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ADNOTARE
Ciobanu Sergiu ,,Tratamentul complex in reabilitarea pacientilor cu parodontite
marginale cronice”
Teza de doctor habilitat in medicina, Chisinau, 2012
Lucrarea este expusd pe 211 pagini tehnoredactate, este compartimentata clasic: introducere, 5
capitole, concluzii generale si recomandari pracxtice, bibliografie din 346 titluri, 8 anexe, 175
pagini de text de baza, include 58 figuri, 32 tabele, 6 diagrame, 2 formule. Rezultatele obtinute
sunt publicate in 49 lucrari stiintifice, au fost obtinute patru brevete de inventie.
Cuvintele-cheie: afectiunile parodontiului marginal, parodontitd marginald cronica, gingivita,
punga parodontald, parodontoza, recesie gingivala, tratament complex, tratament chirurgical,
detartraj, aditie, regenerare tisulard ghidatd, surfasaj, materiale de aditie.
Domeniul de studiu: Stomatologie, parodontite marginale cronice.
Scopul lucrarii: Ameliorarea asistentei stomatologice pacientilor cu parodontite marginale
cronice prin elaborarea unor principii de diagnostic si de tratament complex.
Obiectivele lucrarii: Analiza incidentei afectiunilor parodontale in diferite zone ale Republicii
Moldova. Estimarea factorilor determinanti si de risc la pacientii cu PMC in viziunea
conceptiei moderne a etiologiei si patogeniei APM. Reliefarea particularitatilor morfologice ale
parodontiului de invelis la pacientii cu PMC. Stabilirea incidentei speciilor de microorganisme
parodontopatogene in biofilmul dentar subgingival. Elaborarea si argumentarea unui algoritm
nou de tratament complex al pacientilor cu PMC cu implementarea materialului de aditie
nanostructural LitAr. Evaluarea comparata a efectului osteogenic al unor biomateriale utilizate
in cadrul terapiei tisulare ghidate cu studierea markerilor metabolismului osos. Elaborarea unor
masuri de ameliorare a asistentei stomatologice specializate pacientilor cu APM in Republica
Moldova.
Metodologia cercetarii stiintifice. Studiul efectuat s-a bazat pe elaborarile stiintifice moderne
pentru studierea particularitatilor tratamentului complex 1n reabilitarea pacientilor cu parodontita
marginala cronica aflati printre populatia Republicii Moldova, fiind utilizate urmatoarele metode:
statistice, epidemiologice, matematice, de tratament, comparare, analitice, geografice 1n limitele
republicii.
Noutatea si originalitatea stiintifica: A fost evaluata situatia epidemiologica a APM, inclusiv
a PMC, in Republica Moldova in ansamblu 1n decurs de 17 ani (1990-2007) si in special in cele
3 zone geografice in perioada anilor 2000 —2008. Au fost determinati si unii indici in evolutia
APM. Ca rezultat al acestui studiu, au fost evidentiate formele clinice ale PMC la persoane
sub 30 de ani, ceea ce denota o “intinerire” a PMC, urmatd de o pierdere timpurie a dintilor.
Au fost studiate modificdrile patomorfologice in PMC. S-au determinat microorganismele
parodontopatogene. A fost instituit, elaborat si implimentat algoritmul tratamentului complex
in reabilitarea pacientilor cu PMC in baza tratamentului inifial (conservator), chirurgical,
protetic, si tratamentul de mentinere. A fost propus un nou remediu antiinflamator in tratamentul
local al PMC (MD 2855 G2 din 2005.09.30). A fost elaboratd si aprobatd o noud metoda de



regenerare tisulara ghidatd (RTG), utilizdnd un biomaterial osteogenic modern - compozitia
nanostructurald colagen-apatitd - LitAr. A fost introdusa metoda computerizata de evaluare in
dinamica a densitatii (densitometria) osului alveolar in general si, in special, in zona amplasarii
materialului de aditie. Au fost elaborate si propuse noi scheme (individualizate ) de tratament
pre- si postoperatoriu. in baza rezultatelor proprii si ale experientei clinicilor parodontologice
la nivel international, a fost propus un nou concept de asistentd parodontologica in Republica

Moldova, al carui scop fiind reabilitarea pacientilor cu PMC.

Problema stiintifica solutionata. Evaluarea datelor obtinute a permis stabilirea frecventei
APM in Republica Moldova si propuse directii noi de cercetare epidemiologice, care va da
posibilitatea de a pune in evidentd nu numai frecventa APM, dar si formele clinice si varsta
persoanelor afectate. Ca rezultat al actualului studiu a fost implimentatd metoda de examinare a
microflorei parodontopatogene utilizand testul ADN, oferend posibilitatea medicului practician
de a prescrie pacientului un tratament tintit si individualizat Rezultatele studiului multilateral
efectuat de noi sa soldat cu elaborarea si aprobarea algoritmului de tratament complex al APM,
inclusiv implimentarea materialului de adifie nanostructural LitAr in tehnica de regenerare
tisulara ghidata, ce va contribui la ameliorarea calitatii asistentei parodontologice.
Semnificatia teoretica si valoarea aplicativa. Schema tratamentului complex, propusa, ofera
posibilitatea de a recupera functiile pierdute ale sistemului dento-parodontal la pacientii cu
PMC si de a asigura o stare de remisiune de duratd cu ameliorarea starii generale a organismului
acestor pacienti.

Rezultatele studiului stiintific au servit la elaborarea si implementarea in practica a algoritmului
tratamentului complex al APM. Aplicarea tratamentului complex in reabilitarea pacientilor cu
parodontitd marginald cronica. Rezultatele si concluziile actualului studiu pot genera noi directii

de cercetare.

Implementarea rezultatelor stiintifice. Rezultatele actualului studiu au fost aprobate ca
valoare stiintificd si ulterior au fost implementate in activitatea curativa si didactica a catedret
Stomatologie Terapeuticd a USMF “Nicolae Testemitanu”, in activitatea clinicii stomatologice
“Parodent Prim”, SRL, si in clinicile stomatologice municipale, raionale, inclusiv in clinicile
stomatologice private. Datele obtinute sunt incluse in cursurile si lectiile practice pentru studenti
si rezidenti a1 Facultatii Stomatologie a USMF “ Nicolae Testemitanu”, precum si la Facultatea
de E.C.M.F.



AHHOTAIUA
Yooany Ceprxny “KomiiekcHoe jiedeHue 00JIbHBIX XPOHUYECKUM MAPTUHAIbHBIM
NapoAOHTHUTOM”

Jucceprauus 10KTOpa Xaduaurat meauuunbl. Kumunay, 2012
Huccepranus opopmiieHa Ha 211 cTpaHumax B KJIaCCHYECKOM CTHJIE M BKJIIOYAET: BBEICHUE, 5
IJ1aB, BBIBOJIbI, PEKOMEH/IALIUU, CIIUCOK JIUTEeparypbl — 346 UCTOUHUKOB, 175 cTpaHHIa OCHOB-
HOTO TEeKCTa, 58 pucyHKa, 32 Tabnuibl, 6 quarpamm, 2 GopMyIbl, TPUIOKEHUs - 8. Pesynsrarsl
ormy0nuKkoBaHbI B 49 Hay4HBIX paboTax, MOJy4YeHO 4 CBUAETENHCTBA HA H300pETCHHE.
KuroueBble ciioBa: 3a001€BaHUs TAPOIOHTA, XPOHUUYECKUN MapTHHAIBHBIA TAPOIOHTHUT, THH-
TUBUT, NAPOJOHTAJIbHBIN KapMaH, J€CHEBAs peLecChs, TapOI0HTO3, KOMILJIEKCHOE JIEYEHUE, XH-
pypruueckoe JieUeHre, HalpaBJIeHHasl TKAHEBasl pereHeparmsl.

Ooaactp ucciaenopanus: CToMaTonorus, 3a00I€BaHUsI MAPTHHAIBHOTO MMapOAOHTA

Lenap uceaenoBanus: YiydmneHlue CTOMATOIOTHUECKON TOMOIIH OOJTbHBIM XPOHUYECKHM Map-
THHAIBHBIM MTAPOJIOHTUTOM ITyTEM pa3paOOTKH MPUHIIMIIOB AUATHOCTUKU U KOMILJIEKCHOTO Jie-
YEHUS.

3agauu: VccnenoBanus pacupocTpanEHHOCTH 3a00I€BaHHI TAPOJOHTA y HACETICHHS B pa3iIny-
HBIX TeorpauuecKkux 30Hax pecrmyonuku. M3ydeHne onpenensiromux GakTopoB U (HakTopos
pucka y 6ompHBIX XMII B cBeTe COBpEeMEHHBIX B3IVISIIOB Ha ATHOJIOTHUIO M MATOTeHe3 3a001eBa-
HUH TTapOOHTa, MOP(OJIOTHUECKUX OCOOCHHOCTEH MOKPOBHOTO MapoAoHTa y 0ompHBIX XMIT.
HUccnenoBanus MUKpodIopsl COASPKMUMOTO MApOIOHTATIFHOTO KapMaHa. Pa3paboTka n 000cHO-
BaHUE HOBOTO alroputma jiedenus 0oipHbIX XMII ¢ ncrnoab30BaHHEM HOBOTO OCTEOILIACTHU-
yeckoro marepuana LitAr. CpaBHUTENbHOE U3yYEHHE OCTEOTeHHOTO Y deKrTa OnoMaTepraos,
HCIIOJIb3YEMBIX MPU HAIIPABJIEHHON TKAHEBOM pereHepaly ¢ UCIOJIb30BaHUEM MApPKEPOB KOCT-
HOTO MeTabonu3ma. Pa3paboTka METOOB OKa3aHUs CIIEMAIN3UPOBAHHON CTOMATOIOTUYECKON
nomonu 6obHBIM XMII B Pecrrybnuke Momosa.

Merto0J10rHs1 HAYYHOT0 UcJegoBaHus: VccnenoBaHue OCHOBAHO HA COBPEMEHHBIX HAYUHBIX
pa3paboTkax A U3y4eHHUs: 0COOEHOCTEH KOMIUIEKCHOTO JICUCHUS W peaOWIuTaluy MalieH-
TOB C XPOHHYECKHM MapTrHHAIBHBIM MMapOJAOHTUTOM cpenu HaceneHus Pecmyomuku Momosa.
s 5TuX meneid ObUTH MCIIONB30BAHbBI CIEAYIOIINE METOABI: CTaTUCTUYECKUE, AIHIEMHUOIO-
THYECKHe, MaTeMaTu4ecKue, JeueOHble, CPaBHUTEIbHBIC, aHATUTUIECKUE, Teorpa)uuecKue B
npenenaax pecnyOinKy.

Hay4ynasi HOBM3Ha M OPUMTHHAJIBHOCTB: YCTaHOBIIEHA pacnpocTpaHéHHOCTh 311, B T. u. XMII
B PM na npotsikxenun 17 net (1990-2007), B wactHOoCTH B 3-X TeorpaduuecKkux 30HaX peciy-
o6muku B 2000-2008 rr. YcraHOoBIeHBI HEKOTOpble mokasarenu 3I1, cBumerenbcTByrOmme 00
“omonoxenun” XMII, npuBoasmux K motepe 3y00B. beutn u3ydeHbl MOP(ONaToIOruaecKue
n3MeHeHust mpu XMII 1 BubI MapogoHTONATOTeHHBIX MUKPOOPTaHU3MOB; pa3paboTaH U arpo-
OMpOBaH Ha MPAKTHKE AITOPUTM peabunuranuu 601apHBIX XMII, BKIIIOYarOmuii KOHCEPBATUB-
HOE, XMPypru4ecKoe, OpToNneIMYeCcKoe 1 NojAiepkuBatoniee geueHue. [Ipeninoxeno HoBoe npo-

TUBOBOCIIONUTENbHOE cpencTBo (CBuaerenbeTBO 00 n3obperennn MD 2855 G2). Pa3paboran



U anpoOupoBaH HOBBI MeTox HTP ¢ mcmonb30BaHeM HOBOTO OCTEOTEHHOTO OHomarepuaia
LitAr. Onpenenén HOBBIM KOMITBIOTEPHBIM METO/ N3yUeHHS IEHCUTOMETPHH aTbBEOISIPHON KO-
CTH, B YaCTHOCTH B 30HE PACIIOIOKEHHUS MaTepHalla Ha pa3JInyHbIe dTanbl MOHUTOpU3auuu. Pas-
paboTaHbl HOBbIE, MHANBHYATH3UPOBAHHBIE CXEMBI JI0 U MTOCIIE XUpyprudeckoro geueHus. Ha
OCHOBaHMH COOCTBEHHOTO OMBITA M ONBITA MEKIYHAPOIHBIX MAPOAOHTAIBHBIX KIMHHUK Ipe-
JOKeHA HOBAast KOHIIETIIINS OKazaHus nmoMoinu 0oimsHbIM XMII, npeaycmarpuBarommas mojiHyro
UX peaOuIUTanuIo.

Pemiénnas HayuyHasi npo0aema. B pe3ynbprare aHann3a MoJy4eHHBIX JAHHBIX OBIJIO YCTaHOB-
nena gactota nopaxenus 311 B PecryOnmuku MongoBa 1 mpeyioskeHbl HOBbIE HAIpaBJICHUS B
SMUJEMHAOIOTUYECKOM HCCIIEIOBAaHNN. Pe3ylbTaTel JaHHOTO MCCIIE0BAaHUS ITO3BOJIWIA BBEIEC-
HUIO METOIMKH aHAJIM3a MapoAOHTONATOIOTHIECKO MUKpodIops! y nanueHnToB ¢ 311 ucrosns-
3ys Tect JJHK, mo3Bossist TakuM 00pa3oM Bpady BBINMHCATH MHANBHyaI3uPOBAHHBIH TUIaH Jieue-
HUs. B pe3ynbrare MHOTOCTOPOHETO MCCiIe0BaHus OblT pa3paboTaH 1 anpoOUpOBaH aJrOPUTM
KoMILIeKcHOro JiedueHus 311 ¢ ucnonp3oBaHUEM AAUIIMOHHOTO HAHOCTPYKTYPHOIO Marepualia
JIutAp B KOMOMHAIINY C TEXHUKOW HAIPaBICHHOW pEreHpaIliy, YTO YIyUIIHT Kad4eCTBO Mapo-
JOHTOJIOTUYECKOM TTOMOIIIH.

Teopernyeckasi 1 MpaKTHYecKasi 3HAYUMOCTh: [IpennokeHHass HaMM cxema KOMIIJIEKCHOTO
JICYCHHS TIO3BOJIIET BOCCTAHOBUTH MOJTHOCTHIO MOTEPSHHBIC (PYHKIMH IEHTO-apOJOHTAIBHOTO
anmapara y 6onpHeiIx XMII, obecrieunBasi AMUTENBHYIO PEMUCCHUIO M yITydIlIeHHe OOIIero co-
CTOSIHHSI TTALIMEHTOB ¢ 3a00JI€BaHUSAMU MapTrHHAILHOTO MApOIOHTA. Pe3ynbpraTsl UCCIeT0BaHHS
OBUIH MCTIONIB30BaHbI MPU COCTABICHUH alropuTMa KomruiekcHoro jedeHust 311, B T. u. XMIL.
PesynbraTsl TaHHOTO UCCIIEOBAHUSI MOTYT CIIY>)KUTh OCHOBAaHHEM JUTSI Pa3paOOTKU HOBBIX Ha-
NpaBJICHUN B U3yYCHUH JAHHOM MPOOIIEMBI.

BHeapenune B mpakTuky. PesynsraTel mcclieoBaHUS BHEIPEHBI B JeUeOHYIO MPAKTUKY U B
npolecce MperogoBanus Ha Kadeape TepaneBTuaeckoi cromaronorun ['YM® um. H. Tecremu-
1aHy, B paboTy ctoMaTtosiorudaeckoi KinHukH “‘Parodent Prim” OOO u B ropoackue, palOHHBIC
M YaCTHBIC KIIMHUKU peciyOnuku. [lomydeHnble pe3yapraThl BKIIOYCHBI B TEMATHUKY JIEKIHH U
NPAaKTUYECKUX 3aHATUN CO CTYIEHTAaMH CTOMaTtojorumdeckoro ¢akyinsrera 1 Ha PYB ['YMO

uM. H. Tecremunany.



SUMMARY
Ciobanu Sergiu “Complex treatment in rehabilitation of patients with chronic marginal
periodontitis”
Thesis in Ph. D. in medicine, Chisinau, 2012
The work divided in 211 typescript pages. The classic division consists of: introduction, 5
chapters, general conclusions recommendations, bibliography from 346 titles, 8 annexes, 175
pages of base text, that include 58 figures, 32 tables, 7 diagram, 2 formulas. The results are
published in 49 scientific works, 4 invention brevets were obtained.
Key words: periodontal disease, chronic marginal periodontitis, gingivitis, periodontal disease,
parodontosis, gingival recession, complex treatment, surgical treatment, scaling, addition,
guided tissue regeneration, root planning, addition material.
Study domain: Stomatology, periodontal disease.
Paper aim: Improvement of dental assistance of patients with periodontal disease (chronic
marginal periodontitis) by elaboration of principles of diagnosis and complex treatment.
Objectives of the work: Incidence analysis of periodontal condition in different areas of Republic
of Moldova. Estimation of determination and risk factors of patients with CMP in modern vision
concept of etiopathogenic periodontal lesions. Morphologic particularities reliefation of marginal
periodontitis at patients with CMP. Setting parodontogenic microorganism species incidence
in subgingival dental biofilm. Elaboration and argumentation of a new algorithm of complex
treatment in patients with CMP with implementation of addition Nano structural material
“LitAr”. Comparative osteogenic effect evaluation of some biomaterials used in guided tissue
regeneration with the study of bone metabolism markers. Improvement measures elaboration of
dental specialized assistance of periodontal compromised patients from Republic of Moldova.
Scientific originality and enewement: Periodontal disease epidemiological situations
was established, including CMP, in Republic of Moldova during 17 years (1990-2007) and
especially in all of the 3 geographical areas during the years 2000-2008. Some periodontal
disease indices were determined. As a result of this study, clinical forms of CMP were present
in persons under 30-35 years, which denotes a rejuvenation of CMP, followed by a early tooth
loss. Pathomorphological changes were studied in CMP. Parodontogenic microorganisms were
determined. It was determined, developed and approved the algorithm of complex treatment
in rehabilitation of patients with CMP on the basis of initial treatment (conservatory), surgical,
including the dental implants, prosthodontics, and maintaining period. A new anti-inflammatory
remedy was introduced in the local treatment of CMP (MD 2855 G2). A new method of guided
bone regeneration (GTR) was developed and approved, utilizing modern osteogenic biomaterial
— nanostructured collagen-apatite — “LitAr”. Evaluation computer method was introduced for
dynamic evaluation of alveolar bone density (densitometry) in general, and especially, in the
area of regeneration material. New schemes (custom made) of pre and post treatment period
were developed and proposed. On the basis of own results and experience of periodontological
clinicians at a international level, a new concept of periodontal assistance in Republic of Moldova
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was initiated, with his aim being the complete rehabilitation of patients with CMP.

Theoretical and applicative significance: Complex treatment scheme proposed by us gives
a chance of total function recovery lost due CMP and gives the long term remission state with
improvement of general state of periodontal compromised patients organisms.

Scientific study results served at development of complex treatment algorithm of periodontal
disease. Complex treatment application in patient rehabilitation with chronic marginal
periodontitis. Results and conclusions of the actual study may generate new scientific directions
researches.

Scientific matter been solved in current thesis. Obtained data evaluation established the MPA
frequency in Republic of Moldova and proposed new directions of epidemiologic research,
which will give the possibility to elucidate not only the frequency of MPA, but also the clinical
forms and the age of the persons being affected. As a result of the present study examination
method was introduced for parodontogenic microflora examination by utilizing DNA test, giving
a chance for the practioner to prescribe a treatment clearly aimed and individualized. Study
results being performed by us gave a new light on elaboration and aprovement of algorithm in
the cases of MPA complex treatment, includingly the nanostructural augumentation material
LitAr in the guided tissue regeneration technique, wich will contribuit in the normalizing the
periodontal assistance.

Scientific results implementation. Present study results were approved as a scientific value and
so after were implemented in curative and didactic activity of Therapeutical Stomatology Chair,
of USMF “Nicolae Testimitanu”, in activity of clinical stomatology “Parodent Prim” S.R.L., in
municipal stomatology clinics, districts, including private stomatology practices. Obtained data
are included in practical lessons and courses for students and residents of Stomatology Faulty of
USMF “Niolae Testimitanu”, and Recicle Faculty.

11



LISTA ABREVIERILOR

Aa — Actinobacillus actinomycetemcomitans

AAP — Academia Americana de Parodontologie

API — Aproximal Plaque Index

APM - afectiuni ale parodontiului marginal

ARPA — Asociatia internationald pentru cercetari asupra parodontopatiilor
ATM - articulatia-temporo-mandibulara

BP — boala parodontala

CPITN - Indicele parodontal al necesitatilor de tratament comunitar
G — gingivita

G/P UNA — gingivoparodontita ulcero-necrotica acuta
GUN - gingivita ulcero-necrotica

F/AcTr — fosfataza acida tartratrezistenta

F/Ac (EC 3.1.3.2) — codul fermentului dupa clasificarea internationala
F/AITI]- fosfataza alcalina termolabila

FEP — Federatia Europeana de Parodontologie

IP — indicele de placa

LF — leziunea furcatiei

MD — mobilitatea dentara

MNA — masurarea nivelului de atasament

MAPPr — masurarea adancimii pungii parodontale
MPzM — metaloproteazele matriciale.

OHI — indicele igienei orale

OMC - Organizatia Mondiala a Sanatatii

PA - parodontita adultului

PAG - parodontita influentata de afectiuni generale
PAgr.- parodontita agresiva

PJ - parodontita juvenila

PJL - parodontitd juvenila localizata

PP — parodontita pubertara

PPr.- punga parodontala

PM —parodontitd marginala

PMC - parodontitd marginala cronica

PRP - parodontita rapid progresiva

PZ - parodontoza

Pi - fosfatul anorganic

PUN — parodontitd ulcero-necrotica

PR - parodontita rezistenta

RTG — regenerare tisulara ghidata

Pg - Porphyromonas gingivalis

Td - Treponema denticola

Tf - Tannerella forsythia, anterior Bacteroides forsythius

12



INTRODUCERE
Actualitatea si importanta problemei abordate

Afectiunile parodontiului marginal constituie unele dintre cele mai frecvente afectiuni ale
aparatului dento-maxilar, fie cu localizare gingivala (implicarea parodontiului superficial), fie
ca parodontitd marginald cronica (PMC), (afectarea parodontiului profund), cu evolutie lenta
sau agresiva, reprezintd o afectiune complexa, care se instaleaza la toate comunitatile umane
in orice arie geografica si la orice dentitie, urmarile ei fiind de ordin distructiv si proliferativ
[31]. Parodontita marginald cronica (ca parte componenta a afectiunilor parodontiului marginal
(APM)), in faze initiale sau avansate, implica peste 95 — 98% din populatia adulta [159].

Datele epidemiologice arata cd incidenta afectiunilor parodontale creste odata cu varsta
[323,60,100,101]. Aceasta tendinta creste si mai mult ca urmare a nerespectarii igienei bucale

si netratarii dingilor naturali.

Cercetarile realizate de catre Emori University, din SUA, in comun cu Centrul controlului
asupra Tmbolnavirii §i raspandirii afectiunilor, au demonstrat ca la bolnavii cu APM rata de
deces sporeste de la 23% pana la 43%. Aparitia si evolutia gingivitei, parodontitei marginale si
a cariei dentare au avansat progresiv, incat, conform datelor statistice, pot fi calificate ca notiune
de ,,epidemie”.

Dupa datele unor autori [92,105,134,162], catre varsta de 40 de ani afectiunile
parodontiului marginal cu diferite grade de gravitate, afecteaza circa 100% din populatie, iar
dupa S. Teslaru si coaut. (2006), APM afecteaza mai mult de o treime din populatie dupa varsta
de 50 de ani.

Analiza epidemiologicd, efectuata de diferiti cercetdtori, aratd ca se observa o tendinta
sporitd de raspandire a afectiunilor parodontale la persoane tinere si in special a formelor
agresive. Jbxkammiesa T. (1999) demonstreaza ca la persoanele tinere (29 — 44 de ani) numai
in 4 — 5% din cazuri parodontiul, clinic, este intact si respectiv igiena orala fiind satisfacatoare.
Afectiunile parodontale esential Intineresc, dupa datele mondiale, varsta de 35 — 44 de ani este
cea mai afectata si alcatuieste 94,3 % [94]. Aceasta tendinta este confirmata si de OMS: populatia
in varsta de 35 — 44 de ani este afectata in raport de 65 — 98%, iar in varsta de 15 — 19 ani — de
55 - 89%.

Luand in considerare cele mentionate, este necesara o evaluare a populatiei republicii
si, nu 1n ultimul rdnd, cunoscand unele probleme somatice si de varstd. E stiut cad in multe
tari ale lumii este organizat serviciul geriatric complex, care acordd asistentd persoanelor cu
varsta Tnaintatd. Conform datelor Biroului National de Statistica, catre 01.01.2008 in Republica

Moldova 10% dintre populatie a depasit varsta de 65 de ani. Tinand cont de faptul ca 66% dintre
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varstnici locuiesc in mediul rural, iar 34% in mediul urban, este important de a cunoaste structura

afectiunilor parodontiului marginal nu numai la aceastd categorie de populatie — potentiali

edentati. Este necesar sa fie evidentiate afectiunile stomatologice si riscurile caracteristice
pentru conditiile climato-geografice din Republica Moldova. Studii epidemiologice vizavi de
afectiunile parodontale la maturi in Republica Modova nu s-au efectuat (decat partial), de mai

bine de treizeci de ani [43,44].

Din analizele fragmentare efectuate pe parcursul anilor la acest capitol prezinta interes
studiul amplu al lui Spinei [u. (2001), efectuat in Republica Moldova, la copii in varsta de 6, 12
si 15 ani. Autorul constata si o dependenta a frecventei afectiunilor parodontale de continutul de
fluor 1n apa potabild. Frecventa acestor afectiuni, la copiii n varsta de 6 ani, In zonele endemice
de fluoroza echivaleaza cu 54,92%, pe cand la cei cu concentratie redusa a fluorului - 67,93%,
iar la varsta de 15 ani, respectiv 67,95% si 75,93% din cazuri. Totodata, se cunosc unele date
statistice referitoare la problema vizatd, obtinute prin analiza adresabilitatii pacientilor in
institutiile stomatologice, sau prin studiera conditiilor de munca la unii lucratori din industria
vinicula [27].

Scopul examenului clinic al pacientului cu afectiuni ale parodontiunui marginal este de
a stabili forma afectiunii, evolutia si gravitatea procesului si, in final, de a elabora si aplica un
tratament eficient maxim individualizat.

La prima vedere aceasta pare a fi un lucru simplu, dar in realitate etapa respectiva in
conditiile republicii este foarte dificila din mai multe motive:

- In prezent nu exista nicio institutie specializati in acest domeniu pentru acordarea asistentei
respective pacientilor cu APM.

- In policlinicile de stat si clinica universitard nu existd conditii de explorare a pacientilor
(laborator clinic si functional).

- In cele cateva institutii de stomatologie de stat cu profil ,,Parodontologie” pacientii sunt
supusi tratamentului local, cu prevalenta celui conservator (detartrajul, irigatii, instilatii, mai
rar biostimulare etc.).

- Desi ,,Conceptia de instruire universitara si postuniversitara continua a cadrelor de medici
si farmacisti Tn Republica Moldova”, aprobata prin ordinul Ministerului Sanatatii nr. 48
din 26.06.2000 (Monitorul Oficial nr. 005 din 18.01.2001) si in Regulamentele instruirii
postuniversitare de rezidentiat si secundariat clinic, aprobata de Ministerul Sanatatii, si noul
proect al nomenclatorului de specializari a fost introdusa functia de parodontolog, din acel
moment $i pand in prezent nu s-a pregéatit prin rezidentiat nici un specialist.

- In planul de studii acest compartiment este previzut la toate catedrele de profil, dar intr-un
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numar foarte redus de ore.

- Situatia este complicata si prin faptul ca din start documentatia de dare de seama statistica
care reglementeaza munca medicilor stomatologi nu include si nu ia in considerare manevrele
necesare 1n tratamentul complex al pacientilor cu afectiuni parodontale si costul prestatiilor
cu plata.

- Mai exista si divergente in formularea diagnosticului din cauza functionarii a diferitelor
clasificari ale afectiunilor parodontale, utilizate de absolventii diferitor scoli stomatologice.

Frecventa inaltd a APM trebuie analizata, luand in considerare diverse aspecte: pe de o
parte, neinformarea populatiei despre ea si rolul igienii orale, inclusiv al placii bacteriene, in
instalarea ei, pe de alta parte, regimul de alimentatie si mediul de trai al populatiei, modificarile
involutive ale aparatului masticator, cat si particularitatile climato—geografice.

Asadar, studiera frecventei, particularitatilor evolutiei si manifestarilor clinice ale
afectiunilor parodontiului marginal, in conditiile de poluare a mediului ambiant cu diferite
ingraseminte minerale, pesticide etc., rimane un imperativ al stomatologiei autohtone.

Din punct de vedere morfologic, parodontita marginala cronica se caracterizeaza prin
lezarea lentd, insd Tn progresiune, a elementelor de suport ale dintilor, iar Tn aspect clinico-
radiologic - printr-o serie de simptome dominante: congestie gingivald si distructie osoasa,
atat pe orizontala cat si pe verticala, ceea ce duce la aparitia pungilor parodontale, mobilitatea
dintilor, iar n final, chiar si la expulzarea lor [28,60,94,99,128,176,328]. In prezent este cert
ca pierderea dintilor ca urmare a PMC este de 5 ori mai mare decat ca rezultat al tratamentelor
odontale.

Desi APM are o arie locala de manifestare, sunt multiple dovezi de interferenta cu starea
generald a organismului. Parodontita marginald cronica, ca parte componentd a APM, in diabetul
zaharat se intalneste in proportie de 60-90%. Debuteaza precoce, evolueaza rapid, ducand la
edentatii partiale sau totale chiar la persoane tinere [2,20,30,200]. Este necesar ca afectiunile
parodontiului marginal sa fie privite ca un proces patologic complex, care se instaleaza treptat
si este imprescriptibil fard tratament complex. Afectiunile parodontiului marginal au o evolutie
lenta, indelungata, fara simptome vadite (in faza initiald), ceea ce face ca 1n absenta durerii,
pacientii sd se adreseze la medicul stomatolog foarte tarziu, in faze avansate. Cu atat mai mult
ca populatia nu este informata suficient referitor la cauzele ce provoaca afectiunile parodontale
si impactul asupra intregului organism. Majoritatea pacientilor cu APM au un grad redus de
educatie sanitard, cu igiend individuald precara si adresibilitate scazuta la medic.

In prezent, este stabilita cu certitudine etiologia microbiana a parodontitei marginale, in

care un rol important il manifesta: Actinobacillus actinomycetemcomitans, Prevotela intermedia,
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Porphyromonas gingivalis, Campylobacter rectus, Eikenella corrodens, Fusobacterium
nucleatum, ce poseda o agresivitate deosebitd si capacitate sporitd de penetrare in tesuturile
parodontale cu eliberarea unui sir de substante care au un rol lezional asupra parodontiului si
initierea unor reactii imune [40,227,247,310,314].

Socransky S., Haffajee A., in 1992, au propus ,,formula” evolutiei proceselor de lezare a
tesuturilor parodontale cu indicatia factorilor etiologici de baza, concluzionand ca colonizarea
bacteriand numai inifiazd procesele de lezare tisulard, insd efectele acestei actiuni depind,
in mare masurd, de reactivitatea organismului care, la randul sau, poate stopa sau accelera
procesul distructiv. In activitatea procesului de lezare a tesuturilor parodontale nu ultimul rol il
are si afectarea grava a functiei leucocitelor polimorfonucleare [238,241,245,294,331,339]. Ca
urmare a proceselor nominalizate are loc pierderea atasamentului epitelial cu aparitia pungilor
parodontale supra- si infraosoase [234,235,236].

Problema tratamentului afectiunilor parodontale se afla in atentia clinicienilor si
cercetatorilor din cauza nivelului inalt de morbiditate dar, in opinia noastra, si din absenta unor
metode universale de tratament cu efect scontat [26,111,121].

Afectiunile parodontiului marginal continud sa impuna dificultati medicului stomatolog,
deoarece tratamentul, care are ca scop final reabilitarea functiilor aparatului dento-maxilar
(estetica, fonatia si masticatia), este un complex, interdisciplinar, apeland la toate specialitatile
stomatologice [16].

Progresarea rapida a semnelor de inflamatie in timp scurt, ineficacitatea tratamentului
utilizat anterior sau obtinerea unei perioade de remisiune de scurtd durata, obliga a lua in
consideratie doi factori importanti in elaborarea planului de tratament complex: factorul
microbian si factorul traumatic.

In stadiul initial al parodontitei, tratamentul poate fi axat numai pe cel antibacterian
(controlul asupra placii bacteriene), cu elemente corecte de igiend bucala. Aici un adept al
succesului este igiena orala corecta, care trebuie cunoscutd de toatd populatia - ca tehnica si
manoperd. Totodata, trebuie de tinut cont ¢ asupra formarii microbiocenozei cavitatii bucale pot
influienta mai multi factori [18,109]. La toate etapele evolutiei procesului inflamator-distructiv
in parodontiu simptomele afectiunii sunt conditionate de invazia microorganismelor in tesuturi
[107]. Declansarea, gravitatea si intensitatea evolutiei afectiunii parodontale sunt in directa
dependenta de calitatea si cantitatea microbiocenozei cavitatii orale, asupra careia pot actiona un
sir de factori ca: fortele defensive ale organismului, interactiunea in interiorul microbiocenozei,
actiunea factorilor mediului extern si intern (substante toxice, utilizarea antibioticelor,

hormonilor s.a.) [95,96,109]. In stadiul avansat de parodontitd marginala, cu pungi parodontale,
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se cer masuri de tratament complex. Naoshi Sato (2006) sustine ipoteza cd chirurgia parodontald
cuprinde terapia initiald, in cadrul careia se elimina cauza bolii parodontale, si chirurgia definitiva
(propriu - zisd) prin care se realizeaza un mediu necesar pentru mentinerea sanatatii parodontale
durabile. Totodata, Lemetre F. (2004) mentioneaza ca chirurgia parodontald nu este o metoda de
tratament propriu-zisd, ci o cale de acces catre zona afectata.

Asadar, afectiunile parodontale raman actuale si atrag atentia cercetatorilor prin frecventa
sa inalta, prin particularitatile de evolutie si manifestare in diferite zone geografice si grupe de
populatie, prin sistemul de acordare a asistentei specializate si lipsa unor metode universale si
eficiente de tratament.

Desi s-ar parea ca problema este studiata suficient, totusi exista lacune in sistemul de
examinare, acordarea asistentei curative, clasificarea nozologiilor parodontale, selectarea si
elaborarea materialelor de aditie eficiente si, Tn sfarsit, acordarea asistentei parodontologice
complexe si calificate acestei categorii de bolnavi.

Eficienta metodelor complexe de tratament ale APM nu atinge nivelul scontat, ceea ce
impune necesitatea de a cauta noi metode de rezolvare a problemei vizate [17,124,153,289].
Scopul lucrarii
Ameliorarea asistentei stomatologice pacientilor cu afectiuni ale parodontiului marginal prin
elaborarea unor principii de diagnostic si de tratament complex.

In vederea realizirii scopului, am trasat urmatoarele obiective:

1. Analiza incidentei afectiunilor parodontale in diferite zone ale Republicii Moldova.

2. Estimarea factorilor determinanti si de risc la pacientii cu PMC in viziunea conceptiei
moderne a etiologiei si patogeniei afectiunilor parodontale.

3. Reliefarea particularitatilor morfologice ale parodontiului de invelis la pacientii cu PMC.

4. Stabilirea incidentei speciilor de microorganisme parodontopatogene in biofilmul dentar
subgingival.

5. Elaborarea si argumentarea unui algoritm nou de tratament complex al pacientilor cu PMC
cu implementarea materialului de aditie nanostructural LitAr.

6. Evaluarea comparata a efectului osteogenic al unor biomateriale utilizate in cadrul terapiei
tisulare ghidate cu studierea markerilor metabolismului osos.

7. Elaborarea unor masuri de ameliorare a asistentei stomatologice specializate pacientilor cu
APM 1in Republica Moldova.

Metodologia cercetarii stiintifice. Actuala lucrare a fost efectuatd pornind de la conceptiile

stiintifice, elaborate si argumentate in cercetarile: Lo€ H., Theilade., Iensen S. (Experimental

gingivitis in man, 1965); Melcher A. H. (On the repair potential of periodontal tissues, 1976);
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Melcher A. H., Baven W. H. (Healing of wounds in the periodontium, 1976); Socransky S. S.,

Haffajee A. D., Goldson I. M., Lindhe I. (New concepts of destructive periodontal disease,

1984); Listgarten M. A. (Microbiological testing in the diagnosis of periodontal disease, 1992);

I'puropesin A.C. (Konueniusi maroreHe3a BOCIHAJIUTENbHBIX 3a00JIeBaHUN MapoJIOHTa B CBe-

Te coBpeMeHHBIX naHHbIX, 2004). De asemenea, un reper important l-au constituit cercetarile
efectuate de Severeneanu V. (1992), Vatamanu R. (1992), Dumitriu H. T. (1997), I'pynsnoB A.
N., Pabyxuna H. A., ®pomnosa O. A. (2000).

Noutatea stiintifica a rezultatelor obtinute:

A fost evaluata situatia epidemiologicd ale APM, inclusiv a PMC, in Republica Moldova in
ansamblu in decurs de 17 ani (1990-2007) si in special in cele 3 zone geografice in perioada
anilor 2000 —2008.

Au fost determinati unii indici in evolutia afectiunilor parodontale. Ca rezultat al acestui
studiu, au fost evidentiate formele clinice ale PMC la personae sub 30 de ani, ceea ce denota
o “Intinerire” a PMC, urmata de o pierdere timpurie a dintilor.

Au fost studiate modificarile patomorfologice in PMC.

S-au determinat microorganismele parodontopatogene.

A fost instituit, elaborat si implementat algoritmul tratamentului complex in reabilitarea
pacientilor cu PMC 1n baza tratamentului initial (conservator), chirurgical, protetic, si
tratamentul de mentinere.

A fost propus un nou remediu antiinflamator in tratamentul local al PMC (Remediu absorbant
local - brevet de inventie MD 2855 G2 din 2005.09.30).

A fost elaborata si aprobata o noud metoda de regenerare tisulard ghidata (RTG), utilizand un
biomaterial osteogenic modern - compozifia nanostructurala colagen-apatita - LitAr.

A fost introdusd metoda computerizatd de evaluare in dinamica a densitatii (densitometria)
osului alveolar in general si, in special, in zona amplasarii materialului de aditie.

Au fost elaborate si propuse noi scheme (individualizate ) de tratament pre- si postoperatoriu.
In baza rezultatelor proprii si ale experientei clinicilor parodontologice la nivel international,
a fost propus un nou concept de asistentd parodontologica in Republica Moldova, al carui
scop fiind reabilitarea pacientilor cu PMC.

Problema stiintifica solutionata in. Evaluarea datelor ob{inute a permis stabilirea frecventei
APM in Republica Moldova si propuse directii noi de cercetare epidemiologice, care va
da posibilitatea de a pune in evidentd nu numai frecventa APM, dar si formele clinice si
varsta persoanelor afectate. Ca rezultat al actualului studiu a fost implimentata metoda de

examinare a microflorei parodontopatogene utilizand testul ADN, oferend posibilitatea
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medicului practician de a prescrie pacientului un tratament tintit si individualizat Rezultatele
studiului multilateral efectuat de noi sa soldat cu elaborarea si aprobarea algoritmului de
tratament complex al APM, inclusiv implimentarea materialului de aditie nanostructural
LitAr in tehnica de regenerare tisulara ghidata, ce va contribui la ameliorarea calitatii
asistentei parodontologice.

Semnificatia teoretica si valoarea aplicativa. Schema tratamentului complex, propusa de noi,
oferd posibilitatea de a recupera functiile pierdute ale sistemului dento-parodontal la pacientii cu
PMC si de a asigura o stare de remisiune de durata cu ameliorarea starii generale a organismului
acestor pacienti.

Rezultatele studiului stiintific au servit la elaborarea si implementarea in practica
a algoritmului tratamentului complex al afectiunilor parodontiului marginal si aplicarea
tratamentului complex in reabilitarea pacientilor cu parodontitd marginald cronica. Rezultatele
si concluziile actualului studiu pot genera noi directii de cercetare.
Principiile de baza inaintate spre sustinere publica:

1. Frecventa si particularitatile epidemiologice ale PMC in functie de zonele economico-
geografice ale Republicii Moldova.

Metodelele de diagnosticare ale afectiunilor parodontiului marginal la etapa actuala.
Remanieri morfopatologice ale substratului tisular afectat prin PMC.

Evolutia clinica a afectiunilor parodontiului marginal si rolul factorilor predispozanti.

A

Tratamentul complex al PMC, inclusiv prin utilizarea compozitiei nanostructurale colagen-

apatitd LitAr si a materialului de aditie Colapol-3 LM.

6. Modalitati de reducere a ratei afectiuniolr parodontiului marginal si de preventie a lor.

Aprobarea rezultatelor stiintifice. Conceptiile de baza ale tezei si rezultatele obtinute au fost

raportate si puse in discutie la diferite foruri stiintifice universitare, nationale si internationale,

conferinte stiintifico-practice:

- Congresul I1I National al medicilor-stomatologi consacrat jubileului de 40 de ani ai Facultatii
Stomatologie a USMF ,,Nicolae Testemitanu”, 7-8 septembrie 1999.

- First International Congress Devaloped Under the Aegis of the European Society of Dental
pharmacology and Dental Materials, 27 februarie-01 martie 2002, lasi, Romania.

- Conferinta zonald Bosnalijek, aprilie 2003, Chisinau.

- Zilele Facultatii de Medicina Dentara, editia a IX- a, 4-6 martie 2005, Iasi, Romania.

- International Conferince on Lasers in Medicine, First Edition, September 29""-October 1%,

Timigoara, Romania.

- Deutsche Zahnarztiche Zeitschrift Medizin interdisziplnar, 26-30 oktober 2005, IIC Berlin,
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Germania.

Conferinta stiinfifico-practica consacrata aniversarii a 60 de ani de la fondarea Centrului
Stomatologic municipal, Chisinau, 2005.

Congresul international de Medicina Dentard pentru studenti si tineri medici, editia a Il-a,
07-10 decembrie 2006; Editia a I1I-a, 06-09 decembrie 2007, Iasi, Romania.

Congresele internationale de Medicina Denatara, 23-28 aprilie 2007 si 4 aprilie 2009, lasi,
Romania.

The V™" International Congress of Oro-Dental Halth and Managment in the Black Sea Region,
28-30 mai 2007, Albena, Bulgaria.

The 2™ International Medical Congress for Students ana Yaung Doctors, MedEspera,
Chisinau, 14-17 May 2008, Chisinau.

Congresul al XIV-lea al medicilor-stomatologi din R.Moldova, 10-12 septembrie, 2008,
Chisinau.

Second International Congres of the Romanian Dental Assosation for Education, Bucuresti,
2010.

Anual Congress of the EADPH, 9-11 September 2010, Constanta, Romania.

Congress of the Balkan Stomatological Society, 28 April — 01 May, 2011, Bucharest,
Romania.

Conferintele stiintifice anuale ale studentilor si colaboratorilor USMF ,,Nicolae Testemitanu’:
1996; 1998; 1999; 2000; 2001; 2003; 2005; 2006; 2008; 2009; 2010; 2011

Teza a fost discutata si aprobata la:

sedinta Catedrei Stomatologie Terapeutica, process-verbal Nr. 8 din 22.06.2011;

sedinta Seminarului Stiintific de profil Stomatologie, process-verbal nr. 5 din 27 12.2011,
sedinta Asociatiei medicilor stomatologi din R. Moldova, proces-verbal nr. 1 din 03.02.2012,
sedinta Comisiei de Doctorat, Departamentul Odontologie-Parodontologie de Medicina

Dentara, UMF,, Gr.T. Popa” , lasi, proces-verbal nr. 1 din 13.02.2012.

Publicatii la tema tezei. Rezultatele studiului au fost publicate in 49 de lucrari si elaborari,

inclusiv 4 brevete de inventie, un certificat de inovator, in reviste stiintifice nationale si

internationale, dintre care 25 fara coautori.

Sumarul compartimentelor tezei

Volumul si structura tezei. Materialele tezei sunt expuse pe 211 pagini de text electronic si sunt

ilustrate cu 58.figuri, 32 tabele, 6 diagrame, 8 anexe, 2 formule. Bibliografia citeaza 346 surse

stiintifice biblografice. In structura tezei sunt redate, conform schemei: rezumate in limba romana,

rusa, englezd; introducere; 5 capitole; concluzii generale, planul de cercetari de perspectiva si re-
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comandari practice; bibliografie; declaratia privind asumarea raspunderii; CV al autorului.
Introducerea cuprinde: actualitatea problemei abordate, argumentarea necesitatii si importantei
prezentei cercetari stiintifice; scopul si obiectivele lucrarii, metodologia cercetarii stiingifice,
noutatea stiintifica a rezultatelor obtinute, semnificatia teoretica si valoarea aplicativa, principiile
de baza naintate spre sustinere, aprobarea rezultatelor stiingifice.

In capitolul I informatia la tema tezei este expusi sinteza a 346 surse bibliografice,
compartimentatd in 6 subcapitole si 14 subsubcapitole. Astfel in capitolul respectiv sunt
reflectate: situatia epidemiologica referitoare la APM, clasificarile moderne ale APM, inclusiv
ale recesiunilor gingivale si pungilor parodontale, conceptiile moderne privitor la etiologia
si patogenia APM, factorii favorizanti si de risc care influenteza instalarea si evolutia APM,
precum si manifestarile clinice ale ei, stabilite prin diverse metode de examinare a bolnavilor
la tema. In subcapitolele 5 si 6, cu cele 8 subsubcapitole ale sale, si-au gisit o elucidare ampla
modalitatile tratamentului chirurgical (gingivotomia/gingivoplastia, operatiile cu lambou dupa
diferiti autori, particularitatile RTG si instalrea implanturilor endoosase) si protetic (slefuirea
selectiva a dintilor, sinarea lor provizorie si de durata si al.).

In capitolul II este vizat materialul si metodele de investigatie care sunt revflectate

succint in 10 subcapitole. Pentru realizarea obiectivelor trasate au fost examinati si tratati 182
de pacienti cu diferite forme de parodontita marginald cronica selectati din zonele economico-
geografice ale R. Moldova: de Nord, Centru, Sud si municipiul Chisindu. Cercetarea selectiv-
reprezentativa a pus in evidenta variabilitatile afectiunilor parodontiului marginal in functie de
deviderea administrativ-teritoriald a RM.

Esantionul pentru studiul epidemiologic a cuprins 1603 pacienti cu APM care s-au
repartizat astfel: zona de Nord - 342 de pacienti - 21,3%; zona de Centru - 333 de pacienti
- 20,8%; zona de Sud - 162 de pacienti - 10,1%; mun. Chisinau - 766 de pacienti - 47,8%.
Informatia se refera la perioada 2000-2008. In cadrul unitatilor teritoriale a fost supus studiului
un numar de 63389 de fise de ambulatoriu prin intermediul carora s-au depistat cei 1603 pacienti
cu APM dintre ei, in mediul urban locuiau 1244 iar 359 - in mediul rural.

Esantionul de cercetare a inclus 182 de persoane cu PMC, cu varste cuprinse intre 17 si
63 de ani, inclusiv 97 barbati si 85 femei. S-au inregistrat urmatoarele forme clinice ale PMC:
forma usoara - 45 (24,73%) de cazuri, forma medie - 73 (40,11%) de cazuri, forma grava - 64
(35,16%) cazuri. In viziunea realizarii tratamentului complex al PMC, pacientii aflati in studiu
au fost repartizati dupd forma clinicd, sexe si metode de tratament. Asadar, dintre cei 182 de
pacienti, 118 (64,68%) de persoane au fost tratate si prin metode chirurgicale, 68 (56,63%)
de barbati si 50 (42,37%) de femei, iar 64 (35,16%) de pacienti au constituit lotul martor, ei
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fiind tratati prin metode conservatoare si tehnici miniminvazive (chiuretaj pe camp inchis).
Cei 118 pacienti din lotul unde au fost utilizate operatiile cu lambou mucoperiostal, au fost
repartizati Tn subloturi conform tehnicilor chirurgicale folosite: sublotul I de pacienti - operatii
cu lambou mucoperiostal - metoda clasica (dupa Widman) - 23 de pacienti (12,63%), inclusiv
12 barbati (52,18%) si 11 femei (47,82%); sublotul II de pacienti, prin tehnica RTG - 80 de
pacienti (67,8%), inclusiv 46 barbati (57,5%) si 34 femei (42,5%); sublotul III de pacienti - prin
tehnica de tunelare - 15 pacienti (18,75%), inclusiv 10 barbati (66,66%) si 5 femei (33,34%). Un
moment important in repartizarea pacientilor din sublotul II de pacienti reprezinta divizarea lor
in doud grupuri conform materialului de aditie utilizat in aceasta tehnica. Din cei 80 de pacienti,
la 61 (76,25%) de pacienti a fost utilizta compozitia nanostructurala LitAr, iar la 19 (23,75%)
pacienti - materialul de aditie Colapol-3 LM, care, de fapt reliefeaza obiectivul de baza al acestui
studiu - evaluarea comparata a eficientei unor materiale de aditie in tratamentul PMC.

Acest capitol vizeazad metodele de examinare a pacientilor cu PMC aflati in studiu, inclusiv
examenul clinico-instrumental, radiologic, metode epidemiologice de cercetare, metode
morfopatologice de studiere a parodontiului de invelis precum si metode si materiale utilizate
in tratamentul parodontiei marginale cronice cu descrierea materialelor de aditie a remediilor
medicamentoase utilizate. Un loc aparte in acest capitol este dedicat algoritmului tratamentului
complex al PMC, avand la bazd toate componentele acestuia, inclusiv tratamentul local cu
toate etapele si tratamentul general. Detaliat este descrisa schema tratamentului preoperatoriu
si componenta chirurgicala cu tehnicile utilizate la pacientii aflati in actualul studiu (chiuretajul
pungilor parodontale pe camp iInchis §i pe cdmp deschis in cadrul tehnicii de RTG, tehnica
de tunelizare, RTG propriu-zisd, metoda de reimplantare a dintilor parodontopati, terapia de
reabilitare morfofunctionald si tratamentul de mentinere etc.). Capitolul contine 12 figuri, 1 tabel
si 2 formule.

Capitolul IIT este dedicat situatiei epidemiologice referitoare la APM si in special a
parodontitei marginale cronice in Republica Moldova. Sunt descrise rezultatele studiului
epidemiologic estimat din doud componente: prima examinarea darilor de seama anuale 1n
profunzime de 17 ani; a doua componenta vizeazd examinarea a 63389 fise de observatie a
pacientilor stomatologici din cele trei zone ale R.Moldova si municipiul Chisindu in perioada
aa. 2000-2008. Aceste rezultate sunt expuse in 12 tabele si 6 diagrame. Totodata sunt espuse
rezultatele investigatiilor microbiologice - punerea in evidenta prin reactia de polimerizare in lant,
utilizand testele ADN, a celor mai agresive (cinci la numar) micoorganisme parodontopatogene.
De asemenea acest capitol cuprinde si evaluarea modificarilor clinico-morfologice in tesuturile

parodontiului marginal la pacientii afectati de PMC ilustrat prin 19 figuri ale micropreparatelor.
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Capitolul IV este dedicat rezultatelor tratamentului complex, inclusiv tratamentul
conservator, tratamentul preoperatoriu, tratamentul chirurgical. S-a constatat ca la pacientii
unde a fost folosita tehnica RTG si compozitia nanostructurald - LItAr, obtinerea de tesut nou
format a fost de la 3,5 mm pana la 8,0 mm, comaparativ cu pacientii la care a fost aplicata
aceiasi tehnicad RTG, insd materialul de aditie a fost Colapol-3 LM cu valorile - 2,8 - 4,5 mm.
De asemenea au fost obtinute rezultate pozitive in 100% cazuri la pacientii la care a fost utilizata
tehnica de tunelizare. Tot Tn acest capitol sunt prezentate rezultatele comparate ale evaluarii
stimulilor osteoinductivi si osteogenetici in terapia de RTG a celor doud materiale de aditie
folosite in studiu. La pacientii cu PMC, formele de evolutie agresive, activitatea fosfatazei
acide tartratrezistente pana la tratamentul chirurgical este inaltd, media constituind 17.55+1.77

si cu valoarea indicatorului de incredere — IC ., -13.53-21.57, ceea ce demonstreaza ca, desi

95%

s-a efectuat un tratament local preventiv, procesul de degradare a osului alveolar continua,
deci se impune o modalitate mai radicala de tratament. La 3 luni de la operatie F/AcTr scade

3.83+0.43 51 1C,,, -2.85-4.81, catre luna a 12-a atingénd valorile 0.88+0.12 51 IC,,, - 0.62-1.14.

