Curs 9

10.2.7. Examinarea clinica in caz de defecte coronare necarioase

A. Pata alba hipocalcificata neereditara. Examenul clinic va decela uneori o zona alba
localizatd pe suprafata vestibulard sau orald in treimea incizala si la nivelul cuspizilor dintilor
laterali (Shugars DA; 2006). Aceasta este numitd pata alba hipocalcificata neereditara a
smalfului, care a rezultat in urma actiunii unui mare numar de factori, cum ar fi febrele din
copildrie, traumele sau fluoroza care au loc in timpul perioadei de formare a dintilor. Fig.10.30
(Shugars DA si colab; 2006)

Fig.10.30 Pata alba hipocalcificata neereditara a smaltului
(Shugars DA si colab; 2006)

Alta cauza a hipocalcificarii este oprirea si remineralizarea cariei incipiente, care are un
aspect opac, discromic si cu suprafatd durd. Astfel de zone, cand sunt netede si curatibile, nu
necesitd tratament decat daca pacientul 1l solicitd din punct de vedere estetic (Shugars DA;
2006). Aceste zone sunt vizibile atat In mediu umed cat si in mediu uscat si nu trebuie
confundate leziunile carioase incipiente care se evidentiaza doar in mediu uscat.

B. Amelogeneza imperfectd si dentinogeneza imperfecti. De asemenea 1n timpul
examinarii clinice se pot descoperi afectiuni genetice rare care afecteaza smaltul si dentina.
Amelogeneza imperfecta apare ca urmare a organizarii si calcificarii defectuoase a smaltului in
timpul formarii care are ca rezultat dinti compromisi din punct de vedere al rezistentei si estetic.
Dentinogeneza imperfectd apare in urma deficientelor aparute in formarea dentinei cu
compromiterea JSD si are ca rezulat pierderea prematurd a smaltului.

C. Distructii coronare de naturi necarioasi. In afard de cariile dentare si modificarile
iatrogene, precum cavitatile preparate de stomatolog, principalele procese care pot modifica
morfologia dentara sunt abrazia, atritia, eroziunea si fractura. Stomatologia moderna a evoluat
intr-o adevarata arta si stiinta, care isi propune sa restaureze dentitia la forma originala imediat
dupa eruptie, considerandu-se ca dintele neuzat are forma functionala ideala (Kaidonis JA si
colab; 1999).

De-a lungul anilor a aparut o varietate de concepte geometrice ale ocluziei, iar refacerea
dentara a inceput sa urmeze anumite linii standard, fara a tine cont de variabilitatea care exista
in si Intre populatii, precum si la acelasi individ pe parcursul timpului. Cercetarile
antropologice, studiile de anatomie comparatd si fosilele au demonstrat ca procesele
responsabile pentru reducerea volumului dintilor au actionat inca din timpurile preistorice. In
consecintd, este rezonabil sa se recunoasca si sd se accepte uzura dentara ca un proces fiziologic
normal, similar imbatranirii. Modificarile structurilor masticatorii ca rezultat al uzurii
reprezintd adesea o adaptare si nu patologie. Numai cand capacitatea de adaptare a individului
este depasita, patologia va deveni evidentd (Kaidonis JA si colab; 1999).



Acest concept modificd, intr-o oarecare masurd, principiile stomatologiei clinice.
Admitand ca modificarile progresive dentare sunt parte a unui proces dinamic fiziologic,
trebuie evitate interventiile stomatologice premature si inutile (Mount GJ si colab; 1999).

Terminologie. In literatura de specialitate existi o inconsecventd in ceea ce priveste
terminologia referitoare la modificarile dentare de naturad necarioasa (Mount JG si colab; 1999).
Termenii de abrazie si atritie sunt adesea folositi unul in locul altuia. Termenul de eroziune
este folosit uneori pentru uzura dentard, adevarata semnificatie fiind dizolvarea chimica a
structurii dentare. Confuzia apare probabil deoarece toate cele trei tipuri de leziuni cu lipsa
de substanta apar adesea simultan. Fractura este un proces separat, care are ca rezultat de
asemenea, lipsa de substanta.

Termenul de uzura a structurii dentare este astfel folosit generic intrucat acopera toate
procesele care conduc la lipsid de substantd dentara. In acest capitol vor fi descrisi, pe rand,
termenii de abrazie, atritie, eroziune si fractura, pentru ca determinarea cauzei reducerii dentare
este esentiala 1n tratarea acesteia, cand este indicata (Lussi A; 20006).

I. Abrazia se poate defini ca ,,uzura substantei dentare ca rezultat direct al frictiunii
materialelor exogene pe suprafetele dentare sau ca rezultat al fortelor frictionale in timpul
functiilor atunci cand se interpune un mediu abraziv. La acestea se adauga uzura cauzata de
periajul dentar. Fig.10.31 (Mount GJ, Hume WR; 1999)

In aceastd definitie, prin materiale exogene se intelege orice corp strdin de substanta
dentara: nisip sau substante straine gasite in bolul alimentar (de ex. legume spilate neadecvat),
abrazia naturald a unor alimente, orice material solid prins intre arcadele dentare cum ar fi
obiceiul de a mesteca obiecte dure (pixuri, creioane, etc.) Abrazia poate apdrea in timpul
masticatiei, cand se folosesc dintii ca ,,unelte” sau in timpul periajului dentar. Fig 10.31 (a,b)
(Mount GJ , Hume WR; 1999)

(a) (b)

Fig. 10.31. a) abrazie pe 2.2 din cauza pipei; b) abrazie prin periaj pe fata vestibulara a frontalilor
superiori (Mount GJ, Hume WR; 1999)

De obicei, abrazia nu este selectiva pentru o anumita suprafata dentara. Influenta abraziva
a bolului alimentar este simtitd pe intreaga suprafatd ocluzala, afectand varfurile si pantele
cuspidiene, fisurile, iar Intr-o masurad mai mica si aspectele ocluzale ale suprafetelor vestibulare
si orale (Kaidonis JA; 1999)

O exceptie de la aceasta lipsa a specificitatii apare cand aceiasi doi sau trei dinti sunt
folositi ca unelte pentru a apuca un obiect. Aceasta poate duce la o abrazie mai severa a acestor
dinti. Exemplele pentru acest tip de abrazie se intalnesc intr-o gama largd de profesii si
indeletniciri, un exemplu fiind fumatorii de pipa. Fig.10.31 (a) (Mount GJ, Hume WR; 1999)

O arie de abrazie, spre deosebire de o fatetd de atritie, nu este bine definitd de obicei,
intrucat abrazia tinde sa rotunjeasci cuspizii sau marginile. In plus, suprafata dentard va avea
un aspect denivelat. In zonele unde este expusa dentina, aceasta poate fi ,,excavati” intrucit
este mai pufin durd decat smaltul.



