentă la gemenii monozigoți 

comparativ cu cei dizigoți, fără etiologie de mediu evidentă la indivizii afectați [172]. 

Hipodonția familială este caracterizată în principal printr-un tipar de moștenire autosomală 

dominantă cu penetranță incompletă și expresivitate variabilă. Cu toate acestea, un mod autosomal 

recesiv de moștenire pentru hipodonție a fost raportat într-o familie pakistaneză mapată la 

cromozomul 16q12.1, și într-un alt raport referitor la pacienții finlandezi care sunt afectați de un 

tip specific de hipodonție (Recessive Incisor Hypodontia, RIH), unde pacienților le lipseau în 

special incisivii deciduali și permanenți. De asemenea, s-a sugerat că poate urma modele de 

moștenire legate de sex sau poligenicem [169,173]. 

S-a descoperit că mutațiile în mai multe gene provoacă hipodonție familială. De asemenea, 

se consideră că multe cazuri de hipodonție familială pot reprezenta o afecțiune complexă, 

multifactorială. O mutație în MSX1 pe cromozomul 4 a fost prima mutație găsită a fi asociată cu 
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hipodonția non-sindromică. Mutația a fost găsită la toți membrii afectați ai unei familii cu al doilea 

premolar și al treilea molar lipsă. Unii aveau, de asemenea, primii premolari maxilari lipsă, primii 

molari mandibulari, unul sau ambii incisivi laterali superiori sau un singur incisiv central inferior. 

Toți aveau dentiții primare normale [174]. 

Ulterior, s-a descoperit că o a doua genă, PAX9, de pe cromozomul 14, este implicată în 

hipodonție. O mutație de tip frameshift în PAX9 a fost identificată într-o familie cu hipodonție 

autosomal dominantă care avea molari permanenți lipsă. Unii indivizi prezentau absența 

premolarilor secunzi maxilari și/sau mandibulari, precum și a incisivilor centrali. De atunci au fost 

identificate o serie de mutații și polimorfisme în regiunea PAX9 umană, asociate cu forme 

variabile de oligodonție, care afectează în principal molarii [71]. 

Mai recent, s-a demonstrat că mutațiile AXIN2 sunt asociate cu forme de hipodonție care 

afectează o gamă mai largă de tipuri dentare. Într-o familie finlandeză de patru generații, 11 

membri prezentau absența a cel puțin opt dinți permanenți, împreună cu un risc crescut de a 

dezvolta neoplazie colorectală AXIN2 este o componentă a căii de semnalizare WNT [24,36].  

Prevalență 

O anomalie congenitală care afectează formarea dentiției, având ca rezultat reducerea 

numărului normal de dinți ai dentiției permanente (32 de dinți în total, la nivelul ambelor maxilare) 

și/sau ai dentiției temporare (20 de dinți în total), este hipodonția.  

Dinții lipsă sunt mai frecvenți în dentiția permanentă decât în dentiția primară, dar există o 

corelație puternică între hipodonția din dentiția primară și cea permanentă [169]. În trecut au fost 

realizate mai multe studii populaționale pentru a stabili caracteristicile epidemiologice, clinice și 

genetice, precum și prevalența hipodonției atât în dentiția primară, cât și în cea permanentă, prin 

colectarea datelor privind istoricul dentar al persoanelor aparținând mai multor familii din diverse 

țări, regiuni geografice și rase [95]. Tabelul 3 prezintă date sintetizate privind prevalența 

hipodonției în dentiția primară și permanentă în diferite regiuni geografice. Din aceste studii reiese 

că prevalența hipodonției variază în funcție de localizarea geografică. 

În dentiția primară, Japonia prezintă cea mai mare prevalență a hipodonției, care este de 

aproape trei ori mai mare decât cea înregistrată în Finlanda, țara situată pe locul al doilea. Marea 

Britanie prezintă cea mai mică prevalență, aproximativ o optime din cea raportată în Japonia, iar 

celelalte țări prezentate în tabelul 3 înregistrează, de asemenea, prevalențe reduse, cuprinse între 

0,4 și 0,6%. În dentiția permanentă, Arabia Saudită prezintă cea mai mică prevalență, în timp ce 

Islanda înregistrează cea mai mare prevalență. Cele mai mari diferențe se observă în populațiile 

din Islanda și Suedia, unde prevalența hipodonției în dentiția permanentă este de 16, respectiv 19 

ori mai mare decât în dentiția primară. Europa prezintă o prevalență a hipodonției în dentiția 

permanentă de cel puțin zece ori mai mare decât prevalențele raportate în dentiția primară ale 
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țărilor europene incluse în analiză. Un tipar similar se observă între prevalența hipodonției în 

dentiția primară din Noua Zeelandă și cea din dentiția permanentă a Australiei, în timp ce Japonia 

prezintă o prevalență în dentiția primară care reprezintă aproximativ o treime din prevalența 

raportată pentru dentiția permanentă din China. 

Este de remarcat faptul că Arabia Saudită prezintă o prevalență similară a hipodonției atât 

în dentiția primară, cât și în cea permanentă (tabelul 3). Aceste rezultate sugerează că populațiile 

de origine scandinavă sunt cele mai susceptibile la hipodonție în dentiția permanentă, în timp ce 

populațiile de origine asiatică sau arabă prezintă o prevalență mai ridicată în dentiția primară. Până 

în prezent, nu au fost publicate studii epidemiologice de amploare privind prevalența hipodonției 

în populațiile din țările Americii Latine [175]. 

Tabel 4. Prevalența hipodonției în dentiția primară și secundară în diferite țări  

 
 

O serie de investigații au încercat să evidențieze eventualele diferențe de gen în cazul 

agenezei dentare (tabelul 4). Mai multe rapoarte au indicat o prevalență mai redusă a agenezei 

dentare la bărbați , unul dintre studii raportând un raport bărbați:femei de 2:3, în timp ce alte studii 

nu au confirmat această observație [169]. Datele prezentate în tabelul 4 nu evidențiază un model 

clar privind distribuția pe sexe, fiind observate variații între o predominanță masculină și una 

feminină, majoritatea studiilor raportând valori apropiate de paritate. 
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Dinții lipsă sunt mai frecvent întâlniți în dentiția permanentă decât în cea primară, 

confirmând o tendință generală la nivel global. Se constată o corelație puternică între hipodonția 

din dentiția primară și cea permanentă, subliniind importanța evaluării stării dinților temporari în 

anticiparea modificărilor dentiției permanente. Există diferențe semnificative între țări în ceea ce 

privește prevalența hipodonției. Islanda și Suedia se evidențiază prin cele mai mari diferențe între 

prevalența hipodonției în dentiția primară și cea permanentă. 

 

Tabel 5. Studii care compară prejudecățile de gen ale agenezei dentare (excluzând al treilea 
molar) în dentiția permanentă în diferite țări  

 
Studiile recente au arătat că prevalența hipodonției a crescut în cursul secolului al XX-lea. 

Aproximativ 80–85% dintre cazurile de hipodonție investigate au implicat agenezia a unuia sau a 

doi dinți, indicând faptul că majoritatea persoanelor afectate prezintă o formă ușoară a afecțiunii. 

Dintele cel mai frecvent absent este molarul al treilea (molarul de minte), care lipsește la 

aproximativ 20% din populație [176]. Al doilea dinte cel mai frecvent absent este reprezentat, 

potrivit unor autori, de incisivul lateral maxilar, iar potrivit altora, de al doilea premolar 
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mandibular. Cea mai redusă incidență a ageneziei dentare se înregistrează la incisivii centrali și 

laterali mandibulari permanenți, în timp ce agenezia incisivilor centrali maxilari permanenți, a 

caninilor maxilari permanenți și a molarilor temporari este, de asemenea, rară. 

Hipodonția care afectează dentiția primară este rară (prevalență <0,5%) și s-a observat că 

afectează ambele sexe în mod egal. Aceasta este frecvent urmată de hipodonție în aceeași regiune 

a dentiției permanente, a cărei prevalență, excluzând molarii de minte, variază între 2,3% și 10%, 

iar aproximativ o treime dintre pacienți au cel puțin o rudă de gradul I afectată. Hipodonția severă, 

denumită și oligodonție, implică agenezia a șase sau mai mulți dinți. Hipodonția dentiției primare 

rămâne o afecțiune rară, afectând aproximativ 0,5% din populație [96,177]. 

Oligodonția 

Oligodonția este o anomalie genetică rară caracterizată prin absența congenitală a mai mult 

de șase dinți permanenți. Oligodonția poate apărea ca o afecțiune izolată non-sindromică sau ca 

parte a unui sindrom, cum ar fi displazia ectodermică, incontinentia pigmenti, sindromul Down și 

sindromul Rieger. În ultimul deceniu, au fost obținute noi date privind etiologia multifactorială a 

oligodonției. Factorii endocrini, locali, de mediu și ereditari implicați în apariția ageneziei dentare 

au fost propuși și caracterizați, cei din urmă prin metode de genetică moleculară. Recent, s-a 

demonstrat că mutațiile genelor MSX1 și PAX9, care codifică factori de transcripție, sunt asociate 

cu oligodonția izolată, non-sindromică [178]. Oligodonția prezintă o mare diversitate de 

manifestări. În funcție de numărul și localizarea dinților absenți, pot apărea tulburări masticatorii, 

de fonație și estetice. Stavropoulos D și alții, au propus recent o metodă practică de atribuire a unor 

valori unice pentru toate combinațiile posibile de dinți absenți, denumită Codul de Agenezie 

Dentară (Tooth Agenesis Code – TAC), care poate fi utilizată pentru descrierea modelelor de 

agenezie dentară [179]. 

Prevalență 

Studiile efectuate pe diferite populații au arătat variații ale prevalenței oligodonției, iar 

diferența de frecvență a oligodonției între bărbați și femei nu a fost semnificativă statistic, după 

cum nici diferența de distribuție a dinților absenți la nivelul mandibulei/maxilarului și de la 

dreapta/stânga. Datele cumulate din șase studii diferite indică totuși că frecvența oligodonției este 

mai mică la bărbați decât la femei și că frecvența absenței celor doi premolari secunzi sau a 

incisivilor laterali maxilari este mai mare în oligodonția congenitală [47]. 

Prevalența oligodonției variază în funcție de rapoartele din diferite regiuni geografice și 

etnii. Prevalența oligodonției a fost estimată la 0,19% într-un studiu suedez, 0,08% într-un studiu 

olandez și 0,1% într-un studiu finlandez. Prevalența oligodonției în populațiile caucaziene din 

America de Nord, Australia și Europa este estimată la 0,14%, iar în populațiile asiatice din China 

la aproximativ 0,25%. Cu toate acestea, articolele care raportează prevalența oligodonției sunt 
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extrem de limitate pentru Africa. Prevalența variază, de asemenea, între diferitele grupe de vârstă. 

Conform studiilor din nordul Europei, oligodonția apare la 0,16% dintre școlarii cu vârsta cuprinsă 

între 9 și 13 ani și la 0,084% în rândul tinerilor adulți în vârstă de 18 ani. Deși s-a raportat că 

prevalența agenezei dentare este mai mare la femei decât la bărbați, literatura de specialitate nu 

oferă încă o explicație clară [47] 

Caracteristici 

Oligodonția este adesea asociată cu o dimensiune anormală a dinților, dinți de formă 

conică, taurodontism, anomalii frecvente ale smalțului și întârzierea erupției dentare. Oligodonția 

poate fi o afecțiune izolată clinic sau asociată cu displazia ectodermică, un grup extins de boli rare, 

precum și cu alte sindroame. Anomaliile smalțului și întârzierea erupției dentare sunt frecvent 

întâlnite. Oligodonția se asociază și cu hiposecreția salivară (30% din cazuri). Alte manifestări 

ectodermice sunt prezente la 50% dintre pacienți, iar 10% dintre aceștia prezintă, de asemenea, 

hipofuncția glandelor sudoripare și anomalii ale părului sau unghiilor. 

Etiologia 

Această tulburare genetică se transmite de obicei prin moștenire autosomal dominantă, cu 

penetranță completă și expresivitate variabilă. Este cauzată de o perturbare a mecanismelor care 

controlează modelul dentiției sau progresia dezvoltării dentare. În acest proces sunt implicate 

numeroase gene. Oligodonția este cauzată de mutații ale genelor homeobox divergente, care 

codifică factori de transcripție, cum sunt MSX1 și PAX9, responsabile pentru organizarea 

teritorială a maxilarului și mandibulei. Mutațiile genei WNT10A sunt responsabile de formele 

autosomal recesive de displazie ectodermică hipohidrotică, sindromul odonto-onico-dermic și 

sindromul Schöpf-Schulz-Passarge, precum și de un număr substanțial (30–50% dintre cazuri, 

conform studiilor) de oligodonție non-sindromică. Mutațiile genei care codifică proteina AXIN2, 

un regulator al căii de semnalizare Wnt, sunt implicate în asocierea dintre oligodonție și o 

predispoziție la cancer colorectal. Oligodonția poate exista, de asemenea, în asociere cu 

despicătura buzei și/sau a palatului, în alte sindroame, cum este sindromul Van der Woude (gena 

IRF6). Gena MSX1 este, de asemenea, implicată în această asociere. Indivizii din aceeași familie 

se pot prezenta fie cu diferite grade de oligodonție, fie cu despicătură de buză și/sau palat, fie cu 

ambele (expresivitate variabilă). 

Atât factorii genetici, cât și cei de mediu contribuie la etiologia agenezei dentare, fiind 

propuse numeroase teorii pentru a explica mecanismele de apariție ale acesteia, în special înaintea 

studiilor genetice extensive efectuate în ultimii ani. 

Anodonția subtotală 

Anodonția totală reprezintă absența congenitală completă a întregii dentiții primare sau 

permanente și este extrem de rară. Cel mai adesea este asociată cu o malformație congenitală 
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generalizată (de origine genetică, frecvent cu transmitere legată de cromozomul X), care implică 

dezvoltarea anormală a ectodermului, stratul extern al embrionului. Dezvoltarea defectuoasă a 

ectodermului afectează, de asemenea, structuri precum părul, unghiile, glandele sebacee și 

sudoripare, precum și glandele salivare. 

Prevalență 

Cauza principală a anodonției este componenta ereditară, iar prevalența variază de la 1,5% 

până la 10% în populația Statelor Unite ale Americii. Absența congenitală a dinților pare să apară 

mai rar la asiatici și la americanii de culoare (2,5%) decât la populația caucaziană (5,15%). Cea 

mai mare prevalență a fost raportată în țările scandinave (10,1% în Norvegia și 17,5% la populația 

finlandeză Skolt-Lapp) . În plus, în literatura de specialitate sunt descrise numeroase sindroame 

asociate cu agenezia multiplă a dinților, dintre care displazia ectodermică este cea mai frecventă 

[180]. 

Etiologia 

Anodonția apare de obicei în asociere cu displazia ectodermică, care reprezintă un grup de 

tulburări în care două sau mai multe structuri derivate din ectoderm prezintă o dezvoltare anormală. 

În cazurile rare în care displazia ectodermică nu este asociată sau prezentă, anodonția poate fi 

cauzată de o mutație genetică necunoscută. Deși nu a fost identificată nicio genă specifică, mai 

multe gene au fost asociate cu anodonția, inclusiv EDA, EDAR și EDARADD. Alte gene implicate 

sunt MSX1, PAX9, IRF6, GREM2, AXIN2, LRP6, SMOC2, LTBP3, PITX2 și WNT10B. Gena 

WNT10A este considerată gena majoră implicată în hipodonție și oligodonție. Aceste gene sunt 

implicate în procesele de odontogeneză. Dacă anodonția este prezentă pe linie maternă sau paternă, 

șansele ca aceasta să fie moștenită sunt crescute [181]. 

Factorii genetici 

Deși nu a fost identificată nicio genă specifică, au fost identificate numeroase gene asociate 

cu anodonția, inclusiv genele EDA, EDAR și EDARADD. Alte gene implicate sunt MSX1, PAX9, 

IRF6, GREM2, AXIN2, LRP6, SMOC2, LTBP3, PITX2 și WNT10B. Gena WNT10A este 

considerată principala genă implicată în hipodonție și oligodonție. Toate aceste gene sunt implicate 

în dezvoltarea dentară și pot contribui la apariția hipodonției, oligodonției și anodonției. Dacă 

anodonția este prezentă pe linie maternă sau paternă, șansele ca aceasta să fie moștenită sunt 

crescute. 

3.3 Sindroame malformative. 

Sindroamele malformative congenitale constituie un factor esențial în etiologia edentațiilor 

parțiale, prin influența directă pe care o exercită asupra dezvoltării dento-maxilare. Absența 

parțială a dinților, determinată de dereglări genetice și embriologice, apare frecvent în cadrul unor 
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entități clinice complexe, precum displazia ectodermică, despicăturile labio-maxilo-palatine sau 

sindroamele cromozomiale. 

Aceste manifestări patologice nu se limitează la simpla lipsă dentară, ci implică modificări 

morfologice, funcționale și estetice, cu impact asupra masticației, fonației și esteticii faciale. 

Studierea lor este esențială pentru înțelegerea corelațiilor dintre agenezia dentară și malformațiile 

congenitale, oferind baza pentru o abordare diagnostică și terapeutică interdisciplinară. 

Tabel 6. Sindroame malfromative asociate cu dereglări dentare şi ocluzale [182].  
Sindroame Anomalii dento-maxilo-faciale 

Scheletale Ocluzale Dentare 

Langdon-Down Micrognaţie maxilară Inversă Erupţie întârziată anomalii 
dentare izolate 

Disostoza cleido-
craniană 

Micrognaţie maxilară Inversă Erupţie întârziată 

Acondro-plazia 
Parrot 

Micrognaţie maxilară Inversă deschisă Erupţie întârziată 

Ellis van Creveld Micrognaţie maxilară Inversă deschisă Anodonţii 

Apert-Crouzon Retrognaţie maxilară Inversă Erupţie întârziată 

Edwards Micrognaţie mandibulară 
despicături 

Inocluzie 
sagitală 

 

Pierre-Robin Micrognaţie mandibulară 
despicături 

Deschisă 
distalizată 

Anomalii dentare izolate 

Klinefelter Prognaţie mandibulară Inversă  

 
Semne și simptome: 

Sindromul tricho-dento-osos (TDO) este o tulburare genetică autosomal dominantă, cu 

penetranță ridicată, caracterizată prin defecte moștenite ale țesuturilor care rezultă din 

interacțiunea epitelio-mezenchimică. Conform studiilor, criteriile minime de diagnostic pentru 

TDO includ hipoplazia smalțului, taurodontismul dinților posteriori, tiparul autosomal dominant 

de moștenire, părul creț la naștere și/sau prezența sclerozei osoase evidențiate radiologic. 

Sindromul TDO este o tulburare genetică care apare ca urmare a unei mutații a genei DLX3. 

Această genă este membră a familiei DLX (Distal-less), implicată în dezvoltarea cranio-facială și 

a membrelor [183]. 

Defecte ale părului: Părul creț sau strâns ondulat la naștere poate fi o trăsătură 

caracteristică și distinctivă în multe familii și poate ajuta la diferențierea TDO de amelogeneza 

imperfectă de tip hipomaturație. S-a raportat că unele familii prezintă păr ondulat sau creț la 

naștere, care devine drept câțiva ani mai târziu. Seow a raportat că defectele părului pot varia între 

membrii afectați ai aceleiași familii. 

Defecte dentare: Se caracterizează prin defecte ale smalțului de hipocalcificare sau 

hipomaturare, în asociere cu hipoplazia smalțului. Smalțul este foarte subțire (estimat la 1/4 până 
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la 1/8 din grosimea normală). Există o uzură severă a smalțului, care poate constitui o cauză a 

abceselor dentare raportate frecvent. Seow a subliniat că taurodontismul, o caracteristică constantă 

în TDO, este întotdeauna sever și implică toți molarii, în special primul molar permanent 

mandibular. De fapt, taurodontismul, atât în dentiția primară, cât și în cea permanentă, precum și 

hipoplazia smalțului sunt caracteristici complet penetrante observate la toți indivizii afectați de 

TDO. 

Modificări osoase: În timp ce defectele părului și cele dentare la pacienții cu TDO apar 

de obicei la o vârstă fragedă, modificările osoase apar mai târziu, în perioada adultă. Scleroza 

osoasă poate fi o caracteristică variabilă în rândul membrilor unei familii afectate; aceasta este 

frecvent raportată la nivelul bazei craniului, mastoidelor și zonelor de calcificare provizorie ale 

oaselor lungi. Creșterea grosimii osoase poate determina macrocefalie și poate predispune la 

fracturi. Cu toate acestea, Haghighat A și colab. au afirmat că această creștere a grosimii și 

densității osoase nu este asociată cu nicio patologie evidentă[184]. 

Defecte ale unghiilor: Acestea includ despicarea straturilor superficiale ale unghiilor. 

Uneori, doar unele unghii de la picioare pot fi afectate. Ca și în cazul defectelor părului, există 

variabilitate în exprimarea defectelor unghiilor la pacienții cu TDO. 

Defecte cranio-faciale: Aceste defecte sunt variabile, din cauza lipsei unor date 

cefalometrice suficiente privind pacienții cu TDO. Acestea includ bombarea frontală, maxilar 

pătrat, prognatism mandibular și dolicocefalie. Un studiu cefalometric recent a raportat retruzia 

maxilară. 

Primul molar permanent mandibular este considerat un dinte-cheie pentru evaluarea 

taurodontismului, deoarece orice modificare a acestuia, considerat cel mai stabil din seria sa, indică 

o veritabilă aberație morfologică a molarilor. În plus, conturul acestui dinte este clar evidențiat pe 

radiografiile panoramice, în contrast cu molarii maxilari. O comparație cu lotul martor a arătat că 

al doilea molar permanent maxilar prezintă cea mai mare prevalență a taurodontismului ușor [185]. 

Prin urmare, având în vedere că taurodontismul sever se manifestă doar în TDO, Seow 

(1993) a propus ca severitatea taurodontismului, împreună cu implicarea primilor molari 

permanenți mandibulari, să poată fi utilizată pentru diagnosticarea corectă a sindromului TDO. 

Severitatea taurodontismului la primul molar permanent mandibular poate fi evaluată radiografic, 

conform metodei propuse de Seow și Lai, prin măsurarea raportului coroană-corp/rădăcină (cb/r), 

pentru diferențierea diferitelor grade de taurodontism . Dimensiunile coroanei fiecărui molar pot 

fi determinate pe ortopantomogramă (OPG) prin măsurarea lungimii de-a lungul axei verticale a 

dintelui, de la o linie perpendiculară trasată prin mijlocul suprafeței ocluzale până la o linie 

perpendiculară trasată prin zona de furcație. Lungimea rădăcinii (r) poate fi determinată de-a 
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lungul aceleiași axe, de la furcație până la apexurile radiculare. Pe baza raportului 

coroană/rădăcină, dinții pot fi clasificați în patru tipuri. 

Tabel 7. Clasificarea raportului coroană-corp:rădăcină după Seow [186] 

Gradul de taurodontie Raport corp coroană-rădăcină (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 apariției bolii 

Sindromul TDO este o tulburare genetică care apare ca urmare a unei mutații a genei 

DLX3. Această genă este membră a familiei DLX (Distal-less), implicată în dezvoltarea capului 

și a membrelor. Expresia timpurie a DLX3 este localizată la nivelul primei și celei de-a doua arcade 

branhiale, care vor da naștere structurilor odontoblaste și cranio-faciale. În stadiile ulterioare ale 

dezvoltării, DLX3 se exprimă în țesuturi care rezultă din interacțiunea epitelio-mezenchimică, cum 

sunt pielea, foliculii piloși, placodele otice și olfactive, mugurii membrelor, placenta și germenii 

dentari. Rolul principal al acestei gene în aceste țesuturi este de a induce diferențierea celulară prin 

reglarea expresiei genelor, datorită proprietăților sale de recunoaștere a ADN-ului. 

Sindromul Papillon–Lefèvre, denumit astfel în onoarea autorilor care l-au descris pentru 

prima dată, reprezintă o afecțiune genetică rară, cu mod de transmitere autosomal recesiv. Boala 

apare atunci când copilul moștenește câte o copie patogenă a genei de la ambii părinți, ceea ce 

explică de ce părinți clinic sănătoși pot avea un copil afectat. Defectul genetic perturbă 

funcționarea normală a unor mecanisme imunologice și ectodermice, determinând apariția 

manifestărilor cutanate și orale caracteristice acestui sindrom. 

 
Figura 26. Sindromul Papillon Lefevre [187] 

Transmiterea acestei afecțiuni presupune că părinți clinic sănătoși pot avea copii afectați, 

iar părinții purtători ai mutației pot transmite boala descendenților. Originea patologiei constă în 

alterarea funcției unei gene implicate în dezvoltarea organismului, ceea ce determină toate 

manifestările clinice [188]. 

Manifestări generale: 
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Hiperkeratoza cutanată. La nivelul palmelor și tălpilor apare o îngroșare semnificativă a 

pielii, determinată de accelerarea proliferării straturilor superficiale ale epidermei. În formele 

severe, modificările se pot extinde la coate, genunchi și maleole, unde tegumentul devine îngroșat, 

aspru sau prezintă fisuri. Colorația leziunilor variază acestea pot fi albicioase, maronii sau 

eritematoase — și pot prezenta descuamări sau cruste. În sezonul rece, fisurile se accentuează și 

pot deveni dureroase, crescând riscul apariției infecțiilor secundare [189,190]. 

Întârziere în dezvoltarea somatică. Copiii prezintă o creștere generală mai lentă și un ritm 

de dezvoltare sub cel normal. 

Distrofii unghiale. Unghiile pot deveni subțiri, friabile sau deformate, reflectând afectarea 

structurilor ectodermice. 

Manifestări orale: 
Alterări ale formării dentare. Deși erupția dinților temporari respectă, în general, vârsta și 

ordinea normală, aceștia sunt vizibil mai mici decât media (microdonție). Rădăcinile sunt slab 

dezvoltate, ceea ce compromite stabilitatea în osul alveolar. 

Gingivită precoce. În primul an după erupția dentiției temporare, gingiile devin puternic 

inflamate și dureroase, fără un factor declanșator local evident. Inflamația persistentă reduce 

integritatea parodontală. 

Parodontită cu debut timpuriu. Progresia inflamației determină resorbție osoasă 

accelerată, ceea ce favorizează apariția parodontitei la vârste foarte mici. Țesuturile de susținere 

migrează apical, formând pungi parodontale profunde [191]. 

Masticație dureroasă. Mobilitatea dentară pronunțată face dificilă masticația, provocând 

disconfort constant. 

Migrații dentare. Pe măsură ce dinții își pierd ancorajul, aceștia se pot deplasa, roti sau 

extruda, generând ocluzie instabilă și suprasolicitarea articulației temporo-mandibulare. 

Halitoză. Respirația urât mirositoare rezultă din acumularea bacteriană în pungile 

parodontale. 

Evoluția dentiției. 

Consecința inevitabilă a acestor procese este pierderea prematură a dinților temporari, în 

jurul vârstei de 4–5 ani, înainte de apariția dentiției permanente. Un aspect caracteristic este faptul 

că inflamația gingivală se remite spontan după exfolierea dentiției temporare. După erupția dinților 

permanenți, procesul se repetă în mod similar, ducând la edentația totală a pacientului în jurul 

vârstei de 10–11 ani. Aspectul facial devine îmbătrânit, cu reducerea accentuată a etajului inferior 

al feței și colabarea țesuturilor moi [192]. 

Displazia ectodermală 
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Displazia ectodermică reprezintă un grup heterogen de afecțiuni genetice rare, cumulând 

peste 100 de sindroame documentate, caracterizate prin dezvoltarea anormală a structurilor 

derivate din ectoderm. În funcție de fenotip, pot fi afectate dentiția, unghiile, firul de păr, pielea și 

glandele anexiale, determinând un spectru clinic variabil ca severitate. 

Forma cunoscută ca „sindrom dinți–unghii” se manifestă prin anomalii dentare de număr, 

formă și erupție, precum și prin modificări ale unghiilor, cel mai frecvent hipoplazie, creștere lentă 

și aspect concav, în formă de lingură. Unitățile dentare pot fi conice sau reduse ca dimensiune, 

fiind frecvent afectați incisivii inferiori, caninii superiori și anumite grupe molare, atât în dentiția 

primară, cât și în cea permanentă. Aceste anomalii pot altera estetica orofacială, generând 

eversiunea buzei inferioare și modificarea profilului facial [48]. 

Componenta genetică este relevantă, sindromul fiind transmis în majoritatea cazurilor în 

mod autozomal dominant. Gena  EDA MSX10, WNT 10 identificată ca responsabilă în unele 

forme, influențează formarea mugurelui dentar și poate determina, în funcție de tipul mutației, 

agenezia unor grupe dentare sau, rar, asocierea cu defecte cranio-faciale, precum despicăturile 

orale [193]. 

 
Figura 27. Displazie Ectodermală [194] 

Prevalența raportată este estimată la 1–2 cazuri la 10.000 de persoane, afectând ambele 

sexe în mod egal. De obicei, diagnosticul devine evident în copilăria mică, odată cu absența unor 

dinți temporari și cu aspectul subdezvoltat al unghiilor. Diagnosticul diferențial poate include alte 

displazii ectodermale: forma hipohidrotică, sindromul Fried sau entități genetice recesive asociate 

cu taurodontism, păr rar și anomalii ale unghiilor . 

Semne și simptome clinice 

Modificări dentare: La copiii cu sindrom dinți–unghii, erupția dentară poate fi afectată 

atât în ceea ce privește numărul, cât și morfologia dinților. Pot fi absente unități dentare temporare 

sau permanente, iar dinții prezenți pot avea dimensiuni reduse și coroane conice. Cel mai frecvent 

sunt implicați incisivii inferiori, caninii maxilari și anumite grupe molare. Lipsa mai multor dinți 

poate determina spațieri interdentare extinse, cu impact asupra funcției și esteticii, inclusiv asupra 

aspectului facial, prin eversia buzei inferioare ca urmare a suportului dentar insuficient. 



 92 

Modificări ale unghiilor: Afectarea unghială este frecventă și variabilă ca severitate. 

Unele persoane pot prezenta absența unghiilor la naștere, iar dezvoltarea acestora poate fi lentă în 

primii ani de viață. Unghiile pot fi subțiri, fragile, de dimensiuni reduse sau cu o formă neobișnuită, 

inclusiv arcuite concav, conferind aspectul descris ca „în lingură”. De regulă, unghiile de la 

picioare sunt mai vizibil afectate decât cele de la mâini, deși uneori modificările pot fi discrete sau 

pot regresa odată cu vârsta [194]. 

Modificări ale părului: La nivelul scalpului, firele de păr sunt adesea subțiri, rare și 

friabile, putând exista o predispoziție la rupere și la o creștere lentă. 

Cauze și baze genetice. Sindromul dinți–unghii este considerat o boală ereditară cu 

transmitere autozomal dominantă, determinată frecvent de mutații ale genei MSX1. Anumite 

mutații pot conduce la o proteină nefuncțională, iar alte variante genetice pot fi asociate 

concomitent cu defecte cranio-faciale, precum despicăturile orale sau forme de agenezie dentară 

extinsă. Riscul de apariție este mai mare în situațiile în care părinții sunt înrudiți, datorită 

probabilității crescute de a transmite aceeași variantă genetică [193]. 

Diagnostic diferențial: Este necesară diferențierea de alte forme de displazii ectodermale: 

1. Sindromul Fried - se manifestă prin dinți de dimensiune redusă și contur conic, păr subțire 

și creștere lentă, însă afectarea unghiilor este de obicei mai puțin severă. 

2. Displazia ectodermală hipohidrotică (Christ-Siemens-Touraine) - caracterizată prin 

agenezie dentară, păr rar și deficit de glande sudoripare, însoțită de trăsături faciale 

particulare precum frunte lată, nas în „șa” și buze eversate. 

3. Agenezia dentară asociată taurodonției și părului rar - include absența mai multor dinți 

și molari cu morfologie particulară (taurodonție), păr rar și anomalii persistente ale 

unghiilor. 

4. Histiocitoza X este o afecțiune rară caracterizată printr-o proliferare anormală, de tip 

clonal, a unui subtip de celule imune – histiocitele. Aceste celule se pot acumula în diferite 

organe și țesuturi, determinând apariția unor leziuni localizate sau multisistemice. Boala 

este cunoscută în prezent sub denumirea de histiocitoză cu celule Langerhans, reflectând 

originea celulară a procesului proliferativ. 
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Figura 28. Histiocitoza X  

Histiocitele reprezintă un tip de leucocite, în mod obișnuit prezent în diverse țesuturi ale 

organismului, precum măduva osoasă, sângele, ficatul, pielea, splina și ganglionii limfatici. Rolul 

lor principal este de a susține sistemul imun în eliminarea agenților străini și în protecția împotriva 

infecțiilor. În histiocitoză, aceste celule se multiplică excesiv și necontrolat. Supraproducția de 

histiocite poate duce la formarea unor mase tisulare asemănătoare tumorilor, care pot afecta 

structuri precum oasele și, în unele situații, se pot extinde către alte regiuni ale corpului [195]. 

