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RESUMO

LIU, Karen N. C. Agenesias dentarias: revisdo de literatura. 2011 25 f. Trabalho de
Concluséao de Curso (Graduagdo em Odontologia) — Faculdade de Odontologia, Universidade
Federal do Rio Grande do Sul, Porto Alegre, 2011.

A agenesia dentaria, também definida como auséncia congénita, é caracterizada pela reducéo
numérica de elementos dentarios. E uma das anomalias dentarias mais frequentes no ser
humano e resulta de distarbios durante os estagios de iniciagdo e proliferacdo na formacéo
dentaria. Pode ser classificada como hipodontia, oligodontia ou anodontia. O termo
hipodontia é usado para descrever agenesias de um a seis dentes, excluido os terceiros
molares, oligodontia para a auséncia de mais de seis dentes e anodontia para a auséncia
completa de dentes. Estudos populacionais mostram que a prevaléncia de hipodontia difere
entre as denticGes decidua e permanente, tipo de dente e grupos raciais variando de 0,03 a
10,1 por cento em varios grupos populacionais. A etiologia da agenesia dentéria €
multifatorial, incluindo pré-disposicdo genética, fatores externos, radiacdo e sindromes. As
duas principais alternativas de tratamento ortodéntico sdo o fechamento de espacos ou a
abertura de espacos para reposicdo protética, implante ou autotransplante, podendo ambas
comprometer a estética, salude periodontal e funcéo oclusal.

Palavras chave: Agenesia dentaria - prevaléncia; ortodontia.



ABSTRACT

LIU, Karen N. C. Tooth agenesis: review of literature. 2011. 25 f. Trabalho de Concluséo de
Curso (Graduacdo em Odontologia) — Faculdade de Odontologia, Universidade Federal do
Rio Grande do Sul, Porto Alegre, 2011.

The dental agenesis, also defined as congenital absence, is characterized bya reduced
number of teeth. It isone of the most common dental anomalies in humans and results
from disturbances during the initiation and proliferation stages in dental training. Can be
classified  as hypodontia, oligodontiaor  anodontia. The  term hypodontiais  used to
describe an agenesis of six teeth, excluding third molars, oligodontia for no more than sixteeth
and agenesis to complete absence of teeth. Population studies show that the prevalence
of hypodontia differs between deciduous and permanent dentition, tooth typeand racial
groups ranging from 0.03 to 10.1 percent in various population groups. The etiology
of tooth agenesis is  multifactorial, including genetic  predisposition, external factors,
radiation and syndromes. The two main treatment options are orthodontic space closure or
opening spaces for  replacement prosthetic, implant  or autotransplantation, wich can
compromise which can both compromise aesthetics, occlusal function and periodontal health.

Key words: Orthodontics; Tooth agenesis — prevalence.
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1 INTRODUCAO

A agenesia dentaria, também definida como auséncia congénita de um ou mais dentes
deciduos ou permanentes é uma das anomalias dentérias mais frequentes no ser humano
(VASTARDIS, 2000) e resulta de distdrbios durante os estagios de iniciacéo e proliferacdo na
formacdo dentaria (SUTALO, 1994). Pode ser classificada como hipodontia, oligodontia ou
anodontia. O termo hipodontia é usado para descrever agenesias de um a seis dentes, excluido
0s terceiros molares, oligodontia para a auséncia de mais de seis dentes e anodontia para a
auséncia completa de dentes (ARTE, 2001). A anodontia e a oligodontia estdo geralmente
associadas com condigdes sistémicas anormais, displasias ectodérmicas ou sindromes
congénitas (JORGENSON, 1980; VAN DER WEIDE et al., 1994).

Estudos populacionais mostram que a prevaléncia de hipodontia difere entre as
denticdes decidua e permanente, tipo de dente e grupos raciais variando de 0,03 a 10,1 por
cento em varios grupos populacionais (MATTHEEUWS et al., 2004). Na denti¢éo decidua, a
prevaléncia ¢é entre 0,5 e 0,9 por cento, enquanto a oligodontia é rara, com uma prevaléncia
estimada em 0,25 por cento (VASTARDIS, 2000). Na denticdo permanente os terceiros
molares sdo os dentes mais ausentes, seguidos tanto pelos segundos pré-molares inferiores,
quanto os incisivos laterais superiores (LAVELLE et al., 1970). Quanto aos grupos raciais sdo
de 1,5 a 3 por cento nos caucasianos, 6 a 9,2 por cento nos orientais e 7,7 por cento nos
africanos (VASTARDIS, 2000).