Microscopic, o suprafatd cu abrazii prezintd zgarieturi orientate aleator, Fig.10.32
(Mount GJ, Hume WR; 1999), numeroase fosete si variate tipuri de excavatii. Foarte rar,
zgarieturile abrazive pot fi aproape paralele, cand materialul abraziv trece de-a lungul intregii
suprafete dentare intr-o anumita directie. Lungimea, adancimea si latimea acestor microleziuni
variaza in functie de abrazivitatea alimentelor si de fortele dezvoltate In timpul masticatiei.

Extinderea si repartizarea uzurii abrazive pe suprafetele dentare depind de numeroase
variabile, incluzand tipul de ocluzie, dieta, modul de viata, varsta si igiena orald (Kaidonis JA;
1999).

a) Ocluzia. Tipul de ocluzie este principalul factor care influenteaza repartizarea si
modelul de abrazie. Intrucat variabilitatea pozitiei dintilor superiori si inferiori este aproape
infinita, repartizarea si modelul de ocluzie pot fi de asemenea foarte variabile.

Ca regula generald, In cazul unui raport intermolar de Clasa I dupa Angle, cu ocluzie
normala la nivelul frontalilor in sens sagital si vertical, abrazia va aparea pe suprafetele ocluzo-
vestibulare ale inferiorilor si ocluzo-orale ale superiorilor, formand o pantd ocluzala ,ad
palatum”. Fig.10.33 (Mount GJ, Hume WR; 1999)

Aceasta reguld este valabild de obicei pentru premolari si molarii 1, iar panta ocluzala se
poate reduce la neutru pentru molarii 2 si, in fine, poate fi negativa pentru molarii 3. Aceasta
,rasucire” ocluzala ce apare pe suprafata ocluzala a dintilor laterali o datd cu avansarea abraziei
se numeste plan elicoidal.

Fig. 10.33. Modelul de uzuri elicoidal
(Mount JG si colab; 1999)

Fig. 10.32. Model aleator al zgarieturilor
in dentina (Mount JG si colab; 1999)

b) Dieta si modul de viatd. In 1972, Molnar S. a descris modul in care este influentata
abrazia de dietd si cultura: ,,Varietatea alimentelor consumate de omul primitiv si functia de
unelte specifice a dintilor a lasat semne semnificative asupra formei de uzura a suprafetelor
ocluzale”. De exemplu, populatiile care traiesc in zonele neindustrializate, care consuma
alimente dure, fibroase, prezintd o abrazie mai extinsd fatd de cele din zonele urbane
industrializate, care consuma alimente rafinate, prelucrate mai putin dur (Molnar S; 1972).

c¢) Varsta. Exista o corelatie intre varsta si uzura dentard, indiferent de tipul de populatie.
Evident, dintii nou erupti prezintd un grad mai scazut de uzurd decat cei functionali dupa
perioade mai lungi. De obicei, cu cat individul este mai In varstd, cu atat abrazia este mai
extinsd, desi existd indivizi cu o uzura foarte redusa (Kaidonus JA; 1999).

d) Tehnicile de igiena orala. Desi periajul dentar este indicat pentru a reduce riscul
bolilor parodontale si cariilor, Tnsusi procesul de periere poate duce la pierderi de substanta
dentara prin abrazie. Folosirea unei paste de dinti abrazive, combinatd cu o metoda energica de
periaj si o periutd durd, poate avea ca rezultat abrazia, mai ales la nivelul marginii gingivale a
suprafetelor vestibulare avind forma unei crestaturi rotunjite. O astfel de pierdere de substanta
poate pune probleme. Cand se expune dentina prin abrazie, tubulii dentinari pot fi sigilati de
stratul de ,,detritus dentinar” (smear lear). In prezenta acizilor, acest strat se pierde, tubulii se
deschid si poate aparea inflamatia pulpara cu sensibilitate la variatii de temperatura, de presiune



osmoticd si la uscarea dintelui. Aceastd situatie se numeste hipersensibilitate cervicala.
Pierderea de substanta dentara prin abrazie poate deveni severa, subminand rezistenta dintelui
(Murray JJ; 1989).

Desi inchiderea tubulilor dentinari poate stopa temporar hipersensibilitatea cervicala,
pentru un tratament definitiv este necesara determinarea cauzei. Asa cum este descris mai jos,
expunerea suprafetei dentare la alimente sau bauturi acide Tnainte de periere poate duce la
demineralizare rapida, expunand matricea de colagen la afectarea ei prin periaj. Astfel poate fi
exacerbatd pierderea de suprafata dentard si se Impiedica inchiderea naturald a canaliculelor
dentinare prin precipitarea salivara (Kaidonis JA; 1999).

Periajul dintilor cu periuta si cu pastd de dinti este cel mai comun mijloc de de igiena
orala practicat de populatia zilelor noastre. Pastele de dinti anterioare erau considerate
revoltitor de abrazive si chiar toxice. Pastele de dinti moderne se fabrica dupa o formula
standard de mare sigurantd (Addy M si colab; 2003). Prin definitie, pastele de dinti contin
agenti abrazivi al caror rol este de a indeparta coloratiile si alte depozite superficiale de pe
suprafata dintilor. Multitudinea de formule contin diferiti agenti cu grade diferite de
abrazivitate.

lata cateva concluzii care au reiesit din datele disponibile despre abrazia tesuturilor dure
dentare prin periaj dentar cu sau fara pasta de dinti in reviste recente (Addy M si colab;
2003,Hunter ML si colab; 2002):

e cand se folosesc in conditii normale

- periuta de dinti singurd nu produce o uzare esentiald a smaltului

- periuta de dinti singura, dupa ani de utilizare, cauzeaza o uzare minima de dentina
care se poate reduce la detritus dentinar. Acesta are o grosime de cca un micron si
este format din colagenul si hidroxiapatita dentinei native. Detritusul dentinar
acopera dentina subiacentd si inchide tubulii dentinari. Periuta de dinti impreuna
cu pasta de dinti, in absenta acizilor, cauzeazd o minord sau inexistentd uzare a
smaltului, cu exceptia folosirii aluminei nehidratate, deoarece agentii abrazivi
continatori sunt mai putin duri decat smaltul

- perierea dintilor cu pastd uzeaza dentina intr-un mod nesemnificativ. Se sugereaza
ca abrazia dentinei, In acest mod, dupa 80-100 de ani este de Imm de dentind (Addy
M si colab; 2002)

e in conditii de utilizare abuziva:

- periajul cu pasta de dinti nu va avea efect sau va avea efect minim de abrazie asupra
smaltului, dar uzarea dentinei poate sa capete proportii patologice (Hunter ML si
colab; 2002).

Il. Atritia este uzura mecanica a suparfetelor ocluzale sau a marginilor incizale ca
rezultat al miscarilor mandibulare functionale sau parafunctionale.

