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CUVÂNT ÎNAINTE

Citind cartea d-nului dr. Teodor Georgescu mi-am reamintit de o
pacientã cãreia în timpul rãzboiului mondial, când era tânãrã, i s-au mobilizat
dinþii ºi i-a pierdut într-un ritm galopant. Cu puþin timp înainte de acest
episod se îmbolnãvise de febrã tifoidã, dupã care a fãcut diabet.

Stomatologii de atunci nu au putut sã o ajute cu nimic, aºa încât a fost
nevoitã sã poarte proteze totale din bachelitã, iar mai târziu protezarea a fost
extrem de dificilã datoritã atrofiei oaselor maxilare.

Mã întreb astãzi dacã progresul pe care l-a înregistrat parodontologia a
þinut pasul cu progresul pe care l-au înregistrat celelalte domenii ale ºtiinþei,
tehnologiei ºi medicinei.

Deºi pare cã pierderea dinþilor este un fenomen natural, el vine odatã cu
îmbãtrânirea, ºi nu numai la om ci ºi la alte animale; o bunã apãrare a orga-
nismului – imunitatea – contribuie la menþinerea cât mai mult timp a dinþilor.

D-nul dr. T. Georgescu a realizat o metodã de tratament parodontal
prin modularea rãspunsului imun cu „Vaccin stafilococic D“, metodã ale
cãrei rezultate benefice au dobândit certitudinea.

Sunt convins cã aceastã carte este utilã studentului, medicului
stomatolog ºi cercetãtorului.

Prof. Univ. Dr. Emilian Hutu
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PREFAÞÃ

Din multitudinea de informaþii care abundã astãzi pe toate canalele este
greu sã diferenþiezi ceea ce este important de ceea ce nu este important, de
balast, adevãrul de fals.

Cunoaºterea înseamnã esenþializare ºi nu înºiruire de fapte.
Eram foarte tânãr când l-am abordat pe prietenul meu mult mai în

vârstã ca mine, omul a cãrui minte ºi cunoaºtere nu am mai întâlnit-o pânã
astãzi, dr. Ion Corâci, din Drobeta Turnu Severin, ºi i-am pus întrebarea: 

„Cum se face cã aproape întotdeauna într-o discuþie eu sunt de altã pãrere
decât interlocutorii mei? Sunt eu mai deºtept ca ei sau nu judec corect ?“ 

Nu mi-a rãspuns direct. Mi-a rãspuns socratic, punându-mi întrebãri ca
sã-mi dau singur rãspunsul:

– Într-un lan de grâu câte boabe se fac? 
– Milioane!
– ªi din aceste milioane de boabe câte vor rodi mai departe?
– Câteva, restul merg la moarã sau le mãnâncã pãsãrile.
– Vezi, aºa este ºi cu ideile oamenilor. Din milioane de idei doar câteva

vor rãmâne ºi vor rodi!
– Dacã dupã cineva rãmâne un cuvânt sau o idee sau ceva, tot este bine!
– Dacã din tot ce scriem sau vorbim este ceva adevãrat, tot este bine!
ªi dialogul a continuat de-a lungul anilor.
– M-am gândit de multe ori ce este un om inteligent, un deºtept, un

prost sau un înþelept.
– Inteligenþa este capacitatea creierului de prelucrare a informaþiilor,

viteza de asociere în vederea atingerii unui scop þintã.
– Cred cã deºteptul este cel care gãseºte drumul adevãrat, iar prostul

este cel care nu-l gãseºte.

11Prefaþa
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– Un om este mai deºtept ca altul, dacã gãseºte drumul mai repede, iar
înþeleptul are echilibrul pe care-l dau soluþiile deja pregãtite, asimilate.
Înþelepciunea presupune rãbdare, cunoaºtere, experienþã de viaþã.

– ªi adevãrul ce este? 
– Adevãrul ar trebui sã fie starea (Stx – Starea sistemului = cantitatea

de informaþie a sistemului la un moment dat tx), care corespunde armoniei
universale, logicii dupã care Dumnezeu a fãcut lumea.

– Deci adevãrul nu apare dintr-un calcul ci din armonie. Este mai
aproape de muzicã decât de ºtiinþã. 

– Muzica are ritm, armonie ºi evoluþie (melos). Adevãrul este în relaþie
cu timpul ºi are un anumit ritm în cuplul cu contrariul sãu; poate fi dobândit
sau revelat.

– ªi atunci, un creier muzical trebuie sã fie mai complex decât un
creier de matematician.

– Pânã la urmã timpul este cel ce verificã un adevãr. 
– ªi cum rãmâne cu maxima „Habes justitiam tantam quantam vis

habes“ sau „Qua potens habeat, justitia habeat“ - „atâta dreptate ai, sau atâtea
drepturi ai, sau atâta adevãr ai, câtã putere ai“ ?

– Prin urmare „magnaþii“ hotãrãsc ce e drept ºi ce nu e drept, ce e
adevãrat ºi ce nu e adevãrat.

În aceastã carte se aduc unele elemente noi care au suscitat
controverse; timpul le va verifica.

Autorul
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INTRODUCERE

Date noi pe care le-a pus la dispoziþie cercetarea medicalã rup inerþia
de gândire a dentistului, focalizatã doar pe dinte.

Existã un mod de analizã din aproape în aproape, dinspre fenomeno-
logie spre generalizare ºi gãsire a principiului care guverneazã sistemul, ºi un
alt mod de abordare sistemic care porneºte de la general spre particular, de
la structura abstractã a sistemului spre forma lui materialã.

Acest al doilea mod de gândire funcþioneazã zi de zi în activitatea
medicului; raþionamentul exhaustiv spre elementele componente, de la
esenþã la formã, de la cauzã la efect.

Mesajul acestei cãrþi se doreºte a fi tratamentul etiologic al bolii
parodontale.

Parodontopatia nu trebuie sã mai fie consideratã o afecþiune strict
localizatã (concepþia dentisticã), ci o afecþiune în concordanþã cu starea
întregului organism (concepþia biologicã, medicalã).

Premiza pentru schimbarea de atitudine în tratamentul parodon-
topatiei a constituit-o studiul asupra modalitãþii de echilibrare ºi disipare a
forþelor ocluzale (FO).

În încercarea de a explica modalitatea de echilibrare (absorbþie) a
forþelor ocluzale (FO) s-au emis mai multe ipoteze.

Pornind în mod greºit de la premiza cã parodonþiul este un simplu sistem
mecanic, lipsit de reacþie, aceste ipoteze considerã cã absorbþia FO se face
efectiv prin deformare elasticã, tixotropie ºi/sau fenomene hidrodinamice.

În realitate, parodonþiul este un sistem biologic integrat, care se
autoprogrameazã, se autoregleazã, se autoregenereazã ºi îºi pãstreazã
homeostazia.

13Introducere
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O nouã ipotezã (cercetare personalã) privind absorbþia FO ºi anume
„echilibrarea ºi disiparea autoreglatã a FO“ a fost emisã ºi dezvoltatã
începând cu anii ‘70.

Ipoteza s-a constituit pe baza unor cercetãri prin calcul matematic,
reprezentare schematicã, model mecanic mãrit la scarã. Aplicarea unor
concepte ºi relaþii din ciberneticã ºi teoria sistemelor demonstreazã
modalitatea de funcþionare a parodonþiului, iar modelarea fizico-matematicã
confirmã ipoteza.

Noua ipotezã analizeazã sistemic parodonþiul ºi considerã cã
absorbþia FO se realizeazã pe trei nivele de reglaj: 

1. Reglajul mãrimilor de intrare în sistem al contracþiei muºchilor
– al forþelor de masticaþie (FM), care se transmit la suprafaþa
ocluzalã ca FO prin adaptarea morfologicã a arcadelor dentare, a
reliefului ocluzal, a rãdãcinii, alveolei ºi a structurilor parodontale.

2. Reglajul la nivel dinte-parodonþiu prin: 
– descompunerea forþelor ocluzale în forþe de comprimare

(P) ºi de tracþiune (Ft) pe alveolã ºi recompunerea lor dupã
regula paralelogramului de forþe pe lama alveolarã care
suportã FO ca o boltã goticã inversatã;

– efecte hidrostatice ºi hidrodinamice autoreglabile;
– apariþia unei forþe de frecare vâscoasã conferã substanþei ce

umple spaþiul alveolo-dentar comportamentul de lichid
inteligent.

3. Disiparea FO în structura de dispersie a viscero ºi neurocraniului
prin modelarea adaptativã a osului pe liniile de forþã, osul având
comportamentul de material inteligent.

Modelarea fizico-matematicã a sistemului de echilibrare ºi disipare a
FO a demonstrat modalitatea de funcþionare a sistemului, ipoteza de lucru,
comportamentul inteligent al sistemului.

Au fost luate în calcul cinci stãri posibile de funcþionare:
– masticaþia elementelor omogene de duritate redusã;
– masticaþia elementelor omogene cu duritate mai mare;

Introducere14
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– masticaþia elementelor neomogene în care apar ºi
particule dure; 

– posibilitatea ca în timpul maticaþiei sã aparã elemente ce nu
pot fi zdrobite, iar adaptarea FO nu se face instantaneu;

– intreruperea FM.
Se demonsteazã ºi comportamentul adaptativ al sistemului dinte-

paradonþiu, necesitatea unei mobilitãþi optime a dintelui în alveolã,
echilibrarea prin amortizare hidro-elasticã a deplasãrii dintelui în alveolã.

Dacã substanþa din spaþiul alveolo-dentar are ºi o componentã lichidã
sau existã fenomene de tip tixotropic sau rheologic, atunci se demonstreazã
matematic existenþa unei forþe de frecare vâscoasã care depinde de
presiunea ºi viteza deplasãrii dintelui, transformare care conferã substanþei
ce umple spaþiul alveolo-dentar comportamentul de lichid inteligent.

Sunt elaborate schemele bloc ale distribuþiei forþelor în sistem ºi
fluxurile de informaþii în sistem, cele douã diagrame putând fi
interconectate printr-o interfaþã, demonstrîndu-se astfel ºi comportamentul
inteligent al sistemului, reglajul în sistem în care sistemul nervos (SN) are
un rol central.

Majoritatea mecanismelor (buclelor) de autoreglare (feed-back)
ale unitãþii dinte-parodonþiu, care constituie unitatea morfo-funcþionalã
(subsistem) a sistemului masticator, se închid în organism – SN,
musculaturã, circulaþie sanguinã, sistem imunitar, sistem osos etc. –
depãºind în totalitate structurile parodontale. 

Parodonþiul este doar o micã parte a sistemului, o componentã de
execuþie. 

Din acest motiv parodonþiul reprezintã o interfaþã între dinte ºi
organism.

Prin urmare, tratamentul bolii parodontale nu trebuie sã se
opreascã la tratamentul local – gingie, os, ligament, cement, dinte – el
trebuie sã se adreseze întregului organism pe tot circuitul de reglare a
sistemului masticator:

Introducere 15
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– tratamentul afecþiunilor sistemice care pot influenþa
declanºarea ºi evoluþia parodontopatiei;

– imunoterapia care modificã rãspunsul imun inflamator ºi
contribuie la rezolvarea favorabilã a procesului infecþios
parodontal.

Cartea a fost structuratã astfel:
1. Morfofiziologia parodonþiului considerat un sistem integrat, ale

cãrui bucle de reacþie (feed-back) se închid în organism.
2. Etiologia bolii parodontale cu factorii cauzali ºi factorii de risc:

complexul bacterian, imunitatea, disfuncþia ocluzalã ºi afecþiunile
sistemice care contribuie la procesul infecþios parodontal.

3. Diagnosticul, simptomatologia ºi evoluþia bolii parodontale.
4. Tratamentul bolii parodontale:

• tratamentul preventiv;
• tratamentul antimicrobian medicamentos ºi prin igienizare;
• terapia ocluzalã;
• terapia de imunostimulare;
• tratamentul afecþiunilor sistemice;
• tratamentul leziunilor instalate (tratamentul chirurgical).

Modularea rãspunsului imun cu vaccin stafilococic în boala parodon-
talã, care constituie tema de bazã a cãrþii, este un capitol aparte ºi cuprinde:

• Prezentarea imunomodulatorului „Vaccin stafilococic D“.
• Administrarea imunomodulatorului.
• Evaluarea efectului imunoterapiei cu vaccin stafilococic prin:

- Studiu clinic longitudinal.
- Studiu clinic dublu-orb.
- Examene morfopatologice;
- Teste de imunofluorescenþã.

În partea a V-a a cãrþii se exemplificã prin imagini color metoda de
tratament. 

Introducere16
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Câteva concluzii majore reies din aceastã lucrare:
1. În prezent imunoterapia este acreditatã ca metodã de tratament în

boala parodontalã (Raportul din 2002 al Academiei de
periodontologie USA).

2. Vaccinul stafilococic are efect curativ în boala parodontalã,
demonstrat cert atât prin examenele efectuate cât ºi prin
rezultatele clinice obþinute.

3. Boala parodontalã nu depinde numai de factorii locali, ci ºi de
starea generalã a organismului.
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THE MODULATION OF THE IMMUNE RESPONSE 
WITH STAPHYLOCOCCAL VACCINE

IN THE PERIODONTAL DISEASE

Abstract

The message of this book wants to be the causative treatment of the
periodontal disease.

The periodontal disease mustn’t been considered as a strictly localized
disease (in a dentistry vision) but it must be considered as a disease in a relay
with the entire organism state (the medical, biological vision).

The premise for a change in attitude in the treatment of the periodontal
disease was the study on the modality of compensation and dissipation of the
occlusal forces (FO).

Trying to explain the modality of the occlusal forces (FO)
compensation (absorption), some hypothesis on emitted.

Starting in a wrong way from the premise that the periodontium is a
simple mechanical system, these hypothesis consider that the FO absorption
is effectively made by elastical deformation, tixotropy and/or hydrodina-
mical phenomenons. 

In fact, the periodontium is a biological integrated system, wich is
capable of self-programming, self-adjusting, self-regenerating and wich
keeps his homeostazy. 

A new hypothesis (personal research) concerning the FO absorption,
namely „The compensation and self-adjusted dissipation of the FO“ was
emitted and developed starting with the 70th.

The hypothesis was constituted on some researches, by means of mathe-
matical calculus, schematic representation, mechanical model increased on
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scale. The application of some concepts and relations from cybernetics,
theory of systems, mechatronics, etc., shows the modality of the periodontium
operation and the physico-mathematical modeling confirms the hypothesis.

The new hypothesis analyses in a systemic way the periodontium and
considers that the FO absorption is realized on three adjustment levels:

1. The adjustment of the entrance magnitudes in system for the
syncopation muscles- mastication forces (FM) which are
transmitted to the occlusal surface as FO by means of the
morphological accommodation of the dental arches, occlusal
relief, root, socket and periodontal structures;

2. The adjustment at tooth- periodontium level by means of:
– decomposition of the occlusal forces in compression (P) and

traction (Ft) forces on the socket and their recomposition

according to the parallelogram forces rule on the socket lama
which bears FO as an inverted gothic arch;

– hydrostatical and hydrodynamical self- adjusted effects;
– the apparition of a viscosity friction force confers to the substance

which fills the socket space the behavior of an intelligent liquid;
3. The dissipation of the occlusal forces in the dispersion structure

of the viscero and neurocranium by means of an adaptive
modeling of the bone on the force lines, the bone having the
behavior of intelligent material.

The physico-mathematical modeling of the compensation and
dissipation system of FO demonstrated the modality of the system working,
the operation hypothesis, the intelligent behavior of the system. 

There were took in calculus five possible operation estates:
– the mastication of the homogeneous elements having a reduced

toughness;
– the mastication of the homogeneous elements having a bigger

toughness;
– the mastication of the unhomogeneous elements in which are

some tough particles, too; 
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– the possibility that during mastication some elements that can’t

be smash could appear and the FO accommodation doesn’t make

instantaneous;

– the FM disconnection.

On demonstrates the adjustable behavior of the periodontium too, the

necessity for an optimal mobility of the tooth in the socket, the compensation by

means of a hydroelastical amortization of the tooth displacement in the socket.

If the substance from the socket space has a liquid constituent too, or

there are some tyxothropic or rheologic phenomenon, then it’s

mathematically demonstrated the being of a viscosity friction force which

depends by tooth displacement pressure and speed; this transformation will

confer to the substance that fills the socket space the behavior of an

intelligent liquid. 

On are elaborated the block diagrams of the forces distribution and the

flows of information in the system, the two diagrams being interrelated by

the mean of an interface. So, on can be demonstrated the intelligent behavior

of the system, the adjustment in the system in which SN has a central role.

Most of the feed-back mechanisms of the tooth-periodontium unity-

which are the morpho functional unity of the masticator system, are closed in

the organism – SN, the musculature, the sanguine circulation, the immunity

system, the bony system, etc.- exceeding in totality the periodontal structures.

The periodontium is only a small part of the system, an execution

component.

That’s why, the periodontium is an interface between the tooth and the

organism.

Accordingly, the treatment of the periodontal disease mustn’t stop at a

local treatment- gum, bone, tendon, cement, tooth- and it must consider the

entire organism on the whole adjustment circuit of the masticator system:

– the treatment of the systemic diseases which can influence the

start and the evolution of the periodontal disease;
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– the immunotherapy which modifies the immune inflammatory
response and contributes to a favorable solution of the infectious
periodontal process. 

The book has been structured in this way:
1. The periodontal morpho-physiology considered as an integrated

system.
2. The etiology of the periodontal disease with causal, decisive and

favourable factories: the microbial factory, the immunity, the
occlusal dissfunction and the systemic diseases which contribute
to the periodontal infection process. 

3. The diagnose, the symptomathology and the evolution of the
periodontal disease.

4. The treatment of the periodontal disease:
• The preventive treatment;
• The antimicrobial treatment through conjugated measures

of hygiene;
• The occlusal therapy;
• The immunostimulatory therapy;
• The treatment of systemic diseases;
• The treatment of the existing lesions (the surgical treatment).

The modulation of the immune response with Staphylococcal Vaccine
in the periodontal disease, which constitutes the main theme of this book, is
a special chapter and includes:

• Presentation of the immunomodulator „Staphylococcal Vaccine D“;
• Schedule administration of the immunomodulator;
• Evaluation of the immunotherapy effect with Staphylococcal

Vaccine through:
– longitudinal clinical study;
– double blind clinical study;
– morphopathological examinations;
– immunofluorescene tests.
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The Vth part of the book is an exemplification of this treatment method
with color pictures.

There are some major conclusions from this work:
– The immunotherapy is accredited today as a method of treatment

in the periodontal.
– The Staphylococcal vaccine has a curative effect proved both by

the made examinations and clinical results obtained;
– The periodontal disease doesn’t depends only by local facts, it

depends also by the entire status of the organism.

Keywords: 
Periodontium Periodontitis
Occlusal forces Immunotherapy
Feed-back system Staphylococcal vaccin
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Partea I
MORFO-FIZIOLOGIA PARODONÞIULUI

CAPITOLUL 1

MORFOLOGIA PARODONÞIULUI

Parodonþiul (în literatura anglo-saxonã numit „periodonþiu“) este o
structurã dinamicã compusã din þesuturi care susþin dintele în osul maxilar ºi
care contribuie la echilibrarea forþelor ce se exercitã pe dinte; este format din
þesuturi care includ gingia, ligamentul parodontal, cementul, osul alveolar,
reþeaua vascularã ºi reþeaua nervoasã.

1.1. GINGIA 

Gingia acoperã osul alveolar ºi este direct vizibilã la examinare. Gingia
sãnãtoasã este de culoare roz-pal (roz coral), dar se întâlnesc variaþii
frecvente, depinzând de grosimea ºi keratinizarea epitelialã, vascularizaþie ºi
gradul de pigmentare. Acumularea de pigment de melaninã este normalã ºi
se constatã mai frecvent la africani ºi asiatici decât la caucazieni, mai
frecvent la cei cu tenul închis decât la cei cu tenul deschis. Pigmentarea poate
varia de la culoarea roz la negru, poate fi de aspect regulat sau neregulat. 

Marginea gingivalã formeazã un ºanþ în jurul dintelui – sulcus
gingival, care poate sã aibã o adâncime normalã de pânã la 3 mm. Gingia
include þesutul gingival care se întinde vestibular ºi lingual de la marginea
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gingivalã în direcþia apicalã pânã la linia care o separã de mucoasa pasiv
mobilã, formând un ºanþ. 

Gingia liberã include papilele interdentare ºi porþiunea de gingie care
se ridicã deasupra ºanþului gingival din jurul coletului dinþilor.

Nivelul liniei muco-gingivale este relativ stabil de-a lungul vârstei;
gingia vestibularã fiind mai groasã în regiunile incisivilor ºi molarilor ºi mai
subþire la canini ºi premolari. Aspectul suprafeþei gingivale normale este de
coajã de portocalã, granitat. 

La tineri, papilele interdentare umplu spaþiile interproximale, înãlþimea
papilei fiind corespunzãtoare în mod normal niºei dintre dinþii alãturaþi.
Odatã cu vârsta, recesiunea gingivalã duce la apariþia spaþiilor interdentare.
Mucoasa vestibularã pasiv mobilã ºi mobilã nu este keratinizatã ºi este mai
puþin aderentã de þesuturile subiacente. Este mai roºie decât gingia aderentã,
iar suprafaþa ei este netedã. Diferenþa de culoare rezultã din diferenþele de
keratinizare ºi proximitatea la suprafaþã a vaselor de sânge subiacente care
uneori sunt vizibile.

Gingia este acoperitã de un epiteliu stratificat scuamos, cu
caracteristici arhitecturale specifice zonelor topografice: 

• epiteliu oral gingival;
• epiteliu sulcular gingival;
• epiteliu joncþional gingival. 

1.1.1. Epiteliul oral gingival
Epiteliul oral gingival acoperã gingia pânã la joncþiunea muco-

gingivalã ºi este vizibil la examenul clinic.
Marea majoritate a celulelor din acest epiteliu sunt keratinocite carac-

terizate prin posibilitatea lor de a produce filamente keratinocitoplasmice
(tonofilamente). Acest epiteliu se reînnoieºte constant prin îndepãrtarea
keratinocitelor mature ºi înnoirea celulelor obþinute prin diviziune mitoticã a
keratocitelor din stratul bazal, stabilindu-se astfel un echilibru între
proliferarea celulelor ºi descuamarea de la suprafaþã. Dureazã aproximativ
10 zile pentru ca o celulã nouã sã traverseze epiteliul ºi sã ajungã la stratul
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superficial. Acest interval se numeºte timp de transformare epitelialã.
Keratocitele nou formate îºi schimbã înfãþiºarea pe mãsurã ce se miºcã spre
suprafaþa epitelialã, de asemenea se modificã ºi sinteza polipeptidelor din
aceste celule (84, 111).

Stratul bazal este stratul germinativ iar celulele sale, care sunt ataºate
la membrana bazalã sunt cuboidale. Celulele spinoase din mijlocul
epiteliului (stratul spino-celular) sunt cele mai mari, de formã poligonalã;
celulele din stratul granular ca ºi cele din stratul cornos sunt turtite. În afarã
de keratocite, în epiteliu se mai gãsesc ºi celule specializate, cum sunt
melanocitele care produc pigmentul melanic ºi celulele Langerhans, cu
aspect de macrofag, care probabil joacã un rol în rãspunsul instalat timpuriu
la antigenele microbiene (111).

Între epiteliu ºi þesutul conjunctiv subiacent existã o aderenþã mare,
ceea ce asigurã o rezistenþã mare la influenþele mecanice exercitate pe
suprafaþa gingivalã în timpul masticaþiei. Separarea dintre celulele din stratul
bazal ºi corionul subiacent (þesutul conjunctiv) se face printr-o membranã
bazalã care este produsã de aceste celule bazale. 

1.1.2. Epiteliul sulcular gingival
Epiteliul sulcular gingival ocupã o suprafaþã restrânsã în cazul

parodonþiului normal; se întinde de la epiteliul gingival oral prin ºanþul
periodontal (ºanþul gingival), pânã la inserþia pe suprafaþa dintelui – epiteliul
de legãturã sau joncþional. Epiteliul sulcular formeazã deci peretele extern al
sulcusului gingival, cu adâncime normalã de pânã la 3 mm. 

Acest epiteliu sulcular se caracterizeazã prin lipsa keratinizãrii.

1.1.3. Epiteliul joncþional
Epiteliul joncþional este situat în zona de aderenþã dintre dinte ºi gingie

ºi joacã un rol important în sãnãtatea periodontalã. În stare de sãnãtate este
mai subþire ºi este nekeratinizat. Spaþiile intercelulare sunt largi, iar
filamentele de citokeratinã ºi desmozomii sunt slab reprezentaþi din punct de
vedere numeric. Interfaþa dintre stratul bazal ºi þesutul conjunctiv subiacent
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este netedã (lipsesc digitaþiile caracteristice epiteliilor de acoperire). Epiteliul
de legãturã este mai gros în partea coronarã având 15-30 de straturi de celule. 

Între celule existã relativ puþine legãturi intercelulare, iar legãtura între
celule este redusã. Aceste spaþii permit, probabil, difuzia fluidului interstiþial de
la þesutul conjunctiv prin epiteliu, în sulcusul gingival, dar în acelaºi timp permit
ºi trecerea unor produse bacteriene din sulcusul gingival în þesutul conjunctiv.

Epiteliul de legãturã este reprezentat de douã lamine bazale (externã ºi
internã) care aderã organic la þesuturile dentare calcificate ºi într-o anumitã
mãsurã protejeazã ligamentul periodontal subiacent. Aderenþa celulelor
superficiale ale epiteliului joncþional la lamina bazalã externã de pe suprafaþa
dentarã se face cu ajutorul hemidesmozomilor. În cazul dinþilor proaspãt
erupþi, legãtura se face la suprafaþa smalþului, dar dupã o anumitã vârstã,
epiteliul se deplaseazã pe suprafaþa cementului radicular. 

Epiteliul de legãturã este regenerat constant prin diviziunea mitoticã a
celulelor bazale, migraþia spre suprafaþã ºi îndepãrtarea stratului superficial
la baza sulcusului gingival: rata de înnoire fiind numai de 4-6 zile (111).
Numãrul de celule descuamate pe unitatea de suprafaþã este de câteva ori mai
mare decât în alte pãrþi ale mucoasei orale. Aceste celule sunt teºite ºi nu
seamãnã cu celulele stratului suprabazal ale epiteliului sulcular ºi oral. 

Ca ºi epiteliul sulcular ºi oral, epiteliul de legãturã conþine celule
Langerhans; de asemenea, în þesuturile normale din punct de vedere
morfopatologic s-au pus în evidenþã neutrofile, cu rol în apãrarea
imunologicã a periodonþiului.

1.1.4. Þesutul conjunctiv gingival
Þesutul conjunctiv gingival cuprinde reþele dense de colagen care asigurã

fermitatea (consistenþa) ºi aderenþa gingiei la osul alveolar; celule conjunctive
ºi substanþã fundamentalã. Aceste fibre au diferite direcþii ºi funcþii.

Colagenul constituie aproximativ 60% din conþinutul proteic gingival.
Colagenul este o proteinã de largã rãspândire – se gãseºte ºi în epitelii, oase,
dentinã, moleculele sale fiind grupate în fibre (111). Fibrele reticulinice sunt
fibre subþiri de colagen necompactate care se gãsesc la suprafaþa dintre
epiteliu ºi þesutul conjunctiv subiacent ºi între endoteliu ºi þesutul conjunctiv
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care înconjoarã vasele sangvine. Sistemul de fibre elastice responsabil de
proprietãþile elastice ale gingiei conþine aproximativ 6% din conþinutul
proteic gingival. Fibrele elastice mature se gãsesc în apropierea osului
alveolar, în timp ce fibrele nematurizate reprezentate de oxitalan se gãsesc în
þesutul conjunctiv subepitelial (111).

Substanþa fundamentalã a þesutului conjunctiv este compusã din
glicozaminoglicani, având rolul de a încorpora celulele conjunctive ºi fibrele
mai sus amintite.

În þesutul conjunctiv gingival se pot identifica câteva tipuri de celule.
Dintre acestea, fibroblastele reprezintã 65% din totalul celulelor conjunctive.
Ele sunt foarte probabil rãspunzãtoare de adaptarea funcþionalã continuã a
þesuturilor întrucât posedã abilitãþi atât pentru sintezã ºi resorbþie cât ºi
pentru degradarea enzimaticã a colagenului ºi a substanþei fundamentale.

Aceste celule pot fi implicate ºi în distrugerea þesuturilor periodontale,
în cazul afecþiunilor de tip inflamator.

În þesutul conjunctiv gingival mai pot fi întâlnite ºi elemente figurate
ale sângelui, atât ale liniei eritrocitare, cât ºi ale liniei leucocitare (neutrofile,
macrofage, limfocite, plasmocite etc.). Cel mai des aceste celule sanguine
sunt întâlnite în regiunea sulcularã ºi între fibrele gingivale.

Fibrele de colagen gingivale formeazã grupe variate care sunt
clasificate dupã localizare, origine ºi inserþie (24, 84, 111): 

• fibrele dento-gingivale pornesc din cement, la baza ataºãrii
epiteliale ºi se inserã în interiorul gingiei;

• fibrele dento-periostale au originea in cement traverseazã creasta
alveolarã ºi se inserã în periostul vestibular ºi oral;

• fibrele alveolo-gingivale au originea în creasta alveolarã, merg
coronar ºi se terminã în gingia liberã ºi papilarã;

• fibrele circulare trec circumferenþial în jurul regiunii cervicale a
dinþilor în gingia liberã;

• fibrele semicirculare se inserã cu un capãt în cement ºi cu capãtul
celãlalt în marginea liberã a gingiei de pe partea opusã a dintelui;

• fibrele transgingivale traverseazã gingia de la joncþiunea smalþ-
cement la marginea gingivalã liberã a dintelui vecin;
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• fibrele intergingivale se întind de-a lungul gingiei marginale
vestibulare ºi orale de la dinte la dinte;

• fibrele transeptale vin din suprafaþa cementalã apical pânã la baza
ataºãrii epiteliale, traverseazã osul interdentar ºi se inserã într-o
poziþie analogã pe dintele opus. 

În gingie, membrana bazalã este prezentã la joncþiunea conjunctivo-
epitelialã, nervi ºi în jurul vaselor de sânge ºi asemenea altor structuri
membranale bazale, conþine colagen, lamininã ºi proteoglican heparan-
sulfat. Gingia conþine ºi fibronectinã, care este localizatã printre fibrele de
colagen, osteonectinã, tenascinã ºi elastinã. Tenascina este prezentã difuz în
þesutul de legãturã gingival ºi predominã în apropierea membranei bazale
subepiteliale în þesutul de legãturã ºi vasele de sânge capilare. Deºi elastina
este un constituent minor al þesutului de legãturã gingival, ea este relativ mai
des întâlnitã în þesuturile submucoase ale mucoasei mobile. 

1.2. LIGAMENTUL PERIODONTAL

Ligamentul periodontal leagã rãdãcina dintelui de osul alveolar
înconjurãtor ºi de gingie. Are rolul principal în stabilizarea articulaþiei dento-
alveolare. Aceasta este o gomfozã, articulaþie fibroasã înalt specializatã, care
se realizeazã între cementul dentar ºi osul alveolar. Ligamentul periodontal
este o caracteristicã a mamiferelor (deºi în regnul animal mai poate fi întâlnit
ºi la familia Crocodilia). 

Spaþiul ocupat de ligamentul periodontal mãsoarã, de obicei, între 0,1
ºi 0,25 mm grosime ºi este vizibil pe radiografii ca o linie radio-luminiscentã
care înconjoarã rãdãcina. Ligamentul se aflã în acest spaþiu dintre rãdãcinã ºi
alveolã ºi este puþin mai larg la apex ºi spre colet. De asemenea, dinþii cu
mobilitate mãritã au acest spaþiu mai larg.

Din punct de vedere histologic, ligamentul periodontal este un þesut
conjunctiv dens (peste 50% din greutatea uscatã a acestuia este reprezentatã
de fibre de colagen de tip I ºi III) (111). Aceste fibre servesc la ancorarea
dintelui în alveolã ºi la echilibrarea forþelor de impact asupra dinþilor (FO).

Mãnunchiurile de fibre periodontale sunt inserate la un capãt în
cementul dentar, iar la celãlalt capãt în placa osului compact al alveolei.
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În plus, ligamentul periodontal conþine vase (incluzând ºi vase limfa-
tice), nervi, insule epiteliale, substanþã fundamentalã ºi celule conjunctive.
Fibrele principale sunt ondulate pe lungime, traversând spaþiul dintre peretele
rãdãcinii ºi cel alveolar. Prin aceasta se realizeazã o elasticitate suficientã
pentru a compensa forþele ocluzale printr-o micã mobilitate. 

Principalele fibre ale ligamentului periodontal pot fi împãrþite în mai
multe grupe, în funcþie de direcþia ºi inserþia lor:

• fibre ale ligamentului orientate orizontal, în apropierea crestei
alveolare – reþin dintele în alveole, se opun forþelor laterale ºi
protejeazã structura profundã a ligamentului periodontal;

• fibre ale ligamentului orientate oblic, printre cele precedente – se
opun forþelor îndreptate axial;

• fibre ale ligamentului orientate transseptal – previn pierderea
contactului dinþilor cu vecinii lor;

• fibre ale ligamentului orientate orizontal, la mijlocul alveolei
dentare – se opun forþelor laterale;

• fibre ale ligamentului aºezate interradicular – previn alunecarea ºi
bascularea dintelui;

• fibre ale ligamentului care iradiazã din zona apexului – se opun
miºcãrii de extragere a dintelui din alveolã ºi protejeazã vasele ºi
nervii de la apexul dintelui.

Existã ºi fibre de colagen secundare, fibre de oxitalan ºi reticulinice
sau argentofile, cu o orientare aleatorie între grupele principale de fibre. Se
presupune cã acestea au fie un rol de susþinere, fie unul de gãzduire a fibrelor
senzitivo-senzoriale din ligamentul periodontal. Toate aceste componente
ale ligamentului se adapteazã constant la funcþiile dinþilor. 

Dintre celule menþionãm fibroblastele, care au o formã fusiformã ºi
care ar avea rol în sinteza ºi degradarea colagenului. Totodatã ele
compartimenteazã substanþa bazalã (bogatã în proteoglicani, care sunt
hidrofili) ºi formeazã astfel un suport elastic-vâscos care împreunã cu
presiunea hidro-dinamicã ºi hidro-staticã exercitatã de lichidul interstiþial are
rolul de a disipa presiunile de impact exercitate în cursul masticaþiei.
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Fibroblastele au rol primordial în asigurarea turnoverului colagenic
remarcabil de rapid care caracterizeazã fibrele ligamentului dento-alveolar.
Fibroblaºtii sunt responsabili atât de sinteza cât ºi de degradarea colagenului,
procese care au fost puse în evidenþã simultan, la aceleaºi celule. În interiorul
ligamentului mai existã ºi o reþea de celule epiteliale ce sunt rãmãºiþe
embriologice ale tecii epiteliale ale rãdãcinii ºi sunt cunoscute sub numele de
resturile celulare ale lui Malassez. 

Unii autori considerã cã ar avea rol în a pãstra capacitatea proliferativã
a þesutului ligamentar în timp ce alþii nu le atribuie nici un rol fiziologic.
Aceste celule sunt însã în mod obiºnuit responsabile de formarea de chisturi
parodontale. 

În ligamentul parodontal matur, fibrele colagene sunt descrise ca fibre
principale ºi fibre secundare. Fibrele principale sunt mãnunchiuri dense care
traverseazã spaþiul periodontal oblic ºi se inserã în cement ºi osul alveolar –
fibrele Sharpey. Ligamentul periodontal conþine de asemenea mici cantitãþi
de elastinã ºi tenascinã, care sunt prezente în þesutul de legãturã ºi de-a
lungul cementului ºi osului. Distribuþia proteoglicanilor în ligamentul
peridontal este similarã celei din þesutul gingival.

1.3. CEMENTUL

Cementul este un strat de substanþã durã care acoperã suprafaþa
rãdãcinii si dentina. Fibrele ligamentului periodontal sunt legate la acest
strat, a cãrui grosime variazã între 50 mµ pânã la 150 mµ (111). Depunerea
de cement nou continuã toatã viaþa, ajungând la bãtrâneþe sã depãºeascã
500mµ. Cementul nu se distinge pe radiografii.

Funcþia majorã a cementului este sã lege fibrele ligamentului
periodontal de suprafaþa rãdãcinii. El are o compoziþie ºi structurã
asemãnãtoare osului; liniile de depunere a substanþei minerale sunt
asemãnãtoare osului având însã un conþinut mai mare de substanþã
fundamentalã ºi mineralã ºi un conþinut mai mic de colagen decât osul. 

Cementul diferã de os prin absenþa vascularizãrii ºi inervãrii; osul pe
de altã parte, suferã un proces constant de remodelare, iar în cement
depunerea este continuã. Cementul nu este resorbit ca rezultat al forþelor
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de compresie ca la os; aceasta fiind o caracteristicã importantã a cementului,
protejând rãdãcina dintelui de resorbþie în timpul acþiunilor ortodontice. 

Aproape 50% din cementul matur conþine materiale organice
incluzând colagen, lipoproteine ºi proteoglicani, colagenul fiind în
majoritate. Colagenul de tip I este în proporþie de 90% ºi colagenul de tip III
aproape 5% din matricea organicã. Fibrele conjunctive prezente în structura
cementului sunt fie proprii þesutului conjunctiv al cementului, strãbãtând
substanþa fundamentalã, caz în care au primit numele de fibre intrinseci, fie
pot aparþine capãtului dentar al ligamentului periodontal, caz în care sunt
numite fibre extrinseci. Cantitatea cea mai mare de minerale din compoziþia
cementului este constituitã atât din fosfat de calciu amorf cât ºi din fosfat de
calciu cristalizat sub formã de hidroxiapatitã.

În funcþie de concentraþia de celule conjunctive, cementul poate fi
acelular (sau de tip primar), caracterizat prin lipsa de celule încorporate sau
celular (de tip secundar), conþinând cementocite situate în lacunele din
interiorul þesutului mineralizat. 

Raportat la concentraþia de fibre conjunctive, distingem un cement
fibrilar, ce conþine fibrile de colagen dens, compactat ºi un cement afibrilar
care are puþine sau chiar nu are deloc fibrile. 

Cementul primar format înainte ca dintele sã ajungã în ocluzie, este
acelular, cu puþine fibrile de colagen. Dupã ce se realizeazã ocluzia,
cementul secundar depozitat ulterior se suprapune cementului primar.

Cementul secundar este fie acelular, fie celular ºi conþine mai multe
fibrile de colagen. Cementul celular este adesea depus pe treimea apicalã a
rãdãcinii ºi în ariile de bifurcaþie ale rãdãcinilor. Depunerile concentrice de
cement vor încorpora noi fibre ale ligamentului dento-alveolar, rezultând noi
fibre Sharpey. Deoarece depunerile noi de cement nu sunt uniforme, la acest
nivel apar niºte spaþii neregulate numite linii de creºtere. 

Cementul este format de cementoblaste; când acestea sunt înglobate în
cementul celular, devin cementocite. Cementoblastele sunt relativ rare, ele se
gãsesc în interiorul ligamentului periodontal, la suprafaþa cementului. În
timpul formãrii cementului, principalele fibre de ligament periodontal sunt
încorporate în cement. 
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Celulele gigante multinucleare, cementoclastele, se pot ºi ele observa
la suprafaþa cementului, aceste celule fiind rãspunzãtoare pentru resorbþia
rãdãcinilor dentare. Rolul lor este deosebit de important în regiunea
apexului, unde depunerile concentrice, succesive de cement ar determina
îngustarea diametrului foramenului apical cu strangularea consecutivã a
mãnunchiului vasculo-nervos destinat pulpei dentare.

Fibrele colagene sunt prezente ca fibrile fine, orientate întâmplãtor,
sãdite în matricea cementului primar, care este lipsit de celule. Cementul
secundar conþine celule, fibrile colagene groase orientate paralel cu suprafaþa
rãdãcinii ºi fibre Sharpey în unghiuri drepte. Recent, prezenþa ºi organizarea
fibrelor colagene au format baza unei noi clasificãri a cementului. Astfel,
cementul este (111): 

• afibrilar acelular, localizat la joncþiunea smalþ-dentinã ºi nu
conþine fibre colagene sau celule;

• fibrilar extrinsec acelular, de asemenea nu are celule, dar conþine
un numãr mare de fibre Sharpey ºi este prezent la nivelul ariilor
cervicale pânã la mijlocul rãdãcinii, ancorând dinþii;

• celular, localizat pe suprafeþele apicale ale rãdãcinii ºi
interradicular, conþine fibre colagene extrinseci (Sharpey) ºi fibre
de colagen intrinseci;

• de reparaþie, are numai sistem fibrilar intrinsec.
Fibrele intrinseci ºi extrinseci diferã ca orientare, primele aflându-se

dezordonat ºi paralel la suprafaþa dintelui, ultimele sãdite în unghiuri drepte.
Fibrele Sharpey ale cementului ºi osului alveolar sunt în mod special respon-
sabile de ancorarea dintelui. Aproximativ 50% din matricea anorganicã a
cementului este hidroxiapatita, în timp ce matricea organicã este compusã
preponderent din colagen.

1.4. OSUL ALVEOLAR

Osul alveolar face parte din osul maxilar, respectiv al mandibulei, fiind
un proces (apofizã) care constituie suportul pentru rãdãcinile dinþilor. Se
dezvoltã în conformitate cu formarea ºi erupþia dinþilor ºi se atrofiazã în
urma edentaþiei. Marginea coronarã a osului alveolar (procesul alveolar) are
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o configuraþie ondulatã ca rezultat al orificiilor alveolelor dentare. În interior,
procesul alveolar este format din os trabecular, în timp ce feþele externã,
internã ºi alveolele au os compact (lamina dura). 

Pereþii alveolelor în zona în care se ancoreazã fibrele ligamentare
periodontale sunt perforaþi (lama cribriformã) ºi prin aceste orificii trec vase
ºi nervi. Grosimea osului cortical compact se modificã în cursul vieþii, iar în
regiunea incisivilor, caninilor ºi premolarilor este mai subþire. Grosimea
aceasta este foarte dependentã de dentiþie; înclinarea vestibularã a dinþilor,
migrarea verticalã, fac ca osul sã se subþieze sau sã se îngroaºe.

Forma alveolelor urmeazã pe cea a rãdãcinilor dinþilor realizând septuri
alveolare care separã rãdãcinile dinþilor alãturaþi; în cazul dinþilor pluriradicu-
lari, spaþiile destinate fiecãrei rãdãcini sunt separate prin septuri interradiculare.

Þesutul osos al procesului alveolar este un þesut conjunctiv mineralizat
dar spre deosebire de cement, este vascularizat ºi inervat, suferind constant
procese de remodelare ca rezultat al adaptãrii la nevoile funcþionale datoritã
echilibrãrii forþelor de impact pe dinte ºi a migrãrii dinþilor. Pentru a menþine
aceste procese, o serie de celule ale osului – osteoblaste, osteoclaste – parti-
cipã la depunerea substanþei organice ºi minerale, colagen, glicoproteinã,
proteoglicani. Substanþa mineralã rezultã din mineralizarea substanþei
fundamentale ºi conþine în special hidroxiapatitã devenind os matur.

Osteoblastele ºi vasele mici se situeazã pe suprafaþa exterioarã a
trabeculului osos ºi osul cortical ºi treptat sunt înglobate în osul nou produs;
osteoblastele se transformã în osteocite localizate în lacune, înconjurate la
început de þesut osteoid ºi ulterior de os. Între osteocite ºi osteoblaste sunt
canalicule umplute cu substanþã citoplasmaticã.

Resorbþia osului este efectuatã de osteoclaste multinucleare dar ºi de
monocite ºi osteoblaste. Osteoclastele sunt situate de obicei în lacunele
suprafeþei osului (lacunele lui Howship). 

Suprafaþa exterioarã a osului este acoperitã de periost, care conþine fibre
de colagen, vase, nervi ºi celule osoase. Suprafeþele interioare ale osului,
spaþiile medulare sunt acoperite similar de endost. Nutriþia osului este asiguratã
de vasele de sânge din interiorul osului care strãbat canalele haversiene.
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Osul compact al alveolei ce susþine dintele, pe lângã numeroase canale
ce permit nervilor ºi vaselor sã penetreze, prezintã o arhitecturã specialã din
cauza principalelor fibre ale ligamentului periodontal ale cãror capete sunt
fixate prin mineralizare în os ºi cement.

Perioadele de formare ale osului alterneazã frecvent cu perioade de
resorbþie a osului. Noul os depus peste osul format anterior dã naºtere la linii
de separaþie, formând astfel structura lamelarã a osului. Dinamica formãrii ºi
resorbþiei osoase este mediatã de numeroase molecule semnal, citokine ºi
hormoni de creºtere a cãror activitate este influenþatã de inflamaþie; schimbul
de informaþie dintre celule ºi aceste substanþe semnal se face prin receptorii
de la suprafaþa celulelor þintã. 

Ca exemplu al unui astfel de proces, sinteza ºi eliberarea citokinei, a
cãrei sursã principalã este macrofagul, poate duce la activarea resorbþiei
osoase de cãtre osteoclast; tot astfel se regleazã procesele anabolice ºi
catabolice din os ºi acþiunile ºi interacþiunile complexe ale structurilor
sinergice ºi antagoniste, rezultând un sistem integrat periodontal.

Colagenii sunt constituenþii majori ai matricei osului alveolar. Osul
este legat la fibrele principale ale ligamentului periodontal prin fibrele
Sharpey. Ca ºi în cement, condroitin-sulfatul este categoria majorã de glicoz-
amino-glicani (GAG).
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CAPITOLUL 2

FIZIOLOGIA PARODONÞIULUI

Câteva caracteristici disting parodonþiul de alte organe. El este în mod
constant supus stresului mecanic ºi bacterian, ºi totuºi îºi menþine structura
ºi integritatea funcþionalã; aceasta se datoreazã remodelãrii eficiente a
structurilor sale componente. Parodonþiul funcþioneazã ca un tot unitar.
Constituenþii parodonþiului influenþeazã funcþionalitatea, reparaþia ºi
regenerarea þesuturilor.

Þesuturile conjunctive ale parodonþiului sunt alcãtuite din structuri
moleculare fibroase ºi non-fibroase. Componentele fibroase sunt colagenii ºi
elastina, iar constituenþii non-fibroºi sunt fibronectina, laminina, tenascina,
diferite proteine, proteoglicanii, hialuronatul ºi lipidele. Structurile
calcificate ale parodonþiului (cementul) conþin osteopontinã ºi minerale.

2.1. COLAGENII

În regnul animal colagenii sunt proteinele cele mai rãspândite.
Termenul de colagen este derivat din limba greacã „kollagene“ (kolla =
lipici, adeziv ºi gen = naºtere) pentru a desemna constituenþii þesutului de
legãturã care produc „adeziv“. 

Molecula de colagen este rigidã, rezistã la întindere ºi se gãseºte în
þesuturi cum ar fi tendonul, pielea ºi ligamentul periodontal. Organizarea
colagenului depinde de cerinþele funcþionale specifice ale diferitelor
þesuturi. El formeazã fibre ramificate ºi anastomozate în piele, în tendon;
fibrele sunt orientate paralel în lungul axului ºi sub formã de fâºii laminate
în þesutul cornean.
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2.1.1. Reglarea biosintezei colagenului
Sinteza colagenului este riguros reglatã în timpul dezvoltãrii (ºi homeo-

staziei) într-un mod specific celular ºi tisular. Reglarea este efectuatã prin câþiva
mediatori. Factorii de creºtere ºi citokinele sunt reglatorii cheie ai producerii de
colagen în timpul inflamaþiei ºi reparaþiei leziunii. Datoritã unor condiþii
patologice, pot pare perturbaþii în reglarea biosintezei þesutului conjunctiv. 

Reglarea sintezei de colagen se poate produce la nivelul transcripþiei
genetice sau prin modificãri posttranscripþionale. Cel mai semnificativ
aspect al reglãrii la nivelul transcripþiei este prin ARN mesager (84, 111). 

2.1.2. Degradarea ºi remodelarea colagenilor
Colagenul suferã procese de degradare ºi remodelare în timpul dez-

voltãrii, inflamaþiei ºi reparaþiei leziunii ºi în timpul resorbþiei osoase. De-
gradarea colagenului necesitã enzime speciale, deoarece moleculele legate
încruciºat în fibre sunt rezistente la majoritatea proteinazelor obiºnuite.
Aceste enzime denumite colagenaze, iniþiazã degradarea colagenului prin
clivarea legãturilor. Fragmentele eliberate se denatureazã ºi în continuare se
degradeazã prin alte proteinaze tisulare obiºnuite. Alternativ, colagenii pot fi
ingeraþi de fagocite, macrofage ºi fibroblaºti ºi hidrolizaþi de enzimele
lizozomale (84, 111). 

2.1.3. Boli asociate cu alterãrile de colagen
Alterãri fie în structura molecularã, fie în compoziþia colagenilor,

conduc la anomalia funcþionalã a þesuturilor conjunctive. Structura moleculei
de colagen este afectatã de mutaþii atât la nivelul genei colagenului cât ºi al
genelor enzimelor procesoare posttranscripþionale. Asemenea mutaþii pot
rezulta prin substituþie nucleotidicã, deleþie sau inserþie (111). 

2.2. PROTEINE NECOLAGENE

Matricele extracelulare ale parodonþiului ºi ale altor þesuturi con-
junctive conþin elastinã, fibronectinã, lamininã, tenascinã, trombospondinã,
entactinã ºi alte proteine necolagene. Cantitativ, proteinele necolagene sunt
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constituente minore comparativ cu colagenii, cu toate acestea ele joacã un rol
semnificativ în integritatea ºi funcþia þesutului conjunctiv. Multe din aceste
proteine au câteva caracteristici comune; ele sunt molecule mari compuse
din arii multiple funcþionale, cu proprietãþi distincte de legare; influenþeazã o
varietate de activitãþi celulare ºi existã în forme multiple (111).

2.2.1. Elastina
Elastina este o proteinã unicã, cu proprietãþi elastice, prezentã la

vertebrate aproape în fiecare organ al corpului. Este o componentã majorã a
arterelor mari, corzi vocale, cartilaj elastic, plãmâni.

2.2.2. Fibronectina
Fibronectina este o glicoproteinã adezivã multifuncþionalã, care este

distribuitã cu colagenii tip I ºi III în fibre. Este prezentã în matricea
extracelularã ºi în variate fluide ale organismului. Este legatã de fibroblaºti
ºi multe alte tipuri celulare ºi mediazã ataºarea. Aceste proprietãþi permit
fibronectinei sã participe în multe procese biologice în timpul creºterii,
dezvoltãrii ºi reparaþiei. Fibronectina joacã un rol important în fagocitozã,
hemostazã, trombozã ºi transformare oncogenicã. 

2.2.3. Vitronectina
Vitronectina este o glicoproteinã prezentã atât în ser cât ºi în substanþa

fundamentalã. Este prezentã în fibrele de elastinã ºi în matricea þesutului
conjunctiv a unor organe. 

2.3. PROTEOGLICANII

Proteoglicanii sunt complexe anionice, în care una sau mai multe
polizaharide conþinând hexozaminã din glucozoamino-glicani (GAG) sunt
covalent ataºate la un miez proteic. Ei sunt ubicuitari ai tuturor þesuturilor
conjunctive în substanþa fundamentalã, pe suprafeþele celulare ºi în
organitele celulare. Proteoglicanii îndeplinesc o varietate de funcþii,
incluzând hidratarea tisularã, retenþia ºi reglarea debitului de apã, lubrefierea
suprafeþelor sinoviale ºi mezotelialã, reglarea formãrii fibrei colagenice,
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adeziunea ºi creºterea celularã. Aceste molecule au fost descrise prima datã
la sfârºitul anilor 1950, denumiþi mucopolizaharide (MPZ), termenul prote-
oglican fiind introdus în 1967 (111).

2.4. MATRICEA ÞESUTURILOR CONJUNCTIVE
PARODONTALE

Ca toate þesuturile conjunctive, matricea (substanþa intercelularã sau
substanþa fundamentalã) structurilor parodontale este alcãtuitã din colageni,
proteine necolagene ºi proteoglicani. Proporþia acestor constituenþi
matriceali, în special a tipurilor de colageni ºi organizarea lor, diferã la
fiecare component parodontal. Aceste diferenþe determinã structura
caracteristicã ºi funcþia fiecãrui component ºi a parodonþiului ca un întreg. 

Experimente pe animale au arãtat cã ligamentul parodontal ºi gingia au
o ratã mare a elasticitãþii colagenului, mult mai mare decât rata colagenului
din piele ºi alte þesuturi de legãturã. Principalele celule responsabile de
sinteza colagenului ºi a altor componente matriceale sunt fibroblaºtii din
þesuturile moi ºi osteoblaºtii din structurile mineralizate. 

2.5. OSTEOBLASTUL

Osteoblaºtii sunt celule cu numeroase funcþii, sintetizeazã matricea
organicã a osului ºi participã la mineralizarea lui. Formarea scheletului prin
remodelare constantã, este rezultatul multor influenþe directe ºi indirecte.

Tipuri ºi funcþii ale osteoblastului
Osteoblastul este celula din os responsabilã de formarea osoasã. 
Celulele liniei osteoblastice sunt, de asemenea, implicate în producerea

de factori para- ºi autocrini (citokine, factori de creºtere), care influenþeazã
profund resorbþia, ca ºi formarea osului; produc proteaze, care sunt implicate
în degradarea ºi maturarea matricei. 

Osteocitele sunt fixate în lacunele lor ºi comunicã cu alte osteocite ºi
celule de pe suprafaþa osului. 
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Osteoblaºtii au joncþiuni care îi leagã de osteoblaºtii învecinaþi ºi
celulele ce cãptuºesc osul adiacent, furnizând un mecanism important pentru
comunicarea intercelularã printr-o reþea de conexiuni canaliculare.

Se considerã cã osteoblaºtii sunt derivaþi din celulele stem pluripo-
tente, prezente în sistemul fibroblastic stromal al mãduvei osoase. Celula
stem din care rezultã osteoblaºtii este distinctã de cea care dã naºtere
osteoclaºtilor, care îºi are originea în sistemul hematopoetic. 

Osteoblastul, în diferite etape ale diferenþierii, va poseda proprietãþi
diferite, dependente de localizarea lui în os.

Secvenþa de dezvoltare a activitãþii osteoblastului poate fi împãrþitã în
3 faze distincte. Faza proliferativã (ziua 0-15) se caracterizeazã prin sinteza
unei matrice extracelulare organizatã specific osului. Dupã ce proliferarea
înceteazã, începe o a doua fazã caracterizatã prin maturarea matricei (ziua
16-20). Aceasta pregãteºte matricea competentã pentru faza finalã a
mineralizãrii pe durata zilelor 20-25 (84, 111, 113). 

Osteoblaºtii sintetizeazã o matrice bogatã în colagen denumitã osteoid,
care se mineralizeazã pentru a forma osul matur. Aproximativ 90% din
matricea (substanþa fundamentalã) organicã a osului este colagen.

Matricea produsã de osteoblaºti îndeplineºte numeroase funcþii, inclu-
zând suportul structural, orientarea ºi polarizarea celulelor, legarea citokinelor
latente sau active a factorilor de creºtere ºi reglarea celulelor adiacente. 

Matricea participã de asemenea în procesul de mineralizare furnizând
structura potrivitã ºi semnale reglatoare.

Hormonii ºi cuplajul
Cu excepþia calcitoninei, toþi hormonii, citokinele ºi factorii de creºtere

ce acþioneazã asupra osului mediazã activitatea prin osteoblaºti.
Proteoliza ºi activitate celularã crescutã se gãsesc în locurile de

remodelare tisularã normalã ºi patologicã. Existã dovada cã osteoblaºtii sunt
responsabili pentru producerea proteinazelor, enzime capabile sã medieze
turnover-ul local al ambelor matrice osoase mineralizatã ºi demineralizatã.
Aceste enzime sunt diferite de enzimele produse de osteoclaºti, care sunt
responsabile pentru acþiunea directã pe matricea osoasã la pH acid.
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Proteinazele pe care le produc osteoblaºtii sunt active la pH neutru ºi includ
colagenaza ºi plasminogenul activator. 

2.6. OSTEOCLASTUL

Osteoclastul este celula responsabilã pentru resorbþia matricei osoase
extracelulare. În condiþii normale, resorbþia osoasã joacã un rol major în
homeostazia nivelului de Ca în schelet. Resorbþia osoasã este de asemenea
esenþialã pentru creºterea adecvatã ºi remodelarea osului ºi este strâns legatã
de formarea de os de cãtre osteoblaºti. Funcþionarea corectã a acestui proces
cuplat duce la menþinerea scheletului. Când echilibrul între resorbþia ºi
formarea osoasã este perturbat în timpul creºterii, reparaþiei dupã traume sau
regenerãrii pe durata tratamentului parodontal, se produce o schimbare în
dimensiunea ºi forma osului.

Schimbãri în echilibrul cuplajului au loc de asemeni în variate condiþii
patologice. De exemplu, osteopetroza ºi osteoscleroza se caracterizeazã prin
os dens, iar osteoporoza prin os poros. Dezechilibrul cuplajului poate de
asemenea sã determine resorbþie mare, cum se observã în boli cu turnover
osos înalt ca hiperparatiroidismul ºi boala Paget. 

Caracteristici 
Osteoclaºtii sunt relativ rari în os ºi acoperã numai 1% din suprafaþa

osului; ei sunt diferenþiaþi terminal ºi nu prolifereazã, fiind ataºaþi matricei
mineralizate; sunt fragili datoritã dimensiunilor lor mari. 