Afectarea osoasă: Pacienții pot prezenta una sau mai multe leziuni osoase, manifestate 

prin zone de osteoliză care determină slăbirea structurii osoase, dureri persistente și, uneori, 

claudicație. Cel mai frecvent sunt implicate oasele calvariei, dar procesul poate afecta și oasele 

lungi ale membrelor sau corpurile vertebrale[196]. 

Afectarea tegumentară: La nivel cutanat apar frecvent erupții eczematoase, plăci 

eritematoase sau papule intens eritematoase, localizate predominant la nivelul scalpului. Aceste 

leziuni pot semăna cu dermatita seboreică sau cu eczema atopică, însă sunt mai persistente și greu 

de tratat. 

Compromis hematologic: Insuficiența medulară poate duce la pancitopenie, cu apariția: 

- anemiei;  

- infecțiilor recurente datorate neutropeniei;  

- tendinței crescute la sângerare prin trombocitopenie.  

Adenopatii și afectarea organelor interne: Aproximativ jumătate dintre pacienți prezintă 

adenopatii, iar hepatosplenomegalia este prezentă în aproximativ 30% dintre cazuri. Implicarea 

ficatului, plămânilor sau splinei poate determina disfuncții organice semnificative. 

Manifestări orale: Histiocitoza poate provoca: 

- mobilitate dentară accentuată;  

- pierderea prematură a dinților;  

- gingivite severe, uneori cu ulcerații,  acestea fiind consecința infiltrării osoase și 

parodontale. 

Implicarea oculară: Unii pacienți prezintă proptoză (ochi proeminenți) sau tulburări de 

vedere, ca rezultat al infiltrării țesuturilor orbitare. 

Manifestări neurologice și generale: Pot apărea: 

- cefalee, amețeli, greață și vărsături;  

- sete intensă și poliurie, în contextul diabetului insipid central;  

- oboseală, febră și iritabilitate;  

- incapacitatea de a menține o creștere ponderală normală.  
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Afectarea axului hipotalamo–hipofizar este frecventă, ducând la diabet insipid, una dintre 

manifestările tipice ale bolii [197]. 

Clasificarea histiocitozei cu celule Langerhans: În funcție de extinderea leziunilor, boala 

este împărțită în: 

1. Formă unifocală. Evoluție lentă, cu leziuni localizate într-un singur organ sau în o zonă 

osoasă. Poate afecta oasele, pielea sau plămânii. 

2. Formă multifocală unisistemică. Boala implică mai multe leziuni în cadrul aceluiași sistem 

(de obicei osos sau cutanat), manifestându-se prin febră, erupții cutanate extinse, afectare 

predominantă la nivelul scalpului și conductului auditiv extern. 

3. Formă multisistemică multifocală. Este varianta cu evoluție rapidă și prognostic rezervat, 

caracterizată prin infiltrarea simultană a numeroaselor organe. Afectează preponderent copiii 

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

Epidemiologie și clasificare tradițională: Histiocitoza X este întâlnită mai ales la copiii 

cu vârste între 1 și 15 ani, cu o incidență maximă între 5 și 10 ani. Termenul „Histiocitoza X” era 

folosit anterior pentru a descrie trei entități clinice principale: 

- Boala Hand–Schüller–Christian, 

- Boala Letterer–Siwe, 

- Granulomul eozinofilic, 

Toate aceste afecțiuni sunt caracterizate prin acumularea anormală de histiocite. Litera „X” 

indica inițial necunoașterea etiologiei și mecanismelor patogenice, însă în prezent se știe că boala 

este determinată de proliferarea clonală a celulelor Langerhans [198]. 

Sindromul Down 

Sindromul Down reprezintă o afecțiune genetică frecvent întâlnită, determinată de prezența 

unui cromozom 21 suplimentar sau a unui fragment suplimentar al acestuia. Din acest motiv, boala 

mai este cunoscută și sub denumirea de trisomie 21. 

Această condiție clinică este cea mai frecventă anomalie cromozomială la om și își 

datorează numele medicului britanic John Langdon Down, care a descris pentru prima dată 

particularitățile sindromului într-o lucrare publicată în anul 1866. Denumirea oficială de „sindrom 

Down” a început să fie utilizată pe scară largă abia în anii 1970. 

Progresul major în înțelegerea cauzei genetice a afecțiunii s-a produs în 1959, când medicul 

pediatru și geneticianul francez Jérôme Lejeune a demonstrat că persoanele cu această afecțiune 

prezintă un cromozom 21 suplimentar, descoperire realizată în anul 1958 și confirmată prin 

publicarea rezultatelor în 1959 [15,199]. 
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Figura 29. Sindromul Down [200] 

Semnele și simptomele sindromului Down sunt variate și afectează atât dezvoltarea fizică, 

cât și structurile oro-maxilo-faciale. Copiii prezintă adesea statură și greutate sub limitele normale 

pentru vârstă, asociate cu hipotonie musculară, laxitate articulară și reacții diminuate sau absente 

la stimuli auditivi. Capul este în general mic și rotunjit (brahicefalic), cu calota craniană ușor 

turtită, iar fontanelele se închid tardiv. 

Fața are o formă rotundă, profilul este aplatizat datorită dezvoltării reduse a oaselor nazale, 

iar fruntea este proeminentă. Fantele palpebrale sunt înclinate oblic în sus și lateral. La aproximativ 

jumătate dintre pacienți apare pliul epicantic, dispus aproape vertical și, 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 îngust, iar hipoacuzia sau surditatea sunt raportate la până la 50% dintre pacienți. 

Gâtul este scurt și gros, cu exces de pliuri cutanate la nivelul cefei. La nivelul membrelor, 

apar mâini scurte și late, cu clinodactilie sau brahidactilie ale degetului V și, frecvent, un singur 

pliu palmar transversal. Spațiul interdigital dintre haluce și al doilea deget este mai larg decât 

normal. Malformațiile cardiace congenitale sunt frecvente (40–50%), iar defectul septal 

atrioventricular complet apare la 30–40% dintre nou-născuți [201]. 

Particularități oro-faciale: Structurile faciale medii – maxilarul, septul nazal și oasele 

etajului mijlociu – sunt hipoplazice, generând o ocluzie de tip pseudoprognat. Respirația orală este 

frecventă din cauza îngustării căilor nazale, iar limba poate protruziona ca urmare a reducerii 

spațiului orofacial. Mulți pacienți prezintă un reflex de vomă accentuat, legat de poziția limbii și 

de anxietatea indusă de stimularea orală. Deși dimensiunile palatului sunt, în general, normale, 

acesta poate fi arcuit și îngust, reducând spațiul necesar poziționării limbii și afectând masticația 

și vorbirea. Buzele pot părea voluminoase (macrocheilie), iar leziunile cronice sunt determinate 

de respirația orală persistentă. Limba poate prezenta fisuri și zone hiperkeratozice, accentuate în 

timp, iar halena este frecvent prezentă [107]. 

Anomalii dentare asociate 
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Malocluzia apare la majoritatea pacienților cu sindrom Down ca urmare a erupției întârziate 

a dinților permanenți și a dezvoltării insuficiente a maxilarului superior. 

Rezultatul constă, cel mai frecvent, în apariția ocluziilor deschise, cu malpoziții dentare 

care cresc riscul de apariție a bolii parodontale și a cariilor dentare. Anomaliile dentare întâlnite 

frecvent includ: anodonție parțială sau totală, întârzieri majore ale erupției dentare, cu modificări 

ale succesiunii și cronologiei; dinții temporari pot erupe abia la vârsta de 2 ani, iar cei permanenți 

la 4–5 ani; exfolierea dentiției temporare poate apărea chiar la vârsta de 15 ani; microdonție, 

anomalii de formă, coroane dentare reduse, rădăcini scurte și subțiri, ceea ce favorizează pierderea 

precoce a dinților prin boală parodontală [202]. 

Sindromul Turner 

Sindromul Turner reprezintă o afecțiune genetică rară, manifestată exclusiv la sexul 

feminin. Boala se caracterizează prin statură mică, cu o înălțime sub media populației, și prin 

dezvoltarea insuficientă a caracterelor sexuale secundare în perioada pubertății. Aceasta se 

datorează faptului că ovarele sunt nefuncționale sau sever afectate, ceea ce conduce frecvent la 

infertilitate. 

Din punct de vedere genetic, sindromul este determinat de anomalii ale cromozomului X, 

cea mai frecventă fiind monosomia X, adică absența totală sau parțială a unuia dintre cromozomii 

X. Indivizii sănătoși au formula cromozomială 46, XX (femele) sau 46, XY (bărbați). În schimb, 

persoanele cu sindrom Turner pot prezenta absența completă a unui cromozom sexual sau forme 

de mozaicism, în care unele celule conțin cromozomul X cu structură normală, iar altele îl au 

absent sau alterat. 

 
Figura 30. Sindromul Turner 

Sindromul Turner apare cu o frecvență estimată de aproximativ 1 la 2500 de nou-născuți 

de sex feminin, însă majoritatea sarcinilor în care fătul este afectat (peste 95%) se finalizează prin 

avort spontan [203,204]. 

Manifestări clinice caracteristice la pacientele cu sindrom Turner: 
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Statură mică: prezentă la circa 95% dintre paciente. Până în jurul vârstei de 10–11 ani, creșterea 

se apropie de normal, dar ulterior ritmul statural încetinește semnificativ, iar înălțimea finală 

rămâne cu aproximativ 20% sub valoarea medie corespunzătoare vârstei [205]. 

Anomalii dentare: pot include defecte de formă, dimensiune sau erupție. 

Alterări ale unghiilor: unghiile sunt adesea hipoplazice și excesiv de curbate (hiperconvexe). 

Nevi cutanați: pigmentări multiple ale tegumentului. 

Afectări oculare: strabism, ptoză palpebrală, ambliopie, cataractă sau dificultăți în percepția 

culorilor, în special a culorilor roșu și verde. 

Otită medie recurentă: probabil determinată de particularitățile anatomice ale urechii medii și 

trompei lui Eustachio. 

Hipoacuzie: pierderea auzului se dezvoltă frecvent, fiind asociată cu otoscleroza. 

Luxație congenitală de șold: poate fi prezentă la unele paciente. 

Scolioză: se întâlnește la aproximativ 10% dintre cazuri . 

Hemoragii gastrointestinale: pot apărea ca urmare a unor malformații vasculare; există, de 

asemenea, o predispoziție crescută pentru colita ulcerativă și boala Crohn. 

Hipertensiune arterială: poate fi determinată de malformații vasculare majore, precum coarctația 

de aortă sau anomalii renale. 

Hipotiroidism: observat la 10–30% dintre paciente, deseori asociat cu mărirea în volum a glandei 

tiroide . 

Limfedem: la nivelul mâinilor și picioarelor, care poate apărea la orice vârstă. 

Torace: lat, cu mameloane larg distanțate. 

Urechi: inserate inferior. 

Implantarea joasă a părului: la nivelul cefei. 

Infertilitate: prezentă la majoritatea pacientelor. 

Insuficiență ovariană: gonade nedezvoltate, cu absența dezvoltării sânilor la pubertate. 

Amenoree: lipsa menstruației. 

Obezitate și diabet zaharat: frecvent întâlnite în evoluția bolii. 

Anomalii osoase ale degetelor: acestea apar scurte și insuficient dezvoltate. 

Osteoporoză: densitate osoasă redusă, determinată de deficitul hormonal. 

Malformații ale organelor interne: variate și dependente de severitatea sindromului [206]. 

Implicații dento-maxilare: 

La nivelul sistemului dento-maxilar pot fi observate: 

- modificări structurale ale oaselor maxilare;  

- resorbție osoasă atât în plan sagital, cât și vertical;  

- pierderea prematură a dinților;  
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- formarea de edentații, în special în zona frontală [207–209] . 

 

Despicăturile labio-maxilo-palatine  

Despicăturile labio-maxilo-palatine constituie unele dintre cele mai frecvente malformații 

cranio-faciale, fiind întâlnite în toate populațiile și grupurile etnice. La nivel mondial, se estimează 

că aproximativ 700 de nou-născuți se nasc zilnic cu o formă de despicătură labială și/sau palatină, 

ceea ce corespunde unui caz la fiecare două minute, totalizând aproximativ 240.000 de cazuri 

anual. Conform datelor raportate de aceste malformații reprezintă 65% dintre anomaliile regiunii 

capului și gâtului [210]. 

 
Figura 31. Dispicatură labio-maxilo palatină [211] 

Malformațiile congenitale ale feței sunt definite prin particularități anatomice și funcționale 

cu impact major asupra sănătății orale, a aspectului estetic și a adaptării psihosociale. În Republica 

Moldova, incidența malformațiilor cranio-faciale este de 1,06 la 1000 de nou-născuți. Dintre 

acestea, despicăturile labio-maxilo-palatine reprezintă aproximativ o treime (36,89%), cu o 

incidență de 0,37 la 1000 de nou-născuți, predominând forma unilaterală față de cea bilaterală. 

Despicăturile labiale izolate constituie 28,75% (0,29/1000 de nou-născuți), iar cele palatine 

34,36% (0,34/1000 de nou-născuți), conform datelor raportate de profesorul Ion Lupan [5,212]. 

Reabilitarea pacienților cu despicături oro-faciale implică frecvent reconstrucția defectelor 

alveolare și dentare generate de malformație. În perioada de creștere se utilizează aparate 

ortopedice sau protetice provizorii, care, odată cu dezvoltarea copilului, devin insuficiente atât din 

punct de vedere estetic, cât și funcțional. Osteoplastia alveolară constituie o etapă decisivă în 

tratamentul complex, având ca scop stabilizarea segmentelor maxilare și asigurarea erupției 

dinților adiacenți despicăturii. Grefarea osoasă secundară se realizează în perioada dentiției mixte, 

înaintea erupției caninului, în timp ce grefarea terțiară se efectuează după încheierea creșterii 

cranio-faciale [213]. 

Tratamentul ortodontic joacă un rol important în restabilirea continuității arcadei dentare, 

însă nu în toate cazurile este suficient. Punțile dentare convenționale pot reprezenta o soluție 
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terapeutică, dar prepararea dinților sănătoși adiacenți nu mai este considerată o abordare ideală. În 

ultimii ani, reabilitarea protetică pe implanturi endoosoase a devenit o opțiune preferată, însă 

succesul acesteia depinde de calitatea și volumul țesuturilor moi și dure existente, deseori 

insuficiente la această categorie de pacienți [214,215]. 

Complexitatea edentațiilor congenitale derivă din imposibilitatea prevenirii lor, necesitatea 

diagnosticului precoce și diversitatea opțiunilor terapeutice, care trebuie adaptate fiecărui pacient. 

Dezvoltarea dentară este reglată de interacțiuni genetice și moleculare complexe, fapt ce explică 

sensibilitatea acestui proces la mutații sau la factori externi. Înțelegerea acestor mecanisme este 

esențială pentru stabilirea prognosticului și planificarea tratamentului interdisciplinar . 

Heritabilitatea edentațiilor evidențiază impactul major al factorilor genetici. Studiile 

familiale și cercetările pe gemeni au demonstrat o transmitere de tip autosomal dominant pentru 

absența incisivilor laterali și a premolarilor, în timp ce alte forme prezintă modele poligenice de 

moștenire. Gene precum PAX9, MSX1, AXIN2, EDA și WNT10A sunt direct implicate în 

dezvoltarea odontogenă, iar identificarea mutațiilor acestora a permis o înțelegere aprofundată a 

mecanismelor etiologice. 

Factorii de mediu se asociază, de asemenea, cu anomalii cranio-faciale și dentare. 

Infecțiile, traumatismele, expunerea la toxine, tratamente precum chimioterapia sau radioterapia, 

precum și embriopatiile medicamentoase (ex. talidomidă) cresc riscul de perturbare a procesului 

de formare a dinților [216]. 

La nivel european, edentațiile congenitale apar de aproximativ zece ori mai frecvent în 

dentiția permanentă comparativ cu dentiția temporară. 

În concluzie, heritabilitatea, exprimată ca un raport, indică măsura în care factorii genetici 

influențează variația unei trăsături într-o populație. În cazul edentațiilor, studiile pe gemeni și 

studiile familiale au evidențiat influența genetică puternică, agenezia incisivilor laterali și a 

premolarilor fiind asociată unei moșteniri autosomal dominante. Deși există dezbateri cu privire 

la natura poligenică sau monogenică a edentațiilor congenitale, datele din literatura de specialitate 

susțin în principal abordarea poligenică. Recent, cercetările s-au concentrat pe identificarea 

genelor specifice care reglează dezvoltarea dinților, inclusiv PAX9, MSX1, AXIN2, EDA și altele. 

Aceste gene îndeplinesc funcții importante în căile de semnalizare implicate în odontogeneză. De 

asemenea, este important să se sublinieze influența factorilor de mediu asupra dezvoltării dentare. 

Traumatismele, infecțiile și toxinele au fost asociate cu un risc crescut de anomalii cranio-faciale, 

inclusiv de edentații congenitale. Afecțiuni intrauterine, precum embriopatia cu talidomidă, și 

tratamente precum chimioterapia și radioterapia în perioada dezvoltării embrionare pot afecta 

dezvoltarea dentară. Înțelegerea interacțiunii dintre factorii genetici și cei de mediu în dezvoltarea 

edentațiilor congenitale este esențială pentru diagnosticul, prevenția și tratamentul acestor 
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afecțiuni. Studiile genetice și de mediu contribuie la identificarea factorilor de risc și a 

mecanismelor implicate, oferind perspective pentru dezvoltarea strategiilor de prevenție, a 

metodelor de diagnostic și a unor opțiuni terapeutice eficiente. 

Europa prezintă un tipar distinct, cu o prevalență a edentațiilor congenitale în dentiția 

permanentă de cel puțin zece ori mai mare decât în dentiția deciduală pentru majoritatea țărilor 

europene. Nu există rapoarte publicate privind studii la scară largă referitoare la populația 

Republicii Moldova, evidențiind necesitatea realizării unor cercetări în acest domeniu. O 

perspectivă detaliată asupra distribuției globale a edentațiilor congenitale poate servi drept bază 

pentru implementarea strategiilor de prevenție și management al acestei probleme de sănătate 

orală. 

3.4 Anomaliile dentare asociate cu edentațiile congenitale 

În general, două anomalii sunt considerate asociate dacă, într-un eșantion de subiecți 

selectați pe baza prezenței unei anomalii, prevalența celeilalte anomalii este semnificativ mai mare 

decât în populația generală sau într-un eșantion de control. Mai multe anomalii dentare au fost 

raportate în asociere cu dinții lipsiți congenital. 

Agenezia dentară este adesea asociată cu alte anomalii dentare la același individ. Asocierea 

dintre agenezia dentară și alte anomalii dentare a fost investigată de Baccetti [217,218]. 

Acesta a identificat o asociere semnificativă între absența premolarilor secunzi și alte 

anomalii dentare, cum ar fi dimensiunea redusă a incisivilor laterali maxilari, infraocluzia 

molarilor primari, hipoplazia smalțului și caninii maxilari deplasați spre palat. Aceste rezultate au 

sugerat existența unei origini genetice comune pentru agenezia dentară și aceste anomalii dentare. 

În schimb, nu a fost identificată nicio asociere între dinții supranumerari și aplazia premolarilor 

secunzi sau alte anomalii dentare, ceea ce sugerează că prezența dinților supranumerari reprezintă 

o entitate distinctă, cu o origine diferită. 

S-a evidențiat o asociere între agenezia dentară și alte anomalii dentare, precum 

taurodontismul, lungimea redusă a rădăcinilor dentare, erupția ectopică, reducerea dimensiunii 

dinților, modificările morfologiei dentare, hipoplazia smalțului și lungimea redusă a rădăcinilor 

prezintă o prevalență mai mare la pacienții cu oligodonție. Explicația propusă pentru aceste 

constatări este că un defect ectodermic și instabilitatea proceselor de dezvoltare pot determina 

apariția taurodontismului și reducerea lungimii rădăcinilor la pacienții cu oligodonție. O altă 

anomalie dentară frecvent asociată cu hipodonția este poziția ectopică a dinților permanenți. 

Această asociere poate fi explicată prin lipsa ghidajului eruptiv, ca urmare a absenței dinților 

adiacenți, care în mod normal orientează erupția dinților permanenți. Agenezia dentară este, de 

asemenea, asociată cu alte caracteristici clinice, precum microdonția și transpunerea dinților 

permanenți. Deși această asociere a fost raportată în numeroase studii, există încă informații 



 101 

limitate privind distribuția și tiparele de asociere dintre agenezia dentară și celelalte anomalii 

dentare [219]. 

Anomalii dentare asociate cu despicături labio-maxilo-palatine 

S-a recunoscut de mult timp că hipodonția este asociată cu despicăturile buzei și palatului. 

Studiile au constatat că hipodonția este prezentă la aproximativ 80% dintre copiii cu despicături 

non-sindromice, iar prevalența acesteia crește semnificativ odată cu severitatea despicăturii [220]. 

Dinții care lipsesc cel mai frecvent pe partea despicată sunt incisivii laterali permanenți superiori, 

aceștia fiind absenți la 74% dintre pacienții cu despicături, urmați de premolarii secunzi maxilari 

și mandibulari. Pe partea nedespicată, dinții lipsă sunt cel mai frecvent premolarii secunzi maxilari, 

urmați de incisivii laterali maxilari și premolarii secunzi mandibulari. În mod interesant, absența 

congenitală atât a incisivilor laterali maxilari, cât și a premolarilor secunzi a fost identificată mai 

frecvent la frații pacienților cu despicături [221]. 

Hipodonția este mai frecventă la indivizii cu despicături decât la cei fără despicături și, în 

general, apare de aproximativ zece ori mai frecvent pe partea despicată, cu predominanță pe partea 

stângă. Acest fapt este în concordanță cu predominanța laterală a despicăturii unilaterale de buză 

și palat. În plus, prevalența hipodonției (excluzând molarii trei) a fost raportată la aproximativ 50% 

în secvența Pierre Robin, caracterizată prin triada formată din micrognație, glosoptoză și palat 

despicat. În aceste cazuri, există o frecvență crescută a hipodonției la nivelul mandibulei, 

comparativ cu indivizii care prezintă despicătura izolată a buzei și palatului [222]. 

În plus, acești indivizi pot prezenta și alte anomalii legate de forma și dimensiunea dinților 

individuali sau de prezența unor dinți suplimentari. O meta-analiză recentă a concluzionat că 

pacienții cu despicătură de buză și palat nu numai că prezintă o frecvență mai mare a ageneziei 

dentare, ci și o prevalență crescută a dinților supranumerari și a anomaliilor morfologice dentare, 

comparativ cu pacienții fără despicături [16]. 

Dinții cel mai frecvent subdimensionați sunt incisivii laterali superiori și, deși există dovezi 

că și alți dinți la pacienții cu despicături prezintă o frecvență mai mare a ageneziei și anomaliilor 

morfologice decât la pacienții fără despicături, datele rămân contradictorii. La pacienții cu 

despicături a fost raportată o frecvență ridicată a incisivului lateral supranumerar (40–73%) în 

dentiția primară . 

Din punct de vedere embriologic, s-a demonstrat, folosind reconstrucții tridimensionale 

(3D), că zona de fuziune a proceselor nazale mediale și maxilare apare tranzitoriu sub forma unei 

brazde pe fața mezenchimală a germenului incisivului lateral superior în curs de dezvoltare, până 

în săptămâna a 8-a de dezvoltare prenatală. Acest fapt sugerează că germenul incisivului lateral 

superior își are originea parțial în procesul maxilar. Această origine complexă, situată într-o 

regiune critică de fuziune a proceselor faciale, poate explica vulnerabilitatea dezvoltării și apariția 
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anomaliilor incisivului lateral superior. Despicăturile oro-faciale complete ale buzei și alveolei 

rezultă din eșecul fuziunii proceselor nazale mediale și maxilare. În consecință, fuziunea epiteliului 

dentar este, de asemenea, absentă, iar cele două subcomponente ale incisivului lateral rămân 

separate, favorizând apariția unei duplicări a incisivului lateral în zona despicăturii. S-a propus că 

numărul incisivilor laterali, chiar și la indivizii sănătoși, depinde de faptul dacă ambele, una 

singură sau niciuna dintre subcomponentele incisivului lateral este capabilă să dea naștere unui 

dinte funcțional [97]. 

Formarea și erupția întârziată a dinților 

În mod obișnuit, dentiția permanentă începe să înlocuiască dentiția temporară între 6 și 12 

ani, însă momentele de erupție pot varia considerabil între indivizi. Incisivul inferior prezintă cea 

mai redusă variabilitate a momentului erupției, în timp ce al doilea premolar mandibular este 

cunoscut pentru intervalul cel mai larg de variație. Fuziunea a doi dinți temporari este frecvent 

asociată cu absența dintelui permanent succesor. 

Erupția dentară constituie ultima etapă a odontogenezei și reprezintă procesul biologic prin 

care dintele migrează din zona de formare intraosoasă, traversează țesuturile moi și mucoasa orală, 

până ajunge în cavitatea bucală și stabilește contact funcțional cu dinții antagoniști. Acest fenomen 

este continuu și se încheie doar odată cu exfolierea sau pierderea dintelui. Succesiunea erupției 

dinților temporari, urmată de exfolierea acestora și apariția dinților permanenți, respectă un ritm și 

o ordine predictibilă, fiind considerată o etapă esențială în dezvoltarea copilului. Apariția primilor 

dinți este percepută de părinți ca un moment important în evoluția copilului, iar erupția dentară are 

un rol major în dezvoltarea armonioasă a complexului cranio-facial [223]. 

Tulburările de erupție includ orice abatere de la vârsta normală, de la ritmul obișnuit de 

migrare, de la ordinea fiziologică sau de la poziția corectă pe arcadă. Aceste modificări pot afecta 

atât dentiția temporară, cât și dentiția permanentă și pot genera anomalii precum incluzii dentare, 

erupții ectopice, erupții entopice, transpoziții sau heterotopii. Traiectoria fiziologică a erupției se 

desfășoară în cele trei planuri ale spațiului  sagital, transversal și vertical iar orice abatere poate 

conduce la diverse forme de malocluzie [224] 

Clasificarea tulburărilor de erupție:  
Erupția prematură. Dinte care apare înaintea momentului fiziologic, fiind incomplet 

dezvoltat și având risc crescut de mobilitate și pierdere precoce. Dinții natali sunt prezenți la 

naștere; rădăcina este insuficient formată, ceea ce determină mobilitate accentuată. Apar uneori în 

asociere cu despicăturile labio-maxilo-palatine sau sindromul Ellis–van Creveld. Dinții neonatali 

erup în primele 30 de zile de viață extrauterină, cel mai frecvent în regiunea frontală mandibulară. 

Erupția precoce. Dinte care apare mai devreme decât perioada fiziologică, fiind asociată 

deseori unor boli sistemice sau unor condiții generale. 
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Erupția întârziată. Dinte care erupe mai târziu decât vârsta normală, cel mai frecvent din 

cauza unor obstacole mecanice, precum dinții supranumerari, îngroșarea osului, poziția anormală 

a mugurelui dentar sau patologia inflamatorie locală [225]. 

Tulburările legate de poziția de erupție reunesc modificări ale traseului normal de 

migrare a dinților, care pot genera lipsă de spațiu pe arcade, blocaje în erupția dinților temporari 

sau permanenți și perturbări ale ocluziei. Aceste dereglări includ malpozițiile dentare, 

transpozițiile și heterotopiile[226]. 

Malpozițiile dentare, denumite și ectopii, entopii, rotații, versiuni sau alte deplasări, 

definesc situația în care dintele erupe într-o poziție anormală pe arcadă, diferită de cea fiziologică 

[227]. 

Transpoziția dentară reprezintă schimbarea pozițiilor dintre doi dinți vecini, care apar 

inversați pe arcadă [228] 

Heterotopiile dentare descriu erupția unui dinte la o distanță considerabilă de poziția sa 

anatomică normală, sugerând o deviere majoră a traseului eruptiv. 

Tulburările ordinii de erupție. Ordinea fiziologică a erupției poate fi modificată de 

factori locali, care afectează cu precădere regiunea frontală, sau de factori generali, precum 

carențele nutritive ori disfuncțiile endocrine. Hipotiroidismul, de exemplu, determină atât 

întârzierea marcată a erupției, cât și perturbarea succesiunii dentare[229]. Cea mai severă dereglare 

a ordinii de erupție se observă în disostoza cleido-craniană, unde întârzierea rizalizei dentiției 

temporare și erupția tardivă a molarilor secunzi permanenți (aproximativ 13–14 ani) pot fi 

evidențiate radiologic [160,162]. 

Condițiile sistemice includ: 

Tulburările glandelor endocrine au de obicei un efect profund asupra întregului organism, 

inclusiv asupra dentiției. Modificările dento-faciale ale cretinismului sunt legate de gradul de 

deficiență tiroidiană. În nanismul hipofizar, erupția și exfolierea dinților sunt întârziate, la fel ca și 

creșterea organismului în general [230]. 

Întârzierea creșterii și dezvoltării dentare la copiii prematuri a fost analizată de Seow, care 

a identificat-o ca o cauză a erupției întârziate a dinților. Pacienții cu infecție cu virusul 

imunodeficienței umane (HIV) au prezentat erupție dentară întârziată. Un studiu privind 

manifestările dentare la 70 de copii infectați perinatal cu HIV a raportat întârzierea erupției dentare 

[158,231]. 

Într-un studiu efectuat asupra copiilor cu paralizie cerebrală,  au constatat că dinții deciduali 

și permanenți neerupți sau cu un număr mai mare de carie dentară erau mai frecvenți comparativ 

cu lotul de control [232]. Primul molar permanent a erupt semnificativ mai târziu. Nu a fost 

stabilită nicio etiologie sau niciun mecanism implicat. Alte afecțiuni sistemice asociate cu 
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întârzierea creșterii, precum anemia (hipoxia hipoxică, hipoxia histotoxică și hipoxia anemică) și 

insuficiența renală, au fost, de asemenea, corelate cu erupția întârziată a dinților și cu alte anomalii 

ale dezvoltării dento-faciale. 

Tulburări genetice: în sindromul Apert se observă o întârziere generalizată a dezvoltării 

dentiției permanente. Dinții supranumerari s-au dovedit a fi responsabili pentru erupția dentară 

întârziată în sindromul Apert, disostoza cleido-craniană și sindromul Gardner [72,201,233] 

Reducerea dimensiunii și formei dintelui. 

Se crede că anomalii în dimensiunea și forma dintelui rezultă din tulburări în stadiul de 

dezvoltare morfodiferențiere (capișon-clopot). Aproximativ 5% din populație are o „diferență de 

dimensiune a dintelui” semnificativă din cauza disproporției în dimensiunea dinților superiori și 

inferiori. Cea mai frecventă anomalie este o variație a dimensiunii incisivilor laterali superiori și a 

premolarilor secunzi. La pacienții cu hipodonție, cea mai frecventă anomalie este un incisiv lateral 

superior în formă de pilon [46,234].  

Reducerea dimensiunilor meziodistale ale coroanelor dentare a fost raportată la persoanele 

cu hipodonție. Reducerea numărului de dinți a fost asociată cu diminuarea dimensiunii coroanelor 

dentare, astfel încât, cu cât numărul dinților absenți este mai mare, cu atât crește probabilitatea 

apariției microdonției, precum și a reducerii dimensiunilor coroanelor dinților rămași. De 

asemenea, a fost demonstrată o relație între agenezia dentară și morfologia coroanelor molarilor. 

Agenezia molarului de minte a fost asociată cu reducerea numărului de cuspizi ai molarilor. Un 

exemplu caracteristic al reducerii dimensiunii coroanei asociate cu hipodonția este incisivul lateral 

superior redus meziodistal sau în formă de cui a evidențiat asocieri reciproce semnificative între 

agenezia primilor premolari și incisivii laterali superiori reduși [1,217]. 

Taurodontism.  

Taurodontismul (OMIM 272700) reprezintă o anomalie morfologică dentară caracterizată 

printr-o cameră pulpară mult mărită în sens vertical și prin scurtarea rădăcinilor, fiind observată în 

special la molari. Termenul a fost introdus inițial pentru a descrie particularitățile dentare ale unor 

populații umane arhaice, precum neandertalienii și hominizii de la. Această configurație presupune 

o reducere a zonei de constricție de la nivelul joncțiunii smalț–cement, ceea ce determină 

prelungirea camerei pulpare și deplasarea apicală a podelei acesteia . 

Prevalența taurodontismului variază considerabil între populațiile moderne. Studiile 

epidemiologice raportează valori reduse în unele grupuri (aproximativ 0,5% în populația 

japoneză), dar valori mult mai mari în altele – de la 0,57–3,2% la caucazienii din SUA, 4,3% la 

afro-americani, până la 33–41% în anumite populații africane și 46,4% la tinerii adulți chinezi. 

Variabilitatea ridicată sugerează implicarea unor factori genetici complecși, fiind propus un model 
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poligenic, cu posibilitatea atât a transmiterii autozomal dominante, cât și autozomal recesive 

[185,235]. 