A formacdo da denticdo é um processo fascinante, que engloba uma complexa série de
interacOes epitélio mesenquimais, envolvendo diversos fatores, ndo sendo surpresa que este
complexo processo esteja sujeito a distirbios e possa resultar em agenesias dentarias
(KAPADIA, 2007). A etiologia da agenesia dentaria é multifatorial, incluindo pré-disposicéo
genética, fatores externos, radiacdo e sindromes. Para o diagnostico preciso da agenesia
dentaria, a radiografia exerce papel fundamental para comprovar a auséncia de dentes numa

idade em que deveriam estar presentes (FREITAS, 2004.).


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Kapadia%20H%22%5BAuthor%5D

O tratamento ortodéntico em pacientes com auséncias dentarias congénitas € um

desafio.



2 OBJETIVOS

2. 1 Objetivo Geral
O objetivo deste trabalho é fazer uma revisdo do que a literatura oferece sobre

auséncias dentarias.

2. 2 Objetivo Especifico
Dar um auxilio ao cirurgido dentista sobre as diferentes formas de tratamento que ele

podera oferecer ao paciente em diferentes casos desta patologia.



5 REVISAO DE LITERATURA

5.1 ODONTOGENESE E ETIOLOGIA

A compreensdo dos mais variados transtornos do desenvolvimento e do crescimento
que possam vir afetar as estruturas bucais baseia-se no conhecimento de sua embriologia em
nivel molecular e histopatologia. Os distUrbios de desenvolvimento que ocorrem durante 0s
estagios de iniciagdo e proliferagdo dos germes dentarios, geram véarias anomalias dentérias de
namero, forma ou tamanho, acarretando consequéncias desagradaveis para o estabelecimento
de uma oclusdo harmoénica (SHAFER et al., 1997).

Nos mamiferos, o desenvolvimento dos dentes é um processo complexo que envolve a
interacdo reciproca entre o epitélio dental e o ectomesénquima originario das células da crista
neural, envolvendo mudancas no potencial odontogénico desses tecidos no decorrer desse
processo (SCAREL et al., 2003). Assim como o desenvolvimento das demais estruturas
ectodérmicas, os dentes sdo 6rgdos oriundos de interacGes epitélio-mesénquima, portanto
andlises de padrdes de expressdo genéticos tém revelado associagdo de numerosos genes com
a morfogénese dentaria (JERNVALL & THESLEFF, 2000).

O primeiro sinal do desenvolvimento do dente aparece com a banda epitelial primaria,
onde o processo odontogénico inicia com a formacdo de botbes epiteliais localizados na
regido dos futuros dentes. Células ectomesenquimais se diferenciam em volta do botdo
epitelial para formar a papila dental, precursora da polpa dental e dentina, sendo esta
secretada em fases mais avancadas do desenvolvimento por células ja diferenciadas, os
odontoblastos. Os estagios subsequentes sdo; capuz, campanula, coroa e raiz, sendo a fase de
campanula aquela onde os ameloblastos, formadores do esmalte iniciaram sua diferenciagéo.
A matriz da dentina, que se forma na periferia da papila dental durante a dentinogénese,
antecede a deposicdo do esmalte ou amelogénese, iniciando ambas na juncdo amelodentinéria.
Finalmente, ap6s completada a deposi¢do de esmalte e dentina na coroa, o dente inicia a

formacéo de sua raiz e entra em erupcao (SCAREL et al., 2003).



Os eventos mais importantes, durante o desenvolvimento destes 6rgéos, sdo oriundos
de interagOes indutivas entre os tecidos epitelial e mesenquimal. As interacbes que
determinam a localizacdo, a identidade, o tamanho e a forma dos dentes ocorrem durante 0s
estagios precoces do desenvolvimento dentario (THESLEFF, 2000). A auséncia congénita de
um dente resulta do ndo-inicio ou de uma parada na proliferacéo das células (McDONALD &
AVERY, 2001).

O desenvolvimento da denticdo é um processo fascinante, que engloba uma série
complexa de interacdes epitélio-mesenquimais que envolvem fatores de crescimento, fatores
de transcricdo, receptores de sinal e outros morfogenes sollvel. Ndo é de estranhar que um
processo tdo complexo estd propenso a distlrbios e pode resultar em agenesia dentéaria
(KAPADIA et al, 2007).