Osteoclastul este o celulã cu motilitate mare care se ataºeazã ºi
migreazã de-a lungul interfeþei dintre os ºi mãduva osoasã. Este. în general,
o celulã multinucleatã (deºi s-au întâlnit osteoclaºti mononucleari), formatã
prin fuziunea asincronã a precursorilor mononucleari derivaþi din
mãduva osoasã, diferenþiindu-se în cadrul seriei granulocite-macrofage.
Când este activat, osteoclastul se ataºeazã la matricea osoasã mineralizatã
prin formarea unei zone de adeziune inelarã strânsã, numitã zonã de
etanºeitate, implicând o interacþiune specificã între membrana celularã ºi
proteinele specifice matricei osului (111). 
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Spaþiul conþinut în interiorul acestui inel de ataºare ºi între osteoclast
ºi matricea osului constituie compartimentul de resorbþie osoasã. 

Osteoclastul sintetizeazã câteva enzime proteolitice, care sunt apoi
transportate vectorial ºi secretate în acest compartiment de resorbþie osoasã
extracelular. Simultan, osteoclastul scade pH-ul acestui compartiment.
Acþiunea comunã a acestor enzime ºi pH-ul scãzut în compartimentul de
resorbþie osoasã, duc la disoluþia fazei minerale ºi digestia fazei organice a
matricei extracelulare osoase. Dupã resorbþie, osteoclastul se detaºeazã ºi se
miºcã de-a lungul suprafeþei osoase înainte de a se reataºa ºi forma alt
compartiment de resorbþie (111).

Din aceastã scurtã descriere, este evident cã osteoclastul activat este o
celulã polarizatã morfologic ºi funcþional, cu un pol spre matricea osoasã prin
care cea mai mare parte a secreþiei este dirijatã (polul apical) ºi un pol spre
þesuturile moi în micromediul local (mãduva osului sau periost), care furni-
zeazã în cea mai mare parte funcþiile reglatoare (polul bazo-lateral) (111). 

Osteoclastul se gãseºte de obicei singur sau în numãr mic la un
moment dat ºi un anumit loc, în mod caracteristic la interfaþa dintre þesuturile
moi ºi cele calcificate, într-o zonã în care matricea osoasã este complet
mineralizatã. Frecvent se gãseºte pe suprafaþa periostalã, deºi în cea mai
mare parte remodelarea se produce de-a lungul suprafeþei endoosoase. 

Osteoclastul este uºor de descris datoritã dimensiunii sale de 50-100

µm, multinucleat (de obicei 2-10 nuclei) ºi prezenþa sa în interiorul lacunei
de resorbþie la interfaþa matrice calcificatã-mãduvã osoasã. 

Recent, s-a descoperit cã activatorul plasminogenic tisular ºi colage-
naza sunt produse de osteoclaºti, sugerând rolul acestor douã proteinaze în
resorbþia osoasã. În plus, faþã de aceastã secreþie de enzime ºi radicali liberi,
osteoclaºtii, ca ºi celulele din seria monocite-macrofage, secretã lizozim.

Acidifierea compartimentului resorbtiv de os extracelular este
caracteristicã a osteoclastului. Pompa protonicã a osteoclastului permite
acidifierea fluidelor extracelulare. Pe durata resorbþiei osoase, acidifierea
mediatã osteoclastic este necesarã pentru disoluþia fazei minerale ºi
degradarea enzimaticã a fazei organice a matricei extracelulare. Procesul de

Partea I – Morfo-fiziologia parodonþiului 41

Modularea raspunsului imun 1.qxd  01.04.2005  02:45  Page 41



acidifiere implicã douã componente: pompa protonicã electrogenã apicalã ºi
anhidraza carbonicã. 

Protonii transportaþi de-a lungul membranei apicale sunt generaþi în
citoplasmã prin hidratarea reversibilã a CO2 cu producerea acidului carbonic,

care ionizeazã pentru a forma protoni ºi HCO3
– (111).

Resorbþia osului include o fazã iniþialã caracterizatã de acidifiere, care
este necesarã pentru disoluþia fazei minerale, urmatã de o fazã de degradare,
implicând proteinazele cisteinice care degradeazã cantitatea de colagen
prezentã în compartimentul resorbtiv de os acidifiat. 

Calciul este de o importanþã majorã în reglarea funcþiei osteoclas-
tului. Activitatea celulei este direct ºi indirect reglatã de câþiva hormoni cu
afinitate pentru calciu. Osteoclastul este probabil expus la cele mai mari
concentraþii de calciu local, faþã de oricare celulã din organism, datoritã
disoluþiei cristalelor de hidroxiapatitã în mediul acid al compartimentului
resorbtiv de os. Resorbþia osului prin osteoclast este mecanismul major prin
care calciul este mobilizat din schelet menþinând concentraþia corectã a
calciului în lichidele extracelulare ale corpului.

Partea I – Morfo-fiziologia parodonþiului42

Modularea raspunsului imun 1.qxd  01.04.2005  02:45  Page 42



CAPITOLUL 3

FIZIOPATOLOGIA PARODONÞIULUI

3.1. FIZIOPATOLOGIA ÞESUTULUI CONJUNCTIV ÎN
BOALA PARODONTALÃ

Parodonþiul reprezintã localizarea primarã a câtorva boli; multe
afecþiuni sistemice sau induse medicamentos au manifestãri la nivelul
parodonþiului, în special în gingie. 

Gingivita este una dintre cele mai frecvente afecþiuni. Þesutul
conjunctiv gingival este afectat în decursul a 3-4 zile dupã acumularea plãcii,
asociatã cu migrarea PMN în epiteliul joncþional ºi ºanþul gingival.
Distrucþia începe în mãnunchiurile colagenice perivasculare. Aproximativ
70% din colagenul din focarele inflamatorii se pierde, cel mai mult prin
activitatea PMN (111). Gingivita este o afecþiune frecventã în timpul
graviditãþii, deoarece hormonii sexuali influenþeazã rãspunsul inflamator ºi
metabolismul celular pe durata vindecãrii leziunii.

Parodontita cronicã duce la distrucþia întinsã a þesutului conjunctiv
gingival, ligamentului parodontal ºi osului alveolar ºi uneori afecteazã
suprafeþele rãdãcinii. 

Fibromatoza gingivalã este o creºtere gingivalã, progresivã, idiopa-
ticã, care se moºteneºte ca boalã autozomal dominantã. Poate fi localizatã sau
generalizatã ºi spre deosebire de hiperplazia gingivalã indusã medicamentos,
nu are o componentã inflamatorie. S-au fãcut cercetãri ale modificãrilor
þesuturilor conjunctive ca indicatori ai bolii parodontale. Lichidul crevicular
gingival (GCF) conþine mulþi produºi de degradare rezultaþi din inflamaþie, de
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aceea, studiile s-au concentrat pe mãsurarea nivelelor proteinelor plasmatice,
bacteriene ºi alte altor enzime gazdã ºi a produºilor de degradare ai
colagenului. Diferenþele dintre þesuturile sãnãtoase ºi bolnave sunt reduse ºi
nu par sã se coreleze întocmai cu severitatea bolii (111).

Biochimia alterãrilor tisulare
Compoziþia biochimicã a þesuturilor parodontale bolnave este

determinatã de degradarea variatã a proceselor de sintezã, asociate cu
inflamaþia ºi rãspunsul de vindecare. 

Marca bolii parodontale inflamatorii este distrucþia þesutului
conjunctiv. În timpul inflamaþiei, PMN ºi macrofagele produc degradarea
matricei, degradare ce poate avea loc prin fagocitozã. Colagenazele
interstiþiale sunt implicate în acest proces al inflamaþiei acute, cauzând
distrucþie întinsã într-un timp scurt.

Altã sursã importantã de enzime de degradare a matricei în gingia
inflamatã este placa microbianã. Speciile Bacteroides pigment negru
sintetizeazã numeroase proteaze capabile sã distrugã matricea extracelularã
parodontalã ºi secretã enzime care degradeazã colagenul. 

Enzimele bacteriene pot de asemenea sã degradeze proteoglicanii.
Bacteriile orale sintetizeazã hialuronidazã, proteinaze neutre, heparinazã,
condrosulfatazã ºi condroitinazã. Toate aceste enzime au capacitatea de a
degrada proteoglicanii parodontali, de a influenþa matricea indirect prin
activarea interleukinelor ºi de a afecta funcþia fibroblastului. 

De exemplu, enzima eliberatã de P. gingivalis a fost gãsitã ca având un
efect semnificativ asupra sintezei proteoglicanilor prin fibroblaºtii ligamen-
tului parodontal. 

Produºii metabolismului celular normal pot de asemenea sã fie agenþi
ai distrucþiei tisulare. Radicalii liberi pot sã depolimerizeze proteoglicanii.

Interacþiunea dintre celulele þesutului conjunctiv ºi mediatori
Fibroblaºtii joacã un rol major în „turnover-ul“ þesutului conjunctiv

normal ºi în timpul reparaþiei ºi regenerãrii tisulare. În þesuturile gingivale
inflamate, fibroblaºtii interacþioneazã cu numeroase citokine ºi factori de
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creºtere derivaþi din celulele inflamatorii, serul plasmatic ºi mediul local.
Aceºti factori pot afecta procesele de creºtere ºi sintezã ale celulelor locale,
afectând astfel cantitatea ºi tipul moleculelor produse în gingia bolnavã.
Efectul poate fi pe toate celulele sau numai pe una sau mai multe
subpopulaþii de celule. Acesta pare sã fie un mecanism ce contribuie la
sporirea acumulãrii matricei în hiperplazia gingivalã indusã medicamentos.

Reparaþia ºi regenerarea
Reparaþia – cicatrizarea – ºi regenerarea þesuturilor deteriorate sunt un

rãspuns biologic al tuturor animalelor. Natura procesului de reparaþie poate
adesea conduce la compromiterea funcþiei; în aceastã privinþã, parodonþiul
nu face excepþie. Þesuturile afectate de gingivitã, de obicei se regenereazã
morfologic ºi funcþional; aceasta poate sã nu se întâmple în parodontitã.
Odatã ce faza distructivã atinge structurile parodontale cele mai profunde,
regenerarea este mai puþin probabil sã se producã. 

Scopul major al terapiei parodontale este de a restabili ataºarea pe dinte
a þesuturilor moi ºi de a reface pierderea osoasã. Îndeplinirea acestui scop
necesitã ºi regenerarea matricei þesutului conjunctiv gingival, formarea unui
nou cement ºi os ºi ataºarea fibrelor þesutului conjunctiv la suprafeþele
rãdãcinii bolnave. 

Experimente pe modele de leziuni ale parodonþiului ºi ale altor þesuturi
aratã cã inflamaþia este componenta cheie a rãspunsului de vindecare.
Rãspunsul de vindecare a leziunii este iniþiat de inflamaþie când PMN
migreazã la locul leziunii. PMN ºi mai târziu monocitul-macrofagul, îndepãr-
teazã þesutul deteriorat ºi corpurile strãine; aceastã fazã de „demolare“ este
îndeplinitã prin fagocitozã ºi prin enzimele secretate de aceste celule.

Organizarea þesutului de granulaþie urmeazã când celulele endoteliale
se divid activ, formând capilare ºi miofibroblaºti iar fibroblaºtii încep sã
sintetizeze componentele matricei. Þesutul de granulaþie este eventual
remodelat ºi înlocuit de un þesut de reparaþie permanent (111).

Aceste procese necesitã participarea unor variate tipuri celulare ºi
molecule. PMN sunt tipul celular major prezent în timpul fazei de inflamaþie
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acutã, în timp ce monocitul-macrofagele predominã în timpul etapelor
ulterioare. Fibroblaºtii sunt în mare mãsurã responsabili pentru sinteza
colagenului ºi a altor constituenþi matriceali ai þesutului conjunctiv. În timpul
vindecãrii ºi reparaþiei, sinteza matricei începe când fibroblaºtii se deplaseazã
la locul leziunii; devine semnificativã la aproximativ 7 zile, culmineazã la 3
sãptãmâni ºi poate continua luni de zile pânã când þesuturile sunt restabilite.

Vindecarea are loc printr-o secvenþã de evenimente similarã celei din
os, deºi þesutul fibros ºi calusul osos formeazã o etapã intermediarã a
transformãrii þesutului de granulaþie. Vindecarea leziunii este reglatã de
mediatori solubili prezenþi la locul leziunii. Aceste molecule includ produºi
de degradare ai cheagului ºi þesuturilor, factori de creºtere, citokine,
limfokine, secretate de plachete, macrofage ºi alte celule.

Mediatorii inflamaþiei afecteazã celulele pe mai multe cãi. Aceste
molecule influenþeazã migrarea celularã, ataºarea, creºterea ºi activitãþile de
sintezã. Prin aceste activitãþi, se crede cã mediatorii chimici ar dicta tipul ºi
secvenþa rãspunsurilor de vindecare, iar disfuncþii în oricare din aceste
procese ar putea conduce la modificãri patologice ale þesutului conjunctiv.

Dacã vindecarea se produce prin regenerare (þesutul nou este identic cu
cel vechi) sau reparaþie (leziunea este înlocuitã de o cicatrice), aceasta
depinde cel mai mult de subiect ºi într-o mai micã mãsurã de tipul celular
scheletal matriceal remanent dupã „agresiune“. Regenerarea se produce când
celulele conjunctive tinere produc vindecarea. Acestea sunt celule
nediferenþiate uni- sau pluripotente, care au un potenþial de divizare nelimitat. 

Prin contrast, reparaþia se produce când celulele mature complet dife-
renþiate, fãrã nici o capacitate de diviziune, sunt înlocuite. Reparaþia este
împlinitã de celule stabile – celulele mezenchimale, cum ar fi fibroblaºtii,
osteoblaºtii ºi celulele gliale. 

Câteva tipuri celulare sunt necesare pentru regenerarea parodontalã: fi-
broblaºtii pentru þesuturi conjunctive moi, cementoblaºtii pentru cemento-
genezã, osteoblaºtii pentru osteogenezã ºi celulele endoteliale pentru
angiogenezã. 

Pentru ca regenerarea sã se producã, celulele responsabile trebuie sã
participe la locul ºi momentul potrivit. Mai important, pentru ca regenerarea
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sã reuºeascã, anumite celule, în special celulele epiteliale, trebuie sã fie
excluse de la locul vindecãrii. 

Recent, s-au fãcut încercãri de a exploata unele dintre aceste principii în
terapia parodontalã. Într-una din încercãri, au fost create condiþii de a se selecta
celulele responsabile pentru regenerare. Experimentul a utilizat suprafaþa radi-
cularã condiþionatã prin demineralizare sau prin acoperire cu agenþi chimici
cum ar fi fibronectina. Demineralizarea intenþiona sã neutralizeze hipermi-
neralizarea indusã de parodontitã ºi sã expunã fibrele colagene.

Fibrele colagene etalate au fost considerate cã reduc ataºarea celulelor
epiteliale nedorite, dar favorizeazã fibroblaºtii sã se ataºeze ºi sã ajute
îmbinarea fibrelor colagene noi cu cele vechi. Aceastã procedurã nu a dat o
regenerare predictibilã ºi poate cauza anchiloza ºi resorbþia rãdãcinii ca
efecte secundare (111).

Ulterior, o nouã procedurã a fost utilizatã: a fost introdusã o barierã
fizicã prin plasarea chirurgicalã a unei membrane între þesutul de legãturã al
pungii parodontale ºi suprafaþa radicularã chiuretatã. S-a aºteptat ca
membrana sã împiedice migrarea apicalã a celulelor epiteliale gingivale în
suprafaþa radicularã, sã excludã þesutul conjunctiv gingival nedorit ºi sã
faciliteze repopularea locului leziunii cu celulele ligamentului parodontal.

Regenerarea tisularã ghidatã a fost prima procedurã care a demonstrat
potenþialul bun de regenerare a cementului radicular, osului alveolar ºi
ligamentului parodontal ºi creºterea þesuturilor noi de ataºare. Rezultatele
clinice ale acestei proceduri sunt încã variabile, dar metoda a câºtigat o largã
acceptare ºi membranele resorbabile sunt curent folosite ca bariere fizice. 

Rolul cementului
O condiþie esenþialã pentru regenerarea parodontalã este formarea unui

nou cement în care fibrele ligamentului parodontal nou sã fie inserate.
Aceasta este necesarã pentru a înlocui rãdãcina bolnavã, care este contaminatã
cu endotoxine bacteriene (endotoxinele inhibã ataºarea ºi creºterea celulelor
parodontale) ºi care este îndepãrtatã în timpul terapiei. Deºi unele informaþii
în biologia cementogenezei pe experimentele la ºoareci sunt valabile, nu este
clar cum este reglatã formarea cementului la omul adult. 
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3.2. STRUCTURA OSOASÃ ªI REMODELAREA

Osul este un organ activ metabolic, alcãtuit din ambele faze mineralã
ºi organicã. El este desãvârºit proiectat pentru rolul sãu ca structurã de
susþinere a greutãþii corpului. Pentru a îndeplini aceastã funcþie, el este
format din os compact ºi os trabecular, care este întãrit la punctele de
suprasolicitare. Faza mineralã a scheletului constituie aproximativ 2/3 din
greutatea lui, în timp ce 1/3 este matrice organicã constând din colagen,
proteoglicani, lipide ºi proteine necolagene.

Douã tipuri de celule importante se gãsesc în os. Primul este osteo-
blastul, a cãrui funcþie este de a sintetiza componentele matricei organice ºi
de a dirija evenimentele care au ca rezultat mineralizarea. Al doilea tip
celular este osteoclastul, a cãrui funcþie este de a resorbi faza mineralã ºi
organicã ale osului. Împreunã, osteoclastul ºi osteoblastul, într-un proces
cunoscut sub numele de „cuplaj“, remodeleazã ºi menþin scheletul de-a
lungul vieþii organismului.

Osul prezintã douã structuri macroscopic diferite: osul cortical, care se
gãseºte predominant la oasele lungi ale extremitãþilor ºi osul spongios care este
predominant în coloana vertebralã ºi pelvis. Ambele tipuri de oase se gãsesc în
maxilar ºi mandibulã, deºi osul cortical este mai predominant în mandibulã.
Osul cortical formeazã 80% din corpul osului iar cel spongios 20% (111).

Metabolismul scheletal este aproximativ egal între cele douã structuri
care sunt reglate ºi rãspund diferit la hormoni ºi la diferiþi factori sau
modalitãþi de tratament. 

– Osul cortical este alcãtuit din sistemul Haversian, care se gãseºte în
jurul vaselor sanguine centrale ºi care se poate ramifica în interiorul
cortexului osos. Osul cortical este delimitat de periost la exterior.
Osul cortical intern (suprafaþa endostalã), are o pronunþatã activitate
osteoclasticã ºi osteoblasticã.

– Periostul este important în timpul creºterii, reparaþiei fracturilor ºi
vindecãrii în jurul implantelor. 

Pe durata creºterii, periostul este important pentru modelarea osului,
un proces prin care osul se reformeazã el însuºi pentru a crea un organ
rezistent la forþã compresivã maximã. De obicei, la suprafaþa periostalã
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formarea de os depãºeºte resorbþia osoasã, realizând o creºtere în diametrul
extern al osului odatã cu vârsta. La nivelul suprafeþei interne a osului,
modelarea ºi remodelarea se produc prin resorbþie, fenomen care odatã cu
avansarea în vârstã, depãºeºte formarea osoasã, rezultând o expansiune netã
a cavitãþii ocupate de mãduvã. Aceastã resorbþie endocorticalã poate deveni
pronunþatã în timpul stãrilor de înalt turnover, cum ar fi tireotoxicoza ºi
sindromul postmenopauzã (111). 

Osul spongios este format din trabecule cu grosimi ce variazã între
50-400 µm. Trabeculele sunt conectate într-un model de fagure, asigurând
astfel proprietãþile mecanice ale osului. În os existã un proces constant de
modelare ºi remodelare prin resorbþia osului, urmatã de o fazã de formare
osoasã. La adulþii normali, existã un echilibru între cantitatea de os resorbit
de osteoclaºti ºi cantitatea de os format de osteoblaºti. Remodelarea osului
trebuie distinsã de modelarea osului, care este un proces asociat cu formarea
ºi creºterea oaselor în copilãrie ºi adolescenþã. 

Modelarea osului constã în primul rând în procese la nivel periostal ºi
endostal conducând la schimbãri în forma osului în creºtere. 

Concepþia curentã despre remodelarea osoasã este bazatã pe ipoteza cã
precursorii osteoclaºtilor sunt activaþi ºi diferenþiaþi în osteoclaºti, care încep
procesul de resorbþie osoasã. Aceastã fazã este urmatã de o fazã de formare
osoasã. Numãrul situsurilor îmbinând faza de formare osoasã, sau frecvenþa
activãrii, împreunã cu ratele individuale ale celor douã procese, determinã rata
turnover-ului tisular. În timp ce nivelul resorbþiei ºi grosimea peretelui principal
pot varia între 10-20% faþã de normal, în diferite boli frecvenþa activãrii poate
varia peste 50%. Astfel, în majoritatea bolilor, frecvenþa activãrii este cel mai
important reglator al turnover-ului osos ºi schimbãrilor în masa osoasã. 

Terminarea resorbþiei osoase ºi iniþierea formãrii osului în lacuna de
resorbþie se produce printr-un mecanism de cuplaj. Procesul de cuplaj
asigurã ca ºi cantitatea de os pierdut sã fie similarã cu osul nou format. 

Cu vârsta, osul suferã modificãri în structura sa tridimensionalã care
modificã caracteristicile sale fizice. Acest proces începe la vârsta de
aproximativ 25-30 de ani când formarea osoasã maximalã este realizatã. Un
declin constant în masa osului începe în jurul vârstei de 30 de ani, la ambele
sexe. Diminuarea masei osului conduce la subþierea osului cortical cauzat de
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tunelizarea sau trabecularea înveliºului cortical endostal, cu expansiunea
cavitãþilor medulare însoþitã de o creºtere în diametru a osului.

Modificãrile în masa osului cortical sunt dependente de sex. Bãrbaþii
au o creºtere dependentã de vârstã a activitãþii resorbtive, care conduce la
creºterea diametrului osteonului. Grosimea principalã a osului format în
osteon, rãmâne constantã cu vârsta. Astfel, o tendinþã cãtre un echilibru
negativ între resorbþie ºi formare este reflectatã în diametrul canalului
haversian crescut. 

Femeile în general prezintã reducerea activitãþii resorbtive. Aceasta
este reflectatã în diminuãrile în diametrul osteonului cu vârsta, dar, spre
deosebire de bãrbaþi, grosimea principalã a osului descreºte cu vârsta,
conducând la un echilibru negativ pronunþat ºi scãderea în diametru a
canalului haversian.

La osul spongios al indivizilor de 20-80 de ani existã o diminuare de
aproximativ 45% în volumul osului trabecular; aceasta este însoþitã de o
scãdere în grosimea principalã a trabeculilor orizontali, fãrã o schimbare
semnificativã în grosimea principalã a trabeculilor orientaþi vertical (111).

3.3. FACTORI REGLATORI AI FORMÃRII OSOASE

Reglarea formãrii osoase se realizeazã în douã etape majore care includ
producerea unei noi matrice organice de cãtre osteoblaºti ºi mineralizarea
acestei matrice. Agenþii care regleazã formarea osoasã acþioneazã pe
osteoblaºti, fie crescând, fie diminuând replicarea celulelor din seria
osteoblasticã, sau modificând funcþia diferenþialã a osteoblastului. Formarea
osului este controlatã de hormoni sistemici ºi factori locali. În cea mai mare
parte, reglatorii locali ai formãrii osoase sunt factorii de creºtere care
acþioneazã direct pe celulele liniei osteoblastice. Aceºti factori locali pot
afecta celula lor de origine sau diferite alte celule, acþionând astfel fie ca
factori autocrini, fie ca factori paracrini. În timp ce hormonii sistemici ar
putea avea efecte directe pe celulele formatoare de os, ei acþioneazã frecvent
prin stimularea producerii de factori de creºtere locali. Hormonii sistemici
pot regla activitatea factorului de creºtere prin mai multe mecanisme diferite. 
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În cazuri cum ar fi regenerarea parodontalã este implicat efectul
combinat al multor factori de creºtere.

3.4. FACTORI CARE REGLEAZÃ RESORBÞIA OSOASÃ

A devenit din ce in ce mai clar faptul cã multe dintre activitãþile celulare
implicate în resorbþia osoasã sunt modulate de un grup de factori locali
(citokine osteotropice), care au efecte pe celulele osoase în ambele sisteme –
in vivo ºi in vitro. De asemenea, unii factori locali: interleukina, factorul de
necrozã tisularã ºi limfotoxina pot sã afecteze în mod similar resorbþia osului. 

Reglarea citokinei este mai importantã pentru osul trabecular decât
pentru cel cortical, deoarece osul trabecular este mai aproape de mãduvã,
care este o sursã bogatã de citokine. 

Citokinele par sã joace un rol major în patologia osului. S-a arãtat cã
tumorile solide ºi carcinoamele produc interleukina (111). Citokinele au fost, de
asemenea, asociate cu distrucþia osului observatã în condiþii de inflamaþie
cronicã, cum ar fi artrita reumatismalã ºi boala parodontalã. Creºterea
citokinelor pe durata acestor boli explicã distrucþia osoasã osteoliticã localizatã.

Prostaglandinele ºi alþi metaboliþi ai acidului arahidonic
Un numãr dintre metaboliþii acidului arahidonic acþioneazã ca modulatori

ai funcþiei celulei osoase. Aceºti factori sunt produºi de mãduvã ºi celulele
osoase. Prostaglandinele sunt mediatori ai resorbþiei osoase care acþioneazã lent,
dar puternic ºi afecteazã ºi osteoclaºtii maturi activi ºi precursorii osteoclastici
diferenþiaþi. Efectul prostaglandinelor este local ºi s-a arãtat cã mediazã ºi
efectele altor factori. Prostaglandinele sunt produse de osteoblaºti ºi au efecte
nu numai asupra resorbþiei osoase, dar ºi asupra formãrii osoase. 

3.5. REGLAREA OSULUI PRIN HORMONI SISTEMICI 

Hormonul paratiroidian (PTH)
Este cunoscut cã PTH afecteazã funcþia celulei osoase; poate modifica

remodelarea osoasã ºi determinã pierderea osoasã. PTH acþioneazã ºi asupra
celulelor resorbtive de os ºi pe cele formatoare de os. Efectul net al
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hormonului depinde de administrarea lui continuã sau intermitentã. Când
este administrat continuu, el creºte resorbþia osoasã osteoclasticã ºi suprimã
formarea osoasã. Când se administreazã în doze mici intermitent, efectul lui
major este de a stimula formarea osului, rãspuns care a fost denumit efectul
anabolic al PTH. PTH stimuleazã osteoclaºtii sã resoarbã osul. La pacienþii
cu hiperparatiroidism primar, existã o profundã pierdere osoasã asociatã cu
resorbþia osoasã osteoclasticã crescutã (84, 111).

Vitamina D3

Metaboliþii activi ai vitaminei D3 au efecte complexe asupra

homeostaziei calciului ºi reglãrii osoase. Favorizeazã absorbþia calciului ºi
fosfatului din intestin.

Calcitonina
Efectul calcitoninei este evident asupra osteoclaºtilor – diminuã

activitatea osteoclastului prin scãderea dimensiunilor marginii zdrenþuite ºi
zonei clare a celulei.

Estrogenii
În mod clar, estrogenii inhibã resorbþia osoasã asociatã menopauzei.

Odatã cu scãderea estrogenilor, poate fi observatã o creºtere a turnover-ului
osos. Mai târziu resorbþia osului se produce mai repede decât formarea sa, cu
un efect net asupra pierderii osului. Tratamentul cu estrogeni împiedicã
aceste efecte. Efectele estrogenilor sunt mediate printr-o combinaþie de
acþiuni directe ºi indirecte. 

Androgenii
Efectul androgenilor asupra resorbþiei osoase osteoclastice este

probabil similar celui estrogenic. Masculii hipogonadali sau castraþi, au masã
osoasã diminuatã asociatã cu resorbþie osoasã mãritã. 
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CAPITOLUL 4

FUNCÞIA DE ECHILIBRARE A FORÞELOR OCLUZALE 

4.1. IPOTEZE PRIVIND MODUL DE ECHILIBRARE 
A FORÞELOR OCLUZALE

În unitatea morfo-funcþionalã compusã din dinte, parodonþiu ºi osul
alveolar, în timpul acþiunilor de masticaþie ce sunt însoþite de reale ºi consi-
derabile forþe, intervin procese care pânã în prezent sunt incomplet elucidate.
În încercãrile de interpretare/explicare a acestor procese, se porneºte de la
diverse premize, unele în consens, altele în contradicþie, cum ar fi: 

– are sau nu mobilitate naturalã dintele?
– substanþa care umple spaþiul dintre dinte ºi alveolã este o simplã

membranã sau conþine ºi lichide?
– aceste lichide pleacã sau nu în afara alveolei odatã cu deplasarea

dintelui?
– substanþa de legãturã dintre dinte ºi alveolã se comportã ca o

structurã omogenã amorfã sau fascicularã?
Deoarece se porneºte de la diferite premize, rezultã mai multe ipoteze

(8, 12, 14, 24, 115) privind modul de echilibrare (absorbþie) a forþelor
ocluzale (FO):

A. Ipoteza vâsco-elasticã considerã cã prin deplasarea dintelui în
spaþiul periodontal se împing prin orificiile alveolei osoase sângele, limfa ºi
chiar lichidul interstiþial, realizând o amortizare hidraulicã-hidrodinamicã.
Prin revenirea fibrelor ligamentare care au fost întinse datoritã deplasãrii
dintelui ºi prin presiunea exercitatã de sângele din arteriole, se aduce dintele
în poziþia iniþialã ºi se reface volumul lichid din spaþiul alveolo-dentar.

Este un proces de pompare (refulare-aspiraþie) a lichidelor din spaþiul
alveolo-dentar în afara alveolei ºi înapoi.
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B. Ipoteza tensiunii ligamentare considerã cã prin deplasarea
dintelui se întind fibrele ligamentare alveolo-dentare. Fibrele sunt elastice ºi
permit astfel alungirea. Nu se ia în considerare dislocuirea de lichid din
spaþiul alveolo-dentar fãrã de care nu poate fi fãcutã deplasarea dintelui.

Prin aceastã alungire a fibrelor ligamentare alveola este tracþionatã
spre interiorul ei ºi se blocheazã înaintarea dintelui.

C. Ipoteza tixotropicã considerã cã FO sunt absorbite prin
modificarea reversibilã din faza lichidã în faza de gel a substanþei ce umple
spaþiul alveolo-dentar.

Asemenea fenomene fac obiectul rheologiei ce studiazã deformarea
lentã a corpurilor solide sub influenþa solicitãrilor mecanice ºi tixotropiei
care studiazã reversibilitatea sol-gel sub acþiunea unor forþe de comprimare.

Se considerã cã întreg conþinutul spaþiului alveolo-dentar are compor-
tamentul de gel (tixotropic) a cãrui vâscozitate se modificã în funcþie de
mãrimea forþelor ocluzale, în fond a presiunilor produse de ele.

D. Ipoteza echilibrãrii forþelor ocluzale prin descompunerea lor
în forþe de presiune (P) ºi tracþiune (Ft) pe lama alveolarã (ipoteza
Leriche), considerând cã spaþiul alveolo-dentar este incompresibil, închis.
Deplasarea dintelui în alveolã se face fãrã dislocuire de lichid, ceea ce nu
corespunde realitãþii.

E. Ipoteza echilibrãrii FO prin deformarea osului considerã cã FO
se transmit direct osului prin intermediul desmodonþiului, iar elasticitatea
osului preia aceste forþe.

F. Ipoteza comportamentului de membranã al spaþiului dento-
parodontal considerã cã spaþiul dintre os ºi dinte este redus ºi periodonþiul se
comportã ca o simplã membranã (peliculã).

4.2. APRECIEREA CRITICÃ A IPOTEZELOR

Toate aceste ipoteze considerã cã absorbþia FO se face prin deformare
elasticã, tixotropie ºi fenomene hidrodinamice.
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Parodonþiul este considerat un simplu sistem mecanic, un sistem fizic
fãrã reacþie.

Nici una dintre ipoteze nu poate explica funcþionarea parodonþiului,
capacitatea de a prelua FO extraordinar de mari, faptul cã dintele zdrobeºte
cu partea lui latã coronarã alimente extrem de dure ºi nu intrã decât în cazuri
cu totul accidentale, cu partea lui ascuþitã – rãdãcina – în osul spongios al
alveolelor dentare, cu toate cã rezistenþa la rupere a osului este mai micã
decât forþele suportate de dinte. Acest fapt poate fi explicat numai printr-o
disipare a FO în structura de dispersie a oaselor craniene.

În realitate, parodonþiul este un sistem biologic integrat, care se autopro-
grameazã, se autoregleazã, se autoregenereazã ºi îºi pãstreazã homeostazia.

Se poate demonstra cã, dacã luãm în calcul valori maxime posibile
pentru efectele considerate de fiecare ipotezã, nu se pot obþine echilibrãri ale
forþelor ocluzale în timpul masticaþiei, deºi acest proces de echilibrare se
produce ciclic la fiecare miºcare a mandibulei.

Prin urmare, echilibrarea forþelor ocluzale este mult mai complexã
decât explicaþiile pe care le oferã aceste ipoteze. 

4.3. AUTOREGLAREA ECHILIBRÃRII ªI DISIPÃRII
FORÞELOR OCLUZALE

O nouã ipotezã (cercetare personalã) privind absorbþia FO ºi anume
echilibrarea ºi disiparea autoreglatã a FO a fost emisã ºi dezvoltatã
începînd cu anii ‘70 (5, 6, 7, 8, 9).

Ipoteza s-a constituit pe baza unor cercetãri prin calcul matematic,
reprezentare schematicã, model mecanic mãrit la scarã. Aplicarea unor
concepte ºi relaþii din ciberneticã, teoria sistemelor, mecatronicã etc.
demonstreazã modalitatea de funcþionare a parodonþiului, iar modelarea
fizico-matematicã confirmã ipoteza.

Noua ipotezã analizeazã sistemic parodonþiul ºi considerã cã absorbþia
FO se realizeazã pe trei nivele de reglaj: 

1. Reglarea mãrimilor de intrare în sistem:
A. controlul contracþiei muºchilor masticatori FM.
B. transformarea FM în FO prin adaptarea dinþilor ºi

parodonþiului.
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2. Absorbþia în parodonþiu a FO.
3. Disiparea FO în structura de dispersie.

În fig. 1.1. este reprezentatã pe o schemã bloc simplificatã, auto-
reglarea FO pe cele trei nivele de reglaj.

Fig. 1.1. Schemã bloc simplificatã reprezentând controlul automat (homeostazia)

al echilibrãrii FO cu cele trei nivele de reglare:

1. Contracþia muscularã – FM – FO

2. Amortizarea hidroelasticã – E

3. Disiparea forþelor rezultante – R

1. SNC – analizorul central de comenzi în sistem (Sistemul nervos central)

FM – forþa muºchilor masticatori

FO – forþele ocluzale rezultante

S – informaþii de la organele de simþ

IE – informaþii privind echilibrarea prin tracþiune (Ft) ºi comprimare (P) ºi disiparea în

osul alveolar

Ic – informaþii de reglabilitate a comenzii de masticaþie

CM – comanda de masticaþie

CR – comanda de masticaþie rezultantã

2. Fd – forþele preluate în sistem pentru echilibrare ºi disipare

Fþ,p – forþele de tracþiune ºi de presiune echilibrate în spaþiul alveolo-dentar

E – forþele de echilibrare hidro-elasticã din spaþiul alveolo-dentar

3. R – forþa disipatã în structura de dispersie
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Din schema bloc (fig. 1.1) rezultã ºi modalitatea prin care parodonþiul
îºi pãstreazã homeostazia (aceeaºi stare) prin reglaje de tip feed-back, care
menþin echilibrul sistemului într-un anumit registru de valori, indiferent de
perturbaþia la care este supus sistemul. 

Mobilitatea dentarã – analizînd modul cum funcþioneazã parodonþiul
trebuie sã þinem seama de realitatea cã acest sistem nu este lipsit de reacþie,
el conferã dintelui o mobilitate cu o anumitã amplitudine (normalã ºi
mãsurabilã pânã la 0,15 mm.) prin care ºocul masticator produs de FO este
echilibrat în timpul miºcãrii – comportare specificã sistemelor elastice cu
amortizare. Aceastã mobilitate fiziologicã optimã este inaparentã clinic, în
timp ce mobilitatea aparentã clinic este consideratã patologicã.

Mobilitatea dinþilor pânã la o anumitã valoare aºa cum se considerã în
fig. 1.1. apare în scopul protejãrii parodonþiului ºi este un fenomen adaptativ,
compensator. O parte din forþele de masticaþie, dezvoltate de muºchii
masticatori (FM), este consumatã prin deformarea alimentului ºi, de
asemenea, este absorbitã în ATM ºi în structura de dispersie osoasã, iar altã
parte se transmite dinþilor ºi este echilibratã în parodonþiu. 

4.3.1. Reglarea mãrimilor de intrare în sistem 
Sistemul nervos (SN) prin organele de simþ (vãz, auz, miros, gust, simþ

tactil etc.) apreciazã elementele ce compun alimentul; informaþia este
comparatã cu datele stocate în memorie ºi prin predicþie se comandã
contracþia muscularã necesarã masticaþiei (FM).

A. Controlul contracþiei muºchilor masticatori (fig.1.1.) se
desfãºoarã în douã faze: 

a) Contracþia izotonicã (izo = aceeaºi) – mandibula se apropie de
maxilar cu FM relativ mici ºi constante. Sunt strivite alimentele de consistenþã
moale care au o rezistenþã la deformare mai micã decât forþa necesarã pentru
ca dintele sã se deplaseze în alveolã. În aceastã fazã parodonþiul se comportã
rigid: S = 0.
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b) Contracþia izometricã se produce când în miºcarea mandibulei se
interpun alimente de consistenþã crescutã. Forþa de contracþie muscularã
(FM) creºte ºi intrã în acþiune mecanismele de echilibrare ale parodonþiului.
Existã astfel un prag de funcþionare pentru parodonþiu: 0 < S ≤ 0,3 mm, însã
operaþional este între 0 ºi 0,15 mm.

Prin urmare, primul nivel de reglare este reglarea mãrimilor de intrare în
sistem FM, respectiv FO dezvoltate prin contracþia muºchilor masticatori. Dacã
reglajul nu funcþioneazã, atunci apar FO supraliminare care pot sã producã
fractura dintelui sau leziunea structurilor parodontale – trauma ocluzalã.

Forþele ce intervin pe lama alveolarã sunt prezentate în fig.1.2.

B. Transformarea FM în FO prin adaptarea morfologiei dinþilor ºi
parodonþiului – transmiterea FM în parodonþiu se face la nivelul suprafeþelor
ocluzale ale dinþilor prin transformarea FM în FO (mãrimi vectoriale).
Intensitatea, direcþia ºi sensul FO se modificã, ele fiind determinate de
direcþia miºcãrilor mandibulei, morfologia arcadelor, relieful ocluzal, timp
de acþiune, frecvenþã, punctele de contact interdentar, forma ºi direcþia
rãdãcinii, morfologia structurilor parodontale.

Toate aceste componente devin parametrii reglabili într-o continuã
adaptare, prin migrarea dinþilor, abraziune, apoziþie ºi rezorbþie osoasã etc.

4.3.2. Absorbþia în parodonþiu a FO
Pe intervalul corespunzãtor fazei izometrice în care rezistenþa la rupere

a alimentului este mai mare decât rezistenþa la deformare a membranei
parodontale (sau a structurilor parodontale) parodonþiul funcþioneazã ca un
sistem de amortizare hidro-elastic care la rândul lui are multiple reglaje de
tip feed-back (fig.1.1).

În timpul masticaþiei, dintele suportã deplasãri în direcþia axului sãu, sau
paraaxial, ceea ce va face ca o parte din lichidele din spaþiul alveolo-dentar sã
fie refulate prin capilare în afara lamei alveolare sau redistribuite în interiorul
spaþiului alveolo-dentar. Aceastã miºcare produce un efect de amortizare
hidrodinamicã, ce poate fi controlatã de neuronii ºi fibrele musculare ale
capilarelor din periodonþiu, efecte hidrostatice ºi o forþã de frecare vâscoasã,
simultan cu deformarea elasticã a ligamentului dento-alveolar.
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Fig. 1.2 – Forþele ce apar pe suprafaþa internã a alveolei

Apariþia forþelor de tracþiune (Ft) ºi de comprimare (P) pe lama alveolarã sub acþiunea FO se

datoreazã deplasãrii dintelui în alveolã cu spaþiul „S“. Repartiþia rezultantelor R prin

compunerea acestor forþe pe lama alveolarã are ca justificare mãrimile:

BC = grosimea iniþialã a spaþiului alveolo-dentar

B’C’ = grosimea spaþiului dento-alveolar ulterioarã deplasãrii dintelui

BC > B’C’ = apariþia efectului de comprimare (P)

AB = lungimea iniþialã a fibrei ligamentului dento-alveolar

AB’ = lungimea fibrei ligamentului dento-alveolar dupã alungire

AB’ > AB = apariþia efectului de tracþiune Ft. asupra lamei alveolare prin

compunerea lor dupã regula paralelogramului de forþe;

R = rezultanta Ft ºi P pe lama alveolarã

Rf = rezultanta finalã care direcþioneazã apexul dintelui.

Modularea raspunsului imun 1.qxd  01.04.2005  02:45  Page 59



Apar astfel efecte de comprimare (P) ºi tracþiune (Ft) pe lama

alveolarã (fig.1.2).

Sistemul dinte-parodonþiu se pregãteºte pentru impactul masticator

prin încãrcarea cu sânge a vaselor sanguine din spaþiul alveolo-dentar, care

în timpul efortului se golesc. Prin urmare, este nevoie de un timp de

încãrcare a vaselor (plexul vascular periodontal), timp care depinde de

frecvenþa ºi intensitatea FO. Se poate spune cã cicluri repetate de masticaþie

sunt corelate cu procesele de încãrcare cu sânge a vaselor sanguine.

Presiunea hidrostaticã ce se poate instala în spaþiul dento-parodontal

datoritã micºorãrii volumului ocupat de lichidul interstiþial este dependentã

de volumul de comprimare (Vc); ca urmare, lichidul interstiþial devine

presurizat. Sub acþiunea FO substanþa interstiþialã trece din starea solidã în

starea de gel sau sol, situaþie în care presiunea poate deveni foarte mare,

corespunzãtoare presiunii osmotice a gelului. Aceastã modificare de stare se

datoreazã efectului rheologic ºi tixotropic. Ca urmare, substanþa care umple

spaþiul alveolo-dentar îºi modificã vâscozitatea în funcþie de forþele la care

este supusã, de presiunea ºi viteza cu care se modificã acest spaþiu.

O asemenea substanþã ce-ºi modificã/adapteazã vâscozitatea funcþie de

aceºti parametri, denumitã „lichid inteligent“, poate avea aceastã proprietate

datoritã proteinelor pe care le conþine. În continuare se va demonstra cã numai

cu acest concept de „lichid inteligent“ ca premisã, se poate justifica echilibrul

tuturor regimurilor de forþe ce pot interveni în procesul de masticaþie.

Absorbþia în parodonþiu a FO se poate susþine (limitat) ºi în ipoteza cã

spaþiul alveolo-dentar se comportã ca o membranã ce are grosimea de 0,2 –

0,3 mm. În aceastã situaþie membrana este supusã la solicitãri de forfecare în

timpul deplasãrii dintelui în alveolã care produc, de asemenea, efecte de

presiune ºi tracþiune pe alveolã. 

În timpul masticaþiei, pe lângã deplasarea axialã apare ºi o deplasare

paraaxialã, iar forþele de presiune (P) ºi de tracþiune (Ft) nu mai sunt
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simetrice. Prin apoziþie ºi resorbþie osoasã alveola se va restructura, se va

adapta noilor situaþii. Dintele migreazã spre o poziþie de echilibru adecvatã.

Diagramele efectelor de presiune (P) ºi tracþiune (Ft) pe alveolã

variazã pe un interval cuprins între un punct iniþial de repaus, corespunzãtor

fazei de contracþie izotonicã a muºchilor masticatori în care parodonþiul se

comportã rigid, urmatã de faza izometricã în care forþele ocluzale pot creºte

pânã la un nivel maxim, determinat de presiunea ce produce excitaþia pânã la

durere sau disconfort a senzorilor parodontali, situaþie în care apare

întreruperea reflexã a contracþiei izometrice.

4.3.3. Disiparea FO în structura de dispersie

Indiferent de ipoteza consideratã, prin deplasarea dintelui în alveolã,

pe lama alveolarã apar forþe de tracþiune (Ft) ºi compresiune (P) care se

compun, dupã cum s-a arãtat în fig. 1.2., dupã regula paralelogramului de

forþe. Rezultanta (Rf) a efortului de masticaþie se transmite în lungul lamei

alveolare care suportã presiunea masticatorie ca o boltã goticã inversatã ce

transmite aceste forþe osului alveolar; aºa se explicã faptul cã alveola suportã

presiuni foarte mari pînã la aproximativ 50 bar. Lamelele osoase ale osului

spongios alveolar se vor orienta funcþional prin apoziþie ºi resorbþie sub

forma unei structuri de dispersie a FO.

Astfel, osul alveolar se comportã ºi el, în totalitatea sa, ca un „material

inteligent“ ce transmite aceste forþe în lungul unor vectori de presiune care

au determinat filogenetic apariþia stâlpilor de rezistenþã de la nivelul viscero

ºi neurocraniului pânã în vertex. 

Sub acþiunea factorilor funcþionali, rezultaþi prin contracþia muscularã,

arhitectura osului se modificã realizând structuri traiectoriale care alcãtuiesc

un sistem de dispersie a forþelor (FO) compus din: 

• palatul osos, format din structura palatinã a maxilarelor ºi lama

orizontalã a oaselor palatine; o parte din forþele de pe dinþii
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laterali se transmit cãtre structura palatinã medianã ºi determinã

formarea torusului palatin;

• planºeul orbitei unde se întâlnesc FO dispersate prin stâlpul nazo-

frontal ºi zigomatic;

• plafonul orbitei – predominant marginea orbitalã;

• restul de forþe care nu au fost neutralizate se concentreazã la

nivelul bazei craniului de unde se disperseazã pe faþa convexã a

craniului ºi ajung la nivelul suturii sagitale în vertex.

În evoluþia ontogeneticã dintele se dezvoltã conform modelului sãu

genetic. Cauze întâmplãtoare pot face însã ca dintele sã erupã într-o poziþie

aleatorie.

Dupã erupþia dintelui pe arcadã, rãdãcina nu este complet formatã. În

funcþie de situaþia în care se aflã dintele în acel moment – poziþie,

antagoniºti, puncte de contact, tip masticator, etc. – rãdãcina dintelui îºi

terminã dezvoltarea, forma ei fiind corespunzãtoare echilibrãrii FO, adicã

pe direcþia vectorului Rf. Din acest motiv putem explica faptul cã închiderea

apexului se face dupã cel puþin un an de la stabilizarea planului de ocluzie.

4.4. MODEL FIZICO-MATEMATIC AL FORTELOR
EXERCITATE ÎN SISTEMUL DINTE-PARODONÞIU-
OS ALVEOLAR

Dupã cum s-a arãtat, homeostazia sistemului masticator propune un

echilibru static ºi/sau dinamic al forþelor ce apar în structura integratoare

dinte-parodonþiu-alveolã.

Premizele/constatãrile reale ale modelului fizico-matematic, dezvoltat

în continuare, sunt: 

• dintele are o mobilitate normalã, „s“, în intervalul 0 ÷ 0,15 mm; 

• forþele suportate de dinte(aprox. 150-350 kgf), mult superioare

celor rezistente de la nivelul osului alveolar, nu-i provoacã acestuia

leziuni (ruperi) deºi presiunea pe alveolã poate depãºi 50 bar;
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• sistemul nervos central (SNC) datoritã întârzierii transmiterii

semnalelor senzoriale nu poate face o reglare instantanee (în fazã)

a forþei de masticaþie (FM). 

Cum nici ipotezele cunoscute pânã în prezent nu rezolvã calitativ, dar

mai ales cantitativ (ca mãrime) homeostazia sistemului masticator,

parodonþiul se considerã a fi un sistem mecano-elastic complex cu

autoreglare ºi autoadaptare a FO, cu o comportare specificã sistemelor
automate de reglare ºi control.

Pentru compatibilizarea valoricã a forþelor ce intervin în procesul de

masticaþie în scopul obþinerii echilibrelor ce se demonstreazã cã se produc,

se promoveazã existenþa unei forþe de frecare vâscoasã proporþionalã cu

viteza cu care se deplaseazã dintele, în care intervine vâscozitatea variabilã

a substanþei din spaþiul periodontal în funcþie de forþa cu care este încãrcatã

– comportare deja consacratã de rheologie, specificã lichidelor „inteligente“.

În acest cadru forþele ce intervin în modelul fizico-matematic,

reprezentate în fig. 1.3, sunt:

• Fm – FO capabilã a fi dezvoltatã de muºchii masticatori

• FM – FO ce apare în procesul masticator (FM = FM)

• Fd – forþa de rezistenþã a dintelui

Fd normalã = (40…60)daN = (400…600)N [1daN = 1kgf]

Fd max~ 100daN = 1000N.

Starea lor de existenþã este: Fm > Fd > FM.

Forþele de masticaþie (FM) sunt:
• FMem – FO necesarã masticãrii diferitelor elemente;

• FMd – FO preluatã de dinte;

• FM – FO exercitatã în interstiþiul periodontal (forþa ce face obiectul

prezentei lucrãri);

• FMad – FO preluatã de alveola dentarã.

În procesul de masticaþie stabilã:

FMem = FMd = FM = FMad
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Fig.1.3. Reprezentare a forþelor ce se exercitã 

în complexul dinte-parodonþiu-alveolã în timpul masticaþiei

Stãrile posibile ce apar în procesele masticatorii

Forþele de echilibrare FM din interstiþiul parodontal au capacitatea de a

avea stãrile din fig. 1.4.
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Stãri de tip A

– izotonic omogen

• forþa FM poate lua orice valoare în acest domeniu;
• deplasarea dintelui: s = 0 mm;
• forþa FM poate creºte de la valori foarte mici pânã la o valoare FMs0

corespunzãtoare forþei dezvoltate de presiunea hidrostaticã
normalã a lichidului din interstiþiul periodontal (egalã cu
presiunea sanguinã capilarã de 14 mm Hg = 0,018 bar) ºi
rezultanta forþelor elastice ale fibrelor de colagen în stare normalã
– nesupuse la întindere.

(1)

unde:
– Phs,n este presiunea hidrostaticã normalã;
– Sdt este suprafaþa secþiunii transversale a dintelui la nivelul intrãrii

în parodonþiu;
– Frez,col,0 este rezultanta forþelor elastice ale fibrelor de colagen la s = 0.

Fig.1.4.

Cele 5 tipuri de stãri ale interstiþiului parodontal ce pot apãrea în cursul masticaþiei.

0 , , , 0Ms hs n dt rez colF P S F= ⋅ +

0M MsF F≤
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Stãri de tipul B

– izometric omogen (masticaþie a elementelor mai

dure); deplasarea dintelui 

(2) 

unde:

– Phs,max este presiunea hidrostaticã maximã ce se poate instala în

interstiþiul periodontal datoritã micºorãrii volumului ocupat de

lichidul interstiþial cu un volum „de comprimare“ ; ca

urmare, lichidul interstiþial periodontal devine presurizat, putând

ajunge pânã în starea de gel, situaþie în care presiunea poate creºte

pânã la o valoare foarte mare, corespunzãtoare presiunii osmotice

a gelului. Lichidul interstiþial periodontal, ce impregneazã

substanþa fundamentalã a þesutului conjunctiv parodontal, este un

lichid non-newtonian, cu un comportament rheologic neliniar.

Presiunea ºi vâscozitatea se adapteazã forþelor ce-l încarcã,

datoritã proteinelor conþinute (acid hialuronic, proteoglicani,

glicoproteine ce dau structuri dispuse în lanþuri lungi,

neramificate) ºi ca urmare se comportã ca un lichid inteligent.

– Ke,col este constanta elasticã echivalentã tuturor fibrelor de

colagen din interstiþiul periodontal. Fibrele de colagen, supuse la

întindere ºi deformare, pot fi considerate funcþional ca niºte

elemente elastice ce dezvoltã forþe proporþionale cu deformarea/

alungirea lor (reprezentatã în cazul de faþã de deplasarea s).

Stãri de tipul C

În procesul de masticaþie de tip izometric, când FM rãmâne, în timp, la

o valoare relativ constantã ce corespunde duritãþii elementului de masticat,

apar creºteri instantanee (într-un interval de timp ∆t) ale FM datoritã unor

c dtV S s= ⋅

max , max , , 0 ,M hs dt rez colo e colF P S F K s= ⋅ + + ⋅

0 0,15s mm< ≤

maxMso M MF F F< ≤
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particule foarte dure incluse în elementul de masticat; dintele va rãspunde cu

o deplasare s > 0,15 mm, iar creºterea instantanee a forþei FM va fi amortizatã

de forþele opozante din interstiþiul periodontal.

În caz contrar, dacã:

– s ≤ 0,15 mm, apare senzaþia de durere ºi prin stimularea

terminaþiilor nervoase libere din structurile periodontale ºi dento-

alveolare se comandã reducerea forþei musculare masticatorii Fm,

care implicit limiteazã FM;

– s > 0,15 mm, pot apare leziuni ale structurilor dentare sau ale

osului alveolar.

Forþele din spaþiul periodontal se autoregleazã, fãrã a avea nevoie de co-

menzi (acestea se vor echibra cu întârziere) de la sistemul nervos central

(SNC); tendinþa de creºtere a forþei FM este amortizatã, rãspunsul forþei rezul-

tante FM,rez din interstiþiu fiind specific sistemelor de reglare automatã la o soli-

citare de tip „treaptã“ (forþa de masticaþie crescutã de incluziunile extradure). 

În faza urmãtoare, dupã un decalaj în timp (datorat cel puþin întârzierii

semnalului nervos prin transmiterea sinapticã) SNC va decide comenzi care vor

genera reducerea forþei de masticaþie exercitatã de muºchii masticatori (Fm).

Componentele forþei rezultante de masticaþie din interstiþiul perio-

dontal sunt, pentru aceastã stare, descrise de formula:

(3)

unde:

– Phs,∆t este presiunea hidrostaticã instantanee, care poate lua valori

mai mari decât Phs,max din ecuaþia (2), deoarece lichidul spaþiului

interstiþial parodontal este comprimat mai mult (s > 0,15 mm);

, , , , 0 ,M rez hs t dt rez col e col cd

dsd
dtF P S F K s S

dl
µ∆

 
  = ⋅ + + ⋅ +
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– rezultanta forþelor elastice ale fibrelor de colagen Ke,col · s este mai

mare decât valoarea acceptatã în ecuaþia (2) deoarece s > 0,15 mm;

– forþa nou consideratã de frecare vâscoasã (4)

este proporþionalã cu , ce reprezintã viteza cu care se

deplaseazã dintele în alveolã în prima fazã de solicitare

instantanee (dt ⊂ ∆t). Aceastã forþã se instaleazã automat de

îndatã ce apare factorul de vitezã/deplasare în timp a dintelui

. Gradientul de vitezã descrie variaþia vitezei în

spaþiu, l reprezentând grosimea interstiþiului periodontal (BC,

B’C’ din fig.1.2); acest gradient variazã de la 0 (pentru lichidul

de lângã peretele alveolei dentare, la l = 0 mm ) la o valoare

maximã, atinsã când l = 0,15 mm (pentru lichidul în contact cu

dintele);

– µ este coeficientul de frecare vâscoasã, ce creºte proporþional cu

forþa exercitatã pe dinte ºi cu schimbarea stãrii lichidului din

spaþiul periodontal, de la lichid la gel (comportare specificã

lichidelor inteligente);

– Scd reprezintã suprafaþa de contact a dintelui cu lichidul din

spaþiul periodontal ºi este egalã cu proiecþiile suprafeþelor laterale

ale dintelui în planurile verticale corespondente.

În concluzie, forþa consideratã – Fµ este forþa principalã – capabilã sã

amortizeze ºocul masticaþiei la contactul instantaneu cu alimente extradure;

0s
•

=

d s
dl

•
dss
dt

•
=

ds
dt

cd

dsd
dtF S

dl
µ µ

 
  =
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ea este dimensionatã la valoarea necesarã predominant prin valoarea

coeficientului de frecare vâscoasã µ.

Stãri de tipul Da

Se caracterizeazã prin saltul instantaneu al forþei de masticaþie FM care

are un ecart mai mare de la faza izotonicã constantã la s = 0 peste faza

izometricã maximã la s > 0,15 mm. Forþa de masticaþie rezultantã FM,rez din

interstiþiul parodontal este datã tot de ecuaþia (3). 

Efectul de amortizare este dat în mod analog tot de forþa Fµ unde

gradientul de vitezã este mai mare (într-un timp instantaneu, de acelaºi

ordin de mãrime, dintele are o deplasare mai mare), iar vâscozitatea µ
majoratã de surplusul de forþã.

Stãri de tipul Db

În aceste cazuri, saltul instantaneu al forþei de masticaþie este mai redus

de la FM izotonic pânã la FM izometric, maxim, ceea ce reprezintã un salt mai

mic. Funcþia de amortizare se realizeazã tot prin autoreglarea forþei de

frecare vâscoasã Fµ în care gradientul de vitezã are valori reduse.

Ecuaþia [3] rãmâne valabilã, forþele fibrelor de colagen fiind ºi ele mai mici,

proporþionale cu 0 < s ≤ 0,15 mm.

Acceptând echilibrarea logicã a FM din interstiþiul periodontal,

conformã cu ecuaþiile de echilibru (1)... (3), diferenþiate de stãrile posibile

din procesele masticatorii (tip A, B, C, Da ºi Db), structura sistemului de

reglare a acestor forþe, cu comportare adaptativã, este prezentatã în fig. 1.5.