5% 5%
Concomitent are loc cresterea stabila si evidenta a F/AITI de la valorile initiale - Media+ ES -
60.57+4.89 51 IC,,,

- 66.84%5.15 §i IC

- 49.5-71.64, crescand semnificativ la 3 luni de monitorizare - Mediat ES

050, = 99.18-78.5., fapt ce denota concludent tendinfa de crestere a remodelarii

osoase sub actiunea materialului nanostructural LitAr cu o crestere mai evidenta la 12 luni dupa

interventie - Media+ ES - 78.47+3.53 51 IC__, - 70.97-85.97., Acest capitol este ilustrat cu 18

95%

figuri 1 17 tabele.

In capitolul V este descrisd sinteza rezultatelor obtinute, confruntarea lor cu datele

literaturii de specialitate a situatiei epidemiologice a APM, cat si referitor lareabiltarea pacientilor
cu PMC aplicand tratamentul complex.

Concluzii generale - 7 la numar care intocmai rezuma obiectivele studiului, care se inchee cu

problema stiintifica solutionata..
Recomandari practice sunt 10 la numadr, in care sunt expuse ideile pentru implementarea in

practica serviciului stomatologic specializat
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1. ETIOLOGIA, PATOGENIA, DIAGNOSTICUL SI TRATAMETUL COMPLEX AL
AFECTIUNILOR PARODONTIULUI MARGINAL

1.1. Epidemologia afectiunilor parodontiului marginal

Metodele de studiu epidemiologice au devenit tot mai utile in stabilirea raspandirii unor epidemii
ducand la obtinerea concluziilor in baza carora se pot lua cele mai eficiente masuri de combatere
si prevenire a maladiilor. Metodologia epidemiologicd completeaza pe cea clinica, biologica sau
experimentald, utilizate in medicind, prezentand un avantaj semnificativ al strategiei mentinerii
sanatatii umane [82]. Insa intre practica epidemiologici si cea clinici exista o diferenta esentiala:
epidemiologia se adreseaza unor comunitati de oameni — atat bolnavi, cat si sanatosi, pe care ii
investigheaza, de exemplu, din punctul de vedere al factorilor de risc, a unei anumite imbolnaviri,
iar in practica clinica 1n studiu sunt implicati numai indivizi, in particular persoane bolnave [32]

Epidemiologia descriptiva studiaza aparitia, gradul de afectare si raspandire al unei
boli, inclusiv incapacitatea fizica si psihica, morbiditatea in cadrul unui grup de populatie. Pe
cand epidemiologia analitici are ca prioritate punerea in evidentd a cauzelor aparitiei bolii. In
examinarea bolnavului parodontopat, este necesar de studiat minutios nu numai cauza primara
(placa bacteriand), dar si alte aspecte de o importantd majora — factorul genetic, nivelul social-
economic, comportamentul, bolile de sistem, factorii de risc, de asemenea, si factorul de etnie
[30,34,35,36,37,74,81,135,147]. Factorii la care ne refeream sunt: conditiile de mediu, cauzele
afectiunilor parodontiului marginal, factorii de protectie in contextul unei comunitati umane largi
[27]. Spre exemplu, cercetdtorii brazilieni au constatat ca unele triburi cu o populatie numeroasa
prezinta locuitori purtdtori, In numar mare, de Actinobacillus actinomycetemcomitans in stare
de saprofit, fard ca acestia sa prezinte semne ale afectiunilor parodontale. Constatari similare au
publicat cercetdtori japonezi privind unele grupuri de populatie din diferite zone ale Japoniei
[76,163,172,190,191,331,339].

Toate acestea analizate in ansamblu, permit planificarea masurilor de profilaxie si
tratament din punct de vedere al complexitatii [177,261]. Factorii de risc sunt factorii, sau
entitdtile maladive, (de exemplu diabetul zaharat), obiceiurile, viciile sociale (tabagismul,
etilismul sinarcomania), factorii iatrogeni etc., care favorizeaza aparitia afectiunilor parodontiului
marginal la un grup de populatie [30,34,35,36,37,74,105,249,289]. Indicatorii factorilor de risc
nu semnifica implicarea lor directd in raspandirea afectiunilor parodontiului marginal, fiind
caracteristici generale ale grupului investigat, reiesind din varsta, apartenentd de sex, starea
social-economica [226]. In epidemiologia afectiunilor parodontiului marginal sunt apreciati
unii indici de suferinta clinica: sangerarea gingivala, retractia gingivala, gradul de depunere a

tartrului, adancimea pungilor parodontale [268]. Hogoson si colab. (citati de H.T. Dumitriu) au
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clasificat formele afectiunileor parodontiului marginal pe criterii epidemiologice astfel: tendinte
de aparitie a gingivitei; gingivitd manifesta; parodontitd cu pungi osoase reprezentand 1/3 din
lungimea radacinii; parodontite profunde - 1/3 - 2/3 din lungimea radacinii; parodontite cu
resorbtie peste 2/3 din lungimea radacinii dentare [28].

Parodontita marginala cronica este o afectiune care prioritar se manifesta
dupa varsta de 40-45 de ani, varstd care se asociaza cu remanieri involutive, boli sistemice
caracteristice varstei si medicatia lor. Important de mentionat ca, in literatura de specialitate,
sunt relativ putine publicatii referitoare la studiile gerontologice legate de problemea data.

In Republica Moldova studierea epidemiologiei afectiunilor parodontale s-a efectuat
la nivel profesionist sporadic; de exemplu, in industria viniculd [27]. Autorul a constatat ca
prezenta factorilor defavorizanti si noxele din mediul de activitate al angajatilor fabricilor de
vin, faciliteaza evolutia afectiunilor stomatologice, inclusiv a parodontitelor marginale, avand
ca nivel de morbiditate 8,9%. De remarcat faptul ca nu este vorba numai despre industria
viniculd propriu-zisd, dar si de consumul abuziv de alcool, care constituie un factor de risc
pentru populatia din Republica Moldova. Aceasta este o problema destul de complicata din
motivul ca tara noastra este una agrara, unde viticultura si vinificatia sunt ramuri importante in
economia {arii. Din acest considerent, s-au creat traditii §i obiceiuri care favorizeaza consumul
unor cantitdti sporite de bauturi alcoolice [49].

Iu. Spinei (2001), prin aplicarea indicelui CPITN, a studiat starea tesuturilor
parodontiului marginal si necesitatile de tratament la copii din focarele endemice de fluoroza.
Autorul a concluzionat ca, n focarele endemice de fluoroza, frecventa si gradul de afectare ale
parodontiului marginal, sunt mai reduse - corespunzator de 0,8 si 0,4 ori, fatd de copiii din
localitati cu concentratie redusad a fluorului in apa potabila. Igiena orald sufera la toti copiii,
detartraj necesitau 5,6%, tratament parodontal complex — 0,6% dintre cei supusi studiului.

Cercetari epidemiologice in vederea incidentei leziunilor parodontale la maturi, in
baza carora ar fi preconizatd asistenta stomatologica acestei categorii de pacienti, in Republica
Moldova nu au fost efectuate mai bine de 35 de ani. Nu sunt studiati factorii de risc ai leziunilor
respective, desi in aceastd zona se atesta un grad inalt de raspandire a hepatitelor virale, bolilor
cardiovasculare si endocrine (in special diabetul zaharat). In acelasi timp se stie ca afectiunile
nominalizate au un impact negativ direct asupra starii de sanatate parodontala [20,32,81,74,129].
Pacientii cu diabet zaharat sunt predispusi catre gingivitd si parodontitd marginala. Cel mai
frecvent simptom stomatologic in diabetul zaharat este forma grava a parodontitei, considerata
ca o complicatie a acestei afectiuni.

Totodata, Republica Moldova este o zonad fructifera, viniculd, legumiculd — conditii
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favorabile pentru vitaminizarea organismului, avand un impact pozitiv asupra Intregului
organism. Aceste premise impun studiul epidemiologic la tema, precum si al particularitatilor

evolutiei afectiunilor parodontale in conditiile Republicii Moldova.

1.2. Aspecte moderne de clasificare a afectiunilor parodontiului marginal

Progresul rapid in diverse domenii ale medicinii, inclusiv in geneticd, microbiologie si biologia
moleculara, parodontologie, in special in secolul curent, au impus modificari esentiale in toate
domeniile, inclusiv revizuirea inevitabila a nomenclatorului si clasificarilor vechi ale afectiunilor
parodontiului marginal. Nomenclatorul APM permanent se modifica datorita cercetarilor
stiintifice si, nu in ultimul rand, a activitatii clinice [9].

Clasificarea afectiunilor parodontiului marginal, dupa cauzele care le-au produs, factorii
favorizanti, aspectul clinic si paraclinic, reprezintd o baza sigurd si necesard de diagnostic,
pronostic si tratament corespunzator si eficient [32]. Aprecierea entitatii nozologice, a
modificarilor patologice in tesuturile parodontale, pot fi structurate numai intr-o clasificare bine
ganditd, argumentata stiintific, care include tot complexul de elemente ce ar permite stabilirea
unui diagnostic cat mai exact, care are si un plan de tratament complex. Numeroase clasificari
elaborate de-a lungul timpului, reflecta imbogatirea continud a cunostintelor privind etiologia
s1 patogenia imbolnavirilor parodontiului marginal. Una din cele mai vechi clasificari, bazata
pe criterii stiintifice, dateaza cu 1924 si apartine lui KANTOROWICZ, care descria leziuni
inflamatorii: parodentite si boli distrofice cu inflamatie redusa, atrofia presenila, distrofia prin
trauma ocluzald, distrofia prin lipsa ocluziei si atrofia difuza. Pe parcurs, au fost propuse si alte
clasificari, bazate pe acest principiu sau foarte apropiat de el, de catre Gotlieb (1928), Becks
(1929), Weski (1937).

ARPA (Asociatia internationald pentru cercetdri asupra parodontopatiilor), din dorinta
de simplificare, propune, in 1955, o clasificare in functie de natura leziunii de baza: inflamatia
- parodontite; distrofia - parodontoze; hiperplazia - parodontome. Aceasta clasificare a dominat
multd vreme in gandirea si practica parodontologilor, unele elemente fiind utile si astdzi in
diverse clasificari. Multe decenii la rand, pentru punerea in evidenta a afectiunilor parodontale,
a fost utilizat termenul de ,,parodontoza”, deoarece se considera ca modificarile in tesuturile
parodontale sunt consecintele modificarilor neurovasculare si aterosclerotice. Inflamatia era
privitd caun element preparodontozic sau ca complicatie a parodontozei. Numerosi autori clasifica
bolile parodontiului in: gingivite si parodontite, eventual gingivita asociata cu parodontita. Totl
autorii sunt de acord ca gingivita este o leziune numai a parodontiului superficial, fara afectarea

parodontiului de sustinere, si ca parodontita este precedata intotdeauna de gingivita sau coexista
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cuea [87,88,136].

In 1989, Academia Americand de Parodontologie pune in evidentd urmatoarele forme
ale afectiunilor parodontiului marginal: gingivita (G) si parodontita adultului (PA); parodontita
agresiva (PAgr.), cu subclasele: parodontita prepubertara (PP); parodontita juvenild (PJ);
parodontita rapid progresiva (PRP); parodontita influentatd de afectiuni generale (PAG),
gingivoparodontita ulcero-necrotica acutd (G/P UNA) si parodontita rezistentd, ce nu se
supune tratamentului. Deja peste céfiva ani, aceasta clasificare nu mai corespundea cerintelor
medicilor parodontologi. Federatia Europeana de Parodontologie (FEP), in 1993, propune o
noud clasificare, care apoi a fost modificatda de Simpozionul international de comun accord cu
AAP (Armitage, 1999). Clasificarea din 1999-2000 a fost supusa criticii pe motiv ca “ mai mare
importantd se acorda varstei pacientului in debutul bolii decat altor factori”.

Asadar, parodontita adultului, ca o boala cronica, in prezent se poate intdlni deja la
minori; PRP poate fi depistatd nu numai la adolescenti, ea poate sa debuteze fulminant si la
persoane adulte. Asadar, parodontita juvenild localizata (PJL) poate fi depistatd nu numai la
adolescensi. Mai mult de cat atat, parodontita rezistentd (PR) nu este entitate nozologica de
sine statatoare, motiv pentru care orisice forma de parodontitd poate recidiva dupa un tratament
calificat sau poate sd nu raspunda la tratamentele efectuate. La baza clasificarii din 1999-2000,
aproape 1n totalitate, este utilizat nomenclatorul nou, insa pot fi intalnite si unele notiuni mai
vechi, cum ar fi PJL, dar care, In contextul acestei clasificari, 1si are rolul sau, la etapa actuala
fiind inclusa in “Tipul III - parodontita agresiva A, localizatd”. Desigur, si aceasta clasificare va
fi actuala pe o perioada limitata de timp. Ea este voluminoasd si intruneste entitdti nozologice
deseori intalnite in practica asociate cu unele afectiuni rar intalnite. Clasificarea 1999-2000 este
asemanatoare mult cu catalogul alcatuit de OMS, insa nu ia in calcul caracterul multifactorial al
afectiunilor parodontale. Aceasta problema, deocamdata, ramane discutabild in diverse dispute

stiintifice (Van der Velden, 2000; Bengel, 2003; Lang, 2003).

Tipul I. Afectiunile gingiei:
A. Afectiunile gingiei de origine microbiana (de placa).
B. Afectiunile gingiei de origine nemicrobiana.
Tipul II. Parodontita cronica:
A. Localizata.
B. Generalizata.
Tipul III. Parodontita agresiva:

A. Localizata.
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B. Generalizata.

Tipul IV. Parodontita ca expresie a afectiunilor de ordin general:

A. Ca expresie a afectiunilor sistemului sangvin.
B. Ca expresie a devierilor la nivel genetic.
C. Ca expresie a altor afectiuni generale.

Tipul V. Afectiunile necrotice ale parodontiului:

A. Gingivita ulcero-necrotica (GUN).
B. Parodontita ulcero-necrotica (PUN).

Tipul VI. Abcese parodontale.

Tipul VII. Parodontite in asociere cu patologii endodontice.

Tipul VIII. Malformatii congenitale si dobandite.

Dupa multiple si diverse cercetari (clinico-radiologice, morfologice, inclusiv histologice,
imunologice etc.), Lemetkaia T.I., iIn 1983, publica o clasificare a afectiunilor parodontiului
marginal, care a fost adoptatd, cu unele modificari, la Plenara XVI unionald a Societatii
Stomatologilor si recomandata pentru aplicare clinica, stiintificd si metodico-didactica. tinand
cont cd corespunde principiului proceselor patologice la nivelul parodontiului marginal:
inflamatie, distrofie, parodontoliza si atipism, redactia Sectiei Parodontologie a Academiei
stomatologice din Rusia, in 2001, confirma si aproba, cu unele modificari, aceasta clasificare

pentru utilizare n continuare; ea este expua in tabelul 1.1.

Tabelul 1. 1. Clasificarea clinica a afectiunilor parodontale (dupd 1. Lemetkaia,1980,1998)

Entitati nozologice Caracteristicile clasificarii

I. Inflamatia parodontiului
GINGIVITE (gingivitele, parodontitele)

e < Evolutia procesului: acuta, cronicd, in acutizare.
Gingivita catarala . . ) _
Extinderea procesului: localizatd, generalizata.
Gingivita ulcero-necrotica Evolutia procesului: acuta.

Extinderea procesului: localizatd, generalizata.
e e . Evolutia procesului: cronica, acutizata.
Gingivita hipertrofica fap ] )
Raspandirea procesului: localizatd, generalizata.
Forme clinice: edematoasa, fibroasa Forme de manifestare: utoara, medie si grava —

se apreciaza dupa nivelul de hipertrofie gingivala

PARODONTITA Evolutia procesului: acutd, cronica, acutizare,
abces, remisiune.

Extinderea procesului: localizata, generalizata
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Gravitatea procesului: grad usor, mediu, grav, dar
aceastd gradatie este orientativa, deoarece procesul
evolueaza neuniform si nu intotdeauna se poate
diferentia un grad de altul (pe acelasi maxilar poate
fi o combinatie a lor)

Gradul usor

resorbtia de origine inflamatoare a corticalei septului
interalveolar si/sau scaderea inalfimii septului
interalveolar cu 1/3 din lungimea radacinii dintelui

Gradul mediu

resorbtia de origine inflamatoare a osului septului
interalveolar pana la 1/2 din lungimea radacinii
dintelui

Gradul grav

resorbtia de origine inflamatoare a osului septului
interalveolar peste 2/3 din lungimea radacinii
dintelui

PARODONTOZA

I1. Afectiunile distrofice ale parodontiului
Evolutia procesului: cronica, remisiune
Extinderea procesului: generalizatd
Gravitatea procesului: grad usor, mediu §i grav

PARODONTOLIZA

Liza tesuturilor parodontale evolueaza pe
fundalul diabetului zaharat decompensat
(tipul I), neutropeniei,agamaglobulinemiei

I1I. Liza progresiva a tesuturilor parodontale

Gravitatea procesului: grad usor, mediu, grav.
Catre grupul de afectiuni cu originea histocitozei
X - se atribuie sindroamele Papillon-Lefevre

PARODONTOAMELE
epulisul, fibromatoza gingivala, chistul
parodontal

IV. Tumorile si pseudotumorile

In acest grup sunt incluse afectiuni cu etiologie
diversa, toate evolueaza cronic. Chistul si epulisul
pot evolua si cu perioade de acutizare, dar numai
localizat, fibromatoza poarta un caracter generalizat

Luand in considerare ca Republica Moldova este 1n stransa colaborare cu Romania in

plan stiintifico-practic in domeniul stomatologiei, noi am considerat util de a include clasificarea

afectiunilor parodontiului marginal a catedrei de parodontologie din Bucuresti, care intruneste

toate formele nozologice ce constituie BP. Mai mult, aceasta clasificare indica factorii etiologici

concreti, ceea ce este foarte important in realizarea unui plan de tratament complex.

Clasificarea bolilor parodontale a Catedrei de Parodontologie, Bucuresti, 2006

1. Gingivite:

A. Gingivite induse de placa bacteriana specifica.

B. Gingivite induse de placa bacteriand specifica si influentate de factori locali si

generali: stari fiziologice (pubertate, sarcind), boli sistemice, administrarea de
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medicamente (antagonisti de calciu, hidantoina, ciclosporine).

C. Gingivite care nu sunt induse de placa bacteriana specifica: gingivita hiperplazica
ereditard, gingivite descuamative, gingivita si gingivostomatita herpetica, micotica,
aftoasa, alergicd, leziuni gingivale 1n histoplasmoza, in varicela-zoster etc.

2. Parodontite:

A. Parodontite marginale cronice: parodontitamarginald cronica superficiala, parodontita
marginala cronica profunda lent progresiva, parodontita marginalad profunda ulcero-
necrotica, parodontita marginala rebela la tratament, parodontita distrofica.

B. Parodontite agresive.

Manifestari gingivo-parodontale in SIDA.
Manifestari ale traumei ocluzale si ale lipsei contactului ocluzal.

Tumori gingivo-parodontale benigne si maligne.

AU

Retractia gingivala.

Important este a mentiona clasificarile unor simptome aparte, care insotesc afectiunile
parodontiului si care necesitd a fi incluse in planul de tratament si rezolvate prin procedee
chirurgicale. De fapt, aceste simptome, cum ar fi recesiunile gingivale, leziunile interradiculare,
pungile parodontale (in special cele infraosoase), redau situatia clinicd mai mult sau mai putin
grava. Anume aceste situatii determina formele clinice si gravitatea PMC. De aceea, ele necesita
a fi fixate in diagnosticul definitiv. Reiesind din cele expuse, vizand importanta clinica a planului

de tratament al parodontitelor marginale cronice, tinem sa le nominalizam.

Clasificarea recesiunilor gingivale dupa P. Miller (1985)

Clasa I. Recesiune clasica, localizata, Ingustd (in imagine pe stanga) sau latd (in imagine
pe dreapta), limitatd pe suprafata vestibulara, fara lezarea papilelor interdentare si a septului
interalveolar (figural.l). Prin tratament chirurgical, defectul poate fi inchis complet (prin

aplicarea unui lambou liber).

T ,

Fig. 1.1. Recesiuni gingivale. Clasa I dupa P. Miller (1985).
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Clasa a II-a. Recesiune clasicd, localizatd, ingusta (in imagine pe stanga) sau lata (in imagine
pe dreapta), limitata pe suprafata vestibulara, insa care depaseste linia mucogingivala, afectand
mucoasa mobild, fara lezarea papilelor interdentare §i a septului interalveolar (figural.2).

Defectul poate fi inchis in totalitate prin aplicarea tehnicii RTG.

Fig. 1.2. Recesiuni gingivale. Clasa Il dupa P. Miller (1985).

Clasa a IIl-a. Recesiune latd, defectul se extinde pe mucoasa mobild, depasind linia
mucogingivala, papilele interdentare si tesutul osos interalveolar partial sunt lezate in zona a doi
dinti invecinati (spatii libere), dintele poate fi malpozitionat. Inchiderea defectului nu poate fi

decat partiala pe vestibular, papilele interdentare nu se restabilesc (figura 1.3).

Fig.1.3. Recesiuni gingivale. Clasa III dupa P. Miller (1985).

Clasa a I'V-a. Marginea gingivald depdseste linia mucogingivald, papilele interdentare si tesutul
osos interalveolar partial sunt lezate, cu aparitia spatiilor (trigonurilor negre) multiple, pot fi
combinate cu malpozitia dintilor (figura 1.4). Rata succesului prin procedee chirurgicale este

minima.
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Fig.1.4. Recesiuni gingivale. Clasa IV dupa P. Miller (1985).

Clasificarea pungilor infraosoase (leziuni verticale)

Pungile infraosoase (resorbtia osoasa verticald) pot avea diverse raporturi fata de dintii afectati
(Goldman, Cohen, 1980; Papapanou, Tonetti, 2000; W. Loesche si coaut., 2001; M. Muthukuru
si coaut., 2005) , (figura 1.5).

] v\ 7

Fig. 1.5 Pungi infraosoase (leziuni verticale).
A - punga cu trei pereti 0s0si;
B - punga cu doi pereti 0sosi;
C - punga cu un perete 0s0s;
D — pungi periradiculare, pierderea de substanta fiind circulara in raport cu dintele.
Pierderea de tesut osos din jurul unui dinte pluriradicular se agraveaza prin implicarea in proces
a bi- sau trifurcatiilor radacinilor dentare. Foarte frecvent lezarea furcatiei, partiala sau completa,

devine punct de retentie pentru placa bacteriana (Schroeder, Scherle, 1987).
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Clasificarea leziunior in zona furcatiilor (leziuni orizontale), dupa Hump et al. (1975) cu
modificari dupa J. Lindhe (1983), (figura 1.6)
Clasa I (F1) Clasa a II-a (F2) Clasa a III-a (F3)

Fig. 1.6. Leziuni 1n zona furcatiilor (leziuni orizontale), dupa Hump et al. (1975) cu modificari
dupa J. Lindhe (1983).

Clasa I — lezare initiald, pe 1/3 a septului interradicular in plan orizontal.

Clasa a II-a — lezare partiald, depaeste 1/3 din latimea septului interradicular, insd nu formeaza

un defect tunelar.

Clasa a IlI-a — lezare totald a septului interradicular in plan orizontal, cu formarea tunelului.

Clasificarea leziunior in zona furcaiilor (leziuni verticale), dupa Tarnow D., Fletcher P.,

1984

Clasa I — resorbtia tesutului osos pe verticala — 1-3 mm.

Clasa a II-a — lezarea tesutului osos in zona furcatiei — 4-6 mm.

Clasa a IIlI-a — resorbtie verticala in zona furcatiei — 7 mm si mai mult.

Latrecereainrevistd anumeroaselor clasificari de imbolnavire ale parodontiului marginal,
am remarcat cd se tine cont de principiile de baza, cum ar fi: inflamatie, procese distrofice,
mecanismul de producere a inflamatiei, gradul de afectare, gradul de manifestare si, nu in ultimul
rand, varsta pacientului, cu unele concretizari in fiecare tara sau chiar clinici. In clinica noastra
se utilizeaza clasificarea adoptatd de Plenara a XVI-a a Societétii stiintifice a Stomatologilor
din URSS (1983), care practic se foloseste in toate clinicile stomatologice din tard. Insi pentru

unificarea datelor ce tin de BP in plan mondial, in viziunea prelucrarii statistice, este necesar
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de aplicat codificarea recomandata de Organizatia Mondiald a Sanatatii (OMS) — K05 pentru
APM, inclusiv gingivite — K05.0-K05.1, exceptie - gingivita ulcero-necrotica Vincent — A69.10
si gingivostomatita produsa de virusul herpex-simplex - B00.2X, parodontitele marginale (PM)
—K05.2-K05.3, parodontoza (PZ) — K05.4, alte afectiuni ale parodontiului (AAP) — K05.5, alte
modificari gingivale ale procesului alveolar edentat (MGPE) — K06, alte modificari concretizate
ale procesului alveolar edentat (MCPAE) — KO06.8, modificari gingivale neconcretizate ale
procesului alveolar edentat (MGNPAE) — K06.9. Conform cerintelor standardelor europene,
Comisia de Evaluare si Acreditare in Medicina din Repulica Moldova, din anul 2007, recomanda
aplicarea acestei clasificari si in clinicile stomatologice din tara noastd. Codul afectiunii se indica

in paranteze dupa descrierea diagnosticului conform clasificarii de baza.

1.3. Conceptia moderna in etiologia si patogenia afectiunilor parodontiului marginal
Cunoasterea cauzei unice a afectiunii asigurd succesul tratamentului, cunoasterea a doua-trei
cauze deja complica tratamentul, iar determinarea factorilor etiologici ai leziunii ca multicauzala,
creeaza premise nefavorabile pentru o vindecare completd. Pe parcursul istoricului studierii
etiologiei si patogeniei leziunilor parodontale, au fost propuse mai multe ipoteze si teorii
referitoare la acest capitol. In aparitia procesului inflamator au fost suspectate multe cauze de
ordin local si general.

Factori locali: placa bacteriand supra- si subgingivala, tartrul dentar, traumele ocluzale, caria
dentard, edentatia, anomaliile dento-maxilare, parafunctiile, obiceiurile vicioase si alti factori.
Factori generali: ereditatea si predispozitia, tulburdrile sistemului nervos, tulburarile endocrine,
dificiente imune, bolile cardiovasculare, bolile hematologice, bolile hepatice, deficientele de
nutritie etc [171].

Dupd cum mentioneaza H.T.Dumitriu (1997), in prezent este acceptat rolul principal,
determinant al factorului microbian in producerea afectiunile parodontiului marginal in forma
sa distructiva, ceilalti factori fiind favorizanti sau predispozanti.

Rolul important al bacteriilor in etiologia afectiunilor parodontale s-a observat la sfarsitul
secolului XIX, atunci cand s-a depistat flora proprie acestor leziuni.

Primii cercetatori, care au demonstrat rolul bacteriilor, sunt Jordan si Keyes; ei au
descoperit sindromul periodontal la harciog ca o boala transmisibild. Ulterior, Loe H. si al.
(1965) au demonstrat ca gingivita poate aparea ca urmare a actiunii placii bacteriene asupra
tesuturilor parodontale.

LindheJ. et. al. (1975), de asemenea, au demonstrat, experimental ca, la catei, parodontita

apare atunci cand placa bacteriana este prezenta de luni si ani de zile. Ca o confirmare a ipotezei
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ca gingivitele si parodontitele sunt cauzate de microorganisme, a aparut teoria expusda de
Socransky S.S. (1984), care, in 1988, a si specificat grupele de microorganisme responsabile
in acest proces. Teoria lui S.S. Socransky despre potentialul patogenic al microorganismelor,
denotd nu numai legatura florei microbiene cu instalarea afectiunii, dar si faptul ca, dupa un
tratament antibacterian, starea se amelioreaza:

- organismul reactioneaza la activarea specifica a raspunsului imun;

- sunt prezenti factori de virulenta;

- 1n experiente pe animale, apar simptome similare.
Flora microbiand, in parodontitele marginale, este foarte complexa, cu participarea sutelor
de specii. Flora asociatd cu parodontitele marginale cronice este predominant gram-negativa,
anaerobi si variabild. In orice placa bacteriana se identifica cel putin 30 de specii bacteriene
[249].

Etiologia bacteriand a afectiunilor parodontiului marginal este unanim acceptatd
[297,296,182,100,340,47,99], 1nsa, din cele 500 de specii microbiene care pot intra in componenta
placii bacteriene, numai o mica parte este implicatad n patogenia parodontitelor.

Una dintre conditiile necesare dezvoltarii BP, este prezenta in placa bacteriana a
anumitelor microorganisme specifice, care pot elabora substante cu rol distructiv pentru
tesuturile parodontale [299,76]. Aceasta afirmatie permite acceptarea teoriei specificitafii placii
bacteriene in dezvoltarea leziunii parodontale [242] si defavorizarea teoriei nespicifice a placii
bacteriene, care sustinea ca intreaga masa a placii bacteriene este implicatd in producerea BP,
prin elaborarea de produsi toxici [241].

Cercetarile din ultimii ani au demonstrat ca numai anumite specii genetice indeplinesc conditiile
de virulenta, necesare producerii parodontitelor marginale. Bacteriile, care dispun de factorul
virulentei, in timpul distructiei active se afld in cantitati mari in pungile parodontale. Factorii
virulentei sunt endotoxinele, exotoxinele, enzimele, antigenii s.a. Factorii de virulentd se
transmit celulelor fizice in timpul mitozei celulare [11].

Patogenitatea bacteriilor din placa subgingivala (indeosebi substanta alba) asupra tesutului
parodontal este confirmata in repetate randuri unde se atribuie un rol predominamt urmatoarelor
microorganisme-markeri: Acidobacillus actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis,
Prevotella intermedia, Bacteroides forsythus, Fusobacterium nucleatum, Eikenella corrodens,
Streptococcus micros, Streptococcus intermedium [222,202,99,40,45,95]. Mai amplu este studiata
asocierea cu Porphiromonas gingivalis, Acidobacillus actinomycetemcomitans, Tannerella
forsythia. Aceste microorganisme distrug jonctiunea dentoepiteliald si produc resorbtia osului.

Mai agresiv s-a dovedit a fi Acidobacillus actinomycetemcomitans s1 Porphyromonas gingivalis,
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ele pot patrunde in insdsi celulele tesutului gazda si astfel evita reactiile nespecifice de
autoprotectie, desi dupa cum mentioneaza Cozma [.A. (2008), cercetatorii brazilieni au constatat
ca la reprezentantii unor triburi, multi locuitori sunt purtatori, in numar mare, de Acidobacillus
actinomycetemcomitans in stare de saprofit, fard ca acestia sd prezinte semne de afectiuni ale
parodontiului marginal.

In etiologia si patogenia parodontitelor marginale, in prezent, se acceptd doud elemente
dominante certe si bine conturate [28,95]: 1) gradul agresivitatii microbiene provenite din placa
bacteriana subgingivald; 2) susceptibilitatea macroorganismului de a declansa un proces imun.
Insasi microorganismele nu provaci proces patologic, sunt necesari alti factori de risc.
Fagocitoza declangata in focar determina eliberarea a numeroase citokine si mediatori chimici
care, impreund cu produsele bacteriene, contribuie la intensificarea distructiilor celulare.
Macrofagele provenite din monocitele sangvine, prezinta informatie antigenica limfocitelor B
sau T, declansand raspunsul umoral sau celular specific [32,198,270,320].

De rand cu alte functii, macrofagele elibereazd enzime cu rol distructiv tisular ca:
elastaza, hialuronidaza, citokine (interleukina-1, factorii citotoxici, prostaglandine, leucotrine
s.a.), care pot resorba osul.

Este acceptat pe scard larga ca exista trei genuri de enzime: IL-1, prostaglandina E, (PGE))
si metaloproteinazele matriceale (MMP,), care sunt capabile sa distruga colagenul din tesutul
parodontal si 0sos. Aceste trei citokine - substante biologice active, sunt mediatori importanti in
reglarea raspunsului imun al organismului, avand un rol esential in resorbtia osoasa.

Procesul inflamator, in parodontitele marginale, apare si se dezvolta initial in sanful
gingival in cazul formarii plicii bacteriene (biofilmului) subgingivale. In cazul cand parodontiul
marginal este sdnatos, epiteliul santului gingival asigura o stabilitate, iar in cazul formarii placii
bacteriene, toxinele §i enzimele eliberate de microorganisme activeaza celulele si mediatorii
umorali ai inflamatiei.

Intre produsii bacterieni si tesuturile gazda existd o stransa interdependenta: inifial
enzimele bacteriene ataca integritatea epiteliului santului gingival, facilitdnd accesul bacteriilor.
Ulterior, apar modificari tisulare caracteristice inflamatiei: cresterea permeabilitatii vasculare,
migrarea leucocitelor printre care predominad granulocitele neutrofile [136,127,1], ele elimina
enzime lizozomale foarte toxice pentru tesutul gazda. Declansarea proceselor enzimatice duce
la pierderea de colagen si resorbtia laminei compacte, iar epiteliul santului gingival migreaza
rapid spre apexul radicular, formand punga parodontald la nivelul cadreia microflora cantonata
continua sa se dezvolte si sd-si exercite actiunea nociva [294,296,314,].

Evolutia procesului inflamator se intensifica in urma acumularii, in pungile parodontale,
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a bacteriilor si produsilor lor, concomitent apar si primele semene clinice ale gingivitelor cronice,
care prezintd un simptom caracteristic pentru parodontitele marginale cronice, cu hemoragii
gingivale, edem si detasarea gingiei de la coletul dentar.

Modificarile patologice ale componentelor tesutului conjunctiv, in parodontite, decurg pe
fundalul modificarilor de varsta, deoarece e cunoscut ca aceasta leziune afecteaza preponderent
persoanele adulte si de varstd inaintata.

In parodontitele marginale cronice, se observa modificari morfologice in toate structurile
complexului parodontal (bapep I'M., Jlemeuxas T.W., 1996). Are loc dereglarea metabolismului
si distructia structurilor colagene si a substantei fundamentale a gingiei. In tesutul conjunctiv,
cat si in os, mecanismul de distructie este asociat cu procesul inflamator persistent. Acumularea
de substante toxice duce la distructia trabeculelor osoase si a substratului interstitial al septurilor
interdentare [100]. Instalarea unui mediu acid in urma acestui proces, deregleaza formarea si
maturizarea osteoblastelor, cementoblastelor si fibroblastelor, iar pH-ul acid activeaza actiunea
osteoclastelor [218]. Asadar, tesuturile parodontale se substituie cu tesutul patologic de
granulatie.

Conform opiniei lui Hlextep A.b. (1984), tesutul granulos ar forma un ,,organ provizoriu”
ca realizare a functiilor de bariera si reparativa ale tesutului conjunctiv. Procesul evolueaza in
faze care sunt in concordanta directd cu actiunea “atacul imens” al microorganismelor intre
perioadele de acutizare si tratament.

Cementul celular al radacinilor dintilor aflati in zona leziunii este sensibil in perioadele

de acutizare, o parte din cementoblaste se distrug [151]. De rand cu acestea, se distrug fibrele
Sarpei si alte fibre periodontale, se distrug fara a se putea restabili.
Asadar, modelul infectios, descris in etiologia si patogenia afectiunilor parodontale in forma
elucidata, nu intruneste toate particularitatile acestui mecanism complicat. Prezenta si diversitatea
bacteriilor mentionate, nu pot fi considerate ca dovezi ale unei microflore specifice pacientilor
cu parodontitd marginala cronica. Sunt importante si alte momente ca: starea tesuturilor
gazda, imunitatea celulard si umorald, care coreleaza cu microflora. Microorganismele pot
initia procesul, Insd evolutia ulterioard va depinde, Tn mare masura, de reactivitatea intregului
organism, care poate sa mentind o evolutie lentd sau agresiva, cu distructia tesuturilor parodontale
[135,141,206,312,313,314].

In opinia unor savanti, microorganismele parodontopatogene nu pot dezvolta boala
parodontald fard a-1 surprinde pe pacient intr-o stare sau in conditii de susceptibilitate in care
factorii de imunitate sunt lezati [109, 238,339].

Factorii favorizanti. Factorilor determinanti li se asociaza unii factori favorizanti in
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aparitia afectiunilor parodontiului marginal.

Factorii favorizanti influenteaza in mod cert starea de sanatate a parodontiului marginal
prin mai multe modalitati: grabesc ritmul de evolutie, intarzie sau compromit eficienta
tratamentului local, favorizeaza aparitia recidivelor dupa tratament. De exemplu, asa factori
ca pozitia dintilor, influenta alimentara, traumatismele, tratamentele ortodontice, protetice,
terapeutice incorecte si alfii, contribuie la crearea conditiilor de formare si acumulare de placa
bacteriana.

Factorii sistemici s1 multi alti factori secundari, induc modificari in fesuturile parodontale
si le fac mai putin rezistente la prezenta microorganismelor; in special diabetul zaharat,
sindromul Down, sindromul Papillon-Lefevre, agranulocitoza, gestatia, varsta pubertara, leziuni
hormonale, boli epuizante, boli psihice, factorul ereditar s.a. In aceste boli sistemice, daci
igiena orald nu va fi perfectd, pot aparea unele simptome ale gingivitei, dar nu si parodontita
[86,97,98,104,129,135].

In prezent se vehiculeazi opinia conform cireia nu toti pacientii care nu respect igiena
orala pot dezvolta parodontita marginald si nu toate gingivitele evolueazi in parodontita. In
literatura de specialitate este admisa existenta unei anumite predispozitii care se transmite de la
parinti la copii, legata de structura tesuturilor, mostenirea de la parinti a rezistentei la agresiuni
bacteriene printr-un raspuns imun, specific sau nespecific individualizat, dar nu avem date certe
referitoare la rolul factorilor genetici In aparitia parodontitelor marginale cronice.

Factorii de risc. In ultimii ani se mentioneaza ci rata evolutiei afectiunilor parodontale
este influentatd de anumifi factori de risc, cum sunt fumatul i diabetul zaharat, desigur cu
participarea nemijlocita a microorganismelor din placa bacteriana subgingivala (substanta alba)
[142,155,179]. Termenul “factori de risc” se refera la un aspect personal legat de stilul de viata,
expunerea la factorii de mediu, caracterele mostenite. Factorii de risc sunt parte a lantului cauzal
pentru o anumitd afectiune; prezenta unuia dintre factorii de risc implicd o crestere directa a
probabilitatii de aparifie a unei boli [9,30,20,81].

Dupa cum denota cercetarile unor autori, la fumatori prevaleaza anumite microorganisme
acidogene ca lactobacilii, Streptococcus mutans care pot influenta pH-ul salivar in care
colonizeaza anumite microorganisme [163,222,298].

Fumul de tutun reduce capacitatea de aparare a organismului, riscul fumatorului de a
contracta afectiuni mai multe si cu evolutie mai severa fiind mult mai mare. Printre multiplele
efecte nocive ale tutunului, este si acel al afectarii sistemului imun, ducénd la scaderea producerii
de anticorpi. Nivelul redus al imunoglobulinelor, inclusiv si a IgAs (secretorie, la nivelul cavitatii

bucale), serveste n asa fel ca un factor de risc in aparitia afectiunilor parodontiului marginal
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[204].

Un alt factor de risc este reprezentat de diabetul zaharat care se poate asocia reciproc cu
afectiunile parodontiului marginal [289,36,135]. Se poate presupune ca BP este o cauza a starii
de sanatate perturbatd a Intregului organism, unde este afectatd microcirculatia si capacitatile
reologice ale sangelui. Asadar, dereglarea microcirculatiei apare cu mult inainte de instalarea
diabetului zaharat, desi deseori diabetul zaharat se considerd drept cauza a modificarilor
vasculare. Totodata, unanim este acceptata existenta angiopatiei diabetice, care permite a
specifica parodontopatia diabetica ca un sindromocomplex aparte.

Modificarile vasculare parodontale sunt atat de caracteristice diabetului zaharat, incat li
se atribuie termenul de “microangiopatie diabetica” sau “parodontopatie diabetica”.

Conform datelor Organizatiei Mondiale a Sanatatii, in prezent, in lume 240 de min. de
persoane supravetuiesc cu diabet zaharat. Potrivit prognozelor, in urmatorii 20 de ani, acest
numadr va creste pana la 380 de milioane [336].

fn 2009, medicii si-au propus si atragd atentia asupra cresterii frecventei diabetului
zaharat, ceea ce are loc, la copii si adolescenti, cu 3% anual, iar la prescolari - cu 5% anual. in
Republica Moldova incidenta diabetului zaharat constituie 137,2 la 10.000 populatie; la copii
- 20,4 la 10.000 populatie. Anual sunt inregistrate 6828 de cazuri noi de Imbolnavire, inclusiv
6771 adulti si 57 copii (datele MS al RM, 2009). Reiesind din aceste date, putem presupune ca
si numarul bolnavilor de PMC va creste.

Existd doud opinii in ceea ce priveste rolul diabetului zaharat in aparitia afectiunilor
parodontiului marginal, si anume:

a) Parodontita marginala este complicatia diabetului zaharat, ce apare Tnaintea modificarilor
clinice vizibile [129,140,135]. Unii autori atribuie boala parodontald la asa-numitul grup de
simptome minore ale diabetului zaharat. In 1993, Expert Committee on the Diagnosis and
Classification of Diabetes Mellitus a raportat parodontopatiile printre complicatiile diabetului
zaharat, ele fiind pe locul sase. Cresterea duratei diabetului zaharat sporeste si riscul de
dezvoltare a parodontitei marginale in aceeasi proportie ca si riscul de aparitie a altor complicatii
ale diabetului zaharat. Riscul dezvoltarii parodontitei marginale cronice creste si in controlul
metabolic insuficient.

b) Parodontita marginalad cronica se instaleaza Tnaintea diabetului zaharat. La persoanele in
varstd diabetul zaharat se produce pe fundalul patologiilor somatice multiple (boald cardiaca
coronariand, hipertensiune arteriald, obezitate, pancreatite, pancreatectomii etc.) sau datorita
administrarii indelungate a unor medicamente sau substante chimice [36,20,140,74,104,183].

La acesti bolnavi boala parodontala fiind instalatd pana la aparitia diabetului zaharat, odata cu
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manifestarea acestuia, ea se agraveaza, evolueaza mai agresiv si mai greu raspunde la tratament.
Este necesar sd se Inteleagd modul in care factorii genetici influenteazd organismul uman
generand o predispozitie pentru leziunile parodontale.

Factorii interleukinici sau genetici. Teoria interactiunii bacterie-gazdd avanseaza
ipoteza conform céreia formele cronice de parodontitd marginald sunt rezultatul interactiunii
multifactoriale si complexe dintre gazda, agentii patogeni ai parodontopatiilor, factorii genetici
si factorii de risc ai mediului ambiant [187,188,200,214,275] .

Ren Kornman (1997) explica ca, desi bacteria din placa este esentiald pentru initierea si
evolutia bolii, distrugerea tisulara in sine, precum si nivelul ei, sunt determinate de modul in care
organismul uman raspunde la atacul bacterian [195,209,229,232,233]. Cand Kornman descrie
factorii genetici care influenteazd raspunsul organismului la actiunea factorului bacterian, el
se refera la genotipul IL-1 (interleukina-1), care este un marker genetic specific, ce identifica
pacientii cu risc crescut pentru formele severe de boald parodontala.

Totodata, este recunoscut faptul ca, atat genotipul IL-1 cat fumatul si diabetul, desi in mod direct
nu cauzeaza BP, ei au o influenta puternica asupra raspunsului imun al organismului la actiunea
bacteriana, specificd, cauzand o forma mai severa de boala [71,178,230,294,280].

Gruparea genetica interleukina -1 din cromozomul uman 2q13 contine 2 gene IL-1A si
IL-1B. Aceste 2 gene produc proteinele proinflamatoare, respectiv IL-1 beta. Cea de a treia gena
- IL-1RN, produce o substantd chimica care blocheaza receptorii pentru activitatea biologica a
IL-1[219,244].

Aceasta inseamna ca persoanele pozitive la IL-1, la expunerea bacteriand produc cantitati
semnificativ crescute de IL-1. Investigatiille au demonstrat ca persoanele pozitive la IL-1
alcatuiesc 67% dintre pacientii cu formele severe de parodontita [149,256,259,279,]. Persoanle
pozitive la genotipul IL-1, in comparatie cu cele negative, dupd interventiile chirurgicale se
recupereaza numai in 21% din cazuri. Persoanele pozitive au o proportie mai crescutd de agenti
patogei situati subgingival (Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythenesis, denumita §i
Bacteroides forsythus, si Treponema denticola) [182].

La personele pozitive la IL-1, citokinele se contin n cantitate mai mare, ceea ce amplifica
raspunsul imun la infectia parodontala. Testul de susceptibilitate parodontala (TSP) este un test
genetic al interleukinelor, mai exact, al variatiilor genelor IL-1A si IL-1B. TSP pozitiv denota
un risc de Tmbolnavire parodontald de 3-7 ori mai mare [138,139].

In concluzie putem mentiona ci, atit gingivita cat si parodontita, sunt rezultatul lezarii
tesuturilor cu dezvoltarea procesului inflamator. Un rol decisiv in declansarea acestui proces il au

microorganismele parodontopatogene din componenta placii bacteriane, produsele acestor specii
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de microorganisme, prin actiunea cdrora apare reactia de raspuns a tesuturilor gazda prin factorii

interleukinici sau genetici, precum si factorii favorizanti si de risc [241,254,255,272,273,].

1.4. Metode de examinare clinico-parodontale ale pacientilor cu PMC

In aceasta serie de examinari functionale accentul, mai mult sau mai putin, este pus pe starea
vaselor sangvine si circulatia sangvina (viteza, ondulatiile pulsatile, nivelul hipoxiei 1n tesuturile
parodontale etc.).

Reoparodontografia — metoda ce caracterizeazd functia circulatiei sangvine, bazata pe
inregistrarea schimbului de rezistenta a curentului electric de frecventd naltd prin tesuturile
parodontale care permite a aprecia starea peretilor vasculari, cum ar fi: elasticitatea, tonusul,
gradul de afectare, modificarile organice si functionale, precum si alimentatia cu sange a
tesuturilor parodontale.

Fotopletismografia - metoda ce evidentiaza starea de umplere a vaselor sangvine si circulatia
sangvind in tesuturile parodontale. Ca mecanism de inregistrare servesc fluctuatiile pulsatile si
modificarile consistentei optice a tesuturilor parodontale, cu refractarea luminii la trecerea prin
ele a unui fascicul de raze. Interpretarea rezultatelor, in principiu, nu se deosebeste cu mult de
rezultatele reografiei.

O altd metodd functionalda valoroasd este gnatodinamometria - metoda uitatd in
parodontologia practica. Ea constd in médsurarea presiunii asupra dintilor antagonisti in pozitie
de angrenare maxima a maxilarelor, conditionata de consistenta si rigiditatea oaselor maxilare.
Forta maximd in ocluzie varieaza intr-un diapazon destul de larg (35-68 kg). Importanta
gnatodinamometriei, precum si a osteometriei, este incontestabild si serveste in evaluarea
eficacitatii tratamentului parodontal complex. Ca dovada a acestei afirmatii ne vorbeste
urmadtoarea consecutivitate: Tmbundtatirea circulatiei sangvine — asigurarea cu oxigen —
ameliorarea metabolismului — sporirea consistentei tesutului osos si buna fixare a dintilor in
alveola — cresterea fortei ocluzale la solicitari functionale. si, in sfarsit, nu mai putin interes
prezintd examenul ocluziei in pozitii: staticd — incisivii, caninii, curbe specifice (normale,
exagerate, inverse, diminuate, neregulate, fatete de uzura etc.); dinamica - in relatie centrica:

- glisari, punerea in evidenta a contactelor premature, interferente in miscare de lateralitate

(pe partea lucratoate) si miscarea de protruzie;

- valoarea spatiului liber;
- analiza functiei: masticatie unilaterala, bilaterala.
In viziunea efectudrii acestui studiu (al ocluziei), se pot realiza modele de studiu

inainte si dupa tratament, examene fotografice etc [41,82,87,137]. Dupa 1. Postolachi si colab.
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(1993), aparitia punctelor premature in relatia centrica, glisarilor si migcarilor de lateralitate,
duc la aparitia ocluziei traumatice care, la randul ei, genereazd modificari patologice la nivelul
tesuturilor parodontale. Aici trebuie de mentionat ca aceste modificari nu vor purta un caracter
inflamator, nsa ele servesc ca una din conditii ce duc la aparitia parodontitei marginale cronice.
Prin urmare, considerd autorii, lichidarea ocluziei traumatice (prin slefuire selectiva) este o

sarcind primordiala in tratamentul parodontitelor marginale cronice.

1.5. Metode de tratament utilizate in parodontologie

Instalarea afectiunilor parodontiului marginal are loc fara manifestari vizibile, evolutia ei
este de lunga durata, la inceput fard manifestari clinice pronuntate, ceea ce face ca, in lipsa
durerii, pacientii sd se prezinte la medic in faze avansate, cu modificari desmodontale si osoase
profunde, de multe ori cu caracter ireversibil sau greu de tratat [16,26,85,90,121]. Reiesind
din conceptul cd factorul bacterian este foarte important, dominant in etiologia afectiunilor
parodontale distructive, tratamentul de baza ar fi antibacterian. Insa, desi sunt utilizate multiple
remedii antibacteriene cu spectru larg de actiune, problema procesului inflamator n parodontiu
ramane nerezolvatd. Probabil aceasta are loc din cauza ca in etiologia si patogenia parodontitelor
marginale participd mai multe microorganisme — 10 — 15 specii [92,91,312,313,314], care
se caracterizeaza prin multiplicare rapida, cu formarea noilor tulpini rezistente la remediile
utilizate [131], deaceea in prezent se elaboreaza noi preparate si aplicarea lor in asociere, cu
capacitati sinergice [122,18,21].Din aceasta cauza, tratamentul afectiunilor parodontale necesita
a fi complex si va cuprinde:

Etapa initiala (etiologicd), care are ca scop stoparea evolutiei bolii prin eliminarea si controlul
asupra placii bacteriene. In acest context, dorinta de cooperare a pacientilor cu medicul curant
joaca un rol deosebit de important, asigurand succesul scontat al tratamentului. Terapia initiala
include:

- tratament parodontal — prevede masuri in instruirea deprinderilor corecte de igienizare a
cavitatii bucale, detartrajul si pregatirea suprafetelor radiculare pentru a nu mai retine placa
bacteriana;

- tratament odontal — realizarea tratamentului corect al tuturor proceselor carioase si refacerea
celor incorecte, executarea tratamentelor endodontice etc.;

- tratament preprotetic —extractia reminiscentelor radiculare si a dintilor ce nu pot fi recuperati,
avand o mobilitate sporitd ca urmare a lizei osoase §i nu prezintd interes pentru tratamentul de
mai departe, inlaturaraea exostozelor (ca componente chiriurgicale);

- restaurare protetica provizorie — imobilizarea arcadelor dentare (totald sau partiald) cu
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atele sau constructii protetice provizorii. La finalul acestei etape se reevalueaza statusul odonto-
parodontal prin reexaminarea (in baza acelorasi indici utilizati la stabilirea diagnosticului, alias
examen odontal, parodontal, indici de igiena bucala, indici de inflamatie gingivala, indici de
apreciere a afectdrii parodontiului marginal), dupa care se trece la urmatoarea etapa.

Etapa corectiva, ce cuprinde masurile terapeutice traditionale si moderne, avand ca scop
restabilirea functiei si a aspectului estetic, care pot fi realizate prin terapie endodontica, metode
chirurgicale, tratamente conservatoare si protetice, de refacere a obturatiilor si lucrarilor
protetice debordate, cu reechilibrarea ocluzala. Terapia corectiva, din care este separata chirurgia
parodontala si reechilibrarea ocluzala definitiva si componenta protetica, include:

1. Elaborarea si implementarea in practica a sistemului eficient de reabilitare a pacientilor cu
forme cronice ale PM ramane o problemd complicatd nu numai pentru stomatologie, dar si
pentru alte ramuri ale medicinii, tinand cont de faptul ca impactul major al parodontopatiilor are
loc asupra intregului organism. In acest context, o categorie aparte constituie pacientii cu forme
medii §i grave generalizate ale PMC. Aceasta situatie este marcatd de atitudinea insuficienta,
incorecta in privinta diagnosticarii, tratamentului si profilaxiei acestei afectiuni. In unele cazuri
de vind sunt si lipsa de tehnologii, de metode moderne de tratament al PMC, care ar permite
inlaturarea factorilor care duc la resorbtia (pierderea) tesutului osos, diseminarea infectiei
in Intreg organism i, important de mentionat, cd asemenea situatii fac dificila restabilirea
structurilor de sustinere a parodontiului marginal.

In prezent, este incontestabil faptul ca in sistemul de tratament complex al PMC, un loc
de baza il ocupa metodele chirurgicale, care au menirea de inlaturare riguroasa a tesuturilor
alterate si plastia tesutului osos pierdut, precum si a tesuturilor moi ale procesului alveolar.
Insa, conform datelor din literatura de specialitate, necatand la eforturile depuse de specialitti in
restabilirea (regenerarea) tesuturilor parodontale, efectul nu este decat partial. Aceasta reusita
partiald poate fi explicatd prin faptul ca osteogeneza reparativa a osului alveolar evolueaza in
conditii de dereglare a microcirculatiei, cu aparitia hipoxiei tisulare [86,293,54]. Este cunoscut
faptul ca dereglarile de sistem, care genereaza modificari la nivelul parodontiului marginal, sunt
in stransa corelatie cu modificarea homeostazei pe fundalul afectiunilor de ordin general [113].
Toate aceste momente in ansamblu influenteaza rezultatul final in terapia complexda a PMC.