Mecanismul cel mai frecvent invocat în apariția taurodontismului este o dereglare a 

dezvoltării tecii epiteliale Hertwig, structură responsabilă de inițierea formării rădăcinii dentare. 

O întrerupere sau o întârziere a procesului de invaginare a acestei teci conduce la imposibilitatea 

formării corecte a diafragmei epiteliale, ceea ce se traduce printr-o cameră pulpară excesiv de 

voluminoasă și rădăcini scurtate. În mod firesc, această ipoteză explică și asocierea observată între 

taurodontism și alte anomalii dentare, precum hipodonția, ambele fiind legate de defecte de 

proliferare sau diferențiere epitelială la nivelul organului smalțului. 

Deși molarii permanenți sunt cel mai frecvent afectați, modificări de tip taurodontic pot fi 

întâlnite și în dentiția temporară și pot apărea unilateral, bilateral sau în combinații variabile între 

arcade și cadrane. Importanța clinică a acestor modificări este semnificativă, deoarece camera 

pulpară extinsă și rădăcinile scurte influențează diagnosticul, tratamentul endodontic, planificarea 

ortodontică și posibilitățile de restaurare protetică [236].  

 

Tabel 8 Sindroame asociate cu taurodontismul [237–239] 

Amelogeneza imperfectă Sindromul Rapp-Hodgkin 
Sindromul Down Diskeratoza congenitala 
Sindromul Apert Sindromul Klinefelter 
Hipoplazia dermică focală sau sindromul Goltz Gorlin Sindromul trico-dentar-os 
Displazie ectodermică 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-digitală Sindromul Mcune-albright 
Oral-facial-digital, Tip II Sindromul van der woude 

 

Etiologia și patogeneza.  

De-a lungul timpului, au fost formulate diverse teorii privind originea taurodontismului. 

Cea mai acceptată susține că anomalia derivă dintr-o dezvoltare necorespunzătoare a tecii 

epiteliale radiculare Hertwig, care nu reușește să se invagineze suficient de devreme pentru a 

delimita corect rădăcina în formare. În absența acestui proces, diafragma epitelială nu se constituie 

în momentul potrivit, iar depunerea dentinei radiculare este perturbată, rezultând o cavitate pulpară 

verticalizată și voluminoasă [15]. 

Literatura de specialitate a propus numeroase explicații suplimentare, incluzând persistența 

unui tipar dentar arhaic, particularități evolutive retrograde, mutații genetice, forme de transmitere 

autosomală dominantă sau recesivă, trăsături legate de cromozomul X, precum și mecanisme de 
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transmitere familială. Totuși, etiologia exactă rămâne incomplet elucidată, în special din cauza 

variabilității fenotipice și a contextelor clinice în care apare taurodontismul. 

Deși poate apărea ca o modificare izolată, taurodontismul este adesea descris în asociere 

cu o serie de sindroame genetice și anomalii de dezvoltare, de la displazii ectodermice și 

amelogeneză imperfectă până la sindromul Down, sindromul Klinefelter sau sindromul van der 

Woude. Această diversitate sugerează că manifestarea taurodontismului poate face parte din 

perturbări genetice complexe, care influențează atât odontogeneza, cât și alte structuri derivate din 

ectoderm [240]. 

Malpoziția dinților.  

Malpoziția dinților se referă la schimbarea sau devierea poziției unuia sau mai multor dinți 

într-un maxilar care, în mod normal, ar trebui să fie bine aliniat. Cauzele acestei condiții sunt 

adesea legate de tulburări în dezvoltarea structurii dentare. Este important să subliniem că 

malpoziționarea dinților poate fi rezultatul unor factori precum ereditatea, spațiul insuficient în 

cavitatea orală, pierderea prematură a dinților de lapte sau alte tulburări ale dezvoltării dentare [241]. 

Studiile sugerează că această problemă poate fi asociată cu hipodonția, adică absența unuia 

sau mai multor dinți. De asemenea, este crucial să recunoaștem că diverse forme ale tulburărilor 

de dezvoltare dentară pot fi interconectate și să aibă implicații asupra poziției și erupției viitoare a 

dinților [242]. Un diagnostic precoce al malpoziției dinților poate dezvălui potențiale riscuri pentru 

poziționarea și erupția altor dinți, motiv pentru care intervenția la timp este esențială. Întrucât 

studiile subliniază recunoașterea asocierii între diferite anomalii dentare este crucială pentru 

gestionarea corectă a situației [243]. Diagnosticul timpuriu al tulburărilor de dezvoltare într-un 

singur dinte oferă posibilitatea de intervenție precoce, contribuind astfel la prevenirea sau 

gestionarea adecvată a viitoarelor probleme legate de poziționarea și erupția dinților. Acest aspect 

subliniază importanța monitorizării atente și a colaborării între pacienți, părinți și profesioniștii din 

domeniul stomatologiei pentru a asigura o sănătate orală optimă pe termen lung [244]. 

Ectopia caninilor 
Ectopia caninilor maxilari reprezintă una dintre cele mai frecvente tulburări de erupție, 

fiind raportată la aproximativ 2% dintre indivizii de origine caucaziană [245]. Numeroase studii 

epidemiologice au confirmat că erupția deviată a caninilor este strâns asociată cu alte anomalii 

dentare. De exemplu, cercetările clasice efectuate de Becker, Brin și colaboratorii lor au arătat că 

pacienții cu canini deplasați palatinal prezintă frecvent incisivi laterali maxilari absenți sau cu 

morfologie conică [246]. Ulterior, studii realizate pe populații ortodontice au evidențiat faptul că 

ectopia caninilor este de obicei însoțită de absența incisivilor laterali învecinați sau de microdonția 

acestora [247]. 
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Analize genetice și antropologice au arătat că pacienții la care caninii prezintă o poziție 

palatinală anormală au adesea și alte trăsături dentare, cum ar fi dimensiuni reduse ale incisivilor 

laterali sau agenezia premolarilor. Aceste asocieri sugerează existența unei baze genetice comune 

pentru un ansamblu de anomalii dentare. În studii de cohortă extinsă, s-a demonstrat că lipsa de 

erupție a caninilor permanenți apare cu o frecvență mai mare la copiii cu alte tulburări de 

dezvoltare dentară, cum sunt infraocluzia molarilor primari, erupția ectopică a molarilor maxilari 

și hipodonția premolarilor. Cercetările familiale din populații nordice au confirmat caracterul 

ereditar al acestor tulburări: în unele familii, malpoziția caninilor coexistă cu hipodonția într-un 

procent semnificativ [248]. 

Etiologie 

Etiologia ectopiei caninilor este multifactorială și poate fi atribuită atât factorilor locali, cât 

și celor genetici. Printre cauzele frecvente se numără: 

 insuficiența spațiului în arcadă, care împiedică alinierea normală a dinților; 

 perturbări în succesiunea de erupție, precum erupția precoce sau întârziată a unor dinți; 

 traumatisme ale zonei anterioare maxilare, care pot modifica poziția mugurilor dentari; 

 retenția prelungită a caninului temporar, cu absența resorbției rădăcinii; 

 închiderea prematură sau rotirea mugurilor dentari; 

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

Erupția ectopică a diferitor grupuri de dinți reprezintă o manifestare importantă a 

dezvoltării dentare anormale și este frecvent asociată cu alte anomalii ale numărului și formei 

dentare. Cercetările au demonstrat că migrarea anormală a primului molar permanent apare adesea 

împreună cu absența congenitală a premolarilor secunzi sau cu reducerea diametrului mezio-distal 

al incisivilor laterali maxilari, acestea fiind printre cele mai comune expresii fenotipice ale 

hipodonției. 

Mai multe studii familiale efectuate în populații nord-europene au evidențiat o asociere 

crescută între erupția ectopică și defectele de dezvoltare dentară, incluzând incisivi laterali 

superiori reduși dimensional, erupția deviată a caninilor mandibulari și aplazia premolarilor . 

O relație similară a fost identificată între infraocluzia molarilor temporari și absența 

premolarilor secunzi. În unele loturi de pacienți, aproape o cincime dintre persoanele cu aplazia 

premolarilor secunzi prezentau concomitent infraocluzia primilor molari temporari, în timp ce 

prevalența infraocluziei în populația generală rămâne în jurul valorii de 10% [245,250] 

Conform datelor epidemiologice actuale, hipodonția în dentiția permanentă (excluzând 

molarii trei) apare la 4,5–7,4% din populația caucaziană, cel mai frecvent fiind afectați premolarii 

secunzi mandibulari. Femeile sunt afectate într-o proporție mai ridicată, raportul femei:bărbați 
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fiind de aproximativ 1,4:1. Absența unui dinte temporar predispune puternic la absența 

succesorului permanent, studiile raportând procente de co-afectare de până la 86% [251,252]. 

Etiologia poate include atât factori genetici, cât și factori de mediu. Agenții infecțioși 

(rubeolă congenitală, osteomielită), traumatismele, expunerea la medicamente teratogene 

(talidomidă) sau tratamentele oncologice (chimioterapie, radioterapie precoce) pot interfera cu 

proliferarea celulară din lamina dentară, împiedicând formarea normală a mugurelui dentar. 

Din punct de vedere genetic, mutațiile genelor MSX1 și PAX9 sunt printre cele mai 

studiate cauze ale ageneziei dentare. Mai mult, hipodonția poate face parte din numeroase 

sindroame genetice (peste 80 descrise), însă apare frecvent și în forme non-sindromice, fie 

sporadice, fie familiale. De asemenea, pacienții cu despicături labiale și/sau palatine prezintă 

frecvent hipodonție asociată cu edentații congenitale [253]. 

 

 

Infraocluzia molarilor permanenți.  

Infraocluzia reprezintă o anomalie observată în perioada dentiției mixte, caracterizată prin 

poziționarea unui molar primar sub nivelul planului ocluzal, în absența unor bariere fizice evidente. 

Mecanismul poate reflecta fie o întrerupere a procesului normal de erupție, fie o modificare apărută 

după finalizarea erupției dentare. În literatura de specialitate această manifestare apare sub termeni 

precum „dinte submergent”, „retenție dentară” sau „anchiloză dentară”, sugerând relația frecventă 

dintre infraocluzie și anchiloză [254]. 
Incidență și cauze. 

Frecvența infraocluziei raportată în studii variază între 1,3% și 8,9%, fiind întâlnită cel mai 

des la copii cu vârste între 8 și 9 ani, perioadă în care dinamica erupției dentare este intensă . 

Molarii mandibulari sunt afectați mai frecvent decât cei maxilari, iar în numeroase situații 

infraocluzia este bilaterală. S-a observat, de asemenea, o corelație între vârsta copilului și dintele 

cel mai des implicat: molarul primar mandibular primul este afectat înainte de 9 ani, iar cel de-al 

doilea după această vârstă . 

Există o asociere semnificativă între infraocluzie și alte anomalii dentare, în special 

agenezia dinților permanenți succesori (aproximativ 65%). De asemenea, pot apărea concomitent 

erupția ectopică a primilor molari permanenți, microdonția incisivilor laterali superiori, defectele 

de smalț sau migrarea palatinală a caninului maxilar. Observarea infraocluziei la frați susține 

implicarea factorilor genetici [255]. 

Cea mai acceptată ipoteză etiologică este legată de anchiloză. Studiile histologice asupra 

molarilor deciduali infraocluzi evidențiază modificări precum fibroza pulpară, calcificări sau 

reducerea celularității ligamentului parodontal. Anchiloza apare prin fuziunea cimentului sau 
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dentinei cu osul alveolar, secundară unei afectări a tecii epiteliale Hertwig în timpul erupției. 

Această fuziune determină pierderea ligamentului parodontal în zonele afectate și blochează 

migrarea dentară verticală, conducând la infraocluzie. Anchiloza este raportată la 1,3–3,8% dintre 

molarii primari [256]. 

Particularități clinice și diagnostic 

Infraocluzia este identificată cel mai adesea prin examen clinic: molarul apare situat sub 

nivelul ocluzal, iar la percuție prezintă un sunet metalic, aspru, asemănător unei „cești fisurate”. 

Examinările radiologice ortopantomografia și radiografiile periapicale permit observarea 

diferenței de nivel dintre dintele afectat și cei adiacenți, a absenței ligamentului parodontal și a 

eventualelor modificări asociate. Tehnologia CBCT este recomandată în cazurile complexe, pentru 

evaluarea tridimensională preoperatorie [257]. 

Gradul severității este stabilit în funcție de poziția suprafeței ocluzale a dintelui față de 

linia ocluzală normală: 

- ușoară – dintele este situat până la 1 mm sub nivelul așteptat; 

- moderată – suprafața ocluzală se află la nivelul punctelor de contact ale dinților vecini; 

- severă – dintele ajunge la nivelul gingiei interproximale sau sub aceasta. 

Complicații și implicații clinice în lipsa tratamentului, infraocluzia poate genera o serie de 

consecințe asupra ocluziei și dezvoltării dento-maxilare: 

- întârzierea erupției sau erupția ectopică a succesorilor permanenți; 

- apariția cariei sau a inflamației parodontale localizate; 

- rezorbția rădăcinii dinților vecini; 

- dezvoltare insuficientă a procesului alveolar; 

- limitarea derivei meziale fiziologice; 

- supraerupția dinților antagoniști; 

- deviații ale liniei mediane; 

- reducerea lungimii arcadelor și pierderea spațiului, mai ales la infraocluzia severă [258]. 

Cea mai frecventă malocluzie asociată este ocluzia laterală deschisă, datorată inhibării 

creșterii verticale alveolare din zona molarului afectat [259,260].  

Rădăcinile scurte ale dinților 

Anomalia cunoscută sub denumirea de „short root anomaly” (SRA) descrie o tulburare de 

dezvoltare caracterizată prin formarea unor rădăcini complet calcificate, dar cu lungime anormal 

de redusă, fenomen determinat cel mai frecvent de factori genetici. Termenul a fost introdus de 

Lind (1972) pentru a delimita această condiție de scurtarea radiculară cauzată de factori externi 

(traumatisme, resorbții inflamatorii, tratamente ortodontice). Particularitatea definitorie este că 

rădăcina are o lungime egală sau mai mică decât coroana, fără a exista antecedente locale sau 
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sistemice care să explice această modificare. De regulă, afectarea apare bilateral și are predilecție 

pentru incisivii centrali maxilari, dar pot fi implicați și premolarii secunzi sau, în cazuri rare, 

majoritatea dinților permanenți – situație denumită SRA multiplu sau generalizat [66]. 

Din punct de vedere epidemiologic, prevalența raportată variază între 0,6% și 2,4% în 

populația generală, fiind însă semnificativ mai ridicată în unele grupuri etnice, cum este populația 

japoneză, unde poate depăși 10%. Afecțiunea este descrisă aproape exclusiv în dentiția 

permanentă, absența cazurilor în dentiția temporară sugerând un mecanism patogen specific 

fazelor tardive ale odontogenezei [261]. 

Etiologie și mecanisme patogenetice 

Dezvoltarea radiculară depinde de funcția normală a tecii epiteliale Hertwig (HERS), 

structură responsabilă de inițierea formării dentinei radiculare, de determinarea numărului de 

rădăcini și de arhitectura acestora. În mod normal, după finalizarea coroanei, HERS se extinde 

apical și ghidează elongarea rădăcinii până la închiderea foramenului apical [262]. 

Procesul radicular este relativ rezistent la perturbații majore; dinții complet lipsiți de 

rădăcini sunt excepționali. Totuși, întreruperea creșterii apicale sau stoparea prematură a HERS – 

fie prin mecanisme genetice, fie prin factori locali sau sistemici – determină formarea unor rădăcini 

scurtate. Aceste modificări reprezintă cea mai frecventă categorie de displazii radiculare întâlnite 

în practica clinică. 

În displaziile radiculare, diferențierea odontoblastelor poate continua o perioadă limitată 

chiar și atunci când HERS este afectată, ceea ce explică prezența unui strat de dentină radiculară 

incompletă, dar totuși formată. În schimb, mineralizarea cimentului radicular poate fi afectată în 

anumite condiții, cum este hipofosfatazia, unde formarea cimentului celular este perturbată printr-

un deficit de mineralizare. 

Un proces deosebit de vulnerabil la perturbări este formarea furcației la dinții 

pluriradiculari; orice interferență cu acest mecanism poate genera fenotipuri precum 

taurodontismul, fuziunea rădăcinilor sau furcații anormal conturate. Astfel, modificările radiculare 

pot reprezenta expresia unor disfuncții distincte ale HERS sau ale interacțiunilor epitelio-

mezenchimale implicate în morfogeneza rădăcinii [15,256]. 

Deși numeroase caracteristici ale acestor displazii pot fi corelate cu anumite etape ale 

dezvoltării radiculare, interpretarea precisă a mecanismelor patogenetice rămâne limitată de 

cunoașterea incompletă a biologiei formării rădăcinii. Cercetările actuale sugerează totuși o 

etiologie multifactorială, în care factorii genetici joacă un rol major, iar influențele de mediu pot 

amplifica fenotipul în anumite situații [263]. 

Rotația premolarilor și/sau a incisivilor laterali maxilari 
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Rotația dentară este o anomalie de poziție caracterizată prin deplasarea (de cel puțin 20°) 

a dintelui în jurul axei sale longitudinale, ca urmare a modificărilor de dezvoltare apărute în timpul 

erupției dentare definitive. Gupta și colaboratorii au clasificat rotația dentară în trei grupe: <45°, 

45°–90° și >90°, majoritatea rotațiilor dentare prezentând angulații cuprinse între 45° și 90°, 

urmate de rotațiile <45°[264]. 

Etiologie.  

Tulburări pre-eruptive: 

- lezarea regiunii premaxilare în copilărie, care a deplasat și a nealiniat mugurul dentar în curs de 

dezvoltare 

- prezența unei patologii adiacente precum chistul, tumora, odontomul, dinții supranumerari 

poate interfera cu erupția dintelui. 

 

Tulburări post-eruptive: 

- factori obișnuiți 

- factori mecanici 

- factori locali 

- factori de mediu 

- factori ereditari 

Într-o arcadă dentară cu aglomerație, rotațiile sunt adesea prezente, dar în cazurile cu exces 

de spațiu pot apărea, de asemenea, rotații dentare. Factorii de mediu, cum ar fi disponibilitatea 

spațiului pentru alinierea dinților, calea de erupție dentară și efectele funcționale produse de limbă 

și buze, trebuie, de asemenea, luați în considerare în etiologia rotațiilor dentare, alături de modelul 

multifactorial al malpozițiilor dentare [244,265]. 

Dinți supranumerari 

Dinții supranumerari reprezintă cea mai frecventă anomalie numerică a dentiției și se 

definesc prin prezența unuia sau mai multor dinți suplimentari față de formula dentară normală. 

Acești dinți pot apărea în orice sector al arcadei dentare, iar originea lor este atribuită perturbărilor 

apărute în stadiile incipiente ale dezvoltării odontogene, mai ales în fazele de inițiere și proliferare 

a lamei dentare. 

Cea mai frecvent întâlnită formă clinică este localizată în regiunea mediană a maxilarului, 

fiind cunoscută sub denumirea de mesiodens. Prevalența raportată în literatura de specialitate 

variază, situându-se aproximativ între 0,3–0,8% pentru dentiția temporară și 1,5–3,5% pentru 

dentiția permanentă, cu o predominanță marcată la sexul masculin. În situațiile în care dinții 

supranumerari sunt multipli, raportul masculin:feminin este și mai pronunțat. Deși cazurile 

ereditare sunt relativ rare, au fost descrise modele variate de transmitere genetică, inclusiv 



 112 

autozomală dominantă cu penetranță incompletă, autozomală recesivă sau legată de cromozomul 

X, ceea ce sugerează implicarea unor mecanisme genetice diferite în funcție de contextul familial 

[266]. 

Peste 90% dintre dinții supranumerari sunt localizați la nivelul maxilarului superior, iar 

doar o proporție redusă dintre aceștia erup spontan. În numeroase cazuri devin simptomatici sau 

generează complicații, necesitând extracție. Dinții supranumerari pot fi unilaterali sau bilaterali, 

unici sau multipli, iar în situația identificării unor cazuri multiple la un pacient fără istoric de 

traumatisme sau afectări locale se recomandă evaluare genetică, deoarece astfel de prezentări pot 

sugera o afecțiune sindromică [267]. 

Dinții supranumerari sunt semnificativ mai frecvenți la pacienții cu despicături labio-

maxilo-palatine, precum și în peste 20 de sindroame genetice, dintre care cele mai reprezentative 

sunt displazia cleido-craniană și sindromul Gardner. La pacienții cu despicătură unilaterală de buză 

și/sau palat, prevalența este raportată în jurul valorii de 22%, cu o afectare mai frecventă a dentiției 

permanente, bărbații fiind de două ori mai predispuși decât femeile [268]. 

Originea supranumerarilor a fost explicată prin mai multe teorii etiologice: 

- teoria dihotomiei mugurelui dentar, care presupune divizarea anormală a mugurelui în timpul 

dezvoltării; 

- teoria hiperactivității locale a lamei dentare, care consideră că dinții suplimentari sunt 

rezultatul unei proliferări excesive a epiteliului odontogen; 

- ipoteza atavistică, conform căreia pot apărea elemente dentare suplimentare în zone în care, 

filogenetic, existau dinți la strămoșii speciei [266]. 

Diagnosticul unui dinte supranumerar se bazează pe evaluarea clinică și este confirmat prin 

examinări radiologice. Radiografiile ocluzale și periapicale sunt utile pentru identificarea 

supranumerarilor anteriori, însă localizarea tridimensională exactă poate fi realizată optim prin 

tomografie computerizată cu fascicul conic (CBCT), care permite planificarea corectă a 

tratamentului chirurgical și a mișcărilor ortodontice ulterioare [269]. 

Dinții supranumerari pot induce o serie de complicații: întârzierea erupției dinților 

permanenți, devieri de poziție, înghesuiri dentare, formarea chisturilor și, în cazuri rare, resorbția 

radiculară a dinților vecini. De aceea, depistarea lor precoce și stabilirea unui plan terapeutic 

individualizat sunt esențiale pentru prevenirea complicațiilor ocluzale și dento-maxilare. 

Hipoplazia smalțului dentar 

Hipoplazia smalțului dentar reprezintă o anomalie de dezvoltare caracterizată prin 

reducerea cantității de smalț la nivelul coroanei dentare, ca urmare a unei perturbări a procesului 

de secreție a matricei sau a etapelor ulterioare de mineralizare și maturare. Defectele pot varia de 

la mici depresiuni sau zone lipsite de smalț până la alterări extinse ale suprafeței coronare [270]. 
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În practica clinică, defectele de dezvoltare ale smalțului (DDE) includ două categorii 

principale: hipoplazia – deficit cantitativ de smalț; opacitățile – modificări calitative ale 

mineralizării smalțului, care pot fi difuze sau delimitate [271].  

Aceste manifestări apar fie ca rezultat al unor condiții genetice, fie secundar unor influențe 

de mediu. Un exemplu clasic de afectare ereditară este amelogeneza imperfectă, în care anomaliile 

smalțului se transmit familial, având un caracter mendelian dominant sau recesiv și afectând 

smalțul dinților temporari și permanenți [272]. 

Hipoplazia determinată de factori de mediu, denumită și „hipoplazie cronologică”, apare 

atunci când un eveniment sistemic sau local interferează cu formarea smalțului într-o anumită 

etapă a dezvoltării dentare. Factorii sistemici implicați includ deficiențele nutriționale, infecțiile 

virale din copilărie (precum rujeola și varicela), sifilisul congenital, episoadele de hipocalcemie, 

nașterea prematură, traumatismele perinatale sau expunerea excesivă la fluor. Factorii locali, 

precum traumatismele sau infecțiile dinților temporari, pot afecta smalțul succesorilor permanenți 

[273,274]. 

Localizarea și extinderea defectului oferă informații valoroase despre momentul producerii 

agresiunii sistemice sau locale, deoarece smalțul fiecărui dinte se formează într-un interval 

cronologic bine determinat. Prin corelarea poziției hipoplaziei cu calendarul amelogenezei, 

clinicianul poate estima perioada în care a avut loc perturbarea. 

Dincolo de impactul clinic, defectele de smalț sunt relevante și în context medico-legal, 

deoarece caracteristicile dentare individuale se păstrează chiar și în situații extreme (carbonizare, 

descompunere avansată), contribuind la identificarea persoanelor [275]. 

3.5 Analiza datelor din lotul de cercetare.  

Analiza datelor obținute în cadrul lotului de cercetare a urmărit identificarea frecvenței și 

tipurilor de anomalii dentare asociate edentațiilor parțiale congenitale, precum și evidențierea 

relațiilor dintre acestea. 

Aceste date confirmă faptul că edentațiile parțiale diagnosticate la copii și adolescenți 

coexistă frecvent cu alte anomalii dentare și de dezvoltare, precum taurodontismul, diminuarea 

lungimii radiculare, erupțiile ectopice, reducerea dimensiunilor mezio-distale ale coroanelor, 

modificările morfologice și hipoplazia smalțului. Aceste comorbidități pot influența simultan 

dezvoltarea aparatului dento-maxilar și arhitectura ocluzală, sugerând existența unor mecanisme 

etiopatogenice comune care guvernează formarea și diferențierea structurilor dentare. În această 

perspectivă, prezența edentațiilor pare a fi nu doar o entitate izolată, ci parte a unui spectru mai 

larg de anomalii de dezvoltare craniofacială. 

În studiul realizat au fost analizați 100 de pacienți cu edentații congenitale. Pentru fiecare 

subiect au fost colectate și evaluate 83 de variabile, incluzând date sociodemografice (sex, vârstă, 
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domiciliu), caracteristicile edentațiilor (numărul de dinți absenți, tipul și localizarea ageneziilor), 

particularitățile erupției dentare (erupție precoce sau întârziată), tipul de malocluzie și schema 

ocluzală, trăsăturile faciale (simetria facială, dimensiunea verticală, relația buzelor, proeminența 

mentonului), precum și parametrii cefalometrici analizați conform metodologiei Steiner. Un 

obiectiv suplimentar al cercetării a vizat evaluarea componentelor genetice implicate în agenezia 

dentară, aspect investigat prin analiza genelor cu rol în odontogeneză [114]. 

Rezultatele obținute sugerează existența unor posibile relații între agenezia dentară și 

caracteristicile ocluzale. Cu toate acestea, trebuie subliniat faptul că prevalența malocluziilor de 

clasa III și de clasa II divizia 2 – tipuri în care s-au remarcat diferențe privind frecvența edentațiilor 

– rămâne relativ redusă în populația generală, iar manifestarea lor este influențată în mare măsură 

de predispoziția genetică [276]. De asemenea, este relevant faptul că majoritatea studiilor 

anterioare s-au bazat pe clasificarea Angle, un sistem preponderent calitativ, care se axează pe 

relația antero-posterioară a primilor molari permanenți, fără a integra în mod suficient alte 

caracteristici esențiale ale ocluziei, precum poziția dinților frontali sau alinierea acestora în raport 

cu planul de ocluzie [277]. În contextul ageneziei dentare, migrarea compensatorie a dinților 

restanți, în special mezializarea acestora, poate modifica raporturile interocluzale ale molarilor și 

poate genera erori de clasificare în sistemul Angle. Având în vedere aceste limitări, prezentul 

studiu a urmărit investigarea relațiilor dintre edentațiile congenitale și indicatorii ocluzali 

cuantificabili, într-un eșantion consecutiv, nealeator, incluzând în analiză atât molarii permanenți, 

cât și molarii de minte, care în literatura de specialitate au fost frecvent excluși. 

Analiza distribuției pe gene a evidențiat un pattern interesant: hipodonția și oligodonția au 

fost mai frecvent întâlnite la genul feminin, în timp ce formele severe, precum edentațiile subtotale, 

au prezentat o predominanță masculină. Aceste rezultate sunt ilustrate în Figura 30 și sugerează 

existența unor diferențe biologice și genetice potențiale, care justifică investigații suplimentare în 

studii viitoare. 

Figura 32 ilustrează distribuția relativă a principalelor tipuri de agenezii dentare în funcție 

de jen, evidențiind diferențe statistice semnificative între grupuri (Chi-Squared Test, Monte Carlo: 

χ² = 12,01; p = 0,00236). Rezultatele demonstrează un model clar de distribuție a fenotipurilor în 

raport cu jenele studiate, cu implicații importante pentru înțelegerea mecanismelor etiologice ale 

edentațiilor congenitale. 

În cazul edentațiilor subtotale, proporția pacienților de sex masculin este dominantă 

(88,9%), în timp ce femeile sunt afectate într-o proporție mult mai redusă (11,1%). Acest raport 

dezechilibrat sugerează că formele severe de agenezie pot fi asociate cu factori genetici sau 

epigenetici care prezintă o penetranță mai accentuată la sexul masculin, posibil prin mecanisme 
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legate de dezvoltarea craniofacială sau de influența variabilelor hormonale implicate în 

odontogeneză. 

În schimb, hipodonția și oligodonția sunt întâlnite predominant la sexul feminin, cu valori 

identice ale prevalenței relative (69,2%), comparativ cu 30,8% la sexul masculin. Această 

distribuție indică o susceptibilitate crescută a fetelor pentru formele ușoare și moderate de 

agenezie, ceea ce poate reflecta diferențe subtile în dinamica eruptivă, în maturarea dentară sau în 

interacțiunile specifice ale genelor implicate în dezvoltarea dentară (de exemplu, MSX1, PAX9, 

AXIN2). 

 

Figura 32 Studiul între genuri în diferite tipuri de edentații congenitale 

Figura 33 prezintă distribuția relativă a principalelor tipuri de agenezii dentare în funcție 

de zona de rezidență a pacienților, analizând trei categorii: municipiul Chișinău, restul Republicii 

Moldova și străinătatea. Testul Chi-pătrat (Monte Carlo) indică o valoare χ² = 4,37, cu p = 0,3124, 

ceea ce semnifică absența unei asocieri semnificative statistic între tipul ageneziei și zona 

geografică de proveniență. Deși diferențele nu ating pragul semnificației statistice, distribuția 

observată oferă informații relevante pentru contextul epidemiologic național. 

În cazul edentațiilor subtotale, distribuția este relativ echilibrată între municipiul Chișinău 

(44,4%) și restul Republicii Moldova (55,6%). Această repartizare sugerează că formele severe de 

edentație congenitală sunt întâlnite uniform în populație, fără a indica o concentrare predominant 

urbană sau rurală. Lipsa diferențelor majore poate reflecta accesul relativ similar la servicii 

stomatologice pediatrice sau caracterul predominant genetic al acestor forme. 

Pentru hipodonție, datele evidențiază o concentrație mai mare în municipiul Chișinău 

(64,1%), urmată de restul Republicii Moldova (32,1%), în timp ce cazurile provenite din 

străinătate sunt rare (3,8%). 
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Deși nesemnificativ statistic, acest model ar putea fi explicat prin detectarea mai timpurie 

a formelor ușoare de agenezie în mediul urban, datorită accesului mai bun la consultații de 

specialitate, printr-o rată mai mare de prezentare în centre universitare pentru evaluări ortodontice 

și pedodontice și prin posibilitatea ca familiile din mediul rural să se adreseze tardiv pentru 

tratament, ceea ce reduce raportarea formelor ușoare. 

În ceea ce privește oligodonția, se observă o preponderență notabilă în rândul pacienților 

din municipiul Chișinău (76,9%), comparativ cu doar 15,4% în restul Republicii Moldova și 7,7% 

la pacienții din străinătate. Această distribuție, deși nu este semnificativă statistic, este relevantă 

din punct de vedere clinic, sugerând că formele moderate ale ageneziei dentare sunt evaluate și 

tratate predominant în cadrul centrelor universitare. Această tendință poate reflecta atât 

adresabilitatea crescută din mediul urban, cât și complexitatea cazurilor care necesită diagnostic 

interdisciplinar. 

În ansamblu, figura confirmă existența unui profil fenotipic diferențiat pe gene, în care: 

- genul masculin prezintă cu precădere forme extinse de edentație (subtotale), 

- genul femenin manifestă mai frecvent forme cu severitate mică sau moderată (hipodonție și 

oligodonție). 

- Semnificația statistică a diferențelor (p < 0,01) susține ipoteza că sexul reprezintă un factor 

predictor relevant în expresia edentațiilor congenitale, fapt care justifică integrarea acestui 

parametru în algoritmii de screening, diagnostic și planificare a tratamentului interdisciplinar. 

Figura 33 indică faptul că zona de rezidență nu constituie un determinant semnificativ al 

severității edentațiilor congenitale, însă distribuția fenomenologică relevă: predominanța formelor 

moderate și severe în mediul urban, adresabilitatea crescută la centrele universitare pentru cazurile 

complexe, subraportarea potențială a formelor ușoare în zonele rurale. 