În mod firesc, principalele mãrimi ale sistemului sunt forþele

dezvoltate de muºchii masticatori Fm ºi cele din interstiþiul periodontal – Fm

d s
dl

•

d s
dl

•
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care, în funcþie de duritãþile diferitelor elemente ce pot interveni (ºi

accidental) în procesul masticator, se autoechilibreazã dupã ecuaþiile fiecãreia

din cele 5 stãri. Pe circuitul de reacþie principal FM,rez este comparatã cu FM. 

Dacã cele douã forþe sunt egale, ciclurile procesului masticator se

conservã, se reproduc, muºchii masticatori îºi menþin starea de contracþie. La

un nivel ierarhic superior se urmãreºte ºi/sau decid comenzile U1… U4 care

amplificate cu un factor de proporþionalitate, notat cu KM, produc excitaþii

diferite muºchilor masticatori pe seama cãrora se regleazã forþele de

masticaþie Fm în corespondenþã cu domeniul forþelor din interiorul fiecãrei

stãri ºi, de asemenea, cele ce corespund trecerilor dintr-o stare în alta. 

Întreruperea FM

Ca ultim rãspuns de adaptabilitate a sistemului este starea în care FM,rez

produce prin senzori parodontali excitaþia de disconfort sau durere, situaþie în

care comanda de masticaþie (CM) înceteazã ºi procesul masticator se întrerupe.

Sistemul funcþioneazã autonom ºi „inteligent“ la nivelul complexului

dinte-parodonþiu-alveolã, atenuând duritatea variabilã a alimentelor ºi a

eventualelor incluziuni extradure existente în ele, dupã care, corespunzãtor

fluxului de date din fig.1.6, produce regleazã/adapteazã forþa de masticaþie

Fm dezvoltatã de muºchii masticatori. 

Fluxul de date din acest sistem, analog celui anterior (1,5 – sistemul de

reglare al forþelor), configureazã douã subsisteme de reglare, interconectate

între ele printr-o interfaþã de cuplare: unul cu conducere inteligentã (Fig. 1.6)

de la nivelul sistemului nervos central (SNC) ce controleazã forþele Fm ºi FM,

iar celãlalt cu autoconducere (Fig.1.5) ce-ºi autoregleazã forþele din interstiþiul

parodontal în scopul echilibrãrii locale a FM. 

Dacã þinem cont de comportarea ca „lichid inteligent“ a substanþelor

din spaþiul alveolo-dentar ºi acest subsistem parodontal este caracterizat de

un anumit nivel de inteligenþã.
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Cele douã scheme bloc – a circulaþiei forþelor în sistem (Fig. 1.5) ºi a
fluxului de informaþii (Fig.1.6) evidenþiazã complexitatea sistemului dinte-
parodonþiu, unitatea morfo-funcþionalã a sistemului masticator, reglajul în
sistem în care SN are un rol central.

Se demonstreazã faptul cã majoritatea buclelor de reacþie (feed-back)
depãºesc structurile parodontale ºi se închid la distanþã de parodonþiu, în
organism. De asemenea, se demonstreazã diferitele stãri posibile (StX) ale
sistemului pe diferite niveluri de reglaj, supraetajarea nivelurilor de reglaj,
reglajul extern (direct) ºi intern al sistemului.

4.5. INTERPRETAREA MORFO-FIZIOLOGICÃ A
MODELULUI FIZICO-MATEMATIC (cercetare personalã)

Modelarea fizico-matematicã demonstreazã cã dintele ºi parodonþiul
formeazã un sistem complex, capabil de autoreglare ºi de autoadaptare. 

Parodonþiul nu funcþioneazã ca un sistem mecanic. Pentru echilibrarea
FO este necesar un spaþiu optim (s) de mobilitate a dintelui; din punct de vedere
fizico-matematic dacã deplasarea este 0 atunci forþa de impact al FO se
transmite integral osului alveolar care, având o rezistenþã micã (mult mai micã
decât a dintelui), s-ar deteriora (sparge). Prin urmare se demonstreazã cã mobi-
litatea dintelui este o condiþie necesarã pentru funcþionarea sistemului.

Pentru implante este nevoie, din acelaºi motiv, de o mobilitate optimã,
evidenþiatã de radiografia din Fig. 1.7. Se observã o zonã realã de
transparenþã radiologicã, de aproximativ 1 mm, care circumscrie implantul în
zona de inserþie osoasã. 

Fig. 1.7. OPT – implant tip lamã, Heinrich. 
Se observã zona de radiotransparenþã care circumscrie implantul.
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Acest implant tip lamã (Heinrich) a funcþionat ºi funcþioneazã de peste
30 de ani. Imaginea de transparenþã semnificã o zonã de mineralizare osoasã
mai redusã în care osul are o elasticitate mai mare, care permite astfel un
grad de mobilitate implantului. 

Parodonþiul are multiple posibilitãþi de autoreglare în timp sau pe parcur-
sul unei faze de masticaþie, motiv pentru care este asimilat ca un sistem
complex de reglare automatã, cu multiple bucle de autoreglare (feed-back). Pe
schemele bloc au fost ilustrate aceste reglaje, posibile fie prin modificarea
valorilor de intrare în sistem – direcþia ºi intensitatea forþelor masticatorii –
corespunzãtor fazelor izotonice ºi izometrice, ceea ce constituie reglajul direct,
din exterior, fie prin modificarea intrinsecã, la nivel dento-parodonto-alveolar. 

În permanenþã apare o nouã stare (Sti) a sistemului, diferitã de stãrile

anterioare (St0, St1 …..Stn). Aceasta reclamã o alegere corespunzãtoare fie a

nivelului de intrare a forþelor masticatorii, fie o modificare în sistem care sã
compenseze abaterile. Sarcina reglãrii mãrimilor de intrare pentru sistemul
dento-parodontal revine în primul rând sistemului nervos (SN), care comparã
informaþiile primite de la diferite structuri receptoare cu informaþiile stocate
în memorie ºi regleazã contracþia muscularã masticatorie.

Aceste circuite realizeazã niveluri supraetajate de reglare; rolul
nivelului superior de reglare este menþinerea potenþialului energetic inferior,
realizând astfel o barierã care sã filtreze perturbaþiile. Efectul de filtrare al
perturbaþiilor duce la uºurarea activitãþii de organizare, de echilibrare a
sistemului condus, dento-parodontal. Cele douã reglaje sunt legate energetic;
astfel, cu cât unul consumã mai multã energie din rezervele disponibile,
celãlalt beneficiazã de un nivel energetic mai scãzut.

În cazul în care automatismul unui sistem ierarhic inferior este dereglat
sau depãºit, nivelul superior preia reglajul; aceastã supraetajare permite o func-
þionare a întregului sistem, chiar dacã un etaj este deficitar. Apariþia unui factor
de perturbaþie general sau local reclamã adaptarea prin mobilizarea rezervelor
biologice, sistemul reuºind sau nu sã se echilibreze, sã-ºi pãstreze homeo-
stazia care asigurã funcþia (finalitatea) sistemului dento-parodontal.

Mecanismul echilibrãrii ºi disipãrii forþelor ce se exercitã asupra
dinþilor (FO) nu este complet elucidat.

Partea I – Morfo-fiziologia parodonþiului74

Modularea raspunsului imun 1.qxd  01.04.2005  02:47  Page 74



Conform ipotezelor emise, absorbþia FO se realizeazã prin: efectul
suspensor al ligamentului parodontal, efectul vâsco-elastic al substanþei din
spaþiul dento-alveolar, apariþia unor forþe de comprimare (P) ºi de tracþiune
(Ft) pe alveolã, efectul de amortizare hidrodinamicã ºi hidrostaticã, modificãri
fizice ºi biochimice ale substanþei ligamentare (în special proteoglicani).

4.5.1. Conform noii impoteze, controlul automat se realizeazã pe trei
niveluri de reglare (Fig. 1.1, Fig. 1.5 ºi Fig. 1.6):

Primul nivel de reglare este al mãrimilor de intrare FO:
– sistemul nervos central (SNC) analizeazã informaþiile primite de

la organele de simþ (vãz, miros, gust, senzaþii tactile ºi termice,
baroceptorii parodontali) pe care le comparã cu datele din
memorie ºi comandã contracþia muºchilor masticatori (FM) –
fazele de contracþie izotonicã ºi izometricã, intensitatea FM,
frecvenþa miºcãrilor, punctul de aplicaþie pe dinte a FM, etc.
Disconfortul sau durerea datorate unei forþe excesive întrerupe
reflex FO.

– la nivelul suprafeþei ocluzale FM sunt transformate în FO.
Al doilea nivel de reglare
FO sunt transmise de la dinte la osul alveolar prin intermediul

substanþei ce umple spaþiul dento-alveolar, care funcþioneazã ca un sistem de
amortizare hidro-elastic, rezultând forþe de compresiune ºi de tracþiune pe
alveolã (Fig.1.2).

Pentru substanþa de bazã a desmodonþiului, vâscozitatea ºi starea de
sol-gel sunt variabile (efect rheologic ºi tixotropic), în funcþie de presiune ºi
vitezã (comportament al „materialelor inteligente“). In felul acesta paro-
donþiul îºi pãstreazã homeostazia prin mai multe reglaje de tip feed-back.

Al treilea nivel de reglare constã în disiparea FO în structura de
dispersie a oaselor maxilare ºi ale craniului. Cea mai mare parte a buclelor
de reacþie (feed-back) ale sistemului parodontal se închid în organism –
SN, musculaturã, circulaþie, sistem osos etc. – depãºind în totalitate
structurile parodontale. Parodonþiul este doar o micã parte a sistemului, o
componentã de execuþie.
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4.5.2. Factori etiologici ai bolii parodontale – o serie de factori de
perturbaþie pentru sistemul parodontal devin factori de risc ai îmbolnãvirii
parodontale:

• dereglãri neuro-vegetative sau de dinamicã sanguinã (vâscozitatea
lichidului circulant), rezultate prin inflamaþie localã sau afecþiuni
sistemice – boli ale sângelui (ex: V.S.H. crescut sau anemie),
presiune scãzutã a oxigenului, elemente figurate din sânge, etc.
modificã comportamentul inteligent al substanþei din spaþiul dento-
alveolar ºi prin aceasta modificã rãspunsul funcþional parodontal;

• tulburãri ale sistemului nervos pot modifica diagramele de
contracþie izotonicã ºi izometricã (bruxism, boli neurologice)
care vor conduce la disfuncþie parodontalã;

• afecþiuni ale þesutului conjunctiv – colagen, os – boli de colagen,
osteoporozã, modificã comportamentul „materialului inteligent“ ºi
prin aceasta modificã, de asemenea, funcþionalitatea parodonþiului;

• miºcarea lichidelor de o parte ºi de alta a lamei alveolare
(aspiraþie-refulare) în timpul masticaþiei, contribuie la troficitatea
structurilor parodontale ºi în lipsa ei, prin masticaþie leneºã,
preferinþe pentru alimente de consistenþã moale, absenþa
antagonistului, duc la solicitãri subliminare ale parodonþiului, o
diminuare a circulaþiei parodontale cu consecinþe trofice urmate
de modificãri ale imunitãþii locale;

• când frecvenþa ºi intensitatea efortului de masticaþie depãºesc
capacitatea de încãrcare a spaþiului alveolo-dentar (forþe suprali-
minare), atunci se produce ischemia cu acelaºi efect distrofic ºi
de imunitate;

• la forþe orizontale parodonþiul are puþine posibilitãþi de autore-
glare, aºa încât efectul disfuncþional este mult mai nociv.

4.5.3. Tratamentul bolii parodontale
Studiul constituie premiza pentru schimbarea de atitudine în boala

parodontalã. Parodontopatia nu trebuie sã mai fie consideratã o afecþiune
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strict localizatã (concepþia dentisticã), ci o afecþiune în concordanþã cu starea
întregului organism (concepþia biologicã, medicalã).

Prin urmare, tratamentul bolii parodontale nu trebuie sã se opreascã la
tratamentul local – gingie, os, ligament, cement, dinte – el trebuie sã se
adreseze întregului organism pe tot circuitul de reglare a sistemului masticator:

– tratamentul afecþiunilor sistemice care pot influenþa declanºarea
ºi evoluþia parodontopatiei;

– imunoterapia care modificã rãspunsul imun de tip inflamator ºi
contribuie la rezolvarea favorabilã a procesului infecþios
parodontal.

Partea I – Morfo-fiziologia parodonþiului 77

Modularea raspunsului imun 1.qxd  01.04.2005  02:47  Page 77



Partea a II-a 
ETIOLOGIA BOLII PARODONTALE

Consideraþii generale privind etiologia bolii parodontale
Etiologia parodontopatiei a fost mult timp neprecizatã; au fost emise nu-

meroase ipoteze verificate parþial. Factorii etiologici au fost clasificaþi în: factori
favorizanþi, factori cauzali ºi factori determinanþi, factori locali ºi factori generali.

Factorul cauzal al bolii parodontale este considerat factorul micro-
bian dar se poate afirma cã factorul determinant este rãspunsul imun al
organismului iar parodontopatia trebuie consideratã rezultatul interacþiunii
între complexul bacterian ºi rãspunsul imun al gazdei, terenul. Unii autori
considerã cã trebuie inclusã ºi trauma ocluzalã drept factor cauzal.

Factorii etiologici locali sunt factorii de iritaþie pentru parodonþiu, placa
bacterianã datoratã igienei deficitare, tartrul, factorii disfuncþionali locali
(ocluzo-articulare, malocluzii, lucrãri protetice, disfuncþia ocluzalã, etc.).

Factorii etiologici generali sunt factorii care influenþeazã reactivitatea ge-
neralã, favorizând îmbolnãvirea parodonþiului, procesul infecþios parodontal.

Dintre factorii etiologici generali se pot enumera:
• predispoziþia constituþionalã;
• factorii metabolici;
• factorii hormonali (endocrinopatii);
• afecþiuni ale þesutului conjunctiv;
• afecþiuni ale sistemului nervos;
• factorii imunitari: scãderea capacitãþii de apãrare sau reactivitatea

autoimunã;
• factorii externi – intoxicaþii;
• stãrile carenþiale (hipovitaminoze).
Toþi factorii care influenþeazã declanºarea ºi evoluþia parodontopatiei

sunt consideraþi factori de risc favorizanþi sau predispozanþi.
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CAPITOLUL 5

FACTORUL MICROBIAN

Istoric
Anthony van Leeuwenhoek a semnalat (1683) niºte „animalicule“ în

depozitul moale de pe dinþi. Willoughby Miller (1890) susþine cã
parodontopatia este provocatã de bacterii nespecifice.

În 1950, Waerhaug afirmã rolul plãcii bacteriane în producerea
parodontopatiei.

Dupã 1950 se susþine ipoteza acþiunii nespecifice a plãcii bacteriene în
etiopatogenia periodontitei. 

Dupã 1975 s-a emis ipoteza acþiunii specifice a plãcii bacteriene în
etiopatogenia periodontitei.

Consideraþii generale
Nici unul dintre microorganismele izolate din placã nu satisface condi-

þiile de patogenitate pentru a se demonstra cã este agentul cauzal al parodon-
topatiei. De aceea, se ia în considerare o asociaþie microbianã, complex
bacterian ºi nu un anume microorganism care produce parodontopatia.

Nu s-a dovedit cã se poate provoca parodontopatia prin inocularea unui
anumit microorganism. Este dovedit însã cã acumularea de placã bacterianã
duce la inflamaþia parodonþiului ºi distrucþia þesuturilor parodontale, dar
existã destui subiecþi unde acumulãri mari de placã bacterianã corespund
unor leziuni minime parodontale, iar la alþi subiecþi cu placã bacterianã
minimã, apar leziuni mari în parodonþiu ºi rãspunsul de vindecare nu apare
atunci când se înlãturã placa bacterianã.
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Diagnosticarea ºi tratamentul parodontopatiei trebuie sã se bazeze pe
înþelegerea plãcii bacteriene ºi formarea ei, dar ºi pe o înþelegere a
interacþiunii complex bacterian – rãspuns imun, care explicã evoluþia bolii.

Argumente pro ºi contra privind rolul bacteriilor în declanºarea ºi
evoluþia bolii parodontale:

• Bacteriile acumulate pe dinþi apar dupã un model predictibil ºi
într-o anumitã succesiune.

• Acumulãrile bacteriene pe dinþi sunt asociate bolii parodontale.
• Distrugerea bacteriilor de pe dinþi împiedicã de obicei boala

parodontalã sau reduce simptomatologia bolii.
• Boala parodontalã apare atunci când parodonþiul rãspunde prin

inflamaþie la atacul microbian.
• Interacþiunea complex bacterian – rãspunsul organismului poate fi:

– pacienþi cu placã bacterianã ºi rãspuns normal – fãrã
inflamaþie;

– pacienþi cu placã bacterianã ºi rãspuns anormal – cu
inflamaþie.

5.1. PLACA BACTERIANÃ

5.1.1. Formarea plãcii bacteriene
Placa bacterianã este un sistem ecologic aderent la suprafaþa dinþilor,

format dintr-un substrat organic ºi un complex bacterian.
Cavitatea oralã are multiple situsuri ecologice care reprezintã

ecosisteme bacteriene foarte diferite: 
• limba;
• mucoasa bucalã;
• bacterii aderente la dinþi de la marginea coronarã pânã la

marginea gingivalã (placa supragingivalã);
• bacterii care se gãsesc apical faþã de marginea gingivalã (placa

subgingivalã);
• saliva.
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Dupã localizare (84, 111) pe suprafaþa dentarã placa bacterianã poate fi: 
• supragingivalã: 

– în ºanþuri ºi fosete; 
– interdentarã;
– pe suprafaþa vestibularã ºi oralã.

• subgingivalã. 

Placa bacterianã este reprezentatã de o acumulare complexã de micro-
organisme cu o densitate de peste 400 de specii diferite. Majoritatea micro-
organismelor persistã în mediile naturale, nu ca organisme libere, ci ataºate de
suprafeþe într-o peliculã (biofilm) care formeazã un ecosistem prin diversitatea
componentelor celulare ºi prin complexitatea proceselor metabolice (90).

Biofilmele sunt comunitãþi de microorganisme ºi produse extracelulare
aderente ferm de un suport celular sau inert, cu un grad înalt de organizare.

În mediile naturale, comunitãþile bacteriene au rol în degradarea
materiei organice ºi a poluanþilor. Activitãþile biologice ale comunitãþilor
bacteriene sunt rezultatul cooperãrii unor microorganisme cu capacitãþi
metabolice complementare.

Biofilmul este alcãtuit din celule ºi matrice organicã. 
Streptococii reprezintã 60-90% dintre bacteriile care colonizeazã

smalþul dentar în primele 4 ore dupã periajul dentar.
Bacteriile colonizatoare primare coagregã numai cu un set de

colonizatori timpurii (Actinomices, Capnocytophaga, Eikenella, Haemo-
phillus, Prevotella, Veillonella) ºi, în general, nu coagregã cu colonizatori
tardivi (Porphyromonas gingivalis).

Puntea de legãturã între cele douã categorii de colonizatori este
Fusobacterium nucleatum.

Majoritatea bacteriilor din salivã sunt microorganisme de pe limbã ºi
mucoasa bucalã. La un individ cu acumulãri de placã moderate pânã la
considerabile, saliva va reflecta de asemenea, bacteriile aflate în placa
dentarã. Deci, saliva prezintã primele colecþii de bacterii împrãºtiate din alte
ecosisteme în drumul lor de a fi înghiþite. Dupã ce dintele este curãþat,
bacteriile specifice se acumuleazã într-un model predictibil ºi reproductibil.
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Imediat dupã curãþare proteinele salivare se ataºeazã selectiv la suprafaþa
dintelui ºi formeazã o peliculã aderentã. Dacã nu se mai recurge la o curãþare
ulterioarã a dintelui, succesiunea bacterianã poate fi monitorizatã ºi se
desvoltã dupã urmãtorul model:

1. În decursul primelor 2 zile dupã curãþare, suprafaþa dintelui este
colonizatã primar de coci Gram-pozitiv facultativi, în primul rând
specii Streptococice. 

2. Dupã perioada urmãtoare, de 7 zile, alþi colonizatori primari intrã
în placã, inclusiv specii de Veillonella, coci anaerobi gram-
negativ, tulpini gram-pozitive, în primul rând specii Actinomyces
ºi specii Capnocytophaga, o tulpinã gram-negativ. În acest
moment speciile strict anaerobe devin dominante, în particular
specii Fusobacterium ºi Prevotella intermedia. Morfologia plãcii
este în principal filamentoasã în loc de cocoidã ºi reflectã
dominanþa speciilor Actinomyces ºi Fusobacterium. Structura
florei rãmâne relativ stabilã dacã nu apar perturbãri fizice ºi
reprezintã stratul plãcii ataºat suprafeþei dintelui. 

3. În final apar colonizatorii târzii pe suprafaþa acestei matrice bac-
teriene. Porphyromonas gingivalis, tulpini mobile ºi spirochete
sunt componentele majore ale colonizatorilor târzii. 

Semnele clinice de gingivitã pot fi detectate, în multe cazuri, dupã 4-5
zile de acumulare a plãcii. Dacã dinþii se curãþã profesional la fiecare 2 zile
fãrã altã manevrã între timp, semnele clinice de gingivitã nu apar. Gingivita
este o consecinþã previzibilã a evoluþiei ºi maturãrii plãcii bacteriene.
Majoritatea formelor de parodontitã sunt asociate cu microorganisme care se
gãsesc în ultimele stadii ale evoluþiei bacteriene în placã. 

5.1.2. Acumularea bacterianã
Bacteriile se asociazã ºi se ataºeazã timpuriu de celulele biofilmului,

datoritã unui proces de recunoaºtere denumit coagregare.
Coagregarea este rezultatul unui proces de recunoaºtere intercelularã

datoritã cãreia bacterii diferite genetic pot sã adere prin intermediul adezinelor.
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Adezinele recunosc receptorii proteici, glicoproteici sau polizaharidici
existenþi pe suprafeþele orale ºi pe alte tipuri de celule bacteriene.

Pe lângã polizaharidele matriciale, pe placã se gãsesc ºi polimeri de
origine salivarã. Componentele organice se mineralizeazã cu ioni de Ca ºi P.

Placa bacterianã, în absenþa mãsurilor de igienã oralã, se dezvoltã pe
suprafaþa dintelui, dar ºi în ariile protejate între dinþi ºi în sulcusul supra ºi
subgingival.

În interiorul plãcii bacteriene microorganismele sunt protejate pentru
cã difuzarea substanþelor antimicrobiene este foarte limitatã, iar lizozimul
salivar pãtrunde foarte greu.

5.1.3. Metabolismul plãcii bacteriene 
În mare parte, schimbarea structurii ºi creºterea masei plãcii

bacteriene, dupã primele zile, au loc ca rezultat al proliferãrii bacteriene. 
Odatã ce celula bacterianã aderã, ea se va divide ºi continuã sã

prolifereze dacã este favorizatã metabolic în acest mediu particular. Dacã
mediul nu este favorabil, celula trebuie sã consume o mare cantitate de
energie pentru autoprotejare ºi pentru a-ºi procura substanþe nutritive. 

Mediul metabolic este determinat de natura ºi valoarea nutrienþilor, de
pH, oxido-reducere ºi inhibitorii metabolici. 

Bacteriile supragingivale îºi procurã cea mai mare parte din necesarul
lor nutritiv din hrana care trece prin cavitatea oralã. Majoritatea bacteriilor
supragingivale preferã carbohidraþii ca sursã nutritivã ºi sunt suficient
aprovizionate cu aceste nutriente prin dieta gazdei. Disponibilitatea
nutrienþilor din dietã pentru metabolismul bacterian depinde de compoziþia
chimicã a dietei ºi de accesul ei la placã. Moleculele mari, ca amidonul ºi
proteinele, nu sunt disponibile pentru uz pânã când nu sunt scindate în
componente mult mai mici. 

Deºi în parte, degradarea se produce în cavitatea oralã, se crede a fi
insuficientã pentru a furniza substanþele nutritive pentru bacteriile din placã.
Carbohidraþii cu greutate molecularã micã, ca sucroza ºi lactoza, sunt gata
disponibile pentru metabolism. Alþi factori, ca inconstanþa hranei ºi frecvenþa
consumului, vor influenþa disponibilitatea anumitor substraturi ale plãcii
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bacteriene. De exemplu, dacã fãinoasele sunt reþinute în cavitatea oralã, de-
gradarea lor enzimaticã poate sã producã pentru metabolism produºi
asimilabili. Nutrientele pot fi furnizate ºi prin mecanisme de alimentare
interbacterianã. 

De exemplu, Veillonella alkalescens nu este capabilã sã metabolizeze
glucoza dar, metabolizeazã acidul lactic produs de streptococi. Utilizarea
acidului lactic de Veillonella alkalescens este de folos streptococilor prin
creºterea pH-ului mediului, facilitând suplimentar metabolizarea carbohi-
draþilor de cãtre streptococi. 

Felul alimentelor ºi modalitatea de prelucrare în cavitatea bucalã a
alimentului pot influenþa compoziþia plãcii supragingivale. Efectele dietei pe
Streptococus mutans ºi cariile dentare sunt foarte bine stabilite. 

Bacteriile subgingivale nu folosesc nutriente din dietã pentru meta-
bolism. Multe din speciile bacteriene subgingivale pot utiliza glucoza, dar de
fapt metabolizeazã preferenþial peptide ºi aminoacizi. Majoritatea nutrien-
þilor pentru bacteriile subgingivale provin din produºii de degradare tisularã,
fluidul gingival crevicular (GCF) ºi schimbul interbacterian. Din moment ce
inflamaþia produce o stimulare a GCF secretat ºi deºeuri tisulare, bacteriile
subgingivale sunt mult favorizate când þesuturile adiacente sunt inflamate.

Microbiota plãcii bacteriene (84, 111) conþine:
• Microorganisme cariogene generatoare de pH acid pe seama

glicolizei: Streptococ mutans, Lactobacillus acidophilus,
Actinomyces vîscosus, etc.;

• Microorganisme parodontogene generatoare de pH alcalin prin
activitate proteoliticã, al cãrei rezultat va fi producerea de
amoniac, mercaptani, hidrogen sulfurat etc., care favorizeazã
precipitarea unor minerale ºi formarea tartrului: Bacteroides
gingivalis, AAC, etc.;

• Substanþe cu potenþial adjuvant ºi supresor care influenþeazã
rãspunsul imun al gazdei – lipopolizaharide (LPS), dextrani, acid
lipoteichoic, etc.
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Interacþiunile metabolice ºi structurale între diferitele specii de
microorganisme din placã reflectã marea complexitate a acestei niºe
ecologice. Metabolismul plãcii bacteriene depinde de dieta alimentarã.
Aportul de glucide determinã creºterea proceselor fermentative cu scãderea
consecutivã a pH-ului ºi efect cariogen.

Formarea plãcii bacteriene supragingivale urmeazã un model
predictibil ºi influenþeazã stadiul formãrii plãcii subgingivale.

Din momentul în care placa supragingivalã se matureazã, þesuturile
gingivale se inflameazã.

Placa supragingivalã maturã îºi asigurã aportul de nutrienþi indirect din
alimentele ce trec prin cavitatea oralã, ºi din GCF datoritã inflamaþiei
gingivale ºi reducerii tensiunii de oxigen.

Odatã ce placa subgingivalã este formatã, placa supragingivalã nu mai
este necesarã. Mediul bacterian subgingival are suficienþi nutrienþi, opor-
tunitãþi de aderenþã ºi un mediu oxidoreducãtor stabil pentru metabolismul
lor ºi pentru proliferare. Din acest moment placa supragingivalã poate fi
înlãturatã, dar placa subgingivalã îºi va continua activitatea.

Metabolismul bacterian poate fi influenþat negativ de o diversitate de
inhibitori produºi de anumite bacterii care pot inhiba creºterea ºi
metabolismul altor specii. De exemplu, unele specii streptococice produc
compuºi care inhibã creºterea lui AAC, un patogen asociat cu parodontita
juvenilã localizatã. 

5.1.4.Maturarea plãcii supragingivale, formarea plãcii
subgingivale

Modificãrile inflamatorii ce rezultã din maturarea plãcii supragingivale
produc edemul marginii gingivale ºi o creºtere a fluidului ce curge în spaþiul
crevicular gingival (GCF). Placa supragingivalã care este acoperitã de
marginea gingivalã edemaþiatã ºi „scãldatã“ de GCF, influenþeazã schimbarea
florei care rezidã în compoziþia bacterianã caracteristicã plãcii subgingivale. 

Structura plãcii subgingivale este foarte diferitã faþã de cea
supragingivalã. Placa subgingivalã aderentã la dinte este dominatã de
bacterii filamentoase gram-negative ºi deci, poate fi foarte asemãnãtoare
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plãcii supragingivale. În plus, unele specii (Capnocytophaga) pot sã se lege
direct de cement ºi sã furnizeze o bazã diferitã succesiunii ecologice. Alte
bacterii se leagã de suprafaþa epitelialã a gingiei ºi permit formarea unei
„matrice aderente“ pierdute pe partea epitelialã a ariei subgingivale.
Porþiunea bazalã sau apicalã a ºanþului de obicei, are o vagã aderenþã ºi
prezintã tulpini gram-negativ filamentoase ºi spirochete, separate de epiteliu
de un strat subþire de leucocite.

Placa subgingivalã are 3 zone formate din:

A. bacterii aderente la dinte;

B. bacterii asociate epiteliului;

C. bacterii situate apical.

5.1.5. Mecanisme directe de patogenitate a plãcii bacteriene
• Complexul bacterian atacã în situsurile cele mai vulnerabile:

epiteliul distrofic, franjurat, cu întreruperi ale stratului epitelial ºi

ulceraþii ale stratului bazal.

• Invazia este posibilã numai dupã depãºirea barierelor sistemului

de apãrare locale: mucus, lizozim, exfolierea epiteliilor,

spãlarea cu GCF.

• Dupã penetrare ºi inoculare bacterianã se produce invazia în

corion ºi proliferarea bacteriilor.

• Biofilmul este impenetrabil la acþiunea factorilor de apãrare,

lizozim, antiseptice ºi antibiotice.

• Bacteriile produc exotoxine – leucotoxina atacã PMN.

• Colonizarea microbianã – proliferarea face sã creascã atacul

bacteriilor.

• Enzimele bacteriene atacã þesutul parodontal – colagenaza

distruge structura de colagen, hialuronidaza atacã substanþa

fundamentalã a þesutului conjunctiv ºi o fluidizeazã;

• Metaboliþii bacterieni sunt citotoxici pentru þesutul parodontal:

indol, sulfuri, amine, amoniac, acizi graºi, (butirat, propionat,

izobutirat), H2S, metilmercaptan.
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5.2. TARTRUL

Tartrul este în principal placã bacterianã mineralizatã. Depozitele de
tartru sunt descrise la animale neinfectate în absenþa oricãrei bacterii ºi pot fi
rezultatul calcificãrii proteinelor salivare pe suprafaþa dintelui. Tartrul
supragingival este vizibil clinic de la marginea coronarã la cea gingivalã.
Prezenþa ºi cantitatea tartrului supragingival sunt rezultatul depozitelor
bacteriene pe dinþi ºi sunt, de asemenea, influenþate de secreþia glandelor
salivare. Ca rezultat, cea mai mare cantitate de tartru supragingival se
observã de obicei pe suprafeþele bucale ale molarilor maxilari adiacenþi
ductului glandei parotide ºi pe suprafeþele linguale ale dinþilor mandibulari
anteriori, care sunt expuºi la ductul glandelor submandibulare. Tartrul
supragingival poate varia de la culoarea alb la maron închis, dependent de
colorantul din substanþele nutritive.

Tartrul subgingival se formeazã apical pânã la marginea gingivalã ºi de
obicei nu este vizibil. Poate fi detectat prin explorare tactilã cu o sondã
parodontalã sau cu un explorator fin ºi este de obicei evidenþiat ca o
suprafaþã asprã. Dacã marginea gingivalã este retractatã prin suflare cu aer
sau îndepãrtare cu un instrument dentar, tartrul subgingival poate fi
evidenþiat chiar apical pânã la joncþiunea smalþ-cement. Tartrul subgingival
apare frecvent maron sau negru, ceea ce reflectã prezenþa produºilor
bacterieni ºi sanguini. 

Tartrul supragingival conþine 70 – 90% sãruri anorganice, care sunt în
principal sub formã de fosfat de calciu. Tartrul conþine ºi diferite cantitãþi de
carbonat de calciu ºi fosfat de magneziu. Partea anorganicã a tartrului este
chimic similarã cu partea anorganicã a osului, dentinei ºi cementului.
Compoziþia organicã a tartrului implicã proteine ºi polizaharide complexe
derivate din placa dentarã, celule epiteliale descuamate ºi celule sanguine albe. 

Compoziþia de cristale anorganice se schimbã în funcþie de stadiile
tartrului. Bruºita este prima formã de cristal care apare ºi este urmatã de
fosfat de calciu. În depozitele mature care au acumulat peste 6 luni, forma
cristalinã majorã este hidroxiapatita cu componente minore de fosfat de
calciu ºi witlokitã – un compus Mg-fosfat tricalcic. 
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Tartrul dentar a fost asociat cu bolile parodontale atât de cãtre autorii
vechi, cât ºi de cei moderni. Deºi tartrul nu are un efect traumatic direct pe
þesuturile gingivale, cum s-a crezut anterior, poate fi un factor care contribuie
la boalã prin amplificarea impactului factorilor primari.

Studiile epidemiologice demonstreazã asocierea între tartru ºi
parodontopatii, dar nu existã dovada implicãrii tartrului drept cauzã primarã
a parodontitelor. Aceastã concluzie este rezultatul unor observaþii:

• Suprafaþa mineralizatã a tartrului este întotdeauna acoperitã de o
placã bacterianã nemineralizatã, deci tartrul în sine nu vine în
contact cu þesuturile gingivale.

• La animale tratate cu agenþi antimicrobieni, placa bacterianã este
eliminatã de pe suprafaþa tartrului ºi epiteliul joncþional poate de
fapt adera direct la tartru. În astfel de situaþii induse artificial,
prezenþa tartrului fãrã placã bacterianã este asociatã cu gingia
sãnãtoasã, nu cu boala. 

Oricum, tartrul poate amplifica efectele plãcii bacteriene. De exemplu,
tartrul matur þine placa bacterianã în contact strâns cu suprafaþa tisularã ºi
totodatã limiteazã posibilitatea pacientului de a îndepãrta placa. În plus, din
moment ce tartrul are capacitatea de a concentra atât nutrienþi cât ºi toxine,
el influenþeazã atât flora bacterianã cât ºi inflamaþia tisularã. 

Deºi poate fi posibilã utilizarea agenþilor chimici pentru îndepãrtarea
plãcii de pe suprafaþa tartrului, fãrã îndepãrtarea tartrului însuºi, aceasta nu
este consideratã ca o metodã acceptabilã. Este demonstrat clar cã îndepãr-
tarea atât a tartrului subgingival cât ºi a depozitelor bacteriene subgingivale
permit menþinerea unei stãri de sãnãtate parodontale pentru lungi perioade de
timp. Nu existã studii pe termen lung care sã demonstreze rezultatele
îndepãrtãrii plãcii, fãrã îndepãrtarea tartrului.

5.3. PUNGA PARODONTALÃ

Punga parodontalã rezultã prin adâncirea patologicã a sulcusului
gingival, peste 3 mm. Punga parodontalã poate fi:

– falsã – se produce prin proliferarea sau hipertrofia gingivalã;
– adevãratã – se produce prin pierderea ataºamentului gingival.
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O pungã parodontalã este formatã din:
A. Perete extern (lateral) constituit din þesut moale – gingie sau þesut

de granulaþie.
B. Perete intern reprezentat prin coroana dintelui ºi tartrul

supragingival în cazul pungii false sau rãdãcina acoperitã de cement care
poate fi alterat ºi tartru subgingival.

C. Fundul pungii reprezentat de epiteliul joncþional. Nivelul inserþiei
epiteliale depinde de localizarea fundului pungii pe suprafaþa radicularã.

Adâncimea pungii este datã de distanþa dintre fundul pungii ºi creasta
marginalã. Pungi de aceeaºi profunzime pot fi asociate cu diferite grade de
pierdere a ataºamentului.

În pungile infra-osoase, baza pungii se situeazã apical de nivelul osului
alveolar, peretele pungii situând-se între dinte ºi os.

În pungile supra-osoase, false, baza pungii se situeazã coronar faþã de
creasta osoasã.

D. Conþinutul pungii este reprezentat de:
• fluidul gingival crevicular (GCF);
• microorganisme ºi produse bacteriene;
• resturi alimentare;
• mucine salivare;
• celule epiteliale descuamate;
• leucocite.

În exudatul purulent sunt prezente bacterii vii ºi distruse, leucocite vii,
degenerate sau necrotice, ser, fibrinã.

Formarea puroiului la nivelul unei pungi parodontale este un aspect
obiºnuit al bolii parodontale ºi reflectã natura modificãrilor inflamatorii de la
nivelul peretelui moale al pungii. El este un indicator al adâncimii pungii sau
a severitãþii distrucþiei þesuturilor de suport.

Microbiota existentã în punga parodontalã este cea descrisã la placa
subgingivalã. 

La pacienþii cu diabet, GCF-ul conþine de asemenea glucozã ºi sânge
datoritã inflamaþiei instalate fapt ce ar putea schimba mediul microbiotei ºi sunt
semnalaþi pe lângã agenþii bacterienei cunoscuþi ai plãcii subgingivale, agenþii
obiºnuiþi ai cavitãþii orale ai diabeticului: stafilococul, streptococul ºi candida.
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Studiul bacteriologic efectuat de noi, pe un numãr de aproape 200 de
subiecþi, în cadrul Institutului Cantacuzino a urmãrit exclusiv confirmarea
sau infirmarea prezenþei bacteriilor din genul Staphylococcus în puroiul din
punga parodontalã. 

Examenele bacteriologice efectuate au relevat cã în exsudatul
purulent din pungile parodontale stafilococul a fost prezent în 45% din
cazurile studiate. 

5.4. BACTERII CONSIDERATE PATOGENE ÎN GINGIVITE
ªI PARODONTITE

Bacteriile asociate îmbolnãvirii parodontale au fost mult studiate ºi
s-au fãcut speculaþii entuziaste despre rolul bacteriilor specifice în
parodontopatii (111).

Analizele bacteriologice pe gingie sãnãtoasã corespund modelului
bacteriologic al plãcii imature: Streptococ, Actinomyces, Veillonella ºi alte
bacterii componente de trecere, precum ºi unele bacterii considerate a fi
patogeni parodontali.

Compoziþia bacterianã a plãcii subgingivale, responsabilã de
inflamaþia ºi distrucþia parodonþiului, dupã KELSTRUP ºi THEILADE
(1974) citat de V. Severineanu, este urmãtoarea (tabelul nr. 2.1):

Tabelul nr. 2.1

Specii bacteriene  Grup Procentajul 
Stafilococi  Gram + 28,8 
Enterococi (Streptococus 
mutans, sanguis, mitis)  Gram + 28,8 

Peptostreptococcus  Gram + 
Coci anaerobi  7,4 

Corznebacterium, Lactobacillus 
Actinomyces, Bacterionema  Gram + 15,3 

Actinomyces bifidu s 
Actinomyces israelii  
Actinomyces naeslundii  
Actinomyces odontoliticus  
Leptotrichia buccalis  

Gram + 
tulp. anaerobi  20,2 
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5.4.1. Microbiota asociatã gingivitelor
Primele studii asupra microbiotei gingivitelor au utilizat eºantioane de

placã coloratã. S-a evidenþiat faptul cã microbiota se schimbã de la dominant
Gram (+) la o florã mai complexã care include un numãr mare de bacterii
Gram (–) ºi forme spiralate.

Studii ulterioare (23, 24, 25) pe gingivite experimentale au raportat o
schimbare de la o placã dominant streptococicã la una în care dominã
speciile Actinomyces. Creºterea numãrului de specii de Actinomyces
dezvoltã masa plãcii. Sângerarea gingivalã este asociatã cu o creºtere a
Actinomyces vâscosus ºi a speciilor Bacteroides pigmentate, identificate
astãzi cu Porphyromonas gingivalis ºi Prevotella intermedia. Se mai gãsesc
Capnocitophaga, Fusobacterium nucleatum, Eubacterium timidum,
Treponema ºi Bacteroides.

Este dovedit cã acumularea de p.b. implicã o progresie ecologicã
secvenþialã a schimburilor bacteriene. Când este atins un anumit nivel al
complexitãþii bacteriene se observã o creºtere a speciilor Gram (-) anaerobe,
asociatã unei dezvoltãri a inflamaþiei gingiei care înainteazã spre parodonþiu.

5.4.2. Microbiota asociatã parodontitelor
Bacteriile asociate parodontitei se gãsesc într-un ecosistem matur

complex, diferit de cele gãsite în parodonþiul sãnãtos sau gingivitã. Se insistã
chiar pe existenþa unei microbiote specifice parodontopatiei cronice, din care

Neisseria Gram – 0,4 
Veillonella alcalescens  
Veillonella parvula  

Gram – 
coci anaerobi  0,7 

Bacteroides melaninogenicus  
Bacteroides oralis  
Vibrio sputorum 
Fusobacterium nucleatum  
Selenomonas sputigenum  

Gram –  
anaerobi 16,1 

Treponema denticola  
Treponema oralis 
Treponema macrodentium  
Borrelia vincenti  

Spirochete 1 – 3 
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enumerãm: Porphyromonas gingivalis, Fusobacterium nucleatum, Prevotella

intermedia, Capnocitophaga, Spirochete, Actinobacilus actinomycetem

comitans (AAC) ºi Bacteroides forsitus.

Microbiota asociatã parodontitei precoce

Formele de periodontitã precoce incluzând periodontita juvenilã

localizatã ºi periodontita prepubertalã, conþin în special AAC în numãr

apreciabil. AAC este rar întâlnit pe gingie sãnãtoasã ºi la subiecþi edentaþi.

Rezultate clinice bune se obþin prin eliminarea AAC, persistenþa lui

însemnând un eºec previzibil.

Capnocytophaga ºi Prevotella sunt izolate normal din leziunile de

parodontopatie juvenilã.

AAC nu poate fi eliminat prin procedee fizice (curãþire mecanicã), dar

poate fi redus prin administrare sistemicã a antibioticelor sau prin tratament

chirurgical. Periodontita rapid progresivã este în general catalogatã ca o

formã cu instalare precoce ºi agresivã a bolii parodontale.

Microbiota asociatã cu parodontita refractarã la tratament

Microbiota este asemãnãtoare cu cea din pungile parodontale adânci

din parodontopatia cronicã. In general microbiota plãcii seamãnã cu

ecosistemul complex gãsit la pacienþi cu parodontopatie cronicã ºi include:

Fusobacterium nucleatum, Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia,

Capnocytophaga ºi AAC.

Microbiota asociatã gingivitei ulcerative necrozante (GUN)

Se întâlnesc cantitãþi mari de AAC ºi Porphyromonas gingivalis –

invazia fiind în profunzimea þesuturilor.

Mai sunt prezenþi: Prevoltella intermedia, Fusobacterium nucleatum ºi

spirochete (specii de treponema).

Identificarea ºi eliminarea anumitor bacterii pare sã fie o parte a terapiei

iar eºecul în eliminarea acestora creºte riscul progresiei periodontitei.

Deºi studiile par sã arate specificitatea unor bacterii în diferite stadii

ale bolii, rezultatele nu sunt categorice.
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Pentru mulþi subiecþi, terapia convenþionalã incluzând detartrajul,
planarea (lustruirea) rãdãcinii ºi controlul plãcii, reduce efectiv sau eliminã
clinic parodontopatia; bacteriile însã vor persista.

5.5. MICROBIOTA CAVITÃÞII ORALE

Mucoasa bucalã este colonizatã cu numeroase bacterii saprofite al
cãror echilibru este pãstrat prin diferite mecanisme de competiþie,
antagonism sau complementaritate. Unele bacterii, în anumite condiþii, pot
deveni patogene. Bacteriile care produc cele mai frecvente afecþiuni ale
mucoasei bucale sunt: streptococul, stafilococul ºi candida.

5.5.1. Genul Streptococcus 
Specia Streptococcus pyogenes
Familia Lactobacillaceae

Streptococii (6, 48, 85, 95) sunt coci dispuºi în lanþuri. Se gãsesc în
placa bacterianã în proporþie de 28,8% (104). Omul este unul din cele mai
sensibile organisme la acþiunea Streptococilor.

Habitat: cavitatea bucalã, faringe, intestin ºi aparatul genital.
Este implicat în etiologia cariei dentare ºi a parodontopatiei.
Morfologie.Streptococii sunt coci ovoizi sau sferoizi,cu diametrul de

0,8–1 microni, dispuºi în diplo sau lanþuri. Gram (+), unele specii au capsulã.
Temperatura: 10 – 50°C – pentru streptococii piogeni temperatura

optimã este 37°C.
PH optim: 7,4 – 7,6
Streptococii sunt aerobi, facultativ anaerobi.
Enzime: capacitatea hemoliticã pe medii solide cu sânge distinge

Streptococul hemolitic de Streptococul viridans. Acþiunea hemoliticã se
datoreazã toxinelor hemolitice – streptolizine care produc liza globulelor;
enzime de fermentaþie.

Rezistenþa la agenþi fizici, chimici ºi biologici – Streptococul este
distrus la temperaturi mai mari de 60°C; pasteurizarea laptelui se face la 62°C.
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Streptococul supravieþuieºte câteva sãptãmâni în secreþii salivare
uscate. Culturile liofilizate rezistã mulþi ani.

Clasificare: 
– Streptococcus piogenes
– Streptoccocus viridans
– Enterococi (saprofiþi);
– Streptococcus lactic.
Caractere de patogenitate se gãsesc la streptococii piogeni; virulenþa

ºi toxinele conferã rezistenþa la fagocitozã ºi capacitatea de a se înmulþi în
serul sanguin. Capsula este prezentã la unii streptococi piogeni.

Infecþiile streptococice la om depind de reactivitatea organismului:
– la copii mici produce infecþii generalizate cu febrã;
– între 3-12 ani: tendinþa de localizare de tip anginã, scarlatinã cu

simptomatologie generalã;
– la adolescenþi produce glomerulonefritã, miocarditã ºi reumatism.
Adulþii fac rar infecþii streptococice de tip acut. Evoluþia infecþiei cu

streptococ are 3 perioade:
– otita, limfadenita, nefrita – infecþia primarã;
– perioada complicaþiilor tardive dupã 3-4 sãptãmâni;
– sechele, reprezentate de nefrita acutã ºi reumatism dupã o

perioadã de latenþa de 2-6 saptãmâni.
Infecþii ale pielii: erizipel, impetigo – placard roºu cu vezicule pe

margine.
Infecþii ale plãgilor pot duce la celulite, flegmoane, limfangitã ºi

limfadenitã.
Infecþii ale cãile respiratorii: nazofaringite, amigdalite, sinuzite,

laringite, bronhopneumonie, scarlatina.
Infecþii streptococice ale tubului digestiv – gastrita, enterocolita,

apendicita, peritonita cu enterococi ºi streptococi nehemolitici.
Infecþii urinare: pielita, pielonefrita ºi cistita.
Septicemia streptococicã.
Endocardita acutã septicã.
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Imunitatea la streptococ este complexã ºi este durabilã datoritã
prezenþei anticorpilor care se menþin de la 3-5 ani pânã la 30 ani.

Tratament specific cu seruri ºi vaccinoterapie cu auto vaccin sau
STOCK vaccin plus anatoxinã administratã în doze desensibilizante,
deoarece existã o componentã alergicã.

Antibiotice: penicilinã ºi sulfamide.
În infecþii închistate: osteite, osteomielitã, flegmoane, abcese – se face

ºi tratament chirurgical.

5.5.2. Genul Staphylococcus
Ordinul Eubacteriales
Familia Micrococaceae
Specia tip: Staphylococcus aureus

Stafilococul a fost descoperit de Louis Pasteur în 1880. Este germen
piogen ºi face parte din flora normalã a organismului fiind întâlnit pe
tegumente, în cavitãþile naturale ºi intestin. Stafilococii sunt bacterii de
formã sfericã, coci cu diametrul 0,8-1 microni care se divid în planuri
succesive, perpendiculare, luând formã de ciorchine de strugure. 

Stafilococii (6, 48, 85, 95) sunt bacterii saprofite ºi condiþionat-
patogene, umane ºi animale, gram-pozitive, acido-alcoolo-rezistente.
Organismul uman are o oarecare toleranþã faþã de stafilococ, acesta devenind
patogen sub acþiunea unor factori locali ºi/sau generali ca: scãderea
temperaturii þesuturilor, troficitate scãzutã a þesuturilor, ulceraþii, scãderea
imunitãþii generale, boli de sistem, reducerea circulaþiei locale prin spasm
vascular, traumatisme, obstrucþia lumenului vascular.

Stafilococul este responsabil de aproximativ 70-80 % din supuraþiile
întâlnite în practica medicalã ºi se localizeazã frecvent la nivelul epiteliului,
dar poate parazita orice þesut sau organ ca: sinuzite, osteite, osteomielite,
artrite, abcese cutanate sau ale organelor interne, foliculite, acnee, furuncule,
panariþiu, otite, conjunctivite etc. Se gãseºte în placa bacterianã în proporþie
de 28,9 % (tabel nr. 2.1) (104). 
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Stafilococul are particularitãþi structurale ºi metabolice care pot
determina o paletã foarte bogatã de reacþii ale organismului gazdã, fie ca
urmare directã a componentelor enzimatice ºi toxice, fie prin acþiunea
antigenicã care declanºeazã rãspunsul imun: inflamaþie, fagocitozã, reacþie
antigen-anticorp. 

Principala caracteristicã a infecþiilor stafilococice este inflamaþia
exsudativ purulentã, consecinþã a înmulþirii bacteriilor, cu eliberare de
enzime ºi toxine, urmatã de necrozã tisularã, citolizã ºi formare de detritus
celular provenit din celulele aflate în prima linie de apãrare. 

Între enzimele stafilococice s-au descris elastaza ºi colagenaza, cu
efect asupra fibrelor conjunctive ºi hialuronidaza cu efect asupra substanþei
fundamentale intercelulare. 

Asupra þesutului conjunctiv are acþiune prin depolimerizarea fibrelor
de colagen, iar asupra osului are o afinitate deosebitã producând
demineralizare. Afinitatea crescutã a stafilococilor pentru þesutul osos a fost
explicatã prin rolul pe care ionii de Ca îl au în asigurarea bunei funcþionãri a
proceselor metabolice ale bacteriei.

Infiltraþia microfagicã de apãrare realizeazã cel mai adesea delimitarea
procesului, iar hipersensibilitatea celularã este de obicei responsabilã de
cronicizare. Majoritatea tulpinilor de stafilococ patogen care sintetizeazã un
pigment galben-auriu cum este staphylococcus aureus sunt clasificaþi
stafilococi coagulazã-pozitivi, de regulã hemolitici ºi care provoacã cele mai
mari infecþii cu stafilococ la om. 

Stafilococul are o mare capacitate de adaptare la temperaturi între -6 ºi
46°C; pH între 4.0 ºi 9,3. Dacã inocularea stafilococicã este moderatã
cantitativ ºi calitativ atunci organismul prin mecanismele sale de imunitate
poate sã elimine germenii infectanþi. 

Sursa de infecþie este de obicei constituitã din stafilococi proprii de pe
tegumente sau mucoase. Astfel, plãgile, ulcerele trofice sau de decubit,
eroziunile, infecþiile virale, diabetul etc., creeazã posibilitãþi de inocul al
stafilococului, concomitent cu diminuarea imunitãþii organismului.

În infecþiile stafilococice recidivante se creeazã o stare de alergie ºi
tratamentul cu antibiotice nu este eficient. Din aceste motive ºi pentru a
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preveni recidivele, se asociazã o imunoterapie cu vaccin stafilococic sau
anatoxinã stafilococicã iar administrarea se va face dupã o schemã eficientã
de desensibilizare.

Experimental s-a putut demonstra cã inocularea sãptãmânalã la iepure
de suspensii de stafilococ cu densitate cunoscutã, face ca numãrul de
stafilococi ce determinã o leziune de o anumitã amploare, sã fie treptat mai
mic (pânã la 100 ori mai mic); aceeaºi dozã de stafilococ determinã leziuni
locale mult mai importante la iepuri sensibilizaþi prin inoculãri anterioare,
comparativ cu cele care apar la iepuri inoculaþi pentru prima datã. Din
aceastã cauzã, în infecþiile cronice ºi recidivante au fost obþinute rezultate
terapeutice mai bune prin administrarea vaccinului stafilococic dupã o
schemã de desensibilizare.

Cercetãrile bacteriologice efectuate la Institutul Cantacuzino (centrul
naþional de referinþã pentru stafilococ) asupra exsudatului purulent prelevat
din pungile parodontale au relevat prezenþa bacteriilor din genul stafilococus
în proporþie de 45 % din cazuri, în care stafilococ coagulazo-pozitiv în 20 %
din cazuri.

Identificare, izolare, selectare, cultivare
Dezvoltarea culturilor de stafilococ se realizeazã mai bine în condiþii

de aerobiozã, dar stafilococii sunt facultativ anaerobi. Creºterea ºi
dezvoltarea stafilococului patogen pe medii de culturã se realizeazã rapid,
timpul de generaþie la stafilococ fiind de 30 de minute. Subculturile
ulterioare izolãrii ºi stocãrii tulpinilor de stafilococ se fac în mod obiºnuit pe
gelozã nutritivã. Culturile în bulion se tulburã uniform ºi net vizibil dupã
16-20 de ore de termostat.

Pe mediile solide cu sânge stafilococul patogen produce o zonã
circularã de hemolizã în jurul coloniei.

În condiþii de aerobiozã, degradarea moleculei de glucozã de cãtre
stafilococ, se însoþeºte de apariþia acidului acetic ca produs intermediar, iar
în anaerobiozã produsul final este acidul lactic.

De asemenea, produce catalazã, enzimã caracteristicã pentru stafilococ.
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Fermentarea manitolului de cãtre Staphyloccocus aureus ca ºi toleranþa
crescutã la NaCl (7,5-10%) constituie criterii utile de diferenþiere metabolicã
de Staphyloccocus epidermidis.

La prelevarea produsului patologic din pungile parodontale trebuiesc
luate mãsuri de antisepsie ºi asepsie necesare prevenirii contaminãrii; trebuie
însãmânþate imediat pentru a evita modificarea proporþiilor iniþiale a
speciilor bacteriene prin înmulþirea rapidã a unora dintre ele.

Se pot efectua frotiuri care se coloreazã cu albastru de metilen, iar la
microscop se observã prezenþa cocilor fagocitaþi de leucocite.

Noi am folosit prelevarea cu meºe Miller sterile (ºi însãmânþare în
mediu lichid) sau cu ansã de platinã (ºi însãmânþare pe mediu solid).

Pentru izolarea stafilococului în culturã purã, însãmânþarea produsului
patologic se poate face pe medii uzuale cu bulionul ºi geloza nutritivã, dar se
preferã geloza-sânge de oaie pe care se însãmânþeazã prin descãrcarea ansei
pentru a se obþine colonii izolate. Sângele uman nu este recomandat sã fie
utilizat, deoarece conþine inhibitori nespecifici ºi eventual anticorpi
antistafilococici care pot inhiba înmulþirea ºi izolarea.

Pentru identificarea ºi diagnosticul diferenþial al unor specii înrudite se
examineazã cultura ºi se pot face teste de identificare.

Imunitatea la stafilococ
Omul posedã o rezistenþã naturalã faþã de stafilococ fapt ce explicã

îmbolnãvirea generalã, relativ rarã, cu acest germen ubicuitar ºi cu mare
potenþial patogen. Mecanismul acestei rezistenþe este insuficient cunoscut.
Se pune întrebarea dacã aceastã rezistenþã este datoratã unei globuline
naturale care acþioneazã ca o opsoninã, sau faptului cã prin contactul
permanent cu stafilococul se realizeazã în cursul vieþii o imunizare ocultã.
Aceastã ipotezã este sprijinitã de observaþia certã cã unele suºe nevirulente
sunt capabile sã inducã protecþie faþã de suºe virulente printr-un fenomen de
interferenþã încã neelucidat. În sângele oamenilor normali s-au evidenþiat
anticorpi antistafilococici în titru mic care oferã o protecþie evidentã
împotriva infecþiei cu stafilococ. Persoanele cu agamaglobulinemie fac
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infecþii grave cu stafilococ. Totuºi, nu se poate explica de ce titrul
anticorpilor antiS nu creºte prin producerea infecþiei cu stafilococ.

În ceea ce priveºte procesul de fagocitozã iniþiat în torentul circulator
ºi continuat în ganglionii limfatici, splinã, etc. este de remarcat faptul cã
stafilococii fagocitaþi nu suferã o distrucþie înaintatã, aºa cum se întâmplã cu
alþi coci piogeni (streptococ, pneumococ). Se constatã de obicei numai
alterarea peretelui celular, stafilococul putând supravieþui în stare de formã
latentã, care va produce diseminãri secundare.

Un aspect mai puþin cunoscut, dar cert, al rãspunsului imun celular îl
reprezintã starea de hipersensibilitate în urma infecþiilor cronice cu stafilococ
aureus.

5.5.3. Genul Candida

În 1838 Langenbeck semnaleazã existenþa levurilor în „muguet“.
În 1853 Ch. Robin descrie specia Candida albicans sub denumirea

Oidium albicans.
În 1893 s-a stabilit nomenclatura genului Candida.
Candidele (95) sunt ciuperci unicelulare care se înmulþesc prin înmugurire.
Fac parte din clasa fungi imperfecþi datoritã absenþei înmulþirii sexuate.
Cuprinde numeroase specii saprofite ºi patogene pentru om ºi animale;

Candida albicans este cea mai importantã.
Candida trãieºte pe substraturi din naturã; legume, fructe, brânzã,

alimente, în sol, îngrãºaminte, obiecte casnice, piele, mâini, gurã, intestin,
vagin, picioare, sputã, etc.

