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CUVANT INAINTE

Citind cartea d-nului dr. Teodor Georgescu mi-am reamintit de o
pacienta careia in timpul razboiului mondial, cind era tanara, i s-au mobilizat
dintii si i-a pierdut Intr-un ritm galopant. Cu putin timp inainte de acest
episod se imbolndvise de febra tifoida, dupa care a facut diabet.

Stomatologii de atunci nu au putut si o ajute cu nimic, asa incat a fost
nevoitd sa poarte proteze totale din bachelitd, iar mai tarziu protezarea a fost
extrem de dificila datorita atrofiei oaselor maxilare.

Ma intreb astazi daca progresul pe care 1-a inregistrat parodontologia a
tinut pasul cu progresul pe care 1-au inregistrat celelalte domenii ale stiintei,
tehnologiei si medicinei.

Desi pare ca pierderea dintilor este un fenomen natural, el vine odata cu
imbatranirea, si nu numai la om ci si la alte animale; o bund apérare a orga-
nismului — imunitatea — contribuie la mentinerea cat mai mult timp a dintilor.

D-nul dr. T. Georgescu a realizat 0 metodd de tratament parodontal
prin modularea raspunsului imun cu ,,Vaccin stafilococic D, metoda ale
carei rezultate benefice au dobandit certitudinea.

Sunt convins cd aceastd carte este utila studentului, medicului
stomatolog si cercetatorului.

Prof. Univ. Dr. Emilian Hutu
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PREFATA

Din multitudinea de informatii care abunda astazi pe toate canalele este
greu sa diferentiezi ceea ce este important de ceea ce nu este important, de
balast, adevarul de fals.

Cunoasterea inseamna esentializare si nu insiruire de fapte.

Eram foarte tanar cand l-am abordat pe prietenul meu mult mai in
varsta ca mine, omul a carui minte si cunoastere nu am mai ntalnit-o pana
astazi, dr. Ion Coréci, din Drobeta Turnu Severin, si i-am pus Intrebarea:

,,Cum se face ca aproape intotdeauna Intr-o discutie eu sunt de alta parere
decat interlocutorii mei? Sunt eu mai destept ca ei sau nu judec corect ?*

Nu mi-a raspuns direct. Mi-a raspuns socratic, punandu-mi intrebari ca
sa-mi dau singur raspunsul:

— Intr-un lan de grau cite boabe se fac?

— Milioane!

— Si din aceste milioane de boabe cate vor rodi mai departe?

— Cateva, restul merg la moara sau le mananca pasarile.

— Vezi, asa este si cu ideile oamenilor. Din milioane de idei doar cateva
vor ramane si vor rodi!

— Daca dupa cineva ramane un cuvant sau o idee sau ceva, tot este bine!

— Daca din tot ce scriem sau vorbim este ceva adevarat, tot este bine!

Si dialogul a continuat de-a lungul anilor.

— M-am gandit de multe ori ce este un om inteligent, un destept, un
prost sau un intelept.

— Inteligenta este capacitatea creierului de prelucrare a informatiilor,
viteza de asociere in vederea atingerii unui scop tinta.

— Cred ca desteptul este cel care gaseste drumul adevarat, 1ar prostul
este cel care nu-1 gaseste.

o



Modularea raspunsului imun 1.gxd 01.04.2005 02-$ Page 12

12 Prefata

— Un om este mai destept ca altul, daca gaseste drumul mai repede, iar
inteleptul are echilibrul pe care-1 dau solutiile deja pregatite, asimilate.
Intelepciunea presupune ribdare, cunoastere, experienti de viata.

— Si adevarul ce este?

— Adevarul ar trebui sa fie starea (Stx — Starea sistemului = cantitatea
de informatie a sistemului la un moment dat tx), care corespunde armoniei
universale, logicii dupa care Dumnezeu a facut lumea.

— Deci adevarul nu apare dintr-un calcul ci din armonie. Este mai
aproape de muzica decat de stiinta.

— Muzica are ritm, armonie si evolutie (melos). Adevarul este in relatie
cu timpul si are un anumit ritm in cuplul cu contrariul sau; poate fi dobandit
sau revelat.

— Si atunci, un creier muzical trebuie sa fie mai complex decat un
creier de matematician.

— Pana la urma timpul este cel ce verifica un adevar.

— Si cum ramane cu maxima ,,Habes justitiam tantam quantam vis
habes* sau ,,Qua potens habeat, justitia habeat* - ,,atata dreptate ai, sau atatea
drepturi ai, sau atata adevar ai, cata putere ai* ?

— Prin urmare ,,magnatii* hotarasc ce e drept si ce nu e drept, ce e
adevarat si ce nu e adevarat.

In aceasta 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 dispozitie cercetarea medicald rup inertia
de gandire a dentistului, focalizata doar pe dinte.

Existd un mod de analiza din aproape in aproape, dinspre fenomeno-
logie spre generalizare si gasire a principiului care guverneaza sistemul, si un
alt mod de abordare sistemic care porneste de la general spre particular, de
la structura abstracta a sistemului spre forma lui materiala.

Acest al doilea mod de gandire functioneaza zi de zi in activitatea
medicului; rationamentul exhaustiv spre elementele componente, de la
esenta la forma, de la cauza la efect.

Mesajul acestei carti se doreste a fi tratamentul etiologic al bolii
parodontale.

Parodontopatia nu trebuie sa mai fie considerata o afectiune strict
localizata (conceptia dentistica), ci o afectiune in concordanta cu starea
intregului organism (conceptia biologica, medicala).

Premiza pentru schimbarea de atitudine in tratamentul parodon-
topatiei a constituit-o studiul asupra modalitatii de echilibrare si disipare a
fortelor ocluzale (FO).

In incercarea de a explica modalitatea de echilibrare (absorbtie) a
fortelor ocluzale (FO) s-au emis mai multe ipoteze.

Pornind Tn mod gresit de la premiza ca parodontiul este un simplu sistem
mecanic, lipsit de reactie, aceste ipoteze considera ca absorbtia FO se face
efectiv prin deformare elastica, tixotropie si/