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Rezumat�� � 

Scopul acestui studiu a fost evaluarea frecvenţei şi tipul leziunilor odontale 
(distrofii dentare şi carii dentare) la cele două mari categorii de rahitisme: carenţiale 
şi genetice (hipofosfatemic familial şi vitamino-D rezistent).
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THE ODONTAL PATHOLOGY IN RICKETS

Abstract 
The aim of the study was to evaluate the frequency and the type of the 

odontal lesions in both rickets types: nutritional rickets and genetic rickets (X-linked 
hypophosphatemic rickets and vitamin D-resistant rickets). 

Keywords: rickets, child, tooth decay, odontal lesions.

INTRODUCERE
Procesul de formare, creştere şi dezvoltare a dinţi-

lor temporari şi permanenţi (odontogeneza) începe în viaţa 
intrauterină, atât pentru toţi dinţii temporari, cât şi pentru 
incisivii, caninii şi molarii primi permanenţi şi extrauterin 
pentru premolari, molarii doi şi molarii trei, continuând 
postnatal până la vârsta de 14-15 ani, dacă nu luăm în calcul 
şi molarii de minte.

Fiecare etapă a odontogenezei poate fi afectată de 
factori distrofianţi, efectele evidenţiindu-se în momentul 
erupţiei dentare, fie ca leziuni cicatriciale, fie evolutive 
[1].

Factorii cu rol distrofiant se clasifică în genetici, 
endogeni (metabolici sau infecţioşi) şi exogeni (trauma-
tisme, iradieri şi infecţii ale dinţilor temporari).

Variabilitatea mare de forme clinice se datorează 
momentului în care factorul perturbator surprinde forma-
rea organului dentar (faza de proliferare, histodiferenţiere, 
morfodiferenţiere, apoziţie calcară şi calcifiere, erupţie). 
Dacă aceşti factori intervin după terminarea formării 
dintelui, acţiunea lor rămâne fără efect.

Gravitatea leziunii ţine de:
-	 momentul acţiunii factorului perturbator (cu cât 

intervine în faze mai precoce de dezvoltare, cu atât efectul 
este mai grav);

-	 durată şi intensitate, efectul fiind proporţional cu 
ele [2].

Sunt descrise două clase mari de distrofii:
1.	PRIMARE, în care impactul a avut loc în perioada 

de formare a dintelui.
Acestea pot fi cicatriciale şi evolutive.
- cicatriciale	 - prezente în momentul erupţiei
	 - nu au tendinţă de evoluţie 
	 - pot afecta numărul, volumul, forma 

şi structura dintelui
- evolutive -	pot interesa dinţii temporari şi perma-

nenţi
	 - cuprind toate grupele dentare
	 - debutează posteruptiv 
	 - au o evoluţie progresivă spre distrugerea 

coroanei.
2.	SECUNDARE – modificările apar după o peri-

oadă de aspect normal a dintelui.
Printre factorii incriminaţi, rahitismul ocupă un rol 

important în special în modificările de structură dentară, 
care pot fi simple (hipoplazii, displazii) sau complexe, 
afectând în plus forma şi volumul dintelui (dinţii Hutchinson 
sau Moser) .

Dintre modificările de formă ale rǎdăcinii, frec-
vent întâlnită în rahitism este taurodonţia. Această 
malformaţie radiculară este un defect dentar caracterizat 
prin alungirea camerei pulpare, ca urmare a deplasării 
planşeului în canalul radicular. Trei grade de severitate au 
fost sugerate utilizându-se termenii de hipo-, mezzo- sau 
hipertaurodontism; ultimul este cel mai sever, caracterizat 
prin camera pulpară extinsă până la apex [3]. Poate interesa 
atât dinţii temporari, cât şi permanenţi. Descoperirea este 
întâmplătoare prin examen radiologic, dar astfel de dinţi 
ridică probleme în cadrul terapiei endodontice [4].
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REZULTATE ŞI DISCUŢII
La cei 60 de copii, 53% fete şi 47% bǎieţi, a 

predominat tipul de rahitism genetic, hipofosfatemic 
familial în proporţie de 50 %, urmat de cel carenţial (33%), 
pe ultimul loc fiind tipul vitamino-D rezistent (17%) (vezi 
grafic 1). 

Lot 1; 
30(50%)

Lot 2; 
20(33%) Lot 3; 

10(17%)

Grafic 1 - Repartiţia cazurilor în funcţie de tipul de rahitism. 