AlteracOes acidentais no genoma humano podem resultar em condicdes congénitas ou
sindromes, afetando aspectos do crescimento e desenvolvimento. A morfogénese dentéria,
assim como o desenvolvimento de todo o embrido, ocorre sob estrito controle genético.
Portanto, é possivel que as diferencas nos tipos de hipodontia sejam causadas, ou estejam
associadas a diferentes loci de genes ou fatores genéticos (THESLEFF, 2000; SANDOR et
al., 2001).

Durante o curso da evolucdo dos mamiferos, a mudanca na forma dos molares mostra
a mudanca da capacidade do dente de perfurar e cortar para a de esmagar e moer, bem como a
tendéncia continua da reducdo do numero de dentes (STOCK et al., 1997). Neste cenério, a
agenesia dental em humanos pode ser entendida como uma tendéncia evolucionaria e
qualquer um dos genes envolvidos na formacgédo do dente pode ter participado da evolucéo da
dentig&o.

De acordo com Clayton (1956), os dentes mais posteriores de uma mesma série -
entre eles incisivos, pré-molares e molares — foram os que mais frequentemente faltaram em
uma amostra de 3557 pessoas. Sua hipOtese foi de que os dentes ausentes mais
frequentemente seriam “’6rgdos vestigiais”, que ndo implicavam em vantagem seletiva para e

espécie.
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Diversas condi¢cBes geneéticas e sindromicas podem ocasionar a ocorréncia de
auséncia dentéria congénita, porém, essa condicdo € também encontrada em pessoas
saudaveis e aparentemente normais (HARRIS & CLARCK, 2008). Segundo Vastardis (2000),
a falta de algum dente frequentemente e é considerada uma variacdo da normalidade. As
etiologias ligadas a essa manifestacdo estdo ligadas a fatores nutricionais, traumaticos
infecciosos e hereditarios; além de outros citados, como doengas virais e certos disturbios
endocrinoldgicos. Ocorre com mais frequéncia na denticdo permanente que na denticédo

decidua, e ha relatos de uma alta incidéncia no sexo feminino.

A auséncia congénita de dentes resulta de disturbios durante os estagios iniciais de
formagédo dos dentes: iniciacdo e proliferacdo (SUTALO, 1994). A falta de dentes pode
ocorrer isoladamente ou como parte de uma sindrome. Casos isolados de falta de dentes
podem ter origem familiar ou ser esporddicos na natureza. Agenesia dentaria familiar é
transmitida geneticamente de forma autossémica recessiva, autossomica dominante ou ligada
ao gene X (SLAVKIN, 1999). Tém sido relatado que gémeos monozig6ticos mostram uma
taxa de concordancia significativamente maior para hipodontia do que gémeos dizigoticos
(MARKOVIC, 1982).

Além disso, agenesia dentaria tem sido associada a mais de 49 sindromes. Estas
anomalias dentérias tém sido frequentemente relatadas em criancas que também tém uma
fenda labial, fenda palatina ou ambas as fendas (SHAPIRA et al., 2000), displasia
ectodérmica (MARKOVIC, 1982; PARSCHE et al, 1990) e Down, sindrome de Rieger e
sindrome de Book (UTHOFF, 1989).

Pacientes que exibem agenesia dentaria também apresentam um aumento na
prevaléncia de outras anomalias de desenvolvimento como hipoplasia de esmalte e falha na
erupcdo dentaria (AHMAD et al., 1998), alteracdes de forma e tamanho de incisivos laterais
superiores (condides), impaccdo de caninos, giroversdes de pré-molares e encurtamento
anormal das raizes (PIRINEN et al., 2001)
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Termos especificos sdo usados para descrever a natureza de agenesia
dentéria. Hipodontia ou agenesia é mais frequentemente usado para descrever o fenémeno de
dentes ausentes. Existem muitos outros termos para descrever uma reducdo no numero de
dentes: oligodontia, anodontia, aplasia de dentes, dentes congenitamente ausentes, auséncia de
dentes, agenesia de dentes e falta de dentes. Hipodontia € um termo usado quando ha auséncia
entre um e seis dentes, excluindo se forem os terceiros molares, e oligodontia € um termo
usado quando mais de seis dentes estdo ausentes (também excluindo os terceiros

molares). Anodontia é um caso extremo, denotando auséncia completa de dentes.