Aceste date susțin necesitatea consolidării programelor de screening și diagnostic precoce 

la nivel național, în special în mediile unde accesul la servicii stomatologice specializate este 

limitat. 
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Figura 33. Studiul după zona de reședință 

Figura 34 prezintă distribuția percepției estetice în rândul pacienților cu edentație subtotală, 

hipodonție și oligodonție. Deși se observă diferențe între grupuri, testul Chi-pătrat (Monte Carlo) 

nu a evidențiat o asociere statistic semnificativă între tipul ageneziei și preocupările estetice (χ² = 

3,72; p = 0,1692). Din punct de vedere descriptiv, pacienții cu hipodonție au raportat cel mai 

frecvent impact estetic (75,6%), ceea ce se explică prin implicarea frecventă a incisivilor laterali 

superiori, regiune critică pentru estetica facială. În edentația subtotală, preocupările estetice sunt 

prezente la 55,6% dintre pacienți, în timp ce oligodonția prezintă o distribuție aproape echilibrată 

între cei afectați estetic și cei neafectați (53,8% vs. 46,2%). În ansamblu, rezultatele sugerează că 

percepția estetică nu depinde exclusiv de severitatea numerică a ageneziei, ci de localizarea dinților 

lipsă și de modificările morfologice asociate, chiar dacă relația nu atinge pragul de semnificație 

statistică. 

 
Figura 34. Examinarea esteticii pacienților cu edentații congenitale 
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Fața este clasificată în funcție de planurile orizontale, verticale și transversale, definind 

tipuri faciale lungi, medii sau scurte, respectiv late, medii sau înguste. Deși aceste clasificări 

generale sunt utile, ele nu încorporează particularitățile altor trăsături faciale, cum ar fi bărbia, 

buzele, obrajii, nasul și ochii. În contextul identificării bazei biologice a caracteristicilor 

morfologice, este posibilă stabilirea relațiilor genotip–fenotip prin studii de asociere la nivelul 

întregului genom. Aceste studii au fost utile în identificarea genelor asociate cu despicăturile labio-

palatine, iar în prezent sunt în desfășurare numeroase cercetări pentru identificarea genelor care 

pot influența trăsăturile faciale specifice [217,278]. 

Orice examinare a pacientului stomatologic începe cu examenul facial. Asimetria facială 

reprezintă una dintre cele mai importante surse de disconfort pentru pacient. Examenul facial al 

pacienților diagnosticați cu agenezii dentare este esențial pentru evaluarea simetriei faciale, a 

prăbușirii buzelor, a proeminenței mentonului și a reducerii etajelor feței. În eșantionul de pacienți 

cu agenezii dentare, prezentat în Figura 35, s-a constatat că asimetria facială a fost prezentă la 

12,8% dintre pacienții cu hipodonție, la 15,4% dintre cei cu oligodonție și la 33,3% dintre pacienții 

cu edentații subtotale. 

 
Figura 35. Simetria facială al pacienților cu edentații congenitale 

În timpul examinărilor clinice s-au depistat asimetrii ale maxilarului superior la pacienții 

cu agenezii dentare. La pacienții cu hipodonție, asimetria maxilarului superior a fost prezentă în 

34,6% din cazuri, la cei cu oligodonție în 61,5%, iar la pacienții cu edentații subtotale în 77,8% 

(fig. 36). 
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Figura 36. Simetria maxilarului superior 

Asimetria mandibulară reprezintă o discrepanță în dezvoltarea și poziția mandibulei față 

de linia mediană a feței, putând fi determinată de factori congenitali, de creștere inegală, de 

pierderea precoce a dinților sau de alte disfuncții structurale și funcționale. Aceasta poate influența 

estetica facială, funcția ocluzală și echilibrul muscular, având implicații în ortodonție și chirurgia 

ortognatică. 

Figura 37 ilustrează distribuția prezenței sau absenței simetriei mandibulare în funcție de 

tipul de agenezie dentară. În grupul pacienților cu edentații subtotale, 33,3% dintre subiecți 

prezintă asimetrie mandibulară, în timp ce 66,7% manifestă simetrie mandibulară. Pentru 

hipodonție, 65,4% dintre pacienți prezintă asimetrie mandibulară, iar 34,6% prezintă simetrie 

mandibulară. În cazul oligodonției, distribuția este mai echilibrată, 53,8% dintre subiecți având 

asimetrie mandibulară, iar 46,2% prezentând simetrie mandibulară. 
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Figura 37. Simetria maxilarului inferior simetria maxilarului inferior 

Arcadele dentare reprezintă dispunerea dinților în cadrul arcadelor maxilară și 

mandibulară, având un rol esențial în ocluzie, masticație, fonație și estetica facială. Acestea pot 

prezenta variații de formă, dimensiune și aliniere, în funcție de factorii genetici, dezvoltarea 

dentară și prezența unor anomalii, precum ageneziile dentare. În context ortodontic și protetic, 

evaluarea arcadelor dentare este esențială pentru stabilirea unui plan de tratament adecvat, în 

special la pacienții cu edentații congenitale. 

Figura 38 ilustrează distribuția prezenței sau absenței modificărilor la nivelul arcadelor 

dentare în funcție de tipul de agenezie dentară. În cazul edentațiilor subtotale, 11,1% dintre subiecți 

nu prezintă modificări ale arcadelor dentare, în timp ce 88,9% prezintă modificări ale acestora. 

Pentru hipodonție, 11,5% dintre pacienți nu prezintă modificări ale arcadelor dentare, iar 88,5% 

prezintă modificări. În cazul oligodonției, toate cazurile (100%) prezintă modificări evidente ale 

arcadelor dentare. 
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Figura 38. Simetria arcadelor dentareSimetria arcadelor dentare 

În cefalometria laterală, poziția și proeminența buzelor sunt analizate prin intermediul unor 

repere și măsurători specifice, care permit evaluarea relației acestora cu structurile osoase și 

dentare. Poziția buzelor poate fi descrisă utilizând metode clasice dezvoltate de autori consacrați 

în analiza cefalometrică, cum ar fi Steiner, Ricketts, Burstone, Sassouni, Holdaway și Sushner. 

Una dintre cele mai utilizate metode pentru evaluarea poziției buzelor este analiza lui 

Steiner, care se bazează pe linia S (S-line), trasată de la punctul subnazal (Sn) la punctul moale 

pogonion (Pog'). Buzele pot fi caracterizate astfel: 

- protruze (exprimare crescută): dacă sunt situate anterior față de această linie;  

- poziție echilibrată: dacă se află aproape de linia S;  

- retruze (exprimare redusă): dacă sunt plasate posterior față de linia S.  

O altă metodă recunoscută este analiza lui Burstone, care utilizează linia estetică (E-line), 

trasată de la vârful nasului la punctul moale pogonion. În mod ideal, conform lui Burstone, buza 

superioară ar trebui să fie situată la aproximativ 4 mm posterior față de linia E, iar buza inferioară 

la aproximativ 2 mm. O deviere semnificativă indică fie o protruzie excesivă, fie o retruzie a 

buzelor. 

Holdaway a introdus conceptul de H-line (linia armoniei) în anul 1983, definită de punctul 

moale pogonion și marginea buzei superioare, considerând că un echilibru optim este esențial 

pentru estetica facială. În plus, Sushner, în 1977, a adaptat aceste metode pentru populațiile afro-

americane, subliniind variabilitatea etnică a poziției buzelor. 

Astfel, poziția și proeminența buzelor în cefalometrie pot fi evaluate obiectiv prin aceste 

măsurători, oferind un ghid util pentru planificarea tratamentelor ortodontice și protetice, în 

vederea obținerii unui echilibru estetic și funcțional. 
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În cazul edentațiilor subtotale, 88,9% dintre subiecți prezintă o poziție protruzivă a buzelor, 

comparativ cu doar 11,1% care au o poziție normală. Acest contrast este evident față de hipodonție, 

unde 78,2% dintre indivizi prezintă o poziție normală a buzelor, iar 21,8% au buze protruze. Pentru 

oligodonție, distribuția este mai echilibrată, cu 61,5% dintre subiecți având o poziție normală a 

buzelor și 38,5% o poziție protruzivă (fig. 39). 

Diferențele observate indică o relație clară între severitatea ageneziei dentare și poziția 

buzelor, sugerând că edentația subtotală este asociată predominant cu o poziție protruzivă a 

buzelor, în timp ce formele mai puțin severe, precum hipodonția și oligodonția, sunt corelate cu o 

frecvență mai mare a unei poziții normale. Aceste date pot avea implicații în practica ortodontică 

și protetică, subliniind importanța evaluării poziției buzelor în funcție de gradul de agenezie 

dentară. 

 

Figura 39. Poziția buzelor la pacienții cu edentații congenitale 

Proeminența mentonului joacă un rol esențial în echilibrul estetic și funcțional al regiunii 

faciale inferioare, fiind influențată de dezvoltarea osoasă și de prezența sau absența dinților. În 

edentațiile congenitale, lipsa dinților determină modificări ale structurilor osoase și ale 

musculaturii periorale, ceea ce poate duce la protruzia sau retruzia mentonului. În cazul pacienților 

cu edentații subtotale sau oligodonție, resorbția osoasă și reducerea suportului dentar pot accentua 

proeminența mentonului, în timp ce, în alte cazuri, mentonul poate părea adâncit din cauza unei 

dezvoltări insuficiente a mandibulei. Aceste aspecte au implicații directe în planificarea 

tratamentelor ortodontice și protetice, fiind necesară o abordare personalizată pentru menținerea 

unui echilibru armonios al profilului facial. 

Figura 40 analizează distribuția tipurilor de menton (adâncit, normal, exprimat) în funcție 

de tipul de agenezie dentară. În cazul edentațiilor subtotale, 77,8% dintre subiecți prezintă un 
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menton exprimat, în timp ce 22,2% au un menton normal, fără a fi raportate cazuri de menton 

adâncit. Pentru hipodonție, 79,5% dintre pacienți au un menton normal, 20,5% prezintă un menton 

exprimat, iar niciun pacient nu prezintă menton adâncit. În cazul oligodonției, majoritatea 

subiecților (69,2%) au un menton normal, 23,1% prezintă un menton exprimat, iar 7,7% au 

mentonul adâncit. 

 
Figura 40. Poziția mentonului 

Ocluzia dentară la pacienții cu agenezii ale aparatului dento-maxilar include mai mulți 

factori care necesită o evaluare atentă. Studiind formele de ocluzie la acești pacienți, observăm 

complexitatea problemelor funcționale, estetice, masticatorii, de fonație și a dereglărilor 

articulației temporo-mandibulare. Un factor important în ageneziile dentare este faptul că, în 

zonele în care nu se formează mugurele dentar, nu se dezvoltă corespunzător nici arcada dentară 

și nici grosimea lamei corticale a maxilarelor, ceea ce favorizează apariția diferitelor forme de 

ocluzie patologică. 

Studiind aceste forme, putem observa modul de manifestare a ageneziei dentare. În 

hipodonție, din numărul total de pacienți incluși în studiu, 21,8% au fost depistați cu ocluzie 

adâncă, 2,6% cu ocluzie deschisă și 75,6% cu ocluzie ortognatică. La pacienții cu oligodonție, 

38,8% au prezentat ocluzie adâncă, 15,4% ocluzie deschisă și 53,8% ocluzie ortognatică. În cazul 

pacienților cu edentații subtotale, au fost depistați 66,7% cu ocluzie adâncă și 33,3% cu ocluzie 

ortognatică (fig. 41). 
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Figura 41. Repartizarea pacienților gupă tipul de ocluzie dentare în diferite forme 

de edentații congenitale 

În 1899, Angle a introdus celebra sa clasificare a malocluziilor, care rămâne relevantă și în 

prezent. Conform Organizației Mondiale a Sănătății, malocluziile reprezintă a treia cea mai 

frecventă problemă de sănătate orală, după cariile dentare și bolile parodontale [279]. 

Etiologia malocluziilor este complexă și multifactorială, implicând factori genetici, de 

mediu și etnici. Factorii genetici joacă un rol semnificativ, anumite tipuri de malocluzie, cum ar fi 

clasa a III-a, fiind frecvent întâlnite în cadrul aceleiași familii, sugerând o legătură puternică între 

genetică și apariția malocluziei. Factorul etnic este, de asemenea, relevant, un exemplu fiind 

proeminența bimaxilară, care afectează mai frecvent persoanele de origine africană. Pe de altă 

parte, adaptările funcționale la factorii de mediu influențează structurile dentare și țesuturile 

înconjurătoare, contribuind la apariția diverselor forme de malocluzie. Prin urmare, malocluzia 

este considerată o afecțiune multifactorială, fără o cauză unică. Implicarea ageneziilor dentare în 

apariția malocluziilor determină edentații parțiale, care pot modifica relațiile ocluzale și pot 

influența clasificarea malocluziei în funcție de clasa de dezvoltare scheletală și de poziția dinților, 

atât frontali, cât și laterali [101]. 

În eșantionul de studiu, au fost identificate următoarele tipuri de malocluzie: la pacienții 

cu edentații subtotale, 44,4% au prezentat clasa I și II după Angle, iar 11,1% clasa III. La pacienții 

cu oligodonție, 61,5% au prezentat clasa I, 15,4% clasa II și 23,1% clasa III după Angle. La 

pacienții cu hipodonție, 79,5% au prezentat clasa I, 17,9% clasa II și 2,6% clasa III după Angle 

(fig. 42). 

 



 125 

 
Figura 42. Formele de malocluzie după Angle în edentațiile congenitale 

Analiza comparativă a vârstei pacienților în funcție de clasele de malocluzie, prezentată în 

Figura 43, a evidențiat absența unor diferențe semnificative statistic între grupurile analizate 

(ANOVA: F = 1,399; p = 0,252). Deși analiza descriptivă indică o variabilitate mai mare a vârstei 

în rândul pacienților cu malocluzie clasa II și prezența unor valori extreme în clasa I, aceste 

diferențe nu au atins pragul semnificației statistice. Pacienții cu malocluzie clasa III au prezentat 

o distribuție mai omogenă a vârstei, cu valori predominant concentrate în intervalele de vârstă mai 

mici. Comparările perechi dintre clasele I, II și III au confirmat lipsa unor diferențe semnificative 

statistic (p > 0,05 pentru toate comparațiile). În ansamblu, rezultatele sugerează că vârsta nu 

reprezintă un factor determinant semnificativ în distribuția claselor de malocluzie în cadrul lotului 

studiat, iar variațiile observate au un caracter predominant descriptiv și clinic. 

 

 

Figura 43. Distribuția comparativă a vârstei pacienților între clasele de malocluzie 
(ANOVA) 
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Incluzia dentară reprezintă o pseudoagenezie dentară, caracterizată prin absența clinică a 

dintelui de pe arcada dentară, deși acesta este prezent în osul maxilar sau mandibular și nu a erupt. 

Incluzia poate fi determinată de lipsa spațiului pe arcadă, de prezența unui exces de spațiu asociat 

poziționării anormale a mugurelui dentar, de neextracția la timp a dintelui temporar, care împiedică 

erupția dintelui permanent, de tulburările secvenței de erupție dentară, de închiderea prematură a 

rădăcinilor, de rotația mugurilor dentari, precum și de leziuni patologice localizate (chisturi, 

odontoame). 

 
Figura 44. Incluzia dentară asociată cu forme de edentații congenitale 

În studiul nostru, cel mai frecvent am întâlnit incluzia caninului și a molarului trei, iar mai 

rar incluzia incisivului central. De asemenea, a fost identificat un singur caz de incluzie a molarului 

3.6. Pentru evidențierea incluziei dentare este necesară efectuarea unui examen radiologic, care 

permite diferențierea incluziei dentare de agenezia dentară. În eșantionul studiului nostru, incluzia 

dentară a fost identificată exclusiv la pacienții cu hipodonție, reprezentând 6,4% dintre cazurile 

asociate cu agenezia dentară. 

3.6 Agenezia fiecărui dinte depistat la paciențiii luați în studiu. 

Studiul distribuției dintelui 1.8 în corelație cu diverse forme de agenezie dentară 

evidențiază variații semnificative în ceea ce privește frecvența sa relativă. Graficul obținut reflectă 

diferențe semnificative statistic între edentațiile subtotale, hipodonție și oligodonție, conform 

testului Chi-pătrat (Monte Carlo), care a generat o valoare χ² = 32,11 și o valoare p < 0,00001, 

indicând o asociere puternică între variabile. 

În cazul edentațiilor subtotale, dintele 1.8 este absent în 44,4% dintre cazuri, în timp ce 

prezența sa este raportată în 55,6% dintre situații. Această distribuție indică o tendință ușor 

favorabilă păstrării molarului al treilea, ceea ce poate sugera un model conservator al dezvoltării 

dentare în această categorie (fig. 45). 
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Pentru hipodonție, rezultatele arată că dintele 1.8 este absent în 16,7% dintre cazuri, în 

timp ce este prezent în 83,3% dintre acestea. Această tendință indică o probabilitate ridicată de 

persistență a molarului al treilea în cadrul acestui tip de agenezie, ceea ce poate reflecta un grad 

mai redus de perturbare a odontogenezei. 

În ceea ce privește oligodonția, rezultatele demonstrează o incidență semnificativ crescută 

a absenței dintelui 1.8, care atinge 92,3%, comparativ cu doar 7,7% dintre cazurile în care acesta 

este prezent. Acest fapt poate indica un model predictibil al dezvoltării dentare afectate, asociat cu 

o severitate crescută a hipodonției extinse. 

Interpretarea acestor date susține ipoteza conform căreia severitatea ageneziei dentare 

influențează semnificativ probabilitatea absenței molarului al treilea. 

 
Figura 45. Distribuția dintelui 1.8 în edentațiile congenitale 

Figura 46, ilustrează distribuția și semnificația statistică a ageneziei dintelui 1.7 în funcție 

de tipul de edentație congenitală, analizând trei categorii: edentații subtotale, hipodonție și 

oligodonție. În cazul edentațiilor subtotale, agenezia dintelui 1.7, a fost identificată la 44,4% dintre 

pacienți, în timp ce 55,6% nu au prezentat această anomalie. Această distribuție sugerează o 

variabilitate ridicată în cadrul acestui tip de edentație, posibil determinată de un cumul de factori 

genetici și de mediu. 

Pentru hipodonție, rezultatele evidențiază că 98,7% dintre pacienți nu au prezentat 

agenezia dintelui 1.7, în timp ce doar 1,3% au manifestat această anomalie. Această diferență 

pronunțată indică faptul că hipodonția se asociază rar cu agenezia acestui dinte, ceea ce poate 

sugera un model predictibil al dezvoltării dentare, în care agenezia dintelui 1.7 este mai puțin 

frecventă. 

În ceea ce privește oligodonția, 15,4% dintre pacienți au prezentat agenezia dintelui 1.7, în 

timp ce 84,6% au avut acest dinte prezent. Această distribuție intermediară indică o posibilă 
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influență a unor mecanisme genetice complexe, având în vedere că incidența ageneziei este mai 

mare decât în hipodonție, dar mai redusă decât în edentațiile subtotale. 

Testul statistic aplicat confirmă faptul că tipul de agenezie dentară influențează în mod 

semnificativ prezența sau absența dintelui 1.7. Distribuția obținută sugerează că hipodonția este 

cel mai puțin asociată cu agenezia acestui dinte, în timp ce edentațiile subtotale prezintă cea mai 

mare variabilitate, iar oligodonția manifestă un model intermediar. 

 
Figura 46. Distribuția dintelui 1.7 în edentațiile congenitale 

Distribuția și semnificația statistică a ageneziei dintelui 1.6 au fost analizate în funcție de 

tipul de edentație congenitală, incluzând trei categorii distincte: edentații subtotale, hipodonție și 

oligodonție (fig. 47). Testul Chi-pătrat (Monte Carlo), cu o valoare p = 0,0005, indică o asociere 

statistic semnificativă între tipul de agenezie dentară și prezența sau absența dintelui 1.6. 

În cazul edentațiilor subtotale, 44,4% dintre pacienți prezintă agenezia dintelui 1.6, în timp 

ce 55,6% nu au fost diagnosticați cu această anomalie. Această distribuție relativ echilibrată 

reflectă o variabilitate fenotipică ridicată, ceea ce poate sugera că absența dintelui 1.6 în acest grup 

este influențată de factori genetici și de mediu. 

Pentru hipodonție, 97,4% dintre pacienți nu prezintă agenezia dintelui 1.6, în timp ce doar 

2,6% au fost diagnosticați cu această anomalie. Această frecvență redusă a ageneziei indică faptul 

că hipodonția afectează rar acest dinte, ceea ce poate sugera o susceptibilitate mai scăzută a dintelui 

1.6 la mecanismele implicate în apariția hipodonției. 

În cazul oligodonției, 100% dintre pacienți nu prezintă agenezia dintelui 1.6, ceea ce indică 

absența acestui fenomen în lotul studiat. Această constatare sugerează că, în cadrul eșantionului 

analizat, oligodonția nu a fost asociată cu agenezia dintelui 1.6. 

Testul statistic confirmă faptul că distribuția ageneziei dintelui 1.6 diferă semnificativ între 

tipurile de edentație congenitală. Edentațiile subtotale prezintă cea mai mare variabilitate, în timp 



 129 

ce hipodonția și oligodonția demonstrează o frecvență redusă sau absentă a ageneziei acestui dinte. 

Aceste rezultate au implicații clinice importante și pot contribui la elaborarea unor strategii 

personalizate de diagnostic și tratament pentru pacienții cu edentații congenitale. 

 
Figura 47. Distribuția dintelui 16 în edentațiile congenitale 

Figura 48 prezintă incidența dintelui 15 în raport cu tipurile de agenezie dentară. Valorile 

distribuite pe axe reflectă frecvența relativă a prezenței sau absenței dintelui 1.5 în funcție de 

fiecare tip de edentație congenitală. Testul statistic Chi-pătrat (Monte Carlo) și valoarea p indică 

o asociere statistic semnificativă între tipul de edentație și prezența sau agenezia dintelui 15. 

În cazul edentațiilor subtotale, 66,7% dintre pacienți au fost diagnosticați cu agenezia 

dintelui 15, în timp ce 33,3% au prezentat acest dinte. Această distribuție sugerează o predispoziție 

ridicată pentru absența dintelui 15 în această categorie de edentație, ceea ce poate reflecta influența 

unor factori genetici și de dezvoltare. 

Pentru hipodonție, 88,5% dintre pacienți nu prezintă agenezia dintelui 1.5, iar doar 11,5% 

manifestă această anomalie. Acest rezultat indică o frecvență redusă a ageneziei la nivelul dintelui 

15, ceea ce sugerează că acest dinte este mai rar afectat în cadrul hipodonției, comparativ cu alte 

grupe dentare. 

În cazul oligodonției, 76,9% dintre pacienți au prezentat dintele 15, iar 23,1% au prezentat 

agenezia acestuia. Această proporție este intermediară între edentațiile subtotale și hipodonție, 

indicând faptul că oligodonția poate afecta acest dinte într-o măsură moderată. 

Rezultatele acestui studiu evidențiază faptul că dintele 15 prezintă o variabilitate 

importantă a frecvenței ageneziei în funcție de tipul de edentație congenitală. În timp ce edentațiile 

subtotale sunt asociate cu cea mai mare frecvență a ageneziei acestui dinte, hipodonția prezintă 

cea mai redusă implicare, iar oligodonția ocupă o poziție intermediară. Semnificația statistică 

ridicată (p < 0,001) confirmă existența unei asocieri între tipul de agenezie și frecvența ageneziei 

dintelui 15, rezultate care pot avea implicații în diagnosticul precoce, tratamentul personalizat și 

prognosticul pacienților cu edentații congenitale. 
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Figura 48. Distribuția dintelui 15 în edentațiile congenitale 

Analiza prezenței dintelui 14 a investigat relația dintre tipurile de agenezie dentară. 

Rezultatele indică existența unor diferențe semnificative între aceste categorii și evidențiază o 

asociere statistic semnificativă (p < 0,05), confirmând faptul că distribuția cazurilor în funcție de 

prezența sau absența dintelui 14 variază între tipurile de agenezie studiate (fig. 49). 

Prevalența ridicată a absenței dintelui 14 în cazul edentațiilor subtotale sugerează o 

asociere mai frecventă între acest tip de agenezie și absența acestui dinte. În schimb, în cazurile de 

hipodonție și oligodonție, dintele 14 este prezent într-un procent mai mare, ceea ce indică diferențe 

în modelul de manifestare al acestor tipuri de agenezie. Aceste rezultate pot sugera existența unor 

factori genetici și de mediu care influențează dezvoltarea și persistența dintelui 14 în diverse forme 

de agenezie dentară. 

 
Figura 49. Distribuția dintelui 14 în edentațiile congenitale 

Prezența sau absența dintelui 13. confirmă existența unei diferențe statistic semnificative 

(p < 0,05) între categoriile analizate (fig. 50). 
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Rezultatele arată că în cazul edentației subtotale, dintele 13 lipsește într-un procent mai 

mic comparativ cu celelalte tipuri de agenezie, fiind prezent în 77,8% dintre cazuri. În schimb, 

pentru hipodonție și oligodonție, dintele 13 este absent în totalitate (100%), ceea ce indică un 

model clar de diferențiere între aceste tipuri de agenezie. 

Aceste diferențe sugerează existența unor mecanisme genetice și de dezvoltare distincte 

care influențează persistența sau pierderea dintelui 13. Hipodonția și oligodonția par a avea un 

impact mai sever asupra formării acestui dinte, în timp ce edentația subtotală păstrează o 

probabilitate mai mare de prezență a lui 13. Aceste rezultate pot fi corelate cu factori genetici 

implicați în formarea dentiției permanente, precum și cu modele de ereditate care influențează 

apariția anodonției selective. Studiul evidențiază o asociere clară între tipul de agenezie dentară și 

prezența dintelui 1.3, oferind perspective relevante pentru diagnosticul precoce. 

 
Figura 50. Distribuția dintelui 1.3 în edentațiile congenitale 

Distribuția absenței dintelui 12 variază în funcție de tipul de agenezie dentară. În cazul 

hipodonției, dintele lipsește în 75,6% dintre cazuri, ceea ce sugerează o frecvență crescută a acestei 

anomalii în această formă de agenezie dentară. În cazul oligodonției, pacienții prezintă o rată a 

absenței dintelui 12 de 69,2%, ceea ce indică un model diferit de afectare dentară față de hipodonție 

(fig. 51). În cazul edentațiilor subtotale, distribuția este mai echilibrată (55,6% prezență, 44,4% 

absență), ceea ce poate reflecta o variabilitate mai mare a manifestărilor clinice. Testul statistic a 

evidențiat o asociere semnificativă între tipul de agenezie dentară și prezența dintelui 12 (p < 0,05). 

Aceste diferențe pot fi asociate cu factori genetici și de mediu care influențează dezvoltarea 

incisivilor laterali superiori. Genele implicate în formarea și dezvoltarea acestora, precum MSX1 

și PAX9, pot avea un rol important în apariția diferitelor forme de agenezie dentară. Mai mult, 

prezența sau absența dintelui 12 poate constitui un indicator fenotipic util în evaluarea modelelor 

ereditare ale ageneziei dentare, având implicații în diagnosticul precoce și în planificarea 

tratamentului ortodontic și protetic. 
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Studiul evidențiază o asociere între tipul de agenezie dentară și prezența dintelui 1.2, 

susținând necesitatea unei abordări personalizate în managementul pacienților cu edentații 

congenitale. 

 
Figura 51. Distribuția dintelui 12 în edentațiile congenitale 

Analiza distribuției absenței dintelui 1.1, prezentată în Figura 52, în raport cu cele trei tipuri 

de agenezie dentară, evidențiază o frecvență extrem de scăzută a acestei anomalii în toate 

categoriile analizate. Prezența acestui dinte a fost confirmată în marea majoritate a cazurilor, iar 

absența sa a fost înregistrată sporadic: 11,1% dintre pacienții cu edentații subtotale, respectiv 2,6% 

dintre cei cu hipodonție, în timp ce în grupul cu oligodonție nu au fost raportate cazuri de agenezie 

a incisivului central superior. 

Aceste rezultate sunt în concordanță cu teoria stabilității morfologice a incisivilor centrali 

maxilari, considerați printre cei mai rezistenți dinți la variațiile evolutive și genetice asociate 

ageneziei dentare. În literatura de specialitate, agenezia dintelui 1.1 este descrisă ca fiind 

excepțională, ceea ce explică prevalențele extrem de reduse observate și în lotul analizat. 

Din punct de vedere clinic și etiopatogenic, aceste date sugerează că incisivul central 

superior nu reprezintă un indicator al severității ageneziei dentare. Absențele izolate identificate 

pot reflecta particularități individuale ale dezvoltării dentare, mai degrabă decât un model asociat 

hipodonției sau oligodonției. 

Având în vedere lipsa diferențelor semnificative între grupuri și valoarea p > 0,05 obținută 

în analiza statistică, se poate concluziona că tipul de agenezie dentară nu este asociat semnificativ 

cu distribuția absenței dintelui 1.1 în eșantionul studiat. 
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Figura 52. Distribuția dintelui 1.1 în edentațiile congenitale 

Studiul diferențiat al absenței dintelui 2.1 evidențiază o distribuție care pare să fie corelată 

cu gradul de severitate al ageneziei dentare. În cazul edentațiilor subtotale, dintele 2.1 este prezent 

în 33,3% dintre cazuri, în timp ce 66,7% dintre pacienți prezintă absența acestuia. În contrast, 

pacienții diagnosticați cu hipodonție și oligodonție prezintă o absență de 100% a dintelui 2.1, ceea 

ce indică o frecvență foarte ridicată a ageneziei acestui dinte în cadrul lotului studiat (fig. 53). 

Aceste rezultate evidențiază faptul că incisivul central superior stâng 2.1 este afectat 

frecvent în formele analizate de agenezie dentară, având o probabilitate ridicată de a fi absent în 

hipodonție și oligodonție, comparativ cu edentațiile subtotale, unde se observă o frecvență mai 

mare a prezenței acestui dinte. Din punct de vedere embriologic, incisivii centrali superiori sunt 

printre primii dinți permanenți care inițiază procesul de dezvoltare, iar absența lor poate fi asociată 

cu perturbări timpurii ale migrației și proliferării celulelor mezenchimale derivate din creasta 

neurală, ceea ce poate afecta formarea laminei dentare. 

Absența frecventă a dintelui 2.1 în hipodonție și oligodonție poate sugera implicarea unor 

mecanisme genetice în dezvoltarea dentiției. Gene precum PAX9, MSX1 și AXIN2 sunt cunoscute 

pentru rolul lor în odontogeneză și au fost asociate cu diferite forme de agenezie dentară. De 

asemenea, factorii de mediu pot influența expresia clinică a hipodonției și oligodonției, contribuind 

la variațiile observate în gradul de afectare dentară și în distribuția absenței dinților. 
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Figura 53. Distribuția dintelui 2.1 în edentațiile congenitale 

În distribuția absenței dintelui 2.2, în cazul edentațiilor subtotale, dintele 2.2 este absent în 

55,6% dintre cazuri, iar prezent în 44,4% dintre pacienți, ceea ce indică o distribuție relativ 

echilibrată (fig. 54). La pacienții cu hipodonție, dintele 2.2 este absent în 28,2% dintre cazuri și 

prezent în 71,8%, ceea ce indică o frecvență redusă a ageneziei acestui dinte în această categorie. 

În schimb, în oligodonție, dintele 2.2 este absent în 53,8% dintre cazuri și prezent în 46,2%, ceea 

ce indică o distribuție diferită față de hipodonție. 

Aceste date sugerează că incisivul lateral superior stâng 2.2 este un dinte frecvent afectat 

în agenezia dentară, însă fără o asociere clară între prezența ageneziei și severitatea afectării 

dentare. Spre deosebire de alți dinți care prezintă un tipar mai constant al absenței în diferitele 

forme de agenezie, dintele 2.2 pare să prezinte o variabilitate mai mare a distribuției între grupurile 

analizate. Aceste rezultate pot sugera implicarea unor factori genetici și de mediu în dezvoltarea 

acestui dinte, însă sunt necesare studii suplimentare pentru clarificarea mecanismelor implicate. 

 
Figura 54. Distribuția dintelui 2.2 în edentațiile congenitale 
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Figura 55 reflectă o diferență semnificativă între tipurile de agenezie dentară în ceea ce 

privește dintele 2.3. În cazul edentațiilor subtotale, 77,8% dintre pacienți prezintă agenezia dintelui 

2.3, ceea ce sugerează că acest tip de edentație este asociat cu o frecvență crescută a absenței 

acestui dinte. Caninii superiori au un rol esențial în stabilitatea arcadelor dentare și în distribuția 

forțelor masticatorii, iar absența lor poate influența semnificativ funcționalitatea aparatului dento-

maxilar. Restul de 22,2% dintre pacienți prezintă dintele 2.3, ceea ce indică păstrarea acestuia în 

cadrul unei părți a lotului studiat. 

În hipodonție, la 100% dintre pacienți nu a fost identificată agenezia dintelui 2.3, ceea ce 

sugerează că caninul superior stâng este conservat în această categorie. În oligodonție, de 

asemenea, la 100% dintre pacienți, dintele 2.3 este prezent, ceea ce indică menținerea acestuia 

chiar și în condițiile lipsei mai multor dinți. 