În funcţie de tipul dentaţiei, pacienţii au fost împăr-
ţiţi în 3 loturi: lotul cu dentaţie temporară, lotul cu dentaţie 
mixtă cu două subgrupe (faza 1 - înlocuirea incisivilor 
şi faza 2 - înlocuirea zonei de sprijin) şi lotul cu dentaţie 
permanentă.

Privind vârsta copiilor a predominat grupul cu 
dentaţie temporară 2,5-6 ani (51%), urmat de grupul de 
copii cu dentaţie mixtă (27 %), apoi de grupul cu dentaţie 
permanentă (22%) (vezi tabel 1).  

Tabel 1 - Repartiţia cazurilor pe grupe de vârstă. 

Grupe de vârstă
Numărul de 

cazuri
Procentaj

Dentaţia temporară
2,5 – 6 ani  

31 51 %

Dentaţia mixtă
 Faza 1             6 – 9 ani 

7 12 %

 Faza 2             9 – 12 ani 9 15 %

Dentaţia permanentă  
12 – 14 ani          

13 22 %

Total 60 100 %

Distrofiile dentare s-au constatat la 45 din cei 60 de 
copii examinaţi, reprezentând un procent de 75%, în toate 
formele de rahitism, cu predominenţă la lotul 2 (rahitism 
carenţial), 18 cazuri din 20 (90%), urmat de lotul 1 (rahi-
tism hipofosfatemic familial), 25 cazuri din 30 (83,3%), pe 
ultimul loc fiind lotul 3 (rahitism vitamino-D-rezistent), 2 
cazuri din 10 (20%) (vezi tabel 2).

Deficienţa maternă a vitaminei D este urmată de 
cele mai multe ori de tetanie perinatală şi tulburări de 
mineralizare a smalţului. Mulţi dinţi temporari prezintă 
o zonă mică de oprire a calcefierii smalţului, care 
corespunde momentului naşterii. Această linie neonatală 
este considerată ca o trecere de la viaţa intrauterină la cea 
extrauterină, fiind de obicei observată microscopic [5]. 
Totuşi, traumele asociate cu naşterea, anoxia sistemului 
nervos, prematuritatea sau deficienţele nutriţionale pot 
cauza prezenţa liniei neonatale pe suprafeţele coronare ale 
dinţilor temporari [6]. În acest caz, linia neonatală apare ca 
un defect hipoplazic linear, cu concavitatea spre planul de 
ocluzie, situată în treimea inferioară a coroanei incisivilor 
centrali superiori, la mijlocul coroanei caninilor şi la baza 
cuspizilor molarilor temporari [3].

Un alt aspect mult discutat este relaţia rahitism - 
caria dentară. Alvarez şi Cabezos [7], Firu şi colab. [8], 
dau o frecvenţă mai mare a cariei dentare la copiii rahitici. 
Există însă şi autori care susţin că nu este nici o legătură 
între rahitism şi carie (Youmans). �����������������������    Toth [9] şi Grivu [10] 
au observat o frecvenţă mai mică a cariei dentare la copiii 
rahitici. 

OBIECTIVE
Ne-am propus în această lucrare să evidenţiem pe 

baza unei cazuistici proprii, frecvenţa şi tipul leziunilor 
odontale (distrofii dentare şi carii dentare) prezente în cele 
două mari categorii de rahitisme: carenţiale şi genetice 
(hipofosfatemic familial şi vitamino-D rezistent).

Datele din literatură susţin prezenţa distrofiilor 
în cadrul rahitismului, dar referirea este în special pentru 
rahitismul carenţial.

METODOLOGIE 
Studiul a fost efectuat pe un număr de 60 de cazuri, 

aflate în evidenţa Clinicii Pediatrie 1, în perioada decembrie 
2005-decembrie 2008. Diagnosticul formelor clinice de 
rahitism s-a fǎcut pe baza criteriilor de diagnostic: clinic, 
bio-umoral şi radiologic.

Examenul clinic a evidenţiat modificări de ordin 
general grupate în 3 categorii: sindromul osteo-distrofic, 
sindromul musculo-ligamentar şi simptome de ordin 
general.

Explorările bio-umorale esenţiale pentru diagnostic 
au fost: determinarea calcemiei, determinarea fosfatemiei, 
calcularea produsului fosfo-calcic şi a fosfatazei alcaline.  