Anodontia ou oligodontia, a auséncia de todos ou a maioria dos dentes, geralmente é
associada a desordens sisttmicas, como displasia ectodérmica ou sindrome
congénita. Anodontia e oligodontia sdo raros, mas agenesia é relativamente comum. Como
regra geral, se apenas um ou alguns dentes estdo faltando, o dente ausente sera o dente mais
distal de qualquer dado tipo (JORGENSON, 1980; VAN DER WEIDE et al, 1994).

Véarios sdo 0os modos de heranca sugeridos para agenesia dentaria: heranca
autossomica dominante (VASTARDIS et al., 1996), heranca autossémica recessiva (ATASU
& AKYUZ, 1994), ligada ao X (ALVESALO, 1971) ou heranca poligénica (VIEIRA, 2003).
A agenesia dentaria possui penetrancia incompleta e expressividade variavel (NEVILLE et
al., 2001).

Estudos experimentais e em animais, bem como mutagdes genéticas no homem, tém
indicado que o desenvolvimento da denticdo esta sob o controle de diversos genes, e
distdrbios nesse desenvolvimento podem acarretar varias anomalias dentarias, incluindo a
agenesia. Dois genes estdo particularmente envolvidos com o fenétipo tanto da auséncia
unitaria, quanto da oligodontia - PAX9 e MSX1. O gene PAX9 est4 presente no cromossomo
14 e pertence a familia de genes PAX, que engloba um grupo de fatores de transcricdo que
atuam durante o inicio do desenvolvimento do embrido. Ele se expressa no mesénquima
derivado da crista neural dos arcos mandibular e maxilar, contribuindo para a formacgéo do
palato e dos dentes. A expressdo ocorre antes das primeiras manifestacbes morfoldgicas da
odontogénese. O gene MSX1 esté localizado no cromossomo 4 e é envolvido com maltiplas
interacbes epitélio-mesenquimais durante a embriogénese dos vertebrados. Mostra-se
altamente expressado no mesénquima dos germes dentarios em desenvolvimento, em
particular durante os estagios iniciais da formacdo. Com efeito, parece ser de importancia

critica durante as fases iniciais de desenvolvimento dos dentes. Uma falha em sua expressdo
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reduz a expressao de uma cascata de moléculas sinalizadoras, tal como a Proteina
Morfogenética do Osso (BMP4) e alguns fatores de transcricdo. (KLEIN; NIEMINEN; 2005).

Mutacgbes nos genes PAX9 e MSX1 possuem caracteristicas clinicas distintas quanto
ao padrdo das auséncias dentarias apesar de, aparentemente, esses genes interagirem na
formacdo dos dentes. (VIEIRA; MEIRA; MURRAY, 2004). Individuos que possuem
mutacdes nas regides codificadoras do PAX9 resultam, geralmente, em agenesias de molares
(STOCKTON et al., 2000; NIEMINEN et al., 2001). Por sua vez, as mutagdes no MSX1
relacionadas a falhas no desenvolvimento de multiplos dentes, preferencialmente pré-molares
e terceiros molares (VASTARDIS et al., 1996).

Figura 1- O padréo das auséncias dentérias difere nos fendtipos das mutagdes dos dois genes. Os “X” indicam os
dentes frequentemente ausentes no envolvimento dos genes PAX9 e MSX1.

PAX9

MSX1

Fonte: FABER, 2006
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Mutacdes nas areas codificadoras dos genes PAX9 e MSX1 parecem estar presentes
em varias familias que apresentam oligodontias. As apresentacdes clinicas das auséncias
dentarias nas mutacdes dos dois genes sdo diferentes (FABER, 2006).

A forma e posicdo dos dentes parecem ser determinadas por multiplos genes
homeobox expressos no mesénquima derivado da crista neural nos processos maxilar e
mandibular do primeiro arco braquial (SHARPE, 1995; THOMAS & SHARPE, 1998).