Au caracter saprofit, devin patogene condiþionat.

Caractere morfologice:
– celule variate ca formã, în general sferice, ovoide, cu muguri

multipolari numiþi blastospori, cu diametrul de 2-15 microni ºi
pseudomicelii simple sau ramificate formate din celule aºezate
cap la cap de 50-600 microni lungime
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– formaþiuni caracteristice sunt clamidosporii – celule regulat
sferice, cu diametrul de 7-15 microni, - elemente patognomonice.

Candida trãieºte în medii solide ºi lichide obiºnuite, în anaerobiozã ºi
aerobiozã, la temperaturi de 18-40°C (optim 30-37°C), pH 2,2-9,6

Pe medii de culturã creºte în 24 – 48 ore.
Coloniile pe medii solide sunt mari, alb-gãlbui, cremoase.

Boala la om:
– candidomicoze, infecþii localizate ºi generalizate, caracterizate

prin leziuni variabile ca întindere, gravitate ºi aspect
histopatologic ale pielii, mucoaselor ºi viscerelor.

– candidomicoze bucale ºi peribucale – glosita levuricã, stomatita
eritematoasã, gingivitã, stomatita pseudomembranoasã, amig-
dalita levuricã, infecþie generalizatã a mucoasei bucale;

– candidomicoze ale pielii ºi fanerelor;
– candidomicoze genitale;
– candidomicoze viscerale;
– candidomicoze septicemice.
Se întâlnesc alergii la Candida.
Candida are caracter ubicuitar – saprofit – dar poate deveni patogenã în

anumite condiþii: diabet, cancer, cirozã, obezitate, caºexie, distrofie, hipovita-
minoze, administrare de medicamente (antibiotice, citostatice, hormoni).

Imunitatea la candida:
– în infecþiile cu Candida se evidenþiazã anticorpi în cazurile cu

leziuni de amploare prin reacþii de aglutinare ºi precipitare.
Reacþii alergice sunt prezente la unii bolnavi.
Diagnostic: examene de laborator – recoltare, examen microscopic,

însãmânþare pe mediu Sabouraud, identificarea culturii izolate.
Tratament specific:
– Nistatin – din Streptomyces noursei
– Stamicin
– Pimafucin.
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CAPITOLUL 6

TRAUMA OCLUZALÃ 
LIPSA CONTACTULUI OCLUZAL

6.1. TRAUMA OCLUZALÃ

Trauma ocluzalã (TO) este definitã ca o deteriorare a aparatului

parodontal – ligament periodontal, osul alveolar ºi cement ca rezultat al

forþei ocluzale excesive. Trauma ocluzalã apare datoritã unor forþe

nefiziologice supraliminare la care dintele nu se poate adapta (84, 111,115).

Forþele direcþionate asupra dinþilor individuali sau a grupurilor de dinþi

produc zone de tensiune ºi de presiune în periodonþiu care pot determina

leziuni, de la o simplã disfuncþie parodontalã pânã la necroza þesuturilor:

• de partea unde are loc presiunea se pot produce vasodilataþii,

permeabilitate vascularã crescutã, tromboze, degenerare hialinã a

fibrelor de colagen, rezorbþie a osului alveolar ºi a cementului;

• de partea unde are loc tensiunea – leziuni vasculare, modificãri

ale colagenului, apoziþie de os ºi cement.

Leziunea de traumã ocluzalã apare de obicei în urma unei succesiuni

de forþe opuse, de tensiune ºi de presiune (forþe de „clãtinare“), având ca

rezultat un spaþiu periodontal lãrgit în formã de pâlnie, în care fibrele îºi

pierd orientarea funcþionalã ºi dinþii se mobilizeazã.

Aceste modificãri pot fi reversibile dacã FO se întrerup sau dacã

dintele se deplaseazã în afara razei de acþiune a forþei ºi devine stabil în

aceastã nouã poziþie.
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Disfuncþia ocluzalã nu este sinonimã cu trauma ocluzalã ºi nu produce

întotdeauna TO.

De obicei procesul nu afecteazã inserþia epitelialã, deoarece leziunile

intereseazã zona subgingivalã.

Trauma ocluzalã poate fi acutã sau cronicã.

Trauma ocluzalã acutã poate fi:

• directã prin:

– interpunerea accidentalã în cursul masticaþiei a unor

obiecte, particule sau fragmente dure (corpi strãini,

sâmburi);

– strângerea excesivã între dinþi a unor obiecte metalice;

• indirectã prin lovituri accidentale sau prin agresiune, aplicate

asupra mandibulei în timp ce subiectul þine între dinþi un obiect

dur (creion, pix, cui).

Trauma ocluzalã cronicã poate fi clasificatã ca primarã sau secundarã,

în funcþie de suportul parodontal prezent.

Trauma ocluzalã primarã se referã la leziunea care apare în urma

aplicãrii unor forþe pe o structurã de suport parodontal normalã. 

Trauma ocluzalã secundarã se referã la leziunea care apare pe o

structurã de suport afectatã ºi pe o suprafaþã parodontalã redusã.

Se considerã cã trauma ocluzalã nu este capabilã sã iniþieze inflamaþia

sau formarea de pungi parodontale în absenþa plãcii bacteriene, dar trebuie sã

admitem cã infectarea microbianã poate fi produsã ºi de germenii care

circulã prin sânge.

Trauma ocluzalã poate fi acutã – traumaticã, sau cronicã – prin

bruxismul dinþilor, tratamente stomatologice, lucrãri protetice, obturaþii cu

supracontacte etc.

Semne clinice: 

– durere, 

– mobilitate, 

– migrare,
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– pungi gingivo-osoase,

– disconfort sau durere persistentã,

– durere la percuþie sau în ocluzie cu imposibilitatea masticaþiei,

– disfuncþie masticatorie,

– dureri musculare,

– dureri ATM,

– faþete de abraziune.

Radiologic apare uneori o imagine de transparenþã (demineralizare

osoasã), lãrgirea spaþiului alveolar, rizalizã uneori, hiperostoze sau atrofii ºi

apariþia de exostoze în dreptul dintelui în supraefort.

Din analiza modului cum sunt absorbite FO în parodonþiu, rezultã

influenþa pe care o exercitã factorii locali ºi generali asupra TO – tulburãri

ale SNC sau periferic, modificãri ale conjunctivului, modificãri de

vasodinamicã perturbã diagramele funcþionale ale parodonþiului ºi prin

aceasta influenþeazã producerea ºi evoluþia TO.

Experienþele pe animale au dovedit cã TO nu este capabilã sã iniþieze

inflamaþia ºi formarea pungii parodontale în absenþa plãcii bacteriene, iar

leziunile parodontale în absenþa plãcii bacteriene sunt reversibile.

Glickman a emis ipoteza interacþiunii între TO ºi inflamaþie ca factori

codistructivi în periodontitã.

Experienþe pe maimuþe nu au confirmat aceastã ipotezã, dar experienþe

efectuate de alþi cercetãtori pe câini, au demonstrat rolul TO în inducerea

periodontitei (84).

Ambele cercetãri dovedesc însã cã TO, asociatã cu inflamaþia, mãreºte

gradul de distrucþie al þesuturilor parodontale, fapt confirmat ºi în practicã.

În concluzie, pânã când se va cãdea de acord sau nu asupra unei

asociaþii sinergice, tratamentul periodontitei trebuie sã se concentreze nu

numai asupra eliminãrii plãcii bacteriene, dar ºi asupra terapiei ocluzale ºi a

imobilizãrii dinþilor afectaþi.
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De asemenea, se vor corecta factorii sistemici implicaþi în homeostazia

parodontalã, factorii care influenþeazã rãspunsul imun (inflamaþia), factorii

care influenþeazã capacitatea de regenerare a þesuturilor parodontale.

6.2. LIPSA CONTACTULUI OCLUZAL

Datoritã lipsei contactului ocluzal (24) parodonþiul este în disfuncþie,

nesolicitat. Am arãtat cã circulaþia parodontalã este suplimentatã de miºcarea

dintelui în alveolã în timpul efortului masticator. Prin urmare lipsa de

solicitare a dintelui poate produce stazã vascularã parodontalã sau o

diminuare a circulaþiei prin capilarele parodontale, cu efect distrofic; ulterior

aceasta duce la o reducere a imunitãþii nespecifice la nivel parodontal ºi

infectarea cu germeni urmatã de inflamaþie.

Lipsa contactului cu antagonistul sau cu dintele vecin duce la

modificãri ocluzo-articulare, dintele migreazã cãutându-ºi vecinul ºi

antagonistul ºi, ca urmare, pot sã rezulte interferenþe sau contacte premature,

blocaje ºi în final va contribui la disfuncþia parodontalã.
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CAPITOLUL 7

ROLUL SISTEMULUI IMUNITAR 
ÎN FIZIOPATOLOGIA BOLII PARODONTALE

Evoluþia parodontopatiei depinde nu numai de virulenþa ºi
specificitatea complexului bacterian, dar ºi de modul cum va rãspunde
organismul la atacul microbian. Este o interacþiune complex bacterian –
rãspuns imun (58). Studiul etiopatogeniei parodontopatiei trebuie legat
indisolubil ºi de biomecanica parodonþiului pentru amortizarea impactului
forþelor de masticaþie (FO). 

Mecanismul etiopatogenic este mult mai complex decât o simplã
infecþie, urmatã de inflamaþia parodonþiului ºi are douã etape (58):

• Etapa de iniþiere a inflamaþiei, produsã de agenþi biologici, fizici
(iritaþii, tartru) sau factori disfuncþionali ºi instalarea gingivitei.

• Etapa de progresie a bolii ºi de cronicizare a inflamaþiei care este
de naturã microbianã, cu bacterii patogene, piogene, care declan-
ºeazã fenomene de tip osteitic, cu distrugerea osului alveolar ºi
instalarea periodontitei. Aceastã etapã este posibilã dacã
imunitatea localã ºi/sau generalã este diminuatã.

Etapa de iniþiere a inflamaþiei poate fi declanºatã fie prin influenþa
complexului bacterian din placa bacterianã, fie ca urmare a unor factori
iritativi locali care agreseazã structura extrem de finã ºi de sensibilã a
parodonþiului. Elementele ce compun procesul inflamator – celulare, chimice
ºi fizice – deregleazã mecanismele homeostatice parodontale prin modificãri
fizico-chimice ºi ale structurilor parodontale care nu îºi vor îndeplini în
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condiþii optime funcþia de amortizare ºi de echilibrare a forþelor de
masticaþie. Dereglarea funcþionalã a parodonþiului conduce la o
disfuncþionare a mecanismelor hidrodinamice locale – circulaþia sanguinã ºi
a lichidelor din spaþiul periodontal. Circulaþia lichidelor de o parte ºi de alta
a lamei alveolare prin pomparea lor de cãtre dinte în timpul miºcãrii acestuia
în alveolã contribuie suplimentar la circulaþia parodontalã, la o mai bunã
troficitate, cu efect asupra imunitãþii.

Acelaºi efect distrofic îl are ºi disfuncþia ocluzalã produsã prin
modificãri ale arcadei dentare, edentaþii, lucrãri protetice incorecte.

Ca urmare, regenerarea ºi exfolierea epiteliului, pe ale cãrui celule sunt
ataºate bacterii, nu se mai face în termenul normal (5 zile), iar lichidul
crevicular din fundul ºantului periodontal cu rol de spãlare ºi neutralizare a
bacteriilor mediat de substanþe bactericide (lizozim ºi anticorpi), se reduce
cantitativ. Bacteriile ºi fungii vor pãtrunde prin spaþiile intercelulare rãrite
ale sulcusului parodonþiului ºi prin microulceraþiile produse vor însãmânþa
þesuturile. Bacteriile piogene vor avansa procesul de distrucþie parodontalã ºi
vor declanºa inflamaþia în profunzime a structurilor osoase ºi periodontale.

Etapa de progresie a bolii începe cu invazia în profunzime a
bacteriilor ce produc depolimerizarea fibrelor de colagen sub acþiunea
colagenazelor, apariþia vaselor de neoformaþie ºi a infiltratului leucocitar,
înlocuirea osului alveolar cu þesut de granulaþie, supuraþia.

Rezistenþa naturalã la infecþii cu agenþi biologici este condiþionatã de
anumiþi factori pe care organismul îi opune agentului invadant, constituind
un sistem defensiv complex ºi care depinde de specie, rasã, individ, vârstã,
sex, starea sistemului nervos, starea de obosealã, boli de nutriþie, alimentaþie,
temperaturã, presiunea de oxigen în þesuturi, etc. Existã bariere naturale
anatomice: pielea ºi mucoasele.

Starea de rezistenþã înnãscutã este starea de nereceptivitate naturalã la
acþiunea unor agenþi infecþioºi ºi este rezultatul unor factori genetici.
Dimpotrivã, starea de receptivitate, de sensibilitate la acþiunea unui agent
patogen are ca efect apariþia unui proces infecþios limitat prin intrarea în
acþiune a mecanismelor de apãrare nespecifice ale tegumentelor ºi
mucoaselor, reacþia inflamatorie ºi fagocitoza.
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Dacã barierele rezistenþei nespecifice sunt depãºite, intrã în acþiune
sistemul imun cu memorie. 

Existã numeroase bacterii ºi agenþi biologici care trãiesc în simbiozã,
saprofiþi ai organismului, cum sunt Stafilococul, Streptococul, Candida, etc.
ºi care au un rol important în apãrarea organismului prin acþiunea lor
antagonistã faþã de agenþii cu potenþial patogen. Acest antagonism se
realizeazã fie prin produºii toxici de metabolism, fie prin competiþia între
diferite specii microbiene.

7.1. IMUNITATEA

La suprafaþa mucoaselor ºi tegumentelor existã un numãr de
aproximativ 1014 bacterii, mai mult decât propriile celule ale organismului
faþã de care organismul este într-o stare defensivã permanentã (85, 89 ). În
concepþia modernã, imunitatea se defineºte ca o proprietate biologicã
esenþialã a sistemelor vii, care constã în capacitatea de a diferenþia rapid ºi
specific substanþele proprii de cele strãine (89). 

În timpul vieþii intrauterine sistemul imunitar al omului învaþã sã
recunoascã substanþele proprii – self – pe care le deosebeºte de cele strãine –
nonself – sau antigene. Activarea funcþiei imunitare faþã de unele substanþe –
self – produce maladii autoimune, în timp ce rãspunsul imun supraevaluat
determinã fenomene de hipersensibilitate.

Sistemul imun s-a perfecþionat de-a lungul timpului evoluând
cantitativ ºi calitativ.

Rãspunsul imun specific are o componentã umoralã ºi una celularã, în
funcþie de antigen; o componentã poate fi mai mare sau mai micã, rezultatul
final fiind lezarea structurii peretelui bacterian sau fungic prin acþiunea
combinatã a anticorpilor ºi activarea complementului. 

Din punct de vedere antigenic, bacteriile interacþioneazã cu gazda prin
modalitãþi diverse. Unele bacterii sunt lipsite de atributul invazivitãþii,
produc cantitãþi mici de toxine, iar altele sunt bacterii care cresc cu o ratã
înaltã în þesuturi sau în sânge ºi produc septicemii. Unele bacterii prezintã
determinanþi antigenici, asemãnãtori ca structurã chimicã, moleculelor self
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ale organismului gazdã. Rãspunsul imun specific va fi absent ori

nesemnificativ (normal) sau efectorii imunitari dau reacþii încruciºate cu

moleculele self (patologic).

Pe suprafaþa bacterianã sunt determinanþi antigenici de naturã proteicã

sau polizaharidicã, inductori ai rãspunsului imun. Cele mai semnificative struc-

turi bacteriene, din punct de vedere antigenic, sunt cele parietale: pepti-

doglicanul din peretele bacteriei Gram(+) sau Gram(-), peptidoglicolipidele din

peretele complex al micobacteriilor ºi structurile parietale ale spirochetelor.

7.1.1. Factori generali ai imunitãþii nespecifice

Efectul bacteriostatic al pielii ºi mucoaselor se datoreazã unui pH

foarte scãzut, între 3 ºi 5. Secreþiile mucoaselor în care se gãseºte lizozimul

asigurã apãrarea prin spãlare ºi efect enzimatic de hidrolizã a peretelui

bacterian. În ºanþul parodontal, lichidul crevicular are rol de spãlare ºi

eliminare a bacteriilor. 

A. Lizozimul a fost descoperit de Fleming în 1922 ºi este o enzimã cu

acþiune liticã. Se gãseºte în þesuturi ºi aproape în toate lichidele din

organism, în special în lacrimi ºi salivã, lipseºte în urinã, în lichidul cefalo-

rahidian ºi în fecale. Este prezent în lichidul crevicular. Bacteriile

saprobionte (saprofite) sunt mult mai sensibile la acþiunea lizozimului decât

bacteriile patogene. Bacteriile Gram pozitive (stafilococ, streptococ) sunt

mai sensibile decât cele Gram negative. Lizozimul este termostabil,

acþioneazã atât în condiþii de aerobiozã cât ºi de anaerobiozã; activitatea sa

este influenþatã de temperaturã (creºte la temperaturi de pânã la 50°C) ºi

scade la temperaturi sub 37°C, pH-ul optim fiind de 7,2. Acþiunea bactericidã

se produce prin activitatea depolimerizantã asupra mureinei din structura

peretelui celular bacterian. Rolul de apãrare al lizozimului este deosebit de

important, mai ales prin acþiunea distructivã asupra microbiotei din cavitatea

bucalã ºi faringe, asigurã echilibrul florei saprofite.

B. Mucinele au efect neutralizant ºi de formare a mucusului vâscos

care învãluie bacteria.
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C. Exfolierea epiteliilor înlãturã bacteriile ataºate de celule. Factorii
distrofici produc ulceraþii ale epiteliului ºi contribuie astfel la
vulnerabilitatea þesuturilor, la inoculul microbian.

D. Factorii umorali au rol în apãrarea nespecificã.
E. Hormonii au rol în reglarea unor mecanisme homeostatice ale

sistemului imun. Ei nu modificã specificitatea de reacþie a celulelor limfoide
dar concentraþiile optime de hormoni determinã o funcþionalitate optimã a
sistemului imun iar modificãrile lor cantitative induc perturbãri ale
metabolismului limfocitar.

Pubertatea ºi sarcina se caracterizeazã prin creºterea concentraþiei
steroizilor plasmatici.

Existã o gingivitã de sarcinã ºi de pubertate care se explicã prin
interdependenþa între funcþia imunitarã ºi sistemul endocrin. A apãrut o nouã
disciplinã, imunoendocrinologia.

Afecþiunile endocrine modificã rezistenþa nespecificã faþã de agenþii
patogeni, aºa cum se întâmplã în diabet – parodontopatia diabeticã – ºi unde
existã o întreagã patologie infecþioasã.

Hormonii tiroidieni, cortizonul, influenþeazã activitatea sistemului
imunitar; la sportivii care iau anabolizante se produc frecvent parodontopatii.

7.2. INFLAMAÞIA

Inflamaþia reprezintã totalitatea fenomenelor vasculare ºi tisulare ce
iau naºtere teritorial în urma unei agresiuni locale de naturã biologicã (agenþi
infecþioºi), chimicã sau fizicã. Deºi se desfãºoarã localizat, aceste fenomene
sunt în strânsã legãturã cu unele reacþii generale ale organismului (febrã),
declanºate de excitaþiile plecate din focarul inflamator, pe cale nervoasã sau
hematogenã.

Factorii biologici care pot declanºa fenomene inflamatorii sunt în
majoritate microorganismele ºi produºii lor de metabolism. 

La locul agresiunii microbiene se concentreazã elementele celulare cu
proprietãþi fagocitare în paralel cu acumularea unui exudat (lichidul
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crevicular în cazul parodontopatiei) ce conþin factori umorali antibacterieni,
complement, opsonine, anticorpi.

Toate acestea, împreunã cu modificãrile biochimice locale, au drept
rezultat final neutralizarea ºi eliminarea factorilor agresivi ai produselor lor,
limitarea leziunii ºi reparaþia.

Inflamaþia poate fi consideratã ca o reacþie biologicã nespecificã la care
coopereazã ºi factori specifici (96).

Etapele inflamaþiei. Odatã pãtrunºi în intimitatea þesutului agenþii
microbieni induc eliberarea de substanþe preformante ca histamina, 5-
hidoxitriptamina ºi altele. Sub acþiunea activatoare a acestora anumite
proteine din sângele ce irigã þesutul lezat ºi din lichidul interstiþial sunt
scindate pânã la molecule mici polipeptidice active, numite generic kinine.
Cea mai cunoscutã dintre kinine este bradikinina. Kininele acþioneazã prin
vasodilataþie ºi mãrirea permeabilitãþii capilare, cu apariþia exudatului
inflamator ºi aflux leucocitar, GCF, aflux uºurat de încetinirea circulaþiei
prin prelungirea vasodilataþiei iniþiale.

Vasodilataþia ºi acumularea exudatului interstiþial este exteriorizatã
clinic prin urmãtoarele simptome ale procesului inflamator :

• congestie, datoritã vasodilataþiei locale;
• tumefiere, datoritã edemului produs de exudatul inflamator;
• hipertermie localã, datoritã afluxului crescut de sânge ºi

devierea metabolismului local cu consum ridicat de oxigen ºi
degajare de caldurã;

• durere, datoritã devierii pH-ului spre aciditate ºi creºterea
presiunii tisulare, exercitatã de acumularea de exudat care
provoacã iritarea terminaþiilor nervoase.

7.3. FAGOCITOZA

Fagocitoza (l. gr.: phagein = a mânca) a fost descoperitã de
Metchinikov, în 1882; este cel mai prompt mecanism de apãrare ºi filogenetic
apare din funcþia de nutriþie a protozoarelor ºi metazoarelor inferioare.
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Dupã Metchinikov, celulele fagocite sunt: 
• microfage (PMN = neutrofile, eozinofile ºi bazofile) sunt celule

care fagociteazã particule mici;
• macrofage – mononuclearele: histiocite, monocite, celule

reticuloendo-teliale – celule care fagociteazã particule mari.
Rezultatul fagocitozei este puroiul.

7.4. GINGIVITA

A. Gingivita acutã
Simptomatologie: papilele interdentare sunt eritematoase ºi edema-

þiate; apare sângerare la palpare ºi toate semnele rãspunsului inflamator.
Inflamaþia este urmarea agresiunii plãcii bacteriene, factorilor de iritaþie
fizici sau disfuncþionali.

Epiteliul sulcular se cliveazã, prezentând zone de întrerupere, vasele
subiacente din corion sunt dilatate, hiperemice.

Din focarul inflamator pornesc semnale pe cale nervoasã, reflexã sau
hematogenã spre sediile medulare ºi extramedulare (ganglionii limfatici)
care determinã maturarea ºi eliberarea în circulaþie de PMN ºi monocite.

Primul obstacol pus de organism în calea agenþilor patogeni care au
penetrat þesuturile este reprezentat de fagocitele PMN. În condiþiile vasodila-
taþiei cu încetinirea curentului sanguin ºi hiperpermeabilizarea capilarã, leuco-
citele au tendinþa sã se dispunã de-a lungul pereþilor capilarelor (marginaþie
leucocitarã) ºi sã adere de endoteliul capilar devenit lipicios; în etapa urmã-
toare de diapedezã PMN trec prin endoteliul capilar, în spaþiul extravascular.

Leucocitele trimit un pseudopod în zona de joncþiune dintre celulele
endoteliale. Ulterior trece ºi restul celulei care rãmâne între endoteliu ºi teaca
conjunctivã periendotelialã.

În cele din urmã leucocitul ajunge în interstiþiile perivasculare ºi odatã cu
el trece în interstiþiu plasma sanguinã care aduce anticorpi, complement, fibri-
nogen, opsonine, betalizine ºi hematii, toate reprezentând exudatul inflamator.

Ajunse în interstiþii, PMN se orienteazã rapid, prin chimiotactism, spre
zona în care se gãsesc agenþii patogeni.
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În contact cu bacteria, leucocitul fagociteazã ºi pinociteazã bacteria.
Reþeaua de fibrinã provenitã din fibrinogenul plasmatic extravazat

obstrueazã ºi opreºte diseminarea microorganismelor.
Factorii tisulari acþioneazã bactericid, ajutând fagocitoza.
Hipertermia localã inhibã multiplicarea bacteriilor. În faza acutã a

inflamaþiei periodontale pH-ul este alcalin sau neutru, în focar sunt prezente
macrofagele ºi PMN neutrofile care fagociteazã bacteriile ºi se transformã în
globule de puroi (piocite).

La formarea exudatului purulent contribuie distrugerea þesutului de
cãtre toxinele microbiene ºi eliberarea enzimelor din microfagele moarte.

Odatã cu apariþia exudatului purulent pH-ul tisular scade, se produce
acidoza ºi apar în exudat macrofagele sanguine (monocitele) ºi tisulare,
mobilizate local, ale cãror enzime sunt activate la pH-ul acid.

Blocarea orificiului pungii parodontale poate duce la formarea unui
abces prin împiedicarea fluxului de fluid gingival de la fundul pungii ºi care,
prin scurgerea lui, împiedicã acumularea bacteriilor.

Macrofagele înglobeazã ºi distrug germenii rãmaºi, celulele moarte,
resturile tisulare. Inflamaþia rãmâne în stadiu de involuþie, urmatã de obicei
de regenerarea, prin formare de vase de neoformaþie, þesut de granulaþie ºi
reparaþie cicatricealã a þesutului conjunctiv.

Dacã inflamaþia a fost provocatã de bacterii piogene, neutralizarea lor
necesitã un proces mai îndelungat. Se constituie un abces cald – abcesul
parodontal – care nu se resoarbe prin acþiunea fagocitelor. Se evacueazã
spontan sau prin incizie.

Evoluþia inflamaþiei poate sã depãºeascã bariera localã, bacteriile intrã
în vasele limfatice (limfangitã) ºi ajung în ganglionii limfatici unde pot fi
oprite de macrofagele fixe sau pot trece în vene ºi în circulaþia generalã,
producând bacteriemie. 

Fagocitoza are eficienþã maximã atât în focarul primar inflamator cât
ºi în focarele secundare; de randamentul ei depinde rezultatul conflictului
agent patogen – organism.

Majoritatea agenþilor patogeni produc în þesuturi fenomene inflama-
torii cu exudat ºi diapedezã; PMN prin fagocitozã produc puroi.

Aceste procese se rezolvã local, definitiv, sau pãtrund în organism ºi
dau naºtere la infecþii generale acute.
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B. Gingivita cronicã
Clasic, macrofagele (monocite) sunt celulele care caracterizeazã

inflamaþia cronicã. 
Limfocitele ºi celulele plasmatice pot sã fie considerate componente

ale focarului de inflamaþie cronicã. Ele elibereazã colagenazã ºi se produce
resorbþia osoasã, þesuturile parodontale fiind înlocuite cu þesut de granulaþie.

7.5. REACÞIA ANTIGEN(AG.)-ANTICORP(AC.)

Antigenele bacteriene. Proteinele de la suprafaþa peretelui bacteriilor
au semnificaþie antigenicã. La Streptococcus pneumoniae s-au identificat
peste 80 de variante antigenice cu rol de factor de virulenþã.

Componentele antigenice esenþiale ale membranei externe ale
bacteriilor Gram (-) sunt lipopolizaharidele LPS. Termenii LPS ºi
endotoxinã sunt frecvent utilizaþi cu acelaºi sens. 

Polizaharidele capsulare ale unor bacterii patogene Gram (+) ºi Gram
(-) libere în supernatant sau legate de perete, sunt foarte imunogene dacã
conþin lipide sau proteine terminale.

Toxinele de naturã proteicã sunt imunogene ºi stimuleazã rãspunsul
imun cu efect protector.

Bacteriile invazive determinã infecþii regionale sau generalizate
(sistemice). Majoritatea bacteriilor se multiplicã în spaþiile extracelulare
(streptococ, stafilococ, Neisseria, Escherihia, etc.), altele au localizare
facultativ intracelularã ºi exclusiv intracelularã. 

Bacteriile cu localizare extracelularã induc un rãspuns imun mediat
umoral, iar cele cu localizare intracelularã, un rãspuns mediat celular.

Activarea limfocitelor B este rezultatul cooperãrii celulare macrofag –
limfocit B – limfocit T; în focarul de inflamaþie, bacteriile cu localizare
extracelularã determinã formarea abcesului în care predominã PMN.

Anticorpii puºi în contact cu antigenul corespunzãtor formeazã
complexe specifice, determinate nu numai de legãturi chimice, dar ºi prin
existenþa unei perfecte complementaritãþi structurale între situsurile
antigenice ºi situsurile anticorpilor. Configuraþiile stereospecifice ale acestor
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structuri fiind orientate complementar pun direct în contact grupãrile lor
chimice reactive, în aºa fel încât se stabilesc simultan numeroase legãturi
între moleculele de antigene ºi anticorpi.

Reacþiile antigen-anticorp se produc fãrã alterarea structurilor celor
douã elemente, mecanismul fiind de naturã chimicã ºi electrostaticã.

Anticorpii sunt imunoglobuline (Ig) capabile de a se lega specific cu
antigenele care au stimulat sinteza lor. 

Dacã se injecteazã un antigen se obþine un antiser în care se gãsesc
anticorpii specifici faþã de antigenul inductor.

Toþi anticorpii sunt imunoglobuline, dar nu toate imunoglobulinele
sunt anticorpi ºi sunt produse de limfocite (plasmocite).

Anticorpii au specificitate pentru un anumit antigen.
Existenþa anticorpilor a fost evidenþiatã de Hericourt ºi Richet în 1888,

care au arãtat cã serul animalelor vaccinate contra stafilococilor are
proprietãþi preventive contra infecþiei cu stafilococ.

Anticorpii se gãsesc în principal în sânge, dar ºi în secreþii ale
mucoaselor. Proteinele serului sanguin sunt albumine ºi globuline.
Imunoglobulinele sunt numite convenþional ºi IgE, IgG, IgA, IgM, IgD.

Anticorpii sunt în general bivalenþi, având douã situsuri de combinare,
unite printr-o balama prin care se leagã antigenele.

IgG este cea mai importantã ºi dominantã cantitativ.

Dinamica funcþionalã a celulelor imunitare este adecvatã celor douã
tipuri de imunitate: 

• rãspunsul umoral bazat pe acþiunea anticorpilor asupra
antigenului care le-a indus sinteza;

• rãspunsul celular bazat pe acþiunea directã a celulelor
imunocompetente asupra antigenelor.

Organele limfoide periferice sunt prevãzute cu o dublã circulaþie –
sanguinã ºi limfaticã – ºi au o structurã limfo-reticulo-histiocitarã, fiind
accesibile ºi antigenelor. Aici se gãsesc limfocitele cu competenþã imunitarã
care vor fi activate de prezenþa antigenelor.
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Etapele sintezei anticorpilor sunt:
• Informaþia – antigenele sunt captate prin fagocitozã sau pino-

citozã de cãtre PMN sau monocit ºi prezentate limfocitului B,
care preia informaþia.

• Recunoaºterea – la nivelul limfocitului B, prin receptori.
• Rãspunsul limfocitului B – limfocitul în aºteptare – imunoblast (clo-

nã) se divide în plasmocite ºi informaþia este stocatã în memorie.
• Plasmocitele produc Ig. (anticorpi), în circulaþie.
• Memoria – în urma stimulãrii antigenice primare apare un numãr

mare de limfoblaºti (imunoblaºti) prin proliferarea clonei limfo-
citare sensibilizate ºi care pãstreazã informaþia.

O nouã administrare de antigen va induce un rãspuns secundar mult
mai rapid ºi mai mare.

Eliberarea Ig. dupã sinteza lor în interiorul plasmocitului, în vacuole,
se face prin ruperea vacuolelor ºi a membranei celulare, liza celulei ºi
eliminarea în sânge.

Sinteza anticorpilor se face dupã regula 1 celulã (plasmocit) = 1 Ig.
Toate moleculele de Ig. sintetizate de un plasmocit au aceeaºi specificitate de
legare cu Ag inductor.

Ig. sunt secretate de cãtre plasmocite (derivaþi din limfocitele B), în
timp ce imunitatea celularã este asiguratã de limfocitul T.

Existã un reglaj de anticorpi – în stare de sãnãtate, sinteza de anticorpi
este reprimatã; sinteza anticorpilor este stimulatã de prezenþa antigenilor.

Titrul anticorpilor sintetizaþi dupã stimularea antigenicã depinde de:
natura antigenului (corpuscular, molecular), dozã, calea de

administrare, numãrul administrãrilor ºi intervalul dintre ele;
caracteristici genetice ºi fiziologice ale subiectului imunizat;
factori nespecifici: mediu, alimentaþie, vârstã, etc.

Reacþia (rãspuns imun) de tip primar. Prima inoculare a antigenului
la un subiect care nu a mai avut un contact anterior cu antigenul provoacã un
rãspuns relativ slab cu o perioadã de latenþã de 4 -7 zile; o perioadã de sintezã
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exponenþialã a anticorpului, titrul maxim fiind atins în 9 -14 zile; o perioadã
de stabilizare a titrului anticorpului ºi o perioadã de descreºtere rapidã (48).

Reacþia (rãspuns imun) de tip secundar. La o nouã inoculare a
antigenului, titrul anticorpilor serici creºte rapid dupã o perioadã de latenþã
mult mai micã (24 h), maximul fiind atins în 4 -7 zile, ajungând la o valoare
de 5-10 ori mai mare decât maximul atins dupã stimulul primar (48). 

Dacã stimulul antigenic secundar va avea loc înainte ca anticorpii
circulanþi sã fi dispãrut, se observã dispariþia rapidã a antigenului care se va
combina cu anticorpii circulanþi, pe care îi gãseºte în momentul injectãrii lui,
producând o scãdere tranzitorie a titrului anticorpilor, urmatã de o creºtere
rapidã, mult peste nivelul maxim primar. Dacã se repetã injecþiile, se constatã
cã la fiecare inoculare se produce coborârea titrului anticorpilor, urmatã de o
creºtere rapidã din ce în ce mai mare ºi mai importantã de anticorpi.

Nivelul anticorpilor creºte dupã fiecare injecþie de antigen pânã la
anumite valori maximale variabile cu organismul imunizat. Repetând
injecþiile de antigen se obþine starea de hiperimunizare (48).

Un stimul antigenic ulterior nu mai permite depãºirea acestei valori ºi
uneori nivelul anticorpilor chiar scade, dacã stimulul se repetã; se produce
fenomenul de paralizie imunitarã(48) . 

Acest mecanism a stat la baza realizãrii trusei de „Vaccin stafilococic
D“ pentru tratamentul parodontopatiei. Schema de administrare þine seama
de acest efect, deoarece stafilococul este saprofit, condiþionat patogen ºi
anticorpii se gãsesc deja în organism. Inocularea de vaccin stafilococic
produce o reacþie de tip secundar. 

Organismul pãstreazã în memorie antigenul luni sau ani. Este o
memorie imunitarã a unor celule imunocompetente.

Este absolut necesarã repetarea stimulului (rapel) la intervale bine
stabilite, iar administrarea se face dupã o anumitã schemã de administrare
specificã fiecãrui vaccin.

Imunodepresorii – imunosupresia – se folosesc în transplante. Sunt
agenþi care diminuã sau suprimã rãspunsul imun al organismului, împiedicând
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formarea de anticorpi. Sunt mai activi în reacþiile imunitare primare decât în
cele secundare, deoarece nu pot acþiona asupra sintezei anticorpilor, dacã
acest proces a fost deja declanºat. Pot fi fizici, chimici sau biologici.

7.6. SISTEMUL COMPLEMENT

Complementul (C) este un sistem biologic complex, constituit dintr-

un numãr mare de componente globulinice serice, a cãrui activitate se

realizeazã în cascadã ºi are capacitatea de neutralizare a bacteriilor ºi de lizã

a celulelor nonself.

Declanºarea reacþiilor care duc la activarea complementului are de

obicei, o bazã imunologicã: unirea unui Ag. cu Ac. corespunzãtor permite

fixarea pe Ac. a primei componente a sistemului C. Cuplarea sistemului C.

determinã fenomenele imune.

Complementul a fost descoperit de Buchner în 1888, care i-a dat

numele de „alexinã“ (apãrare), observând cã aceastã substanþã împiedicã

putrefacþia sângelui.

Erlich în 1889 introduce termenul de complement (completeazã

acþiunea anticorpilor).

Sistemul complement cuprinde mai multe componente (C1, C2, C3....)

legate prin ioni de Ca 2+, iar producerea lor este asemãnãtoare producerii

factorilor de coagulare.

Complementul este un constituent normal al sângelui ºi plasmei,

lipseºte din lichidul cefalorahidian, salivã ºi lapte. Prezenþa în ser este inde-

pendentã de orice imunizare, iar titrul lui nu variazã în timpul imunizãrilor.

Sinteza lui începe în etapa embrionarã. Titrul sãu scade în inaniþie,

efort muscular, boli grave, caºexie, etc., motiv pentru care ºi parodontopatia

apare în astfel de situaþii. Activitatea hemoliticã ºi bactericidã dispare dupã

menþinerea serului mai mult de 24h la temperatura de 30-50°C. Prin

liofilizare complementul poate fi pãstrat mult timp.

Activitatea complementului se exercitã prin unirea Ac cu Ag; Ig. îºi

demascã situsurile prin care vor fixa C.
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Sistemul C are acþiune liticã (citolizã imunã) ºi nu poate acþiona decât

dacã este activat printr-un lanþ de reacþii în cascadã care duce la formarea

fracþiunilor active. Se realizeazã complexul Ag + Ac + C care capãtã proprietãþi

de imunoaderenþã, chimiotaxie pozitivã pentru fagocite ºi lizã bacterianã.

Complementul are capacitate de bacteriolizã, hemolizã, imunocitolizã,

imunoaderenþã, opsonizare, chimiotaxie, eliberare de histaminã ºi altele.

7.7. RÃSPUNSUL IMUN MEDIAT CELULAR

În timp ce rãspunsul imun de tip umoral duce la sinteza de Ac.,

rãspunsul celular se traduce prin apariþia de „limfocite imune“ purtãtoare de

receptori specifici pentru Ag., limfocitele T. Imunitatea celularã apare ca un

rãspuns faþã de antigene celulare strãine în cazul grefelor sau celulelor

proprii, în cazul tumorilor ºi celulelor proprii devenite „nonself“ sau a unor

agenþi infecþioºi. Unele medicamente care se cupleazã pe suprafaþa unor

celule pot determina un rãspuns imun celular.

Un Ag. poate declanºa simultan un rãspuns imun umoral ºi celular –

cele douã feluri de rãspuns nu se exclud.

Forma tipicã de manifestare a imunitãþii celulare este granulomul.

Manifestãri de imunitate celularã:

• hipersensibilitatea de tip întârziat;

• imunitatea antiinfecþioasã, în cazul bacteriilor care sunt capabile

sã supravieþuiascã în interiorul fagocitelor ºi pot determina un

rãspuns celular – ex. Candida, bacilul Koch – în care infecþia

produsã nu este influenþatã de prezenþa Ac., ci numai de

activitatea bactericidã a macrofagelor;

• fenomenul de rejet de grefã;

• imunitatea antitumoralã;

• componenta imunitarã celularã în boli imune (ex: lupusul

eritematos diseminat).
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Celula efectoare a rãspunsului imun celular este limfocitul T care

informeazã asupra existenþei celulelor „nonself“, fie direct, fie prin

intermediul macrofagelor.

Limfocitele T posedã pe suprafaþã receptori care se cupleazã cu Ag. de

la suprafaþa celulelor.

Limfocitele sensibilizate acþioneazã împreunã cu macrofagele ºi cu

celulele ucigaºe (NK), distrugând celulele „nonself“.

7.8. TOLERANÞA IMUNITARÃ

Cu foarte rare excepþii, macromoleculele proprii nu induc formarea de
Ac. în propriul organism. Existã deci o toleranþã naturalã 0 „self“, absolut
necesarã vieþii. Acest echilibru este rupt în cazuri patologice, boli autoimune
în care organismul produce Ac. faþã de componentele proprii.

Toleranþa imunitarã se constatã ºi în cazul unor Ag. strãine ºi poate fi
naturalã sau indusã artificial, inoculând Ag intrauterin, în perioada prenatalã,
de imaturitate a aparatului imunitar.

Introducerea Ag. la adult, fie prin supradozarea Ag., fie printr-un trata-
ment imunosupresor (depresor) – raze X, produce acelaºi fenomen de toleranþã
cunoscut sub numele de „paralizie imunitarã“, descris de Felton în 1931.

Numai Ag. greu degradabile (cum sunt polizaharidele ºi celulele vii care
se divid în organism) sunt capabile sã inducã o stare de toleranþã durabilã.

Dacã Ag. este rapid degradabil, pentru menþinerea stãrii de toleranþã
este necesarã repetarea administrãrii de Ag. Toleranþa imunitarã, ca toate
reacþiile imunitare, este un fenomen specific, deoarece se manifestã numai
faþã de Ag. inductor, dar organismul pãstreazã capacitatea de rãspuns imun
faþã de alte antigene.

În cazul unui complex antigenic, toleranþa se manifestã numai dacã este
tolerat fiecare component antigenic al complexului. Aºa se explicã dificultatea
de a provoca toleranþe imunitare la antigene complexe ca bacteriile.

Mecanismul toleranþei artificiale se explicã printr-un exces de Ag. care
ar compromite cooperarea celularã între limfocit ºi macrofag (care aduce
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Ag.) ºi în consecinþã nu mai este iniþiatã secvenþa de reacþii care duce la
rãspunsul imun.

7.9. ACTIVITATEA NEADECVATÃ A FUNCÞIEI IMUNITARE

Activitatea neadecvatã a funcþiei imunitare determinã trei manifestãri

clinice:

• reacþia de hipersensibilitate;

• maladiile autoimune;

• imunodeficienþele.

Reacþie de hipersensibilitate
Starea de hipersensibilitate se caracterizeazã prin aceea cã la primul

contact cu o substanþã nonself nu se produce un rãspuns imun detectabil, dar

organismul dobândeºte o stare fiziologicã defavorabilã, de sensibilitate

imunitarã faþã de acel antigen. La contactul secundar cu cantitãþi foarte mici

ale aceluiaºi antigen, organismul rãspunde prin manifestãri patologice de

intensitãþi variabile care pot fi fatale. Astfel de antigene pot fi substanþe ca

praful, diferite medicamente, etc.

Uneori, expunerea la antigene poate fi nocivã, prin reacþii imunologice

complexe, exagerate ºi neadecvate.

Inflamaþia în starea de hipersensibilitate este cauza care produce

leziunile cele mai mari, ea este simptomul major.

Starea de hipersensibilitate este important sã o decelãm la pacientul cu

parodontopatie, deoarece o serie de substanþe folosite în tratamentul acestei

boli, inclusiv imunoterapia cu seruri ºi vaccinuri, inclusiv vaccinul stafi-

lococic, pot declanºa reacþii adverse care pot fi grave. De aceea, este necesar

sã se facã o anamnezã foarte riguroasã privind reactivitatea imunitarã –

testare cu IDR sau sã se trimitã la specialistul imunolog.

Reacþia de hipersensibilitate poate fi:

• imediatã;

• întârziatã – mediatã celular de limfocitul T.
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Reacþia de hipersensibilitate imediatã – a cãror simptome rezultã din
activarea mediatorilor ce declanºeazã inflamaþia; este de trei tipuri:

a) Tip 1 – anafilactic, mediatã de Ac.; 
b) Tip 2 – citotoxic, mediatã de Ac.;
c) Tip 3 – imunocomplex, mediatã de complexele imune.

a) Reacþia de tip 1 – alergic-anafilactic – apare când reacþia antigen-
anticorp se formeazã împotriva unor antigene frecvente (polenul). Existã
indivizi care produc nivele mari de IgE ºi prezintã aspecte clinice de astm,
eczeme, febra fânului, urticarie ºi la medicamente folosite în stomatologie.

Se elibereazã mediatori ai inflamaþiei – histamina, serotonina, factori
chemotactici pentru PMN ºi monocite. Aceºti mediatori produc infiltrat
inflamator, vasodilataþie, microtrombi, permeabilitate vascularã, edem,
reacþii la injecþii sau medicamente.

Aspectul dramatic, mortal al anafilaxiei generale este ºocul anafilactic.
Testarea se face prin IDR, cu rãspuns imediat.

b) Reacþia de tip 2 – citotoxic – se caracterizeazã prin legarea Ac. la
Ag. de pe suprafaþa unei celule. Suportul biochimic este tot cu mediaþie
umoralã ºi C. Se produce fagocitoza celulelor asemãnãtoare cu bacteriile –
celulele acoperite cu Ac. pot fi fagocitate ºi distruse prin enzimele
fagocitelor, iar celulele mari vor fi exocitozate în spaþiile intercelulare de
enzimele citotoxice.

c) Reacþia de tip 3 – imunocomplex – suportul biochimic îl repre-
zintã Ac. precipitanþi, circulanþi. Complexul imun + C precipitã formând
agregate care se depun; formeazã trombi, lezeazã endoteliile vasculare ºi
produc fenomene de necrozã hemoragicã. Pot sã aparã boli prin complexe
imune cu Ag. infecþioºi, substanþe cu funcþie antigenicã sau substanþe proprii
devenite nonself.

Boala serului apare dupã 6-12 zile de la injectarea unui ser imun, chiar
la persoane fãrã sensibilitate anterioarã.
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Reacþia de hipersensibilizare întârziatã – celularã – se manifestã lent,
dupã 24 – 72 ore de la inoculare, prin apariþia unei reacþii congestive sau
chiar necrotice la locul de contact cu Ag. sensibilizant. La reacþia de
hipersensibilizare participã celule ºi nu Ac. circulanþi. Starea de alergie
provine de la celulele organismului unui animal sensibilizat.

Maladiile autoimune. În maladiile autoimune starea de toleranþã a
sistemului imun faþã de substanþa „self“ este întreruptã, activarea rãspunsului
imun produce un proces de autodistrugere tisularã.

Se manifestã prin distrugerea imunitarã a diverselor þesuturi ºi organe
þintã. Existã o activitate alteratã a limfocitului B care produce Ac. autoimun
sau limfocitele T care produc substanþe citotoxice pentru gazdã: ca rezultat,
rãspunsul imun al parodonþiului la infecþiile bacteriene este neadecvat.

În sindromul Sjögren, disfuncþia imunitarã este însoþitã de o
descreºtere a funcþiei glandelor salivare, secreþia de salivã scade, cu afectarea
inflamatorie a mucoasei gingivale.

Artrita reumaticã este un sindrom complex, al cãrui efect primar este
distrugerea inflamatorie a articulaþiilor, datoritã unor alterãri în producþia de
Ac. reumatoizi, cu efecte ºi în cavitatea bucalã, declanºând inflamaþia
parodonþiului.

Lupusul eritematos sistemic – simptomul major – se manifestã prin
apariþia de ulceraþii dureroase pe mucoasa bucalã cu gingivitã generalizatã.

Imunodeficienþele. Existã o literaturã bogatã privind afectarea
periodontalã datoritã unor disfuncþii ale neutrofilelor PMN – care poate
evolua de la forme superficiale la forme profunde cu distrugere considerabilã
de substanþã osoasã.

a) Deficienþe congenitale – în care se întâlnesc afecþiuni
periodontale extrem de severe datoritã disfuncþiilor limfocitelor B ºi T ºi a
fagocitelor (PMN – monocit).

b) Deficienþe dobândite – prin chimioterapia cancerului, agenþi
imuni supresori, boli autoimune, afecþiuni bacteriene, virale sau fungice;
periodontita este prezentã de obicei.
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c) Infecþii HIV – se manifestã printr-o gingivitã atipicã care
evolueazã rapid spre gingivita ulceronecroticã acutã, sângerare spontanã ºi
durere sau spre o periodontitã profundã cu distrucþie osoasã.

d) Diabetul zaharat este de 2 tipuri: tip I (insulinodependent) ºi tip
II (insulinoindependent). Constituie factor major de risc pentru declanºarea
ºi evoluþia periodontitei. În diabet apare frecvent o stare de depresie
imunitarã cu infecþii gingivale ºi generale trenante.
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CAPITOLUL 8

INFLUENÞA AFECÞIUNILOR SISTEMICE 
ASUPRA ÎMBOLNÃVIRII PARODONTALE

Parodontopatiile sunt afecþiuni locale ale unei zone topografic limitatã
la nivelul gingiei ºi parodonþiului de susþinere. Nu se poate spune cã boala
parodontalã este o afecþiune generalã de sistem. Totuºi influenþele patologice
între parodonþiul marginal ºi organism existã ºi se manifestã în dublu sens.
O parodontopatie profundã poate cauza afecþiuni grave cum sunt accidentul
vascular cerebral sau infarctul de miocard, iar pe de altã parte multe afecþiuni
sistemice au fost incriminate ca factori de risc major pentru boala
parodontalã. S-au descris de asemenea infecþii grave mergând pânã la
septicemie plecate dintr-un focar infecþios parodontal. 

De foarte mult timp este semnalatã influenþa afecþiunilor sistemice
asupra declanºãrii ºi evoluþiei parodontopatiei. 

S-a observat cã, la marinarii care sufereau de scorbut, dinþii se
mobilizau ºi se pierdeau. P. Fauchard, sec. XVIII, semnaleazã apariþia
parodontopatiei (b. p.) la bolnavii de scorbut.

De asemenea, în diabet, cancer, boli de sânge, apare frecvent b. p.
Dupã Pierre Leoni (citat de V. Severineanu), în 87% din cazurile de b.

p. sunt depistate afecþiuni sistemice care influenþeazã rãspunsul imun.
Afecþiunile sistemice influenþeazã în mod cert starea de îmbolnãvire a

parodonþiului prin influenþa directã asupra funcþionalitãþii parodontale sau
prin modificãri trofice la nivelul structurilor parodontale sau prin
modificarea rãspunsului imun al þesuturilor parodontale la agresiunea pe care
o exercitã în mod normal ºi permanent microbiota cavitãþii bucale.
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Trebuie sã înþelegem cã regula de bazã a teoriei generale a sistemelor,
„partea se supune întregului“, se aplicã ºi în cazul sistemelor vii ºi prin
urmare parodonþiul care se gãseºte în organism se va supune consecinþelor
patologice ale organismului cãruia îi aparþine (58).

Dintre cele mai frecvente afecþiuni sistemice care influenþeazã
patologia parodontalã sunt menþionate urmãtoarele:

• deficienþe nutriþionale, avitaminoze, disproteinemii;
• afecþiuni endocrine;
• boli hematologice – anemie, trombocitopenie, leucemie,

agranulocitozã, agamaglobulinemie, SIDA;
• boli cardiovasculare – aterosclerozã, cardiopatii;
• intoxicaþii diferite;
• tulburãri psihosomatice;
• diabetul;
• stresul, oboseala;
• diferite stãri fiziologice – sarcinã, menopauzã, andropauzã, vârstã

înaintatã;
• infecþii cronice;
• cancere;
• deficienþe imunitare;
• tratamente imunosupresoare;
• boli obstructive pulmonare;
• fumatul, etilismul ºi altele.

Cavitatea bucalã face parte integrantã din organism ºi nu poate fi separatã de
acesta. Aici se întâlnesc toate semnele care pot sã ne orienteze spre un
diagnostic general.

Clasicul gest al medicului, „deschide gura ºi aratã limba“, cu care se
începea examinarea bolnavului, nu îºi va pierde niciodatã din importanþã,
întrucât „mucoasa bucalã este oglinda stãrii de sãnãtate a organismului“.

Examenul general a arãtat (58) cã parodontopatia, mai ales în formele
grave, apare la persoane cu o rezistenþã scãzutã a organismului, pe un teren
imunodeficitar, acompaniatã de multe ori de diferite boli cronice,
dezechilibru hidro-electrolitic, distonie neurovegetativã, stress, alimentaþie
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incorectã, efecte secundare ale imunosupresiei (în cazul transplantelor,
operaþiilor pe cord etc.). Aceste afecþiuni duc la un deficit de apãrare a
organismului, fie printr-o modificare de troficitate localã, fie prin depresie
imunitarã generalã.

Am efectuat un studiu interdisciplinar (58), pe un numãr mare de
bolnavi cu parodontopatie, privind rolul afecþiunilor sistemice în
etiopatogenia parodontopatiei. Afecþiunile generale cu influenþã asupra bolii
parodontale au fost clasificate pe grupe de vârstã ºi frecvenþa cu care sunt
întâlnite în practica de cabinet.

Atunci când parodontopatia nu a rãspuns bine la tratament, examenul
general ºi analizele de laborator au arãtat, de obicei, cã bolnavul suferã de o
afecþiune care îi scade capacitatea de apãrare, imunitatea.
Pacienþii au fost examinaþi local ºi general printr-un consult minuþios ºi au
fost supuºi unor teste de laborator care se impuneau: V.S.H., hemo-
leucogramã, glicemie, examen sumar de urinã, densitate urinarã, calciu seric
total ºi ionizat, uree, timp de sângerare, timp de coagulare, hemoglobinã,
acid uric, creatininã, transaminaze, thymol, colesterolemie ºi dupã caz,
electroforezã, ecografie, exudat faringian, EKG, etc.

8.1. AFECÞIUNI GENERALE ASOCIATE BOLII
PARODONTALE (58)

Din studiul efectuat (58), rezultã cã afecþiunile generale cele mai des
întâlnite în asociere cu parodontopatia, clasificate pe grupe de vârstã, sunt:

A. Pânã la 20 de ani
Parodontopatia este mai frecventã la fete, probabil datoritã tulburãrilor

de pubertate; ca o consecinþã: anemiile produse de un ciclu menstrual mai
abundent.

Hipocalcemiile – din diverse cauze sau printr-un aport alimentar insuficient.
Hipotensiunea arterialã – care determinã o presiune scãzutã în

capilarele din parodonþiu, urmatã de hipoxie ºi distrofie.
Tahicardia sinusalã – pe fondul de distonie neurovegetativã

determinatã tot de pubertate, poate apare la foarte mulþi adolescenþi.
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Tahicardia, prin creºterea vitezei sângelui duce tot la fenomene de hipoxie,
sângele nu se mai oxigeneazã suficient la nivelul plãmânului ºi nu mai
cedeazã suficient oxigen la nivelul þesuturilor gingivale.

Afecþiunile pielii – sunt, în general, stafilococice. Acneele au fost
întâlnite, în special, la bãieþi.

B. Între 20-30 de ani
Cele mai frecvente afecþiuni generale întâlnite sunt: anemiile,

hipocalcemia, hipotensiunea ºi tahicardia. Acestea sunt de multe ori
urmarea unui efort mare fizic ºi intelectual, sau a unei alimentaþii insuficiente
sau incorecte, a unei vieþi dezordonate. 

Am întâlnit douã cazuri de parodontopatie gravã, la doi tineri de 23 ºi
25 de ani, care fãceau parte dintr-un ansamblu de dansuri unde depuneau un
efort mare ºi prelungit. Ambii sufereau de tahicardie. Li s-a administrat
propranolol care a îmbunãtãþit efectul tratamentului bolii parodontale;
administrarea iniþialã de imunomodulator stafilococic nu dãduse rezultate
satisfãcãtoare.

De asemenea, am întâlnit douã cazuri de parodontopatie gravã la
pacienþi care practicau culturismul ºi care fãceau un efort fizic foarte mare ºi
luau ºi substanþe anabolizante. Tratamentul bolii parodontale aplicat acestora
nu a dus decât la o ameliorare a inflamaþiei gingivale.

Afecþiuni ale aparatului urinar – cu eliminare de sãruri în urinã, cel
mai frecvent uraþi ºi oxalaþi de calciu însoþesc foarte frecvent
parodontopatiile. Sãrurile urinare, chiar fãrã litiazã, colmateazã filtrul renal,
filtrarea la nivelul glomerulului renal ºi resorbþia la nivelul tubului contort.
Din aceastã cauzã, densitatea urinarã suferã modificãri, în funcþie de
cantitatea de lichide ingerate, putând sã creascã uneori pânã la 1025-1030
sau sã scadã sub 1010 cu efecte asupra homeostaziei parodontale.

Ingestia insuficientã de lichide – sub un litru de apã pe zi, are mare
importanþã ºi am întâlnit foarte mulþi pacienþi cu parodontopatie la care
singura cauzã generalã care ar fi putut contribui la afectarea parodonþiului
era consumul insuficient de apã. Ca urmare a acestui fapt, se produce un
dezechilibru hidroelectrolitic; pacientul se scoalã dimineaþa cu gura uscatã,
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ceea ce determinã o modificare în sistemul ecologic din cavitatea bucalã,
dezvoltând o anumitã microbiotã. Efectul tratamentului parodontopatiei a
fost sensibil îmbunãtãþit printr-un consum de lichide care a redresat valoarea
densitãþii urinare.

Ingestia de ape minerale în exces – duce la apariþia de sãruri minerale
în urinã care vor colmata filtrul renal, cu efecte în timp asupra evoluþiei
parodontopatiei. Este ºtiut cã zonele din þarã cu ape minerale unde consumul
de ape minerale este foarte mare, sunt zone cu frecvente litiaze renale.

Tabagismul ºi etilismul – devin o cauzã frecventã în declanºarea
parodontopatiei la aceastã vârstã.

C. Între 30-40 de ani
Se adaugã la afecþiunile citate mai sus: distoniile neurovegetative,

stress-ul determinat de solicitarea mare la serviciu sau în mediul familial.
Am întâlnit cazuri cu forme foarte grave de parodontopatie care au apãrut
dupã un tratament imunomodulator care avusese mai înainte succes. 