Examenul stomatologic a urmărit depistarea leziu-
nilor odontale prezente (distrofii dentare şi carii dentare). 
În funcţie de dinţii prezenţi, temporari sau permanenţi, s-a 
notat formula dentară şi s-a apreciat astfel tipul de dentaţie: 
temporară, mixtă sau permanentă. Datele au fost prelu-
crate în funcţie de tipul de rahitism, vârstă, prezenţa 
distrofiilor dentare, tipul de distrofii şi de absenţa sau 
prezenţa cariei dentare.
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Tabel 2 - Repartiţia cazurilor în funcţie de prezenţa 
distrofiilor dentare şi tipul de rahitism. 

Loturi Nr.       
cazuri 

Distrofii
Da Nu 

Lot 1 R. 
Hipofosfatemic Familial 30 25  

(83,3 %)
5 

(16,7%)
Lot 2 R.
Carenţial 20 18    

(90 %)
2

(10 %)
Lot 3 R.
Vitamino-D-Rezistent 10 2    

(20 %)
8

(80 %)

Privind tipul distrofiilor, au predominat hipopla-
ziile şi hipocalcefierile.

Distrofiile complexe au fost prezente într-un număr 
mai redus.

Distrofiile au predominat la lotul de copii cu rahitism 
hipofosfatemic familial,�������������������������������     fiind rarisime la rahitismul  
vitamino-D rezistent (vezi tabel 3).

Tabel 3 - Repartiţia cazurilor în funcţie de tipul distrofiilor 
prezente.

Loturi

Modificări de 
structură
(hipoplazii, 
hipocalcefieri)

Anomalii 
de formă 
a rădăcinii 
(taurodontism)

Distrofii 
complexe
D Hutchinson
D Mozer

Lot 1 : R. (30 
cazuri) 
Hipofosfatemic 
Familial

12 (40%) 10 (33%) 3 (10%)

Lot 2 : R. (20 
cazuri)
Carenţial

8 (40%) 8 (40%) 2 (10%)

Lot 3 : R (10 
cazuri)
Vitamino-D- 
Rezistent

1 (10%) - 1 (10%) 

Caria dentară a fost prezentă la 39 din cei 60 de copii 
luaţi în studiu, reprezentând un procent de 65 %. ���������Prezenţa 
cariei la cele 3 loturi reiese din tabelul 3. Remarcăm 
prezenţa scǎzută a cariei dentare la lotul 3, comparativ cu 
lotul 1 și 2 (vezi tabel 4 ). 

Tabel 4 - Repartiţia cazurilor în funcţie de prezenţa sau 
absenţa cariilor dentare şi tipul de rahitism. 

Loturi Nr.
Cazuri 

Carii Dentare
Da Nu 

Lot 1 R. 
Hipofosfatemic Familial 30 23 (76,6%) 7 (23,3%)

Lot 2 R.
Carenţial 20 13 (65%) 7 (35%)

Lot 3 R
Vitamino-D-Rezistent 10 3 (30%) 7 (70%)

       

Valorile indicilor de frecvenţă a leziunilor odontale 
(carii dentare, distrofii dentare) sunt ridicate la toate cele 3 
loturi luate în studiu şi au tendinţa de exacerbare cu vârsta. 

Modificările de structură dentară sunt frecvente 
şi pot apare fie în perioada de formare a matricelor organice 
(hipoplazii), fie a mineralizării (displazii, hipocalcefieri); 
cu alte cuvinte avem de-a face cu o tulburare atât a fazei 
de morfodiferenţiere, cât şi a celei de mineralizare. Nu 
există nici o deosebire clinică între hipoplazie şi displazie, 
deoarece factorul perturbator afectează în aceeaşi măsură 
atât elaborarea de matrice organică a smalţului şi a 
dentinei, cât şi mineralizarea ei, datorită succesiunii rapide 
a desfăşurării celor două procese.

Diagnosticul distrofiilor (hipoplazii, displazii, hipo-
calcefieri) este simplu, fiind vizibile pe feţele vestibulare, 
odată cu erupţia dinţilor. Au un caracter stabil, sunt rar 
generalizate, mai frecvent localizate simetric, la un grup 
dentar format în perioada impactului cu factorul cauzal. 
Displaziile întâlnite de noi au fost sub formă de puncte, 
gropiţe circulare, ovalare, punctiforme, de adâncimi varia-
bile, depresiuni ce ocupă marginea incizală sau vârful 
cuspizilor sau benzi paralele cu marginea liberă a dintelui, 
la anumite nivele ale suprafeţei vestibulare.              