Os Cirurgides-Dentistas concordam que a ocorréncia de agenesia dentaria,
independentemente das diferencas de prevaléncia em género ou raca, € mais proeminente na
sociedade recente. As mudancas filogenéticas na denticdo humana sdo correlacionadas com
adaptacdes funcionais. Os dentes e 0s 0ss0s que 0s suportam se desenvolvem conjuntamente.
A reducdo numérica de dentes acompanha a reducdo em tamanho dos maxilares o que se

acredita ser uma continuidade da tendéncia da evolucdo humana (BUTLER, 1995).
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5.2 PREVALENCIA DE AGENESIA DENTARIA

Segundo Yamada (1983), aproximadamente 5% das criangas nascem com alguma
anomalia hereditaria e, dentre estas, estima-se que 60% sdo portadoras de alteracbes no

desenvolvimento dentario, dos maxilares ou ossos da face.

A auséncia congénita de dentes pode incluir as denti¢des decidua e permanente
(AHMAD et al., 1998). Estudos populacionais revelaram que a prevaléncia de hipodontia
difere em relacdo a denticdo permanente e decidua, tipo de dentes, e grupos raciais. A
prevaléncia de hipodontia varia 0,03-10,1 por cento em varias populacdes (MATTHEEUWS
et al., 2004).

A auséncia de dentes deciduos € uma condicdo incomum, estando presente em 0,5 a
1% da populacdo (RAVN, 1971; NEVILLE et al., 2001), porém, quando ocorre, geralmente
acomete os incisivos laterais superiores e pré-molares inferiores (GRAHNEN & GRANATH,
1961), ou os incisivos inferiores (NEVILLE et al., 2001), estando geralmente associada a
auséncia também do sucessor permanente (HALL, 1983; MEON, 1992). Grahnén (1956), ao
avaliar uma populacdo sueca portadora de agenesia dentaria na denticdo decidua, observou
gue em 75% dos casos os individuos também apresentavam a condicdo na denticdo
permanente. Este fendbmeno também foi observado por Pirinen (2001), ao analisarem 37
pacientes de 34 familias finlandesas com agenesia de incisivos centrais inferiores ou incisivos
laterais superiores permanentes. Esses autores observaram que 53% destes pacientes também
apresentavam auséncia do elemento correspondente na denticdo decidua. A oligodontia na
denticdo decidua é rara, com uma prevaléncia estimada de 0,25 por cento (VASTARDIS,
2000).

Na denticdo permanente, 0os dentes mais comumente ausentes S0 0s terceiros
molares, sequido pelos pré-molares inferiores (tanto primeiro quanto segundo) ou incisivos
laterais superiores (LAVELLE et al, 1970; MULLER et al, 1970). Para os europeus, apos 0s
terceiros molares, o segundo pré-molar mandibular € o dente mais frequentemente ausente
apos o terceiro molar, seguido pelo incisivo lateral superior e segundo pré-molar superior

(JORGENSON, 1980). As seguintes diferencas na prevaléncia entre grupos raciais
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tém sido relatados: 1,5-3 por cento em caucasianos, 6-9,2 por cento nos orientais, e 7,7 por
cento em afro-americanos (VASTARDIS, 2000).

A prevaléncia de agenesias também difere entre os estudos do paciente ortodéntico
(MEZA, 2003; FEKONJA, 2005; ENDO et al, 2006). A maior prevaléncia de agenesias em
mulheres também tem sido sugerido (MAGNUSSON, 1977; BACKMAN e WAHLIN,
2001). Bergstrom (1977), em um estudo com criangas suecas, descreveu uma maior
predilecdo da condicdo para o sexo feminino da ordem de 3:2. Brook (1984), observou uma
prevaléncia de agenesia dentaria de 4,4%, sendo 5,7% e 3,1% para 0s sexos feminino e
masculino respectivamente, diferenca esta estatisticamente significativa para uma amostra de
120 criangas inglesas. Em criangas brasileiras, a mesma predilecdo pelo sexo feminino foi
observada por GLAVAM & SILVA (1995) E MEIRA (2002). No entanto, outros estudos ndo
encontraram nenhuma diferenca estatisticamente significativa entre os sexos (ROLLING,
1980). Outras anomalias dentéarias tém sido relatadas em pacientes com hipodontia, como
Taurodontismo (LAI E SEOW, 1989), defeitos de esmalte de desenvolvimento (SYMONS et
al, 1993;. ART et al., 2001), e transposicdo incisivo-canina lateral (PECK et al, 1998;
SHAPIRA e KUFTINEC, 2001).
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5.3 DIAGNOSTICO E TRATAMENTO ORTODONTICO

Qualquer dente na arcada pode estar congenitamente ausente. Tratamento ortodéntico
em pacientes com dentes congenitamente ausentes € um desafio para o planejamento do
tratamento eficaz. As duas alternativas principais, fechamento de espaco ortoddntico ou
abrindo espaco para a colocacéo de protese, implante ou autotransplante, podem comprometer
tanto a estética, saude periodontal e funcdo (BOTHELLO et al, 2000; CZOCHROWSKA et
al, 2000).