Această distribuție procentuală sugerează că dintele 2.3 este mai frecvent afectat în 

edentațiile subtotale decât în celelalte forme de agenezie dentară. Aceste rezultate evidențiază 

importanța clinică a caninului superior în menținerea stabilității ocluzale și pot orienta planificarea 

tratamentului la pacienții cu edentații congenitale. 

 
Figura 55. Distribuția dintelui 2.3 în edentațiile congenitale 

Dintele 2.4 prezintă o distribuție diferită în funcție de tipul de agenezie dentară, așa cum 

reiese din diagrama analizată. În cazul edentațiilor subtotale, acest dinte este afectat într-o 

proporție semnificativă, agenezia fiind prezentă la 55,6% dintre pacienți (fig. 56). Aceasta 

sugerează că premolarul superior stâng este frecvent absent în această categorie, ceea ce poate 

influența stabilitatea arcadei dentare. Totuși, la 44,4% dintre pacienți, dintele 2.4 este prezent, ceea 

ce evidențiază existența unei variabilități în distribuția acestei anomalii. 
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În hipodonție, dintele 2.4 este afectat rar, agenezia fiind identificată la 3,8% dintre pacienți. 

Majoritatea covârșitoare a pacienților (96,2%) prezintă dintele 2.4, ceea ce indică faptul că acesta 

este conservat în majoritatea cazurilor de hipodonție. 

În oligodonție, distribuția este și mai evidentă, 100% dintre pacienți prezentând dintele 2.4, 

fără cazuri de agenezie. Această constatare indică faptul că, în lotul analizat, premolarul superior 

stâng nu a fost afectat în această categorie de pacienți. 

Distribuția procentuală a acestui dinte arată că premolarul superior stâng 2.4 este mai 

frecvent afectat în edentațiile subtotale, în timp ce în hipodonție și oligodonție este prezent într-o 

proporție mult mai mare. 

 

Figura 56. Distribuția dintelui 2.4 în edentațiile congenitale 

Figura 57 reflectă distribuția procentuală a dintelui 2.5 în raport cu diferitele tipuri de 

agenezie dentară. În cazul edentațiilor subtotale, dintele 2.5 este absent la 55,6% dintre pacienți, 

ceea ce sugerează o frecvență crescută a ageneziei acestui dinte în această categorie. Pe de altă 

parte, la 44,4% dintre pacienți, dintele 2.5 este prezent, ceea ce indică o variabilitate a distribuției 

acestei anomalii. 

În hipodonție, doar 9,0% dintre pacienți prezintă agenezia dintelui 2.5, ceea ce indică faptul 

că acesta este rar afectat în această categorie. Majoritatea pacienților (91,0%) prezintă dintele 2.5, 

sugerând conservarea acestuia în cele mai multe cazuri. 

În oligodonție, distribuția este similară, 7,7% dintre pacienți prezentând agenezia dintelui 

2.5, în timp ce 92,3% au acest dinte prezent. Această tendință indică faptul că premolarul doi 

superior stâng este mai rar afectat în lotul analizat. 

Distribuția procentuală evidențiază faptul că dintele 2.5 este mai frecvent afectat în 

edentațiile subtotale, unde peste jumătate dintre pacienți prezintă agenezia acestuia. În hipodonție 
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și oligodonție, premolarul doi superior stâng este prezent într-o proporție semnificativ mai mare, 

ceea ce sugerează o asociere mai redusă a acestor forme de agenezie cu absența acestui dinte. 

 
Figura 57. Distribuția dintelui 2.5 în edentațiile congenitale 

Din punct de vedere funcțional, primul molar superior este unul dintre cei mai importanți 

dinți permanenți, având un rol esențial în menținerea dimensiunii verticale a ocluziei, în 

stabilizarea arcadelor dentare și în eficiența masticației. Agenezia acestui dinte este extrem de rară, 

iar absența sa poate avea un impact important asupra ocluziei și funcției masticatorii. 

În cazul edentațiilor subtotale, 44,4% dintre pacienți prezintă agenezia dintelui 2.6, în timp 

ce 55,6% nu prezintă această anomalie. Această distribuție sugerează o frecvență crescută a 

ageneziei dintelui 2.6 în această categorie. 

În hipodonție, doar 3,8% dintre pacienți prezintă agenezia dintelui 2.6, ceea ce arată că 

acest dinte este rar afectat. Majoritatea pacienților (96,2%) prezintă dintele 2.6, ceea ce indică 

faptul că acesta este conservat în cele mai multe cazuri (fig. 58). 

În oligodonție, la 100% dintre pacienți nu a fost identificată agenezia dintelui 2.6, ceea ce 

indică faptul că, în lotul analizat, primul molar superior stâng este prezent în toate cazurile. 

Distribuția procentuală evidențiază faptul că dintele 2.6 este mai frecvent afectat în 

edentațiile subtotale, în timp ce în hipodonție și oligodonție acesta este prezent într-o proporție 

semnificativ mai mare. Aceste rezultate sugerează că primul molar superior stâng este rar implicat 

în formele ușoare și moderate de agenezie dentară. 
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Figura 58. Distribuția dintelui 2.6 în edentațiile congenitale 

Figura 59 prezintă distribuția procentuală a dintelui 2.7 în funcție de tipul de agenezie 

dentară, evidențiind o diferență semnificativă statistic între grupurile analizate. 

În cazul edentațiilor subtotale, 22,2% dintre pacienți prezintă agenezia dintelui 2.7, ceea ce 

sugerează o frecvență mai mare a afectării acestui dinte comparativ cu celelalte categorii. Totuși, 

77,8% dintre pacienți prezintă dintele 2.7, ceea ce indică o variabilitate a distribuției acestei 

anomalii. 

În hipodonție, doar 1,3% dintre pacienți prezintă agenezia dintelui 2.7, ceea ce arată că 

acest dinte este foarte rar afectat în această formă de agenezie. Majoritatea pacienților (98,7%) 

prezintă dintele 2.7, ceea ce indică faptul că acesta este conservat în aproape toate cazurile. 

În oligodonție, la 100% dintre pacienți nu a fost identificată agenezia dintelui 2.7, indicând 

că acest dinte este prezent în toate cazurile analizate. 

 
Figura 59. Distribuția dintelui 27 în edentațiile congenitale 
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Aceste rezultate indică existența unei asocieri statistic semnificative între tipul de agenezie 

dentară și prezența dintelui 27. Deoarece valoarea p < 0,05, distribuția observată este puțin 

probabil să fie întâmplătoare, sugerând că frecvența ageneziei dintelui 27 diferă în funcție de tipul 

de edentație congenitală. 

În literatura de specialitate, ageneziile molarilor trei sunt frecvent excluse din analizele 

epidemiologice, deoarece prezintă o prevalență ridicată și o variabilitate mare[84]. Cu toate 

acestea, în prezentul studiu au fost incluși și molarii trei, având în vedere importanța lor în 

evaluarea completă a dezvoltării dentare. În lotul analizat, molarii de minte se numără printre dinții 

cu cea mai mare predispoziție la agenezie, ceea ce explică variațiile observate între grupuri. 

În cazul edentațiilor subtotale, dintele 28 este absent la 44,4% dintre pacienți, în timp ce 

55,6% prezintă acest dinte. Această distribuție indică o frecvență relativ crescută a ageneziei 

dintelui 28 în această categorie (fig. 60). 

În hipodonție, molarul trei superior stâng este prezent la 85,9% dintre pacienți, iar agenezia 

acestuia este identificată la 14,1% dintre cazuri. Aceste rezultate arată că, în formele ușoare de 

agenezie dentară, dintele 28 este afectat relativ rar.  

În oligodonție, distribuția se modifică semnificativ: 84,6% dintre pacienți prezintă agenezia 

dintelui 28, în timp ce doar 15,4% păstrează acest dinte. Aceste rezultate sugerează că molarul trei 

superior stâng se numără printre dinții cel mai frecvent afectați în formele severe de agenezie 

dentară. 

Testul statistic indică existența unei asocieri semnificative între tipul de agenezie dentară 

și prezența dintelui 28. Deoarece valoarea p < 0,05, diferențele observate sunt puțin probabil să fie 

datorate întâmplării, sugerând o asociere între severitatea ageneziei și frecvența absenței molarului 

trei superior stâng. 

 
Figura 60. Distribuția dintelui 28 în edentațiile congenitale 
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Figura 61 prezintă distribuția relativă a dintelui 3.8 în funcție de tipul de agenezie dentară. 

În cazul pacienților cu edentații subtotale, dintele 3.8 este absent la 44,4% dintre pacienți, în timp 

ce 55,6% prezintă acest dinte. La pacienții diagnosticați cu hipodonție, agenezia dintelui 3.8 este 

identificată la 26,9% dintre cazuri, iar 73,1% prezintă acest dinte. În grupul pacienților cu 

oligodonție, frecvența ageneziei dintelui 38 crește semnificativ, atingând 84,6%, în timp ce doar 

15,4% dintre pacienți prezintă acest dinte. 

Testul Chi-pătrat (Monte Carlo) a evidențiat o valoare de χ² = 16,4 și o valoare p = 0,00025, 

ceea ce indică o asociere statistic semnificativă (p < 0,05) între prezența dintelui 3.8 și tipul de 

agenezie dentară. Se observă o corelație între severitatea ageneziei dentare și probabilitatea 

absenței dintelui 3.8, aceasta fiind cea mai mare în cazul oligodonției comparativ cu hipodonția și 

edentațiile subtotale. Aceste rezultate sugerează că molarul trei inferior stâng este afectat 

semnificativ mai frecvent în formele severe de agenezie dentară. 

 
Figura 61. Distribuția dintelui 38 în edentațiile congenitale. 

Din punct de vedere statistic, analiza dintelui 37 în contextul ageneziei dentare evidențiază 

o distribuție semnificativă a prezenței și absenței acestuia în diferite grupuri de pacienți. Graficul 

arată că în cazul hipodonției, 98.7% dintre subiecți nu au acest dinte, ceea ce sugerează o incidență 

extrem de mare a ageneziei sale în acest grup. În cazul oligodonției, 76.9% dintre pacienți nu au 

37, iar în edentația subtotală, procentul celor fără acest dinte scade la 77.8%, ceea ce indică o 

variabilitate a distribuției sale în funcție de tipul de agenezie. 

Testul Chi-pătrat (Monte Carlo) a fost utilizat pentru a evalua asocierea dintre prezența 

dintelui 37 și diferitele forme de agenezie. Rezultatul testului este χ² = 14, cu valoarea P = 0.00389, 

ceea ce indică o relație statistic semnificativă între variabile. Această valoare a P confirmă faptul 

că distribuția prezenței dintelui 37 nu este întâmplătoare și că există o legătură clară între tipul de 

agenezie și probabilitatea lipsei acestui dinte. 
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Comparând procentele dintre grupuri, se observă că hipodonția este cea mai strâns asociată 

cu absența dintelui 37, urmată de oligodonție și în cele din urmă, edentația subtotală, unde există 

o probabilitate mai mare de menținere a acestuia. Acest tipar statistic poate sugera că factorii 

genetici și de dezvoltare care influențează hipodonția au un impact mai pronunțat asupra molarilor 

secundari inferiori, în special asupra dintelui 37. 

 
Figura 62. Distribuția dintelui 3.7 în edentațiile congenitale 

Analiza statistică a dintelui 3.6 (primul molar inferior stâng) în contextul ageneziei dentare 

relevă o distribuție fără diferențe semnificative statistic între categoriile studiate. Conform 

graficului, frecvența ageneziei acestui dinte este de 33,3% în cazul edentațiilor subtotale, 19,2% 

în hipodonție și 15,4% în oligodonție, indicând o prevalență relativ redusă a absenței acestuia 

comparativ cu alți dinți frecvent afectați de agenezie. 

Testul Chi-pătrat (Monte Carlo) a evidențiat o valoare de χ² = 1,2 și o valoare p = 0,6141, 

ceea ce indică absența unei asocieri statistic semnificative între prezența dintelui 3.6 și tipul de 

agenezie dentară. Interpretarea datelor sugerează că dintele 3.6 prezintă o stabilitate crescută în 

lotul analizat, având o frecvență redusă a ageneziei în toate categoriile investigate. Distribuția 

proporțiilor de prezență și absență nu evidențiază un model clar, ceea ce susține faptul că primul 

molar inferior stâng nu reprezintă un dinte predispus în mod particular la agenezie. 

Deși au fost identificate cazuri de agenezie a dintelui 3.6, distribuția acestora între 

categoriile analizate nu prezintă un tipar statistic semnificativ. Prin urmare, rezultatele nu susțin 

existența unei asocieri între tipul de agenezie dentară și probabilitatea absenței congenitale a 

dintelui 3.6. 
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Figura 63. Distribuția dintelui 3.6 în edentațiile congenitale 

Figura 64 ilustrează distribuția frecvenței relative a ageneziei dintelui 3.5 în funcție de tipul 

de agenezie dentară: edentație subtotală, hipodonție și oligodonție. Pe axa verticală este 

reprezentată frecvența relativă exprimată procentual, iar pe axa orizontală sunt prezentate 

categoriile de agenezie dentară. 

În grupul pacienților cu edentație subtotală, agenezia dintelui 3.5 a fost înregistrată la 

66,7% dintre cazuri, în timp ce 33,3% au prezentat acest dinte. La pacienții cu hipodonție, agenezia 

dintelui 3.5 a fost identificată la 21,8% dintre cazuri, iar 78,2% au păstrat dintele. În lotul cu 

oligodonție, agenezia a fost observată la 30,8% dintre pacienți, în timp ce 69,2% au prezentat 

dintele 3.5. 

Testul Chi-pătrat a evidențiat o asociere statistic semnificativă între tipul de agenezie 

dentară și distribuția dintelui 3.5 (p < 0,05). 

Acest fapt sugerează că distribuția ageneziei dintelui 3.5 nu este aleatorie, ci diferă în 

funcție de tipul de agenezie dentară. 

Rezultatele evidențiază faptul că, în cazul edentațiilor subtotale, probabilitatea de apariție 

a ageneziei dintelui 3.5 este mai mare decât în hipodonție și oligodonție, unde acest dinte este 

prezent într-o proporție mai ridicată. Aceste constatări pot contribui la o mai bună înțelegere a 

distribuției fenotipice a ageneziei dentare și pot avea implicații clinice în diagnosticul și 

planificarea tratamentului pacienților cu edentații congenitale. 
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Figura 64. Distribuția dintelui 3.5 în edentațiile congenitale 

Figura 65 prezintă, sub formă de barplot, distribuția relativă a ageneziei dintelui 3.4 în 

funcție de cele trei tipuri de agenezie dentară. Variabila q34 este binară și cuprinde două categorii: 

„Da”, care indică prezența ageneziei (absența dintelui 3.4), și „Nu”, care indică absența ageneziei 

(prezența dintelui 3.4). 

În cazul pacienților cu edentații subtotale, 33,3% prezintă agenezia dintelui 3.4, în timp ce 

66,7% prezintă acest dinte. În grupul pacienților cu hipodonție, doar 1,3% prezintă agenezia 

dintelui 3.4, iar 98,7% au dintele prezent. În cazul oligodonției, frecvența ageneziei dintelui 3.4 

este de 7,7%, în timp ce 92,3% dintre pacienți prezintă acest dinte. 

Pentru evaluarea relației dintre tipul de agenezie dentară și prezența sau absența dintelui 

3.4 a fost aplicat testul Chi-pătrat utilizând metoda Monte Carlo. Rezultatul analizei a evidențiat o 

valoare de χ² = 17,68 și o valoare p = 0,00224. Valoarea p, inferioară pragului de semnificație 

statistică (p < 0,05), confirmă existența unei asocieri semnificative între tipul de agenezie dentară 

și distribuția ageneziei dintelui 3.4. Agenezia acestui dinte a fost înregistrată mai frecvent la 

pacienții cu edentație subtotală, în timp ce în loturile cu hipodonție și oligodonție dintele 3.4 a fost 

prezent în majoritatea cazurilor. Aceste constatări evidențiază diferențe în distribuția ageneziei 

dintelui 3.4 în funcție de tipul ageneziei dentare. 
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Figura 65. Distribuția dintelui 3.4 în edentațiile congenitale 

Figura 66 prezintă distribuția răspunsurilor pentru dintele 3.3 în funcție de tipul de agenezie 

dentară, unde răspunsul „Da” indică prezența ageneziei (absența dintelui 3.3), iar răspunsul „Nu” 

indică absența ageneziei (prezența dintelui 3.3). 

În cazul edentațiilor subtotale, 66,7% dintre pacienți prezintă agenezia dintelui 3.3, în timp 

ce 33,3% prezintă acest dinte. În schimb, în grupurile cu hipodonție și oligodonție, la 100% dintre 

pacienți nu a fost identificată agenezia dintelui 3.3, acesta fiind prezent în toate cazurile analizate. 

Aceste rezultate evidențiază o diferență evidentă între edentațiile subtotale și celelalte 

forme de agenezie dentară în ceea ce privește distribuția dintelui 3.3. Dacă testul statistic a 

evidențiat o valoare p < 0,05, se poate afirma că există o asociere statistic semnificativă între tipul 

de agenezie dentară și prezența acestui dinte. În lotul analizat, agenezia dintelui 3.3 a fost întâlnită 

exclusiv în cazul edentațiilor subtotale, în timp ce în hipodonție și oligodonție dintele a fost prezent 

la toți pacienții. 

Aceste constatări pot avea implicații în diagnosticul și planificarea tratamentului 

pacienților cu edentații congenitale, evidențiind faptul că implicarea caninului inferior stâng apare 

predominant în formele severe de agenezie dentară. 
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Figura 66. Distribuția dintelui 3.3 în edentațiile congenitale 

Figura 67 ilustrează distribuția ageneziei dintelui 3.2 în funcție de tipul ageneziei dentare. 

În grupul pacienților cu edentație subtotală, agenezia acestui dinte a fost înregistrată la 22,2% 

dintre cazuri, în timp ce 77,8% dintre pacienți au prezentat dintele 3.2. Aceste rezultate evidențiază 

o predominanță a prezenței dintelui în această categorie. În hipodonție, agenezia este identificată 

la doar 1,3% dintre pacienți, iar 98,7% au dintele 3.2 prezent. În oligodonție nu au fost identificate 

cazuri de agenezie a dintelui 3.2, acesta fiind prezent la 100% dintre pacienții analizați. 

 
Figura 67. Distribuția dintelui 3.2 în edentațiile congenitale 

Testul χ² a evidențiat o asociere statistic semnificativă între tipul de agenezie dentară și 

distribuția dintelui 3.2 (p < 0,05). Agenezia acestui dinte a fost întâlnită mai frecvent la pacienții 

cu edentație subtotală, în timp ce în grupul cu hipodonție a fost identificată doar în puține cazuri. 

În lotul pacienților cu oligodonție, dintele 3.2 a fost prezent în toate cazurile analizate. 

Din punct de vedere clinic, aceste rezultate sugerează că dintele 3.2 este afectat relativ rar 

de agenezia congenitală și că distribuția sa diferă între tipurile de edentație congenitală. Aceste 
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informații pot fi utile în evaluarea clinică și în planificarea tratamentului ortodontic și protetic al 

pacienților cu edentații congenitale. 

Analiza statistică a prezenței dintelui 3.1 (fig. 68) în funcție de tipul de agenezie dentară 

evidențiază diferențe între grupurile analizate. În cazul edentațiilor subtotale, agenezia dintelui 3.1 

a fost identificată la 22,2% dintre pacienți, în timp ce 77,8% prezintă acest dinte. Aceste rezultate 

arată că, deși agenezia dintelui 3.1 apare mai frecvent în această categorie comparativ cu celelalte 

grupuri, majoritatea pacienților cu edentații subtotale păstrează acest dinte.  

În lotul pacienților cu hipodonție, agenezia dintelui 3.1 a fost înregistrată la 3,8% dintre 

cazuri, în timp ce 96,2% au prezentat acest dinte. Frecvența redusă a ageneziei evidențiază prezența 

predominantă a incisivului central inferior stâng în această categorie. 

În grupul pacienților cu oligodonție, agenezia dintelui 3.1 a fost identificată la 7,7% dintre 

cazuri, iar 92,3% au prezentat acest dinte. Comparativ cu hipodonția, frecvența ageneziei este ușor 

mai mare, însă prezența dintelui 3.1 rămâne predominantă și în această categorie. 

Dacă analiza statistică a evidențiat o valoare p < 0,05, rezultatele indică existența unei 

asocieri statistic semnificative între tipul de agenezie dentară și distribuția dintelui 3.1. În 

ansamblu, datele sugerează că incisivul central inferior stâng este unul dintre dinții cel mai frecvent 

conservați în cadrul edentațiilor congenitale, indiferent de severitatea acestora. 

 
Figura 68. Distribuția dintelui 3.1 în edentațiile congenitale 

Figura 69 ilustrează distribuția ageneziei dintelui 4.1 în funcție de tipul ageneziei dentare. 

În grupul pacienților cu edentație subtotală, agenezia acestui dinte a fost înregistrată la 22,2% 

dintre cazuri, în timp ce 77,8% au prezentat dintele 4.1, ceea ce arată că prezența acestuia 

predomină în această categorie. 

La pacienții cu hipodonție, agenezia dintelui 4.1 a fost identificată doar la 1,3% dintre 

cazuri, iar în 98,7% din situații dintele a fost prezent. Aceste rezultate evidențiază o frecvență 

foarte redusă a ageneziei incisivului central inferior drept în cadrul hipodonției. 
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Aceste date evidențiază faptul că incisivul central inferior drept este rareori afectat în 

hipodonție, fiind conservat în aproape toate cazurile analizate. 

La pacienții cu oligodonție, agenezia dintelui 4.1 a fost identificată la 15,4% dintre pacienți, 

în timp ce 84,6% prezintă acest dinte. Comparativ cu hipodonția, frecvența ageneziei este mai 

mare, însă majoritatea pacienților cu oligodonție păstrează incisivul central inferior drept. 

Dacă analiza statistică a evidențiat o valoare p < 0,05, rezultatele indică existența unei 

asocieri statistic semnificative între tipul de agenezie dentară și distribuția dintelui 4.1. În lotul 

analizat, agenezia acestui dinte a fost mai frecventă în edentațiile subtotale, urmată de oligodonție, 

în timp ce în hipodonție a fost întâlnită doar sporadic. Aceste rezultate sugerează că incisivul 

central inferior drept este unul dintre dinții care se mențin prezenți în majoritatea cazurilor de 

edentații congenitale, indiferent de forma clinică, însă frecvența ageneziei sale diferă între tipurile 

de afectare. 

 
Figura 69. Distribuția dintelui 4.1 în edentațiile congenitale 

Figura 70 prezintă distribuția ageneziei dintelui 4.2 în funcție de tipul de agenezie dentară. 

În cazul pacienților cu edentații subtotale, agenezia dintelui 4.2 a fost identificată la 33,3% 

dintre pacienți, în timp ce 66,7% prezintă acest dinte. Aceste rezultate indică faptul că, deși 

incisivul lateral inferior drept poate fi afectat în această categorie, majoritatea pacienților îl 

păstrează. 

În grupul pacienților cu hipodonție, agenezia dintelui 4.2 a fost observată doar la 2,6% dintre 

cazuri, iar 97,4% dintre pacienți prezintă acest dinte. Aceste date evidențiază faptul că incisivul 

lateral inferior drept este rareori afectat în hipodonție, fiind conservat în aproape toate cazurile 

analizate. 
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La pacienții cu oligodonție, agenezia dintelui 4.2 a fost identificată la 7,7% dintre pacienți, 

în timp ce 92,3% prezintă acest dinte. Comparativ cu hipodonția, frecvența ageneziei este mai 

mare, însă majoritatea pacienților cu oligodonție păstrează incisivul lateral inferior drept. 

Dacă analiza statistică a evidențiat o valoare p < 0,05, rezultatele indică existența unei 

asocieri statistic semnificative între tipul de agenezie dentară și distribuția dintelui 4.2. În lotul 

analizat, agenezia acestui dinte a fost mai frecventă în edentațiile subtotale, urmată de oligodonție, 

în timp ce în hipodonție a fost întâlnită doar sporadic. Aceste rezultate sugerează că incisivul lateral 

inferior drept este unul dintre dinții care se mențin prezenți în majoritatea cazurilor de edentații 

congenitale, deși frecvența ageneziei sale diferă între tipurile de afectare. 

 
Figura 70. Distribuția dintelui 42 în edentațiile congenitale 

În cazul pacienților cu oligodonție, distribuția este similară celei observate în hipodonție, 

dintele 43 fiind prezent în toate cazurile analizate (100%). Acest rezultat evidențiază faptul că, în 

lotul studiat, caninul inferior drept nu a fost afectat de agenezia dentară la pacienții cu oligodonție. 

Dacă analiza statistică a evidențiat o valoare p < 0,05, rezultatele indică existența unei 

asocieri statistic semnificative între tipul de agenezie dentară și prezența sau absența dintelui 43. 

Valoarea testului Chi-pătrat confirmă faptul că distribuția ageneziei dintelui 43 diferă semnificativ 

între categoriile analizate. 

Analiza evidențiază că agenezia dintelui 43 a fost întâlnită mai frecvent în cazul edentațiilor 

subtotale, în timp ce în hipodonție și oligodonție nu au fost identificate cazuri de agenezie a acestui 

dinte. Aceste rezultate sugerează că, în lotul analizat, caninul inferior drept este unul dintre dinții 

cel mai frecvent conservați în cadrul edentațiilor congenitale, fiind afectat doar în formele severe 

de edentație. 
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Figura 71. Distribuția dintelui 4.3 în edentațiile congenitale 

Figura 72 prezintă distribuția ageneziei dintelui 4.4 în funcție de tipul de agenezie dentară. 

În grupul pacienților cu edentație subtotală, agenezia dintelui 4.4 a fost înregistrată la 33,3% 

dintre cazuri, în timp ce 66,7% au prezentat acest dinte. Astfel, prezența dintelui 4.4 a predominat 

în această categorie. 

La pacienții cu hipodonție, agenezia dintelui 4.4 a fost identificată doar la 1,3% dintre cazuri, 

iar în 98,7% din situații dintele a fost prezent. Aceste rezultate evidențiază o frecvență foarte redusă 

a ageneziei acestui dinte în cadrul hipodonției. 

În lotul cu oligodonție, agenezia dintelui 4.4 a fost observată la 7,7% dintre pacienți, în timp 

ce 92,3% au păstrat acest dinte. Comparativ cu hipodonția, frecvența ageneziei este mai mare, însă 

rămâne inferioară celei înregistrate în grupul cu edentație subtotală, prezența dintelui 4.4 fiind 

predominantă și în această categorie. 

În concluzie, agenezia dintelui 4.4 este cel mai puțin frecventă în hipodonție, unde aproape 

toți pacienții îl păstrează. În oligodonție, rata de absență este puțin mai mare, dar dintele este în 

continuare prezent în majoritatea cazurilor. În edentația subtotală, frecvența ageneziei este cea mai 

ridicată, sugerând o asociere mai puternică între severitatea afectării dentare și lipsa acestui dinte. 
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Figura 72. Distribuția dintelui 4.4 în edentațiile congenitale 

Distribuția ageneziei dintelui 45 în funcție de tipul de agenezie dentară evidențiază 

prezența sau absența acestuia în cadrul grupurilor analizate. În grupul pacienților cu edentație 

subtotală, agenezia dintelui 45 a fost identificată la 66,7% dintre cazuri, în timp ce 33,3% au 

prezentat acest dinte. Comparativ cu celelalte forme de agenezie dentară, frecvența absenței 

dintelui 45 este mai mare în această categorie. 

La pacienții cu hipodonție, agenezia dintelui 45 a fost înregistrată la 19,2% dintre cazuri, 

iar 80,8% au păstrat acest dinte. Aceste rezultate evidențiază faptul că, în hipodonție, dintele 45 

este prezent la majoritatea pacienților, agenezia fiind întâlnită doar într-o proporție redusă. 

 
Figura 73. Distribuția dintelui 4.5 în edentațiile congenitale 

În grupul pacienților cu oligodonție, agenezia dintelui 45 a fost identificată la 38,5% dintre 

cazuri, o frecvență mai mare comparativ cu hipodonția, dar mai redusă decât în edentația subtotală 

(fig. 72). În 61,5% dintre pacienți, dintele 4.5 a fost prezent, ceea ce indică faptul că acesta se 

menține la majoritatea cazurilor, chiar și în formele mai extinse de agenezie dentară. 
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Figura 74 prezintă distribuția ageneziei dintelui 4.6 în funcție de tipul ageneziei dentare. În 

lotul cu edentație subtotală, agenezia acestui dinte a fost înregistrată la 44,4% dintre pacienți, iar 

55,6% au prezentat dintele 4.6. La pacienții cu hipodonție, agenezia a fost observată în 14,1% 

dintre cazuri, în timp ce 85,9% au păstrat acest dinte. 

În grupul cu oligodonție, dintele 4.6 a fost prezent la toți pacienții analizați, nefiind 

înregistrat niciun caz de agenezie. Rezultatele analizei statistice au evidențiat diferențe 

semnificative între grupurile studiate. Totodată, datele obținute arată că dintele 4.6 este afectat mai 

rar de agenezie comparativ cu alți dinți incluși în analiză, prezența acestuia fiind predominantă 

indiferent de forma clinică a ageneziei dentare. 

Spre deosebire de alte situații, în care rata ageneziei crește odată cu severitatea afecțiunii, 

aici se observă o tendință opusă, caracterizată prin prezența constantă a dintelui în oligodonție. 

Acest aspect poate indica o rezistență mai mare a dintelui 4.6 la procesele de agenezie dentară, 

având o frecvență redusă a absenței chiar și în formele severe ale afecțiunii. 

 
Figura 74. Distribuția dintelui 46 în edentațiile congenitale 

Figura 75 prezintă distribuția ageneziei dintelui 4.7 în funcție de tipul de agenezie dentară, 

evidențiind diferențele dintre edentația subtotală, hipodonție și oligodonție. 

În cazul edentației subtotale, agenezia este prezentă la 44,4% dintre pacienți, iar 55,6% 

păstrează acest dinte, lotul pacienților cu edentație subtotală, prezența și absența dintelui 4.7 au 

fost distribuite aproape uniform, fără diferențe marcante între cele două categorii. În schimb, la 

pacienții cu hipodonție, agenezia acestui dinte a fost întâlnită doar în 55% dintre cazuri, în timp ce 

la 94,9% dintele a fost prezent, ceea ce evidențiază o afectare redusă a acestuia. 

În grupul cu oligodonție, agenezia dintelui 47 a fost observată la 15,4% dintre pacienți, iar 

84,6% au prezentat acest dinte. Deși frecvența ageneziei este mai mare comparativ cu lotul cu 

hipodonție, prezența dintelui predomină și în această categorie. 
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Datele obținute arată că dintele 47 este păstrat în majoritatea cazurilor, indiferent de tipul 

ageneziei dentare. Comparativ cu alți dinți analizați, acesta prezintă o susceptibilitate mai redusă 

la agenezie, inclusiv în formele extinse ale afecțiunii. 

 
Figura 75. Distribuția dintelui 47 în edentațiile congenitale 

Figura 76 ilustrează distribuția ageneziei dintelui 48 în funcție de tipul ageneziei dentare, 

fiind analizate trei categorii: edentația subtotală, hipodonția și oligodonția. Deși molarul al treilea 

este frecvent exclus din studiile privind agenezia dentară din cauza variabilității sale crescute, 

includerea acestuia în analiza de față permite evidențierea diferențelor dintre formele clinice 

investigate. 

În grupul pacienților cu edentație subtotală, agenezia dintelui 48 a fost identificată la 44,4% 

dintre cazuri, în timp ce 55,6% au prezentat acest dinte pe arcadă. La pacienții cu hipodonție, 

agenezia molarului al treilea inferior drept a fost înregistrată la 24,4%, iar în 75,6% dintre cazuri 

dintele a fost prezent. 

Un profil diferit a fost observat în grupul pacienților cu oligodonție, unde agenezia dintelui 

48 a fost prezentă în toate cazurile analizate. Acest rezultat sugerează că absența molarului al 

treilea inferior drept este întâlnită mai frecvent în formele extinse de agenezie dentară. Deși 

molarul al treilea este recunoscut pentru variabilitatea sa de dezvoltare, datele obținute indică o 

asociere între severitatea ageneziei, edentației și lipsa acestui dinte. 

Acest rezultat evidențiază faptul că severitatea ageneziei dentare influențează în mod clar 

prezența sau absența molarului al treilea, cu o probabilitate mai mare de agenezie pe măsură ce 

severitatea afecțiunii crește. Spre deosebire de alți dinți, care pot avea o distribuție mai variabilă, 

molarul al treilea prezintă o rată de agenezie semnificativ mai ridicată în cazurile severe, ceea ce 

confirmă susceptibilitatea acestuia la absența congenitală. 



 153 

 
Figura 76. Distribuția dintelui 48 în edentațiile congenitale 

 
Figura 77. Frecvența dinților absenți după analiza fiecărui dinte 

 

 
Figura 78. Frecvența în procente a fiecărui dinte în edentțile congenitale 
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3.7 Erupția dinților în edentațiile congenitale. 