Smalţul la acest nivel este rugos, dar rezistent, 
culoarea poate fi albicioasă, gălbuie, brună, negricioasă. De 
obicei este interesată şi dentina, dar datorită mineralizării 
diferite în smalţ (din profunzime spre suprafaţă), faţă de 
dentină (din suprafaţă spre profunzime), dinspre marginea 
liberă spre colet, displaziile apărute timpuriu, în perioada 
de formare, se localizează la marginea incizală sau vârful 
cuspizilor, sunt profunde în smalţ şi superficiale în dentină. 
Cu cât tulburarea s-a produs mai târziu, nivelul lor s-a 
apropiat de linia coletului [1] (vezi fig. 1).  

Diagnosticul cariei dentare s-a bazat pe următoarele 
elemente: sensibilitate la agenţi chimici şi termici care 
încetează o dată cu îndepărtarea excitantului, prezenţa 
petelor cretoase şi a marmoraţiilor smalţului, pierderea de 
substanţă dură dentinară, prezenţa şi sensibilitatea dentinei 
alterate la palparea cu sonda în cavităţile profunde.

Petele albe cretoase care apar în cariile incipiente, 
dispar total sau parţial dacă smalţul este hidratat, pe când 
în cazul distrofiilor dentare smalţul hipocalcifiat nu este 
afectat de deshidratare. �����������������������������������     Acest fapt este un criteriu clinic 
important în diagnosticul diferenţial între caria dentară şi 
distrofia dentară.

În ceea ce priveşte relaţia rahitism-caria dentarǎ, 
unii autori dau o frecvenţă mai mare a cariei dentare la 
copiii rahitici [7], iar alţii dau o frecvenţă mai mică [9]. 
Toth explică acest fapt în felul următor: molarii copiilor 
rahitici prezintă suprafaţa ocluzală slab cuspidată, în 
cupolă. Prin actul masticator această suprafaţă se abrazeazǎ 
rapid, disparând retentivităţile. De altfel, Kerebel insistă 
asupra faptului că incidenţa cariei dentare nu este mai 
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ridicată la dinţii hipocalcificaţi şi că în fond nu poate exista 
o decalcificare dentară generală, aşa cum poate exista la 
nivelul sistemului osos [10].

Fig. 1. Forme clinice de distrofii dentare - B.I. (f) 14 ani 
– distrofii dentare sub formă de benzi paralele cu linia coletului, 
localizate la grupul frontal superior şi inferior.

Deşi în literatură sunt date care atestă frecvenţa 
crescută a cariei, nu se specifică frecvenţa în funcţie de 
tipul de rahitism.

Fig. 2. T.R. (m) 7 ani – Dg. Rahitism vitamino-D rezistent 
- Indemn de carii. 

Fig. 3. T.I. (f) 10 ani – Dg. Rahitism hipofosfatemic 
familial - Policarii. 

 

Studii efectuate în Cluj-Napoca în anul 2000 [1] au relevat 
un indice de frecvenţă a cariei de 77,39%, datele obţinute 
de noi sunt similare şi totalizează un procent de 65%, 
respectiv 76,6% la lotul 1, 65% la lotul 2 şi 30% la lotul 3. 
Remarcăm prezenţa scǎzută a cariei dentare la lotul 3 
(vitamino–D rezistent) (vezi fig. 2), comparativ cu lotul 1 şi 
2 (vezi fig. 3). 

Având în vedere faptul că dezechilibrul mineral 
în rahitism se produce în plină perioadă de mineralizare 
a dinţilor, putându-se repercuta asupra lor, mulţi autori 
propun profilaxia comună a rahitismului şi a cariei dentare, 
cu atât mai mult cu cât baza acestei profilaxii este consti-
tuită în primul rând de alimentaţia echilibrată [6].

CONCLUZII
1)	 Valorile indicilor de frecvenţă a leziunilor odon-

tale (distrofii dentare, carii dentare) sunt ridicate la toate 
cele 3 loturi luate în studiu şi au tendinţa de exacerbare cu 
vârsta. 

2)	 Distrofiile dentare au afectat 75% din copiii luaţi 
în studiu, iar caria dentară a afectat 65% din aceştia.

3)	 Remarcăm prezenţa scăzută a distrofiilor den-
tare (20 %) şi a cariei dentare (30%) la lotul 3 de copii 
diagnosticaţi cu rahitism vitamino-D rezistent, faţă de lotul 
1 (rahitism hipofosfatemic familial) şi lotul 2 (rahitism 
carenţial).
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