O método de diagndstico de anomalias dentarias mais comumente utilizado é o exame
clinico acompanhado do exame radiografico, ou estes dois isoladamente; tendo, também,
como outra possibilidade, a associagdo com o exame histopatologico (BERGSTROM, 1977).
Para o diagndstico radiografico podem ser utilizadas as técnicas intrabucais periapical,
oclusal, interproximal e as extrabucais como as radiografias panordmicas ou as laterais
obliquas de mandibula (BUENVIAJE e RAPP, 1984; PILO et al., 1987). Na prevencado e
estudo clinico das anomalias dentarias o diagndstico precoce por meio de imagens podera
prevenir a instalagdo de problemas oclusais.

Buenviaje & Rapp (1984) utilizaram para o diagnostico das anomalias de
desenvolvimento, a radiografia panoramica e também radiografias interproximais e
concluiram que esta Ultima por si sO teria pouca utilidade. Segundo estes mesmos autores, a
radiografia panordmica aumenta a possibilidade de deteccdo precoce destas alteracOes
reduzindo o nimero de tomadas intrabucais e, consequentemente, a exposicdo a radiagéo.
PILO (1987), descreveram ainda que 0 exame panoramico seria superior a radiografia
periapical isolada, no diagndstico das anomalias dentais.

Dentre as radiografias odontoldgicas, a radiografia panoramica é a mais indicada para
estudo da agenesia dentaria por registrar todo o complexo maxilo- mandibular em uma
tomada Unica e por possuir menor indice de radiagdo quando comparada & tomada de
radiografias periapicais de todos os dentes (ALVARES e TAVANO, 2002).

As consequéncias inevitaveis da agenesia dentaria incluem ma oclusdo devido a
posicdo inadequada dos dentes durante o crescimento, deficiéncia dos processos alveolar
devido a falta de dentes e excesso de espaco dentro dos arcos dentarios. A disponibilizacdo de
espaco resulta em sobre-erupcdo dos dentes adjacentes ou opostos. Na agenesia dentaria

posterior, a atrofia funcional em altura 0ssea € facilmente reconhecivel. Embora os médicos
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tém observado agenesia dentéria, o diagndstico precoce, medidas preventivas ou interceptivos
dental e opcOes de tratamento para esta condi¢do tem sido extremamente limitado. A terapia
é dificil, complicada e demorada, e envolve pelo menos dois especialistas dentais. Quando
varios dentes posteriores estdo faltando, correcdo ortodontica é seguido por procedimentos de
aumento 0sseo para aumentar a massa 0ssea antes da colocagdo dos implantes. Com excecéo
dos casos sindrémico de anodontia, agenesia dentéria envolvendo molares e pré-molares se
manifesta com a mais grave das complicacdes dentarias (KAPADIA et al, 2007).

As auséncias dentarias sdo um problema clinico e de saude publica, pois 0s pacientes
nessas condigdes podem sofrer reducdo da sua capacidade mastigatoria, mal-oclusGes,
problemas para articulacdo das palavras e ainda, comprometimentos estéticos. Essas
complicacdes podem afetar a autoestima e o padrdo de comportamento e convivéncia social
dessas pessoas (NEVILLE et al., 2007).

Mesmo durante aldade do Ferro,ndo0 era incomumque a auséncia dos
incisivos laterais superiores nos seres humanos (NELSEN et al., 2001). Hoje em dia, 0s
incisivos laterais superiores sdo os dentes que sdo afetados por aplasia com a maior (SILVA e
MEZA, 2003; FEKONJA, 2005), segunda maior (KOKICH, 2002; KOKICH E KINZER,
2005;. ENDO etal, 2006), ou terceira maior frequéncia (NORDGARDEN et al, 2002),
dependendo dos grupos étnicos estudados. Dados sobre a prevaléncia de agenesia dos
incisivos laterais como uma percentagem do numero total de agenesias dentarias, ndo
incluindo os terceiros molares, flutuam entre 11,4 (ENDO et al., 2006) e 54,1 (FEKONJA,
2005) por cento.