Tabelul 9, prezentat, include 15 cazuri investigate la 20 de săptămâni de gestație și conține 

următorii parametri: vârsta gravidei, greutatea și înălțimea, IMC, vârsta gestațională, antecedente 

obstetricale, comorbidități (inflamații genitale, patologii urologice, obezitate, patologii endocrine, 

afecțiuni cardiovasculare). Vârsta participantelor incluse în studiu a fost cuprinsă între 17 și 43 de 

ani, ceea ce reflectă prezența atât a gravidelor tinere, cât și a celor de vârstă maternă avansată. 

Valorile indicelui de masă corporală au evidențiat o variabilitate considerabilă, fiind înregistrate 

atât gravide cu greutate normală, cât și cazuri de suprapondere și obezitate (IMC > 30). 

În majoritatea cazurilor, examinarea ecografică a fost realizată la 20 de săptămâni de 

gestație, în conformitate cu protocolul de monitorizare prenatală. Variabilitatea caracteristicilor 

antropometrice materne este importantă pentru interpretarea rezultatelor, având în vedere că 

statusul nutrițional și prezența unor tulburări metabolice pot fi asociate cu dezvoltarea fetală, 

inclusiv cu dezvoltarea structurilor craniofaciale. 

Din analiza coloanelor privind patologia asociată se observă: prezența unor cazuri de 

inflamații genitale; cazuri izolate de afecțiuni urologice; un număr semnificativ de paciente cu 

obezitate; cazuri cu patologii endocrine; unele gravide prezintă afecțiuni cardiovasculare (SCV). 

Aceste date sunt importante în interpretarea rezultatelor, deoarece: tulburările endocrine și 

metabolice pot influența procesele de mineralizare; obezitatea maternă poate fi asociată cu un risc 

crescut de anomalii de dezvoltare; inflamațiile cronice pot avea impact asupra mediului intrauterin. 

La 20 de săptămâni de gestație, mugurii dentari pot fi identificați ecografic, iar prezența acestora 

reflectă evoluția normală a dezvoltării structurilor ectodermale și craniofaciale. Evaluarea lor oferă 

informații utile privind stadiul dezvoltării dentiției fetale și poate contribui la depistarea precoce a 

unor modificări de dezvoltare.  

Lotul inclus în studiu a cuprins gravide cu particularități biologice diferite, ceea ce a permis 

aprecierea dezvoltării dentiției fetale în contexte materne variate. În majoritatea cazurilor, mugurii 

dentari au fost vizualizați corespunzător vârstei gestaționale, fără modificări evidente ale 

dezvoltării. Totodată, prezența unor factori de risc, precum obezitatea sau afecțiunile endocrine, 

oferă posibilitatea evaluării unei eventuale asocieri între statusul matern și dezvoltarea dentiției 

fetale. 

Examinarea ecografică efectuată la această vârstă gestațională reprezintă o etapă 

importantă în aprecierea dezvoltării dento-maxilare, deoarece permite observarea mugurilor 

dentari și identificarea timpurie a unor posibile anomalii. Diversitatea caracteristicilor materne din 

lotul analizat creează premise favorabile pentru investigarea relației dintre starea de sănătate a 

gravidei și dezvoltarea dentară a fătului. 
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Integrarea evaluării dentare în cadrul ecografiei morfologice standard contribuie la o 

abordare interdisciplinară, cu potențial de dezvoltare în direcția screeningului prenatal al 

anomaliilor cranio-dento-faciale. 

Tabel 9. Caracteristicile clinico-demografice ale gravidelor incluse în evaluarea prenatală a 
dezvoltării dentiției fetale (20 săptămâni de gestație) 

 
Erupția precoce a dinților reprezintă apariția acestora pe arcade înaintea vârstei normale de 

erupție, fiind influențată de diferiți factori. Aceasta poate fi observată atât la dentiția temporară, 

cât și la cea permanentă, având implicații asupra ocluziei, arcadelor dentare și dezvoltării 

maxilarelor. În unele cazuri, erupția precoce poate fi asociată cu sindroame genetice sau anomalii 

de dezvoltare, iar în altele poate fi un fenomen individual, fără implicații patologice. 

Figura 79 reprezintă distribuția prezenței sau absenței erupției precoce în funcție de tipul 

de edentație congenitală. În cazul edentației subtotale, 11,1% dintre subiecți au experimentat 

erupție precoce, în timp ce 88,9% nu au avut această manifestare. Pentru hipodonție, procentul 

celor cu erupție precoce este mai mare, 20,5%, comparativ cu 79,5% dintre pacienți, care nu au 

prezentat această caracteristică. În cazul oligodonției, niciunul dintre pacienți nu a prezentat 

erupție precoce, 100% dintre aceștia neprezentând acest fenomen. Întârzierea erupției dentare 

reprezintă apariția dinților pe arcadă după perioada considerată fiziologică pentru vârsta 

pacientului. Acest fenomen poate fi determinat de numeroși factori, printre care predispoziția 

genetică, anomaliile craniofaciale, diverse afecțiuni sistemice, precum rahitismul, hipotiroidismul 

sau unele sindroame genetice, dar și de factori locali, cum ar fi pierderea prematură a dinților 

temporari, deficitul de spațiu la nivelul arcadei dentare ori resorbția osoasă insuficientă. Prezența 

unei erupții dentare întârziate poate influența dezvoltarea normală a ocluziei, funcția masticatorie 

și aspectul estetic al complexului dento-maxilar, motiv pentru care evaluarea acesteia are un rol 

important în stabilirea diagnosticului și a planului de tratament ortodontic și protetic. 
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Figura 79. Distribuția pacienților după erupția precoce a dinților 

Figura 80 prezintă distribuția cazurilor de erupție întârziată în funcție de tipul de agenezie 

dentară (edentație subtotală, hipodonție și oligodonție). Erupția dentară întârziată a fost înregistrată 

la 55,6% dintre pacienții cu edentație subtotală, în timp ce la 44,4% aceasta nu a fost constatată. 

În grupul pacienților cu hipodonție, această manifestare a fost prezentă la 23,1% dintre subiecți, 

iar la 76,9% nu s-au evidențiat întârzieri ale erupției dentare. La pacienții cu oligodonție, erupția 

dentară întârziată a fost observată în 38,5% dintre cazuri, în timp ce 61,5% nu au prezentat această 

particularitate. 

 
Figura 80. Distribuția pacienților după erupția întârziată a dinților 
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3.8 Dimensiunea verticală de ocluzie in edentațiile congenitale. 

Figura 81 prezintă distribuția dimensiunii verticale faciale în funcție de tipul de agenezie 

dentară. În cele trei categorii analizate există dimensiunea verticală micșorată, normală și 

dimensiunea verticală mărită. Analiza rezultatelor evidențiază diferențe între grupurile de pacienți, 

în funcție de gradul de severitate al ageneziei dentare, în ceea ce privește dimensiunea verticală 

facială. 

La pacienții cu edentație subtotală predomină în mod evident diminuarea dimensiunii 

verticale, identificată la 88,9% dintre cazuri. O dimensiune verticală încadrată în limite normale a 

fost observată doar la 11,1% dintre pacienți, în timp ce valori crescute nu au fost înregistrate. 

Aceste date sugerează existența unei relații directe între pierderea extinsă a unităților dentare și 

reducerea dimensiunii verticale, fenomen explicabil prin lipsa suportului dento-alveolar și prin 

modificările funcționale care însoțesc edentația extinsă. 

Un profil diferit se observă în grupul pacienților diagnosticați cu hipodonție. În această 

categorie, dimensiunea verticală normală reprezintă situația predominantă, fiind prezentă la 73,1% 

dintre subiecți. Rezultatul indică faptul că formele mai puțin severe de agenezie dentară nu 

determină, în majoritatea cazurilor, modificări importante ale echilibrului vertical facial. 

Reducerea dimensiunii verticale a fost identificată la 24,4% dintre pacienți, sugerând o influență 

moderată a hipodonției asupra acestui parametru. Valorile crescute au fost rare, fiind consemnate 

doar la 2,6% dintre cazuri. 

În grupul pacienților cu oligodonție, distribuția dimensiunii verticale prezintă un caracter 

intermediar. Aproape jumătate dintre pacienți (46,2%) au păstrat valori normale ale acestui 

parametru. În același timp, frecvența dimensiunii verticale micșorate a crescut până la 30,8%, ceea 

ce susține ipoteza că un deficit dentar mai extins este asociat cu tendința de reducere a dimensiunii 

verticale faciale. Aceste constatări indică faptul că, pe măsura creșterii severității ageneziei 

dentare, probabilitatea apariției modificărilor verticale devine mai mare și edentațiile congenitale 

sunt mai complicate.. 

În plus, dimensiunea verticală mărită este prezentă la 23,1% dintre pacienți, indicând faptul 

că, în cazurile severe de agenezie, pot apărea variații mai mari în dezvoltarea verticală a feței, fie 

spre reducere, fie spre creștere. 
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Figura 81. Distribuția dimensiunii verticale faciale în edentații congenitale 

În concluzie, datele sugerează că pacienții cu edentație subtotală prezintă cel mai frecvent 

o dimensiune verticală micșorată, hipodonția este predominant asociată cu o dimensiune normală, 

iar în oligodonție se observă o variabilitate mai mare, cu o proporție semnificativă de pacienți care 

manifestă fie reducerea, fie creșterea dimensiunii verticale faciale.  

Figura 82, prezintă distribuția dimensiunii verticale ocluzale în funcție de tipul ageneziei 

dentare. La pacienții cu edentație subtotală, dimensiunea verticală ocluzală micșorată a fost cea 

mai frecvent întâlnită, fiind prezentă în 88,9% dintre cazuri. O dimensiune verticală ocluzală 

normală a fost observată la 11,1% dintre pacienți, iar valori crescute nu au fost înregistrate. Aceste 

rezultate arată că reducerea dimensiunii verticale ocluzale este frecvent întâlnită în această 

categorie de pacienți. 

În grupul pacienților cu hipodonție, distribuția a fost diferită. Majoritatea pacienților 

(73,1%) au prezentat o dimensiune verticală ocluzală normală. Dimensiunea micșorată a fost 

identificată la 24,4% dintre cazuri, iar valorile crescute au fost rare sau absente. Aceste rezultate 

sugerează că, în majoritatea cazurilor de hipodonție, dimensiunea verticală ocluzală se menține în 

limite normale. Totuși, la unii pacienți, reducerea numărului de dinți poate influența această 

dimensiune.  

Dimensiunea mărită este foarte rar întâlnită în acest grup, fiind prezentă doar la 2,6% dintre 

pacienți. În cazul oligodonției, distribuția este mai echilibrată. Dimensiunea normală este întâlnită 

la 46,2% dintre pacienți, dar există și o proporție semnificativă de pacienți cu dimensiune 

micșorată, respectiv 30,8%. De asemenea, dimensiunea mărită este prezentă în 23,1% dintre 

cazuri, indicând o variabilitate mai mare a acestei caracteristici în funcție de particularitățile 

fiecărui pacient. 
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Figura 82. Distribuția dimensiunii verticale ocluzale în edentații congenitale 

Aceste rezultate sugerează o relație clară între severitatea ageneziei dentare și modificările 

dimensiunii verticale ocluzale. În timp ce pacienții cu edentație subtotală prezintă cel mai frecvent 

o reducere a acestei dimensiuni, cei cu hipodonție tind să aibă o dimensiune normală, iar în 

oligodonție se observă o variabilitate crescută. 

Steiner descrie metoda cefalometrică a relațiilor scheletale, planului ocluzal și poziția 

dinților frontali pentru a formula un diagnostic precis a dimesiunii verticale ocluzale distale și 

frontale. Aceasta utilizează repere precum unghiurile SNA, SNB și ANB pentru a determina 

poziția maxilarului și mandibulei față de baza craniului și relația dintre ele. Un unghi ANB normal 

indică o relație armonioasă între maxilar și mandibulă, în timp ce un ANB mărit sugerează o clasă 

II/1 și II/2 scheletală (protruzie maxilară sau retruzie mandibulară), iar un ANB micșorat poate 

indica o clasă III scheletală (retruzie maxilară sau prognatism mandibular). În plus, poziția 

incisivilor superiori și inferiori față de linia S este un indicator al esteticii și funcționalității ocluzale 

[280] . 

Graficul de bare (fig. 83) analizează distribuția valorilor cefalometrice Steiner în funcție 

de tipul de agenezie dentară (edentație subtotală, hipodonție și oligodonție). Pentru pacienții cu 

edentație subtotală, 55,6% prezintă valori micșorate, în timp ce 44,4% au valori normale, fără 

cazuri de valori mărite. În cazul hipodonției, majoritatea pacienților (74,4%) au valori în normă, 

21,8% prezintă valori micșorate, iar 3,8% au valori mărite. Pentru pacienții cu oligodonție, 53,8% 

prezintă valori normale, 23,1% au valori micșorate, iar 23,1% au valori mărite. 
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Figura 83. Distribuția în edentațiilor congenitale prin metoda chefalometrică după 

Steiner 

3.8 Genele studiate în edentațiile congenitale. (Studiul Pilot) 

Catalogul on-line al bolilor umane moștenite (Online Mendelian Inheritance in Man – 

OMIM) [https://omim.org/entry/142983] afișează în prezent aproape 16 000 de afecțiuni umane 

moștenite. Cu toate acestea, etiologia moleculară pentru numai aproximativ 2 000 dintre acestea a 

fost determinată cu succes. Clonarea genelor implicate în boală este primul pas în înțelegerea bazei 

moleculare detaliate a bolii, care în cele din urmă facilitează dezvoltarea de agenți diagnostici și 

terapeutici adecvați. Există în principal două strategii diferite care au fost utilizate pentru 

identificarea genelor bolilor umane: clonarea funcțională și clonarea pozițională. După cum 

sugerează și numele, clonarea funcțională identifică genele bazate pe funcția biochimică cunoscută 

a proteinelor codificate de acestea. 

În studiu au fost identificate genele: 

BMP4 – gena proteinei morfogenetice osoase. 

PAX9 – această genă este un membru al familiei factorilor de transcripție PAX (paired 

box). 

Gena MSX1 – localizată pe cromozomul 4p16.2, această genă este membră a familiei 

homeobox, fiind numită msh homeobox 1. 

Gena AXIN2 – gena inhibitorului Axis inhibition protein 2 (AXIN2). 

Figura 84, evidențiază principalele asocieri dintre defectele orofaciale, genele implicate și 

sindroamele genetice asociate. Se observă implicarea genelor BMP4, IRF6, MSX1 și TP63 în 

dezvoltarea anomaliilor craniofaciale și dentare congenitale. Totodată, figura ilustrează faptul că 

o singură genă poate fi asociată cu mai multe manifestări clinice, subliniind complexitatea 

mecanismelor genetice implicate în dezvoltarea structurilor oro-faciale. 

https://omim.org/entry/142983
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Figura 84. Reprezentare grafică a relației proteinei BMP 4 

Nota: Serii fenotipice sunt afișate cu genele relevante și fenotipurile ulterioare la o 

adâncime de 4 noduri  [281,282] 

Figura 85, prezintă relațiile dintre principalele gene implicate în agenezia dentară și 

sindroamele genetice asociate. Datele evidențiază implicarea genelor MSX1, WNT10A, EDA, 

LRP6, WNT10B și TSPEAR în dezvoltarea anomaliilor dentare congenitale și a unor afecțiuni 

ectodermale. 

 
Figura 85. Reprezentare grafică a relațiilor GENA PAX 9 [72,283] 

Figura 86, prezintă asocierile dintre gena MSX1 și afecțiunile genetice implicate în 

dezvoltarea dentară și craniofacială. Sunt evidențiate relațiile cu agenezia dentară, displazia 

ectodermică și defectele orofaciale, precum și principalele gene implicate în aceste procese de 

dezvoltare. 



 162 

 
Figura 86. Reprezentare grafică a relațiilor GENA MSX 1[92,284] 

Figura 87, evidențiază rețeaua de asocieri dintre gena AXIN2 și principalele afecțiuni 

genetice descrise în literatura de specialitate. Sunt prezentate conexiunile dintre AXIN2, 

oligodonție și numeroase sindroame cu determinism genetic, incluzând afecțiuni ale dezvoltării 

craniofaciale, displazii ectodermice, tulburări neurologice, malformații congenitale și diferite 

tipuri de neoplazii. Reprezentarea subliniază rolul complex al genei AXIN2 în dezvoltarea dentară 

și în procesele biologice implicate în apariția unor patologii sistemice[285]. 
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Figura 87. Reprezentarea grafică a genei AXIN2 în oligodonție și corelarea cu alte 
sindroame de mediu general [45,286] 

Proteina morfogenetică osoasă 4 (BMP4) este un membru al superfamiliei factorului de 

creștere transformator-beta (TGF-β) de molecule secretoare, care sunt implicate în calea de 

semnalizare BMP. S-a demonstrat că calea BMP joacă roluri multiple în dezvoltarea dinților, 

diferențierea celulelor și formarea osului. În timpul dezvoltării timpurii a dintelui, expresia BMP4 

se schimbă de la epiteliul dentar la mezenchim, prin care BMP4 joacă un rol central în 

interacțiunile epitelio-mezenchimale în timpul morfogenezei dentare. 

Figura 88 analizează cazul pacienților cu edentație subtotală. La 66,7% dintre probe 

rezultatul a fost negativ, iar la 33,3% rezultatul a fost pozitiv. Nu există pacienți netestați în această 

categorie. Acest rezultat indică faptul că majoritatea pacienților cu edentație subtotală nu prezintă 

modificări detectabile la nivelul genei BMP4, dar există un procent semnificativ care a avut un 

rezultat pozitiv. În grupul pacienților cu hipodonție, 53,8% au prezentat un rezultat negativ la 

testarea genei BMP4, iar 46,2% nu au fost investigați. În această categorie nu au fost înregistrate 

rezultate pozitive. Aceste date sugerează o frecvență redusă a modificărilor genei BMP4 în lotul 

analizat. Totuși, procentul ridicat al pacienților netestați reprezintă o limitare și impune 

interpretarea rezultatelor cu prudență. În grupul pacienților cu hipodonție, 53,8% au prezentat un 

rezultat negativ la testarea genei BMP4, iar 46,2% nu au fost investigați. În această categorie nu 

au fost înregistrate rezultate pozitive. Aceste date sugerează o frecvență redusă a modificărilor 

genei BMP4 în lotul analizat. Totuși, procentul ridicat al pacienților netestați reprezintă o limitare 

și impune interpretarea rezultatelor cu prudență. 

În oligodonție, distribuția este similară cu hipodonția, dar cu o variabilitate mai mare. 

46,2% dintre pacienți au avut un rezultat negativ, 38,5% nu au fost testați, iar 15,4% au avut un 

rezultat pozitiv. Aceste date sugerează că, în cazurile de oligodonție, expresia BMP4 ar putea avea 

o influență mai redusă comparativ cu alte gene analizate anterior. 
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Figura 88. Studiul statistic al proteinei genetice BMP 4 

În studiu au fost identificate genele PAX9 – această genă este un membru al familiei de 

factori de transcripție PAX (paired box). Membrii acestei familii de gene conțin de obicei un 

domeniu paired box, o octapeptidă și un homeodomeniu de tip pereche. Aceste gene joacă roluri 

critice în timpul dezvoltării fetale și al creșterii cancerului. Șoarecii care nu au această genă 

prezintă o dezvoltare afectată a organelor, musculaturii și scheletului, inclusiv dinți absenți și 

anormal dezvoltați, și letalitate neonatală. Mutațiile genei umane sunt asociate cu agenezia 

selectivă a dinților, glandelor salivare și a altor țesuturi. 

Figura 89, prezintă distribuția relativă a frecvenței tipurilor de agenezii dentare (edentație 

subtotală, hipodonție și oligodonție) în funcție de testarea genei PAX9 În cazul pacienților cu 

edentație subtotală, 66,7% au avut un rezultat negativ la testarea genei PAX9, iar 33,3% au 

prezentat un rezultat pozitiv. Toți pacienții din această categorie au fost investigați, nefiind 

înregistrate cazuri fără testare. 

La pacienții cu hipodonție, 53,8% au avut rezultate negative pentru gena PAX9. Restul de 

46,2% nu au fost testați, iar în acest grup nu au fost identificate rezultate pozitive. 

În grupul pacienților cu oligodonție, 46,2% au prezentat rezultate negative, 15,4% au avut 

rezultate pozitive, iar 38,5% nu au beneficiat de testare genetică. 

Analiza statistică a fost realizată prin testul Chi-pătrat cu simulare Monte Carlo. Valoarea 

obținută (χ² = 25,79; p = 0,00024) evidențiază o asociere semnificativă din punct de vedere statistic 

între rezultatele testării genei PAX9 și tipul de agenezie dentară în lotul studiat. 
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 Pacienții cu PAX9 negativ au o frecvență mai mare a edentației subtotale și hipodonției, 

în timp ce oligodonția apare mai frecvent la cei care nu au efectuat testul genetic, dar și într-o 

proporție mai mică la cei cu PAX9 pozitiv. Rezultatele sugerează că gena PAX9 este implicată în 

apariția acestor anomalii dentare. 

 
Figura 89. Studiul statistic al genei PAX 9 

Gena MSX1 este localizată pe cromozomul 4p16.2. Această genă este membră a familiei 

homeobox, fiind numită msh homeobox 1. Proteina codificată de această genă acționează ca un 

represor transcripțional în timpul embriogenezei, prin interacțiuni cu componentele complexului 

de transcripție nucleară și cu alte homoproteine. Aceste gene joacă un rol relevant în interacțiunile 

epitelio-mezenchimale în timpul embriogenezei vertebratelor, contribuind la formarea membrelor 

și la dezvoltarea craniofacială, în special în stomatologie. Până în prezent, singurele gene asociate 

cu forma non-sindromică a agenezei dentare sunt MSX1 și PAX9, care codifică factori de 

transcripție ce joacă un rol critic în timpul dezvoltării dintelui. 

 În grupul pacienților cu edentație subtotală, toate rezultatele testării pentru gena MSX1 au 

fost pozitive, reprezentând 100% din cazuri (fig. 90). Acest rezultat sugerează o posibilă asociere 

între edentația subtotală și modificările identificate la nivelul genei MSX1 în cadrul lotului studiat. 

În cazul pacienților cu hipodonție, distribuția rezultatelor a fost diferită. Aproape jumătate 

dintre pacienți (46,2%) nu au fost testați pentru gena MSX1. Dintre cei investigați, 35,9% au avut 

un rezultat pozitiv, iar 17,9% un rezultat negativ. Aceste date indică prezența modificărilor genei 
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MSX1 la o parte dintre pacienții cu hipodonție. Totuși, procentul ridicat al persoanelor netestate 

și variabilitatea rezultatelor impun interpretarea cu prudență. 

În cazul pacienților cu oligodonție, proporția celor netestați este de 38,5%, similar cu cea 

din hipodonție. Rezultatele pozitive sunt predominante, reprezentând 53,8%, în timp ce doar 7,7% 

dintre pacienți au avut un test negativ. Această distribuție sugerează că, deși există o legătură între 

oligodonție și MSX1, aceasta nu este la fel de puternică precum în edentația subtotală. 

Șo  

Figura 90. Studiul statistic al genei MSX 1 

Gena AXIN2 a inhibitorului Axis 2 (AXIN2) este localizată la 17q24.1 și codifică proteina 

Axin2, care joacă un rol important în reglarea stabilității β-cateninei, implicată în calea de 

semnalizare Wnt (Wingless). Mutațiile AXIN2 au ca rezultat hipodonție și oligodonție asociate cu 

cancerul colorectal. S-a constatat că oligodonția cauzată de gena AXIN2 este mai severă decât cea 

descrisă pentru mutațiile genelor MSX1 și PAX9; fiind absenți mai mulți molari, premolari, 

incisivi laterali superiori și incisivi inferiori.  

Figura 91, prezintă distribuția rezultatelor studiului pilot privind expresia genei AXIN2 în 

funcție de tipul ageneziei dentare. 

În grupul pacienților cu edentație subtotală, 55,6% au avut un rezultat negativ la testarea 

genei AXIN2, iar 44,4% au prezentat un rezultat pozitiv. Toți pacienții din această categorie au 

fost testați. Rezultatele arată că modificările genei AXIN2 au fost identificate la aproape jumătate 

dintre cazuri, însă predomină rezultatele negative. 

La pacienții cu hipodonție, 53,8% au avut rezultate negative. Aproape jumătate dintre 

pacienți (46,2%) nu au fost testați. În acest grup nu au fost înregistrate rezultate pozitive. Acest 

aspect poate sugera o implicare mai redusă a genei AXIN2 în hipodonție, însă interpretarea trebuie 

făcută cu prudență, deoarece un număr important de pacienți nu a fost investigat genetic. 
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În cazul oligodonției, 46,2% dintre pacienți nu au beneficiat de testare genetică. Dintre cei 

investigați, 38,5% au avut rezultate negative, iar 15,4% rezultate pozitive. Comparativ cu pacienții 

cu edentație subtotală, frecvența rezultatelor pozitive a fost mai redusă. Totuși, procentul mare de 

pacienți netestați limitează posibilitatea formulării unor concluzii ferme privind asocierea dintre 

gena AXIN2 și oligodonție. 

 
Figura 91. Studiul statistic al genei AXIN 2 

3.9 Distribuția tratamentului la pacienții cu edentații parțiale. 

Edentațiile congenitale reprezintă o provocare terapeutică atât prin complexitatea 

manifestărilor clinice, cât și prin impactul lor asupra dezvoltării funcționale și estetice a aparatului 

dento-maxilar. Absența congenitală a unuia sau mai multor dinți influențează dezvoltarea arcadelor 

dentare, ocluzia, masticația, fonația și aspectul facial, motiv pentru care managementul acestor 

pacienți necesită o abordare etapizată și colaborarea mai multor specialități stomatologice. Studiul 

pacienților cu edentații congenitale au pus Figura 92, prezintă protocolul multidisciplinar de 

tratament al edentațiilor congenitale, organizat în etape succesive de tratament interdisciplinar. 

Abordarea stomatologică în edentațiile congenitale se începe cu măsurile profilactice, care includ 

profilaxia primară, secundară și terțiară, urmate de tratamentul ortodontic realizat cu aparate 

mobile sau fixe. În funcție de necesitățile clinice, managementul continuă prin intervenții oro-

maxilo-faciale, de tip implantologic sau ortognatic, iar etapa finală este reprezentată de reabilitarea 

ortopedico-protetică, realizată prin protezare mobilă sau fixă. Structura schemei evidențiază 

caracterul etapizat și interdisciplinar al tratamentului, adaptat particularităților fiecărui pacient cu 

edentație congenitală. De asemenea, o examinare interdisciplinară, cu medicul  ortodont, 
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stomatolog ortoped și chirurgul oro-maxilo-facial, este recomandată pentru planificarea planului 

de tratament combinat. 

 
Figura 92. Protocolul tratamentului a edentaíilor congenitale 

Tratamentul profilactic în edentațiile congenitale are ca scop prevenirea dezechilibrelor 

ocluzale, a migrării dentare și a complicațiilor care pot apărea în urma absenței congenitale a unuia 

sau mai multor muguri dentari.  

Managementul profilactic include utilizarea aparatelor funcționale ortodontice, 

monitorizarea periodică a erupției dentare și a dezvoltării maxilarelor și a proceselor alveolare, 

precum și educația pacientului privind igiena orală (fig. 90).  

În cazurile de ghidare a erupției dentare, intervenția ortodontică poate fi timpurie pentru 

ghidarea erupției dinților permanenți și menținerea unei ocluzii funcționale și a tratamentului 

dezvoltării arcadelor dentare tratamentul ortodontic în edentațiile congenitale reprezintă o 

componentă esențială în managementul multidisciplinar al pacienților cu agenezii dentare. 

Intervenția ortodontică are ca obiectiv principal alinierea dinților existenți, menținerea sau 

închiderea controlată a spațiilor edentate, corectarea migrărilor dentare patologice, precum și 

pregătirea arcadelor pentru reabilitarea protetică ulterioară sau inserarea implanturilor 

osteointegrate [287]. De asemenea, tratamentul ortodontic poate influența pozitiv creșterea și 

dezvoltarea oaselor maxilare în perioada de creștere activă, mai ales în cazurile de agenezii 

multiple [288].  
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În contextul actual, tratamentul ortodontic trebuie abordat într-un cadru interdisciplinar, 

implicând colaborarea între ortodont, chirurg oro-maxilo-facial, pedodont și protetician, pentru a 

asigura un plan terapeutic coerent, integrat și personalizat, în concordanță cu necesitățile clinice 

ale fiecărui pacient [289]. 

Figura 93 evidențiază frecvența relativă a aplicării tratamentului profilactic în funcție de 

tipul de agenezie dentară. Rezultatele arată că în cazul edentației subtotale, 100% dintre pacienți 

nu au beneficiat de tratament profilactic. În hipodonție, doar 3,8% dintre cazuri au urmat un plan 

profilactic, iar în oligodonție, procentul este de 7,7%. Aceste valori indică o rată extrem de scăzută 

de aplicare a măsurilor profilactice indiferent de severitatea ageneziei. 

 
Figura 93. Tratamentul profilactic în edentațiile congenitale 

 
Figura 94. Tratamentul profilactic în edentațiile congenitale: profilaxia primară, 

profilaxia secundară și profilaxia terțiară[290]. 
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Figura 95 reprezintă distribuția relativă a aplicării tratamentului ortodontic în funcție de 

tipul de agenezie dentară. Pe axa verticală este redată frecvența relativă (exprimată procentual), 

iar pe axa orizontală sunt clasificate cele trei tipuri de edentații congenitale[291]. Datele 

vizualizate indică faptul că, în cazul edentației subtotale, tratamentul ortodontic a fost aplicat în 

totalitate (100%). În hipodonție, 84,6% dintre pacienți au beneficiat de tratament ortodontic, în 

timp ce 15,4% nu au urmat o astfel de terapie. Pentru pacienții cu oligodonție, proporția 

tratamentului ortodontic aplicat este de 92,3%, iar 7,7% nu au beneficiat de intervenție. Aceste 

procente evidențiază o tendință generală de aplicare extinsă a tratamentului ortodontic, indiferent 

de forma clinică a edentației, ceea ce sugerează existența unei conduite ortodontice în practica 

interdisciplinară. 

 

 
Figura 95. Tratamentul ortodontic în edentațiile congenitale. 

 
Figura 96. Tratamentul ortodontic în edentațiile congenitale cu aparate mobile și 

aparate fixe 

Reabilitarea implanto-protetică a edentațiilor congenitale reprezintă o opțiune terapeutică de 

înaltă performanță, menită să restabilească echilibrul funcțional și estetic al aparatului dento-
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maxilar. În absența congenitală a dinților, osul alveolar nu primește stimularea funcțională 

necesară pentru o dezvoltare și o menținere normală. Din acest motiv, în timp pot apărea resorbții 

osoase și reducerea volumului osului alveolar. Aceste modificări pot îngreuna planificarea 

tratamentului de reabilitare. 

Implanturile dentare reprezintă o soluție eficientă pentru înlocuirea dinților absenți. Acestea 

înlocuiesc rădăcinile dentare și oferă suport pentru restaurări protetice fixe sau mobilizabile. Prin 

tratamentul implanto-protetic se urmărește refacerea funcției masticatorii, îmbunătățirea 

aspectului estetic și creșterea calității vieții pacienților. 

Momentul inserării implanturilor trebuie ales cu atenție, în special la pacienții aflați în 

perioada de creștere. Inserarea precoce poate influența negativ rezultatele pe termen lung. Din 

acest motiv, tratamentul definitiv este recomandat după finalizarea dezvoltării osoase. Până atunci, 

pot fi utilizate soluții protetice provizorii. 

Conform datelor prezentate în figura 95, 66,7% dintre pacienții cu edentație subtotală și 

hipodonție au beneficiat de tratament implanto-protetic. Restul de 33,3% nu au fost reabilitați prin 

această metodă. În cazul pacienților cu oligodonție, procentul celor tratați cu implanturi a fost de 

92,3%. Doar 7,7% nu au beneficiat de acest tip de tratament. 

Rezultatele arată că tratamentul implanto-protetic este utilizat mai frecvent în formele severe 

de agenezie dentară. Acest lucru evidențiază rolul important al implanturilor în reabilitarea 

pacienților cu edentații extinse. Analiza statistică confirmă aceeași tendință și arată că utilizarea 

implanturilor crește odată cu severitatea edentațiilor congenitale. 

Această tendință susține ideea conform căreia tratamentul implanto-protetic nu este doar o 

alegere estetică, ci o necesitate funcțională în contextul pierderilor dentare congenitale multiple. 

 
Figura 97. Tratamentul implanto-protetic în edentațiile congenitale 
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Figura 98. Tratamentul oro-maxilo-facial în edentațiile congenitale 

În contextul edentațiilor congenitale, alegerea tratamentului ortopedic constituie o etapă 

critică în procesul de reabilitare orală, fiind influențată de factori precum numărul dinților absenți, 

distribuția edentațiilor, calitatea suportului osos, forma procesului alveolar, vârsta pacientului și 

contextul funcțional și estetic individual. Tratamentele includ restaurările protetice fixe dento-

dentare sau implantare, protezarea parțial sau total mobilă și soluțiile mixte (fixe și mobile 

combinate), indicațiile tratamentului depind de complicația și severitatea edentațiilor congenitale 

[292]. 