A fost definitd de Every RG; 1972, ca ,,uzura cauzatd de materiale endogene precum
particule microfine de prisme de smalt prinse intre doud suprafete dentare antagoniste”.
Prismele de smalt se prabusesc si sunt prinse intre cele doud suprafete dentare, producand
striatii paralele caracteristice, vizibile la microscop. Fig.10.34 (Mount GJ, Hume WR; 1999)

Trasatura caracteristica este formarea unei fatete care este o suprafata plana cu margini
bine delimitate si circumscrise. Se observa striatii fine paralele, intr-o singurd directie, n
limitele unei fatete. Fatetele de pe dintii antagonisti se potrivesc perfect una cu cealalta, iar
striatiile paralele sunt orientate n aceeasi directie.



Fig. 10.34. Modele de atritie (Mount GT, Hume WR; 1999)

Desi un anumit grad de atritie este asociat cu varsta este important sa se observe atritia
avansatd, caz in care trebuie evaluate miscarile functionale ale pacientului si potentialul
prezentei parafunctiilor cum ar fi bruxismul. Incircitura ocluzald excesiva poate produce o
retea fina de fisuri limitate la nivelul smaltului (nu progreseaza in dentind). Aceste fisuri nu
produc sensibilitate si nu necesita tratament dar pot fi dovada unei activititi excesive a
muschilor masticatori.

Repartizarea atriiei este influentatd de tipul de ocluzie, geometria sistemului
stomatognat si de tiparele individuale de bruxism (Mount GJ, Hume WR; 1999).

La pacientii mai in varstd smaltul de pe varful cuspizilor sau de la nivelul marginii
incizale este uzat avand un aspect scobit pentru cd dentina expusa se uzeaza mai repede decat
smaltul inconjurator insa poate exista si 0 componeta eroziva care contribuie la acest aspect.
Uneori aceste zone pot deranaja pacientul deoarece pot retentiona alimentele sau smaltul
periferic paote avea margini ascutite, taietoare; rotunjurea acestor margini de smalt nu rezova
problema dar poate diminua discomfortul. In unele cazuri se poate impune tratament
restaurator.

a) Bruxismul si parafunctiile. Frecventa bruxismului este de aproximativ 90% atat la
populatiile din tarile neindustrializate, cat si la cele din statele industrializate (Kaidonis JA si
colab; 1999). Etiologia parafunctiilor poate include stresul, probleme ale cdilor respiratorii
si/sau apneea nocturna.

Copiii scragnesc din dinti frecvent sau chiar freacd gingiile intre ele Tnainte de eruptia
dintilor. Aceste observatii sugereaza faptul ca bruxismul este un comportament universal si nu
un obicei, intrucat obiceiurile sunt tipare invatate de comportament. S-a sugerat ca bruxismul
trebuie considerat ca un comportament fiziologic obisnuit, cu origine centrald. Doar atunci
cand se accentueaza stresul, cresterea intensitatii scragnitului dintilor poate duce la modificari
adaptative ale structurilor craniofaciale, inclusiv muschii si articulatiile. Cand aceste structuri
se adapteaza prea lent sau deloc, boala devine evidenta intr-o varietate de forme, ca de exemplu
disfunctiile craniomandibulare (Kaidonis JA si colab; 1999).

Multe alte specii de mamifere scragsnesc din dinti. Daca scrasnitul dintilor ar fi fost
patologic, selectia naturala nu l-ar fi inlaturat pana acum? De aceea este logic sa se admita ca
reprezintd un comportament cu origine centrala si doar obiceiurile Invatate, precum roaderea
unghiilor sau a creioanelor, trebuie privite ca parafunctii. Interferenta ocluzald nu poate fi
exclusd 1n intregime si trebuie observatd si inteleasd in contextul planului de tratament
(Kaidonis JA si colab; 1999).

Acesti ultimi factori nu initiazd parafunctii, dar pot realiza conditii ca directia si
intensitatea fortelor de frecare sa afecteze dintii, muschii sau articulatiile. Se pare ca uzura
dentara cauzatda de contactele dento-dentare n absenta alimentelor poate aparea ca urmare a
unui numar de comportamente distincte, asa cum patologia articulatiei temporomandibulare si
durerile musculare asociate constituie un numar de entitati separate in cadrul disfunctiilor
craniomandibulare (Mount GJ, Hume WR; 1999).



b) Tegozisul. Daca scragnitul dintilor este un comportament fiziologic normal, atunci este
logica sugestia ca existd un motiv pentru acest comportament. Teoria ,,tegozis”, (Every RG;
1972) sugereaza ca scragnitul dintilor este un comportament filogenetic, care are rolul de a
ascuti dintii pentru o masticatie mai eficienta si pentru a putea fi folositi ca arme. Pe de o parte,
abrazia normald prin alimente va netezi dintii astfel incat nu vor mai actiona eficient ca
suprafete tdietoare. Pe de altd parte, frecarea dintilor fard alimente — bruxism — va reascuti
marginile si va creste efectul de ,,lame” tdietoare. Desigur, multe animale scrasnesc din dinti
in situatii de stres, ca, de pilda, in lupta pentru hrand (Kaidonis JA si colab; 1999).

c) Atritia interproximala. Atritia interproximald apare pe suprafetele proximale in
contact ale dintilor vecini, prin masticatie sau bruxism, prin frecarea lor una de cealalta
(Kaidonis JA si colab; 1999).

Examinarea fatetelor de uzura interproximale la dinti cu suport alveolar intact sugereaza
ca misgcarea predominantd este verticala sau aproape verticald si nu vestibulo-orald, cum se
considera Tnainte. Rezultatul poate fi o scurtare treptatd, dar nesemnificativd a lungimii arcadei,
probabil la populatiile industrializate (Mount GJ, Hume WR; 1999).

III. Eroziunea. Eroziunea structurii dentare este definita ca o pierdere superficialda de
tesut dur dentar, cauzata de un proces chimic care nu implica bacteriile (Kaidonis JA si colab;
1999). Atunci cand mult acid vine 1n contact cu dintii (acid fie din alimente, bauturi, mediul
inconjurdtor sau stomac), suprafata durd a smaltului devine temporar moale si pierde o parte
din continutul mineral (Bartlett D; 2005). Saliva va neutraliza aciditatea, restabilind echilibrul
natural al cavitatii bucale si lent reintarind smaltul dintelui. Pentru ca procesul de refacere este
lent, iar atacul acid se poate repeta frecvent si/sau este urmat de periaj dentar sau alti agenti
abrazivi din dietd se poate accelera pierderea structurii dentare producand wuzura dentard
erozivd. Acizii uzeaza din stratul exterior al smaltului cca 3-5 microni si astfel sporesc
susceptibilitatea la abrazie prin periaj cu sau fara pasta (Bartlett,D, 2005). Aspectul clinic poate
varia:

e In stadiile incipiente:
- sensibilitatea apare numai cand dentina a fost expusa si se manifesta in conditii de
consum de alimente si bauturi, calde, reci sau dulci
- discromia - dintele poate avea o coloratie usor galbuie, de dentind, prin transparenta
- dinti rotunjiti - dintii apar netezi, luciosi si cu suprafata si unghiurile rotunjite
o In stadiile avansate:
- transparenta - dintii frontali pot s apard usor transparenti in apropierea marginii
incizale
- discromie avansatd - intii pot sd capete o culoare galben inchis din cauza
transparentei accentuate a dentinei subiacente
- fisuri - mici fisuri §i rugozitati pot sa fie prezente pe marginea incizala
- sensibilitate accentuata - cu timpul dentina devine expusa si devine hiperestezica.