Quando aagenesia dos incisivos laterais esta  presente, 0s caninos  superiores
geralmente aparecem muito mesialmente. Os caninos emergentes tendem a reabsorver as
raizes dos incisivos laterais deciduos e, muitas vezes, dos caninos deciduos (TURPIN,
2004). Assim, adecisdo terapéutica sobre como proceder deve ser feitanuma fase
inicial (WEXLER, 2000). As opgdes de escolha terapéuticas incluem fechamento de
espaco ortodontico  (ZACHRISSON e STENVIK, 2004; KOKICH e KINZER,  2005),
solucBes protéticas dente-suportadas (ROBERTSSON e MOHLIN, 2000; KINZER e
KOKICH, 2005), e coroasimplanto-suportadas (KOKICH e KINZER, 2005). Auto
transplante dentario éuma opcdo adicional (STENVIK e ZACHRISSON, 1993). As
vantagens e desvantagens das diferentes modalidades de tratamento tém sido objeto de
intenso debate (ZACHRISSON e STENVIK, 2004; KOKICH e KINZER, 2005). A escolha
de um dos tratamentos como valida para o tratamento em geral é uma decisdo muito

dificil, pois um ou outro método apresentam dificuldades devido a variedade de fatores que
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devem ser contabilizados na situagdo individual (WEXLER, 2000; TURPIN, 2004,
KOKICH e KINZER, 2005). Entre outras variaveis, a forma e a cor dos dentes adjacentes, as
caracteristicas dagengiva e do periodonto, e otempo de tratamento possivel
sdo consideracdes relevantes no processo de tomada de decisdo por qual tratamento optar
(ROSA e ZACHRISSON, 2001; ARMBRUSTER et al, 2005).

Outro aspecto importante a considerar € que o fechamento de espago ortodéntico tem
um objetivo  que  necessita uma  abordagem maisampla do que o
tratamento protético. Enquanto que as solucdes protéticas envolvem medidas localizadas
para alcancar fechamento  de  espacos, fechamento de  espaco ortodontico s6  pode
ser considerado bem sucedido quando os resultados do tratamento atenderem os padrdes
ortoddnticos reconhecidos tanto dental e esquelético (VAN DER LINDEN, 1995; KOKICH,
2002; KOKICH e KINZER, 2005).

Em um caso relatado por Fines, em 2003, onde uma paciente possuia agenesia do
segundo pré-molar esquerdo, os objetivos tracados foram: tornar a paciente classe 111 no lado
esquerdo e classe | no lado direito. Para isso, foi realizada a remocdo do segundo molar
inferior deciduo esquerdo e tracionamento ortoddntico do primeiro molar inferior esquerdo,
fechando o espaco, e assim, resolvendo o apinhamento, a sobremordida, mantendo a relagao
de caninos e molares. Haveriam outras opg¢des, além do tracionamento, que eram: a extracdo
do molar deciduo e dos outros trés segundos pré-molares; manter o segundo molar deciduo
esquerdo; autotransplante; troca do segundo molar deciduo esquerdo por um implante; e
utilizacdo de coroa protética. Todas as op¢bes foram relatadas aos responsaveis pela paciente
e a opcdo do tracionamento foi a escolhida.

Para casos de agenesia de segundos pré-molares, Lindqvist, 1980, informou que a
extracdo do segundo molar deciduo aos 9 anos de idade pode ser seguido de fechamento de
espacos espontaneamente, se a extracdo for realizada antes do desenvolvimento completo
da raiz do primeiro pré-molar inferior e antes do surgimento do segundo molar permanente.
Essa opc¢do depende da idade e estagio de desenvolvimento dental.

Em um estudo de 2006, Kokich apresentou pacientes com casos de agenesias e suas
possibilidades de tratamento. Em um caso de auséncia de segundo pré-molar inferior, no qual
havia segundo molar deciduo, foi realizado diminuigdo de tamanho disto-mesial e
anatomizacdo do dente (estava em infra oclusdo também), tornando-o um segundo pre-molar.
Apos, houve fechamento de espaco. A primeira op¢éo seria colocar um implante unitério no
lugar da agenesia, porém, a paciente era muito nova (12 anos) e ainda estava em crescimento.