Asadar, tratamentul chirurgical, ca componentd a tratamentului complex al PMC, este
obligatoriu [102,16,24,48,72,211]. Toate interventiile chirurgicale asupra parodontiului marginal
pot fi divizate in doud grupe. Prima grupa, din punct de vedere al rezultatului scontat, este cea
mai importanta, dat fiind faptul ca urmareste scopul de lichidare a pungilor parodontale (PPr.)

cu tot continutul lor patologic, indepartarea gingiei hipertrofiate care nu poate fi recuperata prin
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mijloace conservative, modelarea tesututrilor moi gingivoperiostale - prin procedee de plastie,
si a celor dure — a osului alveolar cu restaurare aditionala [87,89]. Aceasta grupa include:
1. Chiuretajul pungilor parodontale pe camp inchis.
Chiuretajul pungilor parodontale pe camp deschis.
Gingivectomia.

Operatii cu lambou.

A

Lambou deplasat apical.

6. Regenerarea tisulara ghidata a tesuturilor parodontale.
2. Unii autori considera cd dupa un chiuretaj inchis al PPr, cantitatea de microorganisme agresive
prin virulenta sa (Actinobacillus actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia) se micsoreaza
nednsemnat. Realizarea interventiei chirurgicale cu lambou reduce considerabil cantitatea
acestor microorganisme si a produselor lor metabolice [4,32,201,203,210,228,243].

Tratamentul chirurgical, completat cu cel de reechlibrare functionald, nu rezolva pe
deplin starea de imbolnavire parodontald, fara a restaura osul alveolar, necatand la lichidarea
PPr cu tot continutul lor patologic [237,250,262,317].
Pornind de la ipoteza ca osele alveolare, (apofize ale oaselor maxilare), nu se refac deplin
prin mecanisme pur regeneratorii, aplicand chiar si un tratament complex. Odata cu aparitia
bioceramicii, membranelor parodontale si a altor materiale de reconstructie a tesuturilor
parodontale, tratamentul chirurgical ocupa un loc de frunte in practica parodontologului, dandu-i
posibilitatea de utilizare:
- a terapiei de aditie;
- inlocuirea substratului osos resorbit, folosind materiale biocompatibile, capabile sa realizeze o
integrare biologica perfecta si sa preia rolul morfo-functional al osului afectat [24,305,318,345].
Ce tine de grupa a doua de procedee, nicidecum nu intenfionam sa diminudm importanta lor, ea
se refera la nlaturarea defectelor in structura tesuturilor moi ale vestibulului oral, care complica
evolutia proceselor inflamatoare, desi in unele cazuri anume ele devin cauza afectarii tesuturilor
parodontale. Catre aceasta grupa se atribuie:

1. Plastia frenulelor ( inclusiv frenuloplastia dupa Limberg si Glicman).

2. Vestibuloplastia (dupa Klark, Edlan-Meiheru, metoda tunelard).

3. Interventiile de inlaturare a recesiunilor gingivale (deplasarea lamboului pediculat,
lambou coronar, lateral si subepitelial - palatinal).

In actualul studiu accentul se pune pe prima grupa de interventii chirurgicale, deorece ca
obiect de actiune este punga parodontald cu tot continutul ei, atdt microbian (indeosebi toxinele),

cat si tisular (fesuturi necrozate, granulatii etc.), precum si defectele rezultate din acest proces.
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In caz de necesitate, se recurge si la grupa a doua de interventii, ceea ce confirmi inci o dati
complexitatea tratamentului PMC.

Kypsixkuna H.B., AnekceeBa O.A. (2004) considera ca in profilaxia primara a afectiunilor
parodontiului marginal (superficial si profund) un loc important il ocupa anume interventiile din
grupa a doua, adica corectia vestibulului oral. Iar ca baza a profilaxiei secundare si tertiare, sunt
interventiile din grupa intai — chiuretajul (pe camp inchis/deschis), operatiile cu lambou etc.

Noi sustinem ideea rationalitatii interventiei sau o combinare de procedee in functie
de indicatiile pentru cazurile clinice concrete, altfel spus, abordul individualizat. Deci la baza
tratamentului complex al PMC se afld schemele individualizate, atat la etapa conservatoare cat
si la cea chirurgicald de tratament [14,15,16,23].

Interventiile chirurgicale, inclusiv la nivelul parodontiului marginal, necesita o pregatire
adecvata a pacientului care, conventional, poate fi divizata in urmatoarele etape:

1. Asanarea cavitatii bucale si instruirea pacientului In vederea igienizarii corecte a cavitatii
bucale.

Imobilizarea dintilor mobili si inlaturarea ocluziei traumatice.

Slefuirea selectiva functionala a dintilor cu corectarea echilibrului ocluzal.

Pregatirea atelei provizorii sau a protezei imediate, in cazul extractiilor multiple.

A

Tratamentul endodontic al dintilor in cazurile suspecte de afectare a fasciculului vasculo-
nervos, ca consecintd a leziunilor distructive 1n tesuturile parodontale.

Aici trebuie de mantionat ca neglijarea acestei etape poate duce la aparitia complicatiilor
(inflamatia pulpei si, ulterior, a periodontiului apical) tardive, adica dupa realizarea etapei
protetice - sinarea definitiva cu o constructie fixa, intinsa si care ar urma a fi inlaturata pentru
rezolvarea problemei [116]. Consecintele aparute in astfel de situatii pot reduce pana la zero
eforturile depuse la etapele precedente (conservatoare si chirurgicald) si, nu mai putin important,
poate afecta starea pacienului in plan psiho-emotional (neintegrarea lui deplind in societate), cat
si in plan financiar.

1. Tratamentul general care constd in stoparea disemindrii infectiei in intreg organismul,
stimularea sau corectia sistemului de autoprotectie integral.

Componenta protetica prevede echilibrarea ocluzala prin slefuiri selective, restabilirea protetica

provizorie (utilizand atele temporare) si definitivd - prin proteze fixe, inclusiv pe implanturi

endoosoase, proteze mixte, cat si reevaluarea acestor restaurari.

Terapia de mentinere are ca scop pastrarea situatiei realizate in urma tratamentului initial si de

corectie prin:

- vizite de control periodice, esalonate in timp (de reguld, o data in trimestru);
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- controlul starii placii bacteriene cu inldturarea ei;

- suprimarea PPr in zonele cu recidiva a inflamatiei;

- corectia echilibrului ocluzal (dupa necesitate);

- sinarea dintilor in caz de mobilitate patologica;

- alte tratamente de mentinere cu scop de profilaxie a recidivelor (biostimulare) etc.
[4,221,87].
Cu alte cuvinte, tratamentul de menginere vizeaza una dintre cele mai importante componente
ale complexitatii tratamentuli PMC - mentinerea la maximum posibil (ca timp) a perioadei de
remisiune, adica o sanatate parodontald buna ce asigura functionalitatea aparatului dentomaxilar
si, totodata, sanatatea intregului organism.
Avand in vedere ca chirurgia parodontald, ca parte componenta a etapei corective, ocupd un loc
de o importantd majora in tratamentul complex al PMC, in studiul nostru punem accentul pe
aceastd componentd. Din acest considerent ne-am propus sd mentiondm unele materiale, metode

si tehnici care vizeaza acest capitol.

1.5.1. Tehnici chrurgicale

Gingivectomia / gingivoplastia este metoda de baza in inlaturarea elementelor hiperplazice
gingivale chiar si in lipsa pungilor parodontale veritabile. Mai rar se recurge la aceastd metoda
pentru inlaturarea partiala sau totald a unui perete din punga parodontald, de reguld, in cazul
dintilor laterali, unde efectul cosmetologic nu este prioritar. Profunzimea inciziei este corelata
cu adancimea pungii parodontale de dupa interventie (nu mai mult de 3 mm) pentru a avea
posibilitatea controlului maxim al periajului mecanic. in unele cazuri gingivectomia poate fi
realizatd numai in scopuri cosmetice - cand relieful gingival festonat lipseste in totalitate. In
astfel de situatii este vorba de gingivoplastie. Local, gingvectomia se aplicd in doua situatii
clinice frecvent intalnite: alungirea coroanei clinice, in scop de protezare, si decapisonarea
molarilor trei, indeosebi a celor inferiori.

Tehnica operatiei dupa A. Gubman si modificata de I. Glicman, (1990). Dupa anestezie si
prelucrarea antiseptica a campului operatoriu, cu o pensa speciala - ,,pensa marcher” (figura

1.7),
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Fig. 1.7.Masurarea profunzimii pungilor si marcarea lor cu ,,pensa-marcher”, dupa
AW. I'pynsinos, 2006.

se masoara profunzimea PPr, aplicand pe fetele vestibulara si orald cate 2-3 intepaturi in zona
fiecarei PPr. Incizia orizontald se realizeaza cu 1 mm mai sus de linia unirii acestor intepaturi,
cu ajutorul bisturiului inclinat sub un ungi de 45° fata de procesul alveolar (figura 1.8).

Dupa inlaturarea gingiei hipertrofiate, se efectueaza slefuirea si lustruirea suprafetelor radiculare.
In final, pe zona interventiei se aplica pansamentul parodontal de protectie a plagii (figura 1.9)
cu Periodontal-Pack, Coe-Pack, Voco-Pack, Barricade etc., pentru o perioada de 12-14 zile, cu

recomadarile de igienizare a cavitatii bucale.

Fig. 1.8. Incizia orizontald in gingivectomie, Fig.1.9. Pansament parodontal ,,Coe PacK”,
dupa A.U. I'pynsiHoB, 2006. dupa A.W. I'pyasaoB, 2006.

Operatii cu lambou ca metoda chirurgicala de tratament al PMC, a fost propusa (independent
unul de altul) de catre A. Cieszyncki (1914), L.Widman (1918) si R. Neumann (1920). Aceste
metode, gratie eficacitatii lor, au ocupat un loc de frunte in tratamentul complex al PMC. In

prezent, in baza lor sunt elaborate si implementate noi metode de parodontoplastie, bazate

ege
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de refacere a tesuturilor parodontale afectate. Un avantaj important al acestor operatii este

posibilitatea refacerii elementelor de fixare dentogingivald in urma prelucrarii suprafetelor

radiculare cu solutie de acid citric sau fibropectina autogena in combinatie cu osteoplastia PPr
si aplicarea materialelor osteoplastice (hidroxiapatita, tricalciufosfat, honsurid etc.), precum si
practicarea metodei de regenerare tisulara ghidata [116, 185,281,292,302,304].

O deosebire esentiald a chirurgiei parodontale de alte metode, este aceea ca in timpul
operatiei se realizeazd un labou parodontal care asigura acces liber la pungile parodontale,
indeosebi la cele infraosoase, si prelucrarea lor sub control vizual direct care, la randul sau,
permite a efectua si o osteoplastie (dupa necesitate) si, totodatd, permite a pune in aplicatie
tehnica de RTG.

Indicatii pentru operatii cu lambou:

- PMC generalizata, de gravitate medie si grava, cu prezenta resorbtiei preponderent
verticale a osului alveolar, cu formarea PPr osoase, cu doi sau trei pereti, cu profunzimea de
6-10 mm si prezenta mobilitatii dentare de gradul I-I1.

- Prezenta PPr cu o gingie subtiata sau fibros modificata.

Principiile de baza ale operatiilor cu lambou:

1. Planificarea formei lamboului care va garanta alimentatia cu sdnge a zonei de interventie si
o cicatrizare rapida si de calitate. Deaceea, lamboul mucoperiostal trebuie sa fie mai lat la
baza sa.

2. Sa se tind cont de topografia fasciculelor de vase si nervi in timpul executarii inciziilor,
pentru a nu le leza suplimentar, si producerea unei cicatrizari fara complicatii. Inciziile nu se
efectueaza direct pe suprafata radacinilor sau prin papila interdentara.

3. Dupa interventia chirurgicald, lamboul trebuie repozitionat la loc in asa mod, incat sa
acopere total suprafata decolatd. Aceasta asigura pierderea minima de tesut osos in perioada
cicatrizarii.

4. Rezultatele scontate, obtinute in urma operatiilor cu lambou, trebuie sustinute prin controlul
asupra placii bacteriene §i prin tratamentul de mentinere.

Pentru realizarea acestor tehnici operatorii (cu lambou), se utilizeaza diverse variante
de lambouri, cum ar fi: integral sau despicat, simplu si pozitionat. Lamboul integral consta din
epiteliu, tesut conjunctiv si periost, cele despicate - numai din epiteliu si tesut conjunctiv; ele pot
fi aplicate numai in cazurile in care gingia are o grosime de 2 mm si mai mult. Lamboul simplu
se aplica la finele interventiei pe cAmpul operatoriu inifial, iar cel pozitionat se deplaseaza intr-o
zona noua.

In literatura de specialitate, au fost descrise cel putin sase tipuri de lambouri si anume:
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semilunar, triunghiular, dreptunghiular, trapezoidal si lambouri fara incizii verticale. In practica
cotidiana se utilizeaza mai frecvent lambourile triunghiular, trapezoidal si fard incizii verticale.

Actualmente, sunt utilizate cateva metode de operatii cu lambou, cum ar fi:

Operatia cu lambou dupa Cieszyncki - Widman — Neumann care consta in urmatoarele. Dupa
aplicarea anesteziei trunculare si infiltrative a zonei de interventie si prelucrarea antiseptica a
campului operatoriu, se realizeaza doud incizii verticale prin gingia marginala, dupa care se
efectueaza o gingivectomie partiald pe fetele vestibulara si orald, cu 2-2,5 mm de la gingia
marginala. Apoi se decoleaza si se formeaza lambourile mucoperiostale, se inlatura minutios
depozitele dentare, tesutul de granulatie, resturile epiteliale (deepitelizarea) de pe lamboul
mucoperiostal mobilizat. Suprafata plagii se prelucreaza cu solutii antiseptice slab concentrate.
Lambourile se sutureaza in zona spatiilor interdentare si respectiv inciziilor verticale. Aceasta
interventie se efectueaza in zona a 6-7 dinti sau pe Intrega arcadd. Dupa 2 -3 saptamani se
intervine pe celdlalt maxilar. Operatia se finalizeaza cu aplicarea pansamentului parodontal de

protectie, firele de suturare fiind inlaturate la a 6-7-a zi dupa operatie.

Operatia Widman modificata de S. Ramfjord, R. Nissle (1974). Este indicatd cand sunt
prezente PPr de 4-10 mm adancime, ea prezintd modificare a tehnicii de chiuretaj cu crearea
lamboului. Dupa anestezie si prelucrarea campului operatoriu, se realizeaza o incizie cu 0,5-
1,0 mm de la marginea gingivala, sub un ungi de 30-35°, catre creasta alveolara, pastrand
festonul gingival. A doua incizie trece paralel cu axul longitudinal al dintelui, prin santul
gingival, pana la peretele osos alveolar. si a treia incizie — prin spatiul interdentar, pe creasta
septului interalveolar. Se decoleaza lamboul mucoperiostal, se inlaturd tesuturile afectate ale
gingiei marginale, tesutul de granulatie si tartrul dentar. Interventia se finalizeaza cu suturarea
lambourilor in spatiile interdentare si aplicarea pansamentului parodontal de protectie. Autorii
sustin parerea ca renuntarea la nivelarea fesutului osos scade gradul de recesiune al tesuturilor
moi in perioada postoperatorie.

Odata cu succesele obtinute in chirurgia parodontald, tot mai frecvent se pune problema
nu numai de a lichida sau micsora pungile parodontale cu tot continutul lor, dar si de a restabili
ligamentele dentogingivale. Pentru a obtine aceste rezultate, este necesar de a respecta
urmatoarele condifii intraoperatoriu:

1. Inldturarea in totalitate a tesutului epitelial proliferat si de granulatie.
2. Inlaturarea minutioasi a cementului radicular infectat, adica un detartraj si surfasaj de calitate

a suprafetilor radiculare.
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3. Formarea chiagului de sange calitativ si protectia lui de infectare. O importantd majora in
restabilirea aparatului ligamentar dentogingival i revine gravarii fetelor radiculare cu solutie
de acid citric (pH=1), timp de 2-5 minute, si aplicarea fibropectinei autogene inainte de
aplicarea suturilor.

Ulterior, au fost elaborate §i propuse mai multe modificari ale operatiilor cu lambou

(O. Norberg, 1941; N. Grupe, R.Warren, 1956; B.1. Kynaxenko,1960; I1.M. Eropos, 1967; A.

Golbrah, 1967; B.1. Jlykesinenko, 1977, si al.), care, de fapt, urmaresc acelasi scop - restabilirea

aparatului ligamentar, minimalizarea retractiilor gingivale dupa cicatrizare (aparitia recesiunilor)

si mai modern — refacerea tesutului osos. In legitura cu aceasta, au fost propuse pentru utilizare

materiale osteoplastice in combinatie cu tehnica regenerarii tisulare ghidate.

Tehnica de replantare dentara. Autotransplantarea poate fi definita ca transplantarea unui dinte
impactizat sau erupt dintr-un loc in altul al aceluiasi individ, intr-un loc de unde a fost extras
recent sau intr-o alveola preparata [22,73,258]. Primele publicatii ce relatau transplantarea cu
succes a dintilor, au aparut 1n literatura la sfarsitul anilor 50 ai secolului trecut. Molarii care erau
distrusi si care nu ofereau posibilitatea de tratament, erau extrasi si substituiti cu molarii tret
imaturi. Un numar mare de cazuri clinice prezentau reimplantarile, in special ale premolarilor si
caninilor. Au fost prezentate cazuri de reimplantari ale molarilor si premolarilor in zona frontala
[148,223].

Czochrowska E.M. et al. (2002) au prezentat 28 de pacienti cu un total de 33 de dinfi
replantati, care au fost monitorizati pe o perioada in medie de 26,4 ani (de la 17 la 41 de ani),
3 pacienti au pierdut dintii replantati prezentand o rata de supravletuire de 90%, 2 dinti au fost
anchilozati, iar 2 n-au convenit criteriilor puse initial, astfel in total obtinand o rata de succes de
79% [169].

Autotransplantarea de dinti poate fi efectuatd din mai multe considerente si poate fi
indicatd pentru mai multe procedee:

1. Transplantarea 1n cadrul careia dintele este extras dintr-o locatie si replantat in alta locatie.
2. Repozitionarea chirurgicald a dintelui n aceeasi alveola.

3. Replantarea intentionatd a dintelui extras, tratat endodontic corect sau rezectat la apex si
reimplantat in aceeasi alveola.

In opinia noastrd, aceasta tehnica necesita un studiu separat de viitor mai amplu si mai
complex.

Tehnica de regenerare tisulara ghidata (RTG). Obiectivul tratamentului parodontal nu este

numai mentinerea controlulului in evolutia PMC, ci si regenerarea tesuturilor parodontale
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distruse 1n cadrul acestei boli.

Terapia parodontala de regenerare tisulara ghidata are drept scop sa completeze defectele
parodontale cu populatii celulare, dar si cu componente matriceale pe care acestea le secreta.
Este vorba despre tesuturile de suport ale dintelui (cementul acelular), care provin din fesut
endomezenchimal programat sa se diferentieze in tesuturi dentare inca in stadiile precoce ale
odontogenezei. Citokinele includ In componenta sa factori de crestere, capabili s modifice
comportamentul diverselor tipuri de celule [309,196,51,54].

De-a lungul anilor, in acest scop, au fost propuse numeroase metode chirurgicale si
biomateriale cu rol osteoinductor, osteogenetic si osteoconductor. H. Melcher (1976) presupunea
ca atasarea tesutului parodontal la suprafata radiculara este determinata de tipul celulelor care
vin primele in contact cu suprafata radiculara (celule epiteliale, celule ale tesutului conjunctiv
(preponderant fibroblaste), celule ale desmodontiului sau celule osoase). Celulele parodontiului
profund de sustinere sunt capabile de a regenera, dar numai in conditiile n care epiteliul este
izolat de tesutul conjunctiv pentru a evita obtinerea unui epiteliu jonctional lung.

Tesutul osos dispune de capacitatea de autoreparatie. Procesele respective amintesc, n
mare parte, etapele dezvoltarii embrionare. Drept sursa de dezvoltare a acestui tesut serveste
mezenchimul, inclusiv acele celule nediferentiate care persista in organismul uman si in etapele
ontogenezei postnatale [54].

Osteogeneza reparatorie depinde, pe de o parte, de regiunea afectatd, pe de alta — de
starea generala a organismului. Totodata, trebuie de mentionat cd accelerarea fortata a proceselor
regeneratorii practic este imposibild, deoarece acestea sunt determinate de fenotipul fiecarui
organism. Insd in multe cazuri stimularea proceselor regeneratorii, precum si crearea conditiilor
optime in vederea desfasurarii lor, este oportund sau chiar necesara.

Stimularea proceselor regeneratorii poate avea loc prin metode locale si generale; prin
actiunea factorilor fizici, mecanici, electromagnetici etc. La dispozitia investigatorilor se afla
si 0 gama de metode biologice de stimulare a proceselor regeneratorii: grefe, inclusiv osoase,
factori de crestere, celule mezenchimale, grefe biologice compozite si al. In majoritatea cazurilor
se utilizeaza preparate cu actiune localda acolo unde regenerarea este deprimatd. Metodele
locale de stimulare sunt clasate in osteogenice, osteoconductive si osteoinductive. Grefele
osteogenice reprezintd materiale naturale: autogrefe corticale, corticospongioase, matricea
osoasd demineralizata, grefe osoase autogene sau alogene. La moment autogrefa spongioasa
este considerata standardul de aur [52,133,152].

Asadar, celulele parodontiului marginal au capacitatea de repopulare pe suprafata

radiculara dupa chiuretaj. Dupa datele a mai multor autori [251,218,264,267], cicatrizarea cu
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regenerarea periodontiului are loc acolo unde s-au pastrat reminiscente ale periodontiului. in
zonele unde sunt absente celulele periodontale, s-a dezvoltat anchiloza si resorbtia radiculara.

S. Nyuman si coaut., (1987) au realizat studii privind refacerea atasamentului (insertiei)
la nivelul suprafetei radiculare contaminate si au evidentiat mecanismele care determina aparitia
unei noi insertii [ 218,265,267 ]. Autorii au acoperit suprafata radiculard si osul de la nivelul
defectelor osoase cu un filtru Millpore, care impiedicd contactul tesutului conjunctiv si al
epiteliului cu suprafata radiculara. Ei au demonstrat, histologic, cum intr-un loc al suprafetei
radiculare in care inserfia a fot distrusa ca urmare a PMC, s-au format cement si fibre noi
de colagen. Aceste mecanisme de formare a insertiei noi au fost descrie intr-o serie de studii
[265,267,301]. Bazandu-se pe aceste principii, a fost elaborata tehnica regenerarii tisulare
ghidate (RTG), ca procedeu de regenerare a tesutului parodontal care, la randul sau, a devenit
cea mai eficientd metoda.

Obiectivul metodei RTG consta in obstacolarea proliferdrii in profunzime a epiteliului
prin aplicarea unei membrane intre lambou si suprafata radiculara (evitarea contactului tesutului
conjunctiv cu suprafata radiculard). Astfel, celulele din desmodontiu, selective, pot ajunge pe
suprafata radiculara regenerand tesutul periodontal. RTG poate fi aplicata pentru regenerarea
defectelor osoase si a defectelor in zonele furcatiei care au fost cauzate de parodontita
[151,164,263,264,290,301].

Cercetarile lui S. Nyuman si coaut. in domeniul regenerarii tesuturilor parodontale, cu
utilizarea filtrului Millpore si a e-politetrafluretil-ului (e-PTFE), au stat la baza elaborarii si
implementarii in practicd a membranelor de barierd care obstacoleazd migrarea epiteliocitelor
in profunzimea PPr [266,317,325,329,342,344].

Materialele de bariera sunt capabile de a contribui la migrarea celulelor periodontiului, cu
formarea noilor structuri ale osului si a componentelor fibrilare Tn regiunea defectelor osoase.

Sub baraj are loc formarea osului si aceasta Tmpiedica proliferarea epiteliului subiacent.

Tipurile de membrane — bariera pentru RTG. Pentru metoda RTG sunt disponibile membrane
resorbabile (membrane pe baza de colagen, celuloza oxidata, din cartilaj, in baza polieterului
hidrolizat etc.) si neresorbabile (e-PTFE, din teflon, membrane fixate cu titan, placute din titan).
RTG cu membrana e-PTFE (Gore-Tex) - neresorbabild, care este larg utilizatata in practica,
prezintd o metodad regenerativa foarte sigura, insa pune unele probleme: dupa 4-6 sdptamani
este necesara inca o interventie chirurgicald in aceastd zona pentru a o inlatura. Tesuturile nou
formate pot patrunde in membrane atasdndu-se la acestea. Lezarea mecanica a tesutului nou

format afecteaza procesul de vindecare, cu atat mai mult ca in unele cazuri aceste tesuturi noi
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nu pot fi acoperite totalmente de lambou, regenerarea scontatd este redusa [325,116]. Atunci
cand expunerea membranei este foarte mare, acoperirea cu lambou a tesutului nou format este
dificila.

Membranele resorbabile nu necesitd o a doua interventie chirurgicala. Ele se resorb
sub actiunea fermentilor tisulari. Acest avantaj reprezinta o facilitare atat pentru pacient, cat si
pentru medic. Din aceste considerente, au fost elaborate si implementate numeroase tipuri de
membrane resorbabile [116,226,342], (tabelul 1.2)

Efectuand o comparatie intre membranele resorbabile si cele neresorbabile, nu a fost
depistata o superioritate a unora fata de altele. Mai mult, chiar utilizarea a aceeasi membrane, insa
in diferite zone de interventie, provoaca rezultate diferite, ceea ce ne vorbeste despre insemnatatea
formei si volumului defectului. Aici se cere de mentionat ca in leziunile interradiculare, niciun
tip de membrane nu contribuie la restabilirea tesutului osos in zona cupolei interradiculare.
Efectul tuturor tipurilor de membrane este determinat nu de specificitatea lor, dar de capacitatea

de creare a conditiilor pentru formare, o buna pastrare si o transformare calitativa a chiagului

sangvin.
Tabelul 1.2. Tipurile de membrale utilizate in chirurgia parodontala

Membrane neresorbabile Membrane resorbabile

a. e-politetrafluretil-ul (e-PTFE) a. Membrane de colagen

Materiale regenerative, Gore Tex (WL Gore) | KOKEN Tissue Guide (Koken)
Paroguide (Lyon)

b. Membrane e-PTFE cu arméatura de titan | b. Polimeri sintetici (componente lactat,
glicol)

GTAM (WL Gore) Membrana GC (GC)
Resolute (WL Gore)
Vicryl (Ethicon)
Atrisorb (Atrix)
Guidor (Guidor)

Asadar, efectul tuturor membanelor probabil, in primul rand, este determinat de mecanismul

sus-amintit, iar specificitatea lor joacd un rol mai pufin important in regenerarea celulelor

ligamentului periodontal. Nu este de negat faptul cd o simbiozd a acestor doud mecanisme

permite cu certitudine de a spori rata succesului [319,343,344].

Rezultatul chirurgiei parodontale poate fi exprimat prin trei parametri de baza:

1. Regenerarea — prezinta reproducerea si reconstruirea portiunii lezate pana la restabilirea
formei si functiei parodontiului marginal. Regenerarea parodontiului marginal prevede
formarea tesuturilor noi: osos, cement radicular, ligamente periodontale.

2. Repararea — este reprezentata prin: tratamentul tesuturilor lezate, dar fara restabilirea in
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totalitate a formei si functiei parodontiului; este vorba de restabilirea lentd a epiteliului
jonctional.

3. Sistemul ligamentar nou — exprimat prin reunirea tesutului conjunctiv cu suprafata radiculara
care, de fapt, poate fi lipsitd de ligament periodontal. Aceastd restabilire se petrece in
momentul formarii cementului radicular cu participarea fibrelor de colagen. In ultimii ani o
atentie deosebitd in tratamentul chirurgical al PMC se acordd metodei cu utilizarea gelului

trombocitar autogen [108,264,307,308,320,333].

Operatii de inserare a implanturilor endoosoase. Planificarea insertiei unui implant se face in
functie de prezenta sau absenta unui sau a mai multor dinti [334]. Pentru evaluarea si planificarea
procedurii de tratament sunt necesare diverse criterii care depind de statusul initial pe care il
prezintd pacientul in general si starea de sanatate parodontald, in special la pacientii cu PMC
[6,7,8,303]. Domeniul implantologiei stomatologice este variat si vast, cuprinzand metode care
incep cu implantarea imediata a unui singur implant, pana la modele complexe de reconstructie
a tesuturilor moi si dure, asociate cu o restaurare a arcadelor dentare exclusiv pe implanturi
[103,125,199,221,246,271,345]. Inlocuirea dintilor pierduti prin inserarea implanturilor
endoosoase prevede diverse tehnici dupa cum urmeaza:
- implantare imediata (dupa extractie), cu incarcare protetica imediata si tardiva;
- implantare intarziata, cu oferta osoasa suficienta si creasta alveolard vindecata.

Dupa numarul de procedee chirurgicale, implantarea se divizeaza in inserarea

implanturilor in doi timpi chirurgicali si intr-un timp chirurgical, in functie de situatia clinica

1.5.2. Tratamentul protetic
Dupa cum s-a mentionat, tratamentul complex al parodontitei marginale cronice are ca scop
inlaturarea factorilor etiologici determinanti si favorizanti, a simptomelor PMC si reabilitarea
pacientului. Un rol important in tratamentul complex al PMC ii revine tratamentului proteteic.
In opinia unor autori [67,115,137,206], in formele generalizate ale parodontitei ocluzia
traumaticd are un caracter secundar, deoarece suprasolicitarea functionald a parodontiului
marginal apare din cauza incapacitatii de a rezista efortului ocluzal, ceea ce rezultd din lezarea
lui primara. Factorul traumatizant (trauma ocluzald) agraveaza evolutia procesului, distrugand
aparatul de sustinere si amplificand procesul inflamator. Alti autori considera ca suprasolicitarea
parodontiului si scaderea rezistentei lui au un rol declansator, care contribuie la aparitia procesului

patologic cu o evolutie complicata [92].
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Dupa parerea altor autori, afectarea parodontiului incepe nu prin gingivitd, dar in urma

unor modificari esentiale in os, care sunt o consecinta a suprasolicitarii parodontiului marginal
[82,143,177,231]. Cert este faptul ca in parodontite marginale apare ocluzia traumatica care
poate fi inlaturata prin slefuire selectiva.
Slefuirea selectiva reprezinta un segment important in tratamentul complex al PMC. Slefuirea
selectivd este orientatd spre inlaturarea supracontactelor ocluzale si readucerea presiunii
functionale de stimulare in tesuturile parodontiului de sustinere avand ca scop reabiltarea si
profilaxia ocluziei traumatice prin echilibrarea ocluzala. Ca notiune, ocluzia traumatica include
in sine o stare patologica de contact (angrenare) a arcadelor dentare, in care apare o hiperfunctie
a unui dinte separat sau a unui grup de din{i ce induc modificari in tesuturile parodontiului de
sustinere, disfunctii musculare, afectiuni ale articulatiei temporomandibulare (ATM) [67,110].

Slefuirea selectiva poate fi realizata utilizand diferite tehnici, in functie de conceptul
ocluzologic aprobat de diversi autori [110]. Scopul insd este acelasi — inlaturarea traumei
parodontale provocata prin ocluzia traumatica, ca factor local in etiologia si patogenia afectiunilor
parodontale [67]. Metoda B. Jankelson este bazata pe urmatorul principiu: in diferite migcari
masticatorii dintii superiori nu contacteazd cu dintii inferiori decat prin intermediul bolului
alimentar. Contactul dintilor ambelor arcade are loc in ocluzie centrica numai la sfarsitul actului
de masticatie, care reprezinta pozitia functionald a mandibulei. Reiesind din aceste principii,
slefuirea selectiva este orientata la inlaturarea contactelor premature (supracontactelor) numai
in ocluzie centrica. Particularitatea de baza a acestei metode este ca relatia ocluzionala, obtinuta
in rezultatul slefuirii selective, in totalitate este controlatd de pacient prin aparitia senzatiei
de confort in timpul masticatiei si depinde de controlul neuro-muscular individual in ocluzie
centricd. Altfel spus, contactul interdentar este realizat de catre pacient (fara ajutorul medicului)
- in pozitie de maxim confort.

Referitor la slefuirea selectiva, A. Schuyler (1961) sustine ca pozitiile anterioare si
laterale ale mandibulei sunt stari fiziologice ale ocluziei si au loc In timpul masticatiei. Metoda
este orientatd spre inlaturarea contactelor premature ce ingreuneaza articularea arcadelor dentare
anume 1n aceste pozifii. Particularitatile acestei metode constau in aceea ca medicul controleaza
si ghideaza manual diverse misciri ale mandibulei. In prezent, este stabilit cu certitudine ca
migcarile functionale ale mandibulei sunt foarte variate si includ nu numai pozitia centrica,
anterioara, laterale si distala (retruzie). Articularea arcadelor dentare in timpul functiei realizeaza
o schimbare ciclica a celor douad faze: statica si dinamica, iar aparitia prioritard a unora din ele

este dictata de tipul ocluziei [110].
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Sinare provizorie. Imobilizarea dentard este unul dintre cele mai vechi procedee din istoria

stomatologiei. Triburile etrusce, precum si chinezii, utilizau inelele si sarma de aur inca in

secolele XIII i.e.n. In 1723, P. Fauchard scria in tratatele proprii despre procedeele sale de sinare
ce prevedeau ligaturarea dintilor mobili. ,,Adevaratele” metode de sinare au aparut in a doua
jumatate a secolului XX fiind utilizate la inceput matasea artificiald, sarma, polimeri sintetici
etc. Un salt calitativ se produce odatd cu dezvoltarea stiintei despre biomateriale in stomatologie.

Aparitia materialelor compozite a imprimat aparitia celor doud componente utilizate si
astdzi: armatura sau baza si materialul adeziv compozitional. Drept ultima realizare se impun
in practica tehnologiile adezive cu utilizarea compozitelor fotopolimerizabile si a bazei din
materiale fibrilare [67,19,73,99,111,137]. Aceste materiale sunt biologic compatibile cu mediul
cavitatii bucale, iar abraziunea lor este practic aceeasi ca cea a indicatorilor smaltului dentar.

O clasificare a sindrii prin intermediul materialelor compozite ar fi dupd compozitia chimica a

bazei:

1. materiale cu matrice anorganica — ceramica si fibra de sticla (,,Polydentia SA” Fiber Spilnt);

2. materiale cu matrice organica — polietilena.

In functie de impregnarea fibrelor, ele sunt preimpregnate in conditii de uzina si impregnabile

direct la folosire.

In dependenta de durata de exploatare a sinei, ele sunt divizate in:

1. Temporare (durata de actiune de la o zi la 1-2 saptamani). Sunt utilizate In general pentru o
stabilizare de durata scurtd pe parcursul remanierei unor manopere parodontale (operatii cu
lambou).

2. Semipermanente (de la o lund pand la un an) - cea mai frecventa aplicatie a sindrii. Prin
intermediul acestor constructii pot fi solutionate multe probleme ce vizeaza afectiunile
parodontiului marginal, in special mobilitatea dentara.

3. Permanente (sina va persista pe durata a mai multor ani). Este o metoda complexa care, de
fapt, este o parte a procesului de reabilitare Tn patologii care vizeaza nu doar parodontiul ci
intreg aparatul stomatognat.

Principii de baza in imobilizarea dintilor. Scopul imobilizarii dintilor mobili in mai multe

sensuri, tinand cont si folosind curbura arcadei dentare. Daca dintii sunt imobilizati ntr-un

singur plan, atunci ei vor fi mobili si in continuare Tmpreuna cu sistemul de imobilizare.
- Extinderea imobilizarii (sinarii) se va face pe dintii vecini, bine implantati in os si care pot
prelua o parte din solicitarile functionale ale dintilor mobili.
- Sistemele de imobilizare (sinare) nu trebuie sa produca disconfort in timpul masticatiei.

- Sa nu irite tesuturile moi.
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- Atela sa fie conceputa in asa mod, incat sa nu fie retentiva pentru placa bacteriana.

- Sa fie usor supusa curatirii si autocuratirii.
Sinare definitiva (de duratid). Remisiunea procesului patologic fard imobilizarea dintilor
mobili este imposibild. Principala si cea mai importanta menire a imobilizarii este compensarea
insuficientei functionale a parodontiului. Principiul functional al atelelor (protezelor fixe) de
duratd este biomecanic — rezilienta functionala a presiunilor masticatorii verticale si orizontale
pe toti dintii inclusi Intr-un complex rigid. Prin imobilizare, se poate ajunge la o echilibrare
functionala prin consolidarea dintilor parodontopati intr-un bloc pluridentar capabil sa se opuna
in mod functional fortelor nocive paraaxiale. Indicarea unui sistem de imobilizare se face atunci
cand capacitatea de adaptare a parodontiului este depasita si exista riscul pierderii dintilor mobili;
mobilitatea dentara devine incompatibila cu exercitarea unei functii masticatorii normale.

Sinarea de durata, ca componenta a tratamentului protetic, urmeaza a fi realizatd numai
dupa etapele tratamentului initial si etapa corectivad — componenta chirurgicala (in cazurile cand
este indicatd). Un moment important si incontestabil este ca protezele utilizate in sinarea de
duratd, trebuie sa fie cu baza Intreg turnata (proteze fizionomice, semifizionomice intreg turnate)
concret pentru fiecare caz clinic, adicd abordare individualizata.

Asadar, una dintre metodele importante ale tratamentului protetic este imobilizarea
dintilor, care este un element al regimului curativ de protectie [137,67]. La etapa initiala de
tratament imobilizarea timpurie are un rol decesiv, deoarece previne actiunea ddundtoare a
factorului traumatizant [99,19,111].

Deci la moment, problema stimularii procesului regenerator in tesuturile parodontiului
afectat prin PMC meritd o atenfie deosebitd. Atat pacientul cat si medicul sunt cointeresati
a gasi modalitatea optima de recuperare si, pe cat e posibil, de revitalizare a componentelor
parodontiului marginal, prin urmare, si a sistemului stomatognat integral, pentru reabiltarea
completa a pacientului.

Starile rezultate din insuficienta regeneratorie a tesuturilor parodontale pot fi recuperate prin

utilizarea remediilor care sunt capabile sa stimuleze aceste procese.

1.6. Concluzii

1. Afectiunile parodontiului marginal se manifestd prin lezdrea tesuturilor parodontale
cu dezvoltarea procesului inflamator. Un rol decisiv in declansarea acestui proces il au
microorganismele parodontopatogene din componenta placii bacteriane, produsele acestor
specii de microorganisme, prin actiunea carora apare reactia de raspuns a tesuturilor gazda

prin factorii interleukinici sau genetici, precum si factorii favorizanti si de risc

57



. Din punct de vedere epidemiologic, afetunile parodontiului marginal sunt cele mai raspandite
patologii stomatologice, care afecteaza 100% din populatie catre varsta de 40 de ani.

. Debutul si evolutia APM sunt influentate de factorii favorizanti si de risc, iar in conditiile R.
Moldova si de un grup de factori specifici, cum ar fi: zona geografica, zonele endemice, de
noxele din mediul de activitate profesionala etc.

. Pentru stabilirea unui diagnostic corect i complet este necesar un examen minutios, amplu
si 0 abordare complexa

. Tratamentul afectiunilor parodontiului marginal este complex si include toate domenilie

stomatologiei: terapeutic, protetic si chirurgical (inclusiv implantologia orala.)
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2. MATERIAL SI METODE DE INVESTIGATIE

2.1. Metodologia revistei literaturii

Prin formularea acestei teme de cercetare, am Incercat sa facem o verificare a lucrarilor publicate

si sd ne convingem dacd la moment exista studii la tema vizata. Revista literaturii ne-a ajutat

sa formuldm tema, iar ca aceasta problema sa se poatd rezolva, apare posibilitatea de a accelera
cercetarea bine redactata, cercetarea literaturii.

Prima etapa a revistei literaturii a fost cercetarea bibliografica propriu-zisa, adica identificarea

publicatiilor care se referd la subiectul pus in discutie.

A doua etapa a aceleeasi reviste a constat in lectura critica a publicatiilor selectate. Dar pentru

a extrage rezultatele si a le utiliza, a fost nevoie de apreciat validitatea studiului, ceea ce s-a

efectuat cu ajutorul unei grile de literatura.

A treia etapd, care a fost foarte utila pentru noi, a fost folosirea met-analizei.

Met-analiza — este un tip aparte de studiu in care cercetatorul nu a adunat el insusi datele utilizate

in studiu; el nu a fost in contact direct cu subiectii relatarile carora au fost studiate (sau cu

dosarele lor).

Folosind met-analiza 1n selectarea literaturii, au fost parcurse sapte etape.

1. Obiectivul met-analizei a avut ca scop de a preciza clar si riguros ipotezele si toate procedurile
utilizate, mai ales cele de cautare a literaturii: criteriile de selectie a studiilor, definirea
evenimentelor si tehnica de analiza a eterogenitatii.

2. Cautarea literaturii s-a efectuat prin mai multe metode simultan si anume prin béncile
bibliografice ce au fost incluse:

e Index Medicus

e  Medline
e  Embase
e Aidsline

* Dissertation abstracts

* Cochrane library

* Teze de doctorat

In acelasi timp, s-a efectuat consultarea bibliografiei articolelor, cartilor, tratatelor asupra
subiectului, a darilor de seama de la conferinte si congrese.
3. Extragerea datelor din fiecare studiu, care a inclus trei mari tipuri de date utilizate prin met-

analiza:
» Datele individuale.

* Rezultatele extrase din publicatii.
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» Rezultatele pe subgrupuri (mai ales pe sex sau perioada de varsta, in aceeasi publicatie
sau publicatii ulterioare).

4. Evaluarea calitatii fiecarui studiu - aceastd etapa s-a efectuat in mod particular subiectiv,
protocolul si borderoul de evaluare a calitatii studiilor efectuate au fost obligatorii prin
indepartarea oricaror date de identificare.

5. Regruparea datelor - etapa este aceea care deosebeste cel mai mult met-analiza de alte
tehnici de sinteza i informatie. Dar Tnainte de a analiza regruparea propriu-zisa a literaturii,
am efectuat mai intai verificarea absentei eterogenitatii.
rezultatelor met-analizei in selectarea literaturii In domeniul dat.

7. In concluzie, folosind aceastd metoda — met-analiza - in selectarea literaturii la temd, ne-a
permis sa sintetizadm rezultatele a doud sau mai multor studii primare deja efectuate in care am
avut ca scop sporirea preciziilor rezultatelor selectate. Prin urmare dupa parcurgerea acestor
etape ale met-analizei, a fost supusa cercetarii parodontita marginald cronica (multilateral si

modern) pe intreg teritoriul Republicii Moldova.

2.2. Programul si metodologia cercetarii

Studiul efectuat s-a bazat pe elabordrile stiintifice moderne pentru studierea particularitatilor
tratamentului complex in reabilitarea pacientilor cu parodontitd marginala cronica aflati printre
populatia republicii, fiind utilizate urmatoarele metode: statistice, epidemiologice, matematice,
de tratament, comparare, analitice, geografice in limitele republicii.

Obiectul de studiu l-au constituit fiecare pacient la care a fost confirmat diagnosticul de
parodontitd marginald cronicd, depistat selectiv din cele trei zone economico-geografice ale
Republicii Moldova si municipiul Chisindu: zona de Nord, reprezentatd de orasul Balti, zona
Centru - raionul Nisporeni, zona Sud - raionul Cahul si municipiul Chisinau.

Studiul clinic s-a realizat in mai multe etape si a cuprins perioada anilor 2000-2008.

La prima etapa a fost determinatd strategia cercetarii:

* Definirea problemei, scopului si a obiectivelor studiului.

* Determinarea volumului, dimensiunilor esantionului si a metodelor de cercetare.

» Elaborarea listei indicatorilor specifici ce reflectd dimensiunile de depistare si a
metodelor de tratament al pacientilor cu parodontitd marginala cronica.

Etapa II. Acumularea materialului.

» Elaborarea registrelor de acumulare a materialului de studiu.

» Extragerea informatiei din documentele oficiale de evidenta si completarea registrelor
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pacientilor cu diagnosticul confirmat ale APM.

» Elaborarea metodelor complexe de tratament si reabilitare a pacientilor cu parodontita
marginala cronica.

Etapa III. Prelucrarea informatiei acumulate.

* QGruparea si sistematizarea materialului in tabele analitice.

* (alcularea indicilor cantitativi si calitativi ai studiului si determinarea exactitatii lor.

* Prezentarea grafica a rezultatelor cercetarii.

Etapa I'V. Analiza si evaluarea rezultatelor obtinute.

» Evaluarea pacientilor depistati cu parodontitd marginala cronicd, axata pe urmatoarele
criterii: sex, grupuri de varsta, mediu de resedintd, zonele economico-geografice ale
republicii.

» Evaluarea eficientei metodelor de tratament si reabilitare a pacientilor cu parodontita
marginala cronica.

Etapa V. Argumentarea stiintificaA a particularitatilor de tratament si reabilitare a

pacientilor cu parodontitd marginala cronica

» Elaborarea si argumentarea stiin{ifica a metodelor complexe de tratament si reabilitare
a pacientilor cu parodontitd marginala cronica.

Selectarea esantionului reprezentativ pentru studiul epidemiologic descriptiv

Cercetarea integrala s-a efectuat in functie de persoana, loc si timp, efectuandu-se trei tipuri de
comparatii :

1. Demografica (varsta).

2. Economico-geografica (nord, centru, sud).

3. Temporara ce a cuprins perioada (2000-2008).

Cercetarea ,,selectiv-reprezentativd” a pus In evidentd variabilitdfile distributiei
afectiunilor parodontiului marginal in functie de dividerea administrativ-teritoriala a Republicii
Moldova. La proiectarea esantionului de studiu selectiv pentru studiul epidemiologic s-a finut
cont de urmatorele principii generale:

- In primul rand, am utilizat esantionarea probabilistica, adica toti pacientii populatiei
analizate au posedat probabilitatea de selectie, cunoscuta, fiind mai mare ca zero.

- In al doilea rand, esantionul a fost autoponderat, deci nicio componenti a populatiei
nu a reprezentat intentionat o proporfie mai mare sau mai micd in intregul esantion decat
proportia sa in populatie.

Selectarea esantionului reprezentativ a studiului epidemiologic a fost realizata in baza

urmatoarelor principii de lucru:
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1. Unitatile care se extrag din totalitatea de origine nu se mai repun.

2. Selectia este potential randomizata elementelor din populatie.

3. Rezultatele obtinute vor fi decisive pentru inreaga colectivitate de origine.

Esantionul reprezentativ pentru determinarea aspectelor epidemiologice ale afectiunilor
parodontiului marginal la populatia Republicii Moldova a fost proiectat prin folosirea formulei

statistice [Muresan P.] (formula 2.1):

Nxt2xpxq (2.1)
N x A? thXqu

unde:
n — este volumul esantionului reprezentativ;
N — volumul colectivitatii generale;
t— 1,96, criteriul Student (t) pentru atingerea nivelului de confidenta de 95%;
P si q — probabilitatea si contraprobabilitatea de aparitie a fenomenului cercetat;
A’ - este eroarea limitd admisa: acceptand eroarea de 0,05 (A =5%).
Tinand cont de faptul ca 0 <P <1 si q =1 — P, produsul Pxq este maxim atunci cand Pxq = 0,5;
A_- eroarea limita admisa egald cu 0,05 [5%].
Completand formula cu cifre, obtinem urmatoarele (formula 2.2):
63389 x1,96*x 0,5x0,5

n= =381 pacienti (2.2)
6389 x 0,05%x1,96*x 0,05 x 0,05

Astfel volumul esantionului reprezentativ pentru studiul epidemiologic a numarului
de pacienti cu afectiuni ale parodontiului marginal constituie 381 (11,4%) pacienti, insa ca
rezultatele noastre sa fie mai veridice, pentru analiza epidemiologica am luat 1603 pacienti.
Pacientii cu afectiuni ale parodontiului marginal, in functie de cele trei zone economico-
geografice si municipiul Chisinau, s-au repartizat astfel:

e Zona Nord — 342 de pacienti — 21,3%.

» Zona Centru — 333 de pacienti — 20,8%.

e Zona Sud — 162 de pacienti — 10,1%.

* Municipiul Chisinau — 766 de pacienti — 47,8%.

» Total — 1603 pacienti — 100%.

Pentru selectarea teritoriilor si determinarea esantionului reprezentativ, a fost folosita

metoda selectiei in cuiburi (in serii). In cadrul unitatilor teritoriale a fost supus studiului un

62



numar de 63389 de fise de ambulatoriu, ele s-au repartizat astfel: zona Nord — reprezentatd de
orasul Balti - 7025 de fise de observatie, in zona Centru — raionul Nisporeni — 6311 fise, in zona
de Sud — raionul Cahul - 5328 de fise si municipiul Chisinau — 44725 de fise de observatie. In
rezultatul examinarii acestor fise de ambulatoriu in numar de 63389, s-au depistat 1603 pacienti
cu APM (gingivita, parodontitd), care s-au repartizat Tn urmatoarea ordine: zona de Nord - orasul
Balti — 342 de pacienti, zona Centru — raionul Nisporeni — 333 de pacienti, zona de Sud — raionul
Cahul — 162 de pacienti si municipiul Chisinau — 766 pacienti depistati cu parodontitd marginala
cronicd, inregistrati in intervalul de timp 2000-2008.

2.3. Caracteristica genrala a pacientilor cu PMC

Esantionul de cercetare personala a inclus 182 de persoane cu PMC, cu varste cuprinse intre 17

— 63 de ani, inclusiv 97 barbati si 85 femei (tabelul 2.1).

Tabelul 2.1. Esantionul de studiu a pacientilor cu parodontitd marginala cronica in functie de
varsta i a sexe

Sexul
Nr Gruli)elev Masculin Feminin t p Total
de varsti abs. %=+m abs. %=m abs. %=+m
1 17-20 9 9.2+2.9 7 8,2+2,9 | 0,243 >0,5 16 8,8+2.0
2 21-30 5 15,543,7 19 22,4451 1,16 >0,5 34 18,7429
3 31-40 25 25,8444 14 16,5£4,0| 1,56 >0,5 39 21,4+3.0
4 41-50 23 23,8443 20 23,5+4,6 | 0,047 >0,5 43 23,6+3,1
5 51-60 12 12,343,3 16 18,8+4,2 | 1,22 >0,5 28 15,4427
6 63 13 13,443,4 9 10,6+3,3| 0,591 >0,5 22 12,1+2.4
Total 97 100 85 100 182 100

2.4. Metode de examinare
La examinarea pacientilor cu parodontitd marginald cronica au fost selectate si aplicate
metodele moderne, recomandate de OMS si aprobate in multiple cercetdri de cétre savanti de
talie mondiala. Stabilirea diagnosticului s-a efectuat in conformitate cu clasificarea aprobata la
Plenara Unionald a Asociatiei stomatologilor din noiembrie 1983, care std la baza programului
de studii in domeniul parodontologiei in Republica Moldova.

Metodologia examinarii pacientului cu parodontitd marginald cronica a fost efectuata
in conformitate cu schema clasica: 1 - anamneza; 2 - examenul clinic obiectiv; 3 - examene
complementare.

Examenul clinic obiectiv a inclus metode specifice de evaluare a parodontiului marginal pentru
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stabilirea afectiunii si gradului ei de evolutie ca: inspectia si palparea; indicii de igiend bucala,
stari de imbolnavire parodontald; indicii de inflamatie parodontala. Din metodele complementare
in actualul studiu au fost utilizate: metode radiologice, microbiologice, morfopatologice,
biochimice.
Printre metodele de examen complementar al pacientilor cu boala parodontald, examenul
radiologic este prioritar. Metoda permite stabilirea prezentei, caracterului si gradului de extindere
a modificarilor patologice in tesutul 0sos.
Ortopantomografia (OPG). Este cea mai raspanditd metoda de examen radiologic in
parodontologie, motiv pentru care in imagine avem ambele arcade dentare in stare de ocluzie,
corpul maxilarelor, sinusurile maxilare; de asemenea, se poate obtine si o ampld informatie
despre starea tesutului osos spongios, si o claritate perfecta referitor la osul alveolar in caz
de Tmbolnavire parodontalda [128,144,150]. Importanta majora a OPG se explica prin
urmatoarele momente prioritare: la realizarea OPG, fluxul razelor Rontgen este orientat aproape
perpendicular fragmentelor dento-alveolare ale maxilarelor, cu o mai mare precizie reflecta
starea sectorelor marginale ale proceselor alveolare §i, nu mai putin important, raportul dintre
septurile interalveolare si jonctiunea cimento-smalfiara [91,111,176]. Important de mentionat ca
la realizarea unei OPG, nocivitatea actiunii razelor X asupra organismului este scazuta.
Asadar, pentru examinarea pacientilor cu parodontitd marginala cronica, OPG se
recomandd ca metoda de bazad care permite aprecierea calitativa si cantitativd a starii zonei
dento-alveolare [128]. Cliseele radiologice (OPG) au fost realizate prin intermediul aparatelor
“Ortophos — 37 s1 ”5D2”.
Radioviziografia (RVG). Cu scop de obiectivizare a diagnosticului si monitorizarea in dinamica
a tratamentului PMC (indeosebi a tratamentului chirurgical), a fost utilizatd radiografia in
incidenta retroalveolara si in special RVG.
Radioviziografia (RVG), ca metodd moderna de examen radiologic, ne-a oferit posibilitatea
de a obtine informatii privind densitatea tesutului osos, masurarea defectului osos la etapa de

diagnostic si, ulterior, la etapele de monitorizare in dinamica a tratamentului PMC (figura 2.1).
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Fig.2.1. RVG cu aprecierea densitatii osoase in zona defectului.