Protezarea fixă este, în mod obișnuit, preferată în cazurile în care sunt prezenți dinți stabili 

sau s-a realizat o reabilitare combinată, asigurând o estetică superioară și o funcționalitate 

apropiată de cea naturală. Protezarea mobilă rămâne indicată în cazurile cu pierderi dentare 

extinse, unde ancorarea unei lucrări fixe nu este fezabilă, sau în situațiile temporare, înaintea 

inserției implanturilor, mai ales la pacienți tineri. Soluțiile combinate sunt aplicabile în cazuri 

intermediare, când se pot utiliza segmente fixe în zone favorabile, completate cu componente 

mobile acolo unde sprijinul este insuficient [293]. 
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Figura 99. Tipurile de protezare în edentațiile congenitale 

Analiza figurii 99, arată că, în cazurile de edentație subtotală, protezarea fixă a fost utilizată 

în 66,7% dintre cazuri, în timp ce soluțiile combinate au fost aplicate în 11,1%, iar protezarea 

mobilă singulară în 22,2% dintre situații, în dentițiile temporare și mixte, până la formarea apexului 

radicular. In tratamentul hipodonției, lucrările fixe sunt de 93,6%, iar utilizarea aparatelor 

mobilizabile sau combinate este minimă (3,8%, respectiv 2,6%). În ceea ce privește oligodonția, 

100%  din pacienți au fost reabilitați  prin protezare fixă în dentiția permanentă, ceea ce reflectă 

fie prin punți temporare fixe sau supă o reabilitare difinitivă cu tratament pe suport implantar [294]. 

 
Figura 100. Tratamentul ortopedic al edentațiilor congenitale 
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Figura 100, demonstrează protocolul ortopedic de tratament al edentațiilor congenitale ce 

urmărește restabilirea funcției masticatorii, a esteticii faciale și dentare, menținerea dimensiunii 

verticale de ocluzie și asigurarea unei dezvoltări armonioase a sistemului stomatognat. Alegerea 

soluției ortopedice este influențată de vârsta pacientului, numărul și localizarea dinților absenți, 

gradul de dezvoltare osoasă și existența eventualelor afecțiuni sindromice. Din acest motiv, 

tratamentul protetic trebuie planificat etapizat și adaptat permanent la adaptarea permanentă a 

dezvoltării sistemului stomatognat în diferite perioade de creștere. 

Etapa I – Perioada copilăriei (3–6 ani) 

În această etapă, tratamentul ortopedic are un caracter predominant, temporar, funcțional 

și psihologic. La copiii cu anodonție sau oligodonție severă se recomandă realizarea unor proteze 

parțiale sau totale mobile provizorii, care facilitează masticația, deglutiția și dezvoltarea vorbirii. 

Totodată, acestea contribuie la susținerea țesuturilor moi, îmbunătățirea aspectului facial și 

integrarea socială a copilului. Protezele necesită adaptări și înlocuiri periodice pentru a monitoriza  

dezvoltarea maxilarelor[295]. 

Etapa a II-a – Dentiția mixtă (6–12 ani) 

Pe parcursul dentiției mixte, tratamentul ortopedic este realizat în colaborare cu medicul 

ortodont. Restaurările protetice provizorii au rolul de a menține spațiile necesare, de a conserva 

dimensiunea verticală de ocluzie și de a îmbunătăți funcția masticatorie și estetica[296]. În funcție 

de particularitățile clinice, pot fi utilizate proteze parțiale mobile, dinți acrilici de substituție sau 

restaurări adezive temporare[293]. Adaptarea periodică a dispozitivelor este esențială pentru a nu 

împiedica dezvoltarea normală a arcadelor dentare[297]. 

Etapa a III-a – Adolescența (12–18 ani) 

În perioada adolescenței continuă utilizarea restaurărilor protetice provizorii, concomitent 

cu finalizarea tratamentului ortodontic și monitorizarea dezvoltării aparatului stomatognat. În 

anumite situații pot fi realizate restaurări fixe adezive sau proteze parțiale cu un grad superior de 

stabilitate, însă implantarea dentară este, de regulă, amânată până la finalizarea creșterii scheletului 

cranio-facial[298]. Reevaluările clinice și radiologice permit stabilirea momentului optim pentru 

tratamentul definitiv. 

Etapa a IV-a – După finalizarea creșterii cranio-faciale 

După încheierea dezvoltării osoase, tratamentul ortopedic definitiv poate include restaurări 

protetice fixe dento dentar, proteze fixe pe implanturi dentare sau proteze mobilizabile, în funcție 

de particularitățile clinice ale fiecărui pacient[299]. Alegerea soluției ortopedice se bazează pe 

cantitatea și calitatea osului alveolar, relațiile ocluzale, necesitățile estetice și funcționale și 

prognosticul pe termen lung[300]. În cazurile cu deficit osos sever, tratamentul poate fi precedat 

de proceduri chirurgicale reconstructive. 
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Monitorizarea pe termen lung 

Indiferent de etapa terapeutică, succesul tratamentului ortopedic depinde de monitorizarea 

periodică a pacientului. Sunt evaluate adaptarea restaurărilor protetice, modificările ocluzale, 

dezvoltarea osoasă și igiena orală. Controalele regulate permit identificarea precoce a eventualelor 

complicații și adaptarea planului de tratamen ortopedic în funcție de evoluția clinică. 

 
Figura 101. Variabilille asociate cu edentațiilor congenitale utilizând metoda SHAP 

Analiza de tip SHAP din Figura 101 a evidențiat faptul că numărul obiectiv al dinților 

absenți și numărul lipsei dentare fără dimorfism morfologic au reprezentat principalii factori care 

au influențat modelul predictiv al edentațiilor congenitale.  Sa constatat  cea mai mare severitate 

au edentațiile congenitale în caracterizarea lotului studiat. Vârsta a prezentat o influență moderată 

dar o valoare semnificativă în dezvoltarea sistemului stomatognat.  
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Figura 102.  Modelul predectiv evaluat prin analiza SHAP.  

Analiza importanței variabilelor efectuată asupra întregului lot de studiu a permis evaluarea 

contribuției fiecărei caracteristici incluse în modelul de predicție. Valorile medii SHAP au 

evidențiat că variabila, Număr_lipsă_fără_DM a avut cea mai mare contribuție la rezultatul 

modelului (mean SHAP = 0,16), fiind urmată de tratamentul ortodontic (mean SHAP = 0,06), 

vârsta pacientului (mean SHAP = 0,05), prezența ocluziei adânci și numărul dinților lipsă incluși 

în obiectivul terapeutic (mean SHAP = 0,04). Erupția precoce și clasa de malocluzie au prezentat 

contribuții comparabile (mean SHAP = 0,03), în timp ce tratamentul profilactic și tipul de protezare 

fixă au avut valori mai reduse ale importanței (mean SHAP = 0,02). 

De asemenea, celelalte variabile incluse în analiză au contribuit cumulativ la performanța 

modelului, ceea ce demonstrează că rezultatul final nu este influențat de o singură caracteristică, 

ci de ansamblul factorilor clinici și terapeutici analizați. Distribuția valorilor SHAP evidențiază 

importanța relativă a fiecărei variabile în cadrul modelului, contribuția acestora fiind diferită în 

funcție de impactul asupra rezultatului final. Variabila referitoare la numărul dinților absenți fără 

molarii de minte s-a remarcat prin cea mai mare pondere, în timp ce celelalte caracteristici au avut 

o influență complementară asupra performanței generale a modelului. 
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4. DISCUȚII GENERALE 
Studiul efectuat pe un lot de 3692 pacienți cu anomalii dento-maxilare a evidențiat o 

corelație semnificativă între agenezia dentară și multiple trăsături clinice, cefalometrice și 

genetice, cu implicații importante în diagnosticul și tratamentul interdisciplinar al edentațiilor 

congenitale. S-a constatat o predominanță a sexului feminin în formele de hipodonție și 

oligodonție, în timp ce edentația subtotală a fost mai frecventă la pacienții de sex masculin. 

Majoritatea pacienților cu agenezie dentară provin din mediul urban, în special din municipiul 

Chișinău, ceea ce poate reflecta o adresabilitate mai mare la serviciile de specialitate, dar și o 

posibilă influență a factorilor din mediul urban. 

În studiu de față s-a observat o posibilă asociere între prezența ageneziei dentare și anumite 

tipuri de malocluzie, în special Clasa III și Clasa II divizia 2, ceea ce sugerează ipoteza existenței 

unor mecanisme comune implicate în dezvoltarea dento-maxilară. Aceste rezultate sunt în 

concordanță cu cele raportate de Uslu și colab., care, într-un studiu efectuat pe 900 de pacienți 

ortodontici (358 cu malocluzie Clasa I, 325 Clasa II, 51 Clasa II divizia 2 și 166 Clasa III), unde 

agenezia dentară a reprezentat cea mai frecventă anomalie dentară, fiind prezentă la 21,6% dintre 

pacienți. În același studiu, autorii au prezentat că, pentru majoritatea anomaliilor dentare 

investigate, nu au existat diferențe semnificative statistice în funcție de tipul de malocluzie [12]. 

Abordarea utilizată în prezentul studiu poate fi raportată la cercetarea efectuată de Katanaki 

și colab., care, într-un lot de 621 de copii și adolescenți cu vârste cuprinse între 9 și 16 ani, au 

constatat că 62% dintre pacienții ortodontici cu agenezie dentară prezentau malocluzie Clasa II 

după Angle [180]. 

În ceea ce privește distribuția pe sexe, rezultatele sunt concordante cu metaanaliza realizată 

de Khalaf și colab., care a estimat o prevalență globală a hipodonției de 6,4% și un risc mai mare 

la femei (OR = 1,22; IÎ 95%: 1,14–1,30), precum și cu studiul lui Gracco și colab. pe 4.006 

pacienți, în care prevalența a fost de 9,1% la femei și de 8,7% la bărbați [94, 177]. 

Rezultatele privind impactul estetic sunt în concordanță cu observațiile lui Kerekes-Mathe 

și colab., care au arătat că impactul clinic și estetic al hipodonției este determinat nu doar de 

numărul dinților absenți, ci și de localizarea acestora și de modificările de formă și dimensiuni ale 

dinților restanți, aspecte care influențează semnificativ aspectul dento-facial [1]. 

În continuarea constatărilor privind aspectul estetic, rezultatele noastre pot fi raportate la 

revizuirea sistematică realizată de Calheiros-Lobo și colab., care a inclus 13 studii în analiza 

calitativă și 11 în metaanaliză și a evidențiat diferențe în aprecierea tratamentului ageneziei 

incisivilor laterali maxilari între specialiști și persoanele fără pregătire medicală [275]. 

Date morfologice concrete au fost raportate de Kerekes-Máthé și colab., care, comparând 

26 de pacienți cu hipodonție cu 26 de subiecți din lotul-martor, au identificat diferențe 
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semnificative ale parametrilor morfometrici dentari, dimensiunea buco-linguală a coroanelor fiind 

cea mai afectată [1]. 

Modificările frecvente ale arcadelor dentare și ale parametrilor craniofaciali observate în 

lotul investigat în studiul nostru sugerează că severitatea ageneziei dentare influențează nu doar 

dezvoltarea structuralor dentare, ci și morfologia complexului dento-maxilo-facial.  

Rezultatele privind modificările arcadelor dentare pot fi raportate la studiul realizat de Lin 

și colab. pe un lot de 74 de persoane, dintre care 50 de gemeni monozigoți și 24 de gemeni dizigoți, 

în care lățimile intercanină și intermolară, adâncimea și perimetrul arcadelor au prezentat valori 

ridicate ale ereditabilității, cuprinse între 0,61 și 0,85 [202]. În ceea ce privește componenta 

craniofacială, Kallur și Varghese au evaluat prin CBCT 84 de pacienți – 30 cu relație scheletală 

Clasa I, 34 cu Clasa II și 20 cu Clasa III – și au identificat diferențe statistic semnificative ale 

înălțimii și lățimii condilului mandibular între cele trei grupe [100]. 

Aceste rezultate susțin constatările studiului nostru, în care majoritatea pacienților cu hipo 

(88,5%), oligodonție (100%) și edentații subtotale (88,9%) au prezentat modificări ale arcadelor 

dentare și ale caracteristicilor faciale, confirmând influența severității ageneziei asupra dezvoltării. 

În lotul analizat, modificările profilului facial au fost mai evidente în formele extinse: 

poziția protruzivă a buzelor a fost observată la 88,9% dintre pacienții cu edentație subtotală, la 

38,5% dintre cei cu oligodonție și la 21,8% dintre cei cu hipodonție, aceeași tendință fiind 

constatată și pentru proeminența mentonului. Aceste constatări se înscriu în variabilitatea 

morfologică descrisă de Kerekes-Máthé și colab., care, comparând 26 de pacienți cu hipodonție 

cu 26 de subiecți din lotul de control, au identificat diferențe semnificative ale dimensiunilor 

dentare, dimensiunea buco-linguală a coroanelor fiind cea mai afectată [1]. Clasa I după Angle a 

predominat în toate formele de agenezie din lotul nostru, fără diferențe semnificative între 

grupurile analizate. Pentru comparație, Uslu și colab. au examinat 900 de pacienți ortodontici și 

au raportat o frecvență a ageneziei de 21,6%, fără asociere semnificativă cu tipul malocluziei, în 

timp ce Katanaki și colab., într-un lot de 621 de copii și adolescenți, au identificat printre pacienții 

ortodontici cu agenezie 62% cazuri de Clasa II, 34% de Clasa I și 4% de Clasa III [12; 180]. 

Analiza segmentului maxilar drept 1.2–1.8 a evidențiat o distribuție neuniformă: agenezia 

dintelui 1.2 a fost identificată la 75,6% dintre pacienții cu hipodonție și la 69,2% dintre cei cu 

oligodonție, pentru 1.5 frecvențele au fost de 66,7% în edentația subtotală, 23,1% în oligodonție 

și 11,5% în hipodonție, iar pentru 1.8 au ajuns la 92,3% în oligodonție, 44,4% în edentația subtotală 

și 16,7% în hipodonție. Această distribuție corespunde ierarhiei descrise de Polder și colab. și 

Khalaf și colab., în care incisivul lateral și al doilea premolar maxilar se numără printre dinții 

frecvent absenți, în timp ce caninul, primul premolar și molarii unu și doi sunt afectați mai rar; în 

metaanaliza lui Khalaf, formele ușoare, moderate și severe au reprezentat 81,6%, 14,3% și, 
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respectiv, 3,1% [95, 177]. În lotul italian analizat de Gracco și colab., alcătuit din 4.006 pacienți, 

incisivii laterali superiori au reprezentat 17,8% și 17,7% dintre dinții absenți, premolarii secunzi 

superiori 7,4% și 6,3%, iar primul premolar superior drept 2,6%; caninii și primii molari au 

înregistrat cele mai reduse frecvențe [94]. Susceptibilitatea dintelui 1.2 este susținută și de 

Kerekes-Máthé și colab., care au comparat 26 de pacienți cu agenezia incisivului lateral maxilar 

cu 26 de subiecți din lotul de control și au constatat că prezența alelei T a variantei MSX1 rs8670 

creștea de 6,9 ori riscul ageneziei [1]. Variabilitatea topografică a fost confirmată de Eliaçık și 

colab., care au identificat 1.627 de dinți absenți la 716 pacienți și 114 tipare distincte de agenezie, 

precum și de Katanaki și colab., care au raportat prevalențe de 5,5% în lotul ortodontic și de 4% 

în lotul neortodontic [93, 180]. Pentru dintele 1.8, datele pot fi comparate cu cele prezentate de 

Vastardis, care a raportat o incidență de aproximativ 20% a ageneziei molarilor trei și o 

probabilitate de 13 ori mai mare a absenței altor dinți atunci când lipsește un molar trei [174]. 

Frecvența ridicată a ageneziei dintelui 2.1 observată în hipodonție și oligodonție în studiul 

nostru este în concordanță cu literatura de specialitate. Vastardis, Cobourne și Mostowska și colab. 

au evidențiat rolul determinant al genelor MSX1 , PAX9 și, ulterior, AXIN2 [71, 174, 247]. 

Distribuția dinților 2.2, 2.3 și 2.4 observată în studiul nostru evidențiază un model 

diferențiat de afectare în funcție de tipul ageneziei dentare. Incisivul lateral superior stâng (2.2) a 

prezentat cele mai mari frecvențe ale ageneziei în edentațiile subtotale (55,6%) și în oligodonție 

(53,8%), comparativ cu hipodonția (28,2%). În schimb, caninul superior stâng (2.3) și primul 

premolar superior stâng (2.4) au fost afectați predominant în edentațiile subtotale, cu o frecvență 

a ageneziei de 77,8%, respectiv 55,6%, fiind prezenți în aproape toate cazurile de hipodonție și 

oligodonție. Acest model de distribuție este în concordanță cu rezultatele raportate de Pinho și 

colab, au evidențiat că incisivii laterali și premolarii superiori se numără printre dinții cel mai 

frecvent afectați de agenezie [275].  

Distribuția dinților 2.5, 2.6 și 2.7 în lotul investigat evidențiază un grad ridicat de 

conservare a acestor dinți în formele ușoare și moderate de agenezie dentară. Agenezia dintelui 

2.5 a fost identificată la 55,6% dintre pacienții cu edentații subtotale, comparativ cu numai 9,0% 

în hipodonție și 7,7% în oligodonție. Un tipar similar a fost observat și pentru primul și al doilea 

molar superior stâng, agenezia dintelui 2.6 fiind prezentă la 44,4% dintre pacienții cu edentații 

subtotale și la doar 3,8% dintre cei cu hipodonție. Distribuția molarului trei superior stâng (2.8) 

observată în studiul nostru evidențiază o creștere a frecvenței ageneziei odată cu severitatea 

afectării dentare. Agenezia acestui dinte a fost identificată la 44,4% dintre pacienții cu edentații 

subtotale și la 84,6% dintre cei cu oligodonție, comparativ cu numai 14,1% în hipodonție. Tiparul 

este susținut și de Khalaf și colab., care au evidențiat că agenezia molarilor trei este frecvent 
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asociată cu formele extinse de agenezie dentară și poate constitui un indicator al severității 

perturbării odontogenezei [177]. 

Distribuția molarilor inferiori stângi (3.8–3.6) evidențiază un tipar diferit de afectare în 

funcție de poziție dintelui și de severitatea ageneziei dentare. În studiul nostru, molarul trei inferior 

stâng (3.8) a prezentat cea mai mare frecvență a ageneziei în oligodonție (84,6%), comparativ cu 

44,4% în edenții subtotale și 26,9% în hipodonție, confirmând asocierea dintre severitatea 

ageneziei și absența molarilor trei. În schimb, molarii permanenți 3.7 și 3.6 au prezentat o frecvență 

mult mai redusă a agenziei, iar pentru dintele 3.6 nu s-au evidențiat diferențe semnificative 

statistice între grupele analizate (p = 0,6141), ceea ce sugerează o stabilitate crescută a acestui 

dinnte în cadrul dezvoltării dentare. Aceste rezultate sunt în concordanță cu observațiile lui Khalaf 

și colab. , care au constat că molarii trei sunt dinții cu cea mai mare susceptibilitate la agenezie și 

că frecvența absenței lor crește odată cu severitatea hipodonției [177]. În același timp, Bjerklin și 

Kurol au evidențiat că agenezia molarilor unu și doi permanenți este o anomalie rară, acești dinți 

prezentând o stabilitate embriologică și funcțională superioară comparativă cu molari trei [177, 

241]. 

În studiul nostru, dintele 3.5 a prezentat cea mai mare frecvență a ageneziei dintre dinții 

analizați, fiind absent la 66,7% dintre pacienții cu edentații subtotale, la 21,8% dintre cei cu 

hipodonție și la 30,8% dintre cei cu oligodonție. Rezultatele sunt comparabile cu metaanaliza 

realizată de Polder și colab. pe 48.274 de persoane, în care prevalența ageneziei premolarului 

secund mandibular a fost de 2,91–3,22% în populația generală, acesta fiind dintele cel mai frecvent 

afectat [95]. De asemenea, Boutahari și colab., au constatat că premolarii secunzi și incisivii 

laterali au predominat între cele 636 de absențe dentare analizate [36], iar Ding și colab., evaluând 

108 pacienți cu variante ale genei MSX1, au raportat agenezia premolarilor secunzi mandibulari în 

83% dintre cazuri [83]. Frecvența redusă a ageneziei dinților 3.4, 3.2 și 3.1 și afectarea caninului 

3.3 numai în edentațiile subtotale corespund rezultatelor lui Ding și colab., care au identificat 

caninii mandibulari printre dinții cel mai rar absenți, cu o frecvență de 6% [83]. 

În studiul nostru, incisivii mandibulari drepți 4.1 și 4.2 au fost afectați predominant în 

edentațiile subtotale, cu frecvențe de 22,2%, respectiv 33,3%, comparativ cu 1,3% și 2,6% în 

hipodonție și 15,4% și 7,7% în oligodonție. Caninul 4.3 a fost conservat în toate cazurile de 

hipodonție și oligodonție, iar agenezia primului premolar 4.4 a variat de la 1,3% în hipodonție la 

7,7% în oligodonție și 33,3% în edentațiile subtotale. Tiparul este comparabil cu metaanaliza lui 

Polder și colab., în care prevalența 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 și 0,10–0,17% pentru 

primul premolar mandibular [95]. Conservarea caninului observată în lotul nostru este susținută și 
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de Ding și colab., care, analizând 108 pacienți cu variante ale genei MSX1, au raportat o frecvență 

de numai 6% a ageneziei caninilor mandibulari [83]. 

Cât privește, premolarul secund mandibular drept (4.5) a fost dintele cel mai frecvent 

afectat dintre dinții 4.5–4.7, agenezia fiind identificată la 66,7% dintre pacienții cu edentații 

subtotale, 19,2% dintre cei cu hipodonție și 38,5% dintre cei cu oligodonție. În schimb, agenezia 

dinților 4.6 și 4.7 a fost mai redusă, variind între 0–44,4%, respectiv 5,1–44,4%, în funcție de 

forma clinică; acest tipar este comparabil cu metaanaliza lui Polder și colab., care a raportat 

prevalențe de 2,91–3,22% pentru premolarul secund mandibular, 0,00–0,02% pentru primul molar 

și 0,07–0,13% pentru molarul secund mandibular [95]. Predispoziția premolarului 4.5 este 

susținută și de Vastardis și colab., care au asociat mutația MSX1 cu absența premolarilor secunzi 

și a molarilor trei [174]. Frecvența ageneziei dintelui 4.8, de 44,4% în edentațiile subtotale, 24,4% 

în hipodonție și 100% în oligodonție, corespunde observațiilor lui Nieminen, potrivit căruia 

molarii trei, fiind ultimii dinți care se dezvoltă, sunt deosebit de vulnerabili atât în formele comune, 

cât și în cele severe ale ageneziei dentare [53]. 

În ceea ce privește evaluarea prenatală a dezvoltării mugurilor dentari, lotul studiat a 

inclus 15 gravide cu vârste între 17 și 43 de ani, dintre care 46,7% prezentau inflamații genitale, 

26,7% patologii endocrine, iar câte 20,0% aveau obezitate, afecțiuni urologice sau cardiovasculare. 

Evaluarea ecografică realizată în jurul săptămânii a 20-a a urmărit vizualizarea mugurilor dentari 

fetali, însă dimensiunea redusă a lotului nu permite stabilirea unei relații cauzale între patologia 

maternă și apariția edentațiilor congenitale. 

Relevanța factorilor prenatali este susținută de Sagawa și colab., care, într-un lot de 558 de 

copii cu vârste între 8 și 16 ani, au raportat o prevalență de 14,2% a anomaliei rădăcinilor scurte 

și un risc de 4,95 ori mai mare la copiii ale căror mame au fumat în timpul sarcinii și au continuat 

ulterior (IÎ 95%: 1,65–14,79) [260]. Interpretarea evaluării ecografice trebuie corelată cu 

mecanismele dezvoltării cranio-faciale descrise de Roth și colab., care evidențiază rolul celulelor 

crestei neurale craniene și al semnalizării TGF-β, procese sensibile la modificările mediului 

intrauterin [41]. 

Erupția precoce a fost identificată la 11,1% dintre pacienții cu edentații subtotale și la 

20,5% dintre cei cu hipodonție, în timp ce în oligodonție nu a fost înregistrat niciun caz. Erupția 

întârziată a fost mai frecventă, fiind observată la 55,6% dintre pacienții cu edentații subtotale, la 

23,1% dintre cei cu hipodonție și la 38,5% dintre cei cu oligodonție. Rezultatele concordă cu 

observațiile lui Al-Ani și colab. privind întârzierea dezvoltării dentare în hipodonție și cu datele 

lui Zhou și colab., care, analizând 393 de cazuri de oligodonție, au descris inclusiv un pacient de 

13 ani și 6 luni cu 25 de dinți permanenți absenți și 17 dinți temporari persistenți [22, 170]. 
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Predominanța erupției întârziate în lotul nostru susține existența unei perturbări generale a ritmului 

dezvoltării dentare la pacienții cu edentații congenitale. 

Reducerea dimensiunii verticale faciale și ocluzale a fost predominantă în edentațiile 

subtotale, fiind identificată la 88,9% dintre pacienți, comparativ cu 24,4% în hipodonție și 30,8% 

în oligodonție. În hipodonție a predominat dimensiunea normală (73,1%), în timp ce oligodonția 

a prezentat cea mai mare variabilitate: 46,2% dintre pacienți au avut valori normale, 30,8% valori 

micșorate și 23,1% valori mărite. Rezultatele pot fi raportate la lucrările lui De Coster și colab., 

Al-Ani și colab. și Modafferi și colab., care descriu agenezia dentară ca pe o anomalie de 

dezvoltare heterogenă, asociată cu modificări dento-alveolare și cranio-faciale [24, 155, 170. 

Predominanța dimensiunii verticale reduse în formele extinse susține ipoteza că absența unui 

număr mai mare de dinți, dezvoltarea insuficientă a proceselor alveolare și diminuarea sprijinului 

ocluzal influențează proporțiile verticale ale complexului dento-facial. 

Valorile cefalometrice micșorate au predominat în edentațiile subtotale, fiind identificate 

la 55,6% dintre pacienți, comparativ cu 21,8% în hipodonție și 23,1% în oligodonție. Valorile 

normale au predominat în hipodonție (74,4%) și oligodonție (53,8%), însă oligodonția a prezentat 

o variabilitate mai mare, valorile mărite fiind identificate la 23,1% dintre pacienți. Interpretarea 

acestor date este susținută de De Coster și colab., Roth și colab. și Ye și colab., care evidențiază 

faptul că dezvoltarea dentară și cea cranio-facială sunt coordonate prin mecanisme moleculare 

comune, iar perturbarea acestora poate afecta concomitent odontogeneza și modelarea structurilor 

osoase cranio-faciale [18, 24, 41]. Aceste constatări sugerează că extinderea ageneziei dentare se 

asociază cu modificări progresive ale relațiilor scheletale și ale profilului cranio-facial. 

Studiul-pilot a urmărit identificarea unor modificări la nivelul genelor BMP4, PAX9, MSX1 

și AXIN2, implicate în odontogeneză prin reglarea interacțiunilor epitelio-mezenchimale și a căilor 

de semnalizare BMP și WNT. Pentru BMP4, rezultate pozitive au fost înregistrate la 33,3% dintre 

pacienții cu edentație subtotală și la 15,4% dintre cei cu oligodonție, în timp ce în hipodonție nu 

au fost identificate rezultate pozitive; proporțiile ridicate de pacienți netestați, de 46,2% în 

hipodonție și 38,5% în oligodonție, limitează însă compararea grupurilor. 

Importanța biologică a BMP4 este susținută de Mu și colab., care au demonstrat 

experimental că inactivarea concomitentă a genelor Bmp2 și Bmp4 perturbă interacțiunea epitelio-

mezenchimală, diferențierea odontoblastelor și dezvoltarea rădăcinii dentare. Totuși, literatura 

genetică umană indică mai frecvent implicarea genelor MSX1, PAX9 și AXIN2: Vastardis și colab. 

au identificat o mutație MSX1 asociată cu agenezia premolarilor secunzi și a molarilor trei [174], 

iar Lammi și colab. au demonstrat segregarea unei mutații AXIN2 cu oligodonția severă în 11 

membri ai aceleiași familii [137]. De asemenea, Yu și colab. au stabilit diagnosticul molecular la 
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73 dintre 131 de pacienți cu agenezie dentară, corespunzător unei rate de 55,7%, confirmând 

heterogenitatea genetică a afecțiunii [49]. 

În studiul nostru, rezultatul PAX9 pozitiv a fost identificat la 33,3% dintre pacienții cu 

edentație subtotală și la 15,4% dintre cei cu oligodonție, fără rezultate pozitive în hipodonție (χ² = 

25,79; p = 0,00024). Datele sunt comparabile cu revizuirea lui Intarak și colab., care a inclus 178 

de pacienți și 61 de variante PAX9, evidențiind afectarea predominantă a molarilor, în special a 

molarilor secunzi [74]. De asemenea, Lee și colab. au identificat două variante noi ale genei PAX9 

în două familii cu oligodonție nesindromică, confirmând implicarea acesteia în formele extinse ale 

ageneziei dentare [30]. Rezultatele trebuie totuși interpretate prudent, din cauza numărului redus 

de pacienți testați. 

Variantele MSX1 au fost identificate la toți pacienții testați din grupul cu edentație 

subtotală, comparativ cu 35,9% dintre cei cu hipodonție și 53,8% dintre cei cu oligodonție. Acest 

profil corespunde constatărilor lui Vastardis și colab., care au demonstrat asocierea unei variante 

patogene MSX1 cu agenezia selectivă a premolarilor secunzi și a molarilor trei [174]. De asemenea, 

analiza realizată de Ding și colab. cu variante MSX1 a evidențiat absența premolarilor secunzi 

mandibulari la 83% dintre cazuri, confirmând implicarea genei în formele extinse ale ageneziei 

dentare [83]. Interpretarea rezultatelor lotului propriu rămâne însă limitată de proporția pacienților 

netestați: 46,2% în hipodonție și 38,5% în oligodonție. 

În ceea ce privește AXIN2, această genă este localizată pe cromozomul 17q24.1 și codifică 

o proteină implicată în reglarea căii WNT/β-catenină. Variantele sale patogene pot determina 

oligodonție severă și, în anumite familii, predispoziție la polipoză și cancer colorectal. Lammi și 

colab. au identificat o variantă patogenă AXIN2 la 11 membri ai unei familii, fiecare având cel 

puțin opt dinți permanenți absenți, dintre care opt prezentau și cancer colorectal sau leziuni 

precanceroase [137]. 

Variantele AXIN2 au fost identificate la 44,4% dintre pacienții cu edentație subtotală și la 

15,4% dintre cei cu oligodonție, fără rezultate pozitive în grupul cu hipodonție. Aceste constatări 

pot fi raportate la studiul lui Lammi și colab., care a identificat o variantă patogenă AXIN2 la 11 

membri ai unei familii cu oligodonție severă, fiecare având cel puțin opt dinți permanenți absenți 

[137]. Totuși, absența rezultatelor pozitive în hipodonție și frecvența mai redusă din oligodonție 

trebuie interpretate prudent, deoarece 46,2% dintre pacienții acestor grupuri nu au fost testați. 

Rezultatele obținute în cadrul studiului privind metodele de diagnostic și tratament 

interdisciplinar al edentațiilor congenitale au permis conturarea unei imagini complexe asupra 

modului în care lipsa congenitală a dinților influențează dezvoltarea craniofacială, funcțiile 

sistemului stomatognat și echilibrul estetic al feței. Analiza lotului de pacienți a evidențiat o 

variabilitate importantă a manifestărilor clinice, corelată atât cu severitatea ageneziei dentare, cât 
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și cu particularitățile genetice individuale. Hipodonția, oligodonția și edentația subtotală s-au 

dovedit a fi expresii diferite ale aceluiași mecanism morfogenetic dereglat, determinat de 

interacțiuni complexe între genele responsabile de diferențierea dentară și factorii locali de creștere 

și dezvoltare. 

În hipodonție predomină un fenotip relativ echilibrat, cu adaptări funcționale eficiente, 

ocluzie apropiată de normal și asimetrii faciale discrete. Oligodonția, prin afectarea unui număr 

mai mare de unități dentare, produce perturbări morfologice mai evidente, cu modificări ale 

dimensiunii verticale, migrații dentare și tulburări de ocluzie. Edentația subtotală reprezintă forma 

cea mai severă, caracterizată prin decompensări faciale evidente, reducerea suportului alveolar și 

alterarea esteticii faciale, cu buze exprimate și menton proeminent. Această progresie clinică 

confirmă faptul că severitatea edentației este direct proporțională cu gradul de afectare funcțională 

și morfologică.  