In eroziunea generalizati poate fi afectati intreaga coroand dentari, cu o pierdere a
conturului suprafetei ce apare lucioasa, cu aspect devital, fird margini de smalt ascutite pe
masurd ce acestea se rotunjesc. Suprafata smaltului poate deveni relativ concava pana la
expunerea dentinei, cand procesul de reducere dentara este accelerat datorita duritatii scazute
a dentinei. Se formeaza un aspect de excavatie. Abrazia, atrifia sau ambele se pot suprapune
peste procesul de eroziune, ducand la o reducere accentuatd si la dificultati de diagnostic.
Fig.10.35 (Mount GJ, Hume WR; 1999)

Orice proces de eroziune va fi exacerbat dacad dintii sunt periati, cand acidul este Inca
prezent in mediul bucal. Aceasta se Intdmpla deoarece demineralizarea structurii dentare lasa
matricea organicd a dentinei sau smalfului lipsitd de suportul anorganic al ionilor minerali.
Periajul dentar in acest moment va Indeparta matricea organica, astfel incat remineralizarea nu



mai poate avea loc. Totusi, daca dintii nu sunt periati dupa 2-3 ore de la consumul de acid, se
vor remineraliza prin ionii de calciu si fosfat salivari, suficient pentru a nu aparea o pierdere
permanenta de structurd dentara (Addy M, Shellis RP, Lussi A; 2006).

Fig. 10.35. Eroziune exacerbati de abrazia prin periaj
(Mount GJ, Hume WR; 1999)

Alternativa logica este sfatuirea pacientului sd-si perieze dintii inainte de ingestia de
alimente si bauturi acide si, pe cat posibil, in situatiile cronice, precum aceea a degustarilor de
vin, sa foloseascd apele de gurd fluorurate. Dupa consumul de acid este suficientd clatirea
riguroasd cu apa si amanarea periajului cel putin trei ore. Acest sfat nu interfereaza cu carioacti-
vitatea, intrucat in absenta unei placi mature nu se pot genera cariile, iar indepartarea placii
inainte sau dupa masa nu este relevanta (Bartlett D; 2005).

Acizii care provoaca eroziunea pot fi de natura extrinseca sau intrinseca.

a) Factori extrinseci. Acizii de origine extrinseca provin din exteriorul organismului
(Kaidonis JA si colab; 1999)

* Acizii industriali pot fi transportati sub forma gazoasa in aerul zonelor puternic poluate
si pot provoca demineralizarea suprafetelor vestibulare ale frontalilor, mai ales in cazul
pacientilor cu respiratie orald. Evolutia eroziunii poate fi relativ lentd, diagnosticul fiind
adeseori dificil.

*Q alta sursa o constituie o varietate de alimente si bauturi acide. De exemplu: bauturile
din gama Cola (inclusiv cele dietetice), sucurile de fructe pot provoca eroziuni. Fig.10.36
(Fejerskov O si colab; 2004)




Fig. 10.36. Imaginea 1 si 2 arata stadiul initial al eroziunii dentare la un pacient care consuma de trei ori
pe zi Coca-cola. Suprafata smaltului apare mata, dintii si-au pierdut conturul normal, iar aspectul este de
»bucati de zahir candel®. Imaginea 3 arata stadiul avansat al eroziunii dentare in care au apirut leziunile
sub forma de godeu cu expunerea dentinei. Imaginea 4 arati cum periajul zilnic modificad aspectul
suprafetei erodate prin crearea de margini ascutite si alte suprafete neregulate (Fejerskov O si colab; 2004).

Totusi, variatiile individuale ale metodelor de consum ale acestor lichide 1nainte de
inghitire pot duce la modele diferite. Factorii extrinseci, cum ar fi sucul de lamdie, pot cauza
defecte in forma de semiluna sau bombate (rotunjite) pe suprafetele expuse acidului
(Fig.10.36).

Smaltul dintilor se poate dizolva la un pH de cca 5,5 sau mai mic, iar dentina se poate
dizolva la un pH de 6,5 sau mai mic. Acizii alimentari sunt o parte comuna a dietei moderne si
in mod special acizii din fructe care pot dezvolta un pH dupa cum urmeaza (Bartlett D; 2005):

— Sucul de lamaie pH =2,00-2,60
— Otet pH =3,20

— Sucul de struguri pH=2,80-4,5
— Merele pH=3,33-3,90
— Portocalele pH = 3,60 — 4,34
— Caisele pH =3,33 -4,80
— Vinul rosu pH = 3,40

— Dressingul de salatd ------------------ pH = 3,60

— Rosiile pH =4,30-4,90
—Ice Tea pH = 3,00

— Coca-Cola pH =2,60

— Laptele pH = 6,70

O multitudine de cercetari aratd ca maniera in care alimentele sau/si bauturile acide sunt
consumate este mai importantd decat cantitatea consumata. Retentionarea voitd a acizilor din
alimente si/sau din bauturi in cavitatea orald prelungeste timpul de expunere a dintilor si creste
riscul de eroziune. De asemenea, clatirea gurii cu bauturi acide creste riscul de eroziune.

Pentru a evita contactul dintilor cu bauturile acide se recomanda consumarea lor rapida
sau cu ajutorul paielor plasate cat mai posterior in cavitatea orala (Bartlett D; 2005).

Minimalizarea riscului de eroziune se poate face astfel:

— evitarea periajului dintilor imediat dupa consumul de bauturi si/sau alimente acide. Un
periaj se poate efectua la cel putin o ora de la consum

— bauturile acide se vor ingurgita rapid, fara a fi savurate, pentru a nu prelungi contactul
cu dintii, sau se va folosi un pai plasat cat mai adanc in cavitatea orala

— dupa o ora de la consum se va face un periaj usor cu o periutd moale

— pasta de dinti se va selecta sa fie neabraziva, neacidica si cu continut 1nalt de fluor

— controale stomatologice periodice

Anumite medicamente sunt de naturd acidd si trebuie cunoscut potentialul lor de
demineralizare, pentru a preveni pacientul. O hiposecretie de acid gastric poate fi compensata
prin administrarea orald de acid clorhidric concentrat, cu indicatia de a fi baut prin pai. Totusi,
exista tendinta de a trece o parte din acid in cavitatea bucala prin procesul de inghitire. Eroziu-
nea pe suprafetele orale ale dintilor superiori este dovada acestei probleme si de aceea se
prefera administrarea acestor medicamente sub altd forma (Lussi A, Jaeggi T; 2006).

b) Factorii intrinseci. Acidul gastric este cel mai frecvent acid intrinsec si poate fi adesea
diferentiat de acizii extrinseci prin observarea distributiei ariilor afectate. Acidul gastric va
produce o eroziune generalizata pe suprafetele orale, ocluzale si marginile incizale, Fig.10.37
(Fejerskov O si colab; 2004).