Caso houvesse necessidade de colocacdo de implante posteriormente, a manutencdo do dente



19

deciduo manteria o 0sso alveolar. Em outra paciente, deste mesmo estudo, uma mulher com
agenesias dentarias do segundo pré-molar inferior direito e do primeiro molar inferior
permanente direito, a opcado de tratamento escolhida foi o implante. Porém, o espaco era
grande demais para uma coroa dentaria e pequeno demais para duas. Colocaram um implante
e uma coroa de pré-molar e o segundo molar permanente inferior direito foi tracionado para

que o espaco sobrante fosse fechado.

Existe a opcdo de manter dentes deciduos que ndo apresentarem 0 Sucessor
permanente. Bjerklin e Bennett descobriram que segundos molares deciduos retidos sofrem
uma reabsorgdo de 60% de suas raizes mesial e 46% reabsorcéo de suas raizes distal entre as
idades de 11 e 20 anos. A taxa de reabsorcdo radicular de dentes deciduos diminui com a
idade. Molares inferiores deciduos mostraram-se estaveis e sem reabsorcdo radicular adicional
apos 20 anos de idade. Porém, o dente deciduo normalmente fica em infra-oclusdo, quando
comparado aos outros dentes permanentes. Essa infra-oclusdo é de em média 1mm e se
estabiliza ap6s os 20 anos de idade. Emboraa manutencdo dos dentes deciduos sem o
sucessor permanente seja uma opcdo possivel, normalmente a oclusdo fica
comprometida devido a falta de interdigitacdo entre os dentes e ao tamanho do dente. Além
disso, a possivel perda futura deste dente seria deixar um espaco grande que deve ser fechado
proteticamente.

Segundo Odman, 1991, outra alternativa para pacientes comum dente
congenitamente ausente é a colocacdo de implante. Em pacientes em crescimento, no entanto,
os implantes podem impedir o crescimento normal do processo alveolar e sdo contra-
indicados. A idade apropriada para a colocacdo do implante é determinada pelo término do
crescimento facial vertical. Esse parametro é determinado pela comparacdo de séries de
radiografias para determinar quando o crescimento do ramoe, portanto, mudancas
verticaisno  crescimento facial pararam. Fudalej et al mostrou que, em  média, o0
crescimento facial de meninas continua até cerca de 17 anos de idade, enquanto que 0
crescimento facial médio vertical do menino é completa em cerca de 21 anos de idade. Assim,
a manutencdo do dente deciduo até o fim do crescimento é desejdvel para manutencdo de
espaco.

Proteses fixas parciais convencionais podem ser outra solucdo, emborahaja a
necessidade de preparar os dentes vizinhos como pilares, sendo um desgaste do que muitas
vezes € um dente higido. Além disso, esse preparo podeter que ser adiadoem

adolescentes devido ao tamanho da polpa. Entdo, novamente, a manutencdo do espago é
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fundamental até que uma prétese parcial fixa possa ser colocada. Taxas de sobrevivéncia
de préteses parciais fixas sdo cerca de 84% em 10 anos p6s implantacdo, segundo

NAPANKANGAS, 2002 e a doenca carie € a principal razdo para o seu fracasso (LIBBY,
1997).



21

6 CONCLUSAO

A etiologia da agenesia dentaria ainda ndo € muito clara e a prevaléncia desta
anomalia pelo mundo ¢ bastante grande. O diagnéstico da agenesia é melhor realizado com
radiografia panoramica e a idade do diagnostico da agenesia dentaria pode afetar ndo s6 o
namero de opgdes disponiveis para o paciente, mas também o sucesso do tratamento e da
qualidade do resultado.

Consideracdes de tratamento para agenesias dependem da idade do paciente, o estagio
de desenvolvimento dos dentes adjacentes, e a condi¢do dos antecessores deciduos em relagdo
areabsorcdo radicular e oclusdo. Mais opcOes estdo disponiveis para pacientes mais
jovens. Apoés certa idade, as opc¢des tornam-se mais limitadas, pois o fechamento de
espaco espontaneo pode deixar de ser uma opcao viavel.

Os avancgos da Odontologia permitem varios métodos de tratamento para os casos de
agenesias. Deve-se avaliar todas as opc¢des possiveis, integrando areas, a fim de

proporcionar o melhor resultado possivel.
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