Analiza cefalometrică și fotometrică a evidențiat relații clare între patternul ocluzal și 

distribuția edentațiilor. Ocluzia adâncă, frecvent întâlnită în formele severe, reflectă o adaptare 

compensatorie la pierderea suportului vertical și alveolar. Diminuarea dimensiunii verticale a feței, 

asociată cu asimetria arcadelor dentare, accentuează dezechilibrul estetic și funcțional, afectând 

nu doar masticația, ci și fonația și expresivitatea facială. În formele moderate de oligodonție se 

observă o capacitate de compensare prin adaptarea ocluziei și menținerea raporturilor verticale, 

fapt ce subliniază importanța diagnosticării precoce și a intervenției ortodontice timpurii. 

Pe plan genetic, analiza expresiei genelor MSX1, PAX9, AXIN2 și BMP4 a confirmat 

implicarea directă a acestora în etiopatogeneza edentațiilor congenitale. MSX1 și PAX9 s-au 

dovedit a fi gene cu rol central în formarea mugurilor dentari, determinând fenotipuri variate în 

funcție de gradul de expresie sau de mutațiile prezente. AXIN2, deși cu frecvență mai redusă în 

lotul analizat, are o semnificație clinică majoră, fiind asociată formelor extinse de agenezie și 

având potențial sindromic. BMP4, cu rol modulator, participă la reglarea semnalelor epitelio-

mezenchimale, influențând procesul de mineralizare și diferențiere dentară. Această corelație 

genetică subliniază caracterul multifactorial al edentațiilor congenitale și necesitatea includerii 

testării genetice în algoritmul modern de diagnostic. 

Abordarea interdisciplinară s-a dovedit esențială pentru obținerea unor rezultate stabile și 

funcționale. Colaborarea dintre ortodont, chirurgul oro-maxilo-facial, specialistul în protetică și 

genetician a permis elaborarea unor soluții terapeutice personalizate, adaptate severității cazului și 

vârstei pacientului. În cazurile ușoare, menținătorii de spațiu și tratamentele ortodontice preventive 

au avut un rol major în ghidarea erupției și menținerea dimensiunii verticale. În formele moderate 

și severe, planurile de tratament au inclus reabilitarea implanto-protetică, menită să restabilească 

funcția masticatorie și echilibrul estetic facial [301]. 
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Aceste rezultate demonstrează că succesul terapeutic depinde de integrarea abordărilor 

funcționale, morfologice și genetice într-un cadru comun. Studiul a evidențiat, de asemenea, 

importanța diagnosticării precoce. Identificarea timpurie a edentațiilor congenitale, în perioada de 

dentiție mixtă, permite intervenții care pot preveni dezechilibrele ocluzale și asimetriile faciale 

ulterioare. Examinarea imagistică modernă (CBCT, ortopantomografie digitală) a oferit informații 

esențiale pentru diferențierea între agenezii reale și dinți incluși sau neerupți, evitând erorile de 

diagnostic. Integrarea investigațiilor genetice și imagistice într-un protocol unitar de diagnostic 

reprezintă una dintre cele mai importante direcții de modernizare a stomatologiei pediatrice și 

ortodontice.  

Rezultatele obținute confirmă faptul că edentațiile congenitale trebuie privite nu doar ca o 

simplă absență dentară, ci ca o expresie a unei tulburări complexe de dezvoltare craniofacială. 

Impactul acestor modificări depășește sfera estetică, influențând funcțiile aparatului dento-

maxilar, dezvoltarea psihoemoțională și calitatea vieții pacientului. În acest context, tratamentul 

nu poate fi limitat la reabilitarea morfologică, ci trebuie să urmărească și restabilirea echilibrului 

funcțional și estetic global. 

În concluzie, analiza comparativă a rezultatelor obținute demonstrează că severitatea 

edentației congenitale determină gradul de afectare funcțională, morfologică și estetică. Factorii 

genetici joacă un rol determinativ, în dezvoltarea decesivă a sistemului stomatognat și a intregului 

organism. Elaborarea și întrebuințarea unui protocol interdisciplinar, bazat pe diagnostic precoce, 

evaluari genetice și planificarea tratamentului integrat, va oferi cele mai bune perspective pentru o 

reabilitare interdisciplinară completă și durabilă a pacienților cu edentații congenitale. Cercetarea 

contribuie astfel la fundamentarea științifică a unui model modern de tratament al edentațiilor 

congenitale, orientat spre personalizarea și optimizarea rezultatelor funcționale și estetice pe termen 

lung. 
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CONCLUZII GENERALE. 
1. Particularitățile epidemiologice ale edentațiilor congenitale evidențiază o predominanță 

feminină semnificativă statistic (p = 0,002) și o distribuție neuniformă a formelor clinice, 

cu predominanța hipodonției.  

2. Depistarea precoce este esențială, în contextul în care severitatea edentației crește odată cu 

numărul de dinți absenți, diferențele între forme fiind semnificativ (p < 0,001).  

3. Diagnosticul clinic și paraclinic interdisciplinar permite evaluarea corectă a relațiilor 

ocluzale, acestea fiind semnificativ influențate de tipul edentației (p < 0,05).  

4. Edentațiile congenitale determină modificări cranio-faciale evidente, în special asupra 

dimensiunii verticale și profilului facial, cu impact statistic semnificativ (p < 0,001).  

5. Tratamentul interdisciplinar demonstrează eficiență în restabilirea funcțiilor aparatului 

dento-maxilar, fiind corelat cu particularitățile clinice și severitatea cazului.  

6. Algoritmul etapizat, adaptat vârstei și tipului edentației, asigură continuitate și 

predictibilitate în tratament, având aplicabilitate practică extinsă.  

7. Componenta genetică are un rol determinant în apariția edentațiilor congenitale, fiind 

identificate asocieri semnificative pentru gene implicate în odontogeneză (p ≤ 0,006). 
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RECOMANDĂRI 
1. Consolidarea abordării interdisciplinare prin colaborarea strânsă dintre ortodonți, chirurgi oro-

maxilo-faciali, proteticieni, geneticieni și pediatri, în vederea elaborării unor protocoale 

integrate de diagnostic și tratament. 

2. Utilizarea metodelor moderne de secvențiere genomică pentru identificarea mutațiilor genetice 

implicate în ageneziile dentare și pentru stabilirea corelațiilor fenotip-genotip. 

3. Crearea registrelor naționale și regionale cu pacienți diagnosticați cu edentații congenitale, utile 

pentru studiile epidemiologice și genetice de amploare. 

4. Elaborarea ghidurilor clinice standardizate pentru diagnosticul precoce și tratamentul etapizat 

al edentațiilor congenitale, adaptate etapelor de dezvoltare ale aparatului dento-maxilar. 

5. Extinderea utilizării tehnicilor imagistice avansate (CBCT, RMN, ecografie de înaltă rezoluție) 

pentru evaluarea structurilor dento-alveolare și a mineralizării dentare. 

6. Integrarea tehnologiilor digitale (CAD/CAM, printare 3D, inteligență artificială) în planificarea 

personalizată a tratamentelor și simularea dezvoltării dentare. 

7. Dezvoltarea programelor educaționale și de prevenție destinate medicilor dentiști, studenților, 

părinților și copiilor, cu accent pe importanța diagnosticului precoce. 

8. Elaborarea protocoalelor terapeutice individualizate, adaptate vârstei, tipului și severității 

ageneziei dentare, cu accent pe menținerea funcționalității și esteticii. 

9. Stimularea cercetării fundamentale și aplicative în domeniul biologiei moleculare, ingineriei 

tisulare și medicinei regenerative pentru soluții inovative de înlocuire a dinților congenitali 

absenți. 

10.Direcții viitoare: 

 – aprofundarea relației dintre mutațiile genelor implicate în dezvoltarea dentară și riscul 

patologiilor sistemice; 

 – dezvoltarea unor modele predictive asistate de inteligență artificială pentru screening 

populațional; 

 – aplicarea conceptului de „medicină personalizată” în stomatologie, prin integrarea datelor 

genetice, clinice și imagistice în planurile terapeutice. 
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ANEXE 

ANEXA I 

CHESTIONAR PENTRU EXAMINAREA PACIENTULUI EDENTAȚII 

CONGENITALE. 

Numele, prenumele pacientului___________________vârsta__________________ 

 Locul de naştere_______________ Adresa_________________tel._____________ 

 Genul Masculin____________________ 

 Femenin____________________ 

EXAMEN CLINIC EXOBUCAL: 

● Norma frontală:  

❖ analiza estetică_________________________________________________ 

❖ simetrie facială_________________________________________________ 

❖ proporţia dintre etaje_____________________________________________ 

❖ şanţurile periorale________________________________________________ 

❖ poziția buzelor__________________________________________________ 

❖ exprimarea mentonului___________________________________________ 

❖  proporționalitatea etajelor faciale__________________________________ 

● Norma laterală:  

❖ convex______________________________________________________ 

❖ concav______________________________________________________ 

❖ drept________________________________________________________ 

EXAMENUL CLINIC ENDOBUCAL: 

❖ mucoasa bucală______________________________________________  

❖ anomalii dentare (număr, mărime, formă, culoare___________________ 

❖ calitatea smalţului şi smalţ dentină_______________________________ 

Formula dentară: 

Dentaţia deciduală                     Dentaţia permanentă    

5.5 4.5 3.5 2.5 1.5|6.1 6.2 6.3 6.4 6.5      8.1 7.1 6.1 5.1.4.1 3.1 2.1 1.1| 2.1 2.2 2.3 2.4 2.5 2.6 2.7 2.8   

5.8 4.8 3.8 2.8 1.8 | 7.1 7.2 7.3 7.4 7.5      8.4 7.4 6.4 5.4 4.4 3.4 2.4 1.4| 3.1 3.2 3.3 3.4 3.5 3.6 3.7 3.8 
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Malocluzie Clasa:  
__________________________________________________________________________ 
Ocluzia dentară: 
__________________________________________________________________________ 
Plan sagital: 
plan post-lactial (drept, treaptă mezializată, treaptă distalizată_____________________ 
la nivelul molarilor primi permanenţi (dreaptă, stânga) raport neutral, mezializat, distalizat în 
(mm)_________________________________________________________________ 
zona frontală: psalidodonţie, overgent mare (în mm)_____________________________ 
Plan vertical (overbite): 
ocluzie normală_________adîncă______________deschisă_________________ 
Plan transversal: 
linia mediană____ normală_____latero-deviere dr\stg. (în mm)_______________ 
ocluzie încrucişată laterală____________________________________________ 
ocluzie încrucişată__________________________________________________ 
Spaţiul la nivelul arcadelor (în mm)_____satisfacător______________nesatisfacător_____ 

EXAMEN PARACLINIC: 
Examenul fotometric: 
_______________________________________________________________________ 
Eamennul biometric: 
_______________________________________________________________________ 
Examenul Radiologic: 
Ortopantomografie 
_______________________________________________________________________ 
Tomografia ortognatică  
cu fascicol conic: 
_______________________________________________________________________ 
FORMA DE AGENIZIE: 
____________________________________________________________________________ 

PLANUL DE TRATAMENT: 

Plan ortodontic/protetic individualizat 
_________________________________________________________________________ 
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CONSULTAȚIE GENETICĂ 

Pentru testare prin Next-Generation Sequencing (NGS) 

I. Date pacient 

Cod pacient: ____________________________ 

Nume și prenume: ____________________________________________ 

Data nașterii: __________  Sex: ☐ F ☐ M 

Data consultației: __________ 

Medic trimițător: ___________________________________________ 

II. Indicația pentru testare genetică (NGS) 

☐ Suspiciune de edentație congenitală 

☐ Hipodonție / Oligodonție / Anodonție 

☐ Suspiciune sindrom ectodermal 

☐ Istoric familial pozitiv 

☐ Alte indicații: ___________________________________________ 

III. Fenotip clinic relevant 

Tip edentație: ☐ hipodonție ☐ oligodonție ☐ anodonție 

Număr dinți absenți: __________ 

Dinți afectați (FDI): ____________________________________________ 

Alte anomalii dentare: ____________________________________________ 

Manifestări extraorale (păr, unghii, piele, transpirație): ______________________ 

IV. Istoric familial 

Cazuri similare în familie: ☐ Da ☐ Nu 

Grad de rudenie: ____________________________________________ 

Consangvinitate: ☐ Da ☐ Nu 

Arbore genealogic anexat: ☐ Da ☐ Nu 

V. Test genetic propus 

☐ Panel gene odontogeneză 

☐ Whole Exome Sequencing (WES) 

☐ Whole Genome Sequencing (WGS) 

Gene țintă (dacă panel): ____________________________________________ 
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Tip probă: ☐ sânge periferic ☐ salivă 

Data recoltării: __________ 

VI. Consiliere pre-test 

☐ Pacient informat despre scopul testării 

☐ Explicate limitele metodei NGS 

☐ Posibilitatea identificării variantelor VUS 

☐ Acord pentru rezultate incidentale 

Consimțământ informat obținut: ☐ Da ☐ Nu 

Semnătura pacient: ____________________________ 

Semnătura medic: ____________________________ 

VII. Rezultat genetic (de completat ulterior) 

Variantă identificată: ____________________________________________ 

Clasificare ACMG = American College of Medical Genetics and Genomics ☐ patogenă ☐ 

probabil patogenă ☐ VUS ☐ benignă 

Corelare genotip–fenotip: ____________________________________________ 

VIII. Recomandări 

Consiliere familială.  

Testare rude . 

Monitorizare interdisciplinară . 

Data îndeplinirii__________________ 

Semnatura Pacientului _______________ 

 



 211 

ANEXA II 
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ANEXA III 

CARACTERISTICA GENERALĂ AL AGENEZIILOR DENTARE CARE AU FOST STUDIATE ÎN EDENTAȚIILE 

CONGENITALE. 

 

 
Overall, 

N = 1001 
95% CI2 

edentatie 

subtotala, N = 91 
95% CI2 

hipodontie, 

N = 781 
95% CI2 

oligodontie, 

N = 131 
95% CI2 

Statistic 

Test 

p 

-value3 

Virsta 
28.4 (12.4) 
28.0 (16.3) 

4.0 64.0 
 

24.1 (14.9) 
20.0 (22.0) 

4.0 48.0 
13, 36 

28.9 (12.1) 
29.0 (16.5) 

6.0 60.0 
26, 32 

28.4 (13.0) 
24.0 (13.0) 
16.0 64.0 

21, 36 1.5 0.5 

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%   

Străinătate 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 

I 74 (74.0%) 65%, 83% 4 (44.4%) 12%, 77% 62 (79.5%) 71%, 88% 8 (61.5%) 35%, 88%   

II 20 (20.0%) 12%, 28% 4 (44.4%) 12%, 77% 14 (17.9%) 9.4%, 26% 2 (15.4%) 0%, 35%   

III 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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edentatie 

subtotala, N = 91 
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N = 781 
95% CI2 

oligodontie, 

N = 131 
95% CI2 

Statistic 

Test 

p 

-value3 

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         1.5 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%   

q18         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%   

q15         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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edentatie 
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N = 131 
95% CI2 

Statistic 

Test 

p 

-value3 

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%   

q13         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%   

q11         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%   

q21         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, 
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edentatie 
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N = 781 
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oligodontie, 

N = 131 
95% CI2 

Statistic 

Test 

p 

-value3 

Nu 66 (66.0%) 57%, 75% 4 (44.4%) 12%, 77% 56 (71.8%) 62%, 82% 6 (46.2%) 19%, 73%   

q23         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%   

q24         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%   

q25         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%   

q26         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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N = 131 
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Statistic 

Test 

p 

-value3 

Nu 74 (74.0%) 65%, 83% 5 (55.6%) 23%, 88% 67 (85.9%) 78%, 94% 2 (15.4%)   0%, 35%   

q38         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%   

q35         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%   



 218 

 
Overall, 

N = 1001 
95% CI2 

edentatie 

subtotala, N = 91 
95% CI2 

hipodontie, 

N = 781 
95% CI2 

oligodontie, 

N = 131 
95% CI2 

Statistic 

Test 
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Nu 94 (94.0%) 89%, 99% 3 (33.3%) 2.5%, 64% 78 (100.0%) 100%, 100% 13 (100.0%) 100%, 100%   

q32         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%   

q31         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%   

q41         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%   

q43         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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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%   

q48         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%   

Numar_lipsa_obiect
iv 

4.4 (4.1) 
3.0 (3.0) 
1.0 24.0 

 
14.8 (5.2) 
13.0 (5.0) 
9.0 24.0 

11, 19 
2.7 (1.3) 
2.0 (2.0) 
1.0 5.0 

2.4, 3.0 
7.2 (1.6) 
6.0 (3.0) 
6.0 10.0 

6.2, 8.1 53 <0.001 

Numar_lipsa_fara_
DM 

3.1 (3.6) 
2.0 (2.3) 
0.0 20.0 

 
13.0 (4.4) 
12.0 (8.0) 
8.0 20.0 

9.6, 16 
1.9 (1.2) 
2.0 (1.0) 
0.0 5.0 

1.6, 2.2 
3.5 (1.5) 
4.0 (3.0) 
2.0 6.0 

2.7, 4.4 36 <0.001 

Profilactic         0.84 0.7 
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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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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%   

Maxila_simetrie_far
a_DM         9.2 0.010 

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%   

Mandibula_simetrie
_fara_DM         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%   

Dreapta_simetrie_fa
ra_DM         2.6 0.3 

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%   

Stinga__simetrie_fa
ra_DM         2.0 0.4 

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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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, 

N = 1001 
95% CI2 

edentatie 

subtotala, N = 91 
95% CI2 

hipodontie, 

N = 781 
95% CI2 

oligodontie, 

N = 131 
95% CI2 

Statistic 

Test 

p 

-value3 

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 facială         2.7 0.3 
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Overall, 

N = 1001 
95% CI2 

edentatie 

subtotala, N = 91 
95% CI2 

hipodontie, 

N = 781 
95% CI2 

oligodontie, 

N = 131 
95% CI2 

Statistic 

Test 

p 

-value3 

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 
verticală facială         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%   

Marită 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%   

Dimensiunea 
verticală ocluzală         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%   

Poziția 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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Overall, 

N = 1001 
95% CI2 

edentatie 

subtotala, N = 91 
95% CI2 

hipodontie, 

N = 781 
95% CI2 

oligodontie, 

N = 131 
95% CI2 

Statistic 

Test 

p 

-value3 

Erupție întîrziată         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%   

Erupție 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%   

1Mean (SD) 
 Median (IQR) 
 Minimum Maximum ; n (%) 

2CI = Confidence Interval 

3Kruskal-Wallis rank sum test; Pearson's Chi-squared test 
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Teză de doctor habilitat în științe medicale, Chișinău 2025  

Structura tezei: Lucrarea cuprinde 206 pagini și este constituită din: introducere, 3 capitole,  

discuții generale, concluzii generale și recomandări practice. Teza este ilustrată cu 9 tabele, 102 figuri 

și 4 anexe., indicie bibliografic (301 de titluri). Rezultatele obținute sunt publicate în 78  lucrări 

științifice. 

Cuvintele – cheie: edentații congenitale, malformații, aparat dento-maxilar, diagnostic, 

tratament interdisciplinar, protocol clinic. 

Domeniul de studiu: Stomatologie, edentații congenitale. 

Scopul lucrării: Evaluarea eșantionului decercetare, identificarea metodică a diagnosticului și 

tratamentul interdisciplinar la pacienții cu edentații congenitale.  

Obiectivele studiului: 1. Evaluarea particularităților epidemiologice a pacienților cu malocluzii 

asociate cu edentații congenitale. 2. Evidențierea metodelor de depistare precoce a edentațiilor 

congenitale. 3. Elaborarea metodelor de diagnostic clinic și paraclinic. 4. Desfășurarea normală a 

funcțiilor multiple şi complicate ale aparatului dento-maxilar în edentațiile congenitale. 5. Studiul și 

elaborarea unui tratament predominant interdisciplinar al edentațiilor congenitale. 

Noutatea științifică a studiului: a constat în elucidarea particularităților clinice ale edentațiilor 

congenitale, luând în considerare incidența tot mai crescută a acestora. În acest scop, a fost elaborat un 

protocol clinic interdisciplinar, cât și un sondaj al grupului de pacienți predispuși la apariția edentațiilor 

congenitale, studiu efectuat pentru prima dată în Republica Moldova. 

Problema științifică soluționată: elaborarea noilor metode de diagnostic și stabilirea 

tratamentului interdisciplinar la pacienții cu edentații congenitale care vor reduce numărul cazurilor 

înregistrate a acestei anomalii a aparatului dento-maxilar în rândul populației din Republica Moldova. 

Semnificația teoretică și valoarea aplicativă a studiului: Rezultatele cercetării efectuate au 

permis relevarea particularităților clinice și paraclinice la pacienții cu edentații congenitale și 

posibilitățile de tratament interdisciplinar ale acestora. Realizarea unui studiu aprofundat a parametrilor 

edentațiilor congenitale, va suplini semnificativ cunoștințele despre aceste anomalii a aparatului dento-

maxilar, specifică regiunii geografice respective, se vor face cunoscute aspectele esențiale care ar putea 

determina apariția şi progresarea patologiei date.  
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SUMMARY 

Solomon Oleg 

State University of Medicine and Pharmacy “Nicolae Testemiţanu” 

”Methods of diagnosis and interdisciplinary treatment of congenitaledentulousness” 

Thesis of Doctor of Medical Sciences, 323.01 Dentistry.Chișinău 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 78 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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2002–2009 
Asistent universitar la Catedra de Protetică și Ortodonție. 
Universitatea de Medicină și Farmacie „Nicolae Testemițanu”, 
Chișinău (Republica Moldova) 
- Susținerea prelegerilor și orelor practice cu grupe de studenți. 
 
1995–2002 
Asistent universitar la Catedra de protetică și ortodonție. 
Universitatea Liberă Internațională, Chișinău (Republica Moldova) 
- Susținerea prelegerilor și a lecțiilor practice cu grupe de studenți; 

Educaţie şi formare 
Perioada 

 

Timpul activităţii 1986–1990 
Calificarea/diploma 

obţinută 
Tehnician dentar, diploma HT - I nr. 303091 din 05.07.1990 
Colegiul de medicină, Bălți (Republica Moldova) 

Numele şi tipul 
instituţiei de 
învăţământ 

 

Perioada 1990–1995 

https://www.elibrary.ru/contents.asp?id=43950458
https://www.elibrary.ru/publisher_titles.asp?publishid=8974
https://www.elibrary.ru/publisher_titles.asp?publishid=8974
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Calificarea/diploma 
obţinută 

Medic stomatolog, diploma AL nr. 0060806 din 29.06.1995 

Discipline principale 
studiate 

Stomatologie ortopedică 
Stomatologie terapeutică 
Ortodonția 
Stomatologie pediatrică  

Numele şi tipul 
instituţiei de 
învăţământ 

Perioada 
Calificarea/diploma 

obţinută 
Numele şi tipul 

instituţiei de 
învăţământ 

 
2020 
2023 

Universitatea de Stat de Medicină și Farmacie „Nicolae 
Testemițanu”, Chișinău (Republica Moldova) 
 
2011–2013 
SP, nr. 000183 din 08.11.2013 
Școala de Management în Sanatatea Publică. 
Universitatea de Stat de Medicină și Farmacie „Nicolae 
Testemițanu”, Chișinău (Republica Moldova) 
Destincție de stat „Cavaler a Ordinului Gloria Muncii” 
Honorary Order„Pro scientia et Innovation” 
 

Alte formări/instruiri  
 Educație profesională continuă:  

1998 Stagiu de specializare în Ortodonție (Universitatea de Medicină și 
Farmacie, Iași, România) 

2002 
 
 

2002-2019 

Stagiu de specializare Tehnicile Restaurărilor dentare frontale  
(Universitatea de Medicină, Poltava Ucraina) 
Stajii de specializare didactică SUA „Carolina de nord, 
Universitatea Chapel Hill, Upen Universitas Pensilvania. San 
Francisco UCSF”    

 Asigurarea calității:  
2011 

 
 
 

1998 

Master- Class ”Sistemul de albire a dinților”; Curs: ”Comunicarea 
cu pacientul”; Curs: ”Aparatul masticator. Optimizarea ocluziei. 
Restaurarea directă și indirectă” 
Cursuri de perfecționare în Stomatologia Pediatrică, la Catedra de 
Stomatologie Pediatrică; Disciplina ortodonție (Universitatea de 
Medicină ”Gh. Popa”, Iași, România) 

2006 
 
 

2023 
 

2023 

Curs Mini - Implanturile Ortodontice (Universitatea de Medicină, 
Pennsylvania, SUA) 
Trining Course for Hospital Tehnicians for Developing Coutres. 26 
september. (Republic of China). 
International Leadership „Open World Program”- 28 ianuarie. 
(SUA) 

 Managementul proiectelor de cercetare:  
2012–2024 

 
 

2002–Prezent 
2002 -2024 

Coordonator de evaluare și acreditare a Facultății de Stomatologie 
de către BORD-ul din California (SUA), (Chișinău, Republica 
Moldova) 
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Coordonator al programului de schimb de experiență între profesorii 
și studenții Carolina de Nord (SUA) și USMF „Nicolae 
Testemițanu”. (Chișinău, Republica Moldova) 
,,Grefe oase dublu incărcate cu proprietăți antimicrobiene și 
eliberare controlată a principiilor active" Proect de cercetare. 15 iulie 
(Chișinău, Moldova) 

 Participări la conferințe:  
2016 International conference on dental medicine „Between classic and 

modern in dentistry”, Arad, România. 
2016 

 
2016 

 
 

2016 
 
 
 
 

2018 
2017 

 
2015 

 
2015- 2021 

 
2015 

 
2014 
2014 

 
2014 

 
2014 

 
2020 

 
 
 

2020 
 

2020 
 

2020 
 

2020 
 
 

International Orthodontic Congress 2016. Romanian Association for 
Excellence in Orthodontics Interrelations in Orthodontics. Sibiu, 
România. 
Al X- lea Congres al Societății Române de Reabilitare Orală. 
Actualități în utilizarea tehnicilor moderne din praxis în medicina 
dentară. București, România. 
Conferința Republicană consacrată 80 de ani de la nașterea marelui 
stomatolog moldav, fondatorul stomatologiei protetice din 
Republica Moldova, Om Emerit, profesor universitar Ilarion 
Postolachi cu genericul ”Actualități în stomatologie”. Cureșnița 
Noua, Soroca. 
51 Congres European de Osteointegrare. Stockholm (Suedia). 
 Al 6 - lea Congres Internațional de Ortodonție. (Iași, România).  
Al 20 - lea Congres al Societății Stomatologice (BASS). București 
(România).  
Primul Congres Internațional de Reabilitare Generală și Oro -Maxilo 
– Facială. Istanbul (Turcia). 
 Al 7-lea Congres Internațional al Asociației Dentare Române pentru 
Educație. (Iași, România).  
Al 13-lea Simpozion Internațional Ortodontic. Praga (Cehia).  
Al 6-le Congres Internațional al Asociației Dentare Române pentru 
Educație. Iași, România.  
22nd Annual Scientific Meeting European Association for 
Osseointegration. Dublin, Irlanda. 
Al 5-lea Congres al ADRE si a XVII-a editie a Zilelor Facultatii de 
Medicina Dentara. Iasi, România. 
Universitatea Medicină și Stomatologie Conferința Internațională 
”Programe de profilaxie a cariei dentare” și ” Strategii în organizarea 
curiculei universitare” . Moscova, Rusia. 
Conferință “Telemedicina în Universul Francofoniei”, Iași, 
Romania, 3-6 decembrie 2019. 
 IV Congres Internațional pe implantologia dentară. 5-6 martie 2020 
Minsk, Belorusia . 
 FDI national liaison officer certificate. 29 may. Geneva, 
Switzerland  
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2020 
 
 

2020 
 

2020-2024 

Conferința Ministerului Sănătății și Protecției sociale cu OMS în 
privința Covid 19 
Conferința MSPS din RM cu Agenția națională pentru Sănătatea 
Publică. Protocol de organizare a activității cabinetelor 
stomatologice în caz de pandemie. 
Comitetul de organizare Congresul consacrat aniversării a 75 ani de 
la fondarea USMF „N. Testemițanu. 
Comitetul de organizare Congresul internațional Medespera pentru 
tineri doctori și studenți. 
Congrese Internaționale și Naționale 
Virtual International Scientific Conference “Applications of 
Chemistry in Nanosciences and Biomaterials Engineering” 
NanoBioMat – Winter Edition 24 November (București, România) 

 Domeniul de activitate științifică 
Specialitatea de bază 323.01 Stomatologie 
Domenii de cercetare Medicină 
Tema tezei de doctor 

habilitat 
Metodele de diagnostic și tratament interdisciplinar al edentațiilor 
congenitale. 

Tema tezei de 
doctorat 

Prevenţia recidivei în tratamentul ortodontic prin protezarea 
edentaţiilor parţiale la copii şi adolescenţi 

Participarea la 
proiecte 

 

2016 
2016 

 
2020 

 

”Metodele de diagnostic și tratament interdisciplinar al edentațiilor 
congenitale” (Chișinău, Republica Moldova – Timișoara, România) 
„Echilibrarea morfo-funcțională în tratamentul gnato-protetic 
complex al edentației parțiale.” (Chișinău, Republica Moldova– 
Timișoara, România) 
Projet pilote visant a elargir le cadre institutionnel de la gestion 
universitaire et l’echange des bonnes pratiques en utilisant des 
outiles de benchmarking. UMF „Gr. T. Popa” Iasi, Director proiect 
Prof. Univ., Dr. Georgeta Liliana Foia 

 Date statistice privind numărul total de publicaţii ştiinţifice şi metodico-
didactice 

Autor și coautor 108 articole și teze;  
45 materiale ale comunicărilor științifice 
1 capitol în monografie colectivă UFM „Gr.Popa Iași;  
1 monografie autor 
1 ediție al manualului 60 ani Facultății de Stomatologie. 
2 indicații metodice pentru studenți 

Membru al 
asociațiilor de profil 

 
 
 
 

Membru a Asociației Stomartologilor din Republica Moldova 
Membru al Federației Mondiale a Ortodonților 
Membru International Team Implantology (gold afiliate) 
Membru al ERO (European regional organization) in dentistry. 
Membru FDI ( Federația Dentară Mondială)Membru al Consiliului 
Economic pe lângă Prim Ministru al Republicii Moldova. 
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Alte activităţi 

Membru al comisiei de acreditare și atestare Nistituțională 
Internațională (IAAR). 

2020-2024 președintele Comisiei de evaluare în Protetica dentară.  
Membru al Comitetului Științific al X, XI – XXI Congrese al 
Societății Române de Reabilitare Orală. Actualități în utilizarea 
tehnicilor modern din praxis în medicina dentară. 
Membru al Comitetului Științific al International Orthodontic 
Congres. Romanian Association for Excellence in Orthodontics 
Interrelations in Orthodontics, România. 
Organizator și Președinte al Congreselor și conferințelor 
naționale cu participare internațională al Asociației Stomatologilor 
din Republica Moldova. 
Congres Internațional Conect Dentistry. 
Congresele Federației Dentale Mondiale (FDI) 
Congrese Internațional Team Implantology 

 Aptitudini şi competenţe personale 
Limba maternă Română  
Autoevaluare  Înţelegere Vorbire Scriere 

Nivel european (*)  Ascultare Citire Participare la 
conversaţie 

Discurs 
oral Exprimare scrisă 

Rusa  C1 C1 C1 C1 C1 
Engleza  B2 B2 B2 B2 B2 

 
 (*) Nivelul Cadrului European Comun de Referinţă Pentru Limbi Străine 

Competenţe şi 
aptitudini PC 

MS Office applications: Word, Excel, Power Point; Internet, 
Sisteme Informaţionale Automatizate 

Competenţe 
organizaționale/ 

manageriale 

bune competențe organizaționale dobîndite în funcția de vice-decan 
al Facultății de Stomatologie; 
bune abilități de conducere a unei echipe, dobîndite ca șef de catedră 
Stomatologie Ortopedică "Ilarion Postolachi"; 
lucru în echipă, implicarea în diverse proiecte. 
Responsabilitate.  

Competenţe dobândite 
la locul de muncă 

o bună cunoaștere a proceselor organizaționale; 
monitorizarea activității Catedrei de Stomatologie Ortopedică, cît și 
a Facultății de Stomatologie; 
predarea orelor teoretice și practice studenților, prin intermediul 
tehnicii performante; 
abilități manageriale dobîndite în cadrul ședințelor catedrei; 
abilități de scriere a articolelor, realizare a posterelor și prezentărilor; 
organizarea unei săli computerizată de simulare pentru studenți, în 
cadrul Catedrei de Stomatologie Ortopedică „Ilarion Postolachi” 

Informaţii suplimentare Căsătorit, 2copii.  
Permis de conducere - Categoria B 

Persoane de referință: 
 

Cojuhari Nicolai, dr. șt., conferențiar universitar, 
nicolai.cojuhari@usmf.md,.  
Oineagră Vasile, dr. șt., conferențiar universitar, 
vasile.oineagra@usmf.md  

mailto:nicolai.cojuhari@usmf.
mailto:vasile.oineagra@usmf.md
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