Fig. 10.37. Imaginea 5 arata eroziunea suprafetei palatinale a smaltului prin rgurgitare gastrica.
Imaginea 6 arata eroziunea suprafetei ocluzale a dintilor posteriori mandibulari (Fejerskov O si colab;
2004)

Procesele de eroziune pot fi, de asemenea, implicate in pierderea structurii dentare de la
nivelul suprafetelelor ocluzale acestea avand un aspect ,,scobit”. Aceste defecte sunt asociate
cu sindromul bulimic sau cu refluxul gastroesofagian. Multi pacienti cu reflux gastroesofagian
adesea nu sunt constienti de simptomele lor sau nu le asociazd cu problemele dentare.
Consultarea cu un medic specialist pentru a obtine un diagnostic corect al refluxului
gastroesofagian poate fi de ajutor in managementul eroziunii. Acidul gastric mai poate persista
in cavitatea bucala in cazul vomei asociate chimiotearpiei sau alcoolismului.

Trebuie notat faptul ca, in prezenta unui flux salivar redus, va fi exacerbat efectul ambilor
factori, intrinseci si extrinseci. Capacitatea de tamponare salivarad este cea mai bund aparare
impotriva cariilor si eroziunilor, dar folosirea frecventd a apelor de gurd fluorurate, aplicate
personal sau profesional, va ajuta la reducerea efectelor nocive (Mount GJ, Hume WR; 1999).

De asemenea este necesar sd se documenteze severitatea pierderii structurii dentare si
zonele specifice afectate. Daca defectele se situeaza doar pe suprafata orala a dintilor superiori
diagnosticul va fi diferit fatd de in cazul in care defectele se situeaza pe suprafata ocluzald a
molarilor inferiori.

IV. Abfractia. In contrast cu leziunile cervicale care apar din cauza abraziei, eroziunile
idiopatice par sa explice defectele angulare cervicale (opus celor de mai sus, care sunt rotunde),
care sunt similare cu defectele obignuite asociate cu abrazia din periajul dentar, dar in care
factorul cauzal predominant presupus este forta puternica in ocluzie excentrica care produce
indoiriea dintelui si adesea este in asociere cu o fatetda de uzura pe suprafata ocluzala . S-a
sugerat ca fortele Tnsumate produc tensiuni in regiunea angulard afectatd pe fata dintelui la
distantd de punctul de aplicare al acestora rezultand o pierdere a structurilor suprafetei dintelui
prin microfracturd, care este numita abfractie (Grippo JO; 1991). Pornind de la acesta ipoteza
se adaugd la microfracturi si o pierdere a structurii suprafetei dentare prin periaj acizii
alimentari si/sau ai biofilmului. Defectul rezultat are suprafata neteda. Sunt dovezi referitoare
la faptul ca fortele ocluzale excesive vestibulare sau orale pot contribui la procesul de eroziune
prin compresiunea sau tensiune la nivel cervical dentar, chiar deasupra suportului osos
(Kaidonis JA si colab; 1999). Acest concept denumit abfractie este privit ca teoretic, dar ajuta
la explicarea aparitiei reducerii dentare In zona cervicala sub forma santurilor, care altfel nu
pot fi explicate. Fig.10.38 (Mount GJ, Hume WR; 1999)
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Fig. 10.38. Abfractia sugereaza termenul folosit pentru a descrie flexiunea
dintelui sub actiunea fortelor laterale mari (Mount GJ, Hume WR; 1999)

S-a sugerat ca fortele ocluzale provoaca flexiuni in dinte cu punctul de rotatie situat la
nivelul crestei osului alveolar. Sub actiunea fortelor, smaltul sau dentina, relativ fragile, se
dezintegreaza si elibereaza cristale minerale. Periajul consecutiv va indeparta suportul de
colagen al dentinei si va Impiedica remineralizarea. Diagnosticul diferential intre abfractie si
leziunile cervicale din cauza abraziei este dificil de realizat.

Oponentii acestei ipoteze subliniaza faptul ca aceste leziuni cervicale au fost detectate la
pacienti care nu aveau o semne $i simptome care sd sugereze prezenta fortelor ocluzale
excesive (cum ar fi fatete de uzura sau fremitus).

Consensul general intre experti este acela ca etiologia acestor leziuni este multifactoriala
si cd mai sunt neceesare studii ulterioare pentru a putea intelege mai bine etiologia defectelor
cervicale abrazive si a abfractiilor care in general se denumesc leziuni cervicale necarioase
(LCN). Prezenta acestor leziuni nu necesita neaparat interventie.

V. Fractura dentara. Fractura dentara este relativ frecventa, mai ales la dinti care au
fost restaurati. Poate fi rezultatul traumatismelor directe, dar exista si alte cauze, fiind necesar
un diagnostic atent, nu numai netezirea zonei rugoase. Trebuie considerate urmatoarele forme
de fractura dentara (Mount GJ, Hume WR; 1999):

a) Aschierea smaltului. Se pot fractura aschii de smalf de diferite dimensiuni de la nivelul
marginilor incizale ale frontalilor sau al marginilor vestibulare sau orale ale dintilor laterali,
mai ales daca suprafata ocluzala este plana. Fig.10.39 (Mount GJ, Hume WR; 1999)

Ocazional se pot fractura si zone largi de smalt vestibular sau oral, lasdnd dentina expusa.
Este importantd diferentierea intre fractura cauzata de trauma directd sau cea cauzata de
obiceiuri precum roaderea unghiilor sau deschiderea clamelor de par cu dintii. Totusi, agchierea
smaltului este adeseori rezultatul frecarii dintilor (Kaidonis JA si colab; 1999).

Observarea microdetaliilor modelelor de uzura pe fatete sugereaza faptul ca acestea apar
prin miscarile de lateralitate ale mandibulei. Vor aparea striatii vestibulare pe dintii laterali si
striatii anterioare si laterale pe dintii frontali.