Totodata, am reusit realizarea amprentelor negative, colore ale defectului osos care, la
randul sau, ne ofera informatie suplimentara despe forma si marimea defectului osos, precum
si nivelul refacerii osoase dupa interventiile chirurgicale cu aplicarea materialelor de aditie la
etapele de monitorizare n timp. Prin aceste performante, metoda este utila pentru aprecierea
nivelului de lezare a tesutului osos si, nu mai putin important, in studierea starii tesutului osos
, atat intact cat si parodontopat, inclusiv si in viziunea inserarii implanturilor endoosoase. Mai
mult, informatia se stocheaza si se pastreaza in memoria computerului; ea poate fi utilizata pentru
comparatie la monitorizarea tratamentului in timp [46]. In studiul nostru, radioviziografia s-a
efectuat cu aparatul ,,7oshiba explor-x70 Do82B” din clinica stomatologica universitara, pana
la interventiile chirurgicale si la distanta de 3,6,12 luni postoperatoriu, utilizand programele
“XrayVision,, si ,,XVLite”, prin optiunile lor avem posibilitatea de prelucrarea a imaginilor
stocate pentru comparare la diferite etape de monitorizare.

Examenul de reevaluare, aplicand metodele descrise anterior, s-a efectuat dupa
urmatoarea schema: indicele de igiena Silness-Loe, PMA, indicele de sangerare si IP — la etapa
de diagnostic si la intervalele de 3,6,12 luni — pentru pacientii din grupul de control, iar pentru
pacientii grupului de studiu (tratati prin metodele chirurgicale) — la intervale de 1,3,6,12 luni
postoperatoriu. Masurarea profunzimii pungilor parodontale s-a realizat la etapa de diagnostic,
la 6,12 luni pentru toti pacientii aflati din lotul martor, iar la pacientii din grupul de studiu cu
tratament chirurgical — si preoperatoriu. Mobilitatea dentara a fost verificatd dupa inlaturarea
atelelor provizorii (dupa 6 si 12 luni postoperatoriu). Controlul radiologic — OPG — s-a efectuat

la etapa de diagnostic si la 12 luni, RVG — la 3,6,12 luni postoperatoriu.
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2.5. Metode epidemiologice de cercetare

In realizarea scopului si obiectivelelor trasate in actualul studiu, am recurs la metode
investigationale epidemiologice pe orizontala care privesc frecventa afectiunilor parodontiului
marginal.

Afectiunele parodontiului marginal au o raspandire larga printre populatia din diferite tari
ale globului pdmantesc si, bineinteles, si in Republica Moldova, unde ea este putin studiata. Desi
este cunoscut faptul ca factorul dominant in etiologia si patogenia afectiunilor parodontale sunt
este necesara si din alte considerente, specifice Republicii Moldova, cum ar fi: particularitétile
climato-geografice, zonele endemice (continutul fluorului in cantitdfi mari in apa potabild),
mediul de ambiantd al populatiei, conditii specifice de lucru in industria viniculd si, nu mai
putin important, este informarea insuficientd a populatiei in privinta profilaxiei afectiunilor
parodontiului marginal etc.

Actualul studiu a fost realizat pe intreg teritoriul Republicii Moldova, incepand cu anul
1990, si contine doud componente: examinarea datelor statistice (darile de seama anuale) la
nivel republican si studiul in teritoriu. Tinem s-a mengionam de la bun inceput ca rezultatele
obtinute ale acestui studiu in ambele sale componente nu reflecta situatia reala vizavi de frecventa
afectiunilor parodontiului marginal in R. Moldova. Motivul este simplu - lipsa informatiei.
Totodata, unele rezultate (informatie primard) sunt descrise in capitolul 3, care au pus in evidenta
si care pot si trebuie s-a serveasca ca un punct de reper in studiile ulterioare.

In prima parte au fost studiate datele darilor de seama ce tin de activitatea serviciului
stomatologic in Republica Moldova, in profunzime de 17 ani. Aceste date au fost colectate de la
Centrul Stiintifico-Practic Sanatate Publica si Management Sanitar al Ministerului Sanatatii din
Republica Moldova [42,43,44,49,70].

A doua parte a studiului a fost realizat in teritoriu, in cele trei zone (Nord, Centru, Sud)
ale Republicii Moldova si municipiul Chisinau, si a avut drept scop scoaterea in evidenta a
unor particularitati de frecventa ale afectiunilor parodontiului marginal in zonele nominalizate,
in perioada de dupa anul 2000. Studiul s-a efectuat prin analiza a 63389 de fise de observatie
ale pacientilor, fiind axat pe evidentierea persoanelor afectate de APM. Pe parcursul realizarii
studiului nu intotdeuna am reusit sa obfinem informatie pe unele sectoare vizate si in unele
perioade de timp. In acest scop, au fost elaborate de noi si puse in aplicare formulare de evidenta,
vizand urmatorii indici: diagnosticul APM (gingivita, parodontitd), sexul, varsta bolnavilor si
locul lor de trai (fig. 2.2). Dupa cum s-a mentionat anterior, studiul a avut la baza trei tipuri de

comparatii: 1) demografica; 2) economico-geografica (nord, centru, sud); 3) temporard, ce a
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cuprins perioada 1990-2007 - prima parte si 2000-2008 componeta a doua a studiului.

Fig.2.2. Formularul de studiu epidemiologic in teritoriu.
Datele au fost prelucrate statistic prin metoda Student, utilizand formula irevocabilitatii selective

(P. Muresan).

2.6. Metode morfopatologice de studiere a parodontiului de invelis

In actualul studiu, am recurs la metode investigationale morfologice pentru solutionarea unor
probleme abordate, inclusiv si a celor legate de varsta pacientului. Parodontiul de sustinere
putea fi studiat macroscopic in timpul operatiei.

Scopul principal al investigatiilor histologice a fost reliefarea unor aspecte structurale ale
parodontiului de invelis si a particularitatilor modificarilor tesutului gingival in dependenta de
evolutia si forma clinica a parodontitelor marginale cronice.

In realizarea scopului, au fost supuse studiului materiale (bioptate) prelevate de la 118
pacienti, cu PMC, cu varste intre 21 si 63 de ani, dintre care: barbati - 68 si femei - 50, carora le-
au fost indicate interventii chirurgicale. Toate aceste persoane sufereau de parodontita marginala
cronica de gravitate medie si grava. Interventia se efectua cu un bisturiu nr.15, printr-o incizie
intrasulculara pana la baza pungii parodontale, astfel se separa epiteliul si tesutul conjunctiv
inflamat al peretelui moale al pungii parodontale pe fata radiculara.

Materialul a fost colectat din tesuturile excizate in procesul de tratament chirurgical,
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operatii cu decolarea lamboului mucoperiostal. Pentru noi prezentau interes modificarile
morfopatologice ale parodontiului de invelis in formele medie-grava si grava ale parodontitelor
marginale cronice. Bioptatele se fixau in sol. de glutaraldehida, sol. Carnua sau in sol. de formol

neutru de 8-10% (figura 2.3).

Fig.2.3. Bioptat prelevat intraoperatoriu.

Dupa fixare, din fesuturile colectate, s-au pregatit sectiuni histologice cu grosimea
de la 5-7 mkm pana la 15-20 mkm. Piesele histologice au fost colorate prin diferite metode:
de rutind - cu hematoxilind-eozind, dupa van Gieson. Metodele nominalizate permit a stabili
particularititile morfopatologice care apar in structura parodontiului de invelis Tn parodontitele

marginale cronice.

2.7. Metode biochimice de determinare a markerilor metabolismului osos in serul sangvin
la pacientii cu PMC

Metodele respective ofera informatie despre reactivitatea organismului, gravitatea procesului
inflamator [61,62]. Studierea metabolismului mineral — in tesutul osos parodontal, analizand
aceasta informatie, avem posibilitatea de a aplica un tratament corect, inclusiv schitarea
tratamentului la diverse etape. Un element nu mai putin important este depistarea precoce a
diabetului zaharat care, la randul sdu, influenteaza evolutia bolii parodontale si, corespunzator,
alcatuirea si punera 1n aplicatie a planului de tratament [30,170]. Sangele venos a fost colectat
de la pacientii aflafi in studiu cu o seringa de 5 ml, apoi plasat in eprubete si transportat la
Laboratorul Stiintific Central (sectia biochimie) al USMF , N. Testemitanu” in primele 3 ore
dupa colectare.

Pentru studierea proceselor metabolice in osul alveolar, pana si dupa tratament, au fost studiati

urmatorii indici biochimici.
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Markeri ai metabolismului osos . Procesele biochimice care au loc in dereglarea metabolismului
0sos, au fost studiate in diferite afectiuni: osteoporoze si osteopatii, utilizdnd ca markeri ai
metabolismului osos (ai procesului de osteogeneza si resorbtie) activitatea fosfatazelor alcalina
termolabila si acida tartratrezistenta [24,78].

Unul din obiectivele acestui studiu a fost estimarea unor factori biochimici in sange la bolnavii
cu parodontitd marginald cronica si aprecierea rolului lor in procesul evolutiei si recuperarii
afectiunii. In acest context, noi am studiat evolutia markerilor de baza in procesele de metabolism
0sos la pacientii cu PMC supusi tratamentului chirurgical.

- Fosfataza acida (F/Ac) tartratrezistenta. Activitatea enzimei a fost determinata in
baza reactiei de scindare Tn mediul acid a a-naftilfosfatului in a-naftol si fosfat a-naftol care
interactioneaza cu diazo-2cloro-5-toluien formand un compus colorat n rosu. Cantitatea lui este
proportionald activitafii enzimei in proba cercetatd, si se masoara colorimetric. Masurarea in
prezenta tartratului permite evaluarea activitatii fosfatazei acide osoase.

- Fosfataza alcalina (F/Al) termolabila a fost determinatd dupa acelasi principiu, insa reactia
are loc in mediu alcalin. Pentru dozarea formei osoase serul a fost incalzit la 56° C timp de zece
minute Tnaintea efectuarii procedurilor de analiza. Dozarea F/acide — EC 3.1.3.2., F/alcaline,
s-a efectuat cu setul standard al firmei ELITECH diagnostix (Franta) — international acceptata
unanim.

- Determinarea calciului ionizat (Ca?"). In mediul neutru calciul ionizat cu arsenazo III
formeaza un complex colorat. Intensitatea coloratiei este proportionald cu concentratia totala
de Ca?" in ser.

- Determinarea magneziului (Mg). In mediul alcalin cu ,,Calmagite”, magneziul formeaza
un complex colorat. Intensitatea coloratiei solutiei de lucru coloreaza direct concetratia de
magneziu.

- Determinarea fosfatului anorganic (Pi). Ionii de fosfat anorganic in mediu puternic acid
interactioneaza cu molibdenul de amoniu, cu formarea complexului colorat de fosfomolibdat,
intensitatea coloratiei fiind proportionald cu concetratia de fosfat anorganic.

Metodele traditionale de determinare a Ca**, Mg si a Pi nu sunt informative pentru diagnosticul
precoce in patologiile stomatologice, in special a PMC, deoarece celelalte segmente ale
scheletului osos mentin nivelul Ca** si a Pi (fosfatul anorganic) seric. Totodata, fosfatazele acida
tartratrezistenta si alcalinad termolabild, sunt indici specifici, sensibili si informativi (continutul

lor se modifica la cele mai mici schimbari in tesutul 0sos).
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2.8. Metode de identificare a microflorei parodontopatogene

Avand in vedere cd metodele bacteriologice clasice de examinare sunt de lungd duratd ca
timp (peste 3 sdptamani) si nu intotdeuna se pot depista bacteriile parodontopatogene din PPr,
cercetarile au fost orientate spre metodele de diagnostic biologico-moleculare, in special metoda
reactiei de polimerizare in lant, numita Polymerase Chain Reaction sau reactia de amplificare
genicd (PCR), prin care fragmente scurte (de 100 - 2000 de perechi de baze nucleotidice) sub
controlul unei ADN-polimeraze, sunt supuse mai multor cicluri de replicare, Incat cantitati
infinitenzimale sunt amplificate de milioane de ori, devenind detectabile cu o sonda ADN.
Astfel, poate fi detectata chiar si o singura celuld bacteriana cu particula virala [78,138,139].
De altfel, aceste metode cu succes sunt utilizate de mai mult timp in alte sfere ale medicinii. In
prezent cateva firme cunoscute de peste hotare propun sisteme-test pentu punerea in evidenta a
cinci specii de bacterii parodontopatogene enumerate mai sus.

Important este de mentionat ca imbibarea absorbantului cu sange nu influenteaza
rezultatul. Mai mult, prin aceasta metoda se poate examina microflora in caz de pereimplantite,
afectiuni ale mucoasei cavitatii orale, in patologiile pulpei si ale tesuturilor periapicale
[39,45,76,145,163,252,278].

Firma OOO HII® “TEHTEX” & OO0 “/IMACAH” (Federatia Rusd) propune un produs
nou (sistem-test) pentru testarea celor mai importante si agresive bacterii parodontopatogene
dupa codul genetic — ADN, (Actinobacillus actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia,
Treponema denticola, Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythensis (Bacteroidis
forsythus). Avand in vedere cad aceste bacterii sunt anaerobe (,,gram — ) si prin metodele
bacteriologice conventionale nu le putem depista, am folosit aceastd posibiltate colaborand cu
Centrul Medical de Diagnostic Molecular ,,Citobiomed” S.R.L.

Efectul lezant al microorganismelor vizate asupra tesuturilor parodontale se exprima nu numai
prin actiunea toxica directa, dar si pe cale indirecta, stimuland reactii imunologice.
In actualul studiu ne-am propus ca scop estimarea microflorei parodontopatogene din PPr la

pacientii cu parodontite marginale cronice pentru a elabora scheme individualizate de medicatie

Fig.2.4. Dispozitive de prelevare a probelor microbiologice la pacientii cu PMC.
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la etapa initiald a tratamentului complex. In acest scop au fost prelevate probe din pungile

parodontale la 47 pacienti cu PMC, forma medie-grava (figura 2.4).

Metoda de prelevare a probelor bacteriologice. Probele bacteriologice au fost prelevate

inainte de prelucrarea mecanica sau ultrasonica a pungilor parodontale. Conform instructiunilor

producatorului, la colectarea probelor am urmat urmatoarele etape:

- Au fost inldturate depozitele supragingivale cu chiurete parodontale sterile.

- Locurile prelevarii probelor au fost uscate cu o mesa sterila din tifon.

- Introducerea absorbantelor din hartie sterile in punga parodontala (pana la fundul ei) in asa
fel, incat sa nu contacteze cu lichidul bucal.

- Mentinerea absorbantului in punga parodontald timp de 10 secunde.

- Inlaturarea absorbantelor sterile din PPr si plasarea lor in containerul de transport — tip
Ependorf care contine 500 mkl de ser fiziologic steril.

- Agitarea continutului impreuna cu absorbantul, dupa care absorbantul se Inlatura.

- Containerele de transport cu probele prelevate au fost transportate la Centrul Medical de
Diagnostic Molecular ,,Citobiomed” S.R.L.

- Probele pot fi pastrate la frigider la temperatura de 4 ° C nu mai mult de 72 de ore, timpul limita

in care probele trebuie sd ajunga in laborator pentru cercetare (probele nu se congeleaza).

2.9. Materiale utilizate in tratamentul parodontitei marginale cronice

Regenerarea tesuturilor parodontale, restaurarea completd a osului distrus, lamoment este clinic si
histologic dovedita, deci ar trebui sd constituie metoda de electie in cazul tratamentului leziunilor
infraosoase, medicul avand la dispozitie o serie intreaga de tehnici [84,85,167,174,282].

In prezent, s-au conturat doud mari directii in abordarea tratamentului parodontitei
marginale cronice prin metoda regenerarii tisulare ghidate. Prima se refera la necesitatea aplicarii
unui material de aditie in zona defectului osos parodontal in speranta inducerii unei regenerari
osoase, iar a doua directie se refera la tehnicile care favorizeaza procesele regenerative [120,166
,207,213,260,318,325,345]. In acest context, pentru tehnica RTG am selectat doua biomateriale

— compozitia nanostructurald colagen-apatita LitAr si Colapol-3-LM.

Caracteristica materialelor de aditie

Compozitia nanostructurald colagen-apatita LitAr. Un biomaterial pentru reconstructia
defectelor osoase trebuie sa fie biocompatibil si sd posede proprietati bune de manevrare si
modelare in situatii clinice specifice. Majoritatea biomaterialelor sunt produse inerte care nu

interfereaza sau nu iau parte la fiziologia remodelarii osoase, fiind concepute in concordanta cu
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un singur concept — de biocompatibilitate; functia lor fiind limitata doar la mentinerea volumului
grefei. Insusi conceptul de biocompatibilitate are o utilitate largd in implantarea permanenti
in corpul uman, dar este limitat in raport cu materialele utilizate pentru reconstructie osoasa
[24,48,85,102,154,164,166].

Compozitia nanostructurald colagen-apatita LitAr prezintd un amestec perfect integrat al
componentei organice — colagenul (xeno-) si a componentei neorganice de calciu - hydroxifosfat
[Ca , (OH), (PO4) ] sau de calciu-hydroxifluorfosfat [Ca, (PO,) (OH) 20 F .

Compozitia nanostructuralda colagen-apatitd LitAr, fiind un material osteoplastic tip
colagen-apatita (calciu-hydroxifosfat), repeta aproape in totalitate structura tesutului osos

[114,117,120,304] (figura 2.5): 5Ca** + OH- +3PO,* = Ca (OH) (PO ).

e
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Fig. 2.5.Microstructura LitAr-ului si a colagenului, (dupa C./I. JlutBunos, 2004).

Materialul nanocompozit LitAr este sintetizat prin difuzie ghidata a ionilor de Ca **, OH,
PO4* cu marimea cristalelor de hidroxiapatita 5 -10 mxm pe suprafata fibrelor de colagen care,
la randul sdu, sunt depuse uniform pe tot volumul colagenic.

Aceastd metoda de sintetizare are prioritate prin faptul ca asigurd o integrare structurald a
componentelor mai superioard decat un simplu amestec mecanic, cum se purcede la sintetizarea
materialelor osteoplastice uzuale. Continutul mineral (umplutura) al materialului LitAr este de
75-85 % greutate. Fiind un material de aditie nanostructural pe baza de colagen, LitAr-ul poseda
proprietatile colagenului care are un rol cheie in procesul de regenerare osoasa, deoarece:

a) serveste drept substrat valid pentru agregarea si aglutinarea trombocitelor;

b) atrage si diferentiaza celulele mezenchimale primitive, prezente in maduva ososasa;
c) mareste rata de proliferare a osteoblastelor de 2-3 ori;

d) stimuleaza activitatea trombocitelor, osteoblastelor si osteoclastelor in procesul de

vindecare tisulara.
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Materialul osteoplastic de aditie Colapol CP-3 LM. Este un produs al JSC “NPO POLISTOM”,
(Federatia Rusd), reprezentat de o compozitie organica si anorganica a tesutului osos impregnat
cu lincomicina si metronidazol (LM), ceea ce corespunde cerintelor de utilizare a materialelor
de aditie — protejarea cu antibiotice inainte de inserarea in zona defectului osos. Se atribuie
catre materialele de aditie ce nu provoaca reactii adverse (alergice, inflamatoare, modificari
mutagene). Dintre proprietétile pozitive — stimuleaza procesele osteogenice, stimuleaza procesul
de cicatrizare, prin aceasta refacand tesuturile parodontale, nu influenfeaza asupra sarcinii si
dezvoltarii fatului. Se caracterizeaza prin biocompatibilitate si nu induce reactii de respingere
[94,102]. Colapol CP-2 LM si Colapol CP-3 LM sunt expuse sub forma de placute cu marimi
20x8x1,5 mm, cu greutatea de 0,15 g si 20x8x8 mm corespunzator (fig. 2.6).
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Fig.2.6. Forme de livrare in comert a materialul de aditie Colapol CP-3 LM.

Dupa cum se observa, diferenta este numai in grosimea placutelor — lucru important, deoarece

poate fi selectat conform marimii si volumului defectului osos.

2.10. Algoritmul tratamentului complex

In tratamentul complex, scopul principal consta in suprimarea factorilor etiologici, simptomelor
afectiunii si reabilitarea maxima a pacientilor. Dupa stabilirea clinico-radiologica a diagnosticului
afectiunii, se elabora un plan de tratament maximal individualizat.

Reabilitarea completa a pacientilor cu parodontitd marginald cronicd necesita un sir
de etape de tratament bine structurate, care includ toate componentele tratamentului complex,
incepand de la etapa initiala si finalizand cu tratamentul de mentinere dupa cum urmeaza:

I. Tratamentul local:

1. Etapa initiala:
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- Tratament parodontal.

- Tratament odontal.

- Tratament preprotetic.

- Restaurare preprotetica provizorie.

2. Etapa corectiva:

- Chirurgia parodontala propriu-zisa include toate procedeele chirurgicale la nivelul
procesului alveolar cu toate componentele lui structurale.

- Chirurgia muco-gingivala prevede o serie de interventii operatorii adjuvante in
chirurgia parodontala (dupa necesitate).

- Echilibrarea ocluzala prin tratament protetic definitiv, folosind constructii fixe,
inclusiv pe implanturi endoosoase, scheletate, pe culise, partial mobilizabile. Se recomanda
echilibrarea ocluzala cu lucrari fixe, care servesc si in calitate de atela de durata.

3. Etapa tratamentului de mentinere:

- Vizitele periodice la medicul parodontolog in cadrul evidentei de dispensar.

- Inlaturarea plicii bacteriene si a tartrului dentar.

- Periajul profesional al dintilor.

- Tratamentul de biostimulare locala.

- Realizarea ocluzogramei si slefuirea selectiva, dupa necesitate.

- Corectarea sinei provizorii, dupa caz.

- Tratamentul general sezonier etc.

II. Tratament general: antibioticoterapia, vitaminoterpia (complexe de minerale si

vitamine etc.).

Schema tratamentului preoperatoriu. Interventiile chirurgicale la nivelul parodontiului
marginal pot fi realizate numai dupa o pregatire minutioasd atat a tesuturiolr parodontale, cat si
a Intregului organism (stimularea fortelor defensive - reactivitatii organismului). Pacientii din
lotul de studiu, care urmau sa fie supusi interventiilor chirurgicale, dupa stabilirea diagnosticului
definitiv, conform planului de tratament, au beneficiat de urmatoarele metode de tratament
incluse 1n etapa initiala.

Tratament local. In cazul parodontitelor marginale cronice de gravitate medie, tratamentul
initial s-a efectuat in primele sedinte pe cate un cadran. In formele grave ale PMC, pentru a evita
recontaminarea pungilor parodontale, tratamentul initial s-a efectuat dupa schema ,,dezinfectie
totald a cavitatii orale intr-o etapa” [55,57,101,146, 229,248,311]. Metoda prevede doua sedinte

pe parcursul a 24 de ore, cand au loc detartraj-surfasaj, irigatii ale pungilor parodontale cu
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clorhexidina de 1% (pentru eliminarea bacteriilor), clatituri si gargara cu clorhexidina de 0,2%,
periaj odontal.

Tratamentul de baza al parodontitei marginale cronice este antibacterian, reiesind din conceptul
ca factorul microbian este dominant in etiologia afectiunii. Insa, desi sunt utilizate remedii
antibacteriene cu spectru larg de actiune, problema lichidarii procesului inflamator ramane
nerezolvata, fie din cauza cd in etiologia si evolutia PMC participd mai multe specii de
microorganisme, fie din cauza aparitiei dereglarilor biomecanicii dintelui sau a arcadei dentare
[12,18,25,26,68,69]. Deaceea, terapia patogenicd includea: componenta conservatoare -
prelucrarea antiseptica a cavitatii bucale, detartraj ultrasonic sau manual, periaj profesional in
combinatie cu sistemul AirFlow, biostimulare (injectarea pe pliul de tranzitie a preparatelor
biomodulatoare - sol.BioR 0,5%, sol. Vit. B1 etc.), instilatii cu preparate antiinflamatoare sub
forma de praf — BioR (brevet de inventie MD 2855 G2 2005.09.30 — remediu absorbant local)
[5], unguent - LevoBioR, Izofural 0,1%, geluri - MetkloDenta, Elugel, fiind introduse (instilate)
cu o seringd getabila (fig. 2.7) de 2 sau 5 ml, avand un ac bont (tehnica propusa de noi), sub o

presiune balansata.

Fig. 2.7. Seringa pentru instilatia gelurilor in pungile parodontale.

Componenta protetica — tratamentul protetic, ca componenta a tratamentului complex al PMC,
are ca scop normalizarea biomecanicii arcadelor dentare, fapt care, la randul sau, lichideaza
suprasolicitarea functionala a parodontiului prin substituirea defectelor si ameliorarea starii
tesuturilor si a nutritiei lor.

La toti pacientii s-a realizat ocluzograma si inlaturarea factorului traumatizant (ocluziei

traumatice) prin slefuirea selectiva, factor care complica evolutia procesului distrugand aparatul
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de mentinere al dintelui si intensificand procesul inflamator. Amprentarea in viziunea obtinerii
modelelor de studiu pentru ulterioara planificare a tratamentului protetic in etapa urmatoare
(etapa corectiva — sinarea de duratd); la necesitate - stabilizarea dintilor prin imobilizarea lor
timpurie cu aplicarea atelelor — etapa initiald cu rol primordial in Tnlaturarea suprasolicitarii
functionale a parodontiului, ceea ce contribuie la stoparea procesului. Cele mai frecvente remedii

(de sinare provizorie) utilizate de noi, au fost materiale cu matrice neorganica — ceramica si fibra

de sticla ,,Fiber Splint” (compania Polydentia SA), sistemul ,,Conect”, (fig. 2.8).

Fig. 2.8. Sina provizorie - sistemul ,,Fiber Splint”.

Fibrele de sticla sunt sub forma de tesatura din firisoare cu grosimea de 0,05 mm, cu duritatea
de 1000 Mpa si cu lafimea de 4 mm. Banda de tesatura este continud fiind sectionatd dupa
necesitati.

Dupa inldturarea tartrului dentar, s-a efectuat lustruirea suprafetelor dentare (inlaturarea placii
bacteriene) pe care urma sa fie fixatd viitoarea atela. N-au fost utilizate paste de lustruire ce
contin fluor, deoarece ele influenteaza negativ asupra adeziunii materialelor si fibrei de sticla
la suprafata dintilor. Apoi se realizeaza gravajul suprafetelor dintilor cu gel de gravaj de 37%,
in decurs de 20 de sec. Cu ajutorul getului ne fortat de apa, s-au spalat si apoi uscat suprafatele
dentare. Urmatoarea etapa este aplicarea adezivului timp de 10 secunde si fotopolimerizarea lui
in decurs de 20 de sec.

In cazul utilizarii tehnicilor de bonding, cu materiale de generatia a 6-a (gravajul si adezivul
sunt asociate), totul se executa intr-o etapa, inclusiv fotopolimerizarea in decurs de 20 de sec.
Important este ca apoi sd fie utilizat doar adezivul, dupa care urmeaza aplicarea unei fasii de
fibra de sticld, impregnatd in prealabil cu adeziv, si fotopolimerizarea ei in decurs de 20 de sec.
Aceeasi procedura este executatd de 2-3 ori pand la atingerea grosimii dorite care va conferi
constructiei rigiditatea scontatd. Una din cele mai imporatnte proceduri este adaptarea benzii
fibrilare si introducerea fibrei de sticla in spatiile interproximale pentru a mari suprafata de

contact si obtinerea unei rezistenfe mai bune. Acest procedeu se realizeaza usor cu inelele de
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fixare si ajustare din setul de lucru. Nu mai putin importanta este si pastrarea spatiului interdentar
care ulterior, va asigura igienizarea perfectd a lui. Acesta procedurd poate fi usor realizatd cu
ajutorul sondei stomatologice.

Componenta chirurgicala - pentru diminuarea proceselor inflamatoare (dupa necesitate), s-a
purces la chiuretajul pe camp inchis, cu toate componentele protocolului operatoriu, extractia
dintilor, ce n-au putut fi recuperati si a reminiscentelor radiculare, chirurgia mucogingivala
(frenuloplastie etc.), daca interventia ulterioara vizeaza aceastd zona etc.

Tratamentul general — parodontita marginala cronica, fiind un proces inflamator, implica intreg
organismul prin influienta sa asupra organelor si sistemelor, cu invazia microorganismelor
si patrunderea endotoxinelor in organele interne, ele devenind astfel un focar de infectie ce
influenteaza evolutia afectiunilor generale (diabetul zaharat, afectiuni cardiovasculare, renale
etc.). Pentru a evita aceastd influenfd nociva asupra intregului organism pacientii aflai in
studiu, au beneficiat de un tratament general antimicrobian cu antibiotice. Acest tratament a fost
individualizat, echilibrat, bazat pe rezultatele microbiologice obtinute la etapa de diagnostic
sau Tnainte de etapa chirurgicald, sau prin antibioticograma. Microorganismele (anaerobe)
parodontopatogene reactioneaza foarte bine la metronidazol in combinatie cu un preparat din
seria tetraciclinelor (doxaciclind, amoxiciclina etc), obtinand o concentratie maxima de 2,5-3
ori mai mare decat in serul sangvin deja peste 2 ore de la administrare [122,205,228,244,246,25
3,306,311]. Reiesind din conceptul individualizarii tratamentului, noi am recurs la urmatoarele
scheme:

1.Metronidazol 0,5 — lcomprimatd 2 x zi, timp de 8-10-14 zile, in functie de gravitatea
procesului; doxaciclind 0,1 — I zi - 2 capsule 1n priza unica, in urmatoarele zile - 1 capsula pe
zi; Mycosyst 150 mg — 1 capsula in 5-7 zile. Pentru Tmbunatatirea troficitatii dereglate prin
mecanismul patogenic al inflamatiei in {esuturile parodontale, a fost administrat un complex de
vitamine si minerale ,,Duovit ”, timp de 15 zile sau BioR — 1 capsula 2 x zi, cu 20 de minute
inainte de masa, timp de 10 zile.

2.Pentru pacientii care prezentau probleme de sdnatate a ficatului, a fost elaboratd o schema
echilibrata cu Inlocuirea doxaciclinei (hepatotoxice) cu amoxiciclind 0,37 — 1 comprimata 3 x zi
si micsorarea dozei de metronidazol — 0,25 — 3 x zi.

Am avut si alternativa de a prescrie pacientilor preparate cu mai pugine reactii adverse, insa fara a
modifica principiul de baza al antibioticoterapiei in parodontologie, dupd cum urmeaza: Secnidox
1,0 g, derivat al 5-nitroimidazolilor cu actiune sporitd asupra microorganismelor anaerobe
si a protozoarelor, vindecand si contaminarea cu Helicobacter pylori. Pentru comoditate, se

administreaza 2,0 g in priza unicd; Clavomed 1,0 g - cu substanta activd amoxiciclina si acid
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clavulinic (efect de potentiere a amoxiciclinei), se administreaza 1 comprimatd 2 x zi.

Metode de tratament chirurgical

Chiuretajul pungilor parodontale pe cAmp inchis. Procedura se realizeaza in lipsa vizibilitatii
directe si se indicd cand sunt prezente pungi parodontale cu o profunzime ce nu depasesc 4 mm. A
fost efectuatd cu un set de chiurete (standard sau setul de chiurete Gracey) si anestezie adecvata.
Una din conditiile de baza a fost lichidarea in prealabil a inflamatiei (etapa tratamentului initial),
inlaturarea depozitelor dentare moi si a tartrului dentar supra- si subgingival — manual sau cu
ultrasunetul. Detoxicarea suprafetelor radiculare — inlaturarea mecanica a cementului imbibat
cu endotoxine In unele cazuri a fost combinata cu etapa de deepitelizare a peretelui moale (
gingival). Dupa care a urmat slefuirea si lustruirea suprafetelor radiculare (surfasajul) utilizand
diverse chiurete si freze diamantate, cupe etc. Evitarea perforarii gingiei, inlaturarea epiteliului
patologic de pe suprafata peretelui moale a pungii parodontale, a fost realizata prin suportul
digital din exterior. Chiureta a fost introdusa pana la baza pungii, partea activa fiind orientata
la 45 de grade spre peretele moale al PPr. Intre etapele de lucru, pungile parodontale au fost
irigate cu solutii antiseptice (sol. clorhexidina 0,05%). Luand in considerare ca chiuretajul pe
camp inchis are si componenta chirurgicald, la finele manoperei a fost format chiagul sangvin.

Pacientii au fost monitorizati zilnic pana la vindecarea completa.

Metoda de tratament prin operatii cu lambou mucoperiostal

Tehnica de tunelare. Leziunile interradiculare sunt reprezentate de defecte osoase atat in plan
orizontal, cat si in plan vertical. Tehnica de tunelizare face parte din categoria operatiilor cu
lambou mucoperiostal, Tnsa cu un sir de particularitafi tehnice. Ea este indicata numai la molarii

inferiori cu leziune interradiculara, clasa III dupa Hump, resorbtie in plan orizontal (fig. 2.9).

Fig. 2.9. Leziune de clasa 11, dupa Hump si coaut.,1975.

Aceasta tehnica a fost utilizata de noi pe un lot de 15 pacienti si a avut ca scop menginerea
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dintilor (molarilor inferiori) in viziunea pastrarii integritatii arcadelor dentare, chiar si cu
resorbtie a tesutului osos pe verticald in zona furcatiei, clasa I, dupa D.Tarnow, P. Fletcher
(1984).

Deci unul dintre obiectivele de baza ale acestei tehnici a fost mentinerea dintilor pe
arcada dentara si functionalitatea lor si, nu mai putin important, crearea conditiilor de igienizare
a zonei tunelare ob{inutd dupa vindecarea completa.

Ca tehnica, procedeul a fost realizat prin urmatorele etape chirurgicale:

- anestezie;

- o incizie intrasulculara si doud incizii verticale (pe suprafetele orald si vestibulard),
cu pastrarea papilelor interdentare la dintii invecinati, in cazurile cand ele erau prezente;

- decolarea lamboului mucoperiostal;

- Inlaturarea tesuturilor de granulatie prin chiuretaj pe camp deschis din zona furcatiei;

- surfasajul zonei furcatiei:

- repozitionarea lamboului mucoperiostal si suturarea in spatiile interdentare;

- pentru mentinerea spatiului tunelar nou creat, noi am recurs la aplicarea unei suturi
prin acest tunel in asa mod, incat nivelul osului interradicular restant sa fie acoperit cu lamboul
repozitionat coronar. Important de mentionat ca pentru a obfine o acoperire mai buna a zonei
tunelare cu aplicarea suturii spre vestibular, lamboul mucoperiostal de pe partea orala era decolat
mai profund;

- pentruo vindecare mairapidd si mentinerea spatiului tunelar in perioada postoperatorie
(pe parcursul a 5-7 zile, dupa caz), a fost aplicatd o mesa din tifon (5x20 mm), Tmbibatd cu

iodoform, care era schimbata zilnic 1n vizitele pentru pansament postoperatoriu (fig. 2.10).

= [ =
'

Fig. 2.10. Mesa cu iodoform in zona spatiului tunelar nou format.
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Suturile se inlaturau la a 8-10-a zi postoperatoriu (dupd caz). Dupa vindecare, toti
pacientii au fost instruifi in vederea igienizarii zonei tunelare cu periute interdentare. Tehnica
de tunelizare poate fi combinata si cu tehnica de RTG in cazurile 1n care resorbtia tesutului osos
pe verticala, in zona furcatiei, este de 4-6 mm - clasa II, sau 7 mm si mai mult — clasa III, dupa

Tarnow D., Fletcher P., 1984.

Tehnica de regenerare tisulara ghidata. RTG reprezinta o tehnicd de operatie cu lambou, al carei
obiectiv este regenerarea optima a tesuturilor lezate si infectate cu bacterii. Ea consta in curatarea
suprafetelor radiculare de granulatii, tartru, cement necrozat, cu aplicarea ulterior a unei membrane,
avand ca scop izolarea suprafetei rddacinii de celulele epiteliale, astfel, contribuind la aparitia unei
insertii epiteliale noi [56,64,65,83,84,151,166,262,317,344].

Pungile parodontale supra- si infraosoase pot fi lichidate numai prin tehnicile chirurgiei
parodontale (chiuretaj pe cAmp deschis, operatii cu lambou, tehnica RTG etc.). Deoarece PMC
evolueaza cu resorbtie osoasd, atat orizontala cat si verticald, cu formarea pungilor parodontale
infraosoase (cratere osoase), rezultate bune in refacerea acestor defecte osoase putem obtine numai
prin tehnica de regenerare tisulard ghidata. Aceasta ipoteza corespunde obiectivului de baza al
parodontologiei moderne: refacerea tesuturilor pierdute cu mentinerea si functionalitatea dintilor
pe arcada dentara [85,158,165,301].

Tehnica RTG utilizata de noi se realizeaza in urmatoarea consecutivitate: anestezierea apoi
cu lama bisturiulul nr. 15 se realiza o incizie transsulculara si o incizie sau doua mezial (si distal) pe
verticald la distanta nu mai mica decat un dinte (pentru a putea decola un lambou mucoperiostal.)
Pentru o analiza comparata a rezultatelor utilizarii materialelor de aditie Tn combinatie cu tehnica
RTG, in studiu au fost incluse pungi parodontale din toate categoriile in raport procentual diferit
atat ca numar de pereti pastrati, cat si materialul de aditie utilizat, precum si tehnica clasica de
operatie cu lambou mucoperiostal.

Tehnica regenerdrii tisulare ghidate cu utilizarea materialului de aditie nanocompozit LitAr a
fost realizat in urmatoarea consecutivitate (figura 2.11): dupa efectuarea anesteziei, cu lama
bisturiului nr.15 se realiza o incizie intrasulculard si o incizie sau doud mezial (si distal) pe
verticala la distantd nu mai mica decit un dinte (pentru a putea decola un lambou mucoperiostal).

Inciziile vestibulare si orale se efectuau cu pastrarea integritafii papilelor interdentare
pentru o bund repozitionare si fixare a lamboului mucoperiostal. Dupa decolarea lamboului
mucoperiostal, se indeparta tesutul de granulatie (deepitelizarea) de pe partea interna a lamboului
si din zona defectului osos (punga parodontald infraosoasd). Apoi se efectua detartrajul

si surfasajul radicular si osteoplastia, dupa necesitate, dupa care, in scopul decontaminarii,
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Fig. 2.11. Pacientul A., d-c: PMC localizata f/grava, zona d. 25-26. Leziune interradiculara,
gradul II dupa Hump. a - incizie intrasulculard; b - decolarea lamboului mucoperiostal;
¢ - introducerea materialului de aditie LitAr; d - aplicarea membranei rezorbabile; e -
repozitionarea si suturarea lamboului mucoperiostal; f - fragment din OPG preinterventie.

suprafetele radiculare se prelucrau cu solutie de acid citric, pH =1, timp de 2-3 minute (gravarea
suprafetelor radiculare). Urmadtoarea etapa — irigarea campului operatoriu cu solutie sterila de
ser fiziologic, apoi se ajusta membrana —,,BioGide”, ,,Parodoncol” etc. (in studiul nostru ne-am
folosit de membrane resorbabile). Important este cd membrana trebuie ajustata in asa mod, incat
sd nu prezinte ungiuri ascutite si pliuri pentru a nu perfora lamboul repozitionat.

Ajustarea materialului de aditie (compozitia nanostructurald LitAr), s-a efectuat, cu un foarfece

steril, dupa forma si volumul defectului osos (punga parodontald infraosoasa), in asa fel incat
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volumul materialului de aditie s nu depaseasca 70% din volumul defectului (moment foarte
important). Dupa care urma introducerea materialului de aditie in defectul osos, cu o usoara
condensare, modelarea lui si aplicarea membranei deja ajustatd. Membrana se fixa bine pe
dinte cu ajutorul firului de sutura la nivelul jonctiunii cement-smalt din partea defectului pentru
impiedicarea patrunderii si migrarii celulelor epiteliale spre apical. Repozitionarea lamboului
mucoperiostal se efectua astfel, Tncat acoperea in totalitate membrana si se fixa cu fire de suturd
interdentard, apoi pe verticala.

Prescriptiile postoperatorii:

- comprese reci (punga cu gheatd), 2-2,5 ore;

- antialgice, dupa necesitate;

- baite bucale cu solutie de clorhexidina 0,05% sau antisepticie ce contin clorhexidinad (Corsodil
etc.);

- mezoterapia cu ,,0zon” 1n zona inciziilor, 3-5-zile;

- Clavomed 1,0 g (substanta activa - amoxiciclina), 1 comprimata 2 x zi, 10 zile; Mycosyst 150
mg, 1 capsula in 7 zile.

Firele de suturi se indepartau la a 8-10-a zi postoperatoriu. In cazurile in care in zona inciziilor
verticale se injecta ozon (0,3-0,5 ml), timp de 3-5 zile, suturile erau indepartate la 6-7-a zi.
Rezultatele eficacitatii tratamentului chirurgical au fost evaluate clinic, radioviziografic si

biochimic la intervale de 3,6,12 luni dupa tratament; ele sunt descrise in capitolul IV.

Terapia de reabilitare morfofunctionala. Echilibrarea ocluzald la pacientii cu defecte

ale arcadei dentare, ca consecinta a afectiunilor parodonfiului marginal, a fost realizata prin

confectionarea protezelor fixe (figura 2.12), partial mobilizabile, scheletate, pe culise etc.,

Fig. 2.12. Atela fizionomica de durata din metaloceramica (sinare de durata).
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inclusiv pe implanturi. Efectuand sinarea de durata, pastram starea de sanatate parodontala in

faza de remisiune $i mentinerea ei pe o perioada cat mai indelungata.

Tratamentul de mentinere in cadrul evidentei dispanserice si importanta lui in reabilitarea
pacientilor cu PMC

Tratamentul de mentinere este parte componenta a tratamentului complex si intervine la o perioada
de la 1-3 pana la 6 luni de la finalizarea etapei corective de tratament - in dependenta de gravitatea
procesului si complexitatea tratamentului efectuat dupa care urmeaza etapele de tratament sezonier
pe o perioada de 2 ani.

In vederea tratamentului de mentinere un rol deosebit il are evidenta prin dispensarizare
a pacientilor. Toti cei 182 de pacienti au fost luati la evidentd si supravegheati. Procesul de
dispensarizare prevede doua etape: prima etapa — selectarea paciengilor cu parodontita marginala
cronica pentru cercetare sidirectionarea dupd metodele de tratament; etapa a doua—desfasurarea unui
complex de actiuni curativo-profilactice si de tratament indreptate spre insanatosirea pacientului,
numit tratament de mentinere. Dupa cum s-a mentionat anterior, evidenta prin dispensarizare se
efctua la perioade de 3,6, si 12 luni de la etapa corectiva de tratament. Pacientilor li se efectuau
examinadri clinice, paraclinice si tratamentul de mentinere necesar. O deosebita atentie se oferea
starii igienei cavitatii bucale si periajului efectuat de catre pacienti.

Importanta tratamentului de mentinere este majora in raport cu starea de sdnatate
parodontala, cu efortul depus de medic si de pacient, inclusiv durata lui, starea psiho-emotionala,
materialele folosite si, nu mai putin important pentru pacient, costul care deloc nu este mic. Toate
acestea sunt necesare de mentinut, deaceea obiectivul de baza al tratamentului de mentinere prevede
conlucrarea (buna colaborarea) pacientului cu medicul curant si include: vizitele periodice de
profilaxie cu controlul asupra placii bacteriene si inlaturarea ei prin periaje profesionale, instruirea
si corectarea elementelor de igienizare individuald a cavitatii bucale, suprimarea PPr in zonele
cu recidiva a inflamatiei, corectia echilibrului ocluzal (dupa necesitate), sinarea dintilor in caz de
mobilitate patologica, biostimularea in cadrul tratamentului sezonier (primdvara-toamna) etc.[16].

Astfel, putem spune ca tratamentul de mentinere este o parte componenta a evidentei
dispensarice a pacientilor cu parodontitd marginald cronica. Pacientii aflati In studiu, au fost luati
la evidenta dispensarica, unde li s-au prescris vizitele de control in functie de forma si gravitatea
PMC si metodele de tratament folosite. Asadar, pacientii cu PMC, forma medie si grava, au fost
monitorizati sdptamanal in I lund dupa finisarea tratamentului, apoi lunar pana la 6 luni, in perioada

urmatoare — o datd la trimestru, iar dupa primul an de evidentd dispansericd acesti pacienti se
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prezintd la tratamentele sezoniere de mentinere (primdvara-toamna). Trebuie de mentionat ca
pacientii cu aceleasi forme de PMC, insd la care au fost aplicate tehnicile chirurgicale, au fost
monitorizati zilnic pana la scoaterea atelor, in plus 1-2 zile (in functie de caz) dupa inlaturarea
suturilor si ulterior schema vizitelor dispanserice este aceiasi. Pacientii cu PMC, forma usoara, au
fost si sunt monitorizati o data la sase luni n cadrul tratamentului de mentinere sezonier.

Prelucrarea statistica a rezultatelor obtinute a fost realizatd utilizdnd formula statistica
[Muresan P.] pentru determinarea aspectelor epidemiologice ale afectiunilor parodontiului marginal
si pachetul statistic de programe: EXCEL si1 STATISTICA pentru determinarea valorilor medii i a
intervalului de incredere.

Cu ajutorul metodei de comparare, au fost apreciate diferentele dintre grupurile analizate
dupa criteriul 7 Student si pragul de semnificatie - ,,p”. Rezultatele obtinute au fost expuse in

tabele, figuri si diagrame.

2.11. Concluzii

4. Actualul studiu este reprezentat de un numar suficient de pacienti cu PMC petru realizarea
scopului si a obiectivelor trasate.

5. Metodele multiple de cercetare,folosite in studiu, confirma complexitatea proceselor in debutul
si evolutia PMC.

6. In cazurile PMC, in deosebi ale celor severe examenul microbiologic ofera informatii utile, in
special pentru prescrierea terapiei antibacteriene, inclusiv cu antibiotice n perioadele pre- si
postoperatorie.

7. Lichidarea completa a pungilor parodontale poate fi realizata numai prin tratament chirurgical.

8. Pentru refacerea defectelor osoase (pungi infraosoase) este necesar de utlizat materiale de
aditie biocompatibile si similare structurii tesutului osos, cum ar fi nanocompozitul colagen-
apatita LitAr.

9. In recuperarea tesuturilor parodontale recomandam utilizarea tehnicii RTG.

10. Studierea markerilor metabolismului osos ofera posibilitatea aprecierii severitatii procesului
patologic in parodontiul marginal si monitorizarea in dinamicd a eficacitafii tratamentului
complex.

11. Terapia de reabilitare morfo-functionald a aparatului dentomaxilar reprezintd o componenta
importanta In tratamentul comlex al PMC.

12. Mentinerea perioadei de remisiune un timp cat mai indelungat ii revine tratamentului de

mentinere in cadrul evidentei prin dispensarizare.
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3. ANALIZA DATELOR OBTINUTE iN CERCETARILE EPIDEMIOLOGICE,
MICROBIOLOGICE SI MORFOLOGICE

3.1. Frecventa afectiunilor parodontiului marginal in zonele economico-geografice ale
Republicii Moldova si in mun. Chisinau

O analiza ampla a informatiei referitoare la epidemiologia APM poate explica decalajul dintre
frecventa lor la populatia RM din mediul urban si cel rural, cauzat, in mare parte, de calitatea
serviciilor stomatologice prestate Intr-un mediu si in altul, precum si in functie de zonele
economico-geografice ale republicii noastre. E necesar de mentionat ca rezultatele obtinute
in acest studiu nici pe departe nu reflectd situatia reald a frecventei, incidentei si gradului de
periculozitate raportata la starea de sandtate parodontala la populatia din Republica Moldova.
Analiza datelor obtinute din studiul epidemiologic realizat de noi referitor la perioada anilor
1990 — 2007, prin examinarea darilor de seama statistice la nivel republican, a permis punerea
in evidenta a informatiei primare referitoare la afectiunile parodontiului marginal in Republica
Moldova 1n perioada vizata. Aceasta prima informatie, in opinia noastra, trebuie sd serveasca un
reper important in organizarea unui nou studiu epidemiologic de perspectiva, atat pe verticald,cat
si pe orizontala, pe Intreg teritoriul Republicii Moldova si la toate categoriile de vasta, avand la
baza intreg pachetul de acte normative (formulare de evidenta zilnica, lunara, anuala si a darilor
de sema etc.) perfectate, reisind din recomandarile acestui studiu.

In rezultatul realizarii primei parti a studiului nostru, ne putem crea o imagine generala despre
raspandirea afectiunilor parodontiului marginal in Republica Moldova, insa fard a avea un
tablou real la acest capitol. Cu regret, din aceste rapoarte statistice (dari de seama), din forma lor
existentd la moment (tabelul 3.1), am obtinut informatii numai cu privire la extractia dintilor din
cauza afectiunilor parodontale.

Tabelul 3.1. Model de formular de dare de seama statistica, existent in R. Moldova

Nr. de vizite la
stomatologi Dinti plombati Dinti extrasi
Denu- Nr. : :
end ! Total | Inclusiv | Total Inclusiv pe
mirea de Inelusi Total t' v d
ordine nelusiv. | o canai pe motiv motiv de
Total primare de carie maladii ale
complicata parodontiului
A B 1 2 3 4 5 6 7
Total 1
Inclusiv
copii < 2
17 ani
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Dupa cum vedem din formularul existent a darii de seama, informatia este incompleta (bazata
pe chirurgia de ambulatoriu si extractiile dentare), altfel spus, analiza informatiei si obtinerea
rezultatelor s-a bazat pe date indirecte extrase din formularele MS.

Important este de mentionat ca, din 1990 pana in 2000, datele generale pe republica
includ si cele din raioanele din stanga Nistrului, iar din anul 2001 pana in 2007 datele din acesta
zona nu sunt incluse, deoarece ele nu au fost prezentate Biroului de Statistica al Ministerului
Sanatatii (tabelul 3.2).

Tabelul 3.2. Repartitia dintilor extrasi in raport cu APM inregistrate in perioada 1990-2007 la
populatia Republicii Moldova (abs, %)

Nr. | Perioada Total dinti extrasi Din cauza afectiunelor
anilor parodontale t p
Abs. %+m Abs. %+m
1 1990 120000 1,8+0,01 621 0,04-+0,00 176,0 <0,001
2 1991 115900 1,7+0,01 6348 0,4+0,00 130,0 <0,001
3 1992 650361 10,0+0,01 141472 8,0+0,02 89,4 <0,01
4 1993 168800 2,6+0,01 6228 0,4+0,01 219,0 <0,001
5 1994 638499 9,8+0,01 165872 9,4+0,02 17,88 <0,05
6 1995 1584399 | 24,4+0,01 604961 34,4+0,04 242,54 <0,001
7 1996 588689 9,1+0,01 151620 8,6+0,02 22,36 0,01
8 1997 495285 7,6+0,01 137596 7,8+0,02 8,94 0,01
9 1998 471059 7,3+0,01 12189 0,7+0,01 466,69 <0,001
10 1999 382261 5,9+0,01 123627 7,0+0,02 49,19 <0,01
11 2000 258504 4,0+0,01 64766 3,7+0,01 21,21 <0,01
Total 5473757 1415300
Fara datele din raioanele din stinga Nistrului
12 2001 152905 2,3+0,01 39684 2,2+0,01 7,071 <0,05
13 2002 17578 0,3+0,01 49336 2,8+0,01 250,0 <0,001
14 2003 164507 2,5+0,01 47944 2,7+0,01 14,14 <0,01
15 2004 151306 2,3+0,01 41254 2,3+0,01 0,00 0,00
16 2005 173831 2,7+0,01 38342 2,2+0,01 35,35 <0,01
17 2006 155211 2,4+0,01 79706 4,5+0,01 148,49 <0,01
18 2007 196142 3,0+0,01 46488 2,6+£0,01 28,28 <0,01
19 | Total pe | 6485237 100 1758054 100
republica

Dupa cum denota datele din tabelul 3.2, pe parcursul anilor 1990-2007, din cauza
afectiunilor parodontiului marginal, au fost extrasi 1758054 de dinti, ceea ce constituie
aproximativ 1/3 (27,1%) din totalul dintilor extrasi (6485237) in aceasta perioada.

In perioada anilor 1990-2000, cind rapoartele statistice de dare de seama erau prezentate
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si de raionele din stinga Nistrului pe aceleasi formulare, raportul dintre totalul de dinti extrasi
si dintii extrasi din cauza afectiunilor parodontiului marginal, conform datelor din tabelul 3.2,
este prezentat in felul urmator: total - 5.473.757 de dinti extrasi si 1.415.300 (25.85%) de dinti
extrasi din cauza APM.

Analiza situatiei din perioada anilor 2001-2007, perioada in care serviciul stomatologic
din Republica Moldova s-a aflat intr-o ascensiune din punct de vedere al dezvoltarii bazei tehnico-
materiale, suport metodico-stiintific, organizatoric, inclusiv si prin contributia Consiliului
National de Evaluare si Acreditare in Medicina, atunci situatia arata astfel: dinti extrasi in total
- 1.169.680, iar dinti extrasi din cauza afectiunilor parodontiului marginal — 342.754, ceea ce
constituie 29.3%.

Comparand datele statistice ale acestor doud perioade, observam o situatie parodoxala
- In perioada de dupa anul 2000 situatia nu numai ca nu s-a imbunatatit, serviciul stomatologic
fiind 1n ascensiune, insd, dinpotriva, ea a devenit si mai grava cu o diferenta de 3,45%. Aceasta
stare de lucruri pune multe semne de intrebare, in special la capitolul de evidenta a afectiunilor
parodontiului marginal.