De exemplu, unei paciente i-a murit soþul, iar altã pacientã a fost
anunþatã cã fiul ei în vârstã de 8 ani are cancer renal. S-au prezentat la cabinet
cu recidive foarte grave. Am reluat tratamentul imunomodulator al bolii
parodontale, dar în cazul primei paciente, efectul a fost minim. 

La cea de-a doua pacientã, la care nu a fost confirmat intra-operator
cancerul, parodontopatia s-a ameliorat vizibil dupã tratament, dar nu a mai
avut efectul care a fost observat la prima serie de tratament; acest fapt
sugereazã cã stress-uri puternice lasã sechele în sistemul imunitar.

În unele cazuri este necesar sã se apeleze la tratament de specialitate,
la neuropsihiatrie, în completarea tratamentului parodontopatiei.

Glicemia crescutã – apare de multe ori la pacienþi care nu au avut
cunoºtinþã cã suferã de diabet, fie pe un fond nervos, fie datoritã unei
supraalimentaþii cu dulciuri. Dupã caz, au fost trimiºi la specialistul în boli
de nutriþie, care a diagnosticat sau nu diabetul. Pentru ca tratamentul
parodontopatiei sã aibã un efect favorabil, este necesar ca glicemia sã se
menþinã stabilã ºi sã nu oscileze. 
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Infecþii cu stafilococ: sinuzite, otite, blefarite, infecþii renale, confirmate
de laborator. acompaniazã de multe ori parodontopatiile în forme grave. 

Exemplu: un medic veterinar cu parodontopatie gravã, în vârstã de 33
de ani, aparent sãnãtos ºi care nu ºtia cã suferã de vreo boalã; la un examen
minuþios s-a descoperit cã are o infecþie urinarã asimptomaticã, cu stafilococ
pe care îl luase probabil de la câinii cu dermitã cu stafilococ pe care îi trata
la cabinetul sãu.

Afecþiuni genitale: anexite, metroanexite, vaginite, colpite, etc. – scad
probabil imunitatea generalã ºi însoþesc frecvent parodontopatia. 

Alimentaþia neraþionalã – din cauze obiective, obiceiuri alimentare sau
diete mai mult sau mai puþin ºtiinþifice, au efect asupra evoluþiei
parodontopatiei. 

Exemplu: o pacientã care lua masa la cantina sãracilor ºi la care trata-
mentul bolii parodontale a avut un efect redus. Alþi pacienþi þin diete alimentare
pentru menþinerea greutãþii corporale. Dintre aceºtia, menþionãm cazuri de
vegetarieni convinºi, cu forme foarte grave de parodontopatie, care nu cedeazã
la tratament decât dupã ce pacientul renunþã la acest regim alimentar. 

Menþionez un caz: o pacientã în vârstã de 40 de ani, cu o formã foarte
gravã de parodontopatie care nu a cedat la tratament, ºi care a ascuns faptul
cã este nu numai vegetarianã, dar nu mânca „alimente atinse de foc“. Din
aceastã cauzã fãcea dese lipotimii pe care le punea pe seama lipsei de calciu.
La o anamnezã mai amãnunþitã a mãrturisit cã þine acest regim alimentar.
Recomandându-i-se sã-ºi facã analize de laborator, i s-au descoperit o serie
de valori anormale, printre care ºi o hipoglicemie extraordinar de micã: 0,4
gr.‰, riscând sã facã comã hipoglicemicã, deºi, dupã pãrerea ei, consuma
suficiente dulciuri. Am reuºit sã o conving cã trebuie sã se alimenteze
normal, dupã care tratamentul a avut succes ºi starea generalã s-a remediat.

D. Între 40-50 de ani
Tabloul afecþiunilor generale se completeazã cu: 
Bolile cardiovasculare – mai frecvente la sexul feminin, probabil datoritã

tulburãrilor hormonale de menopauzã însoþite de tulburãri neurovegetative. Pe
acest fond, hipertensiunea arterialã oscilantã, cardiopatia ischemicã, tulburãrile
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de ritm cardiac, duc la o lipsã de oxigenare, modificãri de dinamicã vascularã,
urmate de disfuncþia parodontalã ºi distrofie parodontalã.

Osteoporozele – apar pe un fond de dezechilibru mineral al calciului ºi
magneziului. Osteoporoza, este de la sine înþeles, are o influenþã negativã
asupra osului alveolar care este un os de apofizã; este necesarã administrarea
calciului ionizat ºi alimentar, în paralel cu fixatoare de calciu (vitaminã D3).

Exemplu: câteva cazuri de osteoporozã tratate cu Fosamax în exces, care au
avut un efect negativ asupra parodonþiului. A fost necesarã suspendarea
tratamentului cu acest medicament pentru a obþine o ameliorare.

E. Între 50-65 de ani
Încep sã aparã bolile organice grave – bolnavi cu transplante la care se

administreazã imunodepresive (Imuran), cu forme deosebit de grave de
parodontopatie, cu aspect hiperplazic de vegetaþii cu supuraþie. Medicii din
clinica de transplante au afirmat cã toþi pacienþii cãrora li s-au fãcut
transplante au astfel de infecþii în gurã, probabil datoritã imunosupresoarelor
administrate, deºi sunt sub protecþie de antibiotice (cefalosporine). Este
surprinzãtor faptul cã în unele publicaþii se face afirmaþia cã administrarea de
supresoare nu are efect asupra parodontopatiei.

Hepatitele cronice – tip A, B ºi C – foarte multe cazuri de hepatite
cronice sunt însoþite de parodontopatie; la aceºti bolnavi tratamentul
parodontopatiei nu dã rezultate bune, decât dacã se administreazã
concomitent medicamente hepatoprotectoare ºi de substituþie. 

Ficatul este laboratorul chimic al organismului ºi atunci când celula
ficatului se îmbolnãveºte, nu mai face detoxifierea produselor rezultate din
metabolism. Aceste substanþe toxice trec în sânge sau sunt eliminate de
diferite glande printre care ºi cele salivare. Pentru aceasta, este recomandat
ca aceºti pacienþi sã-ºi întreþinã foarte bine igiena bucalã. 

Afectarea ficatului scade secreþia de bilã, prin urmare digestia la
nivelul tubului digestiv nu se mai face corect, alimentele ajung insuficient
digerate în intestinul gros unde se produce un proces de putrefacþie ºi
fermentaþie sub influenþa florei microbiene ºi se dezvoltã factori toxici în
exces: indol, scatol, fenol, crezol, hidrogen sulfurat, etc., care trec apoi prin
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peretele intestinal prin vena portã în ficat, unde ar trebui sã fie detoxifiaþi,
rezultând produse mai puþin toxice pentru organism ºi eliminaþi. Dacã celula
hepaticã este bolnavã, iar produsele toxice sunt în exces, acestea trec din nou
în sânge; dacã ºi filtrul renal este afectat, atunci eliminarea acestor produºi
toxici este foarte dificilã. La aceºti bolnavi hepatici, la care producþia de bilã
este scãzutã, trebuie sã se administreze un tratament de substituþie cu bilã sau
sãruri biliare: colebil, festal, zimogen, digestal, triferment, etc.

De asemenea, bolnavul trebuie sã þinã un regim alimentar corect, pe
care numai un specialist îl poate recomanda dupã un diagnostic de precizie,
motiv pentru care în setul de examene de laborator se va introduce
electroforeza. Aceasta va indica un raport corect între albumine ºi globuline,
eventuale tulburãri de metabolism proteic. Tratamentul parodontopatiei la
aceºti bolnavi este dificil ºi trebuie acompaniat cu un tratament corect al
afecþiunii hepatice ºi regim alimentar corespunzãtor.

Steatozele hepatice (ficatul gras) – însoþesc de multe ori forme grave
de parodontopatie ºi influenþeazã negativ rezultatul tratamentului. Efectul
acestor afecþiuni este similar cu cel din hepatitele cronice. Tratamentul
steatozei hepatice constã în primul rând în regimul alimentar fãrã grãsimi ºi
dulciuri, tratament de substituþie, etc. ºi multã miºcare.

Colecistopatiile cronice infectate – le-am gãsit la un numãr mare de
pacienþi ºi probabil cã, în afarã de factorul infecþios, sunt influenþate de
imunitatea generalã a organismului. Colecistopatiile scad ºi cantitatea de bilã
eliminatã în duoden ceea ce duce la tulburãri de digestie. 

Tratamentul este în primul rând antiinfecþios; se administreazã
colagoge, coleretice ºi medicamente de substituþie, iar tratamentul
parodontopatiei v-a acþiona sinergic cu tratamentul antiinfecþios hepatic.

Colecistul operat – duce la acelaºi deficit de bilã cu tulburãrile de
digestie consecutive ºi însoþeºte frecvent parodontopatia.

Gastritele, ulcerele gastrice ºi, în general, afecþiunile gastrice, inclusiv
cele de dinamicã, influenþeazã tranzitul intestinal ºi, prin mecanismul
descris, pot sã influenþeazã evoluþia parodontopatiei. 

Colitele, rectocolitele – sunt frecvent întâlnite în parodontopatii.
Aceste afecþiuni însoþesc, de obicei, hepatitele cronice, dischineziile biliare,
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colecistopatiile cronice devenind supãrãtoare prin fenomenele de putrefacþie
ºi fermentaþie care dezvoltã substanþele toxice amintite.

Diabetul zaharat declarat sau cu glicemie la limita inferioarã – ocupã
un loc important în cazurile de parodontopatie. Majoritatea pacienþilor cu
forme grave de parodontopatie, au glicemia crescutã. 

Hipertensiunile arteriale – însoþite de cardiopatie ischemicã ºi
tulburãri de ritm sunt mai frecvente la aceastã vârstã. Bradicardia este mai
greu de tratat, neavând medicaþie se administreazã un tratament coronaro-
dilatator, combaterea sedentarismului prin miºcare, regim alimentar corect.

Reumatismele poliarticulare cronice evolutive ºi neevolutive,
spondilitele, au fost gãsite la mulþi dintre pacienþii cu parodontopatie trecuþi
de vârsta de 50 de ani. Pe lângã o anamnezã atentã la aceºtia s-au fãcut ºi
analize de laborator: titru A.S.L.O., proteinã C reactivã, fibrinogen, factor
reumatoid, etc. 

Afecþiunile renale – sunt frecvente: infecþii urinare, nisip urinar, litiaze,
chisturi renale, etc. – toate aceste afecþiuni deregleazã filtrul renal ºi întreþin
o stare toxicã a organismului; semnul cel mai frecvent este edemul palpebral
pe care îl semnaleazã ºi pacientul, gura uscatã, edeme ale picioarelor, etc. 

Ingestia insuficientã de lichide.
Colesterolemia crescutã ºi lipemia crescutã – duc la tulburãri de

dinamicã vascularã atât prin micºorarea lumenului vaselor ºi a elasticitãþii
pereþilor vasculari, cât ºi o creºtere a vâscozitãþii sângelui care vor conduce
la o dereglare a schimburilor de oxigen ºi un aport insuficient de substanþe
nutritive în parodonþiu.

Hipocalcemia – în special în ce priveºte calciu ionizat, are o mare
importanþã, deoarece organismul începe sã foloseascã calciul din oasele
proprii, respectiv creasta alveolarã. Apare osteoporoza, care implicit va
conduce la agravarea parodontopatiei.

Anemiile – prin lipsa de hemoglobinã, duc la hipoxie cu modificarea
reacþiilor de apãrare. Este evident cât de important este ca pacientul sã se
trateze la specialist ºi sã-ºi corecteze aceastã afecþiune. 

Exemplu: unui pacient cu o formã foarte gravã de parodontopatie care
nu a rãspuns la tratament, la care s-a gãsit indicele de hemoglobinã foarte
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crescut (46%), ceea ce însemna cã suferea de o formã gravã de anemie
hemoliticã, i s-a indicat un tratament cu vitaminã B12, dupã care starea

generalã s-a ameliorat, tegumentele de culoare palidã au început sã se
coloreze ºi tratamentul bolii parodontale a avut un efect favorabil.

Tuberculoza pulmonarã ºi osoasã – pacienþii cu astfel de afecþiuni
rãspund greu sau deloc la tratamentul parodontopatiei cu imunomodulatori.
Pacienþii, de multe ori ascund boala, aºa încât în anamnezã trebuie sã se
insiste asupra acestei afecþiuni.

Afecþiuni endocrine – în special hipotiroidiile ºi hipertiroidiile –
întâlnite mai mult la femei, dupã menopauzã, trebuie îndrumate pentru
tratamentul de specialitate înainte de a se efectua tratamentul parodontopatiei.

Boli ale sistemului nervos – în special nevrozele cu stãri depresive,
apãrute în special în jurul vârstei de pensie, pe fondul unei obsesii a
îmbãtrânirii ºi a senzaþiei de inutilitate, cu neglijarea igienei dentare, la care
se adaugã pierderea dinþilor, protezarea incorectã; toate acestea constituie
terenul propice pentru apariþia ºi agravarea parodontopatiei. Tratamentul
general este complex ºi trebuie sã preceadã pe cel parodontal.

F. Vârsta înaintatã (senectutea)
Toate afecþiunile care au debutat la vârstele mai tinere, se agraveazã.

Cu cât se înainteazã în vârstã, imunitatea scade, deoarece se produce
involuþia sistemului imunitar ºi individul este mai expus cauzelor de
îmbolnãvire ºi de infirmitate. Funcþiile vitale îºi scad activitatea, echilibrul
între uzurã ºi regenerare se deregleazã. 

Bãtrânul este depresiv psihic, ceea ce va afecta sistemul imunitar ºi
întreaga stare de sãnãtate, este mai neglijent cu sine ºi mai ales cu igiena
dentarã ºi datoritã edentaþiilor apar situsuri ecologice unde se dezvoltã placã
bacterianã cu efecte asupra evoluþiei parodontopatiei ºi traumei ocluzale. 

Apare ateroscleroza cu efect negativ asupra troficitãþii întregului
organism. Tratamentul parodontal este mai dificil.

Alcoolismul
Prin efectul sãu toxic acþioneazã, în special, pe sistemul nervos ºi

sistemul imunitar. Consumul de alcool este contraindicat în toate
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tratamentele antiinfecþioase ºi am observat cã ºi în cazul tratamentului
imunomodulator al parodontopatiei consumul de alcool este dãunãtor.

Tabagismul
Fumatul scade vitalitatea þesuturilor. Tutunul este un toxic pentru

þesuturile gingivale ºi modificã echilibrul ecosistemului bucal. Tutunul
acþioneazã asupra sistemului simpatic ºi parasimpatic, dereglând sistemul
circulator ºi în special circulaþia în capilare. Scade oxigenarea, cu efect direct
asupra funcþionalitãþii parodonþiului ºi troficitãþii locale. În timp, prin
gudronul pe care îl conþine, produce scleroza pulmonarã ºi emfizemul
pulmonar cu acelaºi efect de scãderea a oxigenãrii. Din aceastã cauzã este
obligatoriu ca pacienþii cu parodontopatie sã se lase de fumat.

SIDA 
Parodontopatia apare în mod obligatoriu în cazul infecþiilor cu HIV.

Probabil cã aceste cazuri ajung însã destul de rar în cabinetele obiºnuite de
stomatologie, deoarece nu am întâlnit în practicã nici un caz diagnosticat.

8.2. DIABETUL ªI BOALA PARODONTALÃ

Conform experienþei personale cea mai frecventã afecþiune generalã
întâlnitã la bolnavii cu parodontopatie este diabetul. Pe locul doi se aflã
afecþiunile renale. De multe ori pacienþii cu aceste afecþiuni au fost depistaþi
în cabinetul stomatologic când s-au efectuat analizele de laborator sau au fost
trimiºi pentru consultaþie la medicul de medicinã generalã.

Din acest motiv orice pacient cu o formã gravã de parodontopatie
trebuie suspectat de o afecþiune sistemicã, ºi în primul rând de diabet.

Se poate afirma, dupã experienþa personalã, cã diabetul nu este doar un
simplu factor de risc în boala parodontalã, el trebuie considerat un factor deter-
minant în declanºarea ºi evoluþia parodontopatiei. Nu existã pacient cu diabet
care sã nu aibã parodontopatie ºi de multe ori parodontopatia precede diabetul.

Diabetul este o boalã metabolicã complexã caracterizatã prin hipergli-
cemie cronicã. Receptivitatea diminuatã la insulinã, producþia scãzutã de in-
sulinã sau o combinaþie a acestora, au ca efect imposibilitatea de a fi trans-
portatã glucoza prin circulaþia sanguinã în þesuturi, ceea ce are ca rezultat
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nivele mari ale glucozei în sânge ºi excreþia zahãrului în urinã. Metabolismul
proteinelor ºi lipidelor este de asemenea modificat la diabetici. 

Diabetul necontrolat (hiperglicemie cronicã) este asociat cu compli-
caþii severe de lungã duratã, incluzând:

• bolile microvasculare (retinopatia, nefropatia, neuropatia); 
• bolile macrovasculare (cardiovasculare ºi cerebrovasculare); 
• susceptibilitate mãritã la infecþie ºi o slabã vindecare a rãnilor.
Cele douã tipuri de diabet sunt tipurile I ºi II cu câteva tipuri secundare

de diabet care sunt mai puþin comune.

Tipul I – dependent de insulinã este cauzat de hipofuncþia celulelor
beta producãtoare de insulinã din insulele Langerhans din pancreas ºi care
duc la deficitul de insulinã.

Tipul I de diabet este rãspunzãtor pentru 15 % - 20% din toate cazurile
de diabet ºi adesea apare la copii ºi adulþi tineri. Acest tip de diabet rezultã
din lipsa producerii de insulinã ºi este foarte instabil ºi greu de controlat. Are
o tendinþã marcatã spre cetozã ºi comã, nu este precedat de obezitate ºi cere
insulinã injectabilã pentru a fi controlat. Pacienþii cu tipul I prezintã
simptomele cunoscute tradiþionale, asociate cu polifagia, polidipsia, poliuria
ºi predispoziþia la infecþii.

Tipul II – nedependent de insulinã este cauzat de rezistenþa perifericã
la acþiunea insulinei, reducerea secreþiei de insulinã ºi producþie mãritã de
glucozã în ficat. Tipul II de diabet este forma cea mai comunã de diabet
rãspunzatoare pentru 60% - 70% dintre toate cazurile. Aceastã formã de
diabet se instaleazã deseori la adulþi. De cele mai multe ori indivizii nu sunt
conºtienþi cã au boala pânã ce nu apar simptome severe ºi complicaþii. De
obicei apare la indivizi obezi ºi poate fi adesea controlatã prin dietã ºi agenþi
orali hipoglicemici. Progresia bolii spre cetozã ºi comã nu este comunã.
Diabetul tipul II poate prezenta aceleaºi simptome ca ºi diabetul tipul I, dar
tipic este o formã mai puþin severã.

O categorie adiþionalã a diabetului este hiperglicemia secundarã altor
boli ºi afecþiuni. Un prim exemplu de acest tip de hiperglicemie este diabetul
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asociat sarcinii. Diabetul gestaþional se dezvoltã la 2% - 5% din toate
sarcinile dar dispare dupã naºtere. Femeile care au avut diabet gestaþional au
un risc crescut de a dezvolta tipul II de diabet mai târziu în viaþã. Alte tipuri
secundare de diabet sunt cele asociate cu boli care implicã pancreasul ºi
distrugerea celulelor producãtoare de insulinã. În acest grup sunt incluse :
tulburãrile endocrine cum sunt acromegalia sau sindromul Cushing, tu-
morile, pancrectomia ºi medicamentele sau substanþele chimice care duc la
modificarea nivelului de insulina.

La diabetici au fost descrise numeroase semne clinice orale:
• cheilitã;
• fisuri ale mucoasei;
• senzaþia de arsurã;
• reducerea fluxului salivar;
• dezechilibre ale microbiotei cavitaþii orale, cu o pondere mai

mare de stafilococi hemolitici, streptococi ºi Candida albicans. 
De asemenea a fost observat un procent mãrit al cariilor dentare. 
Totuºi la diabeticii care au un control al glicemiei se pare cã existã o

apãrare normalã împotriva infecþiilor.
La pacienþii cu diabet necontrolat se semnaleazã o reducere a mecanis-

melor de apãrare ºi susceptibilitate crescutã la infecþii care duc la boala
parodontalã.

Parodontopatia în tipul I de diabet pare sã înceapã dupã vârsta de 12
ani. Preponderenþa parodontopatiei a fost raportatã ca fiind de:

• 9,8 % la 13 – 18 ani; 
• creºte pânã la 39 % la cei de 19 ani ºi peste aceastã vârstã.
La pacienþii cu o igienã oralã slabã apar deseori inflamaþii gingivale

severe, pungi parodontale adânci, pierderea rapidã de os ºi frecvente abcese
parodontale. Copii cu tipul I de diabet tind sã aibã o evoluþie mai severã în
special în jurul primilor molari ºi incisivi care ulterior se generalizeazã la toþi
dinþii. La diabeticul juvenil, severitatea parodontopatiei este excesivã.

Pacienþii care au diabet cu o vechime mai mare de 10 ani au leziuni
foarte grave. 
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O comparaþie între indivizii cu sau fãrã diabet, a arãtat o creºtere clarã

a prevalenþei parodontopatiei ºi o creºtere de 15% a edentaþiilor la indivizii

cu diabet. Riscul de a dezvolta parodontopatii creºte la aceºti indivizi.

8.2.1. Patogeni parodontali la diabetici

Conþinutul de glucozã din lichidul gingival ºi sânge este mai mare la

indivizii cu diabet decât la cei fãrã, cu indicii gingivali ºi de placã similari.

Glucoza crescutã din lichidul gingival ºi sânge la indivizii cu diabet ar putea

modifica mediul microflorei cu schimbãri calitative ale bacteriilor care pot fi

rãspunzãtoare pentru severitatea bolii parodontale, ceea ce a fost observat, de

altfel, la indivizii cu diabet slab controlaþi.

Pacienþii cu tipul I de diabet cu parodontopatie au o florã subgingivalã

compusã în principal din Capnocytophaga, vibrioni anaerobi, ºi specii de

Actiomyces. Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, ºi AAC, care

sunt comuni în leziunile parodontale la indivizii fãrã diabet sunt prezenþi în

numãr mai mic. Alte studii, totuºi, au arãtat mai puþin Capnocytophaga,

abundenþi A.A.C. ºi cu Bacteroides pigment negru, ca ºi P. intermedia, P.

melaninogenica ºi Campylobacter rectus. Speciile pigmentate în negru, în

special P. gingivalis, P.intermedia ºi C. rectus sunt predominante în leziunile

parodontale severe la indivizii cu tipul II de diabet. Aceste rezultate aratã o

florã alteratã în pungile parodontale la pacienþii cu diabet. Rolul exact al

acestor microorganisme nu a fost determinat.

Susceptibilitatea crescutã a diabeticilor la infecþie se datoreazã defici-

enþei leucocitelor polimorfonucleare care au ca rezultat afectarea chemotac-

tismului ºi fagocitoza deficitarã. Nu s-au gãsit alterãri ale IgA, IgG ºi IgM.

8.2.2. Metabolismul colagenului la diabetici

Existã o sintezã redusã a colagenului la diabeticii cu hiperglicemie

cronicã acompaniatã de osteoporozã ºi reducerea în înãlþime a osului

alveolar. Ligamentul parodontal ºi cementul nu sunt afectate, dar glicogenul

este epuizat în þesuturi.
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Osteoporoza generalizatã, rezorbþia crestei alveolare, inflamaþia

gingiei ºi formarea de pungi parodontale asociate cu tartru au fost

comfirmate pe animalele de experienþã.

Efectele cumulate ale rãspunsului celular neadecvat la factorii locali,

integritatea scãzutã a þesutului ºi metabolismul alterat al colagenului au un

rol important în predispunerea indivizilor cu diabet la infecþii ºi boli

parodontale. Un studiu al indicatorilor de risc pentru un grup mare de

pacienþi cu vârste între 25-74 ani a relevat cã indivizii de 45 ani sau peste

care au diabet ºi sunt fumãtori, sunt de 20 ori mai predispuºi la

parodontopatie decât indivizii care nu au diabet ºi care nu fumeazã. Dacã la

aceºti indivizi este prezent Bacteroides forsythus sau P. gingivalis, riscul

creºte de 30 sau 50 de ori.

Boala parodontalã a fost prezentã la om din vremuri preistorice. Studii

de paleontologie evidenþiazã, în special prin depistarea unor leziuni

particulare, specifice afectãrii osului alveolar, caracterul de însoþitor constant

al bolii parodontale în evoluþia speciei umane.

Fãrã a insista asupra parodontopatiei diabetice, trebuie sã menþionãm

faptul cã se poate face o paralelã între leziunea tipicã din,,piciorul diabetic’’

ºi anume ulcerul plantar -,,plaga perforantã plantarã’’ care se produce printr-

un fenomen de nevritã a receptorilor tactili din talpã. Aceasta face ca

pacientul sã nu aibã o senzaþie perfectã a modului în care apasã pe talpã, ceea

ce duce la microtraumatisme în zona plantarã respectivã, cu rupturi de vase,

microhemoragii. Distrofia zonei respective duce la ulceraþie ºi infectarea

teritoriului în special cu Stafilococ ºi Candida. Morfopatologic, leziunea

seamanã foarte mult cu ceea ce am observat noi pe biopsiile efectuate din

þesutul gingival al pacienþilor cu parodontopatie (atrofie severã a epiteliului –

detritus necrotic, þesut de granulaþie infectat cu colonii bacteriene ºi micelii).

Complicaþiile infecþioase ale diabetului sunt: arterita, nevrita

(polinevrite), ochiul diabetic, erizipelul diabetic, piciorul diabetic (care poate

duce la gangrena piciorului) ºi parodontopatia. Cel mai des agent microbian

întâlnit în aceste afecþiuni este Stafilococul însoþit de Candida.
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La un bolnav cu parodontopatie trebuie sã ºtim de la început dacã are dia-
bet, deoarece tratamentul nu va da rezultate pânã ce nu se echilibreazã glicemia
în sensul stabilizãrii ei la o anumitã valoare; sã nu aibã glicemie oscilantã.

În concluzie, se impune ca examinarea pacientului cu parodontopatie
sã se însoþeascã de un examen medical general amãnunþit, completat cu
analize paraclinice pentru precizarea diagnosticului general, astfel încât
tratamentul parodontopatiei sã se facã concomitent sau dupã ce s-a tratat
afecþiunea generalã descoperitã. În majoritatea cazurilor cu parodontopatie
gravã, mai ales la persoane tinere, am întâlnit afecþiuni generale care
modificau reactivitatea localã, terenul.

Unii autori considerã cã parodontopatia este a ºasea complicaþie a diabe-
tului dupã complicaþiile vasculare, infecþioase, oculare, renale ºi nervoase.
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CAPITOLUL 9

MODEL IPOTETIC AL ETIOPATOGENIEI 
BOLII PARODONTALE

Studiul privind modul de echilibrare în parodonþiu a forþelor de
masticaþie (FO) sugereazã un alt mecanism etiopatogenic al parodontopatiei
(58). Acesta ar trebui sã cuprindã mai multe etape în evoluþia bolii,
independente sau în succesiune. 

Factorii care pot produce inflamaþia sunt:
• Biologici (biotici)

– Placa bacterianã.
– Agenþi bacterieni, viruºi, fungi.

• Fizici
– Iritaþii determinate de lucrãri protetice greºit adaptate la colet.
– Obturaþii în exces.
– Carii de colet.
– Suprafaþa protezelor mobile – gingivita de placã.
– Disfuncþii ocluzale: trauma ocluzalã, lipsa contactului ocluzal,

contacte premature, bruxism, supra- sau infrasolicitare oclu-
zalã etc., sau lucrãri protetice, în special cele mobile, ce de-
clanºeazã forþe orizontale prin diferite elemente (ex. croºete). 

• Generali sistemici
– care vor modifica vâscozitatea lichidelor din spaþiul perio-

dontal sau elemente ale þesutului conjunctiv parodontal, deci
care vor modifica comportamentul inteligent al sistemului;

– factori de depresie imunitarã nespecificã;
– integritatea epiteliului;
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– compoziþia ºi cantitatea fluxului salivar;
– factori de depresie imunitarã (HIV, medicamente imunosu-

presoare, diabet etc.);
– factori endocrini;
– tulburãri ale sistemului nervos central ºi periferic (nevritã

diabeticã, nevroze vegetative etc.);
– deficienþe metabolice.

9.1. ETAPA DE INIÞIERE A BOLII – GINGIVITA ªI
PARODONTITA SUPERFICIALÃ 

9.1.1. Disfuncþia parodontalã
• Inflamaþia superficialã a parodonþiului (gingivitã, parodontitã

superficialã), produsã de placa bacterianã, conduce la disfuncþia
parodontalã prin dereglarea homeostaziei, a parametrilor
funcþionali, în primul rând la nivelul lichidului interstiþial, dar ºi
în substanþa fundamentalã ºi a fibrelor þesutului conjunctiv,
perturbând atât mecanismul hidrodinamic ºi hidrostatic descris
anterior (cap. 4), cu tulburãri de circulaþie capilarã inerente cât ºi
mecanismul elastic intrinsec structurilor parodontale (ligamente
periodontale ºi osul alveolar).

• Acelaºi efect de disfuncþie parodontalã poate fi produs de factori
locali (amintiþi mai sus) care solicitã în mod neadecvat,
disfuncþional, parodonþiul – forþe supra sau subliminare.

• Factorii generali, sistemici pot modifica nemijlocit presiunea
osmoticã, pH-ul, tensiunea superficialã, vâscozitatea (VSH, ele-
mente figurate sangvine) cu efect direct asupra comportamentului
lichidului interstiþial; alte afecþiuni generale (ex. endocrine) vor
modifica rãspunsul inteligent al materialului osos, prin modificãri
ale fiziologiei þesutului conjunctiv.

9.1.2. Depresia imunitarã
Disfuncþia parodontalã va induce modificãri trofice ºi de circulaþie

parodontalã. Pe fondul distrofiei severe parodontale (observatã cu ocazia
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examenelor histopatologice efectuate la Institutul V. Babeº) apare o depresie
imunitarã localã nespecificã, generatã în primul rând de soluþiile de
continuitate prin ruperea stratului epitelial bazal din ºanþul parodontal,
modificarea lichidului crevicular, perturbarea aportului leucocitar la acest
nivel ºi facilitarea inoculului microbian.

Depresia imunitarã localã apare în unele cazuri nu numai ca o
consecinþã directã a mecanismelor fiziopatologice locale descrise mai sus, ci
ºi ca un efect al unor factori sistemici de depresie imunitarã (HIV, diabet,
neoplazii, imunosupresie medicamentoasã etc.). 

9.1.3. Agresivitatea microbiotei
Creºterea agresivitãþii (virulenþei) microbiotei locale din punct de vedere

cantitativ ºi calitativ poate fi urmarea fie a unui dezechilibru al florei locale
coroborat cu depresia imunitarã fie se poate datora unor factori locali favo-
rizanþi cum sunt igiena dentarã, locuri de retenþie, situs-uri, niºe ecologice.

9.2. INVAZIA ÎN PROFUNZIME CU FLORÃ PIOGENÃ 
A PARODONÞIULUI (PARODONTITÃ PROFUNDÃ)

Fenomenele fizio-patologice descrise anterior vor permite invazia
bacteriilor piogene având originea în microbiota existentã în cavitatea bucalã
dar modificatã în sensul creºterii patogenitãþii sale, ceea ce conduce la forma
de parodontitã profundã cu inflamaþie cronicã a þesuturilor profunde ale
parodonþiului ºi distrucþia masivã a structurilor parodontale, cu fenomene
grave de tip osteitic cu metaplazia þesutului conjunctiv parodontal în þesut de
granulaþie ºi cu supuraþie ca urmare a reacþiei de fagocitare în lipsa unei
apãrãri eficiente de tip antigen-anticorp.

În practica medicalã curentã, peste 70% dintre infecþiile supurative au
ca agent etiologic stafilococul. Deoarece infecþia parodontalã se manifestã
prin leziune de tip inflamator cu supuraþie este firesc sã ne gândim la un agent
cauzal cu o rãspândire foarte mare, primul microorganism vizat fiind
stafilococul. Pe de altã parte, infecþiile stafilococice au o evoluþie clinicã
trenantã, marea majoritate cronicizându-se; stafilococul are mare afinitate
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pentru calciu, predominând leziuni de tip osteitic, osteomielitic (peste 90% au
etiologie stafilococicã), caracteristicã foarte asemãnãtoare modalitãþii evo-
lutive a parodontopatiilor. Tabloul clinic al unei infecþii cutaneo-mucoase –
erizipelul stafilococic se caracterizeazã printr-o inflamaþie mai rece, cu o
culoare mai închisã (violacee-cianoticã) decât erizipelul provocat de strep-
tococ; secreþiile purulente au o consistenþã, culoare ºi viscozitate (galben-
cremos, datoritã pigmentului) diferite de alte infecþii piogene, caractere ce se
regãsesc aproape identic în tabloul clinic al parodontitei profunde.

Toate aceste motive obiective ºi altele au determinat efectuarea unei
analize bacteriologice aprofundatã de identificare a prezenþei stafilococului
în puroiul recoltat din pungile parodontale. Specialiºtii Institutului
Cantacuzino au confirmat aceastã ipotezã de lucru.
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Partea a III-a
DIAGNOSTICUL ªI TRATAMENTUL 

BOLII PARODONTALE

CAPITOLUL 10

SIMPTOMATOLOGIA BOLII PARODONTALE

Este important în activitatea practicã sã cunoaºtem aspectul normal ºi
patologic pentru a putea pune un diagnostic corect, pentru elaborarea
planului de tratament, urmãrirea evoluþiei bolii ºi evaluarea tratamentului.

Parodonþiul prezintã trei stãri: stare normalã, gingivitã ºi parodontitã
(84, 111).

10.1. GINGIA NORMALÃ, PARODONÞIUL NORMAL – SÃNÃTOS

Parodonþiul normal se caracterizeazã prin urmãtoarele semne clinice,
radiologice ºi histologice:

Clinic:
• absenþa semnelor de inflamaþie a gingiei; 
• sulcusul cu adâncime pânã la 3 mm;
• fãrã retracþie – marginea gingiei depãºeºte coletul anatomic;
• inserþia epitelialã – ataºarea gingivalã la nivelul coletului

anatomic – nivelul joncþiunii este la limita smalþ-cement;
• absenþa sângerãrii;
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• absenþa supuraþiei;
• coloraþia roz a gingiei;
• aspect de coajã de portocalã a gingiei;
• consistenþa fermã la palpare al gingiei fixe;
• absenþa plãcii bacteriene.

Examen radiologic:
• conturul net al osului cortical, apare ca o linie continuã;
• transparenþã radiologicã uniformã;
• vârful limbusului alveolar la 2 mm sub nivelul coletului

anatomic;
• spaþiul alveolo-dentar sub 0,3 mm.
Histologic:
• lipsa detritusului necrotic;
• membrana epitelialã fãrã discontinuitãþi;
• prezenþa moderatã a leucocitelor;
• reþeaua de colagen bine reprezentatã.

Diagnosticul = sãnãtos. Este examinat din nou (revine) peste 6 luni, 1 an.

10.2. GINGIVITA 

Gingivita se manifestã prin inflamaþia parodonþiului de înveliº a
gingiei ºi ligamentelor supraalveolare, fãrã interesarea osului ºi a
ligamentelor dento-alveolare. Este prezentã la orice vârstã, cauza fiind
agenþii biologici ai plãcii bacteriene: bacterii, viruºi, fungi; factorul
determinant îl constituie rãspunsul imun al gazdei; factorii favorizanþi sunt
iritaþiile cronice, tartrul, situsul realizat de biofilmul plãcii bacteriene,
disfuncþia parodontalã, afecþiuni sistemice.

Semnele clinice: 
• schimbarea culorii gingiei de la roz spre culoarea roºu-violaceu,

datoratã congestiei ºi infiltratului inflamator cronic;
• inserþia epitelialã este la nivelul joncþiunii smalþ-cement;
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• edemul gingiei – creºterea în volum;
• pungã gingivalã falsã, mai mare de 3 mm, datoratã edemului;
• sângerare spontanã sau provocatã la palpare cu sonda;
• exudat serofibrinos, eventual false membrane;
• exudat purulent.
Examen radiologic:
• conturul net al osului cortical – apare ca o linie continuã, dar

prezintã uneori la nivelul limbusului alveolar o zonã de
transparenþã radiologicã, datoratã demineralizãrii osului alveolar;

• transparenþã radiologicã uniformã;
• vârful limbusului alveolar la 2 mm sub nivelul coletului

anatomic; în parodontita superficialã apare o uºoarã discontinui-
tate (demineralizare) a vârfului limbusului alveolar, cu între-
ruperea conturului;

• spaþiul alveolo-dentar sub 0,3 mm.
Semne histopatologice:
• la suprafaþã – detritus necrotic, colonii microbiene ºi micelii;
• în epiteliu apar discontinuitãþi ale epiteliului, ulceraþii pânã în stratul

bazal, care oferã soluþii de continuitate pentru inoculul microbian;
• în corion – infiltrat leucocitar, vase de neoformaþie, ceea ce în-

seamnã cã þesutul conjunctiv a suferit o transformare în þesut de
granulaþie;

• reþeaua de fibre de colagen din corion este depolimerizatã.

De obicei, gingivita apare în special la copii ºi tineri, asociatã sau nu
unor afecþiuni sistemice, mai frecvent datorate unor tulburãri hormonale.
Tratamentul are de obicei succes cu restitutio ad integrum. 

10.3. PARODONTITA

Parodontita debuteazã cu inflamaþia gingiei, a parodonþiului de înveliº
superficial ºi se extinde la parodonþiul profund – ligamentul dento-alveolar
ºi osul alveolar.
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Semne clinice:

• inflamaþia gingiei;

• coloraþie roºu-violaceu ºi edem a gingiei;

• gingivoragie spontanã ºi/sau provocatã;

• supuraþie;

• pungã adevãratã;

• mobilitate de gradul I, II ºi III;

• migrare orizontalã ºi verticalã;

• consistenþã moale la palpare a gingiei, depresibilã, nu mai are

consistenþa fermã a gingiei sãnãtoase ºi aspectul de coajã de por-

tocalã, granitat. Ulceraþiile epiteliului ºi hiperemia explicã sân-

gerarea spontanã sau la palpare a gingiei.

Semne subiective:

• senzaþie de instabilitate ocluzalã;

• dureri; 

• preocupare excesivã a pacientului faþã de suferinþa parodontalã;

• halenã fetidã caracteristicã; 

• funcþional: disfuncþie masticatorie, fizionomicã, foneticã etc.

Examen radiologic:

Radiografiile panoramice ºi retro-alveolare pun în evidenþã leziunea de

la nivelul osului: 

• atrofie – conturul osos este net delimitat;

• resorbþie – lizã osoasã, demineralizare – apar discontinuitãþi ale

transparenþei radiologice;

• punga osoasã – punga adevãratã – conturul osului este mai puþin

delimitat – cu rezorbþie în crater ºi lãrgirea spaþiului periodontal;

• nivelul implantãrii este coborât spre apex, se evidenþiazã suportul

osos care a mai rãmas;

• conturul limbusul alveolar întrerupt ºi septul osos interalveolar

demineralizat.

Partea a III-a – Diagnosticul ºi tratamentul bolii parodontale148

Modularea raspunsului imun 1.qxd  01.04.2005  02:47  Page 148



Semne histopatologice:

A. La suprafaþã: detritus necrotic, colonii microbiene ºi micelii.

B. În epiteliu, pe fondul unei distrofii severe – discontinuitãþi ale

epiteliului, ulceraþii pânã în stratul bazal, care oferã soluþii de

continuitate pentru inoculul microbian;

C. În corion:
• infiltrat leucocitar, vase de neoformaþie, ceea ce înseamnã cã

þesutul conjunctiv a suferit o transformare (metaplazie) în þesut de
granulaþie – care este de fapt un þesut de apãrare; 

• infiltrarea þesutului de granulaþie cu colonii microbiene ºi micelii;
• reþeaua de fibre de colagen din corion este depolimerizatã – pe

cupele histologice la care s-a efectuat coloraþia Gömöri, prin care
se pun în evidenþã fibrele de reticulinã ºi colagen, s-a observat
depolimerizarea reþelei de colagen. Colagenul susþine gingia ºi
asigurã consistenþa fermã, durã, a gingiei. Distrugerea reþelei de
colagen explicã uºurinþa cu care se rãneºte gingia, friabilitatea ei
ºi depresibilitatea la palpare.

D. În osul alveolar se produce:
• resorbþie – demineralizarea cu pierderea conturului osos, datoritã

fenomenelor de osteolizã, osteoclazie, care pot fi generalizate sau
localizate; 

• atrofie osoasã, unde apare o reducere de volum prin reducerea
osteogenezei – marginea osului are un contur net, bine delimitat;

• fenomene de metaplazie a conjunctivului osos, cu transformare în
þesut de granulaþie.

E. Ligamentele dento-alveolare

• depolimerizarea fibrelor de colagen;
• transformarea þesutului fibros ligamentar în þesut de granulaþie;
• inserþia epitelialã, este desprinsã de pe dinte (se pierde

ataºamentul);
• apare punga osoasã, punga adevãratã ºi se reduce astfel

implantarea dintelui.
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În concluzie, sunt trei grupe de semne care delimiteazã trei
diagnostice de bazã:

a. Sãnãtos
• fãrã semne de inflamaþie;
• fãrã semne clinice evidente de pierdere a ataºãrii (inserþiei

epiteliale).
b. Gingivitã
• prezenþa plãcii bacteriene;
• semne clinice de inflamaþie;
• nu sunt semne evidente ale pierderii ataºãrii;
• marginea gingivalã este la nivelul joncþiunii smalþ – cement (nu

are retracþie);
• fãrã pungã adevãratã.
c. Periodontitã (parodontitã – parodontopatie)
• semne clinice evidente de pierdere a ataºãrii (pungã adevãratã);
• semne clinice de inflamaþie.

Nu întotdeauna gingivita este urmatã de periodontitã, dar periodontita
este precedatã de gingivitã.

În activitatea practicã ne intereseazã în primul rând ce reclamã
pacientul ºi acesta se adreseazã medicului, fie pentru cã ºi-a pierdut dinþii, fie
cã are dureri datorate unor abcese parodontale, fie pentru cã s-a „dezvelit“
rãdãcina dintelui, fenomen de involuþie parodontalã cu aspect inestetic. De
obicei se adreseazã dupã ce boala este instalatã.
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CAPITOLUL 11

EVOLUÞIA BOLII PARODONTALE

Evoluþia parodontopatiilor este progresivã, fãrã tendinþã de vindecare
spontanã; uneori apar remisiuni, urmate de recidive.

Gingivita evolueazã de obicei spre parodontita superficialã sau pro-
fundã. Factorii de agravare sunt cei incriminaþi în etiologia parodontopatiei. 

Prognosticul parodontitei la copii ºi adolescenþi este de obicei nefa-
vorabil. Evoluþia este rapidã, urmatã de pierderea dinþilor.

Cu cât parodontita se instaleazã mai devreme, evoluþia este mai proastã
ºi prognosticul mai puþin optimist. Totuºi tratamentul parodontitei este
eficient ºi reactivitatea individualã va determina rezultatul.

Dupã unii autori, la o rezorbþie mai mare de 1/2 din lungimea rãdãcinii
ºi la o mobilitate de gradul II, dintele este compromis. Consider aceastã
apreciere pesimistã; imunostimularea, în special cu imunomodulator
stafilococic, asociatã cu antibiotice, schimbã atât prognoza tratamentului cât
ºi atitudinea terapeuticã.

Toþi factorii sistemici care influenþeazã imunitatea specificã ºi
nespecificã ºi în special vârsta, trebuie luaþi în calcul.

Deasemeni, majoritatea bolilor sistemice cu evoluþie cronicã trebuie
depistate ºi tratate pentru ca tratamentul parodontopatiei sã aibã succes.

Evoluþia parodontopatiei poate sã ducã la complicaþii locale ºi generale.

11.1. COMPLICAÞII LOCALE:
1. Abcesul parodontal marginal.
2. Hiperestezia.
3. Leziuni odontale, lacune cuneiforme.
4. Carii de colet.
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5. Leziuni pulpare – pulpite, necroze pulpare, gangrena pulparã.
6. Acutizãri ale inflamaþiei gingiei, uneori în forme grave, ca GUN.
7. Retracþia gingivalã.

11.1.1. Abcesul parodontal marginal
Abcesul parodontal marginal este complicaþia cea mai frecventã a

parodontopatiei ºi se produce prin închiderea pungii parodontale ºi reducerea
drenajului pungii. Creºterea virulenþei complexului bacterian din pungã ºi
rãspunsul imun neconcordant contribuie la formarea abcesului.

Simptomatologie:
• durere redusã sau puternicã, iradiantã;
• tumefacþie în dreptul dintelui cauzal;
• edem de vecinãtate;
• congestia mucoasei gingivale în dreptul dintelui cauzal;
• zonã de fluctuenþã dacã abcesul este colectat;
• durere la percuþia dintelui în cauzã;
• dintele poate sã rãspundã la testele de vitalitate;
• adenopatie, uneori.
Localizare:
• abces simplu – în dreptul dintelui cauzal
• abces la distanþã dacã traiectul fistulei parodontale este mai lung,

serpiginos.
Examenul radiologic:
• pune în evidenþã rezorbþia osului în pungã, la dintele respectiv.
Evoluþia este benignã. 
• netratat, abcesul poate sã se deschidã ºi sã se evacueze spontan

sau poate sã se complice pânã la septicemie dacã nu se deschide
ºi nu se evacueazã colecþia, sau sã se fistulizeze;

• tratat, simptomatologia se amelioreazã, are o evoluþie benignã.

11.1.2. Hiperestezia dentinarã
Este apariþia senzaþiei de durere neconcordantã cu excitantul care

acþioneazã pe zonele de dentinã sau cement. Excitantul poate fi: palparea cu
sonda, factori fizici (rece, cald) sau chimici (dulce, acru, etc.). 
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Hiperestezia apare datoritã retracþiei gingivale sau dupã detartraj ºi
dupã descoperirea rãdãcinii prin gingivectomie. Placa bacterianã sensi-
bilizeazã dintele.

Hiperestezia se produce ca urmare a modificãrilor chimice de la suprafaþa
dentinei, ca un rãspuns disproporþionat al mediatorilor senzitivi din dentinã.

11.1.3. Lacunele cuneiforme
Frecvent apar pe suprafeþele vestibulare ale dinþilor, la colet. Cauza nu

este precizatã. Se considerã cã se datoreazã:
• unor tulburãri neurovegetative;
• suprasolicitãrii în sens axial a dintelui;
• periajului excesiv;
• demineralizãrii chimice.
Tratamentul este simptomatic – se fac badijonãri cu azotat argint,

acoperirea cu obturaþie, extirparea pulparã.

11.1.4. Cariile de colet
Apar datoritã prezenþei plãcii bacteriene ºi uneori pe zona lacunelor

cuneiforme.

11.1.5. Leziuni pulpare
Pulpitele – afectarea pulpei dentare este aproape o regulã, deoarece

bacteriile trec în pulpã din spaþiul periodontal, prin apex sau prin canaliculele
dentinare; existã o comunicare între pulpã ºi spaþiul alveolo-dentar.

Complicaþiile pulpare prin infectarea din parodonþiu pot fi: hiperemie
pulparã, pulpite seroase sau purulente.

Alterãrile cronice pulpare pot produce fenomene de degenerescenþã cu
pulpã fibrozatã sau atrofiatã.

Traumatismul pediculului pulpar prin mobilitatea excesivã la apex
este urmat de alterãri pulpare acute sau cronice.

Din aceste motive se impun depulparea ºi obturaþia corectã de canal la
dinþii cu parodontopatie.
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Necroza pulparã – afectarea pulpei fãrã infectarea microbianã apare
prin traumatismul dintelui, vertical sau orizontal, urmat de spasme vasculare
sau leziunea directã a pediculului pulpar.

Gangrena pulparã ºi parodontita apicalã – se produc prin punga
parodontalã care ajunge pînã la apex ºi infecteazã zona apicalã.

11.1.6. Gingivita acutã ulcero-necroticã
Poate duce la amputarea papilelor gingivale ºi a marginii gingivale.

11.1.7. Retracþia gingivalã
Forþele supra sau subliminare, datorate unor solicitãri nefuncþionale

pot produce retracþia gingivalã, atunci când involuþia osului este însoþitã de
retracþia gingivalã.

De obicei, retracþia gingivalã este completatã de inflamaþie.
Trauma ocluzalã, bruxismul, pot produce involuþia precoce a parodon-

þiului, iar uneori retracþia se datoreazã periajului excesiv. De asemenea,
involuþia poate fi urmarea fenomenelor de îmbãtrânire a vârstei individului.

11.2. COMPLICAÞII SEPTICE LOCO-REGIONALE 
ªI GENERALE

Complicaþii loco–regionale pot fi: celulite, osteite, osteomielite,
sinuzite, adenite, abcese, flegmoane. Uneori pot evolua spre complicaþii
grave generale (septicemie).

Complicaþii generale – se datoreazã introducerii în fluxul sanguin a
unor toxine, metaboliþi, bacterii din focarul de infecþie parodontal, care vor
produce modificãri de circulaþie perifericã. În capilare se produc spasme
vasculare datorate toxinelor microbiene ºi însãmânþare microbianã la
distanþã. Unele reacþii produse la distanþã, aºa zisa „boalã de focar“ cu efecte
la nivelul valvulelor inimii, rinichi, articulaþii, se considerã cã au o origine în
focarele septice dentare.

În anul 1900, William Hunter a lansat teoria infecþiei de focar. El a
susþinut cã bacterii ºi toxine din cavitatea bucalã ºi în special din focarele de

Partea a III-a – Diagnosticul ºi tratamentul bolii parodontale154

Modularea raspunsului imun 1.qxd  01.04.2005  02:47  Page 154



infecþie dentare, pot declanºa boli sistemice. Din aceastã cauzã William
Hunter recomanda preventiv extracþia dinþilor, în special pentru bolile
reumatice. Astãzi, „infecþia de focar“ este reactualizatã. Se recomandã
tratamentul infecþiilor dentare, pulpite, inflamaþii gingivale ºi parodontale,
care sunt considerate surse septice pentru organism. 

Se considerã cã accidentul vascular cerebral ºi accidentul vascular
cardiac ar fi cauzate în special de difuzarea bacteriilor din punga parodontalã
în circulaþia sanguinã ºi însãmânþarea lor sub plãcile de aterom de la nivelul
vaselor mari. Inflamaþia endoteliului vaselor dislocã bucãþi de aterom care
sunt luate de torentul circulator ºi formeazã trombi care vor obstrua vasele,
ducând la accidente grave de circulaþie sanguinã: infarctul cerebral, infarctul
cardiac, pulmonar, mezenteric ºi ale unor organe cu circulaþie terminalã.

În felul acesta, parodontopatia contribuie la creºterea morbiditãþii ºi
mortalitãþii generale. Dupã unii autori parodontopatia dubleazã numãrul de
accidente vasculare cerebrale ºi cardiace.
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CAPITOLUL 12

TRATAMENTUL PARODONTOPATIILOR

12.1. PRINCIPII GENERALE

Tratamentul parodontopatiilor trebuie sã ia în considerare faptul cã le-

ziunea parodontalã este o inflamaþie cronicã, evolutivã ºi fãrã tendinþã de

vindecare.

Din acest motiv, pacientul este dispensarizat ºi urmãrit în permanenþã

pe toatã perioada cât este dentat.

Pe de altã parte, trebuie sã se ºtie cã parodontopatia poate fi amelioratã,

simptomatologia se poate reduce, iar tratamentul sã aibã succes ºi boala sã se

vindece.

Tratamentul trebuie început cât mai devreme, trebuie instituit precoce

ºi continuat pânã la vindecare. Vindecarea nu înseamnã doar cicatrizare, ci ºi

regenerare. Dacã tratamentul este bine condus se poate produce reacolarea

gingiei pe suprafaþa rãdãcinii dintelui.

Starea de „vindecat“ înseamnã starea de „sãnãtos“, ceea ce înseamnã

dispariþia inflamaþiei în cazul gingivitei sau dispariþia inflamaþiei ºi reinserþia

epitelialã pe dinte în cazul parodontitei; în ambele cazuri trebuie sã înceteze

sângerarea – semn al cicatrizãrii leziunii parodontale.

Tratamentul etiologic al bolii parodontale urmãreºte sã corecteze

factorii incriminaþi în etiopatogenia parodontopatiei:
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A. Se instituie un tratament local ºi general antimicrobian, prin
antiseptice, antibiotice, igienizare ºi reducerea condiþiilor de dezvoltare ºi de
virulenþã a complexului bacterian din placa bacterianã ºi punga parodontalã.

Leziunea este o plagã infectatã ºi trebuie tratatã ca atare – se va face
toaleta plãgii prin igienizare, tratamentul medicamentos al plãgii ºi, dacã este
cazul, tratament chirurgical.

B. Tratamentul afecþiunilor sistemice începe cu examenul minuþios al
pacientului. Dacã este cazul se va apela la consultul medicului generalist sau
de specialitate, se vor interpreta analizele de laborator. Se vor depista ºi trata
afecþiunile sistemice care pot sã influenþeze rãspunsul imun ºi evoluþia bolii.

C. Tratamentul de susþinere a apãrarii organismului constã în
administrarea unei medicaþii trofice ºi diferite medicamente cu efect
imunomo-dulator. Putem folosi în acest scop trusa de „Vaccin stafilococ D“,
asociat cu polidin, inoculat pe o anumitã schemã de administrare. Acest
tratament general este parte a bioterapiei de reactivare parodontalã în care se
includ ºi proceduri de fizioterapie, etc.

D. Terapia ocluzalã are ca obiectiv asigurarea unei funcþionalitãþi
optime a parodonþiului ºi a sistemului masticator în general.

Obiectivele principale ale tratamentului parodontopatiei:
• tratamentul local antimicrobian ºi antiinflamator al leziunii

parodontale;
• bioterapia de reactivare parodontalã, imunostimulare, etc.;
• tratamentul chirurgical al leziunilor parodontale ºi corectarea

defectelor instalate: reducerea pungii, remodelarea osului,
stimularea regenerãrii;

• terapia ocluzalã – tratamentul de echilibrare ocluzo-articularã ºi
funcþional – constã în ºlefuiri selective, imobilizare ºi restaurare pro-
teticã în cazul parodontopatiilor avansate cu edentaþii ºi dinþi mobili;

• tratamentul general al afecþiunilor sistemice care influenþeazã
evoluþia bolii parodontale;

• tratamentul complicaþiilor.
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În final trebuie restabilitã funcþia parodonþiului, restaurarea morfologicã
ºi funcþionalã a sistemului masticator, o masticaþie cât mai aproape de normal.

Tratamentul trebuie individualizat, deoarece nu întotdeauna subiecþii
rãspund la fel la acelaºi tratament.

Evaluarea tratamentului se apreciazã dupã urmãtoarele semne:
• reducerea pânã la dispariþie a inflamaþiei;
• modificarea culorii gingiei de la roºu-violaceu la roz;
• reducerea pânã la dispariþie a edemului gingiei;
• dispariþia gingivoragiei, ceea ce înseamnã cã leziunea epiteliului

gingival s-a cicatrizat;
• dispariþia exudatului seropurulent ºi a supuraþiei din pungi;
• reducerea mobilitãþii dinþilor;
• reducerea dimensiunii pungilor parodontale ºi reinserþia epitelialã;
• modificarea aspectului ºi consistenþei gingiei; la palpare gingia

capãtã o consistenþã fermã, durã;
• reducerea simptomatologiei subiective: senzaþia de tensiune gin-

givalã sau de durere, instabilitatea ocluzalã la masticaþie, preocu-
parea excesivã pentru suferinþa parodontalã. Lipsa stimulilor de
durere îl va face pe pacient sã nu mai conºtientizeze organul
bolnav. Reapariþia senzaþiei tactile parodontale îi dã pacientului
senzaþia de stabilitate ocluzalã.

Ordinea timpilor de lucru poate fi:
• tratamentul complicaþiilor acute;
• educaþia sanitarã – igienã, dietã, decondiþionarea ºi educaþia

funcþionalã a unor obiceiuri vicioase;
• igienizarea profesionalã a cavitãþii bucale, eliminarea plãcii

bacteriene ºi detartrajul;
• tratamentul chirurgical;
• tratament de biostimulare – imunomodulare;
• terapia ocluzalã, imobilizare ºi restaurare proteticã.
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Managementul tratamentului parodontopatiei poate fi astfel
etapizat:

1. Consultaþia ºi întocmirea foii de observaþie – indicaþii de
radiografie ºi examene de laborator.

2. Tratamentul de urgenþã – tratamentul complicaþiilor acute,
septice ºi al durerii.

3. Educaþie sanitarã privind igiena dentarã, dieta alimentarã.
4. Igienizarea:

– Evidenþierea ºi îndepãrtarea profesionalã a plãcii bacteriene.
– Detartrajul supra ºi subgingival.
– Indepãrtarea factorilor de iritaþie ºi de leziune gingivalã sau

a factorilor disfuncþionali pentru parodonþiu: obturaþii în
exces, lucrãri protetice necorespunzãtoare, carii, resturi
radiculare, etc.

5. Tratament medicamentos antimicrobian cu antiseptice ºi
aplicarea de antibiotice local.

6. Tratamentul antiinflamator local cu substanþe astringente, drenajul
pungilor cu meºe, reducerea exudatului inflamator din pungi.

7. Reducerea chirurgicalã a pungilor parodontale ºi eliminarea
þesutului de granulaþie considerat patologic.

8. Tratamentul general al pacientului, precedat de o consultaþie
generalã minuþioasã, analize de laborator, etc.

9. Tratamentul de biostimulare general ºi local:
– tratamentul local: masaj, etc.;
– tratamentul general: fizioterapie, etc.;
– tratament de imunostimulare.