Fig. 10.39. Aschierea smaltului produsa prin misciri mandibulare extreme,
in afara din relatia de ocluzie centrica (Mount GJ, Hume WR; 1999)

Condilul ipsilateral actioneaza ca pivot, in timp ce condilul contralateral se misca inainte,
in jos si medial. Cele care vor avea tendinta de aschiere vor fi marginile incizale vestibulare
ale incisivilor superiori §i marginile incizale linguale ale incisivilor inferiori, indicind o
miscare de frecare la distanta de pozitia normala de intercuspidare. Fig.10.39 (Mount GJ, Hume
WR; 1999)

Ocazional, directia de aplicare a fortelor de forfecare este efectuata de pantele deviate ale
dintilor laterali, care devin factor de ghidaj, ca rezultat al modificarii in distributia dintilor
laterali. Un astfel de ghidaj poate produce o modificare discretd in modelul de uzura, care este
specific pentru fiecare individ (Kaidonis JA si colab; 1999).

b) Modelele de uzura extrema. Este posibil ca modelele de frecare interdentard sd se
extinda dincolo de pozitia normala cap la cap, mai ales la canini (Kaidonis JA; 1999). Poate fi
o pozitie neconfortabild sau aproape imposibild pentru pacient, dar se poate demonstra ca
fatetele de uzura se potrivesc perfect. Acest model poate fi mai frecvent decat se crede si poate
explica cateodatd aschierea smaltului, distrugerea fatetelor fizionomice vestibulare si chiar
fracturi in coroane ceramice sau ale radacinilor dintilor devitalizati (Mount GJ, Hume WR;
1999).

¢) Fracturarea cuspizilor. Fractura completd a cuspizilor dintilor posteriori este un
fenomen obignuit. Un studiu a gasit ca rata incidentului per persoana este de 70 de fracturi la
1.000 de persoane (Bader JD si colab; 2001). Cele mai frecvente fracturi sunt ale cuspizilor
nelucratori ai dintilor posteriori. Fig.10.40 (Shugars DA si colab; 2006)

Fig. 10.40. Dinti cu restauratii extinse cu (a) cuspizi fragili si



(b) cuspizi fracturati (Shugars DA si colab; 2006)

Dintre acesti dinti, pe primul loc se situeaza molarii inferiori si premolarii decunzi, cu o
fractura a cuspizilor orali (nefunctionali) de doud ori mai frecventa decat a celor vestibulari.
Similar cu dintii superiori, si cuspizii premolarilor maxilari se fractureaza, dar la o ratd de doua
ori mai mare a celor vestibulari (nefunctionali) comparativ cu a celor palatinali (functionali).
La nivelul maxilarelor superioare, cei mai frecventi cuspizi fracturati sunt cei meziovestibulari
si distopalatinali. In ceea ce priveste severitatea fracturilor, studiile au aratat cd 95% din fracturi
expun dentina, 25% sunt sub jonctiunea smalf-cement si 3% sunt insotite de expunerea pulpara.
Dintre aceste fracturi, cele ale premolarilor maxilari si cele ale molarilor mandibulari sunt cele
mai severe si cu un prognostic rezervat (Bader JD si colab; 2004). Fractura poate aparea in
urma traumatismului fizic direct, ca rezultat al bruxismului, cand fortele ocluzale sunt foarte
mari, datoritd parafunctiilor, sau ocazional, in timpul masticatiei. Exista posibilitatea fracturarii
unui dinte nerestaurat, dar mult mai frecvente sunt fracturile dintilor afectati iatrogenic prin
plasarea de restaurari. S-a constatat ca factorii de risc pentru fractura neraumatica a dintilor
posteriori sunt prezenta unei fracturi discromice la nivelul smaltului si o crestere a proportiei
volumului coroanei dintelui natural ocupatd de o restaurare. Cavitatile de clasa 2.2 dupa noua
clasificare, ce dubleazd sau chiar tripleazd lungimea cuspizilor, vor duce la cresterea
substantiala a torsiunii la baza cuspizilor, ldsand dintele mai susceptibil la fractura. Dintii tratati
endodontic sunt de asemenea predispusi la fracturare, din cauza pierderii de structurad dentara
prin crearea accesului pentru tratamentul endodontic (Kaidonis JA; 1999).

Pe masurd ce pacientul imbatraneste, apar microfisuri in smaltul dentar, care sunt
acoperite prin precipitarea unei pelicule salivare, urmatd de depunerea de minerale. Totusi,
dacd dintele este supus unor forte ocluzale mari, fisura se poate propaga pand in dentina.
Deplasarea cuspidului in timpul miscarilor functionale poate fi extrem de dureroasa, din cauza
stimularii hidraulice a receptorilor nervosi senzitivi odontoblastici. Tratamentul implica
identificarea, protejarea si intdrirea cuspidului. Cuspizii cei mai predispusi la fisurare si
fracturare sunt cei linguali ai molarilor inferiori si cei vestibulari sau orali ai premolarilor 1 si
2 superiori (Mount GJ, Hume WR; 1999).

d) Fractura coronara. Coroanele dintilor frontali sunt cele mai expuse la fracturarea prin
forte extrinseci precum traumatismele directe (Kaidonis JA; 1999).

Principalii factori favorizanti sunt varsta pacientului si pozitia dintelui. Din momentul
aparitiei frontalilor permanenti pand pe la 19 ani, copiii si adolescentii practica activitati fizice
care pot duce usor la accidentarea structurilor faciale imature. Fig.10.41 (Roulet JF si colab;
2001)

Fig. 10.41. Fractura de coroana a unui dinte anterior
(Roulet JF si colab; 2001)



Dintii tind sa evolueze protruziv, atat superior, cat si inferior, avand deci un risc crescut
de fracturare. La pacientii mai in varsta, prezenta cariilor, restaurarilor, eroziunii, abraziii $i
atritiei a afectat deja structura coronara, fiind de ajuns un traumatism minor pentru a se pierde
o parte sau intreaga coroand dentard (Kaidonis JA; 1999). Atat coroanele, cat si radacinile
dintilor tratati endodontic sunt susceptibile de fracturare (Mount JT, Hume WR; 1999).

VI Traumatismele dentare

Daca uzurile dentare si cariile sunt boli cu evolutie lentd, traumatismele sunt leziuni
injurioase cu actiune rapida asupra dintilor i, daca implica tesuturile dure dentare si pulpa, de
reguld, necesita Ingrijiri imediate (Kidd EAM si colab; 2003).

Traumatismele de la nivelul cavitatii bucale pot duce la (Kidd EAM si colab; 2003):

— dilacerarea buzelor, limbii si a tesuturilor gingivale

— fractura alveolara in asa fel incat un numar de dinti devin mobili in blocul osos

— subluxatia partiald sau totald a dintelui

— fracturd radiculara

— distrugerea pachetului vasculo-nervos apical fara fractura

— fractura coroanei dentare implicand numai smaltul, smaltul si dentina sau expunerea
pulpara.