Analizand componenta a doua a studiului nostru in teritoriu - fisele de observatie a
63389 de pacienti din cele trei zone ale Republicii Moldova si municipiul Chisindu, am obtinut
urmatoarele rezultate, raportate la zonele economico-geografice si forma afectiunii, expuse in

tabelul 3.3.

Tabelul 3.3. Ponderea persoanelor depistate cu APM din totalul celor examinati in functie de
zonele economico-geografice ale R. Moldova (abs. si %)

Nt Zonel‘e Total examinati Total depistati
eeonomico- abs. %+m abs. %+m t P
geografice
1 | Zona de Nord 7025 11,1+0,1 342 21,1£1,0 10,14 | <0,01
2 Zona de 6311 10,0+0,1 333 20,8+1,0 10,74 | <0,01
Centru
3 | Zona de Sud 5328 8,4+0,1 162 10,1£0,7 2,40 0,05
4 | Municipiul 44725 70,5+0,2 766 47,8+1,2 18,65 | <0,01
Chisinau
5 Total 63389 100 1603 100

Aceeasi situatie vizeaza si parodontita marginald cronica, cu exceptia Zonei de Sud, unde ea
prevaleaza cu mult gingivita ca parte componenta a afectiunilor parodontiului marginal.

Din datele relatate in tabelul 3.3. putem observa ca din 63389 de fise de observatie ale
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pacientilor cu afectiuni stomatologice, in cele trei zone ale Republicii Moldova si municipiul
Chisinau, cu afectiuni ale parodontiului marginal au fost depistate numai 1603 cazuri, ceea ce
constituie 2,53 % din numarul total de fise examinate.

Tabelul 3.4. Distributia persoanelor depistate cu AMP (gingivite, PMC) in raport cu zonele

economico-geografice (abs., %)

Nr. Zonele Total depistati Gingivita PMC t p
economico- | Abs. | %tm |Abs.| %+tm | Abs. | %+m
geografice si
municipiul
Chisinau
1 Zona de Nord | 342 [ 21,3+1,0 [ 75 |17,4+1,8 | 267 [22,8+1,2| 2,49 | <0,05
2 Zona de Centru | 333 | 20,8+1,0 | 74 | 17,1+1,8 | 259 (22,1+1,2| 2,31 <0,05
3 Zonade Sud | 162 | 10,1+0,7 | 31 | 7,2+1,2 | 131 |11,2+0,9| 3,06 | <0,01
4 Municipiul 766 |47,8+1,2 | 252 | 58,3+2,4 | 534 [43,9+1,5]| 5,08 [ <0,01
Chisinau
5 Total 1603 100 432 100 1171 100

Datele din tabelul 3.4. remarca frecventa gingivitei doar la 432 de persoane, raportate
fiind la zonele Republicii Moldova si numarul de pacienti depistati in fiecare zona, observam ca
frecventa este aproximativ egala in toate zonele; totodatd, aceste valori sunt departe de realitate.
Luand 1n considerare ca studiul a inclus toate zonele Republicii Moldova, am considerat ca este
important repartizarea pacientilor si dupa mediul de resedinta (tabelul 3.5) si sexe (tabelul 3.6).
pentru a trage concluziile de rigoare 1n viziunea asistentei parodontologice in zonele rurale si in

cele urbane.
Tabelul 3.5. Distributia persoanelor depistate cu APM din totalul celor examinati in functie de
zonele economico-geografice si mediul de resedinta

Nr Zonel.e Mediul de resedinta Total
economico Urban Rural t P
geografice si abs. %+m
municipiul abs. %+tm | abs. %+m
Chisinau
1 | Zonade Nord | 342 (27,5+£1,3| O 0 21,23 <0,01 342 | 21,3+
2 Zona de 183 |14,7+1,0| 150 | 41,8+£2,6 9,72 <0,01 333 | 20,8+
Centru
3 | Zonade Sud 84 | 6,7£0,7 | 78 | 21,7£2,2 6,49 <0,01 162 | 10,1+
4 | Municipiul 635 [51,0£1,4| 131 | 36,5£2,5 5,06 <0,01 766 | 47,8+
Chisinau
5 Total 1244 100 359 100 1603 100

Din totalul de 1603 depistati cu APM gingivitelor le-a revenit — 432 de cazuri (26,95%) si PMC

- 1171 de cazuri (73,05%); diagnosticul de parodontoza nu a fost stabilit, din aceastd cauza in
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Tabelul 3.6. Distributia persoanelor depistate cu APM din totalul celor examinati in functie de
zonele economico-geografice ale R. Moldova si sexului (abs. si %)

Nr Zonele Total Sexul
€Conomico- | abs. %+m Masculin Feminin t p
geografice abs. %+m abs. %+m
1 Zona de 342 (21,3+1,0 111 15,7+1,4 231 [25,8+1,5| 4,92 <0,01
Nord
2 Zona de 333 [20,8+1,0 150 |21,2+1,5| 183 |20,4+1,3| 0,403 >0,5
Centru

3 | Zonade Sud | 162 |10,1£0,7| 84 11,9£1,2 78 | 8,7+0,9 | 2,06 | <0,05
4 | Municipiul | 765 [47,8+1,2| 362 [51,2+1,9| 404 |[45,1+1,7| 2,39 | <0,01
Chisinau
5 Total 1603 100 707 100 896 100
rezultatele obtinute, afectiunea respectiva nu figureaza. O situatie inversata se observa referitor

la modul de ambianta al pacientilor in ceea ce priveste frecventa APM: din mediul urban — 1244
de persoane (77,6%), din cel rural — 359 persoane (22,4%). Datele respective vizeaza toate
zonele R. Moldova. Aceste cifre ne pun in garda; totodata, apare fireasca intrebare: prin ce
se explicd o asemenea sandtate orald a populatiei in Republica Moldova? Cauzele principale
sunt: situatia social-economica a tarii si nivelul de educatie sanitara a populatiei. La fel, este
concludent cd in Republica Moldova nu se duce o evidenta satisfacatoare a persoanelor cu
afectiuni ale parodontiului marginal. Pe de alta parte, in formularele de dari de seama informatia
se limiteaza doar la extractia dintilor din cauza afectiunilor parodontale (situatie descrisa anterior
— modelul de formular al darii de seami (tabelul 3.1). In acelasi timp, din datele respective
stabilim numarul de dinti extrasi din cauza APM si nu situatia reald de asistentd stomatologica
acordata pacientilor cu aceste afectiuni.

Datele obtinute sunt descrise doar in baza informatiei despre extractii dentare ca rezultat
al progresiunii APM, adica indirect. Important de mentionat ca in aceste date nu si-au gasit
expresia cazurile de APM care au fost tratate cel putin prin metode conservatoare.

Cat priveste partea a doua a studiului, in teritoriu medicii stomatologi nu inregistreaza
cazurile clinice in fisa de observatie a pacientilor (s-au doar partial), s-au ei trateaza si
inregistreaza preponderent numai afectiunile odontale. Datele statisticilor internationale releva
ca 1n prezent extractia dintilor are loc mai frecvent in urma formelor grave ale parodontitei
marginale cronice si nu ca consecinta a tratamentului odontal [162,168,180,194,225,284,330].
Pentru rezolvarea acestei probleme, in cadrul Republicii Moldova este necesar de elaborat
formulare statistice de evidentd a APM (gingivita, PMC, parodontoza etc), cu ajutorul carora
specialistii Tn domeniul stomatologiei vor duce o evidenta corecta si corespunzatoare gradului

de morbiditate al afectiunilor parodontiului marginal.
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Particularitatile epidemiologice descriptive si analitice ale APM la populatia Republicii
Moldova. Epidemiologia descriptiva studiaza aspectele mai importante ale starii de sanatate
a populatiei In functie de timp, loc si persoand. Studiile epidemiologice analitice, stabilesc
corelatia intre factor si maladie sau intre tratament si maladie.

Studiu epidemiologic, efectuat asupra fenomenului de ofensivd continud a morbiditatii
a afectiunilor parodontiului marginal, tinde sa defineasca unele legitati in evolutia acestor
procese, pentru a se putea masura intensitatea fenomenului si a se explica cauzele reale ale
acestor patologii, exprimate prin extractia dintilor din cauza afectiunilor parodontiului marginal,
inregistrate 1n intervalul de timp 1990-2007 (perioada descrisa anterior), inclusiv aa. 2005-2007,
perioada in care in darile de seama anuale ale MS, informatia a fost specificatd pe raioane.
Asadar, in acest subcapitol vom prezenta rezultatele analizei anume a acestei perioade de timp
—2005-2007.

In studiile epidemiologice ale afectiunilor parodontiului marginal, este necesar de
cercetat profund nu numai factorul primar, dar si alte aspecte de importantd majora — factorul
genetic, nivelul social-economic, comportamentul, bolile de sistem, factorii de risc, apartenenta
de sex, mediul de resedinta, zonele economico-geografice etc.

Studiile epidemiologice in domeniul parodontologiei sunt efectuate preponderent
in vederea stabilirii raspandirii §i a cauzelor gingivitelor si parodontitei marginale cronice
[70,75,100]. Stomatologia este unica ramurd a medicinii pentru care expertii internationali
au elaborat si pus in aplicare unele criterii de obiectivizare a sanatatii orale. Anume reiesind
din valorile acestor criterii, putem calcula procentual populatia detindtoare de “dinti sanatosi”,
media de dinti sanatosi in grupurile de varsta ale unui esantion de populatie si, corespunzator, sa
apreciem si starea de sanatate parodontald. Aceste criterii accesibile de masurare, sunt utilizate in
toate tarile lumii, in stabilirea tendintei evolutiei si raspandirii afectiunilor parodontale, precum
si prognozarea sanatatii orale a populatiei de o perspectiva indelungatd. Studiul epidemiologic
al APM utilizeaza criterii si indici relevanti pentru starea de sanatate parodontald a populatiei.
Acesti parametri sunt: prevalenta, incidenta, extinderea, severitatea, gradul de periculozitate.
Prevalenta se defineste prin frecventa cazurilor noi si vechi de boala la un moment dat (prevalenta
de moment) sau intr-o perioada (prevalenta de perioadad) intr-o populatie.Unitatea de observare
este cazul nou si vechi de imbolndvire, deci toate cazurile de boala existente intr-o populatie la
un moment dat sau intr-o perioada de timp, raportate la 1000, 10000 sau la 100000 de locuitori.
Incidenta reprezintd numarul de cazuri noi inregistrate intr-un grup de populatie Intr-un interval

de timp, raportate la 1000, 10000 sau 100000 de locuitori.
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Extinderea, in cazul afectiunilor parodontale, reflecta numarul de grupe de dinti, de suprafete
dentare coronare, numarul de dinti, numarul de radacini dentare etc. Severitatea are la baza
profunzimea pungilor parodontale, pand la 6 mm adancime, a amplitudinii retractiei gingivale,
gradul de edem gingival in gingivite etc. Gradul de periculozitate indica riscul declansarii unor
forme agresive de parodontita pe un anumit fundal de suferintd parodontald; o gingivitd simpla
evolueaza rapid spre o gingivo-stomatita sau parodontita ulcero-necrotica.

Studiile epidemiologice, realizate in diferite tari ale lumii, demonstreaza ca, dintre toate
patologiile stomatologice, afectiunile parodontale sunt cele mai raspandite, ele se intalnesc la
diferite grupe de populatie iar cu varsta sunt in progresiune [100,101,180].

Studiile multicentrice confirma ca afectiunile parodontiului marginal afecteaza 95-99,8-
100% dintre populatia adulta [111,180]. OMS dispune de date veridice care se referd la rezultatele
cercetdrilor analitice, bazate pe indicii CPITN, din care rezultd cd afectiunile parodontiului
marginal sunt Tn progresiune in tarile in care igiena cavitdtii orale a populatiei este ignorata sau
este insuficienta [75,283,284,285].

Cercetdrile efectuate 1n plan international, referitoare la morbiditatea parodontala, difera
de la autor la autor. Aceste rezultate pot varia in functie de multipli factori nominalizati anterior
si, nu in ultimul rand, de utilizarea metodelor nestandarde de cercetare si a diferitelor clasificari

ce existd in plan international.

Frecventa dintilor extrasi din cauza APM in functie de unititile administrativ-teritoriale
ale celor trei zone economico-geografice ale Republicii Moldova. In aceast segment al
studiului epidemiologic tinem s-a atentionam ca s-a efectuat o analizd a frecventei dintilor
extragi in perioada aa. 2005-2007 din cauza afectiunilor parodontiului marginal in functie de
cele trei zone economico-geografice ale Republicii Moldova — intreval de timp 1n care darile de
seama anuale ale MS includ informatia respectiva desfasurata si pe raioane.

Consideram ca rezultatele acestui studiu vor contribui esential la organizarea si realizarea
unui studiu mai amplu, mai complex, vizand toate componentele (prevalenta, incidenta,
extinderea, severitatea, gradul de periculozitate etc.) unui adevarat studiu epidemiologic ce
vizeaza afectiunile parodontiului marginal in R. Moldova.Totodata, avand la dispozitie aceste
rezultate, cei implicati in viitorul studiu vor avea posibilitatea de a cunoaste, modifica si coordona
situatia reald in teritoriu vizand toate zonele economico-geografice ale R.Moldova.

Dupa cum am mentionat anterior, incepand cu anul 2005, in rapoartele de dare de seama

anuald ale MS a fost inclusd informatia despre dintii extrasi total si din cauza afectiunilor
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parodontiului, specificand raioanele Republicii Moldova.
Asadar, din rezultatele studiului realizat de noi, prezinta interes numarul dintilor extrasi din
cauza afectiunilor parodontiului marginal, in cele trei zone economico-geografice, la 100000 de

populatie, inregistrat in intervalul de timp sus-indicat - zona de Nord (tabelul 3.7).

Tabelul 3.7. Frecventa dintilor extrasi din cauza APM 1n raport cu unitatile administrativ-
teritoriale ale zonei de Nord, media perioadei 2005-2007

Nr. [  Unitatile Media perioadei 2005-2007
administrativ- Dinti extrasi, total Dinti extrasi din cauza afectiunilor
teritoriale ale parodontiului marginal
zonei de Nord [ Ty % +m La %, Total % +m La®
cazuri cazuri
1 Municipiul 6364 18,3+0,2 42954 2220 35,1+0,6 1498.4
Balti

2 Briceni 2439 7,0+0,1 3221,8 257 4,1+0,2 339,5

3 Donduseni 1262 3,6+0,1 2767,4 579 9,2+0,4 1269,6

4 Drochia 2312 6,7+0,1 22513 288 4,6+0,3 317.,8

5 Edinet 1228 3,5+0,1 1273,8 120 1,9+0,1 144,0

6 Falesti 2622 7,6+0,1 28222 739 11,7+0,4 795,4

7 Floresti 3292 9,5+0,1 3633,6 1011 16,0+0,5 1115,6

8 Glodeni 3525 10,2+0,2 5669.4 49 0,8+0,1 78,8

9 Ocnita 1968 5,7+0,1 34948 356 5,6+0,3 632,2

10 Riscani 1980 5,7+0,1 2807.,9 391 6,2+0,3 554,5

11 Singerei 3217 9,3+0,2 34344 292 4,6+0,3 311,7

12 Soroca 4483 12,9+0,2 4451,9 23 0,4+0,1 22.8

13 | Total pe zona | 34690 100 3433.6 6325 100 626,0

Rata cea mai inalta a dintilor extrasi in zona de Nord revine raioanelor: mun. Bal{i — cu
1498.,4 %/ ., (1a 100000 de populatie), in structurd constituind 35,1 + 0,6%, urmat de Donduseni

—cu 1269,6 Y/

0000

in structurd constituind 9,2+ 0,4%, pe locul trei este Floresti — cu 111,5,6

% s00e» 1N structurd constituind 16,0+ 0,5%, locul patru i-a revinit raionului Falesti — cu 795,4
O/OOOO, in structura constituind 11,7 + 0,4%, pe locul cinci se plaseaza raionul Ocnita — cu 632,2
9 in structurd constituind 5,6+ 0,3%, locul sase, in ordinea frecventei 1i revine raionului

0000

Raégcani — cu indicele 554,5 %/

Briceni — cu 339,5 %/

0000°

0000

in structurd constituind 6,2+ 0,3%, si locul sapte — raionului

in structura constituind 4,1+ 0,2%. Rata cea mai mica a dintilor extrasi

din cauza APM in zona de Nord revine unitatilor administrativ-teritoriale in urmatoarea ordine:

raionului Soroca — cu indecele respectiv 22,8 /
raionul Glodeni — 78,8 %/
raionului Edinet - cu indecele inregistrat la 100000 de populatie, egal cu 144,0 %/

0000

0000°
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fiind 1,940,1%, din totalul dintilor extrasi din cauza afectiunilor parodontiului marginal in zona
de Nord.

Asadar, in zona de Nord, in perioada aa. 2005-2007, au fost extrasi in total - 34690
(81,77%) dinti, iar din cauza APM - 6325 (18,23%) de dinti (diagrama 3.1).

18,23%

M Din alte cauze

m Din cauza APM

81,77%

Diag. 3.1. Dinti extrasi din cauza APM raportati la alte cauze (in %).

In continuare vom prezenta rezultatele studiului epidemiologic al dintilor extrasi, (media

perioadei) in aa. 2005-2007 in zona de Centru (tabelul 3.8).

Tabelul. 3.8. Frecventa dintilor extrasi din cauza APM 1in raport cu unitatile administrativ-
teritoriale ale zonei de Centru, media perioadei aa. 2005-2007

Nr. Unitatile Media perioadei 2005-2007
administrativ- Dinti extrasi, total Dinti extrasi din cauza
teritoriale ale afectiunilor parodontiului
zonei de Centru marginal
Total % +m La% ., Total % +m La® .,
cazuri cazuri
1 Municipiul 22844 37,0+0,2 2905,5 5731 41,3+0,4 728,9
Chisinau
2 Calarasi 4422 6,7+0,1 5213,5 1057 7,6+0,2 1336,9
3 Criuleni 3570 5,1+0,1 4890,9 364 2,6+0,1 4987
4 Dubasari 1720 2,6+0,1 4885,8 389 2,8+0,1 1105,0
5 Hincesti 2864 4,6+0,1 23324 821 5,9+0,2 668,6
6 Ialoveni 5613 9,1+0,1 5692,9 1595 11,5+0,3 1617,7
7 Nisporeni 1249 3,0+0,1 1861,8 262 1,9+0,1 390,6
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8 Orhei 3361 5,4+0,1 2670,3 352 2,5+0,1 279,7
9 Rezina 2242 3,6+0,1 4235,8 349 2,5+0,1 659.4
10 Straseni 2595 4,24+0,1 2836,7 361 2,6+0,1 3946
11 Soldanesti 1562 2,540,1 3581,5 598 4,3+0,2 1371,2
12 Anenii-Noi 2467 4,0+0,1 2969,1 814 5,9+0,2 979,7
13 Telenesti 3710 6,0+0,1 4970,6 233 1,7+0,1 312,2
14 Ungheni 3806 6,2+0,1 3241,8 937 6,9+0,2 798,1
15 | Total pe zona de 61725 100 5797,1 13864 100 1302,1
Centru

Rata indicatorilor inalfi ai dintilor extrasi din cauza APM in zona de Centru la 100000

de populatie revine raionului ITaloveni — cu indicele 1617 9/ in structura fiind 11,5+ 0,3%,

0000

urmat de raionul Soldanesti— cu indicele de inregistre egal cu 1371,2 %/

oo 10 Structura fiind 4,3+

0,2%, locul trei i apartine raionului Calarasi — cu 1336,9 %/ 1in structura fiind 7,6+0,2%, locul

0000

patru ii revine raionului Dubasari — cu indicele 1105,0 % 1in structura constituind 2,8+0,1%,

0000”

locul cinci i-a revinit raionului Anenii-Noi, cu indicatorii inregistrati 979,7 %/, in structurd

constituind 5,9+ 0,2%, si locul sase i revine raionului Ungheni — cu indicatorii 798,1 %/ si

6,9+0,2% din totalul dintilor extrasi din cauza APM 1n aceasta zona.
In zona de Centru rezultate mai favorabile s-au inregistrat in raioanele Orhei — cu indicii
si 2,5+0,1%, raionul Telenesti - 312,2 %/, si 1,7

$12,6+0,1%

respectivi la 100000 de populatie: 279,7 °/
+ 0,1%, raionul Nisporeni —390,6 %/

0000

0000

si 1,9+0,1%, raionul Strageni —394,6 %/,
din totalul dintilor extrasi in aceasta zona. Total pe zona de Centru in perioada vizatd au fost
extrasi 61725 (77,6%) de dinti, iar din cauza afectiunilor parodontiului marginal 13864 (22,4%)

dinti (diagrama 3.2).

M Din alte cauze

77,60% M Din cauza APM

Diag. 3.2. Dinti extrasi din cauza APM raportati la alte cauze in zona de Centru (in %).

In zona de Sud starea de lucruri s-a dovedit a fi urmatoarea. Perioada de timp raméane
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aceeasi — 2005-2007, precum si indicatorii care se refera la 100000 de populatie. Cel mai nalt

indice referitor la numarul dintilor extrasi din cauza APM, s-a inregistrat in raionul Cahul —

indicatori 1083,6 %/ si 31,5 + 0,7%, urmat de raionul Ceadir-Lunga — cu 1068,3 %/ si 15,0

+0,5%, in raionul Cimislia au fost stabilii indicii 814,9 % si 11,9+0,5, in raionul Stefan-

Voda s-au stabilit urmatorii parametri implicati in studiu: 495,3 %/ = si respectiv 8,4+0,4% din

totalitatea dingilor extrasi in zona (tabelul 3.9).

Tabelul.3.9. Frecventa dintilor extrasi din cauza APM in raport cu unitdtile administrativ-
teritoriale ale zonei de Sud, media perioadei aa. 2005-2007

Nr. Unitatile Media perioadei 2005-2007
administrativ- Dinti extrasi, total Dinti extrasi din cauza
teritoriale ale afectiunilor parodontiului
zonei de Sud margina]
Total % +m La% ., Total % +m La® .,
cazuri cazuri
1 Basarabeasca 2663 12,2+0,2 7697,8 163 3,8+0,3 554,5
2 Cahul 2988 13,7+0,2 2402,0 1348 31,5+0,7 | 1083,6
3 Cantemir 787 3,6+0,1 1247.,0 188 4,4+0,3 297,9
4 Causeni 2715 12,5+0,2 2931,6 427 10,0+0,5 461,1
5 Cimislia 3241 14,1+0,2 5209,0 507 11,9+0,5 814,9
6 Leova 1120 5,1+0,1 2081,0 147 3,4+0,3 273,1
7 Stefan-Voda 1811 8,3+0,2 2505,7 358 8,4+0,4 495,3
8 Taraclia 1738 8,0+0,2 3914,7 152 3,6+0,3 3424
9 Comrat 1952 9,0+0,2 3191,3 275 6,4+0,4 449,6
10 | Ceadir-Lunga 1899 8,7+0,2 3165,0 641 15,0£0,5 | 1068,3
11 Vulcanesti 1035 4,8+0,1 2653,8 69 1,6+0,2 176,9
12 | Total pe zona de 21751 100 3096,7 4274 100 608,5
Sud
13 Total pe 175061 4,9+0,1 4912,3 54845 1,5+0,2 1539,0
republica

In zona de Sud in total au fost extrasi dinti in aceasti perioadd 21751 (80,36%),

iar din cauza APM au fost extrasi 4274 (19,64) dinti (diagrama 3.3).

Asadar,

studiul

epidemiologic privind frecventa dintilor

APM, inregistrata in zonele

APM)

in perioada anilor

extrasi

din cauza

economico-geografice ale republicii (si indirect frecventa

2005-2007,

a pus
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evidentd urmatoarele

rezultate.



M Din alte cauze

80,36% B Dincauza APM

Diag. 3.3. Dinti extrasi din cauza APM raportati la alte cauze n zona de Sud (in %).

Cel mai frecvent APM s-au dovedit a fi prezente in zona de Centru, unde s-a inregistrat un indice

egalcu 13029  locul urmatori-arevenitzoneide Nord, cu668,6° . O situatie mai favorabila

0000,” 0000°

a fost stabilita in zona de Sud, unde indicele respectiv a constituit 608,5 %/ (diagrama. 3.4).

0000°

M Zona de Nord
M Zona de Centru

M Zona de Sud

Diag. 3.4. Frecventa APM la 100000 de populatie (%
geografice ale R. Moldova in aa. 2005-2007.

wo00) 10 Cel€ trei zone economico-

Media dintilor extrasi din cauza APM (indirect frecventa APM) in unele unitati
administrativ-teritoriale ale celor trei zone economico-geografice in anii 2005-2007
Media cea mai Tnalta ale afectiunilor parodontiului marginal, la 100000 de populatie, in zona

de Nord, s-a inregistrat in municipiul Balti, cu indicatorii respectivi egali cu 1498,4 %/ n

0000° 1
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structurd fiind cu m+35,1%, urmat, de raionul Donduseni —cu 1269,0 %/, si m+9,2% respectiv,
raionul Floresti s-a plasat pe locul trei — cu indicatorii 1115,6 %/, si m+16,0%, locul patru i
revine raionului Falesti, unde indicatorii echivalau cu 795,4 %/ . si m+11,7%, locul cinci i-a
revenit raionului Ocnita — cu 632,2 %/ m=5,6% din totalul cazurilor inregistrate in intervalul

de timp 2005-2007 (tabelul 3.10).

0000 °

Tabelul 3.10. Media frecventei dintilor extrasi total si din cauza APM in raioanele zonei de
Nord in perioada aa. 2005-2007

Nr Cod raion Media Media
A Total % +m % s000 Dincauza| % +m % s000
APM
1 Mun. Balti 6364 18,3% 4295,4 2220 35,1% 1498,4
2 Briceni 2439 7,0% 3221,8 257 4,1% 339,5
3 Donduseni 1262 3,6% 2767,4 579 9,2% 1269,6
4 Drochia 2312 6,7% 2551,3 288 4,6% 317,8
5 Edineti 1228 3,5% 1473,8 120 1,9% 317,8
6 Falesti 2622 7,6% 28222 739 11,7% 795,4
7 Floresti 3293 9,5% 3633,6 1011 16,0% 1115,6
8 Glodeni 3525 10,2% 5669,4 49 0,8% 78,8
9 Ocnita 1968 5,7% 3498 356 5,6% 632,2
10 Riscani 1980 5,7% 2807,9 391 6,2% 554,5
11 Singerei 3217 9,3% 34344 292 4,6% 311,7
12 Soroca 4483 12,9% 4451,9 23 0,4% 22,8
13 Total pe zona 34690 100% 3433,6 6325 100% 626,0

Prezinta interes media mai scazutd a afectiunilor parodontiului marginal (reisind din
numarul de dinti extrasi din aceasta cauza) in functie de aceleasi zone economico-geografice ale
republicii. La calcularea ei s-au folosit aceiasi indicatori. Astfel, in zona de Nord, 1n perioada

aa. 2005-2007, in raionul Soroca au fost stabiliti indicii 22,8 %/ m+0,4%, in raionul Glodeni

0000

respectiv 78,8 %/ si m+ 0,8%, pe urmatorul loc s-a plasat raionul Edinet — cu indicatorii 144,0

o/

0000

o000 $1 ME1,9% din totalul cazurilor afectiunilor parodontiului marginal, nregistrate pe zona.

Media afectiunilor parodontiului marginal, inregistrate in aa. 2005-2007, la populatia
unor unitati administrativ-teritoriale in zona de Centru a fost urmatoarea: frecventa afectiunilor

in cauza in raionul Ialoveni au constituit 1617,7 %/ si m*11,5% - cei mai inalti indicatori pe

0000

zona. A urmat apoi raionul Soldanesti cu indicii respectivi 1371,2 % si m+4,3%, pe locul

0000

urmdtor s-a plasat raionul Calarasi, unde s-a inregistrat o frcventd de 1336,9 %/, si m=7,6%,

a urmat apoi raionul Dubdsari — cu indicatorii concreti 1105,0 °/ m+2,8% din numarul

0000 §1

cazurilor inregistrate la 100000 de populatie in zona de Centru (tabelul 3.11).

97



Tabelul 3.11. Media frecventei dinti extrasi total si din cauza APM in raioanele zonei de
Centru in perioada aa. 2005-2007

Nr Cod raion Media Media
A Total %+m % 2000 Dincauza| %+m % 2000
APM
1 Mun. Chisinau 22844 37% 2905,5 5731 41,3% 728.,9
2 Calarasi 4122 6,7% 5213.5 1057 7,6% 1336,9
3 Criuleni 3570 5,8% 4890,9 364 2,6% 498,7
4 Dubasari 1720 2,8% 4885,8 389 2,8% 1105,0
5 Hincesti 2864 4,6% 2332,4 821 5,9% 668,6
6 Ialoveni 5613 9,1% 5692,9 1595 11,5% 1617,7
7 Nisporeni 1249 2,0% 1861,8 262 1,9% 390,6
8 Orhei 3361 5,4% 2670,3 352 2,5% 279,7
9 Rezina 2242 3,6% 4235,8 349 2,5% 659,4
10 Straseni 2595 4,2% 2836,7 361 2,6% 394,6
11 Soldanesti 1562 2,5% 3581,5 598 4,3% 1371,2
12 Anenii-Noi 2467 4,0% 2969,1 814 5,9% 979,7
13 Telenesti 3710 6,0% 4970,6 233 1,7% 312,2
14 Ungheni 3806 6,2% 3241,8 937 6,8% 798,1
15 Total pe zona 61725 100% 5797,1 13864 100% 1302,1

zona de Centru, In perioada aa. 2005-2007, s-au repartizat in urmatoarea consecutivitate: raionul

Valorile celor mai scazuti parametri ale mediei afectiunilor parodontiului marginal, n

Orhei, cu indicatorii 279,7 %/, s1 m=2,5%, urmat de raionul Telenesti cu un numar de 312,2

% 000 $1 0 ME1,7%, pe locul trei se plaseaza raionul Nisporeni cu indicatorii respectivi 390,6 %/

si m£1,9%, iar locul patru i-a revenit raionului Straseni, cu indicatorii 394,6 ¢/

din totalul cazurilor inregistrate pe zona.

0000

cu m+2,6%

In continuare vom expune rezultatele indicatorilor medii Inregistrasi in perioada aa.

2005-2007, in unele localitati ale zonei de Sud, la fel, la 100000 de populatie (tabelul 3.12).

Tabelul 3.12. Media frecventei dinti extrasi total si din cauza APM in raioanele zonei de Sud

in perioada aa. 2005-2007

Nr Cod raion Media Media
A Total % +m % s000 Dincauza| % +m % 1000
APM

1 | Basarabeasca 2663 12,2% 7697.8 |163 3,8% 554,5
2 | Cahul 2988 13,7% 2402,0 |1348 31,5% 1083,6
3 [ Cantemir 787 3,6% 1247,0 |[188 4,4% 297.9
4 | Causeni 2715 12,5% 2931,6 |427 10,0% 461,1
5 [ Cimislia 3241 14,9% 5209,0 507 11,9% 814.,9

98
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6 |Leova 1120 5,1% 2081,0 147 3,4% 273,1
7 | Stefan-Voda 1811 8,3% 2505,7 358 8,4% 495,3
8 | Taraclia 1738 8,0% 3914,7 152 3,6% 342,4
9 | Comrat 1952 9,0% 3191,3 275 6,4% 449,6
10 | Ceadir-Lunga 1899 8,7% 3165,0 641 15,0% 10,68,3
11 | Vulcanesti 1035 5,8% 2653,8 69 1,6% 176,9
14 | Total pe zona 21751 100% 3096,7 4274 100% 608,5
15 | Total pe [ 175061 4,9% 4912,3 54845 1,5% 1539,0
republica

Conform studiului, in zona de Sud, rezultate mai bune referitoare la frecventa afectiunilor
parodontiului marginal, in aa.2005-2007, s-au inregistrat in raionul Vulcanesti, cu indiatorii
176,9 %/

trei s-a plasat raionul Cantemir, cu rezultatele 297,9 9/

si m+1,6%, urmat de roianul Leova — cu indicatorii 273 %/ . si m+3,4%, pe locul

0000 0000°

o000 S1 TESPECtiv, m+4,4%, iar locul patru

i-a revenit raionului Taraclia, cu indicatorii respectivi 342,4 %/ si m+3,6% din totalul cazurilor

0000
inregistrate in zona de Sud, in perioada anilor 2005-2007.
Asadar, procentual numarul de dinti extrasi din cauza afectiunilor parodontiului marginal

(indirect frecventa APM), in perioada aa. 2005-2007, este reprezentat pe diagrama 3.5.

M Din cauza APM

M Total extrasi

Diag. 3.5. Frecventa APM (in %) exprimata prin numarul de dinti extrasi din cauza APM in
perioada aa. 2005-2007.

In expunerea informatiei referitoare la particularitatile frecventei APM, ne-am bazat pe
frecventa extractiilor dentare din cauza APM. Insa din dirile de seami anuale (aa. 2005-2007),
simultan, a fost colectata si informatie care reflecta si totalul numarul de dinti extrasi, indiferent
de cauze, la fel, in functie de zonele economico-geografice ale republicii, cu specificarea pe
raioane a indicatorilor mai inalti din punct de vedere epidemiologic, cat si a celor mai favorabili.

Noi, insd, nu vom prezenta informatia detaliatd, ea poate fi extrasd si analizatd din tabelele
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3.7, 3.8, 3.9. Prezentam doar media perioadei pe zonele economico-geografice ale republicii si
media generald pe republicad dupa cum urmeaza:

« Inzona de Nord indicatorii medii in perioada aa. 2005-2007, la 100000 de populatie,
au constituit 3433,6% .

« In zona de Centru indicatorii respectivi au constituit 5797,1 ¢/ 000"

« In zona de Sud indicatorii vizati echivalau cu 3096,7 %/ in aceeasi perioada de

0000

timp. Media generala pe republica fiind de 4912,3 %/

0000.

3.2. Evaluarea datelor microbiologice obtinute

In actualul studiu unul din obiecivele de bazi a fost estimarea microflorei parodontopatogene
din PPr la pacientii cu parodontite marginale cronice pentru a elabora scheme individualizate de
medicatie la etapa initiala in cadrul tratamentului complex.

Dupd cum s-a mentionat, pentru punerea in evidentd a bacteriilor anaerobe -
parodontopatogene din PPr, noi am apelat la metoda de diagnostic biologico-moleculara, in
special la metoda reactiei de polimerizare in lant (numita Polymerase Chain Reaction sau
reactia de amplificare genica, PCR). Luand in considerare ca aceastd metoda si reactivele
specifice pentru depistarea infectiei anaerobe de la nivelul cavititii orale, a fost implementata in
Republica Moldova cu putin timp in urma, noi am reusit sa supunem acestor testari un numar
de 47 de persoane din totalitatea pacientilor aflati in studiu. La etapa de diagnostic, in rezultatul
investigatiilor, noi am obtinut urmatoarea informatie.

Din cei 47 de pacienti aflati in studiu, la 38 (80,85%) din ei, inclusiv 27 (71,05%)
femei si 11 (28,95%) barbati, au fost depistate toate cele cinci specii de microorganisme
parodontopatogene; la 7 pacienti - patru genuri de microorganisme, diverse ca forma, si numai
la doi pacienti s-a stabilit calificativul ,,negativ” . Prevotella intermedia s-a pus in evidenta in
85,1% (40 de pacienti) din cazuri si Treponema denticola, la fel, In 85,1% (40 de pacienti).
Actinobacillus actinomycetemcomitans a fost depistat preponderent la femei care, in mare parte,
impreund cu Porphyromonas gingivalis, au fost depistate la toti cei 47 de pacienti, conditionand
o evolutie agresiva a parodontitei. Efectele citotoxice ale Bacteroides forsythus in evolutia
afectiunilor parodontiului marginal, in special a parodontitei marginale cronice, sunt mai pugin
cunoscute, din care cauza unii cercetatori presupun ca Bacteroides forsythus are un rol important
in lezarea jonctiunii epiteliale [78]. In studiul nostru, specia respectivi a fost depistat la toti cei

47 pacienti (diagrama 3.6).
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Diag. 3.6. Continutul microorganismelor considerate parodontopatogene, colectate din pungile
parodontale ale pacientilor cu PMC.

Analizand rezultatele obtinute, pentru fiecare pacient s-au elaborat scheme individuale
de tratament antimicrobian, {indnd cont de microorganismele depistate si de starea de sanatate
generala a pacientului (asocierea bolilor de sistem etc.). Conform schemelor individualizate
de tratament antimicrobian, ca componenta a tratamentului complex al parodontitei marginale
cronice, pacienfii au beneficiat de tratament antimicrobian preoperatoriu, schematizat ca
structurd (in timp) si forma (in medicatie). Insad cert este faptul ci prezenta acestor bacterii
parodontopatogene, cu o virulentd evidentd, influenteaza mult rezultatele tratamentului complex
al parodontitei marginale cronice, indeosebi componenta chirurgicald, inclusiv tehnicaregenerarii

tisulare ghidate (RTG) si, foarte important, etapa de integrare a implanturilor endoosoase.

3.3. Evaluarea modificarilor clinico-morfologice in tesuturile parodontiului marginal la
pacientii afectati de PMC
Asadar, cercetarile morfopatologice au reliefat o gama vasta de remanirei din partea substratului
tisular afectat prin PMC. Ele variazd mult in functie de un sir de factori: gradul de severitate
al modificarilor morfopatologice in focarele lezionale, de numarul si manifestérile proceselor
comorbide, de factorii de risc, de conditiile mediului ambiant si unele obignuinte individuale ale
pacientilor, de perioada de varsta a celor afectati si al.
In acest context, se cer remarcate particularititile individuale ale subiectilor, deoarece acest
factor este mai putin reliefat in literatura de domeniu [13].

Cele mentionate au la baza analiza rezultatelor proprii care se refera la 118 obiecte supuse
cercetarilor histologice — material colectat de la subiecti de ambele sexe si cu diferite varste.
In parodontita marginald cronici la nivelul mucoasei gingivale se constati modificari

morfopatologice foarte variate care intereseaza toate straturile ei. Severitatea leziunilor tisulare
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coreleaza direct cu forma evolutiei si gradul de avansare al PMC.
Una dintre reactiile de raspuns la actiunea indelungatd a factorilor nocivi, caracteristici
parodontitei marginale cronice, sunt modificarile stratului epitelial al mucoasei gingivale. Printre

ele poate fi observat procesul de vacuolizare al epiteliocitelor (fig. 3.1).

Fig.3.1. Degenerescentd vacuolard in epiteliocitele stratului superficial al gingiei. Coloratie:
hematoxilind si eozina. Microfoto, x 400.

Asadar, in stratul epitelial, in diferite zone, tabloul morfologic varieazd mult de la
caz la caz. In unele sectoare epiteliul stratificat este slab infiltrat cu leucocite. In citoplasma
epiteliocitelor stratului superficial se contin multiple granule de keratohialind, pe alocuri
grupari de epiteliocite cu semne de distrofie hidropica care are la baza modificari in structura
citoplasmaticd $i nu numai.

Se observa vacuole de marimi variabile, uneori confluente, insotite de distrofie nucleara

(nuclee mici si hipercrome), de cariopicnozi si al. In alte celule are loc omogenizarea citoplasmei
celulare, cu atenuarea desenului obisnuit si aparitia aspectului spongios.
Deci alterdrile distrofice ale celulelor epiteliale se caracterizeaza prin aparitia de vacuolizari
citoplasmatice, pornind de la picnoza, careorexa ori careoliza pana la fenomene de microbioza.
Integritatea membranelor celulare ale epiteliocitelor este pastratd timp Indelungat, iar pe un
asemenea fundal poate progresa vacuolizarea celulelor epiteliale. O altd reactie de raspuns a
elementelor stratului epitelial gingival la actiunea noxelor este cea hiperplazica.

Concomitent, epiteliul gingival prezintd un caracter hiperplazic prin proliferarea spre
stratul papilar al corionului, cu formarea unor digitatii cu aspect papilomatos (fig. 3.2). Interfata
epiteliu-corion are aspect papilomatos, care rezulta din interpatrunderea crestelor epiteliale cu
papilele conjunctive ale corionului superficial. Despre hiperplazia stratului epitelial vorbeste nu

atat grosimea lui, cat lungimea crestelor epiteliale si profunzimea la care ele patrund in derm.
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Totodata, grosimea stratului epitelial este conditionatd si de lungimea papilelor conjunctive

dermale. Aceeasi piesa (fig. 3.2) redd variabilitatea dimensiunilor si a formelor crestelor

epiteliale si a papilelor conjunctive.
F

Fig.3.2. Raporturile structurale si spatiale ale straturilor epitelial si papilar ale mucoasei
gingivale. Coloratie : van Gieson. Microfoto, x 100.

Stratul bazal al epiteliului formeaza creste interpapilare care patrund adanc in corion ca urmare
a proliferarii iritative realizandu-se in aspect papilomatos al microzonei prezentate. Lama bazala
este ingrosatd, ea este intactd, nefiind afectata de infiltratul inflamator.

De rand cu papilomatoza, in epiteliu se observa focare de distrofie vacuolara in toate straturile

epiteliului, inclusiv in stratul bazal, disjunctii intercelulare in stratul spinos, separatie celulara si

fenomene slabe de hiperkeratoza si parakeratoza in stratul cornos al gingiei (fig. 3. 3).
<4 B :

Fig.3.3. Distrofie vacuolara in epiteliul gingival. Coloratie: van Gieson. Microfoto, x 100.
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Complexitatea leziunilor coriono-epiteliale si, in special, afectarea celulelor din stratul
bazal, cu modificarea structurilor papilare, demonstreaza, din punct de vedere morfologic, o
vitalitate redusa, o coeziune coriono-epiteliala degradata, ce indicd ireversibilitatea si caracterul
grav al leziunilor gingiei.

In tesutul de granulatie, prezent in PPr, in parodontitele marginale cronice, forma grava,
in epiteliu se observa cordoane subtiri din epiteliocite, care penetreazd profund corionul gingival
(fig. 3.2), succedandu-se cu tesutul conjunctiv. Cordoanele epiteliale rezultd din proliferarea
intensa a celulelor stratului bazal, malpighian, al epiteliului mucoasei gingivale. Totodata, se
poate mentiona ca hiperplazia, asociatd cu acantoza, hiperckeratoza si patrunderea cordoanelor
din celule epiteliale in corion, In absenta infiltratului inflamator notabil, poate duce la formarea

axelor conjunctivovasculare (fig. 3.4).

l""

k>

Fig.3.4. Distrofie vacuolara slab pronuntata si cordoane epiteliale in corion. Axe
conjunctivovasculare pe fundalul unui infiltrat inflamator moderat. Coloratie : van Gieson.
Microfoto, x 400.

In zona de proliferare a cordoanelor epiteliale, membrana bazald nu se identifica, iar
epiteliocitele patrunse in corion partial se vacuolizeazi. iIn PMC, de rand cu alte remanieri
patologice, se observa acantoza si infiltrat de granulatie, in special in zonele adiacente procesului
de proliferare intensa a epiteliului bazal (fig. 3.5). In unele microsectoare integritatea membranei

bazale este afectata.
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Fig. 3. 5. Tesut de granulatie si infiltrat inflamator polimorf in zona adiacenta stratului epitelial
bazal; afectarea partiala a membranei bazale. Coloratie : van Gieson, Microfoto, x 400.

In parodontita marginala cronica, forma grava, are loc vacuolizarea nucleelor epiteliocitelor
din zona parabazala (fig. 3.6). Celulele stratului spinos sunt cele mai afectate, partial au avut de

suferit si celulele stratului bazal, inclusiv unele sectoare ale membranei bazale.

Fig. 3.6. Distrofie vacuolard in stratul epitelial al mucoasei gingivle. Coloratie: hematoxilind-
eozina. Microfoto, x 400.

La suprafata epiteliului se observa zone intinse de descuamare a epiteliocitelor, inclusiv
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in lambou, zone de ulceratie. Stratul malpighian este acoperit de un strat subtire de epiteliocite,

in alte sectoare se observa ulceratii si arii de descuamare a epiteliului (fig. 3.7).

Fig. 3.7. PMC. Keratoza moderatd. Sector al mucoasei gingivale, papilomatoza, ulceratia
mucoasei cu prezenta infiltratului limfo-leucocitar dens. Coloratie: van Gieson. Microfoto, x 100.

Ulceratiile demonstreaza un proces profund de afectare a tesutului gingival, caracteristic
acutizarii evolutiei bolii. Celulele epiteliale sunt supuse alterarilor distrofice. in ulceratii ale
mucoasei gingiei se poate realiza comunicarea directd cu exteriorul, ceea ce devine o cauza
a exacerbdrii procesului inflamator, in special aceasta se observa acolo unde sunt ancorate
concretiunile de tartru. Dinamica procesului vizat poate fi acompaniata de proliferarea elementelor
mezenchimale persistente In focarele lezionale sau in apropierea lor. Fibroblastele, fibrocitele
genereaza elemente fibrilare — fibre si fascicule colagene. Concomitent, intensitatea infiltratului
inflamator scade. Acumularea structurilor fibrilare manifesta tendinta de sclerozare a corionului,
cu scaderea numarului formatiunilor vasculare. Astfel, procesul patologic evolueaza pe fundalul
unui nivel metabolic redus. Prin urmare, procesele regeneratorii capatd o evolutie lentd. Deci un
sir de fenomene 1n lant conditioneaza si, totodata, argumenteaza evolutia cronica a parodontitei
marginale cronice.

Un simptom histopatologic caracteristic gingivitei este infiltratia inflamatorie a stratului
papilaral corionului gingival. Infiltratul este prezentat de o aglomerare de celule limfoplasmocitare
in forma de focare sau difuza. In infiltrate predomina limfocitele si macrofagele, care preponderent
sunt situate adiacent vaselor sangvine de calibru mic. Limfocitele din focarul inflamator devin

o sursa a celulelor plasmocitare, care sintetizeaza anticorpii. In afara de aceasta, limfocitele mai
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sustin aparitia unor celule, inclusiv a fibroblastelor. In corionul gingival, de rand cu focarele
limitate de infiltratie, se intalnesc celule solitare difuze sau amplasate in grupuri mici.

In parodontitele marginale cronice, in forma medie de gravitate, se constati urmatoarele
modificari in corionul mucoasei gingivale: sclerozarea pronuntata a corionului in stratul papilar
al dermului (fig. 3.8), cu dezorganizarea de suprafata a tesutului conjunctiv (fig. 3.9), fascicule
de fibre colagene groase si micsorarea evidentd a numarului celulelor, insotita pe alocuri de
decompozitia fibrelor de colagen. Pe masura intensificarii procesului inflamator, tot mai mult
este supusa degradarii carcasa fibrilar a corionului subepitelial. In zona necrozei tesuturilor are

loc si distructia fibrelor colagene.

Fig. 3.8. Scleroza stratului superficial (papilar) al corionului gingival. Coloratie: metoda van
Gieson. Microfoto, x 100.

Fig. 3.9. Dezorganizarea structurilor colagene in corionul gingival superficial. Coloratie:
metoda van Gieson. Microfoto, x 100.
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Din imaginile prezentate sunt evidente modificérile substratului tisular, asociate cu
scleroza corionului gingival, care se manifesta prin fibrotizarea tesutului conjunctiv, prin
reducerea continutului elementelor celulare, ingrosarea fibrelor colagene si dezorganizarile
structurale, infiltratie mucoida. Modificarile corionului sunt insotite, de asemenea, de infiltratii

masive limfoplasmocitare (fig. 3.10 si 3.11).

Fig.3.10. Infiltrat limfoplasmocitar intens in corionul superficial gingival. Coloratie:
hematoxilina-eozina. Microfoto, x 400.

. VLTI M L
Fig.3.11. Corionul gingival, fascicule groase de fibre colagene, infiltrat limfocitar accentuat.
Coloratie: hematoxilina-eozina. Microfoto, x 400.

De rand cu cele mentionate, in corion se observa proliferarea elementelor locale
mezenchimale, cu initierea fibrilogenezei, cu formarea unor fibre fine, avand traiect sinuos in
componenta lamina propria mucosae (fig. 3.12). Prin cele mentionate mai sus, se poate explica

faptul ca tesuturile gingivale, n inflamatia cronica, se hipertrofiaza.
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Fig.3.12. Corionul gingival, fascicule groase de fibre colagene. Coloratie: van Gieson. Microfoto,
x 400.

E stiut ca colagenul in organism permanent este supus unor importante procese metabolice
de sinteza si degradare, chiar si in stare obisnuitd de vindecare a plagilor, cu atdt mai mult, in
procese patologice.

Modificarile tesutului conjunctiv sunt complexe, ele pot fi de ordin fiziologic - pe fundalul
inaintarii in varsta, si patologice. In cazul studiilor efectuate, modificarile fibrelor colagene pot fi
de diverse tipuri, in special la pacientii in varsta care, concomitent, dispun de remanieri de ordin
involutiv. La toti pacientii prezenta procesului inflamator caracterizeaza tabloul morfopatologic
al parodontitelor marginale cronice, proces care, fireste, difera esential nu numai in functie de
varsta pacientului, insa si de la caz la caz.

Papilele corionului au un aspect edematos, cu infiltrat inflamator histiopoliblastic, cu

E A s 0 eV, ) 8
Fig.3.13. Tumefierea endoteliului vaselor sangvine. Staza si aderenta leucocitara. Coloratie:
van Gieson. Microfoto, x 400.
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localizare preponderent perivasculard si cu alterari endoteliale. In parodontite, mai ales in
pungile parodontale, se formeaza granulatii, tesutul de granulatie se poate dezvolta sub forma
de focare. In el se observi o cantitate mare de capilare, iar in jurul capilarelor neoformate apar
celule gigante, care secreteaza substante biologic active, facilitand procesul de proliferare.
Principalele celule ale tesutului de granulatie sunt fibroblastele, care sintetizeaza colagenul. In
tesutul de granulatie se contine o retea bogatd de vase sangvine cu peretii subtiri si endoteliul
tumefiat (fig. 3.13) si elemente celulare usor edematiate. In venele mici se observa stazi cu
marginalizarea leucocitelor. Tesutul este bogat in limfocite si un numar mare de plasmocite.
Aparitia celulelor plasmocitare demonstreazd prezenta unui proces avansat. lar, dupa Kinanane
D.F. si Lindhe J. (1997), sporirea numarului lor demonstreaza forma grava a gingivitei catarale,
cu trecere in parodontita. Dupa datele investigatiilor clinice ale noastre, parodontita marginald
cronica intotdeauna este insotitd de gingivita catarala cronica, iar gravitatea procesului este n
corelatie directd cu expresivitatea simptomelor gingivitei.

In corionul gingival, in parodontitele marginale cronice, se constati sporirea permeabilitatii
vasculo-tisulare, scleroza moderata pe fundalul stazei venoase, formarea de microtrombi, edem,

migrarea leucocitelor (figura 3.13).

Fig.3.14. Infiltrat limfoplasmocitar. Tumefierea endoteliului capilarelor si al venelor mici.
Coloratie: van Gieson. Microfoto, x 400.

In formele grave ale parodontitei marginale cronice, in corion pot fi depistate, in afara de
mase de granulatii, sectoare masive de necroza, hiperemie, hemoragii, druze micotice (fig. 3.15,

3.16), in straturile mai profunde ale corionului - infiltratie limfocitara.

110



Fig.3.15. Tesut de granulatie. Mase necrotice si hemoragie in corion. Coloratie: van Gieson.
Microfoto, x 400.

Fig.3.16. Vase dilatate, hemoragii, infiltrate celulare, acantoliza. Coloratie: van Gieson.
Microfoto, x 100.

De asemenea, se observa endovasculite (fig. 3.17), infiltratie celulara difuza (fig. 3.18), cu

acumulari de celule limfoide si plasmocite, un numar mare de leucocite polimorfonucleare

segmentate (3.19), infiltratiile inflamatorii pot fi si in focar.
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Fig.3.18. Tesut fibros in care se contine un infiltrat limfocitar moderat. Coloratie: van Gieson.
Microfoto, x 200.
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Fig.3.19. Piesa precedenta.Privire de detaliu. Celuld polinucleara intre fascicule de fibre
colagene. Coloratie: van Gieson. Microfoto, x 400.

In consecinti, in formele grave ale parodontitelor cronice marginale are loc dezorganizare
a structurilor tesutului gingival, cu manifestari inflamatorii evidente, microhemoragii, cu aparitia
unor microtrombi, distructia celulelor, focare microlezionale in stratul papilar al lamei proprii.
In straturile profunde, adiacente apofizei alveolare, se pot observa depozitionari de saruri de
calciu, care apar din sange, dar probabil si in urma resorbtiei tesutului osos. In sectoarele din
apropierea dintelui se mai denota fragmente de cement si dentina care usor pot fi detasate cu
ajutorul bisturiului In timpul formarii lamboului.

Pe masura progresiunii procesului inflamator-distructiv, in parodontiul marginal se
intensifica decompozitia si disparitia elementelor fibrilare ale corionului. Odata cu evolutia
sclerozei, inclusiv a peretilor vasculari, se modifica circulatia sangvina, cu dereglarea troficii
tesuturilor afectate, ceea ce sporeste si mai mult pierderea capacitatilor defensive ale structurilor
parodontale.

In prim-plan s-a pus accent pe componentele structurale ale mucoasei gingivale, fie
ele intacte sau afectate morfopatologic, fireste, in principal pe aspectele histopatologice. Insa
elementele structurale — celululare si fibrilare — sunt inglobate n substanta fundamentala de
tip gel, care serveste drept un mediu intern de integrare sub forma unui substrat tisular concret,
irigat de lichidul interstitial.