10. Terapia ocluzalã:
– Tratamentul de echilibrare ocluzalã prin ºlefuiri selective,

tratament ortodontic, etc.
– Imobilizarea provizorie a dinþilor cu mobilitate.
– Imobilizarea definitivã ºi restaurarea proteticã.

11. Epicrizã: dispensarizare, indicaþii privind igiena dentarã, dieta
alimentarã, etc. La terminarea tratamentului, se va face
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recomandarea de a reveni periodic pentru control, detartraj
profesional periodic. De obicei revenirea pentru control trebuie sã
se facã la 6 luni.

12.2. PREVENÞIA BOLII PARODONTALE

Prevenþia parodontopatiei constã în mãsuri de igienã bucalã pentru
evitarea declanºãrii bolii, stoparea evoluþiei ºi prevenirea recidivelor.

Prevenþia parodontopatiei are ca obiectiv:
• reducerea plãcii bacteriene prin acþiunea substanþelor chimice;
• igiena bucalã – împiedicã dezvoltarea complexului bacterian

considerat agent cauzal al parodontopatiei;
• detartrajul este o acþiune terapeuticã de prevenþie, dar ºi curativã.

Tartrul constituie suportul pentru placa bacterianã, dar ºi un
factor de iritaþie, de întreþinere a inflamaþiei.

• tratamentul cu antiseptice ºi antibiotice reduce virulenþa
microbiotei din placa bacterianã, diminuã biofilmul de pe
suprafaþa dintelui ºi, prin aceasta, scade inflamaþia instalatã sau în
curs de instalare.

Tratamentul parodontopatiei se orienteazã tot mai mult spre prevenþia
parodontopatiei, prin mãsuri de asistenþã socialã, educaþie sanitarã, medicinã
socialã ºi mai puþin spre terapia curativã. Este dovedit astãzi faptul cã în
þãrile în care periile de dinþi se consumã în cantitãþi mari (sunt þãri în care se
vând douã trei perii de dinþi pe an, pe cap de locuitor), procentul de carie ºi
de parodontopatie a scãzut considerabil.

12.3. IGIENA DENTARÃ

Igiena dentarã are ca obiectiv principal îndepãrtarea plãcii bacteriene,
sursa de bacterii, consideratã factorul cauzal al infecþiei parodontale.
Biofilmul plãcii bacteriene favorizeazã acþiunea microbianã ºi totodatã apãrã
microbiota împotriva substanþelor antibacteriene.
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Din acest motiv, doze mari de antiseptice ºi antibiotice nu reuºesc sã
stopeze virulenþa plãcii ºi, oricât vom trata periodontita, nu vom obþine
succes deplin fãrã înlãturarea acesteia.

Igienizarea (mãsuri de igienã buco-dentarã) cuprinde:
• periajul dentar ºi mijloace secundare de igienã bucalã;
• detartrajul;
• chiuretarea suprafeþei radiculare a cementului ºi a dentinei

necrozate ºi lustruirea suprafeþei radiculare;
• aplicarea unor substanþe medicamentoase cu acþiune antimicro-

bianã ºi antiinflamatoare.

12.4. TRATAMENTUL ANTIMICROBIAN MEDICAMENTOS

Substanþele chimice antiplacã sunt agenþi cu acþiune bacteriostaticã sau
bactericidã.

Cei mai importanþi agenþi antiplacã sunt:
• biguanidele – clorhexidinã;
• compuºi quaternari de amoniu – hexetidina;
• alcaloizii vegetali – salvia, sanguinarina;
• sãruri metalice – Na Cl, fluorurile;
• compuºi fenolici – timol, triclosan, listerine;
• compuºi iodaþi – povidione – iodine.
Agenþii antiplacã sunt de generaþia I ºi II. 
I. Agenþii din prima generaþie au acþiune antimicrobianã limitatã,

sunt eliminaþi rapid, reduc concentraþia plãcii bacteriene în
proporþie doar de 20-30% ºi trebuie utilizaþi de mai multe ori pe
zi. Din aceastã categorie fac parte: antibioticele aplicate topic,
compuºi oxigenaþi, compuºi quaternari de amoniu, alcaloizii.

II. Agenþii din generaþia a II-a sunt reþinuþi intraoral mai mult timp,
reduc placa bacterianã în proporþie de 70-90% ºi sunt utilizaþi o
datã sau de douã ori pe zi. Din aceastã categorie fac parte:
clorhexidina, substanþe analoage clorhexidinei, fluorura de staniu.
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12.4.1. Substanþe medicamentoase cu acþiune antimicrobianã
Se folosesc substanþe cu acþiune astringentã, antisepticã, antiinflama-

toare, de inhibare a plãcii bacteriene, antibiotice (pentru þesuturi), antimi-
cotice, dezinfectante (pentru instrumente ºi materiale). Antisepticele ºi
dezinfectantele sunt bactericide.

Antiseptice
Clorhexidina – este un antiseptic foarte eficient împotriva plãcii

bacteriene, deoarece persistã mult timp pe suprafaþa dintelui ºi se combinã
chimic cu bacteriile din placã; atacã membrana bacterianã, cu acþiune
oxidantã ºi bacteriostaticã.

Se foloseºte prin clãtirea gurii sau aplicaþii cu gel, irigaþii, în ºanþul
gingival sau punga parodontalã. Este folositã de obicei soluþie 20%.

Clorhexidina are o acþiune terapeuticã prelungitã de 24 de ore de la
aplicare.

Efecte secundare – folosirea prelungitã poate stimula depunerea de
tartru, coloraþia galbenã a dinþilor, iritaþii, descuamãri, reacþii alergice. Din
acest motiv se foloseºte pe perioade scurte de timp.

Pentru uz stomatologic, produse tipizate sunt Peridex (clorhexidinã +
alcool, glicerinã ºi ingrediente) sau PerioChip.

Clorhexidin Spray – pentru uz extern, dezinfectant pentru spãlarea
mâinilor. 

Betadina – soluþia de clãtire a gurii 1% s-a dovedit a avea proprietãþi
antibacteriene remarcabile, dar în comparaþie cu chlorhexidina este mult
inferioarã.

Clorura de zinc – antiseptic ºi astringent.
Cloramina – se foloseºte în soluþie pentru irigaþii ale cavitãþii bucale.
Sanguinaria – are acþiune antisepticã.
Apa oxigenatã – se foloseºte în spãlãturi, clãtire, instilaþii ºi irigaþii.
Perhidrolul – 30% antiseptic puternic ºi cauterizant.
Azotatul de argint – bactericit, cauterizant, stimuleazã cicatrizarea.
Iodul – are o bunã difuzibilitate în þesuturi. Se foloseºte sub formã de

pulbere pe meºe sau în soluþii (betadine).
Acizi, baze ºi alcooli.
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Antibiotice
Se folosesc toate antibioticele, dar mai uzitate sunt: tetraciclina,

ampicilina, metronidazolul. Se aplicã în instilaþii în ºanþul gingival sau pe
cale generalã. Se gãsesc ºi sub formã de paste în seringi pentru instilaþii.

Se folosesc în special:
Tetraciclina – are acþiune asupra colagenazei, este folositã ºi în diabet,

reumatism, în boli în care se produce depolimerizarea fibrelor de colagen,
are efect antidemineralizant al osului. Pãtrunde în structurile osoase ºi
realizeazã o concentraþie eficientã bacteriostaticã mai mare decât în sânge.
Este un antibiotic cu spectru larg.

Se poate administra pe cale generalã sau localã.
Ampicilina – se foloseºte mult în infecþiile orale.
Amoxicilina – derivat de ampicilinã; are acþiune slabã pe stafilococ.
Augmentin – amoxicilinã + acid clavulanic.
Neomicina – Negamicin – se administreazã per os, dar ºi în aplicaþii

locale sub formã de colutoriu. Are acþiune pe germeni gram negativ.
Metronidazolul – bactericid care se administreazã per os sub formã de

tablete (2 tablete pe zi). Este administrat împreunã cu ampicilina,
tetraciclina; este foarte folosit în chirurgie ºi infecþii bucale.

Antimicotice antifungice – împotriva candidei, în special.
Nistatin – (Stamicin) – 400.000 u.i./g. Se administreazã în micoze,

stomatite micotice – 1 mil. u.i./zi în tablete sau unguente. 
Pimafucin – comprimate ºi soluþie, produs tipizat. Administrare

conform prospectului.
Cortizonii – glucocorticoizii – prednison, triamcinolon, dexametazonã.

Hidrocortizonul ºi cortizonul au acþiune antiinflamatoare ºi antialergicã, în
special prin reducerea acþiunii leucocitelor, antihistaminicã, antifagocitarã,
reduc reacþia de apãrare, capacitatea de înmulþire a celulelor conjunctive:
fibroblaºti, osteoblaºti, leucocite. Cortizonul expune la infecþii bacteriene ºi
micotice. Acþiunea antialergicã se datoreazã acþiunii antihistaminice. Se
administreazã injectabil sau în unguente, asociat cu antibiotice.

Enzime – proteolitice, de obicei se asociazã cu antibiotice – tripsina,
amilaza, lipaza.
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Toate antisepticele ºi antibioticele descrise se pot folosi local, cu
acþiune asupra plãcii bacteriene de reducere a virulenþei ºi pentru penetrarea
biofilmului plãcii.

Antihistaminice – Romergan în colutorii cu antibiotice, antimicotice,
anestezice, antialergice.

12.4.2. Modalitãþi de aplicare a substanþelor medicamentoase în tra-
tamentul antimicrobian ºi antiinflamator al bolii parodontale

Leziunea parodontalã este expusã la suprainfecþie, astfel încât trata-
mentul trebuie sã se adreseze nu numai cauzei iniþiale (complexul bacterian),
ci ºi factorilor favorizanþi (tartru, ocluzo-articulare, factori iritativi), care fac
ca leziunea sã evolueze independent spre agravare ºi complicaþie. 

Tratamentul leziunii parodontale este cel cunoscut în medicinã: toaleta
plãgii (spãlare, irigaþii cu substanþe antiseptice), aplicare de medicamente
dezinfectante antibiotice ºi dacã este posibil, se va face pansamentul plãgii.
În plus, se va institui tratamentul general de susþinere a reactivitãþii orga-
nismului – terenul.

Modalitatea de acþiune în tratamentul parodontitei este însã diferit faþã de
cel al plãgilor infectate întâlnite în chirurgia generalã. Are specificitatea lui. 

12.5. TERAPIA DE STIMULARE PARODONTALÃ

Terapia de stimulare sau bioterapia de reactivare parodontalã este
terapia prin care se stimuleazã vitalitatea ºi vindecarea þesuturilor paro-
dontale afectate de parodontopatie.

Bioterapia de reactivare trebuie sã corecteze reactivitatea organismului
în condiþiile unui teren deficitar, prin stimularea circulaþiei sanguine a
metabolismului ºi troficitãþii þesuturilor, procesele de reparaþie, cicatrizare ºi
regenerare, imunitatea, apãrarea faþã de agresiunea microbianã localã.

Modalitãþi terapeutice de biostimulare:
1. Mijloace fizice: cãldurã localã, masaj gingival, hidromasaj, insuflaþii

de oxigen, raze ultraviolete, balneo-fizioterapie, terapie laser ºi altele.
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2. Mijloace chimice ºi medicamentoase – se folosesc novocainã ºi
produse pe bazã de novocainã – Gerovital ºi Proneuril – prin inflitraþii în
fundul de sac vestibular, în dreptul premolarilor la maxilar ºi mandibulã, cu
scopul ameliorãrii circulaþiei parodontale. Efectul este observabil prin
modificarea de culoare a gingiei, de la roºu violaceu la culoarea roz.

3. Vitaminoterapie – se folosesc aproape toate vitaminele: vit. A,
complex B, vit. C, vit. D, vit. E, ºi vit. PP, sub formã de polivitamine ºi
Tarosin, care conþine vitaminele C + P. Vitaminele activeazã circulaþia
capilarã, optimizeazã permeabilitatea vascularã, schimburile metabolice ºi
reac¡iile de oxidoreducere, regenerare celularã, etc.

4. Produse de naturã biologicã – din celulele vegetale ºi animale.
• celule vegetale: extracte de germeni de porumb ºi de aloe;
• celule animale: extract de muguri dentari (Vaduril), extract de

placentã (Filatov), extract de ochi (Eto), extract de corp vitros,
extract de placentã ºi lamã dentarã (Neypulpin).

5. Proceduri chirurgicale – se introduc intraoperator diferite produse
organice sau sintetice cu rol de stimulare a regenerãrii osoase ºi a unei
evoluþii favorabile a plãgii: os mineral, os liofilizat, grefe pentru umplerea
defectelor, granule de hidroxiapatitã, membrane de stimulare a osteogenezei.

6. Terapia de stimulare cu substan¡e imunobiologice – s-au folosit de
foarte mult timp seruri ºi vaccinuri nespecifice (vaccinul Vincent, Albanese,
Bogomoleþ) în scopul stimulãrii imunitãþii þesuturilor parodontale, iar în
prezent, pe lângã vaccinuri se folosesc ºi imunomodulatori.

12.6. TRATAMENTUL CHIRURGICAL. 
METODE ªI TEHNICI DE CHIRURGIE PARODONTALÃ

Chirurgia parodontalã are drept scop refacerea morfologiei normale, a
structurilor parodontale, corectarea defectelor, având ca prim obiectiv
reducerea înãlþimii pungilor ºi reacolarea gingiei pe suprafaþa radicularã.

Tratamentul chirurgical se efectueazã dupã ce s-au epuizat tratamentul
de igienizare, medicamentos, de imunostimulare, care conduc la reducerea
inflamaþiei parodontale.
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Preoperator se va face un detartraj minuþios supra ºi subgingival, urmat
de lustruirea suprafeþei radiculare, chiuretarea cementului necrotic ºi a dentinei
ramolite, curãþirea rãdãcinii dintelui, controlul asupra plãcii bacteriene,
concomitent cu tratamentul antimicrobian, antiseptic local ºi tratamentul de
stimulare imunitarã, tratamentul afecþiunilor sistemice, corectarea „terenului“.

Indicaþia tratamentului chirurgical este în cazul dinþilor la care persistã
punga ºi supuraþia. Se urmãreºte reacolarea gingiei, suprimarea pungilor
parodontale, modelarea osului alveolar, reducerea gingiei în exces.

Pentru reducerea gingiei în exces ºi a pungilor gingivale, se pot folosi
ºi substanþe cauterizante sau electrocauterizarea (cu rezistenþã în ansã sau
bisturiu electric).

Dintre substanþele chimice s-au folosit:
• acizi: acid sulfuric, acid cromic, acid tricloracetic;
• baze: hidroxid de Na sau K.

12.6.1. Chiuretajul gingival ºi subgingival
Are ca obiectiv chiuretarea peretelui gingival al pungii parodontale,

concomitent cu curãþarea rãdãcinii dintelui care constituie operaþiunea de
bazã (24, 104).

Scopul chiuretajului este reacolarea gingiei pe suprafaþa rãdãcinii
dintelui. Dupã chiuretaj, cheagurile de sânge se vor organiza, se vor
transforma în þesut de susþinere pentru dinte ºi se va regenera epiteliul.

12.6.2. Gingivectomia 
Gingivectomia constã în excizia marginilor gingivale, a pereþilor

externi ai pungii; poate fi urmatã de chiuretarea þesutului de granulaþie ºi
modelare osoasã.

Este indicatã în pungile false care nu cedeazã dupã tratamentul
conservator, sau pe gingia hipertroficã ºi/sau hiperplazicã.

Se vor urmãri în timpul operaþiei:
• evidenþierea tartrului subgingival ºi detartrajul subgingival;
• reducerea pungii false ºi a plãcii bacteriene;
• eliminarea abceselor gingivale supraalveolare.
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Nu se intervine în gingivite simptomatice hipertrofice. 
Trebuie sã se þinã seama de consideraþiile estetice care pot modifica

tehnica operatorie.

12.6.3. Operaþia cu lambou
Operaþia cu lambou a fost imaginatã de Neuman în 1912, Cieszinsky

în 1914 ºi Widman în 1918.
Scopul operaþiei este de a permite un acces mai bun ºi vizibilitate

suficientã pentru a putea elimina þesuturile patologice din punga parodontalã
ºi o curãþare eficientã ºi corectã a suprafeþei radiculare (104).

Lamboul este porþiunea de gingie care rezultã din secþionarea gingiei
ºi decolarea ei. Secþionarea poate fi numai la nivelul mucoasei sau pânã la
osul alveolar. Se practicã:

– lamboul mucozal – decolarea intereseazã doar partea mucozalã; 
– lamboul mucoperiostal – este decolatã mucoasã împreunã cu

periostul.
Lamboul trebuie sã aibã o bazã suficient de largã pentru a asigura

irigarea sanguinã. 
Lamboul poate fi reflectat în întregime sau parþial reflectat.

12.6.4. Chirurgia osoasã
Friedmann, în 1955, precizeazã douã tipuri de operaþie pe osul alveolar:
– modelarea de adiþie (osteoplastie);
– modelarea de rezecþie (osteotomia).
Se considerã cã rezorbþia orizontalã a osului alveolar ar avea drept cauzã

placa bacterianã, în timp ce rezorbþia verticalã s-ar datora traumei ocluzale.
Chirurgia osoasã urmãreºte realizarea unei morfologii osoase pozitivã,

cu minimum de pierdere osoasã. Morfologia osoasã alveolarã pozitivã
presupune cã marginea vestibularã a osului alveolei este situatã mai apical
decât marginea interdentarã (a septului osului alveolar). Când septurile
interdentare sunt situate mai apical decât marginea vestibularã a alveolei
osoase, morfologia alveolei este negativã (104).

Remodelarea osului se face numai în cadrul operaþiei cu lambou, prin
modelarea osului sau adiþie de os.
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12.6.5. Grefe folosite în chirurgia de adiþie
A. Autoimplante osoase – pentru chirurgia de adiþie se pot folosi:

autoimplante de os maxilar sau autoimplante extraorale.
– coagulul osos – se preparã din sângele pacientului ºi osul frezat

(Robinson 1969);
– implantul de os medular (Hiat, 1971) este recoltat din zona

tuberozitãþii maxilare sau din creasta alveolarã edentatã sau din
osul învecinat. Este cea mai bunã metodã.

– autoimplantele de os medular extraoral; autoimplantul de os iliac.
B. Homoimplante (de la cadavre), iradiate sau congelate.
C. Xenoimplante osoase – os conservat, cartilagiu, fosfat tricalcic,

apatitã, os mineral (Osipov), os liofilizat, pulbere de coral ºi altele.

12.6.6. Tratamentul furcaþiilor 
Leziunile de furcaþie (între rãdãcinile molarilor) pot fi superficiale, fãrã

modificãri radiologice sau pot sã distrugã septul interradicular. 
• Leziunile de furcaþie supraalveolare se trateazã prin chiuretaj

gingival ºi gingivectomie. 
• Leziunile de furcaþie cu distrucþia osului se rezolvã prin gingivec-

tomie cu lambou. Lamboul poate sã se constituie numai pe
dintele în cauzã.

• Amputaþie radicularã ºi premolarizare (hemisecþie, bisecþie).
• Coronoplastie – odontoplastie – cu desfiinþarea ºanþului vestibular.

12.6.7. Regenerarea tisularã ghidatã
În timpul intervenþiei pe þesutul conjunctiv – os – se urmãreºte izolarea

þesutului epitelial pentru ca insulele de celule epiteliale sã nu prolifereze în
os ºi sã împiedice regenerarea osoasã; în acest scop se folosesc membrane cu
rol de barierã.

Membranele pot fi: 
• Nerezorbabile, de etilenã;
• rezorbabile, din colagen, dura mater.
Membranele nerezorbabile trebuie scoase dupã 5 sãptãmâni de la operaþie.
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12.6.8. Procedee de chirurgie mucogingivalã 
A. Creºterea înãlþimii gingiei aderente prin:
• adiþie de grefe libere gingivale – autogrefe;
• deplasarea în sens coronar a gingiei libere ºi a gingiei aderente

pentru a acoperi suprafaþa rãdãcinii.
B. Autogrefa gingivalã – se practicã excizia gingiei care delimiteazã

punga (din zona acceptoare), se pregãteºte patul pentru grefã, se preleveazã
grefa din zona donatoare, ºi se fixeazã pe patul din zona acceptoare.

C. Fenestraþia – se eliminã gingia patologicã din pungã, se preleveazã
lamboul din zona apicalã ºi se deplaseazã spre marginea gingivalã coronarã;
osul dezgolit se va epiteliza postoperator.

D. Repoziþionarea apicalã a lamboului gingival – se coboarã gingia
spre apex, mãrind astfel coroana clinicã.

E. Acoperirea coletului denudat din motive estetice se face cu:
• grefã pediculatã;
• grefã cu douã lambouri;
• lambou repoziþionat – lateral, apical, pediculat.
F. Repoziþionarea frenurilor – se face prin tehnicile de frenctomie,

frenotomie, frenoplastie.
G. Chirurgia pseudo-tumorilor inflamatorii gingivale – se practicã

excizia de tipul gingivectomiei.
H. Chirurgia retromolarã. La ultimii molari gingia este frecvent

hipertrofiatã ºi cu pungi osoase sau false, necesitând excizia gingiei. 

12.7. TERAPIA OCLUZALÃ

Terapia ocluzalã sau tratamentul de echilibrare morfo-funcþionalã urmã-
reºte sã asigure condiþii optime funcþionale, de troficitate ºi de regenerare a
structurilor parodontale, prin tehnici de ºlefuire selectivã, pentru desfiinþarea
blocajelor, supracontactelor, interferenþelor – recunoscute ca factori de
producere a traumei ocluzale – ºi tratament ortodontic, protetic, funcþional, etc. 

Obiectivele urmãrite sunt:
1. Tratamentul de echilibrare ocluzalã prin ºlefuire selectivã. 
2. Corectarea dizarmoniilor.
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3. Imobilizarea dinþilor, sisteme de imobilizare, imobilizarea
temporarã ºi permanentã.

4. Restaurarea proteticã.
5. Tratament de recuperare funcþionalã. 

12.7.1. ªlefuirea selectivã
ªlefuirea selectivã constã în reducerea din suprafaþa ocluzalã a dinþilor

în vederea desfiinþãrii blocajelor interdentare, contactelor premature ºi inter-
ferenþelor, restabilind rapoarte ocluzo-articulare în limite normale, caracte-
rizatã prin urmãtoarele semne:

– contacte bilaterale, simultane ºi uniforme în ocluzie centricã
(O.C.) ºi de intercuspidare maximã (I.M.);

– point centric sau long centric = diferenþa pânã la 1 mm. între poziþia
centricã (O.C.) ºi intercuspidarea maximã (I.M.) - ocluzia habitualã;

– stopuri ocluzale multiple, stabile ºi simultane, fãrã prematuritãþi
ºi interferenþe, în intercuspidare maximã ºi ocluzie centricã;

– miºcare de lateralitate liberã, cu contacte (conducere) pe canin
sau/ºi premolar pe partea activã ºi cu dezocluzie pe partea inactivã;

– miºcarea de propulsie liberã cu contacte bilaterale pe dinþii
frontali ºi desocluzie în zonele laterale;

– absenþa interferenþelor pe zonele laterale în propulsie ºi lateralitate;
– aria miºcãrilor ocluzale funcþionale mandibulare (anvelopa

ocluzalã), liberã pe 1–4 mm.
Nerespectarea acestor condiþii declanºeazã instalarea progresivã a

disfuncþiei parodontale. ºlefuirea selectivã urmãreºte obþinerea condiþiilor
ocluziei funcþionale.

Ocluzia terapeuticã se obþine când deplasarea mandibulei din poziþia
de ocluzie centricã în ocluzie de lateralitate ºi propulsie se face liber, fãrã
interferenþe.

Disfuncþia ocluzalã (104) antreneazã disfuncþia parodontalã. Trauma
ocluzalã este prezentã la 80% din pacienþii cu parodontopatie ºi este produsã
de interferenþe, contacte premature, blocaje prin angrenaje inverse, ocluzie
inversã, bruxism cu solicitare supraliminarã a parodonþiului.
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Depistarea contactelor nefuncþionale se obþine prin inspecþie, palpare,
reperare cu ajutorul hârtiei de articulaþie sau cearã de ocluzie. 

Sunt descrise tehnici de ºlefuire selectivã:
• tehnica activã (Jankelson) – depistarea contactelor premature se

face cu ajutorul hîrtiei sau cu cearã de olcuzie;
• tehnica pasivã (Shuyler) – depistarea interferenþelor ºi

contactelor premature se face prin miºcãri dirijate în ocluzie
centricã (O.C.), lateralitate (O.L.) ºi propulsie (O.P.);

• tehnica miocentricã – depistarea contactelor premature se face
prin stimulare electricã – poziþia miocentricã este puþin mai
anterioarã decât ocluzia centricã.

Supracontactele sunt de douã feluri:
• contactul prematur este un supracontact în poziþie de I. M. sau O.C.;
• interferenþa este un supracontact în O.L. sau O.P.
Corectarea supracontactelor se face astfel:
• se marcheazã zonele de supracontact prin însemnare cu hârtie de

articulaþie sau prin perforarea cerii de ocluzie;
• se reduce din suprafaþa ocluzalã pânã la desfiinþarea contactului,

cu freze diamantate, dupã care se face lustruirea;
• corectarea se face în O.P. ºi O.L. pe partea activã ºi inactivã

(interferenþe) ºi în poziþie de O.C. ºi I.M. (contacte premature).
Precizãri: 
• poziþia de O.C = poziþia de deglutiþie;
• poziþia de I.M. = poziþia de plecare în masticaþie (habitualã); 
• point centric este I.M = O.C.; I.M. este identic cu O.C.;
• long centric este I.M # O.C.; I.M. nu corespunde cu O.C.
Depistarea contactelor se face prin inspecþie, palpare, marcarea

suprafeþei de contact.
Controlul dupã ºlefuire – se face prin inspecþie, palpare, marcare cu

hârtie sau cearã, ºi prin semnele subiective pe care le reclamã pacientul –
senzaþie de blocaj sau instabilitate ocluzalã (mandibula fuge de la poziþia
de I.M.).
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12.7.2. Corectarea dizarmoniilor
Se corecteazã dinþii care nu sunt în planul de ocluzie ºi prezintã

extruzie, intruzie, egresiune, dinþi în linguo-vestibulo-palato poziþie sau
angrenaje inverse, ocluzii inverse, etc. Se rezolvã ortodontic sau protetic.

Dinþii extruzaþi se reduc prin ºlefuire pânã când ajung în planul de
ocluzie, dupã care se face coronoplastie, se redã forma cuspizilor, fosete,
ºanþuri sau se folosesc microproteze. 

Molarul de minte fãrã antagoniºti se solidarizeazã cu molarul de 12 ani.
Cuspizi plonjanþi se reduc prin ºlefuire.
Creste marginale nealiniate – se reduce creasta proeminentã.
Malpoziþii – pot fi dinþi rotaþi, înclinaþi, vestibularizaþi, oralizaþi – se

aliniazã ortodontic sau se acoperã cu microproteze.
Dinþi cu abraziune mare – se reface relieful ocluzal prin microproteze.
Faþete de abraziune – se reduce din suprafaþã sau se acoperã cu

microproteze pe care se redau contactele normale.
Ocluzia inversã ºi ocluzia adâncã apar prin pierderea contactelor pe

zonele laterale sau prin migrarea dinþilor. Se rezolvã ortodontic sau/ºi protetic.
Blocajul este situaþia în care miºcãrile de propulsie sau lateralitate nu

sunt permise. Desfiinþarea blocajelor se face ortodontic, prin reducerea
coroanei dintelui blocant sau prin protezare. 

12.7.3. Imobilizarea dinþilor cu parodontopatie
Imobilizarea dinþilor cu parodontopatie s-a practicat din timpuri foarte

vechi. Pe cranii cu o vechime de 3-5 mii de ani s-au gãsit dinþi imobilizaþi
prin ligaturi cu sârmã de aur. Imobilizarea constã în consolidarea dinþilor
mobili într-un bloc care sã se opunã deplasãrilor laterale. Parodonþiul nu are
capacitate de rezistenþã la forþele paraaxiale, dar suportã foarte bine forþele
axiale ºi de aici rezultã necesitatea imobilizãrii. Din punct de vedere al
timpului de menþinere al sistemului de imobilizare în cavitatea bucalã,
imobilizarea poate fi temporarã (provizorie) sau definitivã (permanentã) de
lungã duratã.

Alegerea dinþilor ce urmeazã a fi imobilizaþi se face în funcþie de
gradul de mobilitate a dinþilor, breºele edentate, numãrul de dinþi mobili.

Partea a III-a – Diagnosticul ºi tratamentul bolii parodontale172

Modularea raspunsului imun 1.qxd  01.04.2005  02:47  Page 172



În principiu, imobilizarea dinþilor mobili se face prin prinderea în
sistemul de imobilizare a 1-2 dinþi vecini cu o rezistenþã parodontalã mai mare
sau poate fi cuprinsã întreaga arcadã dentarã în punþi stabilizatoare (24). 

Metoda de imobilizare – poate fi cu sisteme fixe sau mobile.
Aplicarea imobilizãrii se face dupã ce s-a efectuat tratamentul

parodontal – igienizare, tratament medicamentos, stimulare imunitarã,
tratament chirurgical, etc.

Sistemele de imobilizare se clasificã în funcþie de diferite criterii ºi pot fi:
• temporare sau permanente;
• sisteme fixe, mobile, demontabile;
• sisteme de imobilizare sau sistem aparat protezã;
• confecþionate în cabinet sau laborator;

A. Imobilizarea cu aparate mobile poate fi provizorie sau definitivã
– se folosesc proteze parþiale sau ºine obþinute prin croºete continui turnate
(ºina Elbrecht, care este un schelet turnat, având drept conector un croºet
continuu) sau ºine, atele acrilice ce se pot detaºa de pe dinþi pentru a se
asigura igiena dentarã. Aceste sisteme se folosesc astãzi mai puþin, tendinþa
fiind sã se renunþe la ele, deoarece: 

• nu asigurã o bunã contenþie ºi nu solidarizeazã în bloc dinþii restanþi; 
• F.O. se transmit individual pe fiecare dinte nu la toatã suprafaþa

parodontalã a dinþilor contenþionaþi;
• sunt retentive pentru alimente, dar se spalã cu uºurinþã ºi sunt mai

ieftine;
• iritã gingia, se produce gingivitã de placã ºi carii (circulare) la

locul de contact cu placa. Se impregneazã cu substanþe organice;
• produc forþe orizontale; de obicei nu se executã corect croºetele

pentru cã nu se traseazã la paralelograf ecuatorul protetic, aºa
încât atunci când proteza este dizlocatã, contracroºetul nu se
opune forþei de acþiune a braþului croºetului (nu este în contact cu
dintele) - apar „forþe de clãtinare“. În timp, dintele stâlp este
traumatizat, se mobilizeazã ºi se pierde. Proteza parþialã devine
un „extractor de dinþi“.
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Aparatul (sistemul) mobil poate fi folosit ºi pentru înlocuirea dinþilor
pierduþi, devenind proteze aparat ce pot fi reparate cu uºurinþã ºi pot fi
adãugaþi pe ea dinþii care se pierd; sau se poate readapta prin cãptuºire.

Opþiunea între aparat-protezã, fixã sau mobilã, este dictatã în primul
rând de condiþia financiarã a pacientului.

Integrarea biologicã, în special integrarea psihicã a protezei mobile,
este inferioarã celei fixe, conjuncte.

B. Imobilizarea cu aparate fixe
Aparatele fixe se pot folosi pentru imobilizare temporarã sau definitivã.
B.1. Imobilizarea temporarã
Aparatele de imobilizare provizorie pot sã fie executate în cabinet sau

în laboratorul dentar.
În cabinet se pot imobiliza dinþii cu materiale compozite, auto ºi

fotopolimerizabile, legãturi de sârmã, simple sau cu atele – bare, ºine, tije,
gutiere de acrilat. 

Se pot face, de asemenea, sisteme de solidarizare intradentare în
canalul pulpar sau parapulpar, cavitãþi în oglindã pe dinþii vecini, obturate cu
materiale compozite sau amalgam.

Se folosesc pentru imobilizare ºi benzi prefabricate care se lipesc cu ade-
zivi pe suprafaþa vestibularã a dinþilor ºi care se pot lãsa o perioadã mai lungã
de timp. Se folosesc benzi din fibre de material plastic sau din plasã de sârmã.

În laborator se pot confecþiona gutiere ºi atele din acrilat, punþi acrilice
cu rol de contenþie ºi protezare provizorie. 

B.2. Imobilizarea definitivã – permanentã – se face cu mijloace
executate în cabinet sau laborator. Se realizeazã:

• în cabinet, prin ºine mobile sau ºine fixe:
– atelã din sârmã cimentatã în cavitãþi preparate pe suprafaþa

oralã sau ocluzalã a dinþilor;
– sisteme realizate în cabinet: atele din acrilat;
– consolidarea prin materiale compozite;
– imobilizarea cu materiale compozite sau amalgam în

cavitãþile aproximale ºi consolidarea dinþilor într-un bloc;
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– ºinã de material compozit armatã – cu plasã din fibre sau

metal;

– imobilizarea cu anse de sârmã în U, cimentate în canalul

radicular.

• în laborator:

– bare transversale, ºinã Mamlock realizatã din inlayuri cu

pivot sudate între ele. Se folosesc mai mult pe dinþii frontali;

– punþi realizate din microproteze – coroane, incrustaþii

solidarizate.

Imobilizarea trebuie sã se facã cât mai aproape de marginea incizalã a

dintelui pentru a micºora momentul de forþã rezultat din braþul de pârghie al

coroanei clinice.

Aceste mijloace de imobilizare (unele cu caracter de provizorat) pot fi

menþinute o perioadã mai lungã de timp, iar altele sunt permanente.

Cel mai bun sistem de imobilizare rezultã din microproteze solida-

rizate între ele sau punþi stabilizatoare confecþionate, nu numai pentru a

asigura imobilizarea, dar ºi pentru protezarea edentaþiilor.

Concluzii

Toate sistemele mobile produc forþe orizontale la care dinþii stâlpi, ºi

aºa în suferinþã cu o suprafaþã parodontalã redusã, nu fac faþã ºi pânã la urmã

se pierd.

Sistemele mobile nu asigurã o contenþie rigidã, în bloc, ºi permit o

mobilitate dentarã mai mare decât cea fiziologicã; solicitarea dinþilor se face

individual, izolat pe fiecare dinte în parte.

Imobilizarea prin mijloace fixe consolideazã dinþii într-un bloc, iar

F.O. sunt transmise pe întreaga suprafaþã parodontalã.

Ori de câte ori este posibil este de preferat sã se foloseascã pentru

imobilizare un sistem fix, rigid, deºi din punct de vedere igienic sunt

deficitare. Dacã acest lucru nu este posibil datoritã tipului de edentaþie, cele

mai indicate sunt implantele.
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Exemplu de realizare a tratamentului parodontal ºi de imobilizare
provizorie cu punþi provizorii din acrilat se evidenþiazã în fig. 77, fig. 78, fig.
79, fig. 80 ºi fig.81.

12.7.4. Tratamentul protetic
Are drept scop refacerea morfologiei arcadelor dentare prin protezarea

edentaþiilor. Restaurarea proteticã este cu atât mai necesarã la dinþii cu
parodontopatie cu cât prin pierderea unitãþilor de masticaþie dinþii rãmaºi pe
arcadã sunt suprasolicitaþi, producând traumã ocluzalã dacã au antagoniºti,
iar dacã nu au antagoniºti sunt lipsiþi de stimulul funcþional, migreazã ºi
produc supracontacte sau blocaje. Apar forþe supra sau subliminare sau forþe
orizontale care vor mobiliza dinþii rãmaºi pe arcadã.

Protezarea se face în acelaºi timp cu imobilizarea definitivã ºi cu
aceleaºi mijloace, aºa încât vorbim nu numai de protezã, ci de protezã-

aparat (H. Dumitriu).
Protezarea pentru imobilizare trebuie sã satisfacã urmãtoarele condiþii:
• Angrenarea multidirecþionalã (24) - angregarea sau ancorarea se

va face pe un numãr suficient de dinþi stâlpi care sã producã un
efect de „bloc dentar“ ºi care se va opune forþelor laterale
paraaxiale. Poligonul de imobilizare: dacã este în linie dreaptã
atunci acest bloc nu se va opune forþelor vestibulo-orale, dar dacã
se extinde în poligon, în linie frântã, atunci dinþii vor fi stabilizaþi.
De aceea, efectul cel mai bun îl au punþile totale stabilizatoare

(24, 104).
• Extinderea maximã a sistemului de imobilizare – protezare – se

face pe dinþii vecini fãrã mobilitate pentru a transmite F.O. pe o
suprafaþã parodontalã cât mai mare ºi pentru a nu permite miºcãri
paraaxiale.

• Locul optim de aplicare al sistemelor de imobilizare (24).
• Deoarece la dinþii cu parodontopatie coroana clinicã tinde sã

depãºeascã cu mult lungimea rãdãcinii – raportul braþ de forþã ºi
braþul de rezistenþã se mãreºte; creºte momentul de forþã, de
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rotaþie a dintelui. Tendinþa de creºtere a forþei pârghiei face ca
dintele sã fie din ce în ce mai sensibil la forþe orizontale.

• Din aceastã cauzã rezultã cã imobilizarea, consolidarea, trebuie
fãcutã cât mai aproape de suprafaþa incizalã a dintelui, în special
atunci când fixarea se face cu materiale compozite sau proteze
adjuncte (mobilizabile). Acesta este încã un motiv în plus pentru
care imobilizãrile prin ligaturi cu sârmã nu sunt de succes.

• Principiul biologic – presupune o integrare biologicã, funcþionalã
cât mai bunã a sistemului de imobilizare – protezare ºi: 
– sã nu disfuncþioneze parodonþiul; 
– sã nu producã forþe paraaxiale, supra sau infracontacte;
– sã nu mobilizeze sau sã producã migrarea dinþiilor, sã nu

încarce prea mult suprafaþa parodontalã a unor dinþi stâlpi sau
sã nu solicite parodonþiul ºi sã lipseascã parodonþiul de
stimulii funcþionali;

– întreþinerea, igiena sã se realizeze cu uºurintã;
– proteza nu trebuie sã disfuncþioneze parodonþiul;
– sã fie integratã psihic. Din acest punct de vedere, proteza

conjunctã este net superioarã celei mobile.

A. Protezarea conjunctã
Atât corpul de punte cât ºi elementele de agregare trebuie sã nu fie

retentive pentru resturile alimentare, pentru placa bacterianã, sã nu constituie
factori de iritaþie pentru gingie ºi parodonþiu.

Adaptarea la colet trebuie sã fie cât mai bunã, neretentivã ºi sã nu
predispunã la carie de colet, sã fie fizionomicã.

Ocluzoarticularea, dimensiunea verticalã (DV), nivelul ºi orientarea în
spaþiu a planului de ocluzie sã corespundã pacientului ºi miºcãrilor de
masticaþie proprii ale acestuia.

Tipul de relief ocluzal sã corespundã vârstei ºi tipului masticator al
pacientului, morfologia dinþilor sã fie corect adaptatã, funcþionalizatã,
individualizatã pentru o masticaþie cât mai eficientã, optimizatã astfel încât
sã solicite cât mai puþin ºi mai funcþional parodonþiul.
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„Orice plan de tratament protetic trebuie sã aibã ca prim obiectiv
parodonþiul, deoarece restaurãrile protetice se pierd de obicei prin
parodontopatie“ (Bratu) (9, 10).

Prepararea dinþilor stâlpi – se face dupã tratamentul, obturaþia de
canal ºi controlul radiologic.

• se introduce un fir de aþã îmbibat într-o soluþie astringentã
(adrenalinã, efeldrinã, CL2Zn) pentru a elibera ºanþul gingival ºi

a nu lãsa bombeuri la ºlefuire;
• amprentarea se face folosind, în acelaºi fel un fir îmbibat într-o

substanþã vasoconstrictoare înfundat în ºantul gingival.
Prepararea bontului la colet în vederea protezãrii cu coroane de

acoperire trebuie sã þinã seamã de condiþiile cunoscute. 
Adaptarea, inserþia subgingivalã sau supragingivalã la colet se face:
• pânã în fundul de sac gingival (0,5 – 2 mm, în cazul coroanelor

cu adaptare tangenþialã);
• pânã la marginea gingivalã, în cazul coroanelor cu prag, astfel

încât sã se asigure o inserþie a coroanei la care sã existe o
continuitate a suprafeþei dentare, fãrã retentivitãþi ºi margini care
sã irite gingia ºi care ar favoriza placa bacterianã.

Se pot folosi toate tipurile de microproteze, dar astãzi se uziteazã mai
mult coroanele de acoperire. In cazul în care coroana se preparã cu prag – ºi
indicaþia majorã a preparãrii este cu prag – atunci se foloseºte prepararea cu
prag de tip „chanfrein“.

Preparãrile la colet pot fi:
• fãrã prag;
• în „chanfrein“ sau „en congé“;
• cu prag;
• cu prag cu bizou.
Prepararea fãrã prag sau tangenþialã, în muchie de cuþit sau „în panã“.

Rezultã din prepararea cu o frezã diamant fisure sau în flacãrã efilatã. Este o
preparaþie uºoarã, cu adaptare bunã, o închidere bunã la colet, cimentare
lejerã care permite ºi unele imperfecþiuni.
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Prepararea în „chanfrein“ (10, 27) – prepararea escavatã – se face
într-un unghi obtuz de aprox. 135°C. Zona terminalã apare concavã, cu o
lãþime mai micã decât la preparãrile cu prag. Are avantajul cã nu necesitã un
sacrificiu mare de substanþã. Prepararea rezultã din ºlefuirea cu o frezã
diamant, cilindricã, rotunjitã la capãt.

Corpul de punte respectã condiþiile cunoscute:
• pentru zona frontalã – corp de punte în ºa, în raport cu gingia;
• pentru zona lateralã maxilarã – corp de punte în semi ºa (sau

tangenþial);
• pentru zona lateralã mandibularã – corp de punte suspendat,

punctiform, liniar sau semi ºa;
• lãþimea corpului de punte egalã cu dinþii pe care îi înlocuieºte;
• D.V., nivelul ºi orientarea planului de ocluzie cât mai bine

determinate ºi redate pe proteza definitivã;
• respectarea condiþiilor de fizionomie, fonaþie, relief ocluzal eficient.
• puntea trebuie extinsã pe cât mai mulþi dinþi, astfel încât sã

asigure nu numai imobilizarea, dar ºi repartiþia F.O. pe o
suprafaþã parodontalã cât mai extinsã, o transmitere optimã a F.O.
pe suprafaþa parodontalã. 

12.7.5. Tratamentul funcþional – corectarea funcþiilor dereglate 
Tratamentul funcþional sau de recuperare funcþionalã reprezintã

obiectivul final fãrã de care tratamentul parodontal nu are sens. Trebuie în
primul rînd sã redãm pacientului funcþia de masticaþie ºi fizionomicã
(esteticã). Dacã nu putem obþine acest lucru, facem extracþia de la început,
urmatã de un alt plan de protezare (eventual protezare mobilã).

Corectarea funcþiilor dereglate – masticaþia unilateralã, masticaþia
leneºã, superficialã, deglutiþia infantilã, alte obiceiuri vicioase, ticurile,
mimica rigidã, igiena bucalã incorectã, trebuie decondiþionate ºi reeducate.

Bruxismul trebuie decondiþionat ºi corectat. Se folosesc în acest scop
gutiere ce se poartã în timpul somnului sau dacã este cazul se apeleazã la
tratamentul neuro-psihiatric. Vorbirea defectuoasã trebuie corectatã de logoped.

Deasemeni, trebuie corectatã dieta alimentarã, obiceiurile alimentare
incorecte, obiceiul de a þine obiecte între dinþi, etc.
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Partea a IV-a
MODULAREA RÃSPUNSULUI IMUN CU „VACCIN

STAFILOCOCIC D“ ÎN BOALA PARODONALÃ

CAPITOLUL 13

MODULAREA RÃSPUNSULUI IMUN AL GAZDEI ÎN
TERAPIA PARODONTALÃ 

13.1. CONSIDERAÞII GENERALE. MODULARE ªI
STIMULARE IMUNITARÃ

Se poate considera cã, în prezent, sunt acumulate suficiente date pentru
a susþine intervenþia mecanismelor imune în declanºarea ºi evoluþia bolii
parodontale, dar existã divergenþe de opinie privind imunopatologia bolii. 

Faþã de agresiunea microbianã, atât din placa bacterianã cât ºi din
cavitatea oralã, reacþia gazdei este asemãnãtoare cu reacþia de apãrare în
cazul altor boli infecþioase, ºi anume:

– protecþie fizicã (integritatea barierelor tisulare, producþia de
mucus, modificarea tensiunii superficiale ºi a presiunii osmotice,
etc.), biochimicã (compoziþia salivei ºi a fluidului crevicular, pH,
etc.) ºi mecanicã (descuamarea epiteliilor, spãlarea cu GCF ºi
salivã, etc.), ceea ce reprezintã prima linie de apãrare;

– dacã aceste bariere sunt depãºite, bacteriile penetreazã þesuturile
ºi apãrarea se mobilizeazã pe douã nivele:
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• imunitate nespecificã (naturalã): inflamaþie, fagocitozã,
acþiunea unor enzime (lizozim, etc.);

• imunitate specificã (cu memorie): imunitatea umoralã (reacþie
antigen-anticorp), activarea complementului, imunitatea
celularã.

Imunitatea scade datoritã vârstei prin involuþia sistemului imun, stãri
patologice ale organismului reduc capacitatea imunitarã ºi de asemenea, unii
factori fizici, chimici sau biologici pot avea efect imunosupresor. Acest fapt
explicã de ce declanºarea ºi evoluþia bolii parodontale este influenþatã de
vârstã, de diferite boli sistemice sau de alþi factori favorizanþi.

Mai trebuie sã menþionãm cã în etiologia parodontitei sunt incriminate
bacterii care în general, sunt saprofite ale cavitãþii bucale, bacterii
oportuniste care în anumite condiþii pot deveni patogene.

Toate aceste considerente justificã interesul cercetãtorilor ºi al
practicienilor pentru promovarea metodei imunoterapiei în parodontologie.

În raportul din 2002 al Academiei Americane de Periodontologie,
prezentat de cãtre Comitetul de Cercetare, ªtiinþã ºi Terapie, se subliniazã
potenþialul metodei de modulare a rãspunsului imun în tratamentul bolii
parodontale – rãspunsul inflamator ºi imun, reglarea metabolismului osului
alveolar, „host modulatory therapies (HMT)“ (1). 

De asemenea, o serie de autori semnaleazã faptul cã pe lângã metodele
tradiþionale de tratament ale bolii parodontale, constând în igienizare, detar-
traj, aplicaþii topice de substanþe antiinflamatoare, antimicrobiene, procedee
ºi metode chirurgicale de rezolvare a leziunilor parodontale, se semnaleazã
reuºite în tratament prin metode de imunoterapie.

Modularea rãspunsului imun este procesul în care sunt antrenate
nespecific un mare numãr de clone celulare care regleazã rãspunsul imun pe
un palier optim de funcþionare. Procesul se numeºte imunomodulare, iar
mijloacele de acþiune imunomodulatori, imunoactivatori sau imunorestau-
ratori (BRM – modificatori ai rãspunsului biologic). S.U.A. a iniþiat un
program complex „Biological Program Response Modifiers“ (96).
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Agenþii imunomodulatori sunt agenþi care schimbã relaþia între gazdã
ºi agresor în favoarea organismului gazdã stimulând sau deprimând ãspunsul
imun. Ei modificã rãspunsul celulelor imunitare competente prin mecanisme
de semnalizare, de aceea se numesc „molecule imunomodulatoare“. Efec-
tele lor realizeazã un echilibru complex între mecanismele de recunoaºtere ºi
neutralizare a antigenelor ºi virulenþa bacterianã. Imunomodulatorii pot avea
efecte asupra limfocitelor T ºi B ºi asupra macrofagelor, similare cu cele
produse de citokine. 

Imunoterapia are o largã aplicabilitate, readuce funcþiile imune ale
organismului în limite normale, menþine homeostazia sistemului imunitar.
Imunomodulatorii folosiþi pot fi celule, molecule, fragmente de membranã
celularã cu efect antigenic sau adjuvanþi fãrã efect antigenic.

Se utilizeazã corpi bacterieni sau extracte bacteriene, compuºi activi,
seruri hiperimune.

Imunomodulatorii au o structurã simplã (molecularã) sau complexã
(tisularã sau celularã) ºi pot proveni din surse naturale (virusuri, bacterii,
fungi, vegetale) sau de sintezã. 

Imunomodulatorii cu activitate mitogenicã induc activarea policlonalã
a limfocitelor T ºi B, care se deosebeºte de activarea specificã. Rezultatul
este sinteza anticorpilor cu specificitãþi multiple, dintre care o fracþie sunt
specifici faþã de agentul infecþios. Deºi fãrã specificitate, sinteza rapidã a
anticorpilor poate fi suficientã pentru stoparea infecþiei.

Moleculele imunomodulatoare modificã nu numai reactivitatea
imunitarã ci ºi mobilitatea celulelor, în special a fagocitelor, sau pot inhiba
migrarea macrofagilor din focarul inflamator. Dacã moleculele imunomo-
dulatoare persistã în þesuturi, stimuleazã cronic sistemul imunitar cu efecte
patologice autoimune, cea mai cunoscutã fiind artrita de adjuvant. 

Multe molecule imunomodulatoare de origine bacterianã au efecte mai
generale, care se extind asupra altor sisteme: ele produc febrã, influenþeazã
sistemul de coagulare sanguinã, concentraþia ionilor, a fierului, etc.

Moleculele bacteriene cu rol imunomodulator sunt localizate pe
suprafaþa celulei. Ele sunt polimeri ai înveliºului dar ºi molecule excretate cu
efect toxic. Pe de altã parte eficienþa rãspunsului imun bacterian depinde de
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raportul dintre reactivitatea sistemului imunitar ºi mecanismele de
autoprotecþie ale bacteriei menite sã devieze rãspunsul imun

Este foarte importantã schema optimã de administrare a imuno-
modulatorului, aceastã schemã se obþine prin experiment ºi depinde de locul
de administrare, dozã, numãr de administrãri, intervalul între administrãri
º.a.m.d. S-a reuºit prepararea din bacterii a unor imunomodulatori purificaþi,
lipsiþi de componentele inutile, nocive, de balastul celular, imunomodulatori
de generaþia a II-a, a III-a, etc.

13.2. SUBSTANÞE IMUNOMODULATOARE ªI SUBSTANÞE
ADJUVANTE

Manipularea imunitãþii se realizeazã prin imunomodulatori ºi prin
substanþe adjuvante.

Imunomodulatorul (96) readuce în limite normale funcþiile imune, prin
conþinutul lui antigenic. Multe vaccinuri pot fi folosite ca imunomodulatori.

Vaccinul este un produs biologic care conþine bacterii cu virulenþã
atenuatã sau omorâte, sau toxine (anatoxine), viruºi atenuaþi sau inactivaþi ºi
care introduse pe o cale adecvatã în organism stimuleazã reactivitatea imu-
nitarã, generând o stare de protecþie temporarã faþã de agentul infecþios din
care au fost preparate.

Prin reacþii imunitare încruciºate, un vaccin poate stimula nespecific imu-
nitatea aºa cum vaccinul stafilococic stimuleazã imunitatea nu numai la stafilo-
coc, ci ºi la alte bacterii implicate în etiopatogenia parodontopatiei, inclusiv a
candidei care a fost observatã pe lamele bioptice din þesuturile gingivale. În
acest caz efectul imunomodulator depinde de schema de administrare, care îl
transformã dintr-un vaccin specific într-un imunomodulator nespecific.

Exemple de imunomodulatori (96):
• vaccinul BCG folosit în tratamentul unor tumori; 
• imunomodulatori obþinuþi din corynebacterii;
• Cantastimul care s-a obþinut din bacteria Pseudomonas;
• Imudonul, produs în Franþa, conþine stafilococ, streptococ,

candida ºi alte bacterii;
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• corpusculi bacterieni de Porfiromonas ºi Prevotella experimentaþi
ca imunomodulatori;

• fragmente de þesuturi;
• Plaferon – LB, produs de Institutul de Biotehnologie Medicalã

din Tbilisi, Georgia (30);
• Polidin.;
• imunomodulatori obþinuþi din bacterii patogene ºi condiþionat

patogene cum este trusa de „Vaccin stafilococic D″ folositã în
tratamentul parodontopatiei.

Adjuvanþii (96) au numai proprietãþi imunostimulatoare, favorizeazã
modalitãþi de rãspuns imunitar. Se administreazã obligatoriu împreunã cu
stimulul antigenic, mãresc imunogenitatea. Multe vaccinuri au în com-
ponenþa lor adjuvanþi. 

Exemple de adjuvanþi:
• adjuvantul Freund – ulei mineral injectat împreunã cu antigenul,

componenta lipidicã stimulezã limfocitul ºi reþin antigenul la
locul de injectare (depozit);

• hidroxid de aluminiu, saponinã, silicat de aluminiu, celulozã,
vitamina A, etc.;

• derivat LPS – monofosforil lipid A;
• citochinele – stimuleazã limfocitul Th (helper) – interferon gama

asociat unui vaccin.

13.3. OPORTUNITATEA IMUNOTERAPIEI ÎN
TRATAMENTUL PARODONTOPATIEI

Rãspunsul imun poate fi protectiv sau distructiv.
Aºa cum am specificat majoritatea autorilor considerã cã boala

parodontalã are o etiologie infecþioasã microbianã. În aceastã situaþie este
clar cã imunoterapia este o metodã de tratament care se impune de la sine.

Alþi autori considerã însã cã boala parodontalã s-ar datora unei
autoagresiuni imunitare, ºi prin urmare ar fi o boalã mai mult autoimunã. În
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aceastã situaþie, disfuncþia imunitarã ar avea un rol ºi mai important în
declanºarea ºi evoluþia bolii, iar metoda de tratament prin imunomodulare ar
fi mai oportunã, prin capacitatea sistemului imunitar de a rãspunde
adecvat. rãspunsului imun specific ºi nespecific la un palier optim de
funcþionare, homeostazia sistemului imunitar.

Nerespectarea schemei de administrare a imunomodulatorului poate
sã compromitã efectul, fie printr-un dozaj insuficient în care nu obþinem
stimularea imunitarã, fie printr-un supradozaj sau modificarea intervalelor de
inoculare care va conduce la toleranþã sau paralizie imunitarã.

Partea a IV-a – Modularea rãspunsului imun cu „Vaccin stafilococic D“186

Modularea raspunsului imun 1.qxd  01.04.2005  02:47  Page 186



CAPITOLUL 14

IMUNOMODULATORUL „VACCIN STAFILOCOCIC D“

În anii ‘80 am fãcut primele analize microbiologice asupra produsului
recoltat din pungile parodontale ºi s-a pus în evidenþã stafilococul într-o
proporþie apreciabilã, de aproximativ 45 %, iar la imunizarea cu vaccin
stafilococic s-a obþinut o diminuare a inflamaþiei parodontale.

Analizând datele cunoscute asupra factorilor de patogenitate ai
stafilococului s-a formulat ipoteza rolului pe care acesta l-ar putea deþine în
determinarea leziunilor parodontale. Inflamaþia gingivalã poate fi produsã de
factori fizici, chimici sau biologici ºi admitem cã iniþierea inflamaþiei poate
fi produsã de o florã microbianã specificã existentã în placa bacterianã, dar
supuraþia parodontalã ºi osteita sunt produsul unei flore piogene, florã
banalã, în care stafilococul este normal sã aibã un rol important – este
cunoscutã etiologia în majoritate stafilococicã a osteitei ºi osteomielitei.

Cercetãrile au fost aprofundate ºi extinse pe un numãr mare de cazuri,
rezultatele fiind publicate în revistele de specialitate.

14.1. PREPARAREA VACCINULUI STAFILOCOCIC

Institutul Cantacuzino produce vaccin stafilococic din anul 1927.
Acest vaccin este obþinut din tulpini de Stafilococ aureus selectate dupã
criterii specificate în fiºa tehnicã a produsului, aprobate în prezent de Centrul
pentru Controlul Preparatelor de Uz Uman. 

Cultivarea bacteriilor se face pe un mediu nutritiv, timp de 24 de ore,
în plãci Roux. Cultura dezvoltatã pe suprafaþa plãcilor Roux a fost spãlatã cu
soluþie salinã în concentraþie fiziologicã (10 ml/placã) ºi suspensia
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microbianã a fost recoltatã într-un balon gradat, de sticlã termorezistentã. S-
a adãugat formol (0,1 ml %) ºi s-a inactivat timp de o orã, la 56°C. Suspensia
s-a spãlat cu soluþie salinã în concentraþie fiziologicã ºi s-a reluat în mai
multe concentraþii: 106, 107, 108 ºi109 corpi bacterieni/ml.

În anii ‘80, Dr. Nicolae Eftimescu ºi apoi Prof. Dr. Memet Gafar
împreunã cu Dr. Teodor Georgescu au solicitat Institutului Cantacuzino, prin
Ministerul Sãnãtãþii, sã-i asiste în tratamentul cu vaccin stafilococic al unor
boli cu componentã inflamatorie cronicã, respectiv poliartrita reumatoidã ºi
parodontopatia marginalã cronicã, prin prepararea unor diluþii convenabile
de vaccin stafilococic, conform schemelor propuse/brevetate de ei. Imediat
s-a constituit grupul de cercetare format din prof. dr. Gafar M., prof. dr.
Dumitriu H., prof. dr. Neguþ M., dr. Codiþã Irina, dr. Georgescu T., care ºi-
au propus sã analizeze prezenþa sau nu a stafilococului în punga parodontalã
ºi efectul terapiei cu vaccin stafilococic în boala parodontalã.