Aceste traumatisme se pot produce in combinatie. Pentru ca primele cinci fac subiectul
altor discipline, in continuare vom aborda numai ultimul punct care este mai aproape de
preocupdrile noastre.

o Etiologia traumatismelor

Cele mai comune traumatisme sunt cauzate de (Kidd EAM si colab):

— caderi

— activitati sportive

— lovituri cu corpuri strdine contondente

— stari critice (ebrietate, organisme tarate etc.)

— accidente de masina sau de bicicleta

— episoade convulsive (epilepsie etc)

— sindromul copiilor maltratati (cel mai dificil, dar cel mai important de diagnosticat) si,
de ce nu, modalitati de rezolvare a situatiilor conflictuale, precum si agresiunile domestice.

o Examinarea §i diagnosticul traumatismelor dentare

Dupa ce alte traumatisme ale corpului au fost investigate si tratate, in cazul
traumatismelor extremitatii cefalice (Kidd EAM si colab; 2003), acestea trebuie investigate si
tratate de urgenta si numai dupa stabilizare se examineaza si trateaza traumatismele dentare.
Acum se face o anamneza amanuntitd §i un istoric atent al accidentului, care se va lega de
starea dintilor (durere, fracturd sau pierderea dintilor), care se va inregistra in foaia de
observatie.

Se va face o examinare extraorald pentru eventualele rani si traumatisme ale mucoasei si
gingiei. Coroanele dintilor vor fi examinate pentru a evidentia fracturi, expuneri pulpare si
modificari de culoare. De asemenea, va fi examinatd si Inregistratd deplasarea, pierderea
dintilor impreund cu anormalitati ale ocluziei (Andreasen JO si colab; 1990).

Se va testa vitalitatea dintilor traumatizati, a dintilor adiacenti, precum si cea a celor
opusi. Intotdeauna se vor face radiografii periapicale pentru a evidentia eventualele fracturi
radiculare. Daca se suspecteaza o fracturd de maxilar sau mandibuld, va fi efectuatd imediat o
radiografie a scheletului facial. Daca dintele este fracturat, iar aria buzei corespunzdtoare este
dilaceratd, se va efectua o radiografie a acesteia, pentru a verifica daca nu sunt prezente
fragmente de dinte (Kidd EAM si colab; 2003).



In vizitele ulterioare se va examina atent culoarea dintelui, se vor repeta testele de
vitalitate, iar radiografiile periapicale vor ardta daca pulpa a ramas vitald sau nu. Fig.10.42
(Kidd EAM; 2003)

Fig. 10.42. Incisivul superior dreapta este discromic
din cauza unei mortificiri pulpare (Kidd EAM; 2003)

Daca dintele a inceput sa devina discromic, este semn ca pulpa s-a necrozat si va trebui
intervenit imediat pentru a preveni o infectie acuta si accentuarea discolorarii.

Tratamentul clinic al traumatismelor dentare

*Daca smaltul este fisurat sau foarte putin fracturat, nu se va trata ci se va finisa fara alt
tratament. Vitalitatea acestor dinti va fi verificata periodic si se vor face radiografii periapicale,
pentru a decela eventuala mortificare pulpara.

*Daca s-a produs fractura smaltului si a dentinei, Fig.10.41 Roulet JF si colab; 2001),
aceasta este foarte sensibild la cald, rece si dulce, iar pacientul este afectat si ingrijorat. De
reguld, o restauratie de compozit peste un material de protectie pulpara este suficienta. Dintelui
in cauza se i se va verifica periodic vitalitatea si se vor efectua radiografii periapicale (Kidd
EAM si colab; 2003).

*Daca fractura a expus pulpa dentard, adesea este necesar sd se indeparteze tesutul
pulpar, deoarece cu siguranti se va produce necrozi pulpari. in cazul dintilor tineri cu apexul
incomplet format se va indeparta numai pulpa coronara (pulpotomie), iar peste restul de tesut
pulpar se va aplica hidroxid de calciu, pentru ca apexul sa continue sd se formeze. Coroana
dintelui se va restaura cu un material compozit. Se va monitoriza radiografic formarea
apexului, iar cand apexul s-a format complet se va realiza obturatia radiculara. Dintii care au
devenit discromici dupa traumatism se vor albi numai dupa realizarea obturatiei radiculare.
Daca albirea nu da rezultatele asteptate, se va recurge la fatetarea cu compozit sau ceramica
sau aplicarea de proteze unidentare fizionomice (Kidd EAM si colab; 2003).

VII. Dintii erupti cu defecte de structura §i forma

Nu intotdeauna dintii se dezvoltd normal si existd un numar de defecte ale structurii sau
formei care apar 1n timpul perioadei de formare si dezvoltare si care devin evidente dupa eruptie.
Astfel de dinti sunt inestetici sau excesiv de abrazabili (Kidd EAM; 2003) si necesita restaurare
pentru Tmbunatatirea aspectului sau functiei sau pentru a proteja structurile dentare subiacente.

1. A. Defecte de structura si forma cdstigate

& Hipomineralizarea si hipoplazia de smalt (Kidd EAM; 2003)

Ameloblastele sunt celule inalt specializate, vulnerabile la efectele conditiilor sistemice
generale cum ar fi bolile infectioase ale copiilor. Pe de altd parte, ameloblastele pot fi
deteriorate de conditii locale cum ar fi traumatismele sau infectiile predecesorilor caduci.



Consecinta uzuala a deteriorarii ameloblastelor este formarea fie a hipoplaziei smaltului, fie a
hipomineralizarii smaltului.

Smaltul hipoplazic rezulta de la o productie redusa de matrice care se matureaza normal;
astfel, smaltul este fosetat sau subtire, dar de duritate normala. Fig.10.43 (Kidd EAM; 2003)

Fig. 10.43. Hipoplazia smalfului la un pacient care
in copilirie a avut boli grave (Kidd EAM; 2003)

Smaltul hipomineralizat neereditar apare atunci cand o cantitate normald de matrice nu
se mineralizeaza in intregime. Smaltul afectat are forma si grosime normald, dar are un aspect
alb-opac cretos. Fig.10.44 (Kidd EAM; 2003)

Fig. 10.44. Smalt hipomineralizat pe suprafata vestibulara
a centralilor superiori (Kidd EAM; 2003)

Gradul hipoplaziei i hipomineralizarii care rezultd de la perturbarile sistemice reflecta
severitatea, perioada si durata. In consecinta, perturbarile sistemice afecteaza mai multi dinti,
iar pozitia defectelor dentare corespund formarii smaltului in acea perioadd. Majoritatea
perturbarilor sistemice afecteaza numai ultimele saptdmani ale formarii si, din aceasta cauza,
defectele au forma unor benzi inguste in jurul coroanelor. Pentru ca toate coroanele dezvoltate
in aceeasi perioadda sunt afectate, leziunile rezultate sunt bilaterale simetrice (Kidd EAM;
2003).