Asadar, in evolutia PMC, substanta amorfa intercelulard (fundamentald) a mucoasei gingivale,
la fel, este supusa unor remanieri. In special ele se refera la modificirile raporturilor cantitative

si calitative dintre substanta PAS-pozitiva si glicozaminglicane in favoarea celor din urma.
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3.4. Concluzii

l.

10.

11.

Studiul epidemiologic al APM a fost realizar pe intreg teritoriul R.Moldova incepéand cu a.
1990. El a inclus examinarea datelor din darile de seama anuale, prezentate MS al republicii,
si cercetdri in teritoriu - analiza fiselor de observatie in numar de 63389. Ele au pus in
evidenta prezenta a 1603 cazuri de APM, care au revenit: Zonei de Nord - 21,3%, zonei de
Centru - 20,8%, zonei de Sud - 10,1% si mun. Chisinau - 47,8% din totalitatea cazurilor.
Darile de seama anuale au pus la dispozitie informatie despre frecventa APM care s-au
soldat cu extractii dentare, insd care nu corespund situatiei reale, desi APM sunt cele mai
raspandite afectiuni stomatologice. In decursul anilor 1990-2007 cea mai inalti rata de
afectare a parodontiului marginal s-a inregistrat in 1995 - 34,4 +£0,4%, in timp ce media
anuald pe parcursul a celor 17 ani a constituit 27,1£03%.

Analiza informatiei obtinute referitoare la morbiditatea APM poate explica decalajul
pronuntat dintre frecventa APM la populatia R. Moldova din mediul urban si cel rural, care
in mare parte poate fi explicat prin calitatea serviciilor stomatologice prestate, unde totodata
s-a finut cont si de zonele economico-geografice, care dispun de specificul sau.

La etapa actuald in Republica Moldova, nu se duce o evidenta satisfacatoare a persoanelor
cu afectiuni ale parodontiului marginal.

In Republica Moldova se impune necesitatea elaboririi formularelor de evidenti a
afectiunilor parodontiului marginal.

Pentru realizarea unui tratament individualizat, este necesar de examinat microflora specifica
afectiunilor parodontiului marginal.

Metoda de diagnostic biologico-molecularea (PCR) oferd posibilitatea punerii in evidenta
a microflorei parodontopatogene in PPr. si elaborarea unui tratament antibacterian corect
Bacteriile specifice parodontopatogene influenteaza mult rezultatele tratamentului complex
al parodontitei marginale cronice, indeosebi componenta lui chirurgicala.

In parodontita marginala cronica, au loc modificari morfologice severe si variate la nivelul
tuturor tesuturilor parodontiului marginal, care duc la pierderea functiilor lor.
Complexitatea leziunilor coriono-epiteliale si, in special, afectarea celulelor din stratul
bazal, demonstreaza o vitalitate redusa, o coeziune coriono-epiteliala degradata, ce indica
ireversibilitatea si caracterul grav al leziunilor.

Avansarea procesului inflamator-distructiv in parodontiul marginal intensifica distructia si

disparitia elementelor fibrilare ale corionului.
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4. EVALUAREA DATELOR OBTINUTE iN TRATAMENTUL COMPLEX AL
PACIENTILOR CU PMC

Pentru planificarea si efectuarea tratamentului complex al PMC, cei 182 de pacienti aflati in

studiu, au fost repartizati dupa varstd, sexe si forma de manifestare a parodontitei marginale

cronice: forma usorad — 45 (24,73%) de pacienti ; forma medie - 73 (40,11%) de pacienti; forma

grava — 64 (35,16%) de pacienti (tabelul 4.1).

Tabelul 4.1. Repartitia pacientilor conform varstei, sexului si formei clinice al afectiunii

Perioada Forma de manifestare a PMC Total
de usoara medie grava
VérsFé’ Barbati | Femei | Barbati | Femei | Barbati | Femei abs. %
ani
17-20 9 7 - - - - 16 8,791
4,945 % | 3,846 %
21-30 5 11 8 7 2 1 34 18,686
2,747 % 1 6,044 % | 44% | 3,846 % | 1,099 % | 0,55 %
31-40 5 3 11 8 9 3 39 21,43
2,747 % | 1,65% |6,044% | 44% |4,945% | 1,65%
41-50 3 2 10 9 10 9 43 23,62
1,65% | 1,099 % | 5,49 % | 4,945% | 5,49 % | 4,945 %
51-60 - - 5 8 7 8 28 15,38
2,747 % | 44% |3,846% | 44 %
61-63 - - 4 3 9 6 22 12,09
2,2 % 1,65% | 4,945 % | 3,29 %
Total 22 23 38 35 37 27 182 100
12,09 % | 12,64 % | 20,88 % | 19,23 % | 20,33 % | 14,83 %

In viziunea realizarii tratamentului complex al parodontitei marginale cronice, am repartizat
pacientii aflati in studiu dupa forma clinica, sexe si metodele de tratament in 2 loturi: I lot (de
studiu) - 118 pacienti si lotul II (martor) - 64 de pacienti, (tabelul 4.2).

Dintre cei 182 de pacienti, 118 (64,84%) (lotul de studiu) au fost tratati i prin metode
chirurgicale (tehnica operatiilor cu lambou mucoperiostal) — 68 (56,63%) de barbati si 50
(42,37%) de femei, iar 64 (35,16%) pacienti au constituit lotul martor, ei fiind tratati prin metode
conservatoare si tehnici miniminvazive (chiuretaj pe camp inchis). Cei 118 pacienti din lotul de
studiu, unde au fost realizate operatii cu lambou mucoperiostal, au fost repartizati in subloturi
conform tehnicilor chirurgicale aplicate: sublotul I — operatii cu lambou — metoda clasica (dupa
Widman si modificarea ei) — 23 de pacienti (12,63 %), inclusiv 12 barbati (52,18 %) si 11 femei
(47,82 %); sublotul II — prin tehnica RTG — 80 de pacienti (67,8 %), inclusiv 46 barbati (57,5 %)
si 34 femei (42,5 %); sublotul III - prin tehnica de tunelare — 15 pacienti (18,75%), inclusiv 10
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barbati (66,66 %) si 5 femei (33,34 %). Un moment important in repartizarea celor din sublotul
IT de pacienti — tehnica RTG reprezinta divizarea lor in doua grupuri, dupa materialul de aditie
utilizat in aceasta tehnica, dupa cum urmeaza: din cei 80 de pacienti, la 61 de pacienti (76,25 %)
a fost utilizat materialul de aditie nanocompozit - LitAr, iar in 19 cazuri (23,75 %) — materialul
de aditie utilizat a fost Colapol-3 LM. Acesta, de fapt, reliefeazd unul din obiectivele de baza al

acestui studiu - evaluarea comparata a eficientei unor materiale de aditie n tratamentul PMC.

Tabelul 4.2. Repartizarea pacientilor dupd formele clinice, sexe si metodele de tratament

Metode de tratament
Operatii cu lambou
Forma Metoda Tehnica RTG , _
clinicd a Trament clasica cu utilizarea Prin tehnica | - Tota]
leziunii conservator (Widman) ) de
LitAr Colapol-3 LM | tunelare
B F B F B F |B F B F
PMC 22 23 - - - - |- - - - 45
forma (24,72
usoara %)
PMC 7 12 7 5 19 12 |5 6 - - 73
forma (40,10%)
medie
PMC - - 5 6 17 13 |5 3 10 5 64
forma (35,15%)
grava
Total 29 35 12 11 36 25 |10 9 10 5 182
64 23(12,6%) | 61(33,5%) |19 (10.44%) 15(8,24 %)

(35,16 %) Prin metoda chirurgicali - 118 pacienti (64,84%), inclusiv 78 birbati
(57,63%) s1 50 femei (42,37%)

Lotul martor Lotul de studiu

Asadar, 80 de pacienti din sublotul II cu parodontitd marginalad cronica, forma medie si
grava au fost tratati prin metoda chirurgicald combinata cu tehnica de regenerare tisulara ghidata
(RTG); dupa cum s-a mentionat, ei au fost repartizati in doua grupuri in functie de materialul de
aditie utilizat: grupul I de studiu si grupul II - martor (studiul comparat). Grupul I (de studiu),
constituit din 61 (76,25 %) de pacienti, inclusiv 36 de barbati si 25 de femei, a fost utilizat
materialul de aditie nanostructural LitAr, in grupul II (martor) - 19 pacienti (23,75 %), inclusiv
10 barbati si 9 femei, s-a utilizat materialul de aditie Colapol-3LM.

Pacientii din ambele grupuri (ale sublotului II) au fost selectati din aceleasi categorii de

varstd, tindndu-se cont de recomandarile OMS (1991) in ceea ce priveste modificarile nivelului
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metabolic, evolutia proceselor patologice, precum si capacitatea de regenerare a tesuturilor

parodontale (tabelul 4.3).

Tabelul 4.3. Repartitia pacientilor tratati prin metode chirurgicale conform materialului de

aditie utilizat in raport de varsta si sexe (studiu comparat)

Nr | Grupul | Sexul Grupul I (de | Grupul II (martor) Total
de studiu) LitAr Colapol-3LM t p
varsta Abs. | %+m | Abs. %+m Abs. | %+m

1 | 21-40 | barbati [ 19 [31,1%59| 5 [26,3+10,1 [0410] >0,5 | 24 |30,0+5,1
femei | 12 [19,7+5,1 6 [31,6£10.7] 1,00 [ >0,5 | 18 [22,5+4,7
2 | 41-63 |barbati | 17 [27,8+5,7] 5 [263+10,1]0,129(>0,01| 22 [27,5+4,9
femei | 13 [21,3+52] 3 | 158+83 [0.561] 0,5 | 16 [20,0+4,5
3 | Total 61 100 19 100 80 100

4.1. Evaluarea investigatiilor clinice la pacientii cu parodontita marginala cronica

La examenul initial al pacientilor aflati in studiu (182 de cazuri), s-a depistat o stare de sanatate
parodontala precara: prezenta depozitelor moi si dure supra- i subgingivale, gingia edematiata,
tumefiatd, sangeranda, mobilitate dentara, pungi parodontale profunde, ocluzie traumatica,
dezechilibratd, dereglarea statusului psiho-emotional etc.

Aceastd situatie clinicd a fost evaluatd prin examenul clinic subiectiv si obiectiv,
utilizand indicii ce apreciaza starea de sanatate parodontala: indicii de igiena bucala Silness-Loe,
indicele de inflamatie PMA, de sangerare Miihllemann si indicele parodontal PI dupa Russel, si
necesitatile de tratament. Valorile acestor indici au fost diferite in functie de gradul de afectare
parodontala.

Reiesind din cele mentionate, toti cei 182 de pacienti au fost supusi examenului complex,
cu exceptia a 64 (35,16%) de pacienti, la care nu s-au prelevat probe histologice. La ceilalti
118 (64,84%) pacienti, prelevarea probelor histologice s-a efectuat intraoperatoriu. Examenul
biochimic (colectarea probelor de sange) prin evaluarea markerilor metabolismului osos in
terapia de regenerare tisulard ghidata a fost efectuat la 80 de pacienti din lotul de studiu.

Luand in considerare ca pacientii aflati in studiu au fost cu PMC, starea igienei cavitatii
bucale s-a constatat a fi nesatisfacatoare, extinderea si intensitatea procesului inflamator-
distructiv a fost vadit. La analiza datelor obtfinute, am constatat cd indicele de igiend orala
Silness-Loe a constituit 2,1-7,0, ce denota o igiend nesatisfacatoare (valoarea mai mare de 1 —
igiend nesatisfacatoare). Indicele de sangerare dupa Miihllemann a confirmat starea deplorabila
a igienei orale, avand valorile maxime 2,8-3,0.

Raspandirea, intensitatea si gravitatea proceselor inflamator-distructive la pacientii din
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ambele grupuri, au fost evaluate cu ajutorul indicilor PMA si PI, obtindnd urméatoarele rezultate:
PMA - 73,6-74,3, ceea ce denotd inflamatia a tuturor zonelor gingiei; PI a fost cu valorile in
diapazonul 3,1-6,7. Gradul de afectare al parodontiului se stabileste comparabil cu urmatoarele
valori: 0-0,2 — fara modificari; 0,2-3,0 — gingivitd; 3,0-8,0 — parodontita, n functie de gravitatea
procesului. Valorile inalte ale PMA si PI, mobilitate dentara, pungi parodontale profunde (6 mm
si mai mult), ca componente ale statusului parodontal, impreuna cu examenul radiologic, au
confirmat procesele avansate cu sediul la nivelul parodotiului marginal. Valorile obtinute prin
evaluarea indicilor de igiena orala si inflamatie parodontala, au servit la planificarea si realizarea
tratamentului complex.

In acest context, avand la baza o situatie clinicd nefavorabild in ambele loturi de
pacienti, a fost efectuat tratamentul conservator (etapa initiald), atat local cat si general, cu toate

componentele descrise in capitolul II.

4.2. Evaluarea datelor obtinute in tratamentul conservator
Tratamentul conservator se inscrie intocmai in conceptul tratamentului complex al parodontitelor
marginale cronice. Luand 1n considerare ca parodontita marginald cronica este rezultatul unui
proces inflamator sever, incd la etapa de examinare si stabilire a diagnosticului, noi am avut
ca obiectiv motivarea pacientilor pentru obtinerea unui rezultat final cat mai favorabil. Acest
obiectiv a fost valabil pentru pacientii din ambele loturi aflati in studiu (lotul de studiu — pacienti
tratafi prin metode chirurgicale, si lotul martor — pacienti tratati prin metode conservatoare).
Asadar, pacientii din lotul de studiu au beneficiat de tratament conservator in cadrul tratamentului
preoperatoriu, deoarece etapa chirurgicald nu poate fi efectuata fara precedarea acestui tratament.
Ca rezultat al tratamentului, s-a obtinut ameliorarea si stabilizarea situatiei clinice la toti
pacientii aflati in studiu, evaluand aceiasi indici care exprima calitatea igienei orale, extinderea,
intensitatea i gravitatea proceselor inflamator-distructive. Avand o situatie clinica stabila in
decurs de minim 2 saptamani, pacientii din lotul I (de studiu), au urmat tratamentul prin diverse
tehnici chirurgicale, iar la pacientii din lotul II (martor) ne-am limitat doar la tratamentul
conservator, tehnici minim invazive (chiuretaj pe camp inchis) si vizitele in cadrul evidentei
de dispensar cu tratamentul de mentinere. Valorile indicilor examinati la pacientii lotului I - de

studiu, atat la etapa initiald cat si la etapele de monitorizare, sunt prezentate in tabelul 4.4.
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Tabelul 4.4. Valorile indicilor igienei bucale la etapa initiald si de monitorizare la pacientii din

lotul de studiu
Termene de montorizare
Valorile Valori
Indicii initiale inainte La 3 luni La 6 luni La 12 luni
de interventie
Silness-Loe 2,1-7,0 0,5-0,7 0,6-0,7 0,6-0,8 0,7-0,9
Mvhllemann 2,8-3,0 0,6-0,8 0,6-0,7 0,6-0,8 0,8-0,9
PMA 73,6-74,3 39,7-42,3 6,8-7,7 7,2-7,6 7,8-8,3
PI-Russel 3,1-6,7 0,1-0,2 0,2-03 0,2-05 0,8-2,1

iar valorile indicilor pacientilor lotului II - martor, tratafi numai prin metode conservatoare de
asemenea, la etapa inifiala si de monitorizare, sunt aproximativ aceleasi, iar incepand cu luna a
sasea, ele difera (tabelul 4.5), fiind prezentate clinic prin cazul pacientei B. (figura 4.1).

Tabelul 4.5. Valorile indicilor igieneii bucale la etapa initiala si de monitorizare la pacientii din
lotul martor

Indicii Termene de montorizare
Valorile initiale La 3 luni La 6 luni La 12 luni
Silness-Loe 2,1-7,0 0,6-0,8 0,7-0,9 0,6-1,1
Mbhllemann 2,8-3,0 0,5-0,8 0,6-0,8 0,7-1,3
PMA 73,6-74,3 6,8-7,2 6,9-7,7 7,5-8,1
PI-Russel 3,1-6,7 0,4-0,5 0,5-07 0,9-2,3

Fig. 4.1. Pacienta B., d-c: PMC generalizatd, forma grava (lotul martor - tratatament

conservator). a - a, - aspect clinico-radiologic la etapa de diagnostic; b - b, - aspect clinico-
radiologic la 3 luni; ¢ - ¢, - aspect clinico-radiologic la 12 luni.

Aceasta situatie se poate explica prin constientizarea de catre pacienti a esentei
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tratamentului realizat si mentinerea pe o duratd maxima a rezultatului obtinut. In cazul pacientilor
tratati prin metode chirurgicale, rezultatul este mai bun, deoarece pacientul isi doreste recuperarea
procesului patologic, el este constient ca a suportat o interventie (ca factor psiho-emotional),
dar si cheltuieli materiale, ceea ce ii sporeste motivatia respectarii cu strictete a igienei orale, a
vizitelor de control (in cadrul evidentei de dispensar) si a tatamentului de mentinere. Acest grad
inalt de motivatie nu a fost observat la pacientii din lotul II (martor), inclusiv 1n cadrul vizitelor

de monitorizare planificate, indeosebi ale celor de la distanta.

Evaluarea examenului radiologic la pacientii cu PMC aflati in studiu. Tabloul radiologic la
acesti pacienti a avut o diversitate mare in functie de gradul de afectare a parodontiului marginal.
Luand in considerare cd majoritatea pacientilor sufereau de PMC, forma medie si grava,
am constatat modificari avansate ale tesutului osos alveolar, puse 1n evidenta prin examenul
radiologic (OPG si RVG).

La toti pacientii din ambele loturi (de studiu i martor), la etapa de examinare radiologica,
s-a depistat resorbtia septurilor interalveolare si micsorarea inaltimii lor cu 1/3-1/2-2/3 in functie
de forma PMC. Procesul alveolar dispunea de zone extinse de osteoporoza, margini neregulate,
resorbtie preponderent verticald, cu pungi parodontale supra- si infraosoase, defecte angulare
si in zonele de furcatie etc. Cu alte cuvinte, la etapa examenului inifial, a fost stabilit un proces

activ de lezare a tesuturilor parodontiului marginal, atat clinic cat si radiologic (figura 4.2).

Fig. 4.2. Ortopantomograma la etapa examenului initial.

Evaluand tabloul radiologic la etapele de monitorizare la pacientii din ambele loturi si
comparand cu datele initiale, am constatat urmatoarele: la pacientii din lotul II - martor, structura
tesutului osos ale proceselor alveolare fard semne de osteoporozd, septurile interalveolare

conturate, cu formarea partiald a corticalei, neregularitati slab pronuntate la acelasi nivel. In
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zonele cu defecte angulare persista o stabilitate nesemnificativa (de asemenea, si clinic), dar
cu pastrarea pungilor parodontale si cu o ameliorare clinicd neesentiald. La acesti pacienti,
in special la cei cu forma medie si grava a PMC, clinic, s-a observat un numar mai mare de
recidive, deoarece in pungile parodontale persista fesutul de granulatie (care poate fi inlaturat
numai prin procedee chirurgicale), cu reinfectarea din mediul bucal si, in plus, aportul igienei
orale nesatisfacatoare, indeosebi la cei care evitau unele etape de monitorizare.

La pacientii din lotul I - de studiu, in perioada preoperatorie, de asemenea, s-a obtinut
o stabilitate radiologica care, de fapt, a servit un indiciu pentru realizarea etapei chirurgicale.
Acest lot de pacienti (de studiu) a fost divizat in subloturi in dependenta de tehnica chirurgicala
utilizata, dupa cum este relatat in tabelul 4.2. Stabilitatea radiologica la pacientii, la care s-au
efectuat operatii cu lambou mucoperiostal, rezultatele au fost mai de durata in raport cu pacientii
din grupul martor, inregistradu-se mai putine recidive.

Accentul principal al actualului studiu este pus pe tratamentul chirurgical, ca componenta
a tratamentului complex al PMC, cu utilizarea materialului de aditie nanocompozit LitAr, in
combinatie cu tehnica de regenerare tisulara ghidata (RTG). Aceasta tehnica s-a aplicat la 80 de
pacienti, la care evaluarea radiologica a fost efectuatd prin examenul ortopantomografic (OPQ)
si radioviziografic (RVG), avand ca scop monitorizarea in dinamica a regenerarii tesutului 0sos
in zona interventiei si aplicarea materialului de aditie LitAr sau Colapol-3 LM ca material de
aditie a studiului comparat, cu aprecierea densitatii osului in zona defectului preoperatoriu
(figura 4.3).
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Fig 4.3. Densitatea osului in zona interventiei apreciata prin metoda RVG digitala.
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Tehnica de examinare radioviziograficd (RVG) reprezintata o metoda digitald de examinare
radiologica, filmul radiologic fiind Tnlocuit cu un senzor fotoelectric. Imaginea digitala receptionata
se stocheaza in calculator si este prelucrata cu ajutorul programelor speciale. Aceastd metoda
permite examinarea detaliatd densitometrica a unor zone tinta (zona defectului osos, pana si dupa
aplicarea materialului de aditie). Valorile densitometriei se masoara in unitati Haunsfild, calculate
in procente. Densitatea osului alveolar in programul de prelucrare (XrayVision) a informatiei este
reflectata la scara procentuald de 100%.

In acest sens pacientii din lotul I (sublotul II - 80 de pacienti) de pacienti, unde a fost folosita

tehnica operatiilor cu lambou 1n combinatie cu tehnica RTG, au fost devizati In doua grupuri in
functie de materialul de aditie utilizat. Grupul I a inclus 61(76,25%) de pacienti, materialul de
aditie utilizat a fost compozifia nanostructurald - LitAr, si grupul II - 19 (23,75%) pacienti la care
materialul de aditie utilizat a fost Colapol-3 LM, el fiind ca material de comparatie (ca obiectiv al
studiului comparat).
In cadrul tehnicii RTG cu utilizarea materialelor de aditie: compozitia nanostructurala colagen-
apatita LitAr si Colapol-3 LM, profunzimea defectelor osoase si prezenta peretilor ososi restanti
erau masurate intraoperatoriu. Valorile obtinute nu coincideau cu valorile profunzimii pungilor
parodontale obtinute la etapa de diagnostic prin sondare cu sonda parodontala si prin examenul
radiologic. Aceasta se explica prin faptul cd interventiile chirurgicale se efectuau dupa un tratament
preoperatoriu (etapa initiald de tratament), atat local cat si general. Diferenta vine si din eroarea
radiologica la etapa de diagnosticare dupa OPG. Conform datelor O. Lageland si coaut. (1985), W.
Updegreve (1996), care arata ca in zonele centrala si laterala ale maxilarelor, imaginea se mareste
diferit de situatia reala. Aceasta divergenta este mai pronuntata in plan orizontal decat in cel vertical.
Cu alte cuvinte, formatiunile anatomice, care sunt mai aproape de axul de rotatie, sunt deformate
preponderent in plan orizontal, iar la cele mai Indepartate inexactitatea are loc in plan vertical.

Asadar, este posibild obtinerea insertiei in cazurile pungilior osoase adanci, verticale, si
in leziunile furcatiilor de clasa a Il-a prin realizarea unui lambou conventional [14]. Utilizarea
membranei duce la obtinerea unui rezultat mai sigur. Deoarece membrana necesita o pozifionare
precisa si o acoperire completd prin lambou, pentru RTG este nevoie de tesut gingival cu grosime
mare si o retractie gingivala redusa. Realizand obiectivul — studiul comparat al diferitelor materiale
de aditie, noi am considerat necesar repartifia pacientilor pentru tehnica RTG dupa urmatoarele
criterii: numarul lor, materialul de aditie utilizat, anatomia defectelor infraosoase (cu pastrarea a
unui perete, doi pereti sau trei pereti ososi) (tabelul 4.6).

Rezultatele obtinute au vizat zona defectului osos, atat pand la operatie cét si dupa ea, la diferite

intervale de timp. E important de mentionat ca valorile densitometrice, stabilite pana la interventie,
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au la bazd particularitatile defectului osos, adicd un os osteoporozic, incomplet ca structurd
(resorbtia corticalei interne si partial sau total a osului trabecular, numarul peretilor pungilor
parodontale care sau pastrat etc.), ceea ce se exprima prin procentul scazut al densitatii.
Catpriveste valorile procentuale la diverse etape de monitorizare, procentul densitatii osoase
depinde de proprietatile materialului utilizat si perioada de la operatie. Valorile densitometriei
obtinute la pacientii tratati prin metodele chirurgicale in combinatie cu tehnica RTG, la diferite

etape de monitorizare in dinamicd, sunt prezentate in tabelul 4.7.

Tabelul 4.7. Valorile densitometrice la etapele de monitorizare cu folosirea diferitelor materiale

de aditie
Numarul. de pereti | Pana la tratamentul Dupa tratamentul chirurgical, in %

08081 chirurgical, in % Dupa 3 luni | Dupa 6 luni | Dupa 12 luni

Compozitia nanostructurala colagen-apatita LitAr — sublotul II (grupul I)
PPr cu 3 pereti 18,78-22,86 54,18-61,73 63,81-69,31 72,07-82,76
PPr cu 2 pereti 14,51-16,45 43,22-50,16 49,17-57,24 59,03-71,41
PPr cu 1perete 0,76-8,23 21,09-34,69 34,21- 44,53 44,19-60,68

Materialul de aditie Colapol - 3 LM —sublotul II (grupul II)

PPr cu 3 pereti 17,28-21,56 35,51-42,10 43,17-49,79 50,34-55,97
PPr cu 2 pereti 14,33-15,22 26,27-38,06 38,22-42.04 42,91-51,77
PPr cu 1perete 0,88-8,71 11,52-15,38 16,46-27,42 30.05-38, 98

Analizand datele din tabelul 4.7, observam ca la etapa de pana la operatie valorile
densitometrice sunt aproximativ egale la pacientii din ambele subloturi la aceleasi categorii
de pungi parodontale, deoarece evaluarea a fost efectuata in aceleasi conditii. Monitorizarea
realizatd Tn dinamica, la 3, 6 si 12 luni dupa operatie, denota o crestere a valorilor densitometrice in
ambele subloturi, dar procentual diferit la diverse categorii de PPr. Comparand valorile obtinute,
conform materialului de aditie utilizat si perioadelor de evaluare in dinamica, constatim o
diferenta semnificativa a valorilor densitometice la pacientii din grupul I (sublotul II) - de studiu
(nanocompozitul colagen-apatita LitAr) si grupul II (sublotul II) - martor (studiu comparat) cu
materialul de aditie Colapol-3 -LM, atat in functie de categoriile de pungi parodontale cat si la
distanta.

Asadar, valorile procentuale ale densitometriei la pacientii din grupul I (sublotul II) de
pacienti au crescut de la 21,09-34,69%, la 3 luni de monitorizare, pana la 72,07-82,76%, la a
12-a luni de monitorizare in dependenta de forma si complexitatea defectului osos. In grupul II
(sublotul IT) de pacienti, in aceeasi perioada de timp valorile procentuale ale densitometriei au

variat in limitele de la 11,52-15,38% Incepand cu luna a 3-a, pana la 50,34-55,97%, catre luna a

124



12-a de monitorizare postoperatorie.

Aceste diferente semnificative 1si gasesc explicatia in proprietatile materialelor de aditie.
Dupa cum s-a mentionat, materialul de aditie LitAr este un material nanocompozit, obtinut prin
difuzie ghidata, astfel incat fiecare fibrd de colagen din structura sa este imbibatd cu cristale
de hidroxiapatita, ceea ce 11 comunica o structurd apropiata de cea a tesutului osos. Mai mult,
compozitia nanostructurald LitAr, in procesul de integrare, are doud faze: de biodegradare si de
biotransformare, cu un rol important in initierea si formarea de os nativ in locul augmentarii.
Foarte important este ca termenele ce privesc faza de biotransformare 1n os nativ si apoi faza
de mineralizare a acestuia, sunt cu mult mai scurte ca timp (de la 22 la 42 de zile). Toate aceste
proprietdti in ansamblu incad o datd confirma superioritatea compozitiei nanostructurale de
cloagen-apatita LitAr, comparativ cu materialul de aditie Colapol-3 LM.

Pentru elucidarea celor relatate anterior, prezentam un caz clinic cu utilizarea materialului

de aditie LitAr de la etapa de diagnostic si in dinamica (figura 4.4).

Relative Density

Relative Density: 54.18%
Red Density: 59.83%
Green Density: 57.92%
Blue Density: 44.78%
Image Index: %x=153 y=88
Pixel Color: RGB( 146,117, 57)

Relative Density Relative Density

Relative Density: 72.55% Relative Density: 91.37%
Red Density: 72.55% Red Density: 91.37%
Green Density: 72.55% Green Density: 91.37%
Blue Density: 72.55% Y Blue Density: 91.37%
Image Index: x=114 y=398 Image Index: x=113 y=61

Piel Colo: RGB(182, 182, 182) Pitel Color: RGB(233, 233, 233)

— 4

Fig. 4.4. Pacientul C., d-c: PMC localizata, forma grava, in zona 11-12 (lotul de studiu) Aspect
radiologic si radioviziografic (densitometria). a - situatia initiala. Monitorizarea: b - la 3 luni;
c-la6luni;d-1la 12 luni.

Cat priveste materialul de aditie Colapol-3 LM, el se obtine printr-un amestec mecanic
al componentului anorganic cu colagenul si deci structura lui este neregulata, haotica, nu poseda

fazele de biodegradare si biotransformare, cu zone neuniforme de integrare si, corespunzator

125



,formarea tesutului osos nou in zona defectului cedeaza compozitiei nanostructurale de colagen-
apatitd LitAr.

Rezultatele valorilor densitometrice obtinute sunt in concordantd si cu indicatorii
investigatiilor biochimice, n special cu activitatea stimulilor osteoinductivi §i osteogenetici
(fosfataza acida si fosfataza alcalind). Totodatd, au si o corelatie directd cu obtinerea de nou

atagament, tesut osos ca rezultat al tratamentului chirurgical combinat cu tehnica RTG.

Evaluarea datelor tratamentului preoperatoriu. in vederea obtinerii unui rezultat scontat
si In scop de evitare a complicatiilor, pacientii lotului I (de studiu) suplimentar, inainte de
interventie, au fost instruifi in vederea menginerii igienei cavitafii bucale, in perioada imediata
postoperatorie, cat si la distantd. Dupa cum s-a mentionat anterior, interventiile chirurgicale la
etapa corectiva au fost realizate numai dupa stabilizarea situatiei clinice prin tratamentul initial
(local si general), cu toate componentele lui (conservatoare, protetica si chirurgicald) si obtinerea
stabilitatii indicelui de igiend Silness-Loe cu valoarea de 0,5-07, a indicelui de inflamatie PMA —
39,7-42,3, de sangerare Miihllemann - 0,6-0,8 si a indicelui parodontal PI dupa Russel —0,1-0,2,
pe o perioada de cel putin 2 saptamani.

Clinic, aceasta situatie s-a exprimat prin lipsa placii bacteriene §i a tartrului dentar,
lipsa edemului inflamator, tumefierii, sangerarilor gingivale; se instala o gingie de culoare
roz-pala, atasata la suprafata dintilor (la diferit nivel, in functie de gravitatea procesului), de
texturd normald, fara eliminari seroase sau purulente si o diminuare a profunzimii pungilor
parodontale, micsorarea mobilitatii dentare pana la gradul I-II - in dependentd de gradul de
afectare. Cu alte cuvinte, era vorba despre un parodontiu marginal clinic sdnatos care a permis
efectuarea procedeelor chirurgicale. Stabilizarea clinica a procesului inflamator a fost obtinuta
si prin tratamentul antibacterian cu antibiotice - metoda descrisd anterior (conform schemei,
in functie de grvitatea procesului), micsorand prin aceasta cantitativ si calitativ continutul
microflorei parodontopatogene, dar nu si lichidarea pungilor parodontale. Un element important
in pregdritea preoperatorie a fost si rezultatele tratamentului local, de biomodelare locala
cu solutie de BioR 0,5%, injectata in pliul de tranzitie in decurs de 5 zile, a cate o fiold per
maxilar, utilizind schema modificata de noi (micsrorarea numarului de vizite la medic), efectul
clinic al tratamentului manifestaindu-se deja dupa a 3-a sedintd. Aceastda metoda de tratament
local (paralel si celelalte metode) a fost selectata intentionat, reiesind din compozitia acestui
preparat (aminoacizi esentiali s1 nonesentiali, macro- si microelemente), dar mai importanat
de mecanismul de interactiune atat cu tesuturile gazda, precum si la nivel celular (actiune

antioxidantd, citoprotectoare, regeneratoare, imunomodulatoare, se stabilizeaza membranele
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celulare ), la nivelul intregului organism avand o actiune hepatoprotectoare.
Totodata, dintii din zona interventiei erau sinati (componenta proteticd) provizoriu cu

atele din fibra de sticla, la necesitate se efectueaza slefuirea selectiva a dintilor (fig. 4.5).

Fiber-Splint

Fig.4.5. Sinarea dintilor din zona viitoarei interventii chirurgicale cu folosirea sistemului
,Fiber-Splint”.

4.3. Evaluarea rezultatetelor tratamentului chirurgical

Rezultatele tratamentului chirurgical trebuie analizate prin prisma tehnicilor chirurgicale
folosite, dar nu separat de metodele de investigatii $i monitorizare la diverse etape, in final ele
sunt exprimate prin rezultatele investigatiilor biochimice, clinice, radiologice, microbiologice
etc.

Luand in considerare ca unul dintre obiectivele de bazd ale tratamentului chirurgical
este lichidarea pungilor parodontale, utilizand diferite tehnici si materiale de aditie, rezultatele
vizeaza obtinerea de tesut osos nou format prin diferite procedee chirurgicle - operatiile clasice
cu lambou mucoperiostal (dupa Widman) si combinate cu tehnica RTG, sunt relatate in tabelul
4.8. s1 2 cazuri clinice, ce vizeaza aceste tehnici i materiale in studiul comparat (fig. 4.6, 4.7,

4.8,4.9,4.10).
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Fig 4.6. Pacientul C., d-c: PMC localizata, forma grava, zona 11-12 (lotul de studiu). a - aspect
clinic vestibular; b - aspect clinic oral (prezenta tesutului de granulatie); ¢ - radiografie la etapa
de diagnostic.

[

Fig. 4.7. Etape chirurgicale: a - incizie intrasulculard; b - decolarea lamboului mucoperiostal;

¢ - aplicarea materialului de aditie LitAr si a membranei resorbabile; d - suturarea lamboului;

e - aplicarea pansamentului parodontal Coe-Pak; f - aspect postoperatoriu vestibular. Tabloul
radiologic si radioviziografic la etapele de monitorizare este relatat in fig. 4.4.

128



Fig. 4.8. Pacienta D., d-c: PMC, forma grava (agresiva) localizata in zona grupului de dinti
frontali superiori. a-b - aspect clinic vestibular; ¢ - OPG la etapa de diagnostic.

Fig. 4.9. Etape chirurgicale. a - decolarea lamboului mucoperiostal; b - zona receptor pregatita
pentru augmentare cu materialul de aditie Colapol-3 LM; ¢ - suturarea lamboului; d - aspect
vestibular dupa nlaturarea suturilor.

129



Relative Density

Relative Density: 21%
Red Density: 3412%

Green Density 4157%
Blue Density: 5063%
Image Index: %=1753 y=1625
Pixel Color: RGB(85,104,119) oK |

| Relative Density

Relative Density: 47.47%

Red Densiy 3012% “';f:;";,_,':;;"" . e
Green Density: 47.45% Green Density: 55.92%
Blue Density: 60.83% Blue Densiy: 58.88%
Image Index: x=1572 y=1156 Image Index: #=691 y=1380
Pisel Color RGB(81, 115, 140) Pisel Color: RGB(33, 117,127)

Fig. 4.10. a - OPG la etapa initiald; b - aspect radioviziografic si densitometria la 3 luni;
¢ -la 6 luni; d - la 12 luni de monitorizare.

Obtinerea de os nou format in zona defectului osos, in mare masura, depinde de forma
defectului, de profunzimea lui §i, nu mai putin important, de numarul de pereti ososi restanti.
Datele din fig. 4.10 si tabelele 4.7, 4.8. reprezinta valorile obtinerii de os nou format la distanta de
12 luni posttratament chirurgical, evaluate radioviziografic, exprimate in valori densitometrice,
care coreleaza cu activitatea stimulilor metabolismului osos, in special a fosfatazei alcaline
termolabile si fosfatazei acide tartratrezistente in serul sangvin la aceasta etapa (tabelele 4.16 si
4.17).

Tabelul 4.8. Corelatiile dintre obtinerea de tesut osos nou si materiale de aditie utilizate

Materialul de aditie Defectul osos: numarul de pereti restanti
utilizat Cu un perete Cu doi pereti Cu trei pereti
Fara material de aditie +1,7 mm +2,3mm +3 mm
LitAr + 3,5 mm +5mm + 8 mm
Colapol-3 LM +2,8 mm +3,5mm + 4,5 mm

Stabilitatea insertiei si a noului os format este influentata, in primul rand, de sediul
topografic al defectului osos, de materialul de aditie si de tehnica chrurgicala utilizata. Important
de mentionat ca un rol deosebit are si corectitudinea efectudrii interventiei si, desigur, acuratetea
actiunilor in perioada postoperatorie [79]. Eficienta metodei RTG depinde, in mare masura, de
conlucrarea cu pacientul, de respectarea cu strictete a prescriptiilor medicului si de igiena orala

perfecta [82,102].
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Rezultatele obtinute in tratamentul chrurgical prin tehnica de tunelizare ofera posibilitatea
mentinerii dintilor biradiculari (molarii inferiori) pe arcada, astfel asigurdnd integritatea si
functionalitatea aparatului masticator. Aceasta tehnica a fost utilizata separat (tintit) si in cadrul
operatiilor extinse unde a fost realizata si tehnica RTG.

Dupa perioada de vindecare, s-a obtinut o stopare a procesului inflamator, o stabilitate
a starii de sanatate parodontald, prin crearea unuii tunel artificial interradicular, functionabil in
conditii optime de igienizare a zonei respective si posibilitatea de a mentine controlul asupra
placii bacteriene. Nu in ultimul rand, cel mai important succes il consideram, pastrarea si
menginerea starii functionale a dintilor (molarilor inferiori) in arcada dentara care, de altfel, erau
considerati compromisi. Aceste afirmatii le confirmam printr-un caz clinic, dupa cum urmeaza
: aspect clinic si radiologic la etapa initiald (figura 4.11) si etapele chirugicale — (figura 4.12) si

aspect clinic la 6 luni — (figura 4.13), la 4 ani — (figura 4. 14).

Fig. 4.11. Pacientul E., d-c: PMC generalizata, forma medie; leziune interradiculara, gradul III
dupa Hump, d. 46. Etape de tratament in tehnica de tunelizare in zona dintelui 46.

-5 W e e

R vere

Fig. 4.12. Acelasi caz clinic. Etape chirurgicale.
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Fig 4.14. Aspect clinico-radiologic la 4 ani, cazul precedent.

Tehnica operatiilor cu lambou mucoperiostal, dupd Widman, si modificarile ulterioare
(tehnica clasicd) a fost realizatd fara utilizarea materialelor de aditie, doar prin decolarea
lambourilor mucoperioastale, chiuretajul, surfasajul suprafetelor radiculare, deepitelizarea
lamboului, repozitionarea lui coronara si suturarea in spatiile interdentare, Aceastd tehnica o

prezentam prin urmatorul caz clinic (fig. 4.15, 4.16, 4.17, 4.18):
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Fig.4.15 Pacientul E., d-c: PMC generalizata f/grava, leziune
interradiculara, gr. III dupa Hump, la dintii 36, 37, 46, 47.
Ocluzie traumatica. Edentatie partiala, clasa a II-a Kenedy la
maxila si clasa a [V-a Kenedy la mandibula. a - aspect clinic
intraoral initial; b - statut parodontal; ¢ - aspect radiologic initial.

Fig. 4.16. a - aspect clinic dupa chiuretajul pe camp deschis;
b - suturarea lamboului repozitionat coronar;
¢ - OPG la a 3-a luna de la tratamentul initial.
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Fig.4.18. a - sondarea santului gingival; b - aspect clinic la 12 luni; ¢ - statusul parodontal;
d - OPG la 12 luni de monitorizare.
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Evaluarea clinicd a perioadei postoperatorii. Perioada postoperatorie se numara din
ziua interventiei operatorii pana la inlaturarea suturilor (7-8 zile) la care se adauga inca 1-2
zile. In aceasti perioada ,zilnic, se efectuau pansamente si se monitoriza procesul vindecirii
dupa urmatoarele criterii: simptomul algic, starea generala a pacientului, edemul colateral,
starea lamboului repozitionat i a plagii postoperatorii. Pentru evoluarea clinica a perioadei
postoperatorii, dupa cum s-a mentionat anterior, noi am repartizat pacientii conventional,
conform tehnicilor utilizate, in trei subloturi: sublotul I (al lotului I - de studiu) - tehnica clasica
dupa Widman-Neumann; sublotul II (al lotului I - de studiu) - tehnica RTG (studiu comparat),
conform obiectivelor acestei lucrari, cu cele doud grupuri — in functie de materialul de aditie
utilizat), si sublotul I1I (al lotului I - de studiu) - tehnica de tunelare. in primele zile dupa operatie
pacientii prezentau acuze: durere, edem al tesuturilor moi si al fietei, care pe parcursul primei
saptamani postoperatoriu dispareau. Durata acestor acuze este reflectata in tabelul 4.9.

Asadar, pacientii din sublotul II de studiu (grupul I unde materialul de aditie era LitAr),
in prima zi dupa operatie au prezentat acuze de dureri sacaitoare (73%) care catre ziua a treia
postoperatoriu dispareau, pastrandu-se partial la palpare numai la 3% dintre pacienti.

Pe parcursul a primelor 3 zile, la acesti pacienti starea tesuturilor din zona operatiei
a fost satisfacdtoare: mucoasa gingivala slab hiperemiata, consistentd, la palpare — durere
slab pronuntatd. Zona suturilor era acoperita cu o pelicula fibrinoasa ce corespundea situatiei
postoperatorii, edemul Tn zona lamboului mucoperiostal s-a constatat numai la 2% dintre pacienti.
In aceeasi periodi de timp edemul colateral s-a micsorat de la 31% la 2,6% din pacienti.

Pacientii din grupul II al sublotului II, unde materialul de aditie a fost Colapol - 3 LM,
au prezentat aceleasi acuze si manifestari obiective, avand diferente procentuale nesemnificative
(tabelul 4.9). Totodata, analizdnd aceste diferente, dandu-le o anumita explicatie, putem
mentiona ci ele reiese din proprietitile compozitiei colagen-apatitd - LitAr. In primul rand el
dispune de o compozitie nanostructurala care imitd aproape in totalitate compozitia tesutul o0sos,
dupa cum s-a mentionat anterior; el poseda proprietati de buna compatibilitate cu tesuturile lojei
receptoare, are actiune bactericida, hemostatica, neiritanta, nu provoaca reactii imune etc.
Coreland aceste proprietati ale LitAr-lui cu acuzele pacientilor din primele zile de dupa operatie
,descrise anterior, putem argumenta utilizarea lui ca material de electie in chirurgia parodontala.

Catre ziua a 7-a, la pacientii din sublotul II (grupul I si II) se observa vindecarea plagii,
ceea ce serveste drept indicator pentru inlaturarea suturilor, pacientii fiind monitorizati inca 1-2
zile.

Conform datelor obtinute, pacientii din subloturile I si III (ale lotului I - de studiu),

de asemenea, au prezentat aceleasi acuze si date obiective, insd cu o diferentd procentualad
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semnificativa: simptomul algic in prima zi dupa operatie avea o frecventa de 81-87%, fiind in
diminuare spre ziua a treia, persistand in 32-48%, mentinandu-se doar la 0,6% dintre pacienti
catre ziua a saptea (tabelul 4.9.). Edemul in zona lamboului mucoperiostal in prima zi dupa
operatie a fost prezent in 68-77% din cazuri, scdzand lent catre ziua a treia (47-66%). La
inspectia din ziua a saptea, plaga postoperatorie era curatd, edemul persista numai la 1,7% dintre
pacienti. Edemul colateral in primele zile dupa operatie s-a mentinut la majoritatea pacientilor
din sublotul I (metoda clasica dupa Widman) si III (metoda de tunelare) constituind 75-91% si
avand o scadere de 53-70% catre ziua a treia, mentinandu-se nsa si catre ziua a saptea la 1,5-
2,8% dintre pacienti, ceea ce a impus ca la acesti pacienti suturile sa fie inlaturate dupa 8-10 zile.
Pentru evitarea complicatiilor, toti pacientii au fost instruifi in vederea mentinerii igienei
bune a cavitatii bucale, atat inainte de operatie cat si dupa operatie; ea a fost monitorizatd prin
utilizarea indicilor de igiena orala si a celor parodontali. Interventiile chirurgicale au fost realizate
numai dupa stabilizarea situatiei clinice prin tratamentul initial (local si general), cu obtinerea
Miihllemann si a indicelui parodontal PI dupa Russel pe o perioada de cel putin 2 saptamani.
Analizand starea tesuturilor parodontale conform indicilor prezentati in tabelul 4.4, in
perioada de dupa operatie observam ca valorile acestora variaza in functie de perioada, insa
sunt cu mult mai mici decét se prezentau la etapa initiald (de diagnostic). In primele zile dupa
operatie se observa o mica crestere a indicilor de igiena Silness-Lde si de sangerare Mvhllemann,
deoarece pacientii in aceasta perioda se foloseau de periute moi, persistau simptomul algic si

frica s nu traumeze zona interventiei si suturile aplicate.

4.4. Evaluirea indicilor activitatii markerilor metabolismului osos in serul sangvin in

terapia de regenerare tisulara ghidata
Dupa cum s-a mentionat anterior, la 80 (67,8%) (din cei 118 pacienti la care s-au aplicat procedee
chirurgicale) de pacienti au fost executate operatii cu lambou mucoperiostal in combinatie cu
tehnica de regenerare tisulara ghidata, augmentand zona defectelor osoase cu materiale de aditie.
La61(76,25%) de pacienti (din cei 80 de pacienti), in terapia tisulara ghidata in calitate de
material de aditie, s-a utilizat compozitia nanostructurala de colagen-apatitd LitAr (pacientii din
sublotul II, grupul 1), iar in alte 19 (23,75%) cazuri a fost utilizat materialul de aditie Colapol-3
LM (sublotul II, grupul II de pacienti).
Paralel cu analiza datelor clinico-radiologice, la acesti pacien{i s-au stabilit indicii
activitatii markerilor metabolismului osos in serul sangvin. In conditii de supraveghere clinica

a mecanismului de remodelare ososasa la pacientii cu parodontitd marginala cronica, cercetarile
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enzimologice capata o actualitate deosebitd, 1n special in cazul aplicarii materialelor de aditie.

Includerea cercetarilor enzimologice Tn monitorizarea efectului tratamentului complex
cu utilizarea metodelor chirurgicale al parodontitei marginale cronice cu aplicarea materialelor
de aditie, ofera posibilitatea de a aprecia mai corect procesul de osteogeneza in zona defectului
0SO0S.

Studiul biochimic avea ca scop determinarea activitatii fosfatazei acide tartratrezistente si
a fosfatazei alcaline termolabile — markeri, considerati specifici metabolismului osos in procesul
de remodelare si integrare a biomaterialelor testate. De mentionat ca dintre componentele care
contribuie la recuperarea tesutului osos, prezinta interes fosfatul organic, fosfataza serica si
calciul care, la fel, se contine in sdnge. Intr-un mediu slab alcalin fosfataza faciliteazi eliberarea
ionilor de calciu, pentru ca ei sa fie inclusi in regeneratul osos.

Asadar, prezenta fosfataezelor constituie un moment-cheie pentru aparitia osului nou
format. De mentionat ca continutul fosfatazei creste mult in unele stari patologice in raport cu
norma.

Dupa efectuarea unui curs de tratament antibacterian (la necesitate, dupa o evaluare
clinica, cursul se repeta) preliminar timp de 8-10 -14 zile, in functie de gradul de afectare,
in ziua operatiei de la pacienti era colectat sange pentru cercetarile enzimologice. Pentru un
studiu mai precis, care ar exclude influenta altor surse de acumulare a enzimelor in sange si
care ar demonstra anume activitatea enzimelor osoase in procesul de remodelare a acestuia, nu
s-a determinat concentratia lor totald, dar numai fosfatazele acida tartratrezistenta si fosfataza
alcalina termolabila. Ulterior, s-au determinat markerii specifici la 3,6,12 luni dupa tratament.
Ambele materiale de aditie testate au in componenta sa colagen, care contine factori proteici
specifici. Ultimii pot induce diferentierea celulelor tesutului conjunctiv al corionului gingival si
al osului alveolar cu degradarea materialului de aditie si formarea focarelor de tesut osos in jurul
biomaterialului augmentat. Important de mentionat cd compozitia nanostructurala LitAr poseda
proprietati de biodegradare care amplifica acest fenomen cu formarea focarelor de os nativ prin
procesul de biotransformare.

Este cunoscut din literatura de domeniu ca la etapa initiald, dupa augmentare cu materialul
de aditie, apare o infiltratie celulara din contul tesuturilor adiacente, cu menirea de biodegradare
a particulelor de materie inserata, percepute drept corp strain.

Un astfel de proces s-a observat in cercetdrile histologice ale tesuturilor excizate in timpul
operatiilor cu lambou mucoperiostal in PMC. In parodontitele marginale cronice in tesutul
conjunctiv al gingiei se observa o activitate sporita a celulelor macrofage. Dupa cum se stie,

markerul activitatii enzimatice a macrofagelor si osteoclastelor este fosfataza acida. Macrofagele
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contin in componenta sa fosfataza acida tartratsensibila, pe cand osteoclastele acumuleaza
fosfataza acida tartratrezistenta. Valorile initiale ale activitatii fosfatazei acide totale in serul
sangvin includ in componenta sa si markerii acestor doua tipuri de celule, implicate in procesul de
degradare a biomaterialului. Remodelarea osului are loc mai activ cu participarea osteoclastelor
[10, 24,61,80,170,200,326].

Din start s-a decis determinarea activitatii markerilor metabolismului osos — a fosfatazei
acide tartratrezistente si a fosfatazei alcaline termolabile. Pentru realizarea acestui obiectiv al
studiului, pacientii din sublotul II (al lotului I - de studiu) au fost repartizati dupa cum a fost
mentionat anterior in doud grupuri.

Grupul I a inclus 61 de pacienti la care in calitate de material de aditie s-a utilizat
nanocompozitia colagen-apatita — LitAr, iar in grupul II au fost inclusi 19 pacienti la care s-a
utilizat materialul de aditie Colapol-3 LM (material de aditie utilizat pentru comparare - studiu
comparat), in asa fel realizand obiectivul nr. 6 al acestei lucrari.

S-a observat o dependenta evidentd a activitatii fosfatazelor de gradul de manifestare
clinica a parodontitei marginale cronice si varsta pacientilor. Din acest considerent, pacientii din
grupul I unde a fost folosita compozitia colagen-apatita — LitAr, la randul lor au fost impartiti in
doua subgrupuri. Primul subgrup a fost alcatuit din 10 pacienti cu parodontitd marginala cronica,
forma medie-grava, varstele cirora depaseau 50 de ani (tabelele 4.10, 4.11). In subgrupul II au
fost inclusi 17 pacienti cu aceeasi forma de severitate a PMC, insa varsta lor nu depasea 50 de
ani (tabelele 4.12, 4.13).

Tabelul 4.10. Fosfataza acida tartratrezistenta la pacientii cu PMC, forma medie-grava, cu
aplicarea LitAr-lui - grupul I (I subgrup)

Nr. cazului Pana la Dupa tratamentul chirurgical la:
clinic dupa tratamentul 3 luni 6 luni 12 luni
registru chirurgical

17 9,42 1,98 1,72 1.35
25 20,935 4,57 0,99 0,83
31 22,775 4,93 0,97 0,90
34 10,436 2,74 2,01 1,82
35 12,043 3,83 1,39 1,17
53 19,438 2,89 0,49 0,38
54 24,597 4,17 0,75 0,47
55 20,283 3,52 1,12 0,85
59 22,148 6,78 2,93 2,51
63 13,470 2,88 0,89 0,57

Media+ES 17,55+1,77 3,83+0,43 1,33+0,23 1,09+0,2

IC,.,, 13,53-21,57 2,85-4,81 0,81-1,85 0,62-1,56
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Dupa cum se observa din datele tabelului 4.10, la pacientii cu PMC, formele de evolutie
agresive, activitatea fosfatazei acide tartratrezistente pana la tratamentul chirurgical este nalta,
media constituind 17,55+1,77 si cu valoarea indicatorului de incredere — IC,, -13,53-21,57,
ceea ce demonstreaza ca, desi s-a efectuat un tratament preoperatoriu, procesul de degradare a
osului alveolar continud, deci se impune o modalitate mai radicala de tratament.