Pentru simplificarea procedeului de administrare a vaccinului în boala
parodontalã, au fost introduse 5 loturi experimentale de vaccin în diluþii
(1/1000, 1/100, 1/10 ºi vaccin concentrat). 

Din anul 1997 a fost pusã în fabricaþie de serie trusa de „Vaccin
Stafilococic D“ (în diluþii) special preparatã pentru tratamentul parodonto-
patiei, cu indicaþie pentru tratamentul infecþiilor cu stafilococ ºi imunomo-
dulator în parodontopatii.

Trusa se prezintã sub forma unei cutii de carton cu dimensiunile 10 x
10 x10 cm, iar în interior conþine 4 cutii colorate în nuanþe diferite de
albastru cu fiole de vaccin stafilococic în diluþii diferite:

• 5 fiole de 1 ml în concentraþie de 106 corp bacterieni/ml (diluþia
1/1000);

• 5 fiole de 1 ml în concentraþie de 107 corp bacterieni/ml (diluþia
1/100);

• 5 fiole de 1 ml în concentraþie de 108 corp bacterieni/ml (diluþia
1/10);

• 10 fiole de 1 ml în concentraþie de 109 corp bacterieni/ml
(vaccinul concentrat).
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Vaccinul stafilococic produs de Institutul Cantacuzino se prezintã sub
forma unei suspensii de bacterii (stafilococi omorâþi prin cãldurã în soluþie
salinã). Este un vaccin de generaþia a I-a ºi este aprobat de Centrul pentru
Controlul Preparatelor de Uz Uman; se aflã în nomenclatorul de medicamente
al Institutului Cantacuzino ºi este tipizat, gãsindu-se în farmacii.

14.2. POSOLOGIE – SCHEMA DE ADMINISTRARE A
IMUNOMODULATORULUI

Administrarea vaccinului se face subcutanat, dupã o schemã de inoculare, în
care fiecare dozã inoculatã este dublul dozei precedente, dupã cum urmeazã:

1. 0,2 ml din diluþia 1/1000 (1/4 din fiolã);
2. 0,5 ml din diluþia 1/1000 (1/2 din fiolã);
3. 1 ml din diluþia 1/1000 (1/1 din fiolã);
4. 0,2 ml din diluþia 1/100 (1/4 din fiolã);
5. 0,5 ml din diluþia 1/100 (1/2 din fiolã);
6. 1 ml din diluþia 1/100 (1/1 din fiolã);
7. 0,2 ml din diluþia 1/10 (1/4 din fiolã);
8. 0,5 ml din diluþia 1/10 (1/2 din fiolã);
9. 1 ml din diluþia 1/10 (1/1 din fiolã);
10. 0,2 ml din vaccinul concentrat (1/4 din fiolã);
11. 0,5 ml din vaccinul concentrat (1/2 din fiolã);
12. 1 ml din vaccinul concentrat (1/1 din fiolã);
13. 1 ml din vaccinul concentrat (1/1 din fiolã);
14. 1 ml din vaccinul concentrat (1/1 din fiolã);
15. 1 ml din vaccinul concentrat (1/1 din fiolã).
Dacã simptomatologia nu a cedat se poate continua cu încã 3 inoculãri

de 1 ml din vaccinul concentrat.
Inoculãrile se fac la un interval de 2-3 zile. Înainte de a se încãrca

seringa, fiola trebuie bine agitatã deoarece vaccinul se aflã sub formã de
suspensie ºi se poate trage în seringã o cantitate mai mare de corpi bacterieni.
Ca mãsurã suplimentarã de precauþie se poate trage în seringã tot conþinutul
fiolei, dupã care se descarcã seringa pânã la cantitatea doritã.
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Începând cu a 7-a inoculare (când apar de obicei semnele de reducere
a inflamþiei) se poate administra Polidin (5 fiole, câte o fiolã pe zi), ºi
antibiotice (ampicilinã ºi metronidazol timp de 5 zile în dozele: ampicilinã
0,250 g/6 ore ºi metronidazol 1 tb./12 ore).

Recomandãm asocierea Polidinului ºi a antibioticelor, deoarece în
unele cazuri se produc dezechilibre în microbiota bucalã ºi pe de altã parte,
antibioticul completeazã, prin acþiunea directã asupra bacteriei, efectul de
stimulare a imunomodulatorului.

14.3. TESTAREA PRIN INTRADERMOREACÞIE (IDR)

În cazul persoanelor care reclamã stãri alergice se recomandã testarea
prin intradermoreacþie (idr), care se face prin inocularea intradermicã a 1-2
mm3 (preferabil cu o seringã de inoculare pentru insulinã) de vaccin
stafilococic din concentraþia 1/100. Pacientul se reþine în cabinet timp de 1/2
orã ºi este chemat ºi a doua zi. Se considerã idr la antigen stafilococic pozitiv
(IDR staf.+) dacã a apãrut un element papulo-eritematos cu diametrul mai
mare de 5 mm la 30 minute ºi/sau 24 ore, la locul inoculãrii. În cazul în care
reacþia a fost negativã (IDR staf.) vaccinul se administreazã conform
schemei. În cazul IDR staf.+ se efectueazã desensibilizarea pacientului prin
patru inoculãri subcutanate progresive de 0,1; 0,2; 0,3; 0,4 ml din
concentraþia 1/1000 sau cu diluarea extemporanee de 10 ori a vaccinului din
concentraþia 1/1000, în seringã, cu ser fiziologic, dupã care se continuã
schema de administrare. Este bine ca la aceºti pacienþi sã se ia toate mãsurile
de prevenire a reacþiilor de tip alergic având în cabinet medicaþia antihista-
minicã (hidrocortizon, romergan, etc.).

14.4. REACÞII ADVERSE

În cazuri foarte rare se observã unele reacþii uºoare de intoleranþã:
paloare, ameþeli, dar care trec fãrã alte complicaþii. 

Nu se semnaleazã reacþii grave de tip anafilactic.
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În caz de reacþie localã sau generalã se va mãri intervalul dintre
inoculãri, se va sista mãrirea dozei de vaccin, sau, dupã caz, va fi diminuatã
la inoculãrile ulterioare. Dacã ºi în aceste condiþii apar reacþii alergice, se va
renunþa la administrarea vaccinului.

14.5. EFECTE SECUNDARE

Urmare a tratamentului, s-au observat ameliorãri ale unor infecþii siste-
mice, ale diferitelor organe sau segmente (infecþii renale, genitale ale tubului
digestiv, sinuzite etc.), efect explicabil prin stimularea rãspunsului imun. 

De asemenea, trebuie menþionat faptul cã la unii pacienþi bolnavi de
cancer în timpul tratamentului cu citostatice (care produc o scãdere drasticã
a numãrului de leucocite, sub 2.500 de leucocite/mm3), administrarea de
vaccin stafilococic pentru tratamentul parodontopatiei, a avut ca efect
menþinerea numãrul de leucocite la o valoare mult mai ridicatã, chiar peste
5.000 de leucocite/mm3.

14.6. CONTRAINDICAÞII

Sunt trecute în prospectul medicamentului: tuberculozã activã, boli ale
sângelui, cardiopatii decompensate, insuficienþã renalã, insuficienþã
hepaticã, stãri febrile, stãri alergice, medicaþia cu cortizon.

14.7. RECOMANDÃRI

Vaccinul trebuie pãstrat la rece, în frigider la aproximativ 4°C.
Se recomandã un consult general minuþios, efectuat de cãtre medicul

generalist ºi de specialitate însoþit de un set de analize care sã cuprindã cel
puþin: hemoleucogramã, VSH, glicemie, sumar urinã, probe hepatice. Afec-
þiunile generale depistate, care pot influenþa negativ rãspunsul imun, trebuie
tratate de medicul de specialitate.

Respectarea schemei de administrare a imunomodulatorului stafilo-
cocic induce o stare de „hiperimunitate“ cu efect favorabil asupra evoluþiei
bolii parodontale ºi evitã producerea stãrii de „paralizie imunitarã“.
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14.8. RESTIMULAREA IMUNITARÃ

În general, imunitatea dobânditã prin vaccinuri se pierde în timp, de
aceea, este nevoie de rapeluri. Recomandãm urmãtoarele rapeluri: la 6 luni,
la 1 an ºi la 2 ani de la terminarea seriei imunostimulatoare anterioare.
Rapelurile se vor efectua dupã urmãtoarea schemã de inoculare:

1. 0,5 ml din diluþia 1/1000 (1/2 din fiolã);
2. 1 ml din diluþia 1/1000 (1/1 din fiolã);
3. 0,5 ml din diluþia 1/100 (1/2 din fiolã);
4. 1 ml din diluþia 1/100 (1/1 din fiolã);
5. 0,5 ml din diluþia 1/10 (1/2 din fiolã);
6. 1 ml din diluþia 1/10 (1/1 din fiolã);
7. 0,5 ml din vaccinul concentrat (1/2 din fiolã);
8. 1 ml din vaccinul concentrat (1/1 din fiolã);
9. 1 ml din vaccinul concentrat (1/1 din fiolã).
Rapelurile se pot însoþi de antibiotice ºi nu este nevoie de Polidin.
Inoculãrile se fac subcutanat la 2-3 zile interval.
În caz de recidivã, se pot face 2-3 inoculãri cu câte o fiolã din diluþiile

1/1000, 1/100 ºi 1/10.
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CAPITOLUL 15

EVALUAREA TERAPIEI CU IMUNOMODULATOR
„VACCIN STAFILOCOCIC D“

Pentru verificarea ipotezei implicãrii stafilococului în etiopatogenia
parodontopatiei, pacienþii cu parodontopatie care au fost supuºi unui tratament
de imunostimulare cu vaccin stafilococic. Pentru evaluarea rezultatului
tratamentului s-au efectuat studii de imunologie la Institutul Babeº (cu
rezultatele neconcludente), studii de morfo-patologie, studiu longitudinal ºi
studiu clinic dublu-orb la Spitalul Clinic N. Malaxa.

Imunostimularea în periodontite cu „Vaccin stafilococic D“ are ca
efect reducerea inflamaþiei, iar evaluarea pozitivã a tratamentului se poate
aprecia prin urmãtoarele semne clinice:

• schimbarea culorii gingiei;
• reducerea pînã la dispariþie a edemului inflamator, a gingivo-

ragiei ºi a supuraþiei;
• reducerea adîncimii pungilor parodontale;
• scãderea mobilitãþii dinþilor;
• vindecarea leziunilor epiteliului gingival;
• modificarea favorabilã a aspectului ºi consistenþei la palpare a

gingiei;
• ameliorarea subiectivã a pacientului prin reducerea pînã la dispa-

riþia halenei, apariþia senzaþiei de stabilitate ocluzalã, reducerea
durerilor gingivale, reinstalarea sensibilitãþii tactile normale a
dintelui, reducerea tulburãrilor de masticaþie ºi a tulburãrilor
psihice manifestate prin preocuparea excesivã faþã de suferinþa
parodontalã.
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15.1. STUDIU CLINIC LONGITUDINAL PENTRU
EVALUAREA TERAPIEI CU IMUNOMODULATOR
STAFILOCOCIC ÎN PERIODONTITE

Pentru verificarea efectului terapiei cu imunomodulator stafilococic în
periodontite au fost efectuate studii clinice asupra unui lot de peste 1000 de
subiecþi.

Administrarea imunomodulatorului – vaccin stafilococic în diluþii
succesive – s-a fãcut dupã aprecierea prin intra-dermo-reacþie (IDR) a
prezenþei reacþiei de hipersensibilitate la antigenele stafilococice
corpusculare. Inocularea s-a efectuat cu o seringã folositã pentru inocularea
insulinei la diabetici. Testarea s-a efectuat prin injectarea intradermicã, la
nivelul antebraþului a 1-2 mm3 din suspensia de vaccin stafilococic
concentraþia de 107 corpi bacterieni/ml (diluþia 1/100). IDR a fost considerat
pozitivã dacã la locul inoculãrii, a apãrut un element papulo-eritematos cu
diametrul > 5 mm, dupã 24 ore de la inocularea suspensiei.

Studiul longitudinal s-a fãcut pe un lot de 1000 de subiecþi care au fost
selectaþi pe criteriul vârstei (tabelul 1) ºi al formei clinice (tabelul 2).

Tabelul 1

Tabelul 2 

Formã clinicã 

Parodontopatie 
inflamatorie 

cronicã 
profundã cu 

exsudat purulent  

Parodontopatie 
distroficã cu 

exsudat purulent  
(formã mixtã)  

Parodotopatie 
formã involut ivã 

cu inflamaþie 
minimã 

Nr. pacienþi 550 400 50 

Grupa de vârstã 20-35 ani 35-55 ani > 55 ani 

Nr. Pacienþi  200 550 250 
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Calea de administrare a imunomodulatorului a fost submucos, în
þesutul lax din fundul de sac vestibular, bucal sau subcutanat, în braþ. S-au
utilizat doze progresive de vaccin stafilococic pornind de la 0,2 ml din diluþia
1/1000 (106 corpi bacterieni/ml) pânã la diluþia 1/1 (vaccin concentrat–109

corpi bacterieni/ml). 
Schema de administrarea utilizatã iniþial, a fost ulterior perfecþionatã.

Inoculãrile s-au fãcut la 2-3 zile interval. Ultimele inoculãri constând din 1 ml
de vaccin concentrat s-au fãcut la interval de 3 zile pânã la dispariþia
fenomenelor clinice, patologice ºi obþinerea aspectului cicatricial fibros al
gingiei. În total se fac aproximativ 15-18 inoculãri.

Rapelurile, constând în 9 inoculãri, s-au efectuat la intervale de 6 luni,
1 an ºi 2 ani de la ciclul imunostimulator efectuat anterior. În caz de recidivã
s-au fãcut câte 2-3 inoculãri cu vaccin în diluþii de 1/1000, 1/100 ºi 1/10 câte
o fiolã în doze crescãtoare.

În unele cazuri s-a asociat pe lângã tratamentul imunostimulator ºi
tratament local, constând în igienizare, tratament antiinflamator, antimi-
crobian ºi antifungic ºi tratamentul afecþiunilor de sistem care modificã
rãspunsul imun. 

Evaluarea clinicã a imunoterapiei 
S-au luat în considerare urmãtoarele semne clinice de evaluare pozitivã

a tratamentului:
1. Schimbarea culorii gingiei de la culoarea violacee de stazã, la

culoarea roz.
2. Reducerea edemului inflamator.
3. Reducerea supuraþiei pe un numãr de dinþi.
4. Dispariþia supuraþiei pe toþi dinþii.
5. Reducerea sângerãrii spontane ºi/sau provocate pe un numãr de

dinþi.
6. Dispariþia sângerãrii spontane ºi/sau provocate pe toþi dinþii.
7. Reducerea dimensiunilor pungilor parodontale 
8. Scãderea mobilitãþii dinþilor.
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9. Vindecarea leziunilor epiteliului gingival marginal.

10. Îngroºarea de aspect fibros (cicatricial) al gingiei fixe, creºterea

consistenþei la palpare a gingiei, semn de cicatrizare ºi finalizare

a tratamentului.

11. Ameliorarea subiectivã a stãrii pacientului, reducerea sau dispa-

riþia halenei, apariþia senzaþiei de stabilitate ocluzalã, reducerea

pânã la dispariþie a durerilor gingivale, reinstalarea sensibilitãþii

tactile normale a dintelui, reducerea tulburãrilor de masticaþie ºi

psihice manifestate prin preocuparea subiectivã excesivã faþã de

suferinþa parodontalã.

Interpretarea clinicã a rezultatelor tratamentului:

• s-au considerat vindecaþi pacienþii la care s-au constatat

modificãrile la punctele 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9,10 pentru toþi dinþii

rãmaºi pe arcadã;

• s-au considerat amelioraþi pacienþii la care au fost prezente doar

modificãrile de la punctele 1, 2, 3, 5.

Rezultate ºi discuþii 
Tabelul 3

P.e.p = parodontopatie inflamatorie cronicã profundã cu exsudat purulent;

P.m.s = parodontopatie distroficã cu exsudat purulent (formã mixtã);

P.f.i. = parodontopatie formã involutivã cu inflamaþie minimã.

 Grupa de vârstã  Forma clinicã  

 25-35 ani 35-55 ani > 55 ani P.e.p. P.m.s. P.f.i. 

 Nr. % Nr. % Nr. % Nr. % Nr. % Nr. % 

Nr. total 200 100 550 100 250 100 550 100 400 100 50 100 

Ameliorat 60 30 50 9 50 20 100 18 30 8 30 60 

Vindecat 100 50 490 89 150 60 420 77 320 79 0 0 

Fãrã reacþie  40 20 10 2 50 20 30 5 50 13 20 40 

Partea a IV-a – Modularea rãspunsului imun cu „Vaccin stafilococic D“196

Modularea raspunsului imun 1.qxd  01.04.2005  02:47  Page 196



În tabelul 3 este prezentatã evoluþia dupã primul ciclu de tratament a
celor 1000 de pacienþi în funcþie de vârstã ºi de forma clinicã a
parodontopatiei.

Fig. 1

Fig. 2                                                                 Fig. 3

Fig.4
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Tabelul 4

P.e.p = parodontopatie inflamatorie cronicã profundã cu exsudat purulent;

P.m.s = parodontopatie distroficã cu exsudat purulent (formã mixtã);

P.f.i. = parodontopatie formã involutivã cu inflamaþie minimã

Starea clinicã a pacienþilor care au rãspuns pozitiv la primul ciclu de

tratament, dupã 6 luni de la terminarea acestuia este redatã în tabelul 4.

Pentru 270 de pacienþi la care s-a constatat recidivã a fost reluat

tratamentul la 12 luni. Ulterior, s-a optat pentru consolidarea tratamentului la

6, 12 ºi 24 luni de la primul ciclu de imunizare, indiferent de apariþia sau

absenþa recidivelor sau de agravare a bolii.

Tabelul 5

 Dupã primul ciclu de  
vaccinare  

Dupã 2-3 cicluri de 
vaccinare  

 Numãr Procent % Numãr Procent % 

Total pacienþi  600 100 400 100 

Ameliorat  160 26.7 30 7.5 

Vindecat 340 56.7 350 87.5 

Fãrã rãspuns la tratament  100 16.6 20 5 

Recidivã sau agravare la 
6-12 luni de la ultimul 

tratament 
270 45 20 5 

 Grupa de vârstã  Forma clinicã  

 25-35 ani 35-55 ani >55 ani P.e.p. P.m.s. P.f.i. 

 Nr.  % Nr. % Nr. % Nr. % Nr. % Nr. % 

Nr. total 160 100 540 100 200 100 520 100 350 100 30 100 

Staþionar 110 69 440 81 80 40 400 77 210 60 20 67 

Recidivã 50 31 100 19 120 60 120 23 140 40 10 33 
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În tabelul 5 sunt prezentate rezultatele clinice obþinute dupã 2-3 cicluri
de imunizanare, comparativ cu cele obþinute dupã primul ciclu de
imunizanare. 

Concluzii 
1. Interpretarea rezultatelor clinice a condus la concluzia cã au fost

obþinute ameliorãri ºi vindecãri în proporþie de 70–90 %, indiferent de forma
de parodontopatie, ca urmare a acþiunii conjugate a tratamentului cu imuno-
modulator stafilococic ºi a mãsurilor de igienã, tratament antiimflamator,
antimicrobian sau antimicotic.

2. Numãrul recidivelor scade dupã 2-3 rapeluri ºi din acest motiv schema
de administrare a imunomodulatorului stafilococic a fost completatã cu rapeluri
la 6, 12 ºi 24 de luni de la terminarea ciclului imunomodulator anterior.

3. În cazul recidivelor între aceste intervale sau ulterior rapelurilor
programate se pot inocula 2-3 doze de câte 1 ml din vaccin stafilococic din
diluþiile 1/1000, 1/100 ºi 1/10 sau se poate face, dupã caz, un rapel complet.

4. Studiul longitudinal confirmã eficienþa tratamentului cu imunomo-
dulator stafilococic în periodontite.

15.2. EXAMENUL MORFO-PATOLOGIC ÎNAINTE 
ªI DUPÃ TRATAMENT, PENTRU EVALUAREA
TERAPIEI CU IMUNOMODULATOR STAFILOCOCIC
ÎN PERIODONTITE

Materialul prelucrat a constat din biopsii recoltate de la 50 de pacienþi
cu parodontopatie. Repartiþia pe sexe a fost aproximativ egalã, vârsta
pacienþilor încadrându-se mai ales în grupa de vârstã medie. Bolnavii au
prezentat leziuni variate în funcþie de durata ºi evoluþia bolii.

Fragmentele bioptice recoltate din mucoasa gingivalã au fost fixate în
formol neutru 10 % timp de 24 de ore ºi tratate dupã procedeul clasic, în
vederea includerii lor în blocuri de parafinã. Din acestea s-au efectuat la
microtom secþiuni de 2 microni, care în termostat au fost supuse unor
coloraþii histologice clasice ºi histochimice.
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S-au efectuat coloraþiile: hematoxilinã-eozinã pentru vizualizarea aspec-
tului structural general al celulelor; coloraþia van Gieson pentru precizarea prin
tinctorialitate a structurile conjunctive; coloraþia PAS pentru punerea în evi-
denþã a mucopolizaharidelor neutre; coloraþia albastru Alcian pentru eviden-
þierea mucopolizaharidelor acide, respectiv a proteoglicanilor; impregnaþia
argento-auricã Gömöri pentru decelarea fibrelor de reticulinã ºi de colagen.

Preparatele histologice au fost examinate la microscop la diverse
obiective ºi pentru expunerea de faþã au fost fotografiate efectuându-se,
diapozitive color, iar pentru lucrarea publicatã fotografii alb-negru care au
fost descrise minuþios, redând sintetic concluziile examinãrilor respective.

Unul din cazuri a fost preparat pentru examen electrono-microscopic
fixându-se imediat dupã recoltare fragmente de 1 mm în soluþie de glutar-
aldehidã 4 %, la temperatura de 4°C, timp de 4 ore, dupã care fragmentele au
fost trecute, tot la rece, în cocodilat de sodiu în care au fost lãsate peste noapte.

Ulterior fragmentele au fost tratate dupã procedeul curent, trecându-se
prin soluþii progresive de alcool etilic pânã la concentraþia de 100 %, apoi au
fost trecute în tetraoxid de osmiu ºi, în final, incluse dupã procedeul obiºnuit
în EPON 812 ºi þinute la termostat o zi. Dupã aceea s-au efectuat secþiuni
semifine la ultratom din care microscopic au fost secþionate tablourile
lezionare adecvate.

Aceste zone indicate au fost secþionate fin, sub microscop la ultratomul
Reithert secþiunile fiind aplicate pe mici rondele, cu minuscule pãtrate
metalice, supracolorate cu acetat de uranil ºi citrat de plumb. Aceste secþiuni
au fost examinate la microscopul electronic JEOL ºi fotografiate fiind, au
fost reexaminate detaliat pe hârtiile fotografice efectuate.

Examenele histopatologice efectuate pe biopsiile recoltate, înainte de
tratament, de la pacienþii cu parodontopatie, au prezentat o gamã largã ºi
severã de leziuni ale mucoasei, atât a epiteliului Malpighian (pavimentos
stratificat) de înveliº, cât ºi a corionului subiacent.

Astfel, epiteliul gingival prezenta grade variate de atrofie cu diminuãri
ale numãrului straturilor respective. Constant la suprafaþa lor a apãrut detritus
necrotic constînd din material purulent cu leucocite polimorfonucleare
neutrofile (PMN), în parte dezintegrate, alãturi de colonii microbiene
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evidenþiate la coloraþia hematoxilinã-eozinã sub formã de mase albastru închis
negricios, iar la coloraþia PAS având o tinctorialitate viºinie; am întâlnit pe
alocuri prezenþa de filamente miceliene subþiri, cu capãt butonat, PAS pozitive.

Deseori membrana bazalã a epiteliului de înveliº era întreruptã prin
infiltrate leucocitare migrate din corion. Aceste leucocite dezintegrau ºi apoi
înlocuiau structurile epiteliului Malpighian, ale cãror punþi de legãturã se
ºterg ºi dispar, ajungând ca în final întregul teritoriu al mucoasei sã fie
substituit de cãtre aceste infiltrate PMN. Alãturi de zonele de mucoasã
atrofice ºi ulcerate, apar teritorii cu mucoasã îngroºatã însã cu variate leziuni
distrofice, cu acantoze, balonizãri, iar în unele zone tendinþã la parakeratozã.

Imaginile mai sus descrise explicã ulceraþiile mucoasei gingivale
observate la bolnavi, prezenþa puroiului la suprafaþa lor, halena ºi uºurinþa
apariþiei hemoragiilor spontan sau la contactul cu un corp strãin.

În partea superficialã a corionului am întâlnit infiltrate bogate în
leucocite PMN, vasodilataþii, alãturi de edem serofibrinos ºi hematic,
explicând tumefierea gingivalã observatã la examenul clinic al bolnavului. În
profunzimea corionului, extinzându-se la structurile ligamentelor periodon-
tale ºi osoase, am întâlnit þesut de granulaþie format din abundente vase
capilare de neoformaþie, cu endoteliu turgescent, înconjurate de numeroase
limfocite, plasmocite, macrofage, leucocite PMN ºi de asemenea un numãr
relativ redus de fibroblaste. 

În unele zone se constatã mase compacte de colonii microbiene PAS
pozitive ºi micelii de ciuperci.

Coloraþia Gömöri, care în mod normal evidenþiazã în culoare neagrã
fibrele subþiri de reticulinã ºi în culoarea brunã fibrele groase de colagen, în
cazurile de parodontitã au oferit tablouri histologice spectaculoase care
explicã mobilitatea ºi cãderea dinþilor. Aceste imagini patologice constau în
fragmentarea consecutivã a procesului inflamator acut ºi granulomatos, a
reþelei reticulino-colagene, ca ºi modificarea structuralã a fibrelor restante.
La coloraþia Alcian aceste imagini prezintã reacþie pozitivã.

Imaginile au apãrut mai evidente la examenul electrono-microscopic
unde amploarea modificãrilor fibrelor colagene finalizate prin dezintegrarea
lor, era evidentã.
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Fragmentele bioptice recoltate dupã terminarea tratamentului cu
vaccin stafilococic ilustreazã spectaculos procesul de reepitelizare ºi de
refacere a structurilor corionului. În douã cazuri, recoltate în ultimele zile de
imunoterapie, acest proces a apãrut deja evident prin dispariþia coloniilor
bacteriene ºi a miceliilor, refacerea topografiei straturilor epiteliului
pavimentos stratificat, cu persistenþa moderatã a unor infiltrate inflamatorii
cronice în corion, iar la suprafaþa mucoasei, în unele zone, decelându-se
prezenþa de leucocite PMN.

Biopsiile examinate dupã câteva zile de la terminarea imunoterapiei au
ilustrat complexitatea procesului de vindecare.

Epiteliul mucoasei a apãrut îngroºat respectând topografia unui
epiteliu pavimentos stratificat, dar straturile sunt mai numeroase îndeosebi la
nivelul stratului spinos; straturile superficiale manifestã tendinþã la
parakeratozã. În cadrul acestui proces proliferativ-regenerator, proliferarea
epitelialã se manifestã ºi sub formã de numeroase proliferãri papilare, care
pãtrund în profunzimea corionului, luând un aspect digitiform, papiliform,
având, ca ºi restul epiteliului, membrana bazalã intactã, iar corionul prezintã
un numãr limitat sau moderat de limfocite. 

În porþiuni superficiale ale epiteliului se observã frecvent imagini de
hiperkeratozã care reflectã un mijloc de consolidare a apãrãrii mucoasei ºi
lipsa bacteriilor sau fungilor la suprafaþã, dispariþia detritusului necrotic.

Un aspect morfologic impresionant este faptul cã între celule apar
punþi de legãturã, desmozomii, care determinã un ataºament solid interce-
lular care semnificã un proces de regenerare, nu numai de cicatrizare, repa-
raþie. Prezenþa punþilor intercelulare este vizibilã clar ºi pe coloraþiile uzuale.

La nivelul corionului, în profunzime, apar infiltrate inflamatorii cro-
nice cu predominenþã leucocitarã care este posibil sã joace un rol în cadrul
procesului de imunitate localã; nu se mai întâlnesc colonii microbiene,
micelii ºi nici þesut de granulaþie. 

Coloraþia Gömöri a oferit tablouri morfologice impresionante, prin pre-
zenþa unei bogate trame reticulino-colagene, cu fibre bine conturate, dens dis-
puse, o pondere importantã având fibrele groase de colagen. Imaginile întâlnite
la microscopie opticã apar detaliate prin investigaþiile electrono-microscopice. 
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Concluzii
Modificarea tabloului histologic al gingiei, dupã tratamentul

periodontitei cu imunomodulator stafilococic, explicã ºi confirmã evoluþia
semnelor clinice observate: 

1. reducerea inflamaþiei cu modificarea circulaþiei de stazã (a
vasodilataþiilor) în circulaþie activã (conduce la schimbarea culorii roºu-
violaceu în culoare roz);

2. reducerea edemului conduce la micºorarea volumului gingiei (a
edemului gingiei);

3. dispariþia coloniilor bacteriene ºi a miceliilor conduce la reducerea
pânã la dispariþie a exudatului purulent;

4. cicatrizarea ulceraþiilor gingivale ºi refacerea epiteliului conduce la
stoparea sângerãrilor gingivale;

5. repolimerizarea fibrelor de colagen ºi scãderea edemului conduce la
reducerea mobilitãþii dinþilor;

6. regenerarea epiteliului ºi corionului conduce la vindecarea
ulceraþiilor mucoasei gingivale;

7. metaplazia þesutului de granulaþie în þesut fibros ºi refacerea reþelei
de colagen explicã consistenþa fermã a gingiei de aspect fibros, dupã
terminarea tratamentului;

8. ameliorarea generalã a parodonþiului cu dispariþia halenei, senzaþia de
stabilitate ocluzalã, dispariþia durerilor gingivale, reinstalarea sensibilitãþii tac-
tile normale a dintelui sunt consecinþe normale ale vindecãrii gingiei infectate.

15.3. TESTE DE IMUNOFLUORESCENÞÃ PENTRU
EVALUAREA TERAPIEI CU IMUNOMODULATOR
STAFILOCOCIC ÎN PERIODONTITE

Pentru determinarea prezenþei anticorpilor locali, tisulari s-au efectuat
teste de imunofluorescenþã la Institutul Victor Babeº dupã urmãtorul
protocol: s-au obþinut secþiuni microscopice din gingia prelevatã de la
pacienþii cu parodontitã înainte ºi dupã tratamentul cu vaccin stafilococic
(biopsie înainte ºi dupã tratament). 

Peste secþiunile montate pe o lamã microscopicã s-a picurat o soluþie
de anticorpi fluorescenþi monospecifici, anti IgG, IgA, IgM (comercializaþi
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de Institutul Cantacuzino). Dupã un anumit timp de contact în care a avut loc
reacþia dintre anticorpi ºi antigenul corespunzãtor s-a îndepãrtat excesul de
soluþie de anticorpi. 

Preparatul s-a examinat la microscopul pentru fluorescenþã. S-au
analizat 8 biopsii din papila gingivalã cu diagnosticul de parodontitã cronicã
prin testul de imunofluorescenþã directã comparativ cu o biopsie din gingie
normalã. S-au fãcut secþiuni cu grosimea de 3 microni la microtom-criostat. 

Evaluarea imunitãþii locale 
Pe preparatele examinate la microscop, cu lampã de ultraviolete s-au

observat depuneri de IgG ºi IgA atât în gingia normalã, cât ºi în gingia
patologicã înainte ºi dupã tratament.

Faþã de rezultatele constatate este ipotetic posibil ca în cazurile inves-
tigate ºi tratate, sã intervinã cel puþin 2 tipuri de mecanisme patogene, res-
pectiv cel imun-alergic la cazurile cu hipersensibilitate întârziatã, doveditã
prin IDR pozitiv la antigenele corpusculare stafilococice ºi cel infecþios, la
pacienþii cu parodontopatie de tip dominat inflamator ºi IDR negativ.

15.4. STUDIUL CLINIC PRIN METODA „DUBLU-ORB“
PENTRU EVALUAREA TERAPIEI CU IMUNO-
MODULATOR STAFILOCOCIC ÎN PERIODONTITE

Pentru demonstrarea eficienþei imunomodulatorului stafilococic în
tratamentul periodontitei a fost necesar sã se efectueze un studiu clinic dublu
orb. A fost aleasã metoda studiului clinic „dublu-orb“ deoarece asigurã cea
mai mare exactitate în aprecierea eficacitãþii terapeutice, neinfluenþatã de
posibilitatea apariþiei efectului placebo.

Efectuarea propriu-zisã a cercetãrii a trebuit sã îndeplineascã o serie de
condiþii bine precizate:

1. Lotul martor ºi lotul experimental trebuie sã fie format dintr-un
numãr semnificativ de subiecþi. 

2. Deoarece studiul nu putea fi efectuat pe un numãr foarte mare de
subiecþi am utilizat metoda de cercetare parþialã, urmând a
generaliza concluziile obþinute la întreaga colectivitate din care
face parte eºantionul, prin metode statistice adecvate. 
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3. Repartiþia subiecþilor în grupul la care s-a administrat substanþa
test sau placebo sã nu fie dirijatã; drept urmare repartiþia s-a fãcut
prin selecþie aleatoare simplã, prin extrageri întâmplãtoare.

4. Studiul a urmãrit confirmarea sau infirmarea ipotezei nule.
5. Nivelurile de secretizare ale studiului au fost discutate ºi acceptate

de grupul de cercetare ºi au fost considerate suficiente, deoarece:
a) Repartizarea subiecþilor în cele douã loturi se face prin

extragerea ºi atribuirea unor numere generate aleator.
b) Echipa care efectueazã examenul pacienþilor ºi întocmirea

fiºelor nu cunoaºte conþinutul substanþei administrate.
c) Echipa care efectueazã inoculãrile nu are acces la fiºa

pacientului.
d) Cu excepþia cercetãtorului care efectueazã prelucrarea

statisticã a datelor, nici una dintre echipe nu va ºti care
subiect primeºte placebo ºi care subiect primeºte substanþa
activã (imunomodulator stafilococic D).

e) Examenul final al pacientului ºi completarea fiºei finale
s-au fãcut în absenþa fiºei iniþiale. 

Studiul are în primul rând un caracter calitativ, deoarece a urmãrit
confirmarea sau infirmarea ipotezei de lucru (ipoteza nulã):

• H0: Nu existã diferenþe semnificative statistic privind nivelul
inflamaþiei gingivale între subiecþii care primesc vaccin
stafilococic (grupul test) ºi cei ce primesc placebo (grupul
martor), la sfârºitul perioadei de inoculare.

• H1: Grupul test si grupul martor prezintã diferenþe semnificative
privind nivelul inflamaþiei gingivale, la sfârºitul perioadei de
inoculare.

Materiale ºi metode
Studiul s-a desfãºurat efectiv în cadrul Spitalului Clinic Universitar

„Nicolae Malaxa“ Bucureºti, de cãtre o echipã de lucru formatã din medici
rezidenþi, medici stagiari ºi asistente medicale.

Participarea subiecþilor a fost voluntarã, în final rãmânând 150 de
subiecþi, lotul martor ºi lotul test fiind aproximativ egale. Selecþionarea
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acestora s-a fãcut din fabricile platformei industriale învecinate spitalului, pe
baza urmãtoarelor criterii:

1) Vârstã: 21- 60 ani;
2) Stare medicalã: 

• pe perioada experimentului subiecþii sã nu efectueze
antibiotico-terapie;

• pe perioada experimentului sã nu facã alte tratamente
dentare (detartraje);

• sã nu primeascã blocanþi de calciu (nifedipin);
• sã nu primeascã antiepileptice (hidantoinã);
• sã nu primeascã imunomodulatoare (corticosteroizi, ciclo-

sporine etc.);
• sã nu aibã diabet;
• sã nu-ºi modifice igiena buco-dentarã prin folosirea apelor

de gurã sau schimbarea periei de dinþi;
• s-a efectuat o inspecþie superficialã a cavitãþii bucale ºi un

examen medical general în vederea depistãrii unor afec-
þiuni generale care ar contraindica imunoterapia cu vaccin
stafilococic sau care ar modifica reactivitatea imunologicã
a subiectului (diabet, alergie, afecþiuni hepatice decompen-
sate, afecþiuni renale, cardiace, tuberculozã, boli pulmo-
nare cronice, etilism, tabagism, reumatism cronic ºi altele).

Toþi subiecþii care nu au respectat criteriile mai sus menþionate sau care
nu s-au prezentat conform protocolului clinic de examinare ºi inoculare au
fost scoºi din baza de date a studiului.

Deoarece dificultãþile de organizare ºi de lucru impuse prin protocol au
fost nerealiste, iar fiºa de observaþie iniþialã era extrem de complexã, cu date
inutile, era imposibilã finalizarea studiului. Din aceastã cauzã am adoptat o
nouã foaie de observaþie mult simplificatã în care am luat ca reper mãsurarea
pungilor parodontale (probing) înainte ºi la sfârºitul tratamentului, notând
cea mai mare adâncime a pungilor parodontale pe sextanþi (maxilar ºi
mandibulã, lateral stânga-dreapta ºi frontal).
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Ideal ar fi ca prin standardizarea lotului ales, caracteristicile proba-
bilistice ale acestuia sã se suprapunã valorilor medii (m), variaþiilor (σ2),
deviaþiilor standard (σ) ºi erorilor medii (eM) ale populaþiei generale, însã
introducerea unui numãr mare de variabile de cercetat (conform premiselor
iniþiale) creºte substanþial probabilitatea de apariþie a erorilor (31).

Aceste erori pot fi divizate în douã categorii (speþe):
• Erori datorate subiectivitãþii în mãsurarea variabilelor studiate, a

informaþiilor oferite de subiecþi, a non-rãspunsurilor (erori prin
omisiune) sau erori de mãsurare;

• Erori apãrute în procesul de extrapolare a rezultatelor eºantionu-
lui la întreaga populaþie, care sunt, în general, erori de selecþie.

Formula matematicã (31) de stabilire a volumului eºantionului
reprezentativ este:

unde:
t = factorul de probabilitate corespunzãtoare probabilitãþii P;
n = volumul eºantionului reprezentativ;
σ = deviaþia standard a caracteristicii studiate;
∆x = eroarea limitã admisã;
N = volumul colectivitãþii generale (a populaþiei de studiat)

Formula este dificil de aplicat în forma pe care o are, deoarece
stabilirea deviaþiei standard (σ) presupune cunoaºterea prealabilã a valorilor
pe care le poate lua caracteristica.

În mod practic, când populaþia generalã depãºeºte 10.000 de locuitori,

raportul nu se mai ia în calcul, fiind foarte mic (de ordinul 10 –6).

Mult mai importantã este omogenitatea varianþei σ2. La o abatere

standard de +/- 0,20, mãrimea necesarã a eºantionului pentru o probabilitate
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σ

2 2
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2

tn
tx

N

σ
σ

=
∆ +

Partea a IV-a – Modularea rãspunsului imun cu „Vaccin stafilococic D“ 207

Modularea raspunsului imun 1.qxd  01.04.2005  02:48  Page 207



de 95% ºi o eroare limitã de 5% este aproximativ 61. Însã cu cât abaterea

standard este mai mare (ceea ce corespunde ºi studiului nostru), cu atât

mãrimea eºantionului va fi mai mare.

Toate acestea dovedesc importanþa atât a mãrimii lotului cât ºi a

omogenitãþii acestuia. Respectarea completã a foii de observaþie clinicã

pentru studiul dublu-orb ar fi reprezentat un studiu complex (cercetând mai

multe caracteristici) ce necesitã o selecþie stratificatã ºi prudenþã în ceea ce

priveºte stabilirea caracteristicii de bazã (în cazul nostru adâncimea pungii

parodontale), întrucât se poate întâmpla ca eºantionul sã nu fie reprezentativ

pentru celelalte caracteristici. Pentru aceasta ar trebui folosit un eºantion larg

pe care se vor corela caracteristicile între ele ºi se vor elimina din perechi

acele caracteristici pentru care corelaþia este foarte strânsã.

Alegerea ca reper a adâncimii pungii parodontale evitã subiectivismul

examinatorului, iar prelucrarea datelor prin metoda statisticã aleasã permite

diminuarea erorilor.

Fig. 5
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Fig. 6

Prezentare comparativã a rezultatelor procentuale la cele douã

grupuri ale studiului dublu-orb

Pentru a putea sã ne facem o imagine globalã asupra efectului

inoculãrii de substanþã activã (fig. 7) ºi placebo (fig. 8) prezentãm evoluþia

segmentelor de subiecþi:

• Evoluþie favorabilã: 57% lot test – 7% lot martor (efect placebo).

• Evoluþie staþionarã: 18% lot test – 54% lot martor.

• Evoluþie nefavorabilã: 25% lot test – 39% lot martor.

Aceastã situaþie comparativã dovedeºte, cu toate impreciziile de

mãsurare, efectul terapeutic clar, favorabil al vaccinului stafilococic.
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Fig. 7                                                                        Fig.8

Metoda matematicã de realizare a analizei statistice (31)
Un test statistic este considerat bun când are o probabilitate micã sã

respingã ipoteza nulã (H0) dacã aceasta este adevãratã, respectiv are o
probabilitate mare de respingere a acestei ipoteze dacã ea este falsã.

Testul t (sau testul Student) este o metodã matematicã de analizã
statisticã care poate fi folosit fie în cazul extragerii unui singur eºantion pentru
a fi comparat cu repartiþia de frecvenþã a întregii populaþii, fie pentru testarea
diferenþelor între douã eºantioane extrase din aceeaºi populaþie (cazul
studiului clinic prin metoda dublu-orb cu lot martor). Testul Student este de
fapt un model de repartiþie de frecvenþe, adicã o curbã simetricã unimodalã.

Am pornit de la premisa cã media aritmeticã a adâncimii pungilor
parodontale mãsurate în cadrul studiului nostru este semnificativã din punct
de vedere al eficacitãþii administrãrii imunomodulatorului stafilococic. Ca
atare verificarea dacã aceastã medie este în concordanþã cu media teoreticã
este suficientã pentru a trage concluziile necesare.

Comparaþia statisticã a fost efectuatã între dimensiunile pungilor
parodontale înainte ºi dupã aplicarea tratamentului cu imunomodulator
stafilococic, atât pe lotul martor (pentru verificarea efectului placebo) cât ºi
pe lotul efectiv testat.
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Testul Student se calculeazã în felul urmãtor:

unde:

Xinitial = adâncimea iniþialã a pungii parodontale
Xfinal = adâncimea finalã a pungii parodontale
N = numãrul total de pungi mãsurate
n = numãrul de pungi cu aceleaºi adâncimi iniþiale ºi finale (grupate 

în tabelul de date)

Rezultatele studiului statistic 

Fig. 9
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Asupra grupului martor:
În cazul grupului la care s-a administrat placebo, majoritatea pungilor

au evoluþie staþionarã, corespunzãtoare inflamaþiei cronice.
Media aritmeticã ponderatã a grupului este +0,097938 mm.
Abaterea standard este +/- 0,75095 mm.
Se aplicã testul t pe perechi (testul Student pe perechi).
tcalculat = 0,72967 < t 401, 0,05 = 1,96 (401 reprezintã gradele de

libertate, conform N – 1 iar 0,05 reprezintã gradul de semnificaþie statisticã).
Ca urmare nu existã diferenþe semnificative statistic, ipoteza nulã este

verificatã.

Asupra grupului test:
În cazul grupului test, evoluþia pungilor se conformeazã unei legi de

distribuþie unimodalã (curba Gauss), ceea ce confirmã ipoteza de lucru ce
ne-a determinat sã aplicãm testul Student ºi nu un test neparametric (cum ar
fi testul White), utilizat în cadrul distribuþiilor care nu se conformeazã
distribuþiei normale.

Fig. 10
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Considerãm cã frecvenþa mai mare a regresiei pungilor cu aproximativ
2 mm comparativ cu frecvenþa regresiei cu 1 mm este în primul rând
consecinþa diminuãrii edemului, dar nu putem exclude ºi subiectivitatea
personalului medical ce a efectuat mãsurãrile. Aceastã creºtere a frecvenþei
în grupul + 2 mm nu afecteazã însã distribuþia de tip normal. 

Media aritmeticã ponderata a grupului este +0,5098 mm. 
Abaterea standard este +/- 15,81325 mm.
Se aplicã testul t pe perechi (testul Student pe perechi).
tcalculat = 1,4228 < t 454, 0,05 = 1,96 (454 reprezintã gradele de

libertate, conform N – 1 iar 0,05 reprezintã gradul de semnificaþie statisticã).
Coeficientul calculat se plaseazã între gradele de siguranþã statisticã de

80-90 %.
Acest fapt este urmarea utilizãrii unui lot neomogen, care nu a fost

supus unei proceduri de eºantionaj mai riguroase (dupã criteriile generale ce
influenþeazã rãspunsul imun).

Deºi în protocolul de lucru s-a specificat sã se facã o anamnezã ºi un
consult medical general, minuþios al subiecþilor recrutaþi pentru a se evita
introducerea unor subiecþi cu afecþiuni care ar modifica rezultatele testului,
din cauza grabei cu care s-a lucrat ºi pentru a nu pierde din numãrul
subiecþilor (în final au rãmas 150 de subiecþi, mai puþin de ¼ din cei recrutaþi
iniþial) în lotul test au fost incluºi ºi subiecþi care au avut diferite afecþiuni
care au modificat rezultatul final (fig. 11). 

Fig.11

Partea a IV-a – Modularea rãspunsului imun cu „Vaccin stafilococic D“ 213

Modularea raspunsului imun 1.qxd  01.04.2005  02:49  Page 213



Practic, medicul stomatolog a efectuat doar o simplã anamnezã, iar
consultul general a fost efectuat, la sfârºit experimentului, aºa încât a fost
nevoie sã se aplice un procedeu de eºantionare extrãgându-se pacienþi cu
afecþiuni care modificau reactivitatea.

Existã o serie de factorii generali care influenþeazã în sens negativ imunita-
tea ºi implicit rãspunsul la tratamentul prin imunostimulare cu vaccin stafilococic:

• Vârsta
• Afecþiuni ereditare
• Afecþiuni cardio-respiratorii
• Hepatopatiile
• Terenul alergic
• Afectarea filtrului renal
• Dezechilibre hidro-electrolitice ºi ionice
• Diabetul zaharat ºi alte afecþiuni metabolice
• Etilismul ºi tabagismul
• Infecþii cronice specifice (TBC)
• Tratamentele imuno-supresoare
• Afecþiuni neuro-vegetative
• Boli ale tubului digestiv
• Boli hematologice etc.

Pentru exemplificare, în cadrul grupului test:
Mediile aritmetice ponderate pe sexe nu diferã semnificativ: +0,5129

mm la bãrbaþi ºi +0,4914 mm la femei.

Fig. 12
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În schimb, pe grupa de vârstã 18 – 30 ani, media ponderatã este +0,3473
mm; pe grupa de vârsta 31-45 ani, media ponderatã este de +0,9237 mm; pe
grupa de vârstã 46 – 55 ani este 0,3185 mm iar peste 55 ani este 0,229 mm.

În cazul unui subiect suferind de diabet zaharat de tip II, periodontita
ºi-a continuat evoluþia nefavorabilã sub tratamentul imunomodulator,
adâncimea tuturor pungilor periodontale crescând în medie cu peste 2 mm.

Aceeaºi constatare am efectuat-o ºi în cazul unui pacient ce suferea de
hepatitã cronicã asociatã cu hipertensiune arterialã ºi insuficienþã cardiacã
congestivã.

Evoluþia periodontitei la lotul test dupã selectarea subiecþilor cu
reactivitate normalã

Dupã extragerea din lotul test a subiecþilor cu patologie care scade
imunitatea, precum ºi a grupelor extreme de vârstã, am procedat la testarea
pe perechi a grupelor 31-45 ani, respectiv 46-55 ani.

Pentru grupa 31 – 45 ani:
Abaterea standard este +/- 7,4045 mm
tcalculat =2,095 > t 189, 0,05 = 1,96 (198 reprezintã gradele de libertate,

conform N – 1 iar 0,05 reprezintã gradul de semnificaþie statisticã)
Ipoteza nulã este infirmatã, vaccinul fiind eficient cu o marjã de

siguranþã de peste 95%.

Fig. 13
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Fig.14

Pentru grupa 46 – 55 ani:
Abaterea standard este +/- 7,833625 mm.
tcalculat =1,8567 > t 168, 0,10 = 1,645 (168 reprezintã gradele de

libertate, conform N – 1, iar 0,10 reprezintã gradul de semnificaþie statisticã).
Ipoteza nula este infirmatã, vaccinul fiind eficient cu o marjã de

siguranþã de peste 90%.

Interpretarea rezultatelor studiului dublu orb:
• Studiul clinic dublu-orb, efectuat în Spitalul Clinic „N. Malaxa“

s-a efectuat luându-se în calcul adâncimea pungilor paro-
dontale, semn obiectiv, mãsurabil cantitativ ºi din acest motiv
rezultatul nu mai poate fi interpretabil sau pus la îndoialã.

• Deºi a fost folosit un lot de subiecþi relativ redus (150 subiecþi),
rezultatele prelucrãrii statistice pe metodele folosite de noi
(testul Student) sunt concludente pentru cã ele se aplicã pe
mulþimi restrânse.

• Dupã eºantionarea lotului de subiecþi pe eºantionul 35-45 ani,
în care reactivitatea imunitarã este optimã, calculele statistice
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au avut ca rezultat o probabilitate de peste 95 %, ceea ce
dovedeºte clar eficienþa vaccinului stafilococic în condiþiile
unei selectãri riguroase a pacienþilor.Studiul a confirmat
ipoteza de lucru (ipoteza nulã): 
– grupul test si grupul martor prezintã diferenþe semni-

ficative privind nivelul inflamaþiei gingivale, la
sfârºitul perioadei de inoculare;

– în cazul grupului la care s-a administrat placebo, majo-
ritatea pungilor au evoluþie staþionarã, corespunzãtoare
inflamaþiei cronice.

• Eficienþa vaccinului stafilococic este dependentã de reacti-
vitatea generalã a pacientului, iar tratamentul periodontitei nu se
poate face fãrã corectarea stãrii generale de sãnãtate a acestuia.

• Înainte de tratamentul imunostimulator cu vaccin stafilococic
se impune un consult minuþios, efectuat de medicul generalist
sau de specialitate ºi tratarea corectã a patologiei depistate.
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Partea a-V-a
EXEMPLE DE REALIZARE A METODEI DE

IMUNOTERAPIE CU „VACCIN STAFILOCOCIC D“

CAPITOLUL 16

CAZURI CLINICE

CAZUL I

Pacienta M.D., în vârstã de 43 de ani, se prezintã acuzând sângerare spon-
tanã ºi provocatã a gingiilor, dureri difuze ale gingiilor, halenã fetidã sesizatã de
anturaj, tulburãri de masticaþie prin instabilitate ocluzalã, abcese parodontale
repetate. Examenul clinic pune în evidenþã (fig. 5.1) pungi parodontale cu
adâncimi pânã la 8 – 10 mm, cu exudat purulent abundent, sângerare la palpare,
mobilitate dentarã (pânã la gradul 3). Placa bacterianã abundentã.

Diagnostic: parodontitã marginalã cronicã profundã.

Fig. 5.1                                                                    Fig. 5.2 
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Se începe tratamentul de imunomodulare cu vaccin stafilococic, fãrã a
se administra alte medicamente, fãrã a se recomanda îmbunãtãþirea igienei
bucale. Nu se administreazã antibiotice sau antiinflamatoare, pentru
urmãrirea exclusivã a efectului vaccinului stafilococic. 

Fig. 5.3                                                                    Fig. 5.4 

Dupã primele inoculãri nu apar modificãri vizibile ale gingiei (fig. 5.2,
fig. 5.3), ulterior însã se reduce sãngerarea spontanã (fig. 5.4), se reduce
placa bacterianã ºi mucoasa fixã gingivalã din regiunea frontalã
mandibularã, care la începutul tratamentului avea aspect hiperemic, de stazã
(culoare roºu închis), capãtã o culoare mai deschisã (fig. 5.4, fig. 5.5).
Exsudatul purulent dispare. 

Fig. 5.5                                                                    Fig. 5.6 

Dupã aproximtiv douã luni (fig. 5.6) se efectueazã un detartraj sumar,
pungile gingivale s-au redus cu 2 – 3 mm, gingia are aspect ºi consistenþã
normalã, fãrã exsudat purulent sau sângerare.
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CAZUL II

Pacientul B.B., în vârstã de 21 de ani se prezintã la data de 6 februarie
2000 cu diagnosticul de parodontitã marginalã cronicã profundã. La exame-
nul clinic se constatã: hiperemia gingiei cu hipertrofia papilelor interdentare
(fig. 5.7), sângerare abundentã spontan (fig. 5.9), pungi de adâncime pânã la
10 mm, placã bacterianã medie, exsudat purulent (fig. 5.11).

Fig. 5.7 – Înainte de tratament                                     Fig. 5.8 – Dupã tratament 

Fig. 5.9 – Înainte de tratament                                     Fig. 5.10 – Dupã tratament 

Fig. 5.11 – Înainte de tratament                                     Fig. 5.12 – Dupã tratament 
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Dupã tratamentul imunomodulator cu vaccin stafilococic (20 aprilie
2000) se observã reducerea inflamaþiei cu dispariþia edemului ºi a hipertrofiei
papilelor gingivale. Culoarea ºi aspectul gingiei în general normale (fig. 5.8).
Se reduce placa bacterianã, deºi nu s-a practicat igiena ºi detartrajul. Se
constatã reducerea adâncimii pungilor parodontale, dispariþia sângerãrii ºi a
supuraþiei (fig. 5.10 ºi fig. 5.12).

CAZUL III

Pacientul G.M., în vârstã de 23 de ani, este luat în tratament la data de
14 ianuarie 2000. Diagnosticul este de parodontitã marginalã cronicã
profundã. Prezintã inflamaþia gingiei cu hiperemie de culoare violacee ºi
hipertrofia papilelor gingivale în zona frontalã mandibularã (fig. 5.13),
sângerare spontanã. Pungi cu adâncime pânã la 10 mm (fig. 5.15). Abces
parodontal în regiunea 32– 33 (fig. 5.17).

Fig. 5.13 – Înainte de tratament                                     Fig. 5.14 – Dupã tratament 

Fig. 5.15 – Înainte de tratament                                     Fig. 5.16 – Dupã tratament 
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Fig. 5.17 – Înainte de tratament                                     Fig. 5.18 – Dupã tratament 

Dupã tratamentul imunomodulator cu vaccin stafilococic (6 martie
2000) se reduce inflamaþia, gingia capãtã un aspect normal, culoare roz ºi
consistenþã fermã (fig. 5.14). Dispare abcesul parodontal ºi apar concreþiuni
calcare brune din tartrul subgingival (fig. 5.16), deoarece nu s-a efectuat
detartrajul. Pungile parodontale s-au redus, dar persistã sângerarea la
palpare, deºi igiena a fost în generalã satisfãcãtoare (fig. 5.18).

CAZUL IV

Pacientul S.M., în vârstã de 44 de ani, luat în tratament la data de 20
aprilie 2000, cu diagnosticul de parodontitã marginalã cronicã profundã
(formã foarte gravã). În antecedente, pacientului i s-a transplantat o valvã
cardiacã, suportând tratamentele imunosupresoare, antibiotice ºi anticoa-
gulante care se impuneau.

La examenul clinic se observã o hiperemie generalã a gingiei, însoþitã
de edem, hipertrofia papilelor (fig. 5.19), sângerare spontanã (fig. 5.23) ºi
provocatã, exsudat purulent care se exprimã spontan din pungi (fig. 5.19, fig.
5.21). Placã bacterianã abundentã. Pungi de adâncime pânã la 10 mm.

Fig. 5.19 – Înainte de tratament                                     Fig. 5.20 – Dupã tratament 
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Fig. 5.21 – Înainte de tratament                                     Fig. 5.22 – Dupã tratament 

Fig. 5.23 – Înainte de tratament                                     Fig. 5.24 – Dupã tratament 

Dupã tratamentul imunostimulator cu vaccin stafilococic, fãrã a se
efectua igienizarea, la data de 17 mai 2000 se constatã reducerea hiperemiei
ºi edemului, gingia de culoare normalã, roz, de consistenþã fermã. Placa
bacterianã s-a redus; a dispãrut depozitul moale, dar persistã concreþiunile de
tartru ºi pigmentaþia de pe dinþi (fig. 5.20). Sângerarea spontanã a dispãrut
(fig. 5.24), persistã o uºoarã sângerare la palpare, a dispãrut exsudatul
purulent (fig. 5.20, fig. 5.22).

CAZUL V

Pacienta S.A.G., 12 ani, este luatã în tratament în data de 12 februarie
2000, cu diagnosticul de parodontitã juvenilã. Se constatã hiperemie ºi edem
al gingiei, cu hipertrofia papilelor interdentare (fig. 5.25), sângerare spontanã
(fig. 5.27), placã bacterianã redusã, pungi de adâncime 7 – 8 mm (fig. 5.29). 
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Fig. 5.25 – Înainte de tratament                                     Fig. 5.26 – Dupã tratament 

Fig. 5.27 – Înainte de tratament                                     Fig. 5.28 – Dupã tratament 

Fig. 5.29 – Înainte de tratament                                     Fig. 5.30 – Dupã tratament 

Dupã tratament imunostimulator cu vaccin stafilococic (6 martie 2000),
fãrã efectuarea detartrajului, a igienizãrii, sau alte tratamente generale, se
observã dispariþia hiperemiei (fig. 5.26), gingia de aspect normal, culoare roz,
reducerea volumului papilelor gingivale (fig. 5.28), dispariþia sângerãrii (fig.
5.28, fig. 5.30), reducerea pungilor parodontale (fig. 5.30).
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CAZUL VI

Pacientul D.C., 27 de ani, se prezintã, la data de 26 aprilie 2000, cu
diagnosticul de parodontitã cronicã profundã, cu urmãtoarele semne clinice:
hiperemie gingivalã, uºoarã hipertrofie a papilelor în dreptul dinþilor frontali
mandibulari (fig. 5.31), placã bacterianã redusã, sângerare la palpare (fig.
5.33), pungi de adâncime pânã la 7 – 8 mm, exsudat purulent la exprimarea
prin compresiune digitalã, retracþie la 33 ºi 43 (fig. 5.35).