& Hipomineralizarea molarilor si incisivilor (Kidd EAM; 2003)

Acesta este un defect specific si mai curand prevalent de hipomineralizare care afecteaza
suprafata ocluzald a molarilor primi permanenti. Pot fi afectati intre unul si patru molari, iar
culoarea variaza de la alb-galbui la galben-maroniu intens opac, la hipomineralizare severa si
smalt disparut. Fig.10.45 (Kidd EAM; 2003)

Hipomineralizarea poate sa fie intensd, ceea ce va conduce, prin uzare, la o dentina
neprotejatd, stagnare de placa si dezvoltare rapidd de carie. Pierderea smaltului se produce
imediat dupa eruptie sau sub actiunea fortelor masticatorii. Dintii afectati sunt foarte sensibili
la aer, cald si rece, si la stimuli mecanici cum ar fi periajul dintilor. Acest fenomen patologic
poate sd apara si la incisivii superiori, dar mai rar la cei inferiori. Dereglarea se produce in



primul an de viata al copilului, atunci cand se mineralizeazd coroana primului molar si a
incisivilor.

Fig. 10.45. Zona opaca alb-gélbuie opaca de smalt hipomineralizat
pe primul molar permanent (Kidd, EAM; 2003)

Cauzele precise ale dereglarii nu se cunosc, dar cateva cauze severe pot sd fie
responsabile (Weerheijm KL si colab; 2001):
— lapte sau lichide cu dioxina
— bolile respiratorii
— oxigenare insuficientd a ameloblastelor
— boli insotite de febra mare.

B. Colorarea intrinseca a smaltului

In timpul formarii dintilor, doua substante sunt de importantd deosebita care pot sa fie
ingerate. Acestea sunt fluorul si unele antibiotice, cum ar fi tetraciclina sau cloramfenicolul
(Kidd EAM; 2003).

Fluoroza dentara

Fluoroza dentard se instaleaza atunci cand doza zilnicd ingerata de ioni de fluor din
diverse surse, cum ar fi apa de baut, pastele de dinti, solutii si tablete, este mare, iar smaltul nu
e complet format, nu e maturat si nu e erupt. La nivelul smalfului se manifesta printr-o serie de
pete alb-cretoase singulare, multiple sau confluate, iar uneori printr-o discromie de aspect
maro, insotitd de anomalii de forma de forma unui godeu. Fig.10.46 (Kidd EAM; 2003)

In tara noastri, cele mai severe cazuri se gisesc in zonele in care continutul de fluor in
apa naturala de baut este mare, cum ar fi localitatea Globul Craiovei din judetul Caras-Severin
sau localitatile din depresiunea Maramuresului.

Fig. 10.46. Fluoroza indice 3 la un copil care a consumat apa
cu fluor in cantitate de 2,1 ppm (Kidd EAM; 2003)



Coloratia tetraciclinica

Coloratia tetraciclinica este o cauzd a discromiei dentare. Acest grup de antibiotice are
afinitate pentru tesuturile calcificate. Ele pot sa treaca bariera placentara si sa afecteze dentitia
temporara. Daca antibioticul este ingerat de copii si prescolari, dezvoltarea dintilor permanenti
va fi,de reguld, discromica. Fig.10.47 (Kidd EAM; 2003)

Fig. 10.47. Coloratie severa cu tetraciclini. Nu apar benzile orizontale
care si lege stadiul de dezvoltare al dintelui de adminstrare antibioticului
(Kidd EAM; 2003)

Pentru a evita discromia tetraciclinica se recomanda ca acest grup de medicamente sa nu
fie administrat gravidelor si copiilor sub 12 ani. Medicina a luat la cunostintd despre
consecintele prescrierii tetraciclinei cu multi ani in urma si a gasit alternative. Fenomenul este
prezent si azi in unele parti ale lumii unde antibioticele se elibereaza fara reteta.

C. Tratamentul defectelor de forma si structura

Pentru cd aceste conditii nu progreseaza, tratamentul poate fi diferit, in functie de
pretentiile pacientului fatd de aspectul sdu. Scopul tratamentului este in intregime cosmetic.
Daca molarul este hipomineralizat, smaltul se poate deteriora, iar placa sa stagneze. Se
recomandd o restauratie pentru ca pacientul si poatd curita aria. In caz de discromie
tetraciclinici se recomanda albirea dintilor. in cele mai multe cazuri se recurge la restauririle
din compozit, fatete din compozit sau ceramica, pentru ca tratamentul ales sa sacrifice cat mai
putind substantd dentard. In cazurile severe se recomandi coroanele ceramice (Kidd EAM;
2003).

2. Defecte de structura si forma ereditare

Defectele ereditare sunt conditii inerente care au ca rezultat defecte privitoare la numarul
dintilor, forma dintilor, dimensiunea dintilor sau structura dintilor. Acestea sunt hipodontia,
microdontia, amelogeneza imperfecta si dentinogeneza imperfecta. Din fericire, ultimele doua
sunt foarte rare (Winter GB si colab; 1979).

Hipodontia si microdontia

Hipodontia, cunoscuta si ca oligodontie, este o conditie strans legata de istoricul familiei.
In cazul acesteia, nu toti dintii se formeaza. Ea poate fi asociati cu microdontia, situatie in care
dintii au o forma si dimensiune anormald (Kidd EAM; 2003). Smalful este normal ca textura
si culoare. Cei mai afectati sunt molarii de minte, premolarii 2 superiori si inferiori, incisivii
laterali superiori, dar pot sa fie afectati si alti dinti. Ca tratament in hipodontie se recomanda
alterarea formei dintilor vecini prin restauratie sau coroane de invelis cu sau fara tratament
ortodontic, pentru a imbunitati esteticul pacientului. In microdontie se recomandai ca tratament
afectarea formei dintilor (Winter GB si colab; 1979).

Amelogeneza imperfecta



Este o conditie asociata cu o anormalitate extensiva a formarii smaltului. Din punct de
vedere clinic se cunosc douad aspecte: (1) hipoplazia generalizata implica un defect al formarii
matricei care, de altfel, pare normal mineralizati. In formele severe, smaltul este subtire, cu
dinti de culoare galbena, din cauza transparentei dentinei subiacente. Alta forma a defectului
apre ca o suprafatd de smalf granulara sau godeiforma ce se poate colora extrinsec (Kidd EAM;
2003); (2) hipomineralizarea generalizatd a smalfului implica o cantitate normala de matrice
formatd, dar care se matureaza ulterior cu defecte si incomplet. Cantitatea de smalt este
normala, dar tesutul este moale, friabil si rapid uzat. Smalful poate sa apara colorat si inchis ca
nuanta sau mat si alb-cretos (Winter GB si colab; 1979).

Dentinogeneza imperfectd

Este un deficit de formare de dentind care se caracterizeaza printr-o discromie
opalescenta maronie si expune la fracturi timpurii §i uzari excesive. Radiografia arata obliterare
pulpara si o rddacina scurta.