La a 3-aluna de monitorizare dupa operatie, activitatea fosfatazei acide tartratrezistente la
acest subgrup de pacienti scade brusc, ponderea indicatorilor constituind 3,83+0,43 51 IC,, -2,85-
4,81; aceste valori metinandu-se la un nivel care depaseste limita normala. Datele monitorizarii
inregistrate la 6 luni dupd operatie au demonstrat valori In descrestere a fosfatazei acide

tartratrezistente cu Media+ES - 1,33+0,23 si IC__, -0,81-1,85. Aceasta se explica prin procesul

95%
activ de remodelare a tesutului osos; ulterior se observa o tendintd de scadere a fosfatazei acide
tartratrezstente in serul sangvin. Dupa 12 luni de la operatie s-a inregistrat o scadere maxima a
continutului fosfatazei acide tartratrezistente, constituind Media+ES-1,09+0,2 si IC ,, - 0,62-
1,56 — fapt care denotd o scadere accentuatd sau lichidarea completd a procesului distructiv
in apofiza alveolara. Ca rezultat al tratamentului, atat preoperatoriu cat si al celui chirurgical,
paralel cu modificarile continutului fosfatazei acide tartratrezistente, simultan, s-au produs si
modificari in valorile fosfatazei alcaline termolabile, expuse 1n tabelul 4.11.

Tabelul 4.11. Fosfataza alcalind termolabila la pacientii cu PMC, forma medie-grava, cu
aplicarea LitAr-lui - grupul I (I subgrup)

Nr. cazului Pana la Dupa tratamentul chirurgical la:
clinic dupa tratamentul 3 luni 6 luni 12 Tuni
registru chirurgical
17 73,442 83,12 89,72 89,94
25 55,348 63,72 68,44 73,17
31 71,535 77,43 83,13 87,24
34 44,123 49,94 54,27 60,09
35 76,997 83,15 88,34 91,81
53 38,022 42,20 57,73 66,34
54 46,597 49,53 53,26 59,13
55 54,238 62,19 69,99 76,09
59 61,275 67,43 74,28 77,34
63 84,167 89,74 92,82 95,13
Media+ES 60,57+4,89 66,84+5,15 73,244,773 77,63+4,15
1C95% 49,5-71,64 55,18-78,5 62,5-83,9 68,24-87,02

Concomitent cu scaderea activitatii fosfatazei acide tartratrezistente in serul sangvin

in comparatie cu valorile initiale, la pacientii din subgrupul I (al grupului 1) are loc cresterea
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stabila evidenta a activitatii fosfatazei alcaline termolabile (tabelul 4.10), initial fiind Media+ES

60,57+4,89 si (IC,., 49,5-71,64, crescand semnificativ la 3 luni dupa operatie — Media+ES

95%
66,84+5,15 si IC,,, -55,18-78,5, fapt ce denota concludent tendinfa de crestere a remodelarii
osoase, ca o reactie compensatorie din partea organismului prin stimularea osteogenezei sub
actiunea materialului nanostructural LitAr. La 6 luni dupa operatie valorile fosfatazei alcaline
termolabile la acest subgrup de pacienti sunt in crestere stabild, constituind Media£ES
—73,244,73 51 IC,,,, - 62,5-83,9, atingénd valori maxime la 12 luni dupd interventie — Media+ES
~77,63+4,15 51 IC,,, - 68,24-87,02.

Subgrupul II (al grupului I) de pacienti cu parodontitd marginald cronica, forma medie-
grava, insd cu varsta de pana la 50 de ani, fapt care a si marcat valorile enzimelor, atat la etapa

initiala cat la la etapele de monitorizare. Aceste valori sunt expuse in tebelele 4.12 si 4.13.

Tabelul 4.12. Fosfataza acida tartratrezistenta la pacientii cu PMC, forma medie, cu aplicarea
LitAr-lui - grupul I (subgrupul II)

Nr. cazului Pana la Dupa tratamentul chirurgical la:
clinic dupa tratamentul 3 luni 6 luni 12 luni
registru chirurgical

3 4,834 0,26 0,22 0,23
4 4,549 2,12 1,87 1,69
7 5,734 2,59 2,25 2,25
9 4,957 0,72 0,73 0,67
11 4,782 0,69 0,69 0,52
16 5,287 1,47 1,36 1,22
20 4,119 3,49 1,79 1,33
21 5,994 3,07 0,98 0,95
26 4,899 0,89 0,87 0,87
29 4,324 1,05 0,59 0,46
38 4,654 0,88 0,82 0,77
45 1,137 0,87 0,78 0,73
46 1,706 0,97 0,23 0,20
48 1,706 0,95 0,92 0,77
50 4,549 1,08 1,01 0,69
52 4,729 1,25 0,91 0,83
61 4,117 0,97 0,72 0,70

Media+ES 4,24+0,34 1,37+0,22 0,98+0,13 0,88+0,12

IC,.,, 3,52-4,96 0,91-1,83 0,7-1,26 0,62-1,14

La pacientii din subgrupul II (al grupului I), continutul fosfatzei acide tartratrezistente

este initial mai mic de trei si mai multe ori (tabelul 4.12), si cu tendinta de scadere dupa 3,6,12
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luni. Aceasta ne vorbeste despre o corelatie intre forma clinica a PMC si varsta pacientului,
adica reactivitatea organismului este mai buna si organismul diminueaza efectele nocive ale
proceselor patologice.

Dupa 6 luni continutul fosfatazei acide tartratrezistente in serul sangvin continua sa
descreascd, fata de valorile initiale, constituind Media+ES — 0,98+0,13 si IC ,, - 0,7-1,26,
atingand cote maxime de descrestere catre luna a 12-a — Media=ES — 0,88+0,12 51 IC__,, - 0,62-

1.14.

95%

Aceeasi situatie de crestere a valorilor fosfatazei alcaline termolabile se observa si la
pacientii din subgrupul II, raportate la descresterea valorilor fosfatazei acide tartratrezistente,
care sunt expuse in tabelul 4.13.

Tabelul 4.13. Fosfataza alcalina termolabila la pacientii cu PMC, forma medie, cu aplicarea

LitAr-lui - grupul I(subgrupul 1I)

Nr. cazului Pana la Dupa tratamentul chirurgical la:
clinic dupa tratamentul 3 luni 6 luni 12 luni
registru chirurgical

3 56,833 80,17 83,52 90,21
4 57,750 79,34 81,46 88,63
7 48,576 76,39 79,93 85,36
9 50,943 78,84 84,33 87,16
11 38,297 59,27 73,34 79,85
16 33,438 47,67 54,29 59,97
20 56,138 61,24 68,73 76,83
21 61,954 69,07 74,37 77,29
26 72,997 78,36 81,23 86,72
29 36,124 47,96 50,47 57,09
38 48,267 57,43 62,92 68,33
45 79,750 87,19 92,34 96,84
46 33,000 64,42 09,15 76,39
48 54,083 72,36 78,93 86,32
50 98,083 99,46 99,77 99,83
52 33,452 34,62 39,87 44,15
61 58,245 63,47 67,17 73,18

Media£ES 54+4,29 68,07+3,9 73,014+3,67 78,47+3,53

IC,.,, 44.,91-63,09 59,79-76,35 65,23-80,79 70,97-85,97

Referitor la activitatea markerului osteogenetic — fosfataza alcalina termolabild osoasa in
serul sangvin, se poate mentiona ca la pacientii subgrupului II (al grupului I), in serul sangvin,
de asemenea, se observa o sporire treptata a cantitatii enzimului, dupa 3 luni avand Media+ES —

68,073,951 IC, ., 59,79-76,35, iar la 6 luni constituind — Media+ES 73,01+£3,67 s1 IC, ., 65,23-

95% 95%
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80,79), o crestere mai evidenta se observa la 12 luni dupa interventie - Media+ES 78,47 43,53

si IC,,,, 70,97-85,97. Cifrele tind spre limita de sus a normei, iar in unele cazuri o depasesc cu
100%. Aceasta se poate explica prin faptul cd compozitia nanostructurala — LitAr este un bun
stimulator al osteogenezei.

Activitatea enzimelor la pacientii din grupul II (al sublotului II), unde a fost utilizat
materialul de aditie Colapol-3 LM, pana la tratamentul chirurgical si la diferite etape de

monitorizare este expusd in tabelele 4.14 si 4.15.

Tabelul 4.14. Fosfataza acida tartratrezistenta la pacientii din grupul II (al sublotului IT) cu
utilizarea materialului de aditie Colapol-3 LM

Nr. cazului Péana la Dupa tratamentul chirurgical la:
clinic dupa tratamentul 3 luni 6 luni 12 luni
registru chirurgical

5 20,188 3,47 3,00 2,83
8 21,479 6,54 4,74 4,51
12 22,373 4,29 2,63 2,14
15 61,587 2,09 2,01 2,00
18 19,791 5,16 3,08 2,15
23 11,027 3,99 3,41 2,57
24 13,733 5,21 4,19 3,71
30 23,390 5,72 4,21 3,78
33 7,291 1,32 1,11 1,16
37 17,817 6,29 4,05 4,00
41 24,359 4,73 2,37 2,08
43 18,713 4,09 3,78 3,16
47 17,060 3,62 1,44 1,31
51 21,357 4,37 2,34 2,00
56 16,098 9,07 4,24 2,88
60 2,568 2,12 1,77 1,05
62 20,963 3,59 2,61 1,09

Media+ES 20+2,96 4,5+0,47 2,99+0,26 2,49+0,25

IC,.., 13,73-26,27 3,49-5,51 2,43-3,55 1,94-3,04

Dupa cum denota datele tabelului 4.14, valorile initiale ale continutului fosfatazei acide
tartratrezistente la pacientii tratati chirurgical, cu aplicarea materialului de aditie Colapol-3 LM,
sunt asemanatoare cu cele precedente din tabelul 4.12. Dupa tratamentul chirurgical, la 3 luni,
are loc o scadere evidenta a nivelului enzimului in serul sangvin - Media+ES 4,5+0,47 si IC,,,

3,49-5,51, insa in comparatie cu valorile obtinute la utilizarea nanocmpozitiei colagen-apatita
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— LitAr, ele sunt mai inalte si dupa 6 si 12 luni — Media+ES 2,9940,26, iar IC9
Media+ES 2,49+0,25, IC,

2,43-3,55 si

95%
&, ~1,94-3,04, corespunzator. La pacientii din acest grup, continutul
fosfatazei acide tartratrezistente se stabilizeaza numai dupa 6 luni, cu mici devieri, dar si dupa
12 luni valorile enzimelor raman inalte raportate la norma. Aceasta vorbeste despre faptul ca
materialul de aditie Colapol-3 LM cedeaza compozitiei nanostructurale colagen-apatita — LitAr,
care poseda proprietati mai pronuntate de osteointegrare cu osul si de reducere a procesului

inflamator 1n el.

Tabelul 4.15 Fosfataza alcalina termolabila la pacientii din grupul II (sublotul II) cu utilizarea
materialului de aditie Colapol -3 LM

Nr. cazului Pand la Dupa tratamentul chirurgical la:
clinic dupa tratamentul 3 luni 6 luni 12 luni
registru chirurgical

5 51.333 82,45 85,39 91,17
8 42,861 67,98 72,77 78,191
12 62,549 68,92 70,24 81,36
15 48,990 54,15 58,43 63,75
18 68,451 75,42 80,09 83,97
23 84,751 87,16 89,05 94,37
24 63,525 79,23 87,04 89,99
30 50,457 58,19 64,54 72,88
33 62,333 69,72 75,28 79,91
37 62,249 70,45 77,14 80,98
41 45,234 49,09 55,27 61,67
43 64,549 67,93 73,13 80,71
47 75,167 83,81 91,44 95,13
51 31,118 32,32 54,16 62,94
56 44,093 55,28 59,61 68,57
60 83,431 87,22 91,07 94,25
62 33,096 44,78 58,12 62,77

Media+ES 57,3+3,83 66,7+3,82 73,1+3,15 78,97+2,86

IC,.,, 49,17-65,43 58,6-74,8 66,42-79,78 72,9-85,04

Datele din tabelul 4.15 demonstreaza dinamica markerului metabolismului osos
osteogenetic — a fosfatazei alcaline termolabile la pacientii carora li s-a implantat materialul
osteoinductor Colapol-3 LM, avand ca valori in crestere la 3 luni dupd interventie Media+ES
66,7+3,82 51 IC,,, 58,6-74,8, cu o crestere lentd la 6 luni — Media+ES 73,1+3,15 51 IC,, 66,42-
79,78, iar la 12 luni constituind Media+ES 78,97+2,86 si IC,, - 72,9-85,04. In comparatie

cu nivelul initial - pana la tratamentul chirurgical, la 3 luni dupa tratament are loc o crestere a
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valorilor fosfatazei alcaline atingdnd maximumul la a 12-a luna de monitorizare.

Efectuand analiza erorii standard a mediei aritmetice si intervalului de incredere,
in continuare s-a efectuat testarea diferentei semnificative intre valorile medii ale fosfatazei
acide tartratrezistente si fosfatazei alcaline termolabile, obtinute in grupul I si I utilizand testul
t-Student. Rezultatele studiului sunt expuse in tabelele 4.16 si 4.17, ele s-au repartizat in felul

urmator:

Tabelul 4.16.Valorile medii ale studiului comparat (in %) a fosfatazei acide tartratrezistente la
pacientii din grupul I si II (al sublotului IT de pacienti - studiul comparat) pana la tratament si
la etapele de monitorizare.

Fosfataza Grupul I - LitAr Grupulll [ t | p, t, P.; t,, P,
acida tartrat Subgrupul | Subgrupul Colapol-3

rezistentd I I LM

Péanad la

tratamentul |17,55+1,77 | 4,24+0,34 | 20+2,96 |7,38|<0,001 (0,71 | >0,05 | 5,28 | <0,001
chirurgical

la 3 luni 3,83+0,43 | 1,37+0,22 | 4,5£0,47 |5,09 [ <0,001]| 1,05 | >0,05 | 6,03 [ <0,001

la 6 luni 1,33+£0,23 | 0,98+0,13 | 2,99+0,26 | 1,32 | >0,05 | 4,78 | <0,001 | 6,91 | <0,001

la 12 luni 1,09+0,2 | 0,88+0,12 | 2,49+0,25 [ 0,9 | >0,05 | 4,37 [ <0,001 | 5,8 | <0,001

Pentru fosfataza acida tartratrezistentd pana la tratament in grupul I (subrgrupul I)
de pacienti, au fost inregistrate valorile 17,55+1,77%; in subgrupul II valorile au constituit
4,24+0,34% (t =7,38, p<0,001), avand o diferentd semnificativa, ceea ce denota faptul ca
persoanele din subgrupul II, avand o varsta mai tanara (pana la 50 de ani), organismul dispune
si de o reactivitate mai sporitd, in plus, si efectele tratamentului antiinflamator preoperatoriu au
contribuit la aceastd diferenta. lar la 3 luni dupd operatie indicatorii in subgrupul I de pacienti
au inregistrat 3,83+0,43% si, respectiv, 1,37+0,22% (t=5,09, p<0,001). La 6 luni dupa operatie,
valorile indicatorilor au constituit 1,33+0,23% si, respectiv, 0,98+0,13% (t=1,32, p>0,005). La
12 luni dupa interventie indicatorii au inregistrat 1.09+0.2% si, respectiv, 0,88+0,12% (t=0,9,
p>0,05). Din cele expuse observam cad diferenta semnificativd a valorilor fosfatazei acide
tartratrezistente la toate etapele de monitorizare in aceste doua subgrupuri de pacienti, este
in continua descrestere. Aceste modificari pozitive confirmad proprietatile biostimulatorii ale
nanocompozitiei colagen-apatita LitAr.

Aceeasi modalitate de calcul s-a efectuat si la analiza comparativa a datelor din grupul

I (subgrupul I) de pacienti cu rezultatele din grupul II de pacienti care au inregistrat indicatorii
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pana la tratament in subgrupul I 17,55+1,77%, iar in grupul II 204+2,96% (t=0,71, p>0,05) si,
respectiv, grupul I (subgrupul I1) — 4,24+0,34% cu grupul II — 20£2,96% (t=5,28, p<0,001).
Diferenta semnificativa a valorilor la pacientii din subgrupul II al grupului I si la pacientii din
grupul II poate fi explicata prin proprietatile materialului de aditie utilizat si varsta pacientilor
din acest subgrup — varsta sub 50 de ani.

La etapele de monitorizare a fost calculat in intervalul de timp la 3 luni — in grupul
I (subgrupul I) cu indicatorii inregistrati 3,83+0,43% si, respectiv, in grupul II cu indicatorii
4,5+0,47% (t=1,05, p>0,05). Respectiv, grupul I (subgrupul II) cu indicatorii inregistrati
1,37+0,22% si, respectiv, in grupul II — 4,5+0,47% (t=6,03, p<0,001), cu o diferenta in scadere
a activitatii fosfatazei acide la pacientii din grupul I, mai cu sema in subgrulul II, in raport cu
valorile numerice la pacienti din grupul II.

La 6 luni in grupul I (subgrupul I), cu indicatorii inregistrati 1,33+0,23% si, respectiv,
in grupul II 2,99+0,26% (t=4,78, p<0,001) si asemandtor s-a comparat grupul I (subgrupul II)
cu indicatorii — 0,98+0,13% si grupul II — 2,99+0,26% (t=6,91, p<0,001). La aceasta etapa de
monitorizare, de asemenea, se observa o scadere mai pronuntatd a activitatii fosfatazei acide
tartratrezistente la pacientii din grupul I, unde s-a utilizat materialul de aditie LitAr.

Datele obtinute la 12 luni de monitorizare in grupul I (subgrupul I) de pacienti, au
inregistrat 1,09+0,2% si, respectiv, in grupul II de pacienti, cu indicatorii de 2,49+0,25% (t=4,37,
p<0,001), iar datele comparate intre grupul I (subgrupul II) de pacienti au Inregistrat 0,88+0,12%
iar, respectiv, in grupul II de pacienti indicatorii au constituit 2,49+0,25% (t=5,8, p<0,001).
Datele obtinute releva o scadere si mai vadita a activitatii fosfatazei acide tartratrezistente la
pacientii din grupul I.

Analiza comparatd a modificarilor fosfatazei alcaline termolabile pana la tratamentul
chirurgical si dupa operatie cu diferentele medii la diferite etape de monitorizare — 3,6,12 luni —

la pacientii din grupul I si grupul II, sunt expuse in tabelul 4.17.
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Tabelul 4.17. Valorile medii ale studiului (in %) comparat al fosfatazei alcaline termolabile la
pacientii din grupurile I si II (ale sublotului IT de pacienti - studiul comparat) de pacienti pana
la tratament si la etapele de monitorizare

Fosfataza Grupul I - LitAr Grupul II

acida Subgrupul | Subgrupul | Colapol-3

tartrat I 11 LM t, | P t, Pis t,, pP,,
rezistenta

Pana la
tratamentul | 60,57+4,89 | 54+4,29 57,3+3,83 [1,00| >0,05 | 0,52 | >0,05 | 0,57 | >0,05
chirurgical

la3luni [66,84+5,15| 68,07+3,9 | 66,7+3,82 |0,19| >0,05 | 0,02 [ >0,05 | 0,25 | >0,05
la 6 luni 73,2+4,73 | 73,01+£3,67 | 73,1+3,15 | 0,03 >0,05 | 0,01 [ >0,05 | 0,01 [ >0,05
la12luni |77,63+4,15( 78,47+3,53 | 78,97+2,86 | 0,15| >0,05 | 0,26 | >0,05 | 0,11 | >0,05

Dupa cum urmeaza din datele tabelulului 4.17, indicatorii valorilor fosfatazei alcaline
termolabile panad la tratament, la pacientii din grupul I (subgrupul I), au constituit 60,57+4,89%, iar
in subgrupul I — 54+4,29% (t=1, p>0,05); aici avem o situatie inversata celei cu datele fosfatazei
acide tartratrezistente la aceeasi etapa, situatie care poate fi explicatd, dupa parerea noastra,
prin capacitatea de compensare a organismului fata de procesele inflamatorii §i componenta
tratamentulul efectuatd la acel moment. Valorile inregistrate la etapa de monitorizare de 3 luni
dupa interventia chirurgicala si augmentarea cu nanocompozitia colagen-apatitd LitAr, au fost
in subgrupul I de pacienti - 66,8445,15% si in subgrupul II de pacienti - 68,07+3,9% (t=0,19,
p>0,05); astfel observam o crestere semnificativa fata de etapainitiala si o tendinta spre un echilibru
valoric In ambele subgrupuri. La urmatoarele etape de monitorizare — 6 luni dupa interventia
chirurgicald, indicatorii inregistrai au constituit in subgrupul I de pacienti - 73,2+4,73% si,
corespunzator, in subgrupul II de pacienti - 73,01£3,67% (t=0,03, p>0,05), la aceastd etapa
valorile fosfstazei alcaline termolabile, fiind in crestere in raport cu cele initiale, s-au echilibrat
la pacientii din ambele subgrupuri. La 12 luni de monitorizare in subgrupul I de pacienti s-au
inregistrat indicatorii 77,63+4,15% si, corespunzator, 78,47+3,53% pentru subgrupul II (t=0,15,
p>0,5), urmati de o crestere semnificativa a valorilor fosfstazei alcaline termolabile fata de etapa
initiala si o mica diferenta (de 0,84%) cu tendinta de crestere in subgrupul I de pacienti. Astfel,
analiza comparata a valorilor fosfstazei alcaline termolabile la pacientii din subrupurile I si II ale
grupului [ denota o crestere semnificativa fata de valorile initiale i o crestere stabila la etapele
de monitorizare, ceea ce demonstreaza eficacitatea utilizarii nanocompozitului colagen-apatita
LitAr in tratamentul chirurgical ca parte componenta a tratamentului complex al PMC.

In continuare vom prezenta analiza comparata a valorilor medii ale fosfstazei alcaline
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termolabile la pacientii din grupul I (cu ambele subgrupuri) si grupul II de pacienti, unde s-a
utilizat materialul de aditie Colapol-3 ML. Conform datelor din tabelul 4.13, la etapa inifiala
se observa o diferenta valorica semnificativa intre datele grupuli I, (subgrupul I) de pacienti,
cu indicii 60,57+4,89%, si grupul II de pacienti, cu indicatorii 57,3+£3,83% (t=0,52, p >0,05),
in subgrupul I — 5444,29%, si grupul II — 57,3£3,83% (t=0,57, p>0,05). La etapele de
monitorizare, incepand cu luna a 3-a, aceasta diferentd se micsoreaza dupa cum urmeaza: in
subgrupul I — 66,84+5,15%, si In grupul II de pacienti, cu indicatorii Inregistrati 66,7+3,82
(t=0,02, p>0,05). Dupa 6 luni in subgrupul I de pacienti — 73,24+4,73% si, corespunzator, in
grupul II de pacienti — 73,1£3,15% (t=0,01, p>0,05), diferenta este statistic nesemnificativa;
se observa un echilibru valoric in activitatea fosfatazei alcaline termolabile. Aceeasi situatie
de echilibru, cu mici diferente, se observa si intre indicatorii subgrupului II — 73,01£3,67%
si ai grupului II de pacienti — 73,143,15% (t=0,01, p>0,05). Invesarea situatiei la 12 luni de
monitorizare, unde avem o crestere nesemnificativa a indicatorilor din grupul II de pacienti —
78.97+2,86% in raport cu indicatorii din grupul I (subgrupul I) — 77,63+4,15% (t=0,26, p>0,05),
si subgrupul II — 78,47+3,53%, cu grupul II de pacienti — 78,97+£2,86% (t=0,11, p>0,05),
corespunzator. Activitatea fosfatazei alcaline termolabile la pacientii din grupul II (servind ca
martor in acest studiu comparat), unde a fost utilizat materialul de aditie Colapol-3 LM la etapele
de monitorizare a atins un echilibru valoric al indicatorilor medii, mentinandu-se o diferenta
statisstic nesemnificativa fata de indicatorii numerici la pacientii din grupul I (al sublotului II de

pacienti).

4.5. Concluzii

1. Eficacitatea tratamentului PMC este conditionatd de un plan de tratament bine structurat si
maximal individualizat.

2. Stabilizarea procesului patologic la nivelul tesuturilor parodontale si mentinerea lui in
perioada de remisiune, pe o perioadd cat mai indelungata, necesita o abordare complexa a
tratamentului.

3. Unrezultatbun al tratamentului chirurgical este asigurat de tratamentul pre- si postoperatoriu,
avand ca scop lichidarea procesului inflamator si crearea conditiilor pentru interventie
operatorie radicala.

4. Lichidarea pungilor parodontale cu continutul lor patologic poate fi realizatd doar prin
tratament chirurgical.

5. Refacerea (regenerarea) defectelor ososae si mentinerea dintilor in alveold, necesita
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10.

utilizarea materialelor moderne de aditie, biocompatibile, maxim apropiate de structura
osului alveolar (LitAr) si aplicarea tehnicii RTG.

Leziunile interradiculare, ca parte componenta a parodontitei marginale croncie, necesita
aceeasl abordare — efectuarea tratamentului complex.

Metoda de tunelizare, in cadrul tratamentului chirurgical parodontal, este 0 metoda eficienta
in recuperarea leziunilor interradiculare de gradul III dupa Hump si Lindhe.

Utilizarea metodei de tunelizare permite pastrarea dintilor (molarilor inferiori) pe arcada
dentard, realizand si o echilibrare ocluzla de durata.

Monitorizarea regenerarii osoase prevede determinarea si evaluarea activitatii stimulilor
osteoinductivi §i osteogenetici prin aprecierea fosfatazelor osoase acida si alcalina.
Investigatiile noastre demonstreaza ca activitatea markerilor metabolismului osos este in
corelatie directa cu gravitatea procesului patologic in parodontiul marginal, varsta pacientilor
si se modifica esential sub influienta tratamentului complex cu utilizarea materialului de

aditie utilizat in tenhica RTG.
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5. SINTEZA REZULTATELOR OBTINUTE
Frecventa inalta a afectiunilor parodontiului marginal pune in garda serviciul medico-sanitar,
cat si societatea integral. Cele mentionate reies din faptul ca APM duc la o pierdere a dintilor
care de cinci ori o depaseste pe cea rezultata din tratamentul odontal.

Din sursele bibliografice putem deduce ca frecventa afectiunilor parodontiului marginal

creste direct proportional cu inaintarea in varsta a populatiei. Insa in acelasi timp, nu se exclude
afectarea tesuturilor parodontale din frageda copilarie, mai mult, la moment se confirma tendinta
de ,.intinerire” a APM, inclusiv si a PMC.
Réspandirea gingivitei este in crestere, incepand aproximativ cu varsta de cinci ani, atingand
cota maxima in perioada pubertard, si raimane inalta pentru toata viata. JI.M. Ilenos (2006), in
baza unui studiu epdemiologic la copiii din regiunea Smolensk (Rusia), a stabilit ca la varsta de
12 ani, afectiunile parodontale constituie 55, 6 %, iar catre varsta de 15 ani gradul de morbiditate
atinge 75, 8 %. Catre 40 de ani afectiunile parodontiului marginal (APM) cu diverse grade de
gravitate, afecteaza 100% din populatie (Shuham A., 1990; Kidd E., Joiston S., 1997).

Multiple cercetari au demonstrat ca in diferite tari, patologiile parodontiului marginal
afecteaza 95-99,8 -100 % din populatia adultda (OMS, 1980; 1990; Barmes D., 1993; Xopmuu
Mapxketa, 1997 ). In acelasi timp, multiple studii demonstreaza ci, acolo unde se micsoreazi
nivelul de imbolnavire a cavitatii orale, este tendinta de crestere a nivelului de sanatate generala
a populatiei, ceea ce demonstreaza raportul (reciprocitatea) direct al sanatatii cavitatii orale cu
starea de sanatate a intregului organism (Weinstein P., 1981; OMS, 1992; Regezi J., Sciubba J.,
1993; Datbby M., Walsh M., 1994).

Pentru o apreciere statistica mai exacta de raspandire a afectiunilor parodontiului
marginal, in ultimii ani, Tn multe tari ale lumii se utilizeazd recomadarile OMS, ce prevad
evidenta selectiei de grup aplicand indexul CPITN. La examinarea a 11 305 din populatie in
Hamburg (Germania, 1987), cu utilizarea acestui indice, numai 2,8 % dintre examinati au fost
identificati ,,absolut sanatosi” (codul 0) si nu necesitau tratament parodontal; la 9 % s-au depistat
gingivoragii la sondare (codul 1); iar la 44 % dintre cei examinati au fost puse in evidenta
pungi parodontale cu o profunzime de pana la 5,5 mm (codul 3). Acestor pacienti le era indicat
tratament parodontal profesional (inclusiv detartraj supra- i subgingival), si numai la 16 %
dintre cei examinati profunzimea pungilor depasea 6 mm (codul 4). Pentru acesti pacienti au
fost necesare masuri suplimentare; in afard de igiena profesionald, ei au necesitat si tratament
parodontal complex (chiuretaj, interventii chirurgicale).

Frecventa parodontitei marginale severe (codul 4) cu varsta creste, corespunzator forma

usoara se inregistra mai rar. Analizand si rezumand rezultatele multiplelor cercetari, efectuate in
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Europa, SUA si America Latina, Miyazaki si colab. (1991) au ajuns la concluzii controversate.

Necatand la distanta mare intre diferite tari, frecventa formelelor severe ale parodontitei
(CPITN, codul 4) a alcatuit numai 10-15 %. S-a stabilit ca in Europa, SUA si America Latina
sunt raspandite gingivitele si formele usoare de parodontita. Pierderea pronuntata de atasament,
dinpotriva, a fost Inregistratda doar la 10-15 % din populatia acestor regiuni. Important de
mentionat c¢d codurile (sau cifrele in milimetri) Inca nu indicd o forma severa de parodontita:
pacientul se considera “afectat” atunci cand deja intr-un sectant este prezenta o pungd parodontala
cu profunzimea de peste 6 mm (ceea ce corespunde codului 4). Acest fapt permite a considera
frecventa de 10-15 % de imbolnavire a populatiei drept exagerata [335].

Unele aspecte ale PMC au fost elucidate complet, altele sunt contradictorii, iar careva
aspecte ale problemei constituie pana in prezent obiectul multiplelor cercetari si discutii
stiintifice.

Cunoasterea etiologiei si factorilor de risc ai afectiunilor parodontale permite a
rezolva unele probleme legate de patogenia, clinica si metodele de tratament ale afectiunilor
parodontale. In baza studiului particularititilor loco-regionale de manifestare a APM devine
posibild ameliorarea mediului ambiant care, in anumitd masurd, influenteaza frecventa afectarii
parodontiului marginal.

In literatura de specialitate la tema, aspectul epidemiologic al APM este elucidat diferit,
inclusiv prin prisma variatiilor factorilor de risc cum ar fi fumatul. Fumatul este unul dintre
principalii factori de risc in afectarea parodontiului, actionand atat direct, cat si indirect [50,188].
Autorii denota valori crescute ale indicilor parodontali la fumatori si o corelatie clara intre fumat
si severitatea afectiunilor parodontiului marginal.

In prezent, nu mai exista niciun dubiu asupra faptului ci afectiunile de ordin general,
care constituie in momentul de fatd importante cauze de morbiditate pe plan mondial, prezinta
o reciprocitate, avand ca factor de risc abuzul de tutun [283,284,285]. Statistici internationale,
ca si cele din tara noastra, demonstreaza legatura stransa intre fumat si cresterea frecventei
morbiditatii, precum si diminuarea sperantei de viatd. Existd o corelatie directd intre fumat
si mortalitatea populatiei (fumatorilor), care o depaseste cu 30 - 80% pe cea a nefumatorilor
[34,286,298].

O ancheta realizata n vederea estimarii prevalentei fumatului printre contingentele de
populatie din Republica Moldova, denota faptul ca circa 60-65 la suta din populatie fumeaza.
In ceea ce priveste prevalenta fumatului in randul diferitelor grupe de populatie, se constata
ca ponderea barbatilor este de 40-45 la suta, iar a femeielor de 18-20 la suta. Aceasta pondere,

coreleaza direct cu cenzul de varsta al bolnavilor de parodontitd marginald cronica (40-45 de
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ani) si tendinta de Intinerire a PMC (15-20 de ani), isi gaseste una din explicatii prin prezenta in
etiologia si patogenia sa a factorului de risc, cum este tabagismul.

S-a demonstrat ca nicotina si alti compusi ai fumului de tigara afecteaza functiile fibroblastelor,
atagarea si producerea matricei extracelulare in tesuturile parodontale. Nicotina are efect inhibitor
asupra atasarii celulare, deprima viabilitatea limfocitelor si macrofagelor, inclusiv producerea
de anticorpi, Indeosebi la nivelul cavitdtii bucale, unde fumul de tigara contacteazd nemijlocit
cu mucoasa respectiva [34,38,337].

Au fost efectuate numeroase cercetari in domeniul influentei reciproce a afectiunilor
parodontiului marginal versus diferite maladii de ordin general, precum §i impactul acestora
asupra tesuturilor parodontale, Tnsd impactul diabetului zaharat asupra parodontiului marginal
ramane sa fie considerat ca unul dintre cel mai vast evidentiat [285,288]. Acest postulat este
demonstrat prin frecventa parodontitei marginale la pacientii cu diabet zaharat; conform datelor
diferitilor autori, ea variaza de la 51,8% la 90% (Indjov B., 1972; Goldman H.M., 1960). La
80,5% dinre bolnavii cu diabet zaharat se depisteaza modificari parodontale chiar si in dereglari
minime ale metabolismului glucidic. Afectiunile parodontale apar la 51,2% dintre copiii care
suferd de diabet zaharat (T.F. Vinogradova, 1987).

Autorii magheari [136,289,36] remarca faptul ca 60-70% dintre diabetici sufera de boala
parodontald; conform datelor [1lax6a3oB K. baman (2011), 47-98% dintre bolnavii cu diabet
zaharat suferd de BP, iar la 8-12% dintre pacienti parodontita marginala se asociaza cu diabetul
zaharat [104,105,132,135].

Multipli factori social-economici, psihologici, financiari, somajul, neancrederea in
ziua de maine, stresul social etc., au contribuit la majorarea numarului de persoane afectate de
alcoolism cronic, cu afectiuni hepatice, cardiovasculare, cerebrovasculare, dereglari hormonale
etc., conditionate de consumul abuziv de alcool (datele MS al RM, 2009). Aceste afectiuni si
dereglari, desigur, 1si lasd o amprenta profunda si la nivelul cavitatii bucale, inclusiv asupra
tesuturilor parodontale, cu aparitia afectiunilor parodontiului marginal ( mecanismul reprocitatii).

Din acest considerent, in actualele cercetdri s-a acordat atentie particularitatilor
epidemiologice ale APM in functie de zonele geografice ale republicii. Cele mentionate si-au
gasit reflectie in obiectivele actualului studiu.

Deci dupa cum s-a mentionat anterior, scopul de baza al cercetarilor consta in ameliorarea
asistentei stomatologice pacientilor cu afectiuni ale parodontiului marginal prin elaborarea unor
noi modalitati de diagnostic si tratament complex. Astfel, in vederea stabilirii diagnosticului
corect al PMC si schitarea unui tratament eficient, pacientii au fost supusi investigatiilor

microbiologice, biochimice, histopatologice, ele fiind un suport real in perceptia proceselor de
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remodelare §i regenerare a tesuturilor parodontale lezate.

Am avut ocazia sd ne convingem ca particularitatile structural-functionale ale
componentelor parodontale, respectarea (nerespectarea) igienei bucale, comorbiditatile
diverselor organe si/sau sisteme si gradul lor de severitate, factorii de risc, precum si varsta, in
special cea 1naintatd, a pacientilor influenteaza semnificativ declansarea si evolutia afectiunilor
parodontale.

Cele mentionate mai sus stau la baza elaborarii schemelor individualizate ale medicatiei si
masurilor de preventie ale morbiditatii parodontale la orice etapa a ontogenezei.

Asadar, conform datelor OMS si a cercetarilor multicentrice, frecventa morbiditatii APM are
o tendinta de crestere. Reiesind din aceste considerente, fiecare studiu, amplu si multiplan, al
APM este justificat si oportun sub mai multe aspecte.

Informatia referitoare la etiologia si patogenia APM este reflectatd in multiple publicatii,
insa cele mai valoroase de ultima ord, pot fi cercetarile fundamentale, care si-au adus contributia
la reliefarea unor aspecte ale etiologiei si patogeniei afectiunilor parodontale care au pus la
punct si au specificat importanta unor factori decesivi in domeniul parodontologiei.

Bacteriile si substantele ce se elimind, cauzeaza alterarea {esutului prin cateva modalitati:

1. Cresterea rapidd si extensia apicalda a placii bacteriene §i a ariei invadate de
microorganismele care necesitd spatiu, el fiind creat prin deplasarea jonctiunii epiteliale
de la suprafata dintilor. In cazul in care parodontiul este sinitos, epiteliul santului
gingival asigura o ermetizare stabilad [331,192,57].

2. Unele bacterii produc exotoxine.

3. Componentele bacteriene pot interactiona cu diferite celule gazda si sisteme de activitate
crescutd a inflamatiei si posibilitatea instalarii procesului imunopatologic.

4. Unele componente ale bacteriilor, de exemplu endotoxina, poate actiona direct asupra
celulelor.

5. Produsele bacteriilor pot pune in miscare celulele neactive ale osului si, impreuna cu
mediatorii inflamatori, cauzeaza resorbtia osului.

Mecanismele de patogenitate bacteriana in parodontite sunt: directe - prin actiunea nociva
a unor factori de structura bacteriana, producerea de exotoxine, endotoxine, enzime, metaboliti
toxici, invazia tesuturilor - si indirecte. Mecanismele indirecte includ: raspunsul imunologic al
gazdei — specific si nespecific - care tinde sa se protejeze de agresiunea microbiand; mecanisme
care pot deveni ele insasi factori de agresivitate si progresie a leziunilor parodontale.

Microorganismele parodontopatogene elibereaza enzime proteolitice, care pot actiona

direct asupra tesuturilor, sau stimuleaza enzimele proteolitice ale microorgranismelor, fiind
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capabile sa distruga matricea necelulara a tesutului conjunctiv si a osului. Celulele inflamatoare
elimina enzime proteolitice care contin zinc. In acest context, un rol important au enzimele care
contin zinc, ele alcatuiesc grupa de mai mult de 14 proteaze metalomatriceale [156,11].
Mediatorii curol distructiv apar in urma mecanismelor indicate de patogenitate. Acestia reprezinta
proteinazele (metaloproteinazele matriceale, catepsina G, elastaza). Metaloproteinazele
matriceale sunt principalele proteaze implicate in distructia tesuturilor parodontale [156]. Ele
degradeaza moleculele matricei extracelulare: colagenul, proteoglicanii, elastina, fibronectina,
laminina, osteocalcina, sialoproteina osoasa, osteonectina, tenascina etc.

Citokinele dirijeaza toate procesele biologice importante, au numeroase actiuni printre care
initierea si mentinerea raspunsului imun si inflamator, reglarea cresterii si diferentierii celulare si
distructia tesuturilor parodontale. Citokinele proinflamatoare IL-1 si TNF au un rol important in
distructia tesuturilor parodontale [276,309], dar, de rand cu citokinele proinflamatoare (IL-1, IL-
10, factorul cresterii tisulare), aceste citokine 1n timpul inflamatiei suprima evolutia procesului
inflamator. Prostaglandinele si leucotrienele au in componenta sa acidul arahidonic, cu un rol
patogenic recunoscut in producerea gingiviteleor si resorbtiei osului alveolar.

In opinia savantilor preocupati de studiul etiologiei si patogeniei APM, este acceptati
unanim conceptia conform careia afectiunile de ordin inflamator sunt cauzate de palca
bacteriana, unde bacteriile sunt factorul dominant, insa din cele circa 500 de specii microbiene
pe care le poate contine placa bacteriand, numai un numar redus pot fi parodontopatogene.
Ele sunt reprezentate de: Acidobacillus actinomycetemcomitans, Bacteroides forsythus,
Campylobacter rectus, Fusobacterium nucleatum, Prevotella intermedia, Porphyramonas
gingvalis, Peptostreptococcus micros, Treponema sp., Ekinella corrodens, Streptococcus
intermedium i spirochetele (conform Consensus report for periodontal diseases patogenesis
and microbian factors, 1996), desi 1n placa bacteriana exista si microorganisme nonbacteriene,
ca Mycoplasma, protozoare, virusuri, fungi (Contreras A., Slots 1., 2000). insa Haffajee A.D. si
Socranssky S.S. (1994, 2000) considera ca prezenta bacteriilor parodontopatogene este necesara,
dar nu este suficientad pentru declansarea bolii parodontale. Ei opineaza ca pentru instalarea bolii
parodontale mai sunt necesare:

- o susceptibilitate a organismului gazda;

- absenta bacteriilor protectoare;

- un mediu bucal favorabil.

Pentru prevenirea APM este necesar de a depune eforturi mari in domeniul instruirii
populatiei referitor la igiena bucala si evitarea actiunii unor factori de risc ai acestor afectiuni.

Insa nu sunt suficiente numai conversatiile si recomandarile persoanelor care deja sunt potentiali
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parodontopati, este necesar de inceput conlucrarea cu copii In varstd de 2-2,5 ani pentru a le
altoi treptat deprinderi in respectarea igienei orale. Consideram ca este necesar un program de
stat la acest capitol, care ar fi implementat nu numai in institutiile prescolare si scolare, dar si in
masele largi ale populatiei prin intermediul televiziunii, prin desene animate cu demonstrarea
remediilor de igiend orald. Numai in asa caz vom obtine rezultate scontate in prevenirea leziunilor
parodontale sau in reducerea esentiala a frecventei lor.

Microorganismele parodontopatogene se deosebesc de alte microorganisme prin
proprietatile adezive sporite, invazive si toxice fatd de tesututrile parodontale, de asemenea, si prin
sensibilitatea lor catre antibiotice. Pentru examenul bacteriologic (ca componenetd a examenului
microbiologic), cu utilizarea culturii anaerobe, se recolteaza fluidul gingival sau exsudatul din
punga parodontala [90,161,162,206,219,235,321]. Pentru aprecierea proprietatilor defensive la
nivelul parodontiului marginal (mecanismul de fagocitoza, calitatea si cantitatea neutrofilelor,
precum si starea altor componente celuluare — limfocite, celule epiteliale si plasmatice), este util
de aplicat metoda citologica, prin care se examineaza continutul pungilor parodontale si care se
poate de efectuat in cabinetul stomatologic, avand in dotare un microscop, fixatorul Nichiforov
si coloranti Gram, Ghimza-Romanovski [87]. In asa mod se pot evidentia bacilii aerobi, insd
unii bacili parodontogeni, in special Porphyromonas gingivalis $.a., sunt anaerobi.

Odata cu dezvoltarea stiintei in diverse ramuri ale medicinii, inclusiv in microbiologie si,
in special in microbiologia cavitdtii orale, orientate preponderent in domeniul parodontologiei,
au fost puse la dispozitie diverse teste. Teste microbiene cu utilizarea sondelor ADN si ARN (IAI
PadoTest), pentru PMC (tipul II) sunt mai putin utile, iar pentru formele agresive, care foarte
slab raspund la tratamentele aplicate (tipul III), sau pentru pacientii cu sindrom parodontal sever
pe un fundal de afectiuni generale (diabetul zaharat necontrolat, HIV/SIDA etc.), utilitatea lor
este vadita. Testele ADN si ARN ofera posibilitatea de a pune in evidenta de la 3 pana la 8 genuri
de bacterii specifice parodontitei marginale. Utilizand testul IAI PadoTest (analiza ARN), se
poate depista 4 tipuri de bacterii parodontopatogene:

* Aa (Actinobacillus actinomycetemcomitans).

* Tf (Tannerella forsythia — anterior ca notiune - Bacteroides forsythus).

* Pg (Porphyromonas gingivalis).

» Td (Treponema denticola).

In afard de aceasta, testul in cauza ne ofera infomatie suplimentara, nu mai putin importanta,
ce tine de diagnostic si tratament (instrumental, administrarea antibioticelor concrete 1n situatie
concreta).

Rezultate obtinute 1n studiul nostru utilizand testele ADN si reactia de polimerizare in
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lant (PCR), 1n linii mari, coreleaza cu datele din literatura de specialitate.

Astfel, din cei 47 de pacienti aflati in studiu, la 38 (80,85%) de pacienti, inclusiv 27 (71,05%)
femei si 11 (28,95%) barbati, au fost depistate toate cele cinci specii de microorganisme
parodontopatogene. Prevotella intermedia si Treponema denticola s-au depistat in 85% din
cazuri, pe cand celelate trei (Actinobacillus actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis,
Bacteroides forsythus) au fost puse in evidenta in 100% din cazuri. S-ar putea mentiona ca ultimele
sunt mai caracteristice acestei afectiuni. Efectele citotoxice ale Bacteroides forsythus in evolutia
APM, in special a parodontitei marginale cronice, sunt mai putin cunoscute, din care cauza unii
cercetatori presupun ca Bacteroides forsythus are un rol important in lezarea jonctiunii epiteliale
[78]. Aceasta conceptie poate genera noi directii de cercetare. Dar din literatura de specialitate
cunoastem ca Actinobacillus actinomycetemcomitans poate sa se comporte ca saprofit.

Microflora are o importanta mare si la prescrierea tratamentului. Nowzari H. si al. (1996)
considera ca aplicarea tehnicilor de regenerare pana la stabilirea exacta a speciilor microbiene,
controlul perfect al infectiei va duce la un esec de tratament. Acest deziderat este valabil intocmai
si pentru integrarea implanturilor endoosoase. Inserarea unui implant in os parodontopat, fara
contolul infectiei parodontopatogene si tratamentul respectiv, cu siguranta, va duce la complicatii
sau chiar la un esec total. Dupa parerea noastra, acest subiect necesita un studiu aparte.

La moment, majoritatea cercetdtorilor preocupati de studiul afectiunilor parodontale,
confirma parerea ca leziunile inflamatorii ale parodontiului marginal isi au inceputul la nivelul
gingiei printr-un proces dominat de factorii bacterieni. Inflamatia gingivala initiala (debutul
procesului inflamator), spun ei, nu este declansatd de invazia tisulard a insasi bacteriilor (la
inceput), ci de actiunea enzimelor si endotoxinelor eliberate de aceste bacterii care colonizeaza
placa bacteriana [11,32,87,99,235,240].

Asadar, microorganismele din placa bacteriand subgingivala (substanta alba) elibereaza
endotoxine, exotoxine, enzime, metaboliti toxici capabili sa lezeze atat epiteliul, cat si tesutul
conjunctiv gingival, afectand elementele celulare, substanta fundamentala si structurile fibrilare
gingivale, marind prin aceasta spatiile intercelulare, deschizand astfel calea de invazie a
bacteriilor in profunzime. Epiteliul i substanta fundamentala devin permeabile pentru toxinele
si antigenele bacteriene. Reactia primara a tesuturilor gazda la o actiune chimica - intoxicatia
cu produse bacteriene din placa - la inceput se manifestd prin spasmarea vaselor, apoi are loc
dilatarea lor cu cresterea permeabilitatii peretilor vasculari si aparitia edemului local. Odata cu
permeabilizarea sporitd a peretilor, deja peste cateva minute se elimind histamina si serotonina
[106]. Histamina dilata arteriolele si venulele, micsoreaza fluxul sangvin, sporeste permeabilitatea

capilarelor, stimuleaza fagocitoza - mecanisme care pot deveni ele insasi factori de agravare si
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progresiune a leziunilor parodontale (efectul de autolizd). Mediatorii cu rol distructiv tisular,
produsi in urma mecanismelor indirecte de patogenitate, sunt: proteinasele (metaloproteinasele,
catepsina G, elastaza); citokinele (limfokinele) pro-inflamatorii IL-1 si TNF-a care au rol in
distructia tesuturilor parodontale [238,254,276,279]. Prostaglandinele si alti metabolifi ai
acidului arhidonic au un rol patogen recunoscut in declansarea gingivitelor si resorbtia osului
alveolar.

I'puropesa A. C. (2004) mentioneaza ca deja la cea mai timpurie fazd de evolutie a
gingivitei, cand simptomele clinice Tncd nu sunt manifeste, in mucoasa gingivald apar modificari
morfologice. Ele se manifesta prin repletiunea sangvind a sistemului capilar, exsudatie,
plasmoragie in spatiile intercelulare cu localizare preponderenta sub epiteliu, langa zonele de
fixare a limfocitelor, macrofagelor si neutrofilelor [198].

Unii autori [277] au Incercat sa sistematizeze formele patologice ale afectiunilor gingivale
in baza simptomelor clinico-morfologice. Leziunile inflamatorii au fost divizate in patru faze
consecutive: initiala, timpurie, dezvoltata si avansatd. Conform autorilor nominalizati, primele
doud faze sunt caracteristice pentru modificarile clinice si histologice n gingivitele acute sau
pentru stadiul initial al procesului inflamator, pe cand stadiul trei, numit stabilizat, caracterizeaza
un proces cronicizat sau de tranzitie de la gingivita la parodontita.

Este cert faptul ca gingivita cronica catarala, cu o evolutie indelungata, va favoriza declansarea
unui proces inflamator in parodontiul de sustinere. Asadar, gingivita cronica este o etapa severa
si, totodata, inevitabild in dezvoltarea parodontitelor marginale cronice.

Extinderea procesului inflamator va depinde de potentialul patogen al bacteriilor din
placa, potentialul biologic si de autoprotectie a organismului si imunitatea tesuturilor locale
gingivale.

Modificarile morfopatologice in gingivite si parodontite marginale cronice, la nivelul
microscopiei optice si electronice, sunt elucidate intr-un sir de publicatii [4,60,87,99], care se
descriu 1n baza datelor obtinute, deja cunoscute din primele surse ale autorilor precedenti.

La categoria examenului complementar — morfologic — al tesuturilor gingivale in
parodontita marginald cronica, supusa tratamentului chirurgical, putem mentiona cd, histologic,
se observa modificdri severe, in special in formele medii i grave, Inregistrate la 118 pacienti
(64,84%). In afara de modificarile de biomorfoza, la persoanele cu varsta inaintata apar schimbari
caracteristice pentru un proces inflamator distructiv. Tabloul morfostructural al PMC difera nu
numi de la caz la caz, ceea ce caraterizeaza particularitatile individuale ale pacientului, dar si in
functie de ingrijirea cavitdtii orale.

Modificarile esentiale caracteristice pentru procesul inflamator prezinta hiperemia si
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dilatarea vaselor sangvine, edem si infiltratie leucocitara, exulceratii, necroza epiteliului la
nivelul pungilor parodontale, cu formarea in abundenta a tesutului de granulatie, cu hemoragii
si aparitia unor trombi in vasele sangvine care alimenteaza tesuturile parodontale. Aceste
modificari pot fi reversibile n cazul unui tratament riguros, conceput timpuriu, cand e prezenta
doar punga gincivala.

Celulele epiteliale sunt supuse leziunilor degenerative din care rezultd alterarea
coeziunilor intercelulare. In piesele histologice se depisteaza celulele epiteliale supuse
vacuolizarii, keratinizarii, proliferarea epiteliului cu invadarea corionului gingival. In corionul
gingival se observa dilatarea vaselor, diapedeza limfocitelor si leucocitelor.

Asadar, in realizarea scopului trasat, s-a recurs la metode de examinare morfologice care
au demonstrat vulnerabilitatea tesuturilor parodontale de invelis la diferite etape ale parodontitei
marginale cornice. S-a studiat materialul prelevat de la pacienti tratati prin metode chirurgicale,
(bioptatul fiind colectat intraoperatoriu).

Datele histologice confirma faptul ca in parodontita marginala cronica sunt afectate sever
componentele parodontale, atat superficiale cat si cele de sustinere, cu formarea tesutului de
granulatie, exulceratiilor gingiei, prezenta cordoanelor epiteliale, microorganismelor anaerobe
depistate microbiologic; acestea demonstreaza incad o datd necesitatea aplicarii metodelor
chirurgicale radicale in tratamentul parodontitelor si ca tratamentul efectuat prin chiuretajul pe
camp inchis este ineficient sau da rezultate partiale si de scurta durata, cu posibilitatea de invazie
repetatd a epiteliului gingival.

Studiile morfologice confirma, o data in plus, necesitatea chiuretajului pe camp deschis
si a operatiilor cu lambou, combinate cu tehnica de regenerare tisulard ghidata in tratamentul
complex al PMC. Din cei 182 de pacienti aflati in studiu, efect de durata a fost obtinut la 118 de
pacienti, ceea ce constituie 64,84%.

Efectuand o analiza a rezultatelor dupa tehnicile chirurgicale utilizate, putem mentiona
ca efectul de durata este la pacientii (80 de pacienti - 67,8%),la care a fost folosita tehnica
operatiilor cu lambou mucoperiostal in combinatie cu tehnica RTG si augmentarea cu materiale
de aditie, inidiferent de perioada de varsta si sexe.

Rezolvarea problemei leziunilor interradiculare, ca parte componentd a parodontitei
marginale cronice, necesitad o abordare complexa in ceea ce priveste tratamentul lor. Urmarind
ca scop pastrarea si menginerea morfo-functionalitatii a acestor dinti pe o perioadd cat mai
(incepand de la etapa de examinare, diagnostic si finalizand cu tratamentul de mentinere, in

cadrul evidentei dispensarice a pacientilor). Desigur, aceastd abordarea este foarte anevoioasa,
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in primul rand in raport cu timpul consacrat tratamentului, tehnicile si metodele aplicate, dar nu
mai putin important este conlucrarea dintre medic si pacient (dorinta si constientizarea necesitatii
de a pastra acesti dinti).

In acest lant de manopere, dupa inlaturarea plicii bacteriene (biofilmului) si a tartrului
dentar, prin detartraj si periaj profesional, o atentie deosebita trebuie de acordat tratamentului
conservativ—general (antiinflamator) prin administrarea antibioticelor in combinatie cu preparate
antiprotozoice (metronidazol) care, la randul sau, actioneaza asupra microflorei anaerobe, care,
de fapt, predomina in pungile parodontale; administrat periodic timp de cate o saptamana, el
duce la ameliorari durabile (pana la 6 luni) a starii de sanatate parodontala.