Fig. 5.31 – Înainte de tratament                                     Fig. 5.32 – Dupã tratament 

Fig. 5.33 – Înainte de tratament                                     Fig. 5.34 – Dupã tratament 

Fig. 5.35 – Înainte de tratament                                     Fig. 5.36 – Dupã tratament 
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Dupã tratamentul imunostimulator cu vaccin stafilococic, fãrã
detartraj, igienizare sau alte tratamente locale, în data de 1 iunie 2000 se
observã reducerea inflamaþiei cu dispariþia hiperemiei ºi hipertrofiei
gingivale, normalizarea culorii ºi aspectului gingiei (fig. 5.32), dispariþia
sângerãrii provocate, a supuraþiei (fig.5.34 ºi fig. 5.36) ºi reducerea
dimensiunilor pungilor parodontale (fig. 5.34 ºi fig. 5.36).

CAZUL VII

Pacienta S.G. în vârstã de 31 de ani. Diagnosticul: parodontitã cronicã
profundã. Se observã inflamaþia gingiei cu hipertrofia papilelor gingivale ºi
coloraþie cianoticã, în special în zona frontalã mandibularã. Sângerare
spontanã a gingiilor. Placã bacterianã abundentã, exsudat purulent care se
exprimã spontan din pungi. Adâncimea maximã a pungilor este de 8–10 mm.
La data de 15 februarie 2000 se începe tratamentul de imunomodulare cu
vaccin stafilococic, fãrã detartraj sau igienizare.

Fig. 5.37 – Înainte de tratament                                     Fig. 5.38 – Dupã tratament 

Fig. 5.39 – Înainte de tratament                                     Fig. 5.40 – Dupã tratament 
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Fig. 5.41 – Înainte de tratament                                     Fig. 5.42 – Dupã tratament

La data de 13 martie 2000 se constatã: reducerea semnificativã a
inflamaþiei, cu schimbarea evidentã a culorii gingiei (fig. 5.38), reducerea
volumului papilelor, a sângerãrii la palpare (fig. 5.40), reducerea adâncimii
pungilor parodontale (fig. 5.42).

CAZUL VIII

Pacientul A.ª., 51 de ani, cu diagnosticul de parodontitã cronicã
profundã, se prezintã la data de 15 februarie 2000 cu urmãtoarele semne
clinice: inflamaþie accentuatã a gingiei, sângerare spontanã (fig. 5.43), exsudat
purulent exprimat spontan din pungile parodontale, pungi parodontale pânã la
10–12 mm (fig. 5.44, fig. 5.45), retracþii, mobilitate pânã la gradul III, placã
bacterianã abundentã. Lucrãri protetice necorespunzãtoare, edentaþii cu
pierderea unitãþilor de masticaþie (fig. 5.45), dezechilibru ocluzo-articular.

Fig. 5.43 – Înainte de tratament                                     Fig. 5.44 – Înainte de tratament  
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Fig. 5.45 – Înainte de tratament 

Fig. 5.46 – Dupã tratamentul imunomodulator

Fig. 5.47 – Dupã tratamentul imunomodulator Fig. 5.48 – Dupã tratamentul imunomodulator

La data de 6 martie 2000, dupã tratamentul imunomodulator cu vaccin
stafilococic, asociat cu igienizare, detartraj sumar ºi ablaþia lucrãrilor
protetice necorespunzãtoare, se observã reducerea inflamaþiei ºi hemoragiei
cu schimbarea culorii gingiei (fig. 5.48), dispariþia exsudatului purulent ºi a
edemului, reducerea dimensiunii pungilor parodontale (fig. 5.46 ºi fig. 5.47).
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Fig. 5.49 – Pregãtirea câmpului protetic                     Fig. 5.50 – Prepararea dinþilor-stâlpi 

Fig. 5.51 – Protezare provizorie 

La data de 23 martie 2000: inflamaþia s-a remis aproape complet,
dispare sângerarea provocatã a gingiilor, culoarea, consistenþa ºi aspectul
gingiei sunt normale (fig. 5.49). Dinþii stâlpi ai arcadei mandibulare au fost
pregãtiþi în vederea protezãrii prin tratament endocanalicular, obturaþii de
canal ºi obturaþii definitive cu amalgam (fig. 5.50). Se face imobilizarea ºi
reconstituirea arcadei printr-o punte provizorie din acrilat (fig. 5.51).

CAZUL IX

Pacientul C.C., 32 de ani începe tratamentul imunomodulator cu
vaccin stafilococic în data de 20 februarie 2002. Diagnostic: parodontitã
marginalã cronicã profundã, cu inflamaþie masivã a gingiilor, hipertrofie
marcatã a întregii gingii, gingivoragie spontanã, placã bacterianã ºi tartru
supra ºi subgingival, retracþie parodontalã, migrare (41), mobilitate pânã la
gradul III. Dezechilibru ocluzo-articular prin edentaþii ºi pierderea unitãþilor
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de masticaþie, blocaj articular prin angrenaj invers 13 cu 44 (fig. 5.52, fig.
5.54 ºi fig. 5.56).

Fig. 5.52 – Înainte de tratament                                     Fig. 5.53 – Dupã tratament 

Fig. 5.54 – Înainte de tratament                                     Fig. 5.55 – Dupã tratament 

Fig. 5.56 – Înainte de tratament                                     Fig. 5.57 – Dupã tratament 

La data de 21 martie 2002, dupã tratamentul general imunomodulator,
asociat cu tratamentul local (igienizare – detartraj), se constatã dispariþia cvasi-
completã a inflamaþiei, dispariþia sângerãrii spontanã ºi provocatã, dispariþia
supuraþiei ºi a edemului gingiei. Gingia capãtã aspect, coloraþie ºi consistenþã
normale. Se reduc pungile parodontale ºi mobilitatea, se regenereazã gingia în
dreptul incisivului superior (11) (fig. 5.53, fig. 5.55 ºi fig. 5.57).
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CAZUL X

Pacienta G.L. 79 de ani, începe tratamentul la data de 20 mai 2001.

Diagnostic: parodontitã cronicã profundã. Semne clinice: inflamaþie marcatã

pe toatã zona gingivalã asociatã cu edem masiv predominant în zona frontalã

mandibularã, gingivoragie spontanã, supuraþie, placã bacterianã abundentã ºi

depozite masive de tartru; pungi parodontale pânã la 10 mm ºi mobilitate

dentarã pânã la gradul III; migrãri dentare în plan orizontal ºi vertical; dezechi-

libru ocluzo-articular prin edentaþie ºi pierderea unitãþilor de masticaþie. 

Lucrãri protetice necorespunzãtoare (fig. 5.58, fig. 5.60 ºi fig. 5.62).

Fig. 5.58 – Înainte de tratament                                     Fig. 5.59 – Dupã tratament 

Fig. 5.60– Înainte de tratament                                     Fig. 5.61 – Dupã tratament 
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Fig. 5.62 – Înainte de tratament                                     Fig. 5.63 – Dupã tratament 

Dupã tratamentul imunostimulator cu vaccin stafilococic asociat cu
tratament local antiinflamator ºi igienizare, s-a obþinut la data de 22 iunie
2001 reducerea evidentã a inflamaþiei, edemului, hipertrofiei gingivale.
Dispar sângerarea ºi exsudatul purulent. Gingia are aspect, coloraþie ºi
consistenþã normale. Se reduce mobilitatea dentarã ºi dimensiunea pungilor
parodontale (fig. 5.59, fig. 5.61 ºi fig. 5.63).

CAZUL XI

Pacienta M.M., 52 de ani, începe tratamentul în data de 8 martie 2000.
Diagnosticul: parodontitã cronicã profundã hipertroficã. Semne clinice: edem
gingival marcat, cu amprenta muºchilor orbiculari; inflamaþie masivã ºi
hipertrofie a gingiei, în special a marginii gingivale, coloraþie vie, roºu aprins,
gingivoragie spontanã, supuraþie (13, 23, 43); pungi parodontale cu adâncime
de 7–8 mm, placã bacterianã abundentã (fig. 5.64, fig. 5.66 ºi fig. 5.68).

Fig. 5.64 – Înainte de tratament                                     Fig. 5.65 – Dupã tratament 
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Fig. 5.66 – Înainte de tratament                                     Fig. 5.67 – Dupã tratament 

Fig. 5.68 – Înainte de tratament                                     Fig. 5.69 – Dupã tratament 

Dupã tratamentul imunomodulator asociat cu tratament local de
igienizare ºi antifungic (Pimafucin soluþie), pentru candidoza prezentã, la
data de 26 mai 2000 se observã reducerea marcatã a edemului inflamator, cu
micºorarea de volum a papilelor ºi marginii gingivale, schimbarea de culoare
a gingiei, ce capãtã aspect ºi consistenþã normalã, dispar sângerarea ºi
exsudatul purulent. Se reduc dimensiunile pungilor parodontale (fig. 5.65,
fig. 5.67 ºi fig. 5.69).

CAZUL XII

Pacientul G.V. de 47 de ani. La data de 15 februarie 2000 este
diagnosticat cu parodontitã cronicã profundã, prezentând inflamaþie
gingivalã, coloraþie violacee a gingiei asociatã cu edem, în special în zona
maxilarã, placã bacterianã ºi tartru abundent datorate unei igiene
necorespunzãtoare (fig. 5.70); sângerare spontanã, exsudat purulent la
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exprimarea prin presiune digitalã; pungi parodontale de pânã la 8–10 mm
(fig. 5.72, fig. 5.74), mobilitate pânã la gradul III; dezechilibru ocluzo-
articular prin edentaþii protezate necorespunzãtor cu adaptarea incorectã a
coroanelor la coletul dentar (fig. 5.70).

Fig. 5.70 – Înainte de tratament                                     Fig. 5.71 – Dupã tratament 

Fig. 5.72– Înainte de tratament                                     Fig. 5.73 – Dupã tratament 

Fig. 5.74 – Înainte de tratament                                     Fig. 5.75 – Dupã tratament 
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Dupã tratamentul cu imunomodulator stafilococic asociat cu igienizare
ºi detartraj sumar, la data de 20 martie 2000 se observã reducerea edemului
pe fondul reducerii globale a inflamaþiei gingivale, cu schimbarea favorabilã
a aspectului gingiei, micºorarea adâncimii pungilor parodontale, dispariþia
sângerãrii ºi exsudatului purulent (fig. 5.71, fig. 5.73, fig. 5.75).

CAZUL XIII

Pacientul M.V., 33 de ani, cu diagnosticul de parodontitã cronicã
profundã, la data de 15 mai 2000 prezintã: inflamaþie masivã cu leziuni
ulcerative ale gingiei, edem ºi coloraþie violacee, placã bacterianã abundentã
ºi tartru pe fondul unei igiene orale nesatisfãcãtoare, gingivoragie spontanã
ºi supuraþie, pungi cu adâncimea de 8–10 mm, mobilitate pânã la gradul III
ºi retracþie gingivalã (fig. 5.76, fig. 5.78, fig. 5.80, fig. 5.82).

Fig. 5.76 – Înainte de tratament                                     Fig. 5.77 – Dupã tratament 

Fig. 5.78– Înainte de tratament                                     Fig. 5.79 – Dupã tratament 
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Fig. 5.80 – Înainte de tratament                                     Fig. 5.81 – Dupã tratament 

Fig. 5.82 – Înainte de tratament                                     Fig. 5.83 – Dupã tratament 

La data de 8 iunie 2000, dupã tratamentul general cu imunomodulator
stafilococic asociat cu tratament local, igienizare ºi detartraj, se constatã reduce-
rea inflamaþiei, vindecarea leziunilor ulcerative gingivale, reducerea pânã la dis-
pariþie a inflamaþiei ºi edemului; sângerarea dispare, la fel ºi exsudatul supu-
raþiei. Pungile parodontale s-au redus (fig. 5.77, fig. 5.79, fig. 5.81, fig. 5.83).

CAZUL XIV

Pacientul M.M., 33 de ani, diagnosticat cu parodontitã cronicã
profundã, la data de 24 aprilie 2000 prezintã: inflamaþie extinsã a þesuturilor
parodontale, gingie de culoare roºu-viu, cu zone cianotice, edem masiv cu
hipertrofie papilarã, papilele gingiei vestibulare în zona frontalã mandibularã
inflamate, purulente, ulceraþii ale marginii gingivale; gingivoragie spontanã,
supuraþie, pungi parodontale cu adâncime pânã la 10–12 mm, placã bacte-
rianã medie, tartru în cantitate medie, igienã oralã necorespunzãtoare (fig.
5.84, fig 5.86, fig. 5.88, fig. 5.90).
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Fig. 5.84 – Înainte de tratament                                     Fig. 5.85 – Dupã tratament 

Fig. 5.86– Înainte de tratament                                     Fig. 5.87 – Dupã tratament 

Fig. 5.88 – Înainte de tratament                                     Fig. 5.89 – Dupã tratament 

Fig. 5.90 – Înainte de tratament                                     Fig. 5.91 – Dupã tratament  
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La data de 24 mai 2000, dupã efectuarea tratamentului general cu imuno-
modulator stafilococic ºi local, tratament antiinflamator, igienizare ºi detartraj,
s-au amendat fenomenele inflamatorii, s-a redus aproape complet edemul, gin-
gia s-a cicatrizat; sângerarea spontanã ºi supuraþia au dispãrut. Dimensiunile
pungilor parodontale s-au micºorat, gingia capãtã un aspect normal în ceea ce
priveºte coloraþia ºi consistenþa (fig. 5.85, fig. 5.87, fig. 5.89, fig. 5.91). 

CAZUL XV

S.C., 58 ani, cu diagnosticul de parodontitã marginalã cronicã
profundã, revine dupã 13 ani de la efectuarea unui ciclu imunostimulator cu
vaccin stafilococic, prezentând imflamaþia gingiilor, edem masiv (se observã
amprenta muºchilor orbiculari pe faþa vestibularã a procesului alveolar),
gingivoragie, supuraþie, pungi cu adâncimea pânã la 7-8 mm, mobilitate pânã
la gradul II, placã bacterianã; dar nu a pierdut în aceastã perioadã nici un
dinte. (fig. 5.92, fig. 5.93, fig. 5.94)

Fig. 5.92 – Înainte de tratament                                     Fig. 5.93 – Înainte de tratament

Fig. 5.94 – Înainte de tratament 
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Dupã efectuarea tratamentului se observã reducerea inflamaþiei ºi a
edemului, dispariþia sângerãrii, reducerea dimensiunilor pungilor parodon-
tale, dispariþia supuraþiei, reducerea mobilitãþii dinþilor; aspectul gingiei este
aproape normal (fig. 5.95, fig. 5.96, fig. 5.97).

Fig. 5.95 – Dupã de tratament                                     Fig. 5.96 – Dupã de tratament  

Fig. 5.97 – Dupã de tratament  
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CAPITOLUL 17

EXAMENUL MORFOPATOLOGIC EFECTUAT 

PE FRAGMENTE GINGIVALE ÎNAINTE ªI DUPÃ

IMUNOTERAPIA CU „VACCIN STAFILOCOCIC D“
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Fig.5.98 – Înainte de tratament
Fibrele reticulinice sunt reduse

numeric, structura lor fiind dezintegratã
prin edem; disocieri ale fibrelor de

colagen
ME x 34.000 

Fig.5.99 – Înainte de tratament
Fibrele de colagen sunt dispuse dens;
se remarcã prezenþa unui fibroblast

ME x 22.000 
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Fig.5.100 – Înainte de tratament
Zone de ulceraþie a mucoasei ºi exsudat

superficial. Epiteliul gingival este
dezintegrat, cu necrobioza ºi

descuamarea acestora, alãturi de
hematii, colonii bacteriene ºi filamente

de tip micelian PAS +
Col. PAS – Alcian, x 128 

Fig.5.101 – Înainte de tratament
Epiteliul pavimentos stratificat al

mucoasei gingivale are aspect atrofic
cu zone de ulcerare, observându-se la
suprafaþã detritus necrotic ºi prezenþa
de leucocite. În corion un abundent

þesut de granulaþie cu infiltrate
inflamatorii cronice ºi vase de

neoformaþie. Col. HE x 64

Fig.5.102 – Înainte de tratament
Detaliu la figura precedentã: epiteliul

mucoasei are leziuni distrofice, cu
tendinþã la atrofie prin abundentele
infiltrate inflamatorii cronice limfo-
fibrocitare înconjurate cu vase de
neoformaþie, care au tendinþã la

disocierea epiteliului.
Col HE x 128

Fig.5.103 – Înainte de tratament
Epiteliul mucoasei gingivale este

atrofic, cu leziuni distrofice ºi tendinþã
la ulcerare. Corion cu edem, abundente

infiltrate inflamatorii cronice limfo-
plasmocitare.

Col. HE x 128
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Fig.5.104 – Înainte de tratament
Secþiune prin mucoasa gingivalã ºi

exudatul superficial. Se observã inegala
PAS pozitivitate a porþiunii superficiale a
epiteliului, reflectând existenþa unor lezi-
uni distrofice. Exsudatul superficial pre-
zintã o masã de hematii, colonii micro-

biene ºi filamente de tip micelian PAS +
Col. PAS – Alcian x 400 

Fig.5.105 – Înainte de tratament
Abundent þesut de granulaþie în corion,

cu prezenþa de numeroase elemente
limfo-plasmocitare ºi vase de

neoformaþie, slab PAS +. Se observã
prezenþa unei mici colonii bacteriene

PAS + 
Col. PAS – Alcian x 63 

Fig.5.106 – Înainte de tratament
Exudatul superficial cuprinde

predominant hematii ºi structuri
filamentare aglomerate PAS +, de tip

micelian. Epiteliul gingival este
dezintegrat, în stare de necrobiozã, pe

cale de ulcerare.
Col. PAS – Alcian x 400 

Fig.5.107 – Înainte de tratament
Imagine de ansamblu: ulceraþia

mucoasei cu hemoragii superficiale ºi
profunde, abundente infiltrate

inflamatorii în corion.
Col. HE x 100 

Modularea raspunsului imun 2.qxd  01.04.2005  03:10  Page 243



Partea a V-a – Exemple de realizare a metodei de imunoterapie cu  „Vaccin stafilococic D“244

Fig.5.108 – Înainte de tratament
Detaliu la figura precedentã: atrofii ºi

distrofii balonizante ale celulelor
mucoasei, zone de ulceraþie, bogate

infiltrate inflamatorii cronice în
corionul superficial.

Col. HE x 200 

Fig.5.109 – Înainte de tratament
Epiteliu atrofic, exulcerat, cu hemoragii

superficiale; în corion abundente
infiltrate cronice.
Col. PAS x 200

Fig.5.110 – Înainte de tratament
Epiteliu cu tendinþã la atrofii ºi

exulceraþii; hemoragii superficiale
infiltrat cronic cu celularitate densã

Col. HE x 200 

Fig.5.111 – Înainte de tratament
Hemoragii abundente superficiale ºi în
profunzimea corionului printre bogate

infiltrate inflamatorii cronice.
Col. HE x 200

Modularea raspunsului imun 2.qxd  01.04.2005  03:11  Page 244



Partea a V-a – Exemple de realizare a metodei de imunoterapie cu  „Vaccin stafilococic D“ 245

Fig.5.112 – Înainte de tratament
Detaliu: exulceraþii ºi hemoragii la

nivelul porþiunii superficiale a
epiteliului, cu leziuni acantozice

Col. HE x 400 

Fig.5.113 – Înainte de tratament
Ulcerare întinsã a mucoasei cu conþinut
hemoragic în zonele respective; corion
cu vasodilataþii, infiltrate inflamatorii

cronice perivasculare ºi difuze
Col. PAS x 200 

Fig.5.114 – Înainte de tratament
Exulceraþie crateriformã a mucoasei

conþinând colonii bacteriene ºi
hemoragii.

Col. HE x 200 

Fig.5.115 – Înainte de tratament
Resturi dezintegrate ale mucoasei,

acoperite de cheaguri sangvine.
Col HE x 64 
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Fig.5.116 – Înainte de tratament
Hematii dezintegrate, conglutinate,

printre care apar leucocite
polimorfonucleare ºi colonii

microbiene
Col HE x 200 

Fig.5.117 – Înainte de tratament
Infiltrate inflamatorii printre straturile

epiteliului care prezintã leziuni
distrofice; corion cu þesut de granulaþie

prezentând vase de neoformaþie ºi
infiltrate inflamatorii cronice.

Col HE x 100 

Fig.5.118 – Înainte de tratament
Epiteliu total ulcerat, prezentând la

suprafaþã hematii ºi colonii microbiene
PAS +; corion cu abundentã inflamaþie

cronicã granulomatoasã.
Col. PAS x 100 

Fig.5.119 – Înainte de tratament
Ulcerarea mucoasei ce prezintã la

suprafaþã infiltrate leucocitare ºi colonii
microbiene PAS +

Col. PAS – Alcian x 200 
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Fig.5.120 – Înainte de tratament
Epiteliu cu structuri dezintegrate ºi

ulcerate prezentând frecvente colonii
microbiene PAS +

Col. PAS – Alcian x 400 

Fig.5.121 – Înainte de tratament
În profunzimea corionului apar întinse
colonii PAS + prezentând în vecinãtate

infiltrate limfo-plasmocitare.
Col. PAS x 200 

Fig.5.122 – Înainte de tratament
În corionul mucoasei apar frecvente
infiltrate inflamatorii cronice printre
care se observã ºi colonii microbiene

PAS +
Col. PAS x 100 

Fig.5.123 – Înainte de tratament
Persistã un rest de mucoasã ulceratã;

abundente infiltrate inflamatorii cronice
granulomatoase în corion.

Col. HE x 200 
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Fig.5.124 – Înainte de tratament
Infiltrate inflamatorii cronice, frecvente

vase dilatate pline cu sânge,
observându-se ºi o trombozã recentã.

Col. HE x 200 

Fig.5.125 – Înainte de tratament
Vasodilataþii, edem ºi bogate infiltrate

inflamatorii cronice.
Col. HE x 100 

Fig.5.126 – Înainte de tratament
În corionul mucoasei, þesut de

granulaþie cu vase de neoformaþie cu
lumenul îngustat datoritã vascularitei,

pe alocuri cu trombozã recentã
obliterantã; abundente infiltrate

inflamatorii cronice.
Col. HE x 100 

Fig.5.127 – Înainte de tratament
Detaliu: colonii microbiene PAS +,

infiltrate inflamatorii cronice,
vasodilataþii.

Col. PAS x 400 
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Fig.5.128 – Înainte de tratament
Þesut de granulaþie cu vase prezentând

procese de vascularitã obliterantã,
altele apar hiperemice, cu tendinþã la

fibrozare.
Col. HE x 400 

Fig.5.129 – Înainte de tratament
Sub epiteliul restant, în corion, apar

infiltrate inflamatorii cronice;
vasodilataþie lângã un filet nervos

afectat de perinevritã.
Col. HE x 200 

Fig.5.130 – Înainte de tratament
Þesut de granulaþie cu frecvente vase

de neoformaþie ºi infiltrate inflamatorii
cronice într-o zonã cu afinitate pentru

albastrul Alcian. Restul corionului, mai
puþin infiltrat este PAS + sau – .

Col. PAS – Alcian x 100 

Fig.5.131 – Înainte de tratament
În zonele cu infiltrate inflamatorii
cronice, substanþa fundamentalã a

þesutului conjunctiv este alcianofilã, în
rest discret PAS +

Col. PAS – Alcian x 200 
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Fig.5.132 – Înainte de tratament
Corionul mucoasei gingivale, imagine
de ansamblu: reþea de reticulinã slab

reprezentatã prin dezintegrarea fibrelor;
fibre colagenice cu tendinþã la

dezagregare.
Col. Gömöri x 100 

Fig.5.133 – Înainte de tratament
În corion, pe fondul edemului difuz,
fibrele reticulinice apar întrerupte ºi

dezagregate.
Col. Gömöri x 200 

Fig. 5.134 – Înainte de tratament
Depolimerizare masivã a colagenului.

Coloraþie Gömöri

Fig. 5.135 – Înainte de tratament
Colonii microbiene ºi micelii pânã în

straturile profunde.
Alterãri celulare ale corionului.

Modularea raspunsului imun 2.qxd  01.04.2005  03:15  Page 250



Partea a V-a – Exemple de realizare a metodei de imunoterapie cu  „Vaccin stafilococic D“ 251

Fig. 5.136 – Înainte de tratament
Vase de neoformaþie þesut de granulaþie

Infiltrat leucocitar masiv.

Fig. 5.137 – Înainte de tratament
Fibrele colagenice dezintegrate prin
edem; structuri electronoopace de

detritusuri.
ME x 15.000

Fig.5.138 – Dupã tratament
Reþea reticulino-colagenicã bine
structuratã la nivelul corionului.

Col. Gömöri x 400 

Fig.5.139 – Dupã tratament
În primele faze se observã în corion

infiltrate inflamatorii cronice reziduale
ºi edem la nivelul axelor conjunctive

ale epiteliului.
Col. PAS x 100 
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Fig.5.140 – Dupã tratament
Epiteliul gingival apare regenerat, cu

hiperplazia celulelor din diferite straturi
ºi proliferãri digitiforme în corion.

Col. HE x 100 

Fig.5.141 – Dupã tratament
Numeroase proliferãri papilare
digitiforme cu epiteliul integru;

corionul axelor conjunctivo-vasculare
are aspect normal cu rare limfocite,

care apar obiºnuit într-un corion
normal.

Col. HE x 200 

Fig.5.142 – Dupã tratament
Epiteliu de aspect normal prezentând
desmozomi între celule ºi proliferãri

papiliforme în profunzimea corionului
care prezintã doar o uºoarã

vasodilataþie.
Col. HE x 400 

Fig.5.143 – Dupã tratament
Mucoasã regeneratã; hiperplazia

celulelor stratului spinos cu prezenþa de
desmozomi.

Col. HE x 400 
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Fig.5.144 – Dupã tratament
Porþiune de epiteliu prezentând celule

normale ale stratului spinos, cu
desmozomi între ele. În porþiunea

superficialã se observã un proces de
parakeratozã.

Col. HE x 400 

Fig.5.145 – Dupã tratament
Proces de parakeratozã; strat spinos cu

celule de aspect normal prezentând
desmozomi.

Col. HE x 400 

Fig.5.146 – Dupã tratament
În axele conjunctivo-vasculare ale
proliferãrilor papilare epiteliale se
observã abundente fibre reticulino-

colagenice.
Col. Gömöri x 200 

Fig.5.147 – Dupã tratament
Abundente fibre reticulinice ºi de

colagen în profunzimea corionului.
Col. Gömöri x 200 
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Fig.5.148 – Dupã tratament
Abundente fibre colagenice de

structurã normalã.
ME x 19.000

Fig. 5.149 – Dupã tratament
Refacerea stratului epitelial, inclusiv a

membranei bazale. Proliferarea celularã
bazalã ºi hiperkeratozã. Reducerea

pâna la dispariþie a infiltratului
leucocitar. Dispariþia vaselor de

neoformaþie. Regenerare la nivelul
corionului cu proliferãri papiliforme.

Fig. 5.150 – Dupã tratament
Regenerare celularã a epiteliului ºi

corionului.
Creºterea aderenþei celulare prin
prezenþa punþilor intercelulare

(desmozomi).
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Fig. 5.151 – Dupã tratament
Imagine de ansamblu - refacerea

completã a þesutului conjunctiv cu
proliferarea colagenicã ce explicã
consistenþa fermã a gingiei dupã

tratament.
Coloraþie Gömöri pentru evideþierea

tramei colagenice

Fig. 5.152 – Dupã tratament
Detaliu - refacerea completã a axului

colagenic al papilei interdentare.
Coloraþie Gömöri
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CAPITOLUL 18

EXEMPLE DE REALIZARE A TRATAMENTULUI
COMPLET AL BOLII PARODONTALE 

CAZUL NR. 1

Pacientul P.P., în vârstã de 55 de ani, se prezintã acuzând sângerare
spontana a gingiilor, halena fetida sesizata de anturaj, dureri difuze de tip
nevralgic ale maxilarelor, instabilitate ocluzala datorata mobilitaþii dinþilor,
migrãri dentare cu tulburãri fizionomice.

Istoric – debut în urmã cu un an cu sângerare gingivalã la periaj,
halenã fetidã ºi migrãri ale dinþilor. Nu a urmat nici un tratament parodontal.

A.H.C. – fãrã importanþã.
A.P. – aparent sãnãtos.
Examen clinic: coloraþie roºie violacee a gingiei, gingivoragie la

palpare cu sonda (probing), supuraþie la exprimarea prin presiune digitalã a
pungii parodontale, mobilitate dentara pâna la gradul III, migrare în ax ºi pe
perimetru, retracþie gingivala pâna la 6 mm, pungi parodontale pâna la 10 mm
adâncime, placã bacterianã, tartru acoperit de depozite moi (materie alba).

Examene complementare: parodontogramã, radiografii, fotografii,
modele de studiu.

Analize generale de laborator: timp de coagulare ºi sângerare, VSH,
hemoleucograma, glicemie, sumar de urina, teste hepatice, uree ºi acid uric
– se descoperã o glicemie de peste 1,20 ‰.

Consult medical general: efectuat de medical generalist.
Examen radiologic – OPT – se constatã atrofie ºi resorbþie osoasã

crateiformã, în special la nivelul lui 13, 25, 48, cu reducerea implantarii dinþilor.
Examenul modelelor de studiu evidenþiazã rapoarte ocluzale

interarcadice incorecte, cu angrenaj invers ºi blocaj la nivelul 24, 25 cu 35 ºi
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extensia distala a punþii mandibulare; ocluzie cap la cap în zona laterala
dreapta. În zona frontala prezintã inocluzie sagitala, migrãri în plan vertical
ºi orizontal, incisivii superiori în vestibulo-poziþie.

Diagnostic de edentaþie: 
– edentaþie T, L-T maxilara (clasa I cu o modificare

Kennedy), neprotezata;
– edentaþie L, F – F, T mandibulara (clasa II cu doua modificari

Kennedy), protezata printr-o punte totala metalo-acrilica.
Diagnostic de ocluzie: dezechilibru ocluzo-articular secundar, cu

angrenaj invers ºi blocaj, migrari dentare cu spaþiere, punte necorespun-
zãtoare la mandibulã.

Fig.5.153 – Ortopantomograma evidenþiaza atrofia ºi rezorbþia osoasa, spaþiu
alveolo-dentar lãrgit, prezenþa pungilor osoase.

Fig.5.154 – Modele de studiu – se observa rapoartele ocluzale incorecte ºi
migrarile dentare la arcada superioara. 

Partea a V-a – Exemple de realizare a metodei de imunoterapie cu  „Vaccin stafilococic D“ 257

Modularea raspunsului imun 2.qxd  01.04.2005  03:18  Page 257



Fig.5.155

Parodontograma – se remarca pungile parodontale de pâna la 10 mm, retracþia

gingivala de pâna la 6 mm ºi mobilitatea dentara pâna la gradul III.
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Diagnosticul parodontal: parodontopatie marginala cronica profunda
generalizata.

Diagnostic general: glicemie la limitã.
Planul de tratament:

– consultaþie;
– dispensarizare;
– educaþie sanitara pentru corectarea igienei dentare, a

tehnicii de periaj ºi a dietei alimentare;
– igienizare – detartraj ºi periaj profesional, aplicaþii locale cu

substanþe antiseptice ºi antiinflamatoare, drenajul pungilor;
– tratament antimicrobian local ºi general;
– tratament de imunostimulare cu vaccin stafilococic D ºi

Polidin, vitaminoterapie (vitamina A, C, E, Tarosin);
– tratament chirurgical: extracþia dinþilor nerecuperabili,

introducerea implantelor endoosoase în vederea protezãrii
conjuncte;

– pregãtirea dinþilor pentru coroane de acoperire, extirpare
pulparã ºi obturaþii de canal;

– terapia ocluzalã:
• protezare provizorie ºi imobilizare provizorie;
• protezare ºi imobilizare definitivã cu punþi totale

stabilizatoare metalo-ceramice;
– tratamentul afecþiunilor sistemice.

Etape ale tratamentului (protocol de lucru):
– Imunostimularea cu „Vaccin stafilococic D“ are ca efect

dispariþia imflamaþiei, a gingivoragiei ºi supuraþiei, reducerea
dimensiunii pungilor parodontale ºi a mobilitãþii dentare.

– Bilet de trimitere la medicul specialist pentru tratamentul
afecþiunilor sistemice.

– La maxilar: 
• depulparea dinþilor;
• prepararea dinþilor stâlpi pentru coroane de acoperire;
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• amprentarea pentru confecþionarea unei punþi totale
stabilizatoare. 

• aplicarea punþii totale stabilizatoare.
– La mandibulã:

• ablaþia punþii necorespunzãtoare;
• extracþia lui 48 ºi perfectarea ºlefuirii bonturilor;
• introducerea a douã implante endoosoase în zonele

distale pentru realizarea protezãrii conjuncte cu punte
totalã stabilizatoare metalo-ceramicã;

• imobilizarea ºi protezarea cu o punte provizorie din
acrilat, realizatã în laborator.

Fig.5.156

Aspect clinic dupa efectuarea tratamentului de igienizare,

antibioterapie ºi imunostimulare.

Fig.5.157

Ablaþia lucrãrilor protetice necorespunzãtoare ºi pregãtirea dinþilor stâlpi pentru

coroane de acoperire.
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Ultima imagine prezinta aspectul final al pacientului dupa aplicarea
celor doua punþi totale stabilizatoare metalo-ceramice care refac arcadele
dentare, atât din punct de vedere morfologic, cât ºi funcþional.

Epicriza – se va prezenta lunar pentru control, la 6 luni se va repeta
ciclul imunomodulator.

CAZUL NR. 2

Pacientul ª.I., în vârstã de 54 de ani, se prezintã acuzând sângerare
spontana a gingiilor, halena fetida sesizata de anturaj, tulburari masticatorii
datorita mobilitaþii dentare ºi migrãri dentare cu tulburãri fizionomice.

Istoric – debut în urmã cu un an ºi jumãtate cu sângerare la periaj,
supuraþie ºi mobilitate dentara. Nu a urmat nici un tratament pânã în prezent.

Fig.5.161 
Restaurarea morfofuncþionalã a celor

douã arcade cu punþi totale
stabilizatoare

Fig.5.160 
Punte provizorie din acrilat la man-

dibulã cu rol de protecþie a bonturilor,
contenþie, testarea ocluziei ºi protezare 

Fig.5.159 
Introducerea implantelor endoosoase

pentru stâlpi distali la arcada
mandibulara.

Fig.5.158 
Aplicarea punþii totale stabilizatoare

metalo-ceramice la maxilar
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A.H.C. – fãrã importanþã.
A.P. – teren allergic, suprasolicitare ºi atmosferã tensionatã la serviciu

în ultimii ani.
Examen clinic: culoare roºie-violacee a gingiei, gingivoragie la

palpare (probing), supuraþia la exprimarea pungii parodontale, mobilitate
dentara pâna la gradul trei la nivelul dinþilor frontali, migrari dentare în ax ºi
pe perimetru, retracþie gingivala pâna la 4 mm, pungi parodontale pâna la 11
mm, placã bacterianã ºi tartru acoperite de depozite moi în special la nivelul
dinþilor frontali inferiori pe suprafaþa linguala.

Examene complementare: parodontogramã, radiografii, fotografii,
modele de studiu.

Analize generale de laborator: timp de coagulare ºi sângerare, VSH,
hemoleucograma, glicemie, sumar de urina, teste hepatice, uree ºi acid uric
– glicemie la limitã.

Consult medical general: efectuat de medical generalist – cardiopatie
ischemicã.

Examen radiologic – OPT – se constatã atrofie osoasa marcata,
resorbþia în crater la nivelul lui 14, 22, 32, 31, 41, 44 ºi pungi cu adâncime
pâna la apex la nivelul lui 14, 22, 31.

Fig.5.162
Ortopantomograma evidenþiazã atrofia ºi resorbþia osoasa cu prezenþa pungilor

adevarate, spaþii alveolo-dentare lãrgite.

Examenul modelelor de studiu evidenþiazã planul de ocluzie de-
nivelat consecutiv migrãrii dinþilor în ax ºi pe perimetru, extruzia accentuata
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la nivelul 15 ºi 17, spaþieri ale dinþilor. Mobilitatea dentara accentuata a dus
la înclinarea spre mezial a dinþilor de pe hemiarcada mandibularã stânga,
precum ºi a molarilor mandibulari de pe hemiarcada dreapta ºi înclinarea
spre distal la nivelul lui 41, 42.

Fig.5.163
Modele de studiu – se observa denivelarea planului ocluzal ºi perturbarea

rapoartelor intrarcadice

Diagnostic de edentaþie:
– edentaþie L-T maxilara (clasa II cu o modificare Kennedy);
– edentaþie laterala mandibulara (clasa III Kennedy).

Diagnostic de ocluzie: dezechilibru ocluzo-articular (ocluzie trau-
maticã) cu migrãri dentare ºi suprasolicitarea structurilor parodontale –
sindrom de traumã ocluzalã secundarã.
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Fig.5.164 – Parodontograma – pungi parodontale cu adâncime pâna la 11 mm,
retracþia pâna la 4 mm ºi mobilitate dentara pâna la gradul trei.

Diagnosticul parodontal: parodontopatie marginalã cronicã profundã
generalizatã.

Diagnostic general: astenie nervoasã, cardiopatie ischemicã, teren
alergic, glicemie 1,20 – 1,30 ‰.

Planul de tratament a cuprins urmatoarele etape:
– consultaþie;
– dispensarizare;
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– educaþie sanitara pentru corectarea igienei dentare, a
tehnicii de periaj ºi a dietei alimentare;

– igienizare – detartraj ºi periaj professional, aplicaþii locale
cu substanþe antiseptice, antiinflamtoare, drenajul pungilor;

– tratament antimicrobian local ºi general;
– tratament de imunostimulare cu vaccin stafilococic D ºi

Polidin, vitaminoterapie (vit. A, E, C, Tarosin). 
– tratament chirurgical: extracþia dinþilor 14, 22 ºi introdu-

cerea unor implante endoosoase pentru realizarea protezãrii
conjunctive;

– pregãtirea dinþilor în vederea protezãrii;
– terapia ocluzalã:

• protezare provizorie ºi imobilizare provizorie;
• protezare ºi imobilizare definitivã cu punþi totale

stabilizatoare metalo-ceramice;
– tratamentul afecþiunilor sistemice.

Etape ale tratamentului (protocol de lucru):
– Imunostimularea cu „Vaccin stafilococic D“ are ca efect dis-

pariþia imflamaþiei, a gingivoragiei ºi supuraþiei, reducerea
dimensiunii pungilor parodontale ºi a mobilitãþii dentare.

– Bilet de trimitere la medicul specialist pentru tratamentul
afecþiunilor sistemice.

– La mandibulã: 
• imobilizarea provizorie a dinþilor frontali inferiori cu

material compozit fotopolimerizabil. 
– La maxilar:

• extracþia lui 14 ºi 22;
• depulparea dinþilor stâlpi ºi prepararea în vederea

acoperirii cu microproteze;
• realizarea unei punþi provizorii din acrilat în labo-

rator, pe zona frontalã a maxilarului;
• se introduc douã implante endoosoase pe zonele 16 ºi

26 pentru suplimentarea numãrului de stâlpi;
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• protezare definitivã prin punte totalã stabilizatoare me-
talo-ceramicã agregatã pe toþi dinþii stâlpi ºi pe implante.

Fig.5.165

Se începe tratamentul imunomodulator ºi se face imobilizare provizorie cu
material compozit la incisivii frontali mandibulari

Epicrizã – se va prezenta lunar pentru control, la 6 luni se va repeta
ciclul imunomodulator.

Fig.5.169
Aplicarea unei punþi totale

stabilizatoare metalo-ceramicã

Fig.5.168
Aplicarea implantelor endoosoase

Fig.5.167
Aplicarea unei punþi provizorii din

acrilat cu rol de contenþie ºi imobilizare 

Fig.5.166
Prepararea bonturilor pentru coroane

de acoperire 
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CAZUL NR. 3

Pacienta V.A., în vârstã de 50 ani, se prezintã acuzând sângerarea
gingiilor provocata de periaj, instabilitate ocluzala cu tulburãri de masticaþie,
pierderea unor dinþi datoritã mobilitãþii.

Istoric – debut în urma cu aproximativ ºase ani cu sângerare la periaj
ºi mobilitate dentara. Nu a urmat nici un tratament pâna în prezent.

A.H.C. – fãrã importanþã.
A.P. – litiazã renalã cu pusee de infecþie repetate.
Examenul clinic: culoare roºie-violacee a gingiei, apariþia gingivo-

ragiei la palpare, mobilitate dentarã gradul unu ºi doi, retracþia gingivalã
pâna la 4 mm, pungi parodontale pâna la 6 mm adâncime, placã bacterianã
ºi depozite de tartru acoperite de materie alba, în special la nivelul dinþilor
inferiori, pe suprafeþele linguale.

Examene complementare: parodontogramã, radiografii, fotografii,
modele de studiu.

Analize generale de laborator: timp de sângerare ºi coagulare, VSH,
hemoleucograma, glicemie, sumar de urina, teste hepatice, uree ºi acid uric
– hematurie, albuminã ºi leucocite în urinã.

Consult medical general: efectuat de medicul generalist.
Examen radiologic – OPT – se constatã atrofie osoasa orizontala,

pungi osoase ºi resorbþie în crater la nivelul lui 12, 18, 24, 44, 48 cu
reducerea implantarii dinþilor.

Fig.5.170 – Ortopantomograma evidenþiazã atrofia ºi resorbþia osoasã; 
14 ºi 48 fãrã support osos
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Examenul modelelor de studiu evidenþiazã rapoartele de ocluzie
adânca în zona frontala, planul de ocluzie denivelat, extruzia lui 26, precum
ºi migrarile dentare pe perimetru consecutiv distrucþiei aparatului de suport
cu spaþierea dinþilor la nivelul 11-21; 31-41; 41-42 ºi vestibularizarea lui 21.

Fig.5.171

Modele de studiu – se observã planul de ocluzie denivelat ºi migrãrile dentare la

nivelul dinþilor frontali, cu spaþiere

Diagnostic de edentaþie: 
– edentaþie L, L-L maxilara (clasa III cu 2 modificari

Kennedy); protezata necorespunzãtor cu:
• punte metalo-acrilica necorespunzãtoare agregata pe

dinþii stâlpi 18,14, 13 ºi 12;
• punte metalo-acrilica necorespunzatoare agregata pe

dinþii stâlpi 22, 23 ºi 25;
– edentaþie L-T mandibulara (clasa II cu o modificare

Kennedy) protezata parþial printr-o punte metalo-acrilica
agregata pe dinþii stâlpi 48 ºi 44.

Diagnostic de ocluzie: dezechilibru ocluzo-articular secundar cu pier-
derea unitaþilor de masticaþie în zona laterala mandibulara stânga ºi supra-
solicitarea dinþilor restanþi; traumã ocluzalã prin supraîncarcare ocluzala.

Diagnostic parodontal: parodontopatie marginalã cronicã profund
generalizatã, formã mixtã.

Diagnostic general: litiazã renalã ºi glomerulo-nefritã cronicã.
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Fig.5.172

Parodontograma – pungi parodontale cu adâncime pâna la 6 mm., retracþie

gingivala pâna la 4 mm ºi mobilitate dentara de gradul unu ºi doi.
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Plan de tratament:
– consultaþie;
– dispensarizare;
– educaþie sanitara pentru corectarea igienei dentare, a

tehnicii de periaj ºi a dietei alimentare;
– igienizare – detartraj ºi periaj profesional aplicaþii locale cu

substanþe antiseptice, antiinflamatoare;
– tratament antimicrobian local ºi general;
– tratament de imunostimulare cu vaccin stafilococic D ºi

Polidin, vitaminoterapie (vit. A, E, C, Tarosin). 
– pregãtirea dinþilor în vederea protezãrii conjuncte, aplicarea

de implante;
– terapia ocluzalã:

• protezare ºi imobilizare provizorie;
• protezare ºi imobilizare definitivã cu punþi totale

stabilizatoare metalo-ceramice.
– tratamentul afecþiunilor sistemice.

Etape ale tratamentului (protocol de lucru):
– Imunostimularea cu „Vaccin stafilococic D“ are ca efect

dispariþia imflamaþiei, a gingivoragiei ºi supuraþiei, reducere
dimensiunii pungilor parodontale ºi a mobilitãþii dentare.

– Bilet de trimitere la medicul specialist pentru tratamentul
afecþiunilor sistemice.

– La maxilar: 
• ablaþia punþii agregate pe dinþii stâlpi 23 ºi 25;
• depulparea dinþilor;
• prepararea în vederea acoperirii cu microproteze ºi

amprentarea pentru confecþionarea unei punþi totale
stabilizatoare.

• realizarea în laborator a unei punþi provizorii din
acrilat pe zona frontalã a maxilarului, agregatã pe 13,
12, 11, 21, 22, 23.

• protezare definitivã cu punte totalã stabilizatoare,
metalo-ceramicã agregatã pe toþi dinþii restanþi.
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– La mandibulã:
• Introducerea unui implant endoosos în zona 36 cu rol

de stâlp distal ce va transforma edentaþia terminalã într-
o edentaþie lateralã ce va putea fi protezatã conjunct.

• Prepararea dinþilor stâlpi 32 ºi 33, amprentarea pentru
realizarea unei lucrãri conjuncte pe dinþii stâlpi ºi pe
implant.

• Protezare prin punte metalo-ceramicã agregatã pe
dinþii stâlpi ºi pe implant.

• Ultima imagine prezinta aspectul final al pacientului
dupa aplicarea unei punþi totale stabilizatoare metalo-
ceramice la maxilar ºi a unei punþi conjuncte la mandi-
bulã ce restabilesc rapoartele interarcadice funcþionale.

Fig.5.173 – Aspect clinic dupã efectuarea tratamentului de igienizare,
antibioterapie ºi imunostimulare

Fig.5.175 
Punte provizorie din acrilat în zona

frontalã a maxilarului 

Fig.5.174
Prepararea dinþilor în vederea

acoperirii cu microproteze 
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Fig.5.178
Refacerea morfologiei arcadelor dentare ºi a rapoartelor ocluzale

Epicriza – se va prezenta lunar pentru control, la 6 luni se va repeta
ciclul imunomodulator.

Fig.5.177
Introducerea implantului endoosos ºi

prepararea dinþilor stâlpi 32 ºi 33
pentru acoperirea cu microproteze

Fig.5.176
Punte totalã stabilizatoare metalo-

ceramicã, la maxilar, agregatã pe toþi
dinþii restanþi
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CONLUZII PRIVIND METODA DE TRATAMENT 
PRIN MODULAREA RÃSPUNSULUI IMUN CU VACCIN

STAFILOCOCIC ÎN BOALA PARODONTALÃ

Prezenþa stafilococului într-o proporþie semnificativã de peste 45 % în
pungile parodontale, dupã cum rezultã din analizele efectuate de noi, faptul
cã peste 70 % dintre infecþiile cu supuraþie întâlnite în practica medicalã sunt
cu stafilococ, precum ºi faptul cã în osteite, osteomielite este incriminat
stafilococul într-o proporþie de peste 90 %, sugereazã implicarea stafilo-
cocului în etiologia bolii parodontale.

În raportul din 2002 al Academiei Americane de Periodontologie,
prezentat de Comitetul de Cercetare, ªtiinþã ºi Terapie, se subliniazã po-
tenþialul metodei de modulare a rãspunsului imun în tratamentul bolii paro-
dontale. O serie de autori semnaleazã faptul cã pe lângã metodele tradiþionale
de tratament al bolii parodontale, constând în igienizare, aplicaþii topice de
substanþe antiinflamatoare, antimicrobiene, procedee ºi metode chirurgicale
de rezolvare a leziunilor parodontale etc., se semnaleazã reuºite în tratament
prin metode de imunoterapie.

Modularea rãspunsului imun este procesul în care sunt antrenate
nespecific un mare numãr de clone celulare care ating parametrii optimi de
funcþionare. Procesul se numeºte imunomodulare iar mijloacele de acþiune –
imunomodulatori, imunoactivatori.

Imunomodulatorii sunt agenþi care modificã rãpunsul imun ºi care
schimbã relaþia între gazdã ºi agresor în favoarea organismului gazdã,
stimulând sau deprimând rãspunsul.

Vaccinurile pot fi folosite ca imunomodulatori nespecifici (ex.:
″Vaccinul stafilococic D″), dacã se utilizeazã o schemã de administrare care
sã realizeze efectul imunomodulator. 
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Trusa de „Vaccin stafilococic D“ conþine vaccin stafilococic în
concentraþiile 106, 107, 108, 109 corpi bacterieni /1 ml.

Administrarea vaccinului stafilococic conform metodei propuse
conferã acestuia ºi calitatea de imunomodulator cu rezultate dovedite în
tratamentul parodontopatiei.

Schema de administrare a imunomodulatorului stafilococic constã din
15-18 inoculãri din diluþiile de mai sus ºi ca principiu de bazã dublarea dozei
iniþiale, pornindu-se de la doze foarte mici, de 0,2 ml din diluþia 1/1000 ºi
terminând cu 3-6 inoculãri din vaccinul concentrat, la intervale de 2-3 zile.

Administrarea imunomodulatorului se face subcutan.
În cazul unor persoane cu stãri alergice se testeazã prin IDR din diluþia

1/100.
Deoarece imunitatea dobânditã se pierde în timp, se recomandã

rapeluri dupã o schemã de administrare mai redusã, la intervale de 6 luni, 12
luni ºi 24 luni de la terminarea ciclului imunostimulator anterior ºi constã
dintr-o serie de 9 inoculãri din diluþiile de mai sus.

Dacã apar ulterior recidive se fac 2–3 inoculãri din diluþiile 1/1000,
1/100, 1/10 la interval de 2-3 zile.

Respectarea schemei de administrare a imunomodulatorului stafilo-
cocic induce o stare de „hiperimunitate“ cu efect favorabil asupra evoluþiei
bolii parodontale ºi evitã producerea stãrii de „paralizie imunitarã“.

Pentru demonstrarea eficienþei tratamentului s-a efectuat studiu clinic
longitudinal, studiu clinic dublu-orb, examen morfo-patologic, teste de
imunofluorescenþã înainte ºi dupã tratament.

Studiul clinic longitudinal. Evaluarea terapiei cu imunomodulator
stafilococic în periodontite s-a bazat pe urmãtoarele semne clinice: schim-
barea culorii gingiei de la culoarea violacee de stazã la culoarea roz; redu-
cerea edemului inflamator; reducerea sau dispariþia supuraþiei ºi a sângerãrii;
reducerea dimensiunilor pungilor parodontale; reducerea mobilitãþii dinþilor;
vindecarea leziunilor epiteliului gingival marginal; normalizarea aspectului
ºi consistenþei gingiei; ameliorarea subiectivã a stãrii pacientului, reducerea
sau dispariþia halenei, apariþia senzaþiei de stabilitate ocluzalã, reducerea
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pânã la dispariþie a durerilor gingivale, reinstalarea sensibilitãþii tactile

normale a dintelui.

Procentul de ameliorat-vindecat, conform studiului, este între 70-90 %,

datorat ºi acþiunii conjugate a mãsurilor de igienã, tratament antimicrobian ºi

antimicotic, dupã caz.

Studiul clinic longitudinal confirmã eficienþa tratamentului cu

imunomodulator stafilococic în periodontite.

Studiul clinic dublu-orb s-a efectuat pe un lot de 150 de subiecþi 

Studiul clinic dublu-orb s-a efectuat luându-se în calcul adâncimea

pungilor parodontale, semn obiectiv, mãsurabil cantitativ ºi din acest motiv

rezultatul nu mai poate fi interpretabil sau pus la îndoialã.

Interpretarea rezultatelor studiului s-a fãcut prin calcul statistic, folosind

metoda Student, metodã matematicã de analizã statisticã ce poate fi folositã pe

loturi restrânse de subiecþi, putându-se apoi extrapola la o scarã mai mare.

Studiul a dovedit eficienþa tratamentului cu imunomodulator

stafilococic în periodontite, pe lotul test obþinându-se o ameliorare de 57 %,

faþã de lotul martor cu un efect placebo de 7 %.

Dupã eºantionarea lotului test prin extragerea subiecþilor cu patologie

care scade imunitatea, precum ºi a grupelor extreme de vârstã, calculul

statistic a dovedit o probabilitate statisticã de peste 90 %.

La eºantionul de 35-45 ani, în care reactivitatea imunitarã este optimã,

calculele statistice au avut ca rezultat o probabilitate de peste 95 %, ceea ce

dovedeºte clar eficienþa imunomodulatorului stafilococic în tratamentul

periodontitei, în condiþiile unei selectãri riguroase a pacienþilor.

Studiul a confirmat ipoteza de lucru (ipoteza nulã): 

• grupul test si grupul martor prezintã diferenþe semnificative

privind nivelul inflamaþiei gingivale, la sfârºitul perioadei

de inoculare;

• în cazul grupului la care s-a administrat placebo, majorita-

tea pungilor au evoluþie staþionarã, corespunzãtoare infla-

maþiei cronice.
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Eficienþa imunomodulatorului stafilococic este dependentã de reactivi-
tatea generalã a pacientului, iar tratamentul periodontitei nu se poate face
fãrã corectarea stãrii generale de sãnãtate a acestuia.

Studiul clinic dublu-orb confirmã necesitatea unui consult minuþios
înainte de tratament.

Investigatiile histologice, histochimice si electrono-microscopice
fãcute pe biopsii de fragmente de gingie, de la bolnavi cu periodontitã, înainte
ºi dupã tratamentul cu imunomodulator stafilococic au confirmat cercetãrile
clinice anterioare. Înainte de tratament, leziunile erau severe, constând într-o
abundenþã de infiltrate inflamatorii polimorfice în corion, cu edem ºi fibre de
legãturã dezorganizate, atrofii ºi ulceraþii ale mucoasei; depozite purulente la
suprafaþã, cu bacterii ºi fungii. Dupã tratamentul cu imunomodulator
stafilococic, regenerarea epiteliului a fost însoþitã de absenþa inflamaþiei
cronice. Þesutul de granulaþie cu fibre de colagen depolimerizate dupã
tratament dispare, iar fibrele de colagen se repolimerizeazã contribuind la
reducerea mobilitãþii dintelui ºi consistenþa mai fermã a gingiei.

Modificarea tabloului histologic al gingiei, dupã tratamentul
periodontitei cu imunomodulator stafilococic, explicã ºi confirmã evoluþia
semnelor clinice observate: 

• reducerea inflamaþiei cu modificarea circulaþiei de
stazã (a vasodilataþiilor) în circulaþie activã conduce
la schimbarea culorii roºu-violaceu în culoare roz;

• reducerea edemului conduce la micºorarea volumului
gingiei a edemului gingiei;

• dispariþia coloniilor bacteriene ºi a miceliilor conduce
la reducerea pânã la dispariþie a exudatului purulent;

• cicatrizarea ulceraþiilor gingivale ºi refacerea
epiteliului conduce la stoparea sângerãrilor gingivale;

• repolimerizarea fibrelor de colagen ºi scãderea
edemului conduce la reducerea mobilitãþii dinþilor;

• regenerarea epiteliului ºi corionului conduce la
vindecarea ulceraþiilor mucoasei gingivale;
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• metaplazia þesutului de granulaþie în þesut fibros ºi
refacerea reþelei de colagen explicã consistenþa fermã a
gingiei de aspect fibros, dupã terminarea tratamentului;

• ameliorarea generalã a parodonþiului cu dispariþia
halenei, senzaþia de stabilitate ocluzalã, dispariþia
durerilor gingivale, reinstalarea sensibilitãþii tactile
normale a dintelui sunt consecinþe normale ale
vindecãrii gingiei infectate.

Teste de imunofluorescenþã. Pe preparatele examinate la microscop,
cu lampã de ultraviolete s-au observat depuneri de IgG ºi IgA atât în gingia
normalã, cât ºi în gingia patologicã înainte ºi dupã tratament.

Faþã de rezultatele constatate este ipotetic posibil ca în cazurile
investigate ºi tratate, sã intervinã cel puþin 2 tipuri de mecanisme patogene,
respectiv cel imun-alergic la cazurile cu hipersensibilitate întârziatã, doveditã
prin IDR pozitiv la antigenele corpusculare stafilococice ºi cel infecþios, la
pacienþii cu parodontopatie de tip dominant inflamator ºi IDR negativ.

Aceste teste de imunofluorescenþã nu au o relevanþã suficientã pentru
evaluarea terapiei cu vaccin stafilococic.

Concluziile finale ale acestei lucrãri sunt:
• În prezent imunomodularea este acreditatã ca metodã

de tratament în boala parodontalã.
• Înainte sau concomitent cu începerea tratamentului

bolii parodontale trebuie investigatã capacitatea
imunitarã a organismului. În acest sens pacientul
trebuie consultat minuþios de cãtre medicul generalist,
depistatã ºi tratatã patologia sistemicã care influen-
þeazã rãspunsul imun.

• Imunoterapia cu vaccin stafilococic este o metodã
eficientã, operativã, cu un preþ de cost redus, uºor de
suportat de pacient care vine sã completeze cu succes
metodele terapeutice uzuale.
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