Luénd in considerare morbiditatea Tnaltd a parodontitei marginale cronice, igienizarea cavitatii
orale este un element important in reducerea simptomelor clinice prin reducerea cantitativa a
placii bacteriene, astfel determinand si anumite modificari in tesuturile parodontale, cum ar
fi: diminuarea sau chiar disparitia durerii; micsorarea gingivoragiilor, edemului etc. Tinand
cont ca unele uleiuri vegetale poseda actiune antimicrobiana, aplicate local, dezvolta un efect
antiinflamator, cicatrizant de o calitate inaltd. In actualul studiu au fost testate clinic si utilizate
in tratamentul pacientilor cu PMC doua preparate autohtone de provenenta vegetala:

Izofural (din substanta ,,Izonicotinoilhidrazon aldehidei 5-nitro-2-furanice” - compus organic
din randul hidrazonilor, obfinut din produsul prelucrarii deseurilor uleiului de porumb.
Denumirea initiald - Izohidrafural) [21,68]. Izofural 0,05% cu prototipul si analogul structural
- furacilina cu proprietafi analogice, nsa izofuralul depaseste activitatea furacilinei de la 2
pana la 20 ori fatd de diferite specii de stafilococi si streptococi; de 2 ori fata de Klebsiela
pneumoniae §i Pseudomonas aeruginosa si de 9 ori fatd de Proteua vulgaris. De asemenea,
izofuralul inhiba cresterea Escherihia coli, Salmonella typhimurium si Enterococcus fecales.
Solutia de izofural-0,05% inhiba complet cresterea streptococilor deja din a 5-10-a minuta dupa
contact, iar a stafilococilor - dupd prima ord de contact. Un aspect nu mai putin important al
acestui preparat natural prezinta si stabilitatea in timp (11-12 luni) a formei medicamentoase
de 0,05%, fapt demonstrat prin testari lunare a proprietatilor antibacteriene. Izofuralul fiind o
substanta lichida, prin urmare necesita si o sterilitate perfecta - poate fi sterilizat prin autoclavare
la presiunea de 0,5 atm. timp de 60 de min sau la 1 atm. - timp de 30 de min.

Studiul clinic al preparatului antibacterian Izofural-0,05% a fost realizat la catedra
Stomatologie Terapeutica, USMF , N.Testemitanu”, probele colectate de la pacientii aflati in
studiu, au fost expediate in Laboratorul ,,Infectii nozocomiale” de pe langa catedra Epidemiologie
a USMF ,,N.Testemitanu”, a fost elaborat un formular special ce viza datele clinice si de laborator

(anexa 2). Acest studiu a fost efectuat in cadrul proiectului de cercetare, intitulat ,,Obtinerea,
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studiul proprietatilor antibacteriene si farmaceutice, elaborarea documentatiei analitice de
normare a calitatii si tehnologiei de preparare a remediului ,,Izofural” in cadrul programului
de Stat: Elaborarea si implementarea noilor preparate farmaceutice in baza utilizarii materiei
prime locale . Acest proiect a fost initiat si realizat de catedra de Epidemiologie a USMF
,N.Testemitanu”. Ca rezultat al studiului dat, preparatul de origine vegetala - Izofural 0,05% s-a
dovedit a fi un remdiu antibacterian foarte eficient, cu efecte antiinflamatorii pronuntate, usor de
utilizat, non alergic, fara efecte secundare si ieftin din punct de vedere economic [18,21,68,69,].
In prezent, [zofuralul este utilizat sub forma de ulei 0,05% si unguent 0,1%.

BioR-ul este un preparat biologic complex, obtinut din biomasa cianobacteriei Spirulina platensis.
Contine aminoacizi esentiali si nonesentiali, inclusiv aminoacizi imunoactivi (valind,triptofan,
treonina, acidul asparic, acidul glutamic, alanind, arginind, cisteina, glicina, serina, acidul gama-
aminobutiric), polizaharide sulfatate, acizi grasi polinesaturati, inclusiv acidul gamalinolenic,
macro- si microelemente esentiale. BioR-ul posdd actiune antioxidantd, citoprotectoare,
regeneratoare, imunomodulatoare, antiinflamatoare, antivirald, hepatoprotectoare.

Stabilizeazd membranele celulare si lizozomale, normalizeaza si tine la un nivel optim echilibrul
dintre sistemele de oxidare peroxidica a lipidelor si cel antioxidant, creste potentialul antioxidant
al verigilor enzimatice si neenzimatice. Sporeste imunitatea celulard si umorala.

BioR-ul stimuleaza reactivitatea imunologicd si rezistenta naturald prin acfiunea sa
asupra metabolismului celulelor. Astfel, el normalizeaza schimbul energetic al limfocitelor si
functiile enzimelor oxido-reductoare ale neutrofilelor. Totodata, reduce sarcina virald de cateva
ori in celulele si tesuturile afectate. Mecanismul de actiune este determinat de capacitatea BioR-
lui de a bloca procesul de replicare virala prin inhibitia sintezei acizilor nucleici virali. Pe de
alta parte, BioR-ul stimuleaza protectia imuna antivirald a organismului prin inducerea sintezei
interferonelor endogeni de prima linie: alfa si beta (IFNo, IFNB) si a interferonului gama
(IFNy) [5,16,23]. Reisind din proprietatile expuse ale BioR-lui, observam ca acest remediu
biologic complex actioneaza asupra tuturor verigilor mecanismului patogenic al parodontitelor
marginale cronice. in prezent BioR-ul este livrat in diferite forme: solutie 0,5%, capsule, gel,
unguent, creand posibilitatea de a fi utilizat local si pe cale generala in tratamentul afectiunilor
parodontiului marginal la diferite etape de evolutie (gingivita, PMC etc.).

Combinatia metronidazolului cu unul din derivatele tetraciclinei, are un efect sporit care se
explica prin farmacocinetica acestor preparate, cu acumularea lor in fluidul gingival si pe
suprafata radiculard a dintilor, in concentratii de 2-4 ori mai mari decat in serul sangvin, dupa
care lent se elibereaza in forma activa in acest fluid [91]. Prin urmare, obtinem o concentratie

maxima si stabila, capabild sa distrugd microflora anaeroba de la acest nivel.
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Nicidecum nu trebuie sd subapreciem si importanta celorlalte etape de tratament
(chirurgicala, protetica si de mentinere), deorece, dupa cum a fost mentionat anterior, numai prin
tratament conservativ nu obtinem un rezultat suficient si de durata. Aici isi manifesta avantajele
tehnicile chirurgicale, care creeaza accesul la pungile parodontale profunde, pentru lichidarea
lor cu tot continutul patologic.

Efectele tratamentului chirurgical prin metoda de tunelare, realizatd la 15 pacienti
(11,45%), de asemenea, prezinta o rata sporitd a durabilitdtii in timp a remisiunilor cu conditia
respectarii igienii orale (in special a spatiului tunelar). Pentru fixarea si mentinerea rezultatului
obtinut (pe cale chirurgicald), este prevazutd etapa proteticd, fie prin sinare provizorie sau
permanenta si, desigur, tratamentul de menginere, periodic — efectuat sezonier.

Ceea ce priveste metoda clasica a operatiilor cu lambou (Widman), fard aplicarea
materialelor de aditie, practicata la 23 de pacienti (19,5%) din cele 118 cazuri, efectul de durata
s-a dovedit a fi mai scurt, perioada de remisiune fiind mai redusa. Explicatia este simpla: in
cadrul acestor interventii scopul este acelasi — lichidarea pungii parodontale, insd in perioada
cicatrizarii (vindecarii) epiteliul migreaza spre apical. In consecinti, noi obtinem micsorarea
profunzimii pungilor parodontale, dar si un epiteliu jonctional lung care se asociaza cu conditii
nefavorabile pentru mentinerea igienei bucale, urmate de recolonizarea pungilor parodontale cu
microorganisme parodontopatogene (cu o virulen{a sporitd), iar procesul patologic recidiveaza,
la fel, prin formare de tesut de granulatie. Alta situatie este in cadrul utilizarii tehnicii de
regenerare tisulard ghidata, executata la 80 (67,8%) de pacienti cu folosirea diverselor materiale
de aditie (LitAr, Colapol-3 LM) cu obtinerea noului os format de la 2,8 mm pana la 4,5 mm, in
functie de sediul topografic al defectului osos. Aceste date coreleaza cu rezultatele obtinute de
alti autori, cu exceptia valorilor obtinute unde a fost folosit materialul de aditie nanocompozit
LitAr (3,5-8,0 mm).

Descrierea lantului de evenimente care duc la vindecarea tisulara a ajutat sa se identifice in mod
clar principalii factori ai procesului de refacere osoasa: prezenta concomitentd a urmatoarelor
trei componente este necesara pentru formarea de tesut osos nou:

- trombocitele sunt principalii factori in timpul primei faze a procesului de vindecare,
cand, in urma unei leziuni, are loc o depunere initiala de fibrina si formarea unui chiag de sange.
Acesta faza este caracterizata printr-o activare semnificativa a semnalelor chimice mediate de
citokine si factori de crestere. De fapt, procesul de formare a chiagului primar post-hemoragic
cauzeaza, prin agregarea si aglutinarea trombocitelor, eliberarea atat a factorilor de coagulare si
crestere, cum ar fi PDGF, IGF 1,IGF 2 si VEGF (care este cunoscut pentru efectul sdu de activare

a osteoblastelor si osteoclastelor), cat si a TGF B (proteind osoasa morfogenetica apartinand
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acestei superfamilii) care initiaza formarea calusului osos [52,108,112,120,157].
- precursorii osteoblastici, derivati din fibroblaste (clasa de celule mezenchimale din
maduva osoasd), sunt responsabili, dupa diferentierea celulara in osteoblaste, de a doua faza a
procesului de vindecare (econdral si/sau de membranad) datoritd sintezei colagenului si a altor
componente din matricea extracelulara.
- un substrat insolubil, carrier potrivit pentru semnalul osteoinductiv si capabil sa sprijine
si sa ghideze formarea tesutului osos nou.
Smapath 1. si Reddi W. (1980) au demonstrat ca tipul I de colagen croslincat este carrier-ul
optim pentru promovarea activitatii semnalului osteoinductiv. Totodata, materialul osteoplastic
LitAr poseda proprietati de biodegradare (este resorbabil in decurs de 20 de zile) si proprietati
de biotransformare (formarea si cresterea osului nativ pe parcursul a 2,5 luni, in functie de
marimea defectului) in zona osului afectat.
Acest material osteoplastic prioritar si de electie, reduce termenele de refacere osoasa de la
6 luni, termen demonstrat stiintific prin alte metode, pana la 2-2,5 luni (avand ca inceput de
regenerare a tesutului osos un interval de 20-21 de zile).

Un bun material de aditie trebuie sa ofere proprietafi de rezistenta suficienta la solicitari
mecanice (functionale). Astfel de proprietdti poseda materialul de aditie LitAr
Ca rezultat al studiilor clinice, au fost determinate un sir de prioritati ale materialului LitAr
care 1l claseaza in grupul materialelor de aditie de perspectivd In comparatie nu numai cu
alo-, xenocompozitii sau grefe osoase, dar chiar si cu autogrefa [58,118,119,120,125,130].
Nanocompozitia colagen-apatita LitAr posedd urmatoarele proprietati:
- biocompatibilitate cu tesutul osos;
- de biodegradare;
- de biotransformare;

- de osteointegrare;

actiune de substituire — umplerea defectului osos sau a pungii parodontale infraosoase;

proprietati hemostatice - actiune necesarad la etapa de repozitionare a lamboului mucoperiostal;

proprietati antiinflamatorii - prin alcalinizarea pH-lui osos;

stimularea cresterii osului nativ in termene restranse (de la 30 de zile pana la 3-4 luni), in
functie de zona si volumul defectului;

- stoparea dezvoltarii proceselor oncologice in zona implantarii;

- modelarea cu usurinta in zona defectului;

- favorizeaza refacerea tesutului osos prin stimularea activitatii fosfatazei alcaline osoase si

inhibarea fosfatazei acide osoase, astfel creand conditii de remineralizare a defectului osos;
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- cresterea si umplerea volumetrica dupa introducerea in zona defectului (defectul se umple cu
LitAr nu mai mult de 70 % din volum);

- nu provoaca reactii imune;

- termenul de pastrare indelungat in conditii obisnuite;

- la sterilizare nu-si modifica proprietatile;

- evita transmiterea de HIV-SIDA si hepatita virala;

- accesibilitatea economica (costul relativ mic).

Gingivitele cauzate de placa bacteriand, ca rezultat al nerespectarii igienei bucale, sunt
substratul care, fiind netratat, provoaca parodontitele marginale cu distructia osului alveolar.

S-au efectuat cercetdri remarcabile in evidentierea particularitatilor evolutiei
gingivitelor, parodontitelor marginale si trasarea schemelor de tratament complex eficient.
Insa pand in prezent rimane problematic gradul de regenerare al tesuturilor parodontale, in
special restabilirea jonctiunii dentoepiteliale. In ce masura se obtine formarea coeziunii dintre
epiteliu si tesutul conjunctiv la nivelul coletului dentar, este un factor important in prevenirea
unui process inflamator urmat de reinstalarea pungii parodontale daca nu are loc obstacolarea
migrarii epiteliului gingival.

Atat timp cat persista coeziunea intre tesuturile dentare dure si epiteliul de jonctiune,
tesuturile subiacente vor fi protejate de invazia microbiana si de actiunea nociva asupra tesutului
conjonctiv subiacent. O importantd deosebitd o are pastrarea intactd a acestei jonctiuni in procesul
de examinare (la sondarea pungilor gingivale) si tratarea gingivitelor. Investigatiile santului
gingival trebuie sa fie efectuate strict dupa necesitate - atunci cand avem pungi gingivale si nu
sunt prezente modificari ale osului alveolar, confirmate prin examenul radiologic.

In conformitate cu scopul cercetrilor, la examinarea celor 182 de pacienti, in varsta de
la 17 ani pana la 63 de ani, am stabilit diferite grade de resorbtie a osului alveolar, care ne-au
dat posibilitatea de a determina si profunzimea pungilor parodontale. Radiografia (de contact,
OPG etc.), radioviziografia (RVG) trebuie sa devina surse de informatie veridica despre starea
parodontiului §i numai in baza rezultatelor obtinute putem determina profunzimea pungilor
parodontale.

Asadar, In parodontita marginald cronica apar modificari severe nu numai la nivelul
tesuturilor de Tnvelis, dar s1 in parodontiul de sustinere, iar ca consecintd, apar diferite simptome
clinice, care trebuie depistate, analizate si puse la baza selectarii metodelor de tratament.
Evaluarea corecta a acestor semne asigura prescrierea unui tratament eficient.

Este indispensabild cunoasterea raporturilor corelative ale zonelor gingivale, nivelul

fixarii frenulelor labiale, profunzimea santului vestibular si prezenta simptomelor afectiunilor
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parodontiului marginal: hiperemie gingivala, sangerari gingivale, hipertrofia gingiei, prezenta
pungilor clinice sau parodontale, desosarea raddcinilor dentare prin retractia gingivala,
mobilitatea dentara, eliminari purulente din pungile parodontale si, desigur, senzatiile algice care
intotdeauna sunt asociate cu simptomele caracteristice lezarii tesuturilor parodontale, afectarii
furcatiilor dentare etc.

Examinarea corectd a pacientului este o etapa de o importantd majora in stabilirea
diagnosticului si un criteriu necesar de luat in calcul la conceperea tratamentului afectiunilor
parodontale.

O importanta deosebitd in evaluarea cantitativa de pierdere a tesuturilor parodontale si
extinderea leziunii inflamator-distrofice o au urmatorii parametri:

- profunzimea pungii parodontale si nivelul de atasament;

- gradul de lezare a furcatiilor;

- mobilitatea dentara.

La masurarea profunzimii pungilor parodontale se folosesc mai multe metode si
instrumente, dar criteriul principal este distanta de la marginea gingivala pana la fundul pungii
parodontale, estimatd milimetric cu ajutorul sondei care este standardizatd — 0,4-0,5 mm. In
prezent, sunt utilizate sonde parodontale cu urmatorul marcaj: SPITN: 0,5;3,5;5,5;8,5;11,5;
Williams 1,2,3,5,7,8,9,10; CP-12: 3,4,9,12; GC-American: 3,6,9,12; Michigan — 0,3,6,8.
Adancimea pungilor se stabileste pe toate suprafetele dintilor ambelor arcade.

Una dintre metodele de examinare clinico-instrumentald, care permite punerea in
evidenta a gradului de afectare parodontala este reprezentata de stabilirea pierderii atagsamentului
parodontal. El reprezinta o notiune clinica, caracterizata prin distructia sau pierderea atagametului
epitelio-conjunctiv al dintelui, i masoara distanta de la jonctiunea smalf-cement pana la nivelul
parodontiului lezat. In opinia noastra, nu trebuie de confundat acest termen cu profunzimea pungii
parodontale care, de fapt, se determind prin aceeasi metoda - utilizdnd sonda parodontala. Prin
metoda vizata - sondajul parodontal, putem evalua trei genuri de leziuni parodontale, cum ar fi:
pierderea atasamentului parodontal, profunzimea pungii parodontale si nivelul resorbtiei osului
alveolar. Pierderea atasamentului parodontal nu prezinta altceva decat diferenta aritmetica dintre
profunzimea pungii parodontale si nivelul portiunii gingivale hipertrofiate sau profunzimea
pungii parodontale si nivelul radacinii dentare desosate. De aici rezulta ca profunzimea pungii
parodontale nu poate servi un criteriu ferm de apreciere a proceselor distructive in tesuturile
parodontale.

Examenul clinic-obiectiv a 182 de pacienti cu PMC, care au fost supusi tratamentului,

s-a Inregistrat prin parodontograme, care prezintd o schema simplificata, unde se introduc toate
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datele examenului obiectiv (clinico-instrumental) sub forma grafica. Parodontometria, ca metoda
clinica de masurare si evaluare, necesita a fi efectuata pana la tratament, cat si pe parcursul lui
(dupa cel antimicrobian si inainte de cel chirurgical). Parodontograma propriu-zisa, nu este o
metoda de examinare, Tnsa ea ofera posibilitatea de a sistematiza datele metodelor de baza in
investigarea parodontiului marginal si a dintilor in arcadele dentare. Totodata, se poate obtine
o imagine despre caracterul bolii, extinderea ei in tesuturile cointeresate §i intensitatea unor
simptome clinice. Alias, in asa mod se contureaza un status parodontal, care ne ajuta la stabilirea
unui diagnostic corect si rapid. Cu regret, medicii practicieni nu utilizeaza acesta posibilitate —
parodontograma, care nu necesitd nimic in plus, decat o sonda parodontald boanta si intentia
medicului de a-si vedea rezultatele finale ale eforturilor sale. Totodata, lipsa fisei medicale
speciale pentru pacientii cu afectiuni ale parodontiului marginal, lipsa protocolului de examinare
si tratament al pacientilor cu APM isi lasd amprenta 1n ceea ce priveste calitatea tratamentului.

In cadrul progresiei parodontitei marginale, in jurul dintilor bi- sau pluriradiculari,
procesul distructiv poate fi extins si in zona de furcatie. Astfel, pentru stabilirea unui tratament
complex, este necesar de a identifica cu precizie gradul de lezare si, in genral, daca zona furcatiei
este lezata. Implicarea furcatiei poate fi stabilita cu ajutorul sondei parodontale curbate la 3 mm
de la varf, care se manifestd prin penetrari adanci sau superficiale, dupa cum a fost mentionat
anterior in clasificarea patologiei vizate.

Pierderea de tesut osos parodontal al dintelui in plan vertical, ocluzia traumatica, precum
si o serie de alti factori, pot induce mobilitatea dentara. O clasificare a cazurilor cu scop de
stabilire a mobilitatii dentare, a fost elaborata de catre Miller. Ea prevede:

0. Mobilitate fiziologica, masurata la nivelul coroanei dentare, dintele fiind mobil in alveola
in limitele 0,1 — 0,2 mm 1n directie orizontala, respectiv extremei apicale.

1.Mobilitate crescuta a coroanei dintelui pana la 1 mm in directie orizontala.

2.Mobilitate crescuta care se stabileste vizual si depaseste Imm in directie orizontala.
3.Mobilitate accentuata in plan orizontal si vertical.

In practica cotidiana se utlizeaza trei grade de moblitate:

- 1n sens vestibulo-oral - gradul I;

- vestibulo-oral si medio-distal - gradul II;

- gradul IIT de mobilitate a dintelui - in toate trei directii: vestibulo-oral, medio-distal
si in sens vertical.

In opinia noastra, clasificarea mobilitatii dentare dupa Miller este mai justificatd, deoarece ne
oferd posibilitatea de a lua in calcul forma incipientd de dereglare a functiei parodontiului de

sustinere.
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Studierea afectiunilor parodontiului marginal necesita utilizarea unor valori care ar
exprima cu precizie stadiul evolutiv si extinderea leziunilor. Aceste valori sunt cunoscute sub
denumirea de indici.

Metodele biochimice de investigatie pe parcursul tratamentului au fost utile si
demonstrative, tesutul osos sandtos este supus permanent remodelarii, deci in os au loc procese
osteolitice, care elibereaza in lichidul interstifial ioni de calciu necesar, si, concomitent, procese
osteogenetice, care refac rezervele minerale prin regenerarea de os nou. in procesele patologice,
precum sunt parodontita marginala cronicd, are loc preponderent resorbtia osului cu alterarea
atat a matricei organice, cat si a continutului mineral.

Remodelarea osului, dupd M. Pavel si L. Foia (1997), constituie substratul celular si
morfologic al turnoverului osos si are drept functie mentinerea competentei biomecanice a
scheletului. Fenomenul de remodelare presupune indepartarea continua si inlocuirea unor mari
volume de tesut osos, proces exercitat de osteoclaste si osteoblaste de pe suprafasa osului,
impreund alcatuind sistemul de remodelare.

Resorbtia osoasa este insotitd de secretia celularda a enzimelor proteolitice, totodata,
ea implica replicarea progenitorilor osteoclastici si diferentierea — migrarea si transformarea
lor 1n osteoclaste mature. Osteoclastele contin fosfotaza acida si contribuie la resorbtia osului,
formandu-se pungi de resorbtie, pentru care este caracteristica prezenta mediului acid, iar
enzimele lizozomale, prezente aici, degradeaza matricea, acidul dizolvand substanta minerala.
Osteoclastele active secreteaza un sir de enzime, inclusiv colagenaza si fosfotaza acida tartrat-
rezistenta.

Osteoblastele sunt celulele care sintetizeaza toate componentele organice ce constituie
matricea organicd sau osteoidul, inclusiv cu participarea fosfotazei alcaline. Unele dintre
componente, produse de osteoblaste si osteoclaste, in cursul formarii si resorbtiei osului, trec in
sange, unde pot fi utilizate ca markeri ai sintezei si degradarii tesutului 0sos.

Cercetarile enzimologice in dinamica in procesul de osteogeneza au fost studiate de un sir de
autori [123,214,294].

A. Cartaleanu (1998) a studiat activitatea fosfatazelor alcalina si acida in serul sangvin
la pacientii cu pulpite si carie profunda. Autoarea a ajuns la concluzia ca enzimele studiate isi
majoreaza esential continutul si in serul sangvin, manifestandu-se prin intensificarea proceselor
de calcificare si formare a dentinei tertiare.

In monitorizarea eficientei curative in periodontitele apicale distructive, E. Ursu (2000)
a utilizat metoda estimarii activitatii fosfotazei alcaline termolabile cu geneza osoasa. Autoarea

a constatat cd preparatul “Biostim”, utilizat in tratamentul endodontic al periodontitelor
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cronice distructive, sporeste semnificativ nivelul fosfotazei alcaline termolabile. Acest marker
al activitatii osteoblastelor poate fi utilizat in calitate de test clinic-pronostic al eficientei
tratamentului endodontic.

Dinamica markerilor metabolismului osos in sange, la animalele supuse experimentului
si la pacientii cu parodontita cronica marginala, tratati prin metode conservatoare si chirurgicale
cu implantarea biovitroceramicii PAW-1, a fost studiata de V. Chetrus (2005).

Asadar, un test eficient de monitorizare a metabolismului osos in procesul de recuperare

a pacientilor cu parodontitd marginala cronica pot servi markerii remodelarii osoase.
In studiul nostru din start am decis determinarea activitatii markerilor metabolismului osos — a
fosfatazei acide tartratrezistente si a fosfatazei alcaline termolabile. Pentru realizarea acestui
obiectiv al studiului, pacientii din sublotul II (al lotului I - de studiu) au fost repartizati dupa cum
a fost mentionat anterior in doud grupuri.

Grupul I a inclus 61(76,25%) de pacienti la care in calitate de material de aditie s-a
utilizat nanocompozitia colagen-apatitd — LitAr, iar in grupul II au fost inclusi 19 (23,75%)
pacienti la care s-a utilizat materialul de aditie Colapol-3 LM (material de aditie utilizat pentru
comparare - studiu comparat).

S-a observat o dependenta evidentd a activitatii fosfatazelor de gradul de manifestare
clinica a parodontitei marginale cronice si varsta pacientilor. Din acest considerent, pacientii din
grupul I, unde a fost folositd compozitia colagen-apatita — LitAr, la randul, lor au fost Tmpartiti
in doua subgrupuri. Primul subgrup din cei 61 de pacienti a fost alcatuit din 10 (16,4%) pacienti
cu parodontitd marginala cronici, forma medie-grava, vérstele cirora depaseau 50 de ani. In
subgrupul II au fost inclusi 17 (27,86%) pacienti cu aceeasi forma de severitate a PMC, insa
varsta lor nu depasea 50 de ani.

Efectuand analiza erorii standard, a mediei aritmetice si intervalului de incredere, in
continuare s-a efectuat testarea diferentei semnificative intre valorile medii ale fosfatazei
acide tartratrezistenta si fosfatazei alcaline termolabila obtinute in grupul I si II utilizand testul
t-Student.

Pentru fosfataza acida tartratrezistentd pana la tratament in grupul I (subrgrupul I)
de pacienti, au fost inregistrate valorile 17,55+1,77%; in subgrupul II valorile au constituit
4,24+0,34%(t=7,38,p<0,001),avand o diferenta semnificativa, ceeace denota faptul ca persoanele
din subgrupul II de pacienti, avand o varsta mai tanara (pana la 50 de ani), organismul dispune
si de o reactivitate mai sporita, in plus, si efectele tratamentului antiinflamator preoperatoriu
au cotribuit la aceasta diferenta. Catre luna a 12-a dupa, interventie indicatorii au inregistrat

1,09+0,2% si, respectiv, 0,88+0,12% (t=0,9, p>0,05). Din cele expuse observam ca diferenta
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semnificativda a valorilor fosfatazei acide tartratrezistentd la toate etapele de monitorizare in
aceste doud subgrupuri de pacienti, este in continud descrestere. Aceste modificari pozitive

confirma proprietdtile biostimulatorii ale nanocompozitiei colagen-apatita LitAr.
Insa indicatorii valorilor fosfatazei alcaline termolabile pana la tratament, la pacientii

din grupul I (subgrupul I), au constituit 60,57+4,89%, iar in subgrupul II — 54+4,29% (t=1,
p>0,05); aici avem o situatie inversata celei cu datele fosfatazei acide tartratrezistente la aceeasi
etapd, situatie care poate fi explicatd, dupa parerea noastrd, prin capacitatea de compensare
a organismului fatd de procesele inflamatorii si componenta tratamentulul efectuata la acel
moment.

La 12 luni de monitorizare, in subgrupul I de pacienti s-au inregistrat indicatorii
77,63+4,15% si, corespunzator, 78,4743,53% pentru subgrupul II (t=0,15, p>0,05), urmat de
o crestere semnificativa a valorilor fosfstazei alcaline termolabile fata de etapa initiala, si o
mica diferentd (de 0,84%) cu tendinta de crestere in subgrupul II de pacienti. Astfel, analiza
comparata a valorilor fosfstazei alcaline termolabile la pacientii din subrupurile I si II ale
grupului I denota o crestere semnificativa fata de valorile inifiale si o crestere stabila la etapele
de monitorizare, ceea ce demonstreaza eficacitatea utilizarii nanocompozitului colagen-apatita
LitAr in tratamentul chirurgical ca parte componenta a tratamentului complex al PMC.

Activitatea enzimelor la pacientii din grupul II (al sublotului II), unde a fost utilizat
materialul de aditie Colapol-3 LM, pana la tratamentul chirurgical si la diferite etape de
monitorizare. Dupa tratamentul chirurgical, la 3 luni, are loc o scadere evidenta a nivelului

enzimului in serul sangvin - Media£ES 4,5+0,47 si IC ,, 3,49-5,51, insa in comparatie cu

5%
valorile obtinute la utilizarea nanocmpozitiei colagen-apatita — LitAr, ele sunt mai inalte si dupa

6 s1 12 luni — Media+ES 2,9940,26, iar IC, ., —2,43-3,55 si Media+ES 2,49+0,25, IC ., —1,94-

95% 95%

3,04, corespunzator. La pacientii din acest grup, continutul fosfatazei acide tartratrezistente se
stabilizeaza numai dupa 6 luni, cu mici devieri, dar si dupa 12 luni valorile enzimelor, raportate
la norma, raman inalte. Aceasta vorbeste despre faptul ca materialul de aditie Colapol-3 LM
cedeazd compozitiei nanostructurale colagen-apatitd — LitAr, care poseda proprietdti mai
pronuntate de osteointegrare cu osul si de reducere a procesului inflamator in el.

Dinamica fosfatazei alcaline termolabile: valorile ei au fost in crestere la 3 luni dupa
interventie — Media+ES 66,7+3,82 si IC
73,1£3,15s1 IC

050, 28,0-74,8, cu o crestere lentd la 6 luni — Media+ES
66,42-79,78, iar la 12 luni constituind Media+ES 78,97+2,86 51 IC_., —72,9-

95% 95%

85,04. In comparatie cu nivelul initial, dupa tratament are loc o crestere a valorilor fosfatazei
alcaline, atingand maximumul cétre luna a 12-a de monitorizare.

Investigatiile noastre demonstreaza ca activitatea markerilor metabolismului osos este in
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corelatie directd cu gravitatea procesului patologic in parodontiul marginal, varsta pacientilor
si se modifica esential sub influenta tratamentului complex cu prescrierea materialului de aditie
utilizat in tenhica RTG.

O importanta deosebitd are si examenul imunologic al lichidelor biologice (sangelui,
lichidului bucal si fluidului gingival), deoarece ne putem informa despre starea imunitatii la
nivelul cavitatii orale. In aprecierea imunittii locale, la nivelul cavititii orale, important este
de mentionat studierea prezentei imunoglobulinei A (IgAs), norma fiind 0,1-1 mg/ml IgA,
st a IgM serice [204]. Nivelul scazut al sIgA si cresterea nivelului I[gM semnaleaza scaderea
statusului imun local si compromiterea starii de sanatate parodontald. Corelatia dintre cresterea
cantitativa a IgM si gravitatea PMC a fost demonstrata in studiul efectuat de S. Ciobanu (1997),
fapt care s-a confirmat la 50% dintre pacientii cu PMC, forma usoara, si n 67% din cazuri la
pacientii cu PMC, formele medie si grava. In ceea ce priveste cresterea sau sciderea cantitativa
a IgAs, putem confirma ca ea este direct proportionald cu gradul de afectare parodontala. Mai
mult, prin examenul imunologic al lichidelor biologice (serul sangvin, lichidul bucal, fluidul
gingival), putem depista hepatita virald B si purtdtorii de HBsAg, care in Republica Moldova are
o raspandire larga (metoda imunoenzimatica ELISA), prin care frecvent pot fi pusi in evidenta
numai in fluidul gingival [13]. In aceste situatii, evolutia si tabloul clinic al bolii parodontale va
avea unele particularitati si, desigur, tratamentul general (administrarea antibioticelor) ar trebui
echilibrat in favoarea protectiei hepatice.

Dar pentru a implementa metode eficiente de profilaxie si tratament al afectiunilor
parodontale, este necesar de cunoscut gradul de morbiditate, formele clinice si categoriile
de populatie afectate. Asa cercetari in Republica Moldova n-au fost efectuate mai mult de
30 de ani, in afara de cercetdrile Iui Spinei Iu. (2001) la copii aflati in zonele endemice de
fluoroza. Autorul a inregistrat un procent inalt de gingivite la copiii n varsta de 6 ani, in zonile
cu un continut sporit de fluor in apa potabild, care echivaleaza cu 54,92%; pe cand la cei cu
concentratie redusa a fluorului - 67,93% , iar la varsta de 15 ani, respectiv, 67,95% si 75,93%
din cazuri. Analizand diferenta procentuala a acestor rezultate, observam ca totusi in Republica
Moldova sunt particularitati geografice si de mediu ambiant care influenteaza morbiditatea bolii
parodontale, care, de altfel, necesita un studiu aparte.

Cercetarile efectuate de noi in diferite zone geografice ale Moldovei, confirma ca problema
datd in R.Moldova nu este studiata, In timp ce ea prezintd un interes nu numai medical, dar §i
social. Rezultatele cercetarilor noastre confirma cd nu exista nicio unificare a diagnosticului in

sistemul de asistentd stomatologica (parodontologicd) in republica — problema care isi asteapta
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rezolvarea sa.

In opinia noastra, in afard de clasificarea afectiunilor parodontale conform OMS,
este necesard integrarea in clasificarile propuse de colegii nostri romani. O clasificare
moderna a afectiunilor parodontale trebuie sd intruneascd o serie de situatii si conditii de
afectare a componentelor parodontale, inclusiv cauza si conditiile, mecanismele de evolutie
si particularitatile clinice, modificarile patomorfologice. Este necesar de luat in calcul aceste
leziuni: locale, de varstd sau ca rezultat al unor afectiuni de sistem asociate patologiilor
parodontale.

Tratamentului parodontitei marginale cronice sunt consacrate multiple studii stiintifice,
sunt elucidate aspecte ale tratamentului local, general, complex, chirurgical, cu utilizarea
diferitelor materiale de aditie cu capacitati osteoconductoare, osteogenetice, dar la selectarea lor
nu Intotdeauna s-au luat in calcul particularitatile individuale de evolutie, tratamentele paralele
ale altor afectiuni, receptibilitatea organismului la metodele aplicate [54,127].

Tehnologiile moderne in tratamentul complex al PMC, cu utilizarea diverselor materiale
de aditie si tehnicile propuse, contribuie la stoparea procesului de lezare a aparatuliui de suport
al dintilor, la repararea si regenerarea elementelor structurale pierdute [58,75,114,119,120], dar
apare problema: cum de pastrat ceea ce s-a obtinut?

Efectuand o analiza a rezultatelor tratamentului chirurgical, cu aplicarea materialelor
osteoplastice, in majoritatea clinicilor din lume, Page R. (1993) a concluzionat ca la 40 — 70%
dintre pacienti refacerea defectului osos atinge 50%. Eficacitatea metodelor chirurgicale este
influentatd de marimea si forma defectului, agresivitatea microbiand din zona afectata, de
modalitatea actiunii asupra ei (tratamentul pre- si postoperatoriu) si, nu in ultimul rand, de
reactivitatea atat locala, cat si generald a organismului; sunt prezente bolile somatice sau nu
care, la randul lor, au un impact negativ reciproc.

Unefectscontat in tratamentul PMC putem obtine numai in cazul unui abord individualizat,
complex, inclusiv chirurgical, cu aplicarea materialelor de aditie, inclusiv nanostructurale, care
au la baza componente de colagen, iar mentinerea rezultaltelor tratamentului pe o perioada
indelungatd va fi numai cu participarea cointeresata a pacientului prin vizitele la tratamentul de
mentinere, care este absolut necesar si util [16,23].

Un imperativ de moment este de a implementata in toate institutiile stomatologice
protocoalele standarde de unificare a diagnosticului si tratamentului afectiunilor parodontiului
marginal. Ele ar da un efect scontat atat la examinarea, cat si in medicatia afectiunilor parodontale

si s-ar rasfrange benefic asupra calitatii tratamentului. La moment, o alta problema este legata de
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diferite grupuri de pacienti: in functie de varsta, de ocupatiile profesionale, cum ar fi activitatea
in industria autohtona vinicula, tabagica etc. [27].

Parodontita marginala cronica, avand o evolutie lentd, impune medicul stomatolog
(parodontolog) de la bun inceput sa stabileasca un bun si de lunga durata contact cu pacientul.
Adica o buna conlucrare cu pacientul parodontopat — “feed-back”. Realizarea acestui obiectiv
competente largi care, de fapt, depasesc atributiile domeniului stomatologiei, insa pot asigura

rezultatul final pozitiv al tratamentului complex al PMC.

5.1. Concluzii

1. In opinia savantilor preocupati de studiul etiologiei si patogeniei APM, este acceptatd unanim
conceptia conform careia afectiunile de ordin inflamator sunt cauzate de palca bacteriana, unde
bacteriile sunt factorul dominant, insa din cele circa 500 de specii microbiene pe care le poate

contine placa bacteriand, numai un numar redus pot fi parodontopatogene.

2. Rezultatele cercetarilor epidemiologice realizate in prezentul studiu in diferite zone economico-
geografice ale R. Moldovei confirma ca problema data nu este studiatd, in timp ce ea prezintdun
interesnu numai medical, dar si social. Aceste rezultate pot genera initierea unor noi studii, mai

ample $i mai complete

3. Un imperativ de moment este de a implementata in toate institutiile stomatologice protocoalele
standarde de unificare a diagnosticului si tratamentului a afectiunilor parodontiului marginal.

3. Actualul studiu nu are pretentia de a construi o imagine exhaustiva in ceea ce priveste multiplele
probleme legate de patologiile parodontiului marginal, in special de ameliorarea rezultatelor
tratamentului si a profilaxiei lor. Deci am creionat contururile probleimei in viziunea proprie n

expresii cat mai concrete pe care le ridicda PMC 1in sfera stomatologica la etapa actuala.
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CONCLUZII GENERALE SI RECOMANDARI PRACTICE

Concluzii
Studiul epidemiologic al APM a fost realizat pe Intreg teritoriul RM si a inclus: examinarea

datelor din darile de seama anuale prezentate MS (aa. 1990-2007; - din 2001 — fara raioanele
din stanga Nistrului). Cea mai inaltd rata de afectare a parodontiului marginal s-a inregistrat in
a. 1995 -34,440,4%. Frecventa medie a APM, in aa. 1990-2007, a constituit 27,1%; examinarea
a 63389 fise de obsevatie a pacientilor stomatologici in perioada aa. 2000-2008, unde s-au
depistat 1603 cazuri cu APM, care au revenit: zonei de Nord — 21,3%, zonei de Centru —
20,8%, zonei de Sud — 10,1 % si mun. Chisindu — 47,8%. Astfel, din 1603 (2,53%) cazuri
depistate cu APM, gingivitelor le-a revenit 432 (26,95%) si PMC - 1171 (73,05%).

Conform datelor obtinute in cerecetarea datd, in conditiile Republicii Moldova, factorii
favorizanti si de risc 1n instalarea PMC pot fi: noxele din mediul ambiant - fumatul - 60-
65% (ponderea barbatilor — 40-45%; femeilor — 18-20%), frecventa inaltd a hepatitelor
virale cronice — 20-70%, diabetul zaharat - 137,2 cazuri la 10.000 de populatie, continutul
de fluor in apa potabila (zone endemice) - 54,92%-75,93%, factorul de varsta, nivelul scazut
de respectare a regulilor igienei cavitatii orale, absenta n cadrul asistentei stomatologice a
serviciilor parodontologice — fapt secundat din analiza datelor statistice pe republica.
Rezultatele bioptatelor de la 118 (64,8%) pacienti, au conturat tabloul morfologic al PMC,
care debuteaza cu remanieri ale stratului epitelial (hiperkeratoza, acantoza, descuamare,
alterari distructive, degradarea coeziunii corionoepiteliale, eroziuni, ulceratii etc.) Corionul
papilar a reactionat prin papilomatoza, vasodilatatie, edem, infiltrat de granulatie, fibroza,
focare de microbioza.Inflamatia parodontald se caracterizeaza printr-o populatie celulara
heterogena, reprezentatd de un numar variat de limfocite, plasmocite, macrofage, mastocite,
specifice etiologiei si patogeniei inflamatiei parodontale cronice.

Rezultatele cercetdrii a demonstrat ca la pacientii cu PMC, diagnosticului biologico-molecular
a determinat prezenta bacteriilor anaerobe in pungile parodontale. Printre speciile microflorei
depistate au prevalat: Actinobacillus actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis si
Bacteroides forsythus cu o frecventa egala cu 100%. Ele au fost urmate de alte doua specii
— Prevotella intermedia si Treponema denticola cu o prezenta de 85,1 la suta din cazurile
examinate. Datele studiului microbiologic au permis elaborarea schemelor individualizate ale
terapiei antibacteriene in perioada preoperatorie.

Conform algoritmului elaborat in actualele cercetari, tratamentul complex al PMC asigura
efectul scontat in termene mai restranse in raport cu modalitatile practicate pe larg la moment.
Ameliorarea indcatorilor medicatiei pacientilor cu PMC se poate obtine prin schitarea unui

plan complex care prevede douad faze: prima — include terapia conservatoare, avand drept scop
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principal ameliorarea starii generale a pacientilor. Urméatoarea fazd prevede lichidarea radicala
a focarelor lezionale, realizata prin metode operatorii, asociate cu folosirea materialelor de

aditie performante.

Nivelul fosfatazelor serice: alcalind termolabild si acida tartratrezistentd, reprezintd un
indicator veridic al gradului de severitate al PMC. Fosfataza acida tartratrezistenta, atat la
persoanele cu varste sub 50 de ani cat si la cele care au depasit varsta data, in decursul celor
12 luni de monitorizare, este in descrestere in raport cu valorile initiale (de la 17,55+1,77 la
1,09+0,2%) gratie proprietatilor biostimulatoare ale nanocompozitiei colagen-apatita - LitAr.
Valorile fosfatazei alcaline termolabile, fiind monitorizate, la fel, in decurs de 12 luni de la
tratament, sunt In permanenta crestere (indiferent de varsta pacientilor) — de la 60,57+4,89% la
77,63+4,15%. La pacientii grupului II, la care s-a folosit Colapol-3 LM 1in calitate de material
de aditie, dinamica valorilor fosfatazelor, acida tartratrezistenta si alcalind termolabila, este
similara celor din grupul I, unde s-a folosit LitAr-ul. Asadar, la pacientii cu PMC, s-a observat
o dependenta certa a activitatii fosfatazelor de evolutia clinica a maladiei si varsta pacientilor.
Compozitia nanostructurald colagen-apatitd — LitAr se evidentiaza prin proprietdti osteogenice,
de osteointegrare si de reducere a procesului inflamator in raport cu Colapol-ul-3 LM.

Ca masuri de ameliorare a asistentei stomatologice specializate acordata pacientilor cu APM
in R. Moldova se insistd, de a organiza de urgentad serviciul parodontologic in ambele sfere
- bugetara si privata —, deoarece rata APM, la 100.000 de populatie este relativ inalta - 608,5
- 1302,1 %/

evolutiei clinice, a investigatiilor paraclinice denota tendinta afectiunii in cauza de a recidiva

w0, E@ variazd in functie de zonele economico-geografice ale republicii. Analiza

in urma medicatiei de rutind, din care cauza pacientilor li se recomanda tratament complex si
fireste, monitorizarea in timp a starii pacientilor.

Problema stiintifica solutionata. Evaluarea datelor obtinute a permis stabilirea frecventei
APM in Republica Moldova si propuse directii noi de cercetare epidemiologice, care va
da posibilitatea de a pune in evidentd nu numai frecventa APM, dar si formele clinice si
varsta persoanelor afectate. Ca rezultat al actualului studiu a fost implimentatd metoda de
examinare a microflorei parodontopatogene utilizdnd testul ADN, oferend posibilitatea
medicului practician de a prescrie pacientului un tratament tintit si individualizat Rezultatele
studiului multilateral efectuat de noi sa soldat cu elaborarea si aprobarea algoritmului de
tratament complex al APM, inclusiv implimentarea materialului de aditie nanostructural
LitAr in tehnica de regenerare tisulard ghidatd, ce va contribui la ameliorarea calitatii

asistentei parodontologice.
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Recomandari practice
Rezultatele actualelor cercetari pot fi utile prin ilucidarea lor in unele teme didactice, cum ar
fi epidemiologia, patogenia, diagnosticul, evolutia clinica si tratamentul complex ale PMC.
Ele, la fel, pot suplimenta modalitatile de preventie ale leziunilor elementelor constituiente ale
parodontiului marginal. Pentru a cunoaste dinamica si tendintele aspectelor epidemiologice
ale APM, in Republica Moldova, se recomandd a monitoriza si analiza periodic frecventa
lor — 1n termene de 3-5 ani, si a acumula informatie pentru un studiu comparat pe o durata
de timp mai lunga — 15-20 de ani, cu stabilirea zonelor, unitatilor administrativ-teritoriale
defavorizate in privinta raspandirii APM.
Determinarea gradului de gravitate al PMC poate fi efectuata in baza anamnezei, criteriilor
clinice coroborate prin rezultatele investigatiilor paraclinice, in special radiografice. La
bolnavii cu APM, solutiile imagistice de diagnostic trebuie folosite la maximum, nu numai
pentru a stabili un diagnostic corect, insa si pentru a preveni virtualele complicatii, inclusiv
cele iatrogene.
De analizat cauzele decalajului evident de frecventd a APM la populatia urbana si rurala prin
prisma nivelului de prestare a serviciilor stomatologice.
La maturi, cu atdt mai mult, la persoane de varsta inaintata, asociereca APM cu alte stari
patologice practic este inevitabild. Deci Tn medicatia lor pot fi prescrise remedii curative cu
actiune polivalentd, fapt de care trebuie de tinut cont si de a beneficia de el.
Pacientii programati pentru tratament complex al PMC necesita in prealabil un examen
detaliat in vederea detectarii speciilor predominante ale florei parodontopatogene in scop de
prescriere a unei medicatii specifice in prima etapa a tratamentului complex.
Tratamentul complex se efectueaza in etape, care se succedeaza In timp si ordine in functie
de dinamica evolutiei PMC si a stirilor comorbide. In recuperarea bolnavilor cu PMC
tratamentul chirurgical este oportun.
Tratamentul complex al PMC include medicatia conservatoare (detoxicare, antibioticoterapie,
corectia farmacologicd a functiilor vitale, cat si a sferei psiho-afective) din mai multe
considerente: persistenta indelungata a PMC, starea generala a bolnavului, numarul si gradul
de gravitate ale afectiunilor comorbide si al.
In practica parodontologici se considera necesara folosirea remediilor de aditie in terapia
formelor medie si grava ale PMC. Deci recuperarea tesuturilor parodontiului marginal poate
fi stimulata prin selectarea corectd, adecvata a materialelor de aditie. Dintre cele utilizate
pana in prezent, preferinta are LitAr-ul.

Dintre masurile de preventie ale PMC un rol special ii revine formelor si formularelor de
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evidentd (cotidiand, anuald) a leziunilor componentelor parodontiului marginal, care vor
impune o atentie sporitd in diagnosticarea si tratamentul lor; totodata, e necesara perfectarea si
implimentarea formelor respective cat mai curand in practica tuturor clinicilor si cabinetelor

stomatologice. Pentru realizarea acestei propuneri este necesard o conlucrare stransa intre
Ministerul Sanatatii, Asociatia medicilor stomatologi, institutiile administrativ-teritoriale de

profil medico-social va favoriza esential realizarea strategieci OMS , printr-o cavitate orala
sandtoasd intr-un organism sanatos”
10. Pregétirea prin rezidentiat a medicilor parodontologi si organizarea cabinetelor si sectiilor

de parodontologie.

PLANUL DE CERCETARI DE PERSPECTIVA
1. In baza informatiei initiale, obtinute in acest studiu, referitoare la epidemiologia APM in
R.Moldova, este oprtuna organizarea periodicd a studiului epidemiologic, atat pe verticala cat
si pe orizontala.
2. Studierea particularitatilor de diagnostic si tratament ale parodontitei marginale cronice
incipientd, ea fiind unica forma reversibila.
3. In cadrul examenului microbiologic de perspectivi, este necesard aprecierea nu numai
calitativa a microflorei parodontopatogene, pusa in evidenta in actualul studiu, dar si cantitativa.
tratament antibacterian individualizate.
4. In aspect imunologic, o directie de perspectiva, care poate oferi noi informatii, ar fi studierea
rolului IgAs in patogenia si evolutia parodontitei marginale cronice, si posiblitatile de
biomodulare 1n structurarea ulterioarelor scheme de tratament.
5. De valoare stiintifica si practica ar fi studiul in perspectiva al lichidelor biologice la nivelul
cavitatii bucale (lichidul bucal, fluidul gingival) visavi de hepatitele virale B si purtatorii de
HbsAg la pacientii cu APM.
6. O directie de perspectiva ar constitui aplicarea tehnicilor de chirurgie parodontala in pregatirea
preproteticd (managementul leziunilor de furcatie, cariilor subgingivale, leziunilor odontale

coronare), studiu initiat de autor si relatat in publicatii la tema.
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ANEXE Anexa 1.

Numairul populatiei in unitatile administrativ-teritoriale ale Republicii Moldova

Zona de Nord Ungheni — 117404

Balti — 148156 Total zona Centru — 1064751
Briceni — 75708 Zona de Sud

Donduseni — 45603 Basarabeasca — 29398

Drochia — 90620 Cahul — 124395

Edinet — 83324 Cantemir — 63111

Falesti — 92907 Causeni — 92613

Floresti — 90627 Cimiglia — 62219

Glodeni — 62176 Leova — 53820

Ocnita — 56312 Stefan Voda — 72275

Riscani — 70515 Taraclia — 44397

Singerei — 93670 Ceadir-Lunga — 60000

Soroca — 100699 Comrat — 61166

Total zona de Nord — 1010317 Vulcanesti — 39000

Zona de Centru Total zon de Sud — 542228 + UTG - 160166
Municipiul Chisinau — 786232 =1702394

Anenii-Noi — 83088

Calarasi — 79064 Total media pe republica — 3563695

Criuleni — 72992
Dubasari — 35204
Hincesti — 122791
Ialoveni — 98596
Nisporeni — 67084
Orhei — 125866
Rezina — 52930
Straseni — 91481
Soldanesti — 43613
Telenesti — 74639
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Anexa 2

Etapele de tratament cu IHF

Indicatorii de monitorizare

Manifestiri clinice

= 1
= m.au. w & m. 2|2 Reactii Semne
b m B m, 5 2 E |EE M adverse subiective Diverse
EEE R B HIREHE g
E=S |88 g |2 |3|s |E£ z dupi aplicarea
SEE [PE g |l2ag|(R|E [R2|RA IHF

Pani la aplicarea IHF (la adresare)

Ml».o Prima zi de |Prima aplicare IHF,
° tratament expozitia - 20 min
2 A doua aplicare IHF,
.w expozitia - 24 ore
M A doua zi de |A treia aplicare IHF,
= tratament expozitia - 20 min
= A patra aplicare IHF,
M expozitia - 24 ore
- A treia zi de |A cincea aplicare IHF,
) tratament expozitia - 20 min
_.m A sasea aplicare IHF,
S expozitia - 24 ore
m A patra zi de |A saptea aplicare IHF,
M tratament expozitia - 20 min
= A opta aplicare IHF,
expozitia - 24 ore
A cincea zi A noua aplicare IHF,

de tratament

expozitia - 20 min

A zecea aplicare IHF,
expozitia - 24 ore

Semne conventionale: + ++ manifestirile locale foarte pronuntate
++ manifestarile locale pronuntate
' + manifestirile slab pronuntate

- manifestiirile locale lipsesc

Testare clinicid: Dr.conf.

Sef laborator: Prof.univ-tar

Sergiu Ciobanu

Viorel Prisacaru
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. Anexa 4
Acte de implementare

ACT
de implimentare in practicd a rezultatelor de investigatie ale d-lui Sergiu Ciobanu

Rezultatele studiului in realizarea tezei de doctor habilitat in medicind cu tema:
, Tratamentul complex inreabilitarea pacientilor cu parodontite marginale
cronice” ale conferentiarului universitar Sergiu Ciobanu au fost implimentate in
activitatea curentd a sectiei de stomatologie terapeutica a Clinicii Stomatologice

universitare USMF ,Nicolae Testemitanu ” din R. Moldova

7 Pavel Gnatiuc

Medic sef IMSP,
CS USMF , N.Testemitanu” ;

dr. in medicind, conf. universitar LT
A
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ACT
de implimentare in activitatea clinicd a rezultatelor stiintifice ale d-lui Sergiu
Ciobanu

Rezultatele investigatiilor stiintifice obtinute in perioada pregatirii tezei de doctor
habilitat in medicina intitulatd ,, Tratamentul complex in reabilitarea pacientilor
cu parodontite marginale cronice” ale d-lui Sergiu Ciobanu au fost implimentate

in activitatea clinicd curentd in Clinica Stomatologicd ,,Parodent Prim”, mun.

Chisindu, R. Moldova.

Director, 2, é 2 / Elvira Ciobanu
Clinca Stomatologicd . O & @ecey

JParodent Prim”, Dr.

str, lon Pelivan 12/1

la intersectia strazilor Alba lulia $i lon Pefiuan
tel: 022 716 490, fax: B22 716 495

e-mail: office@parodent.md, www paradent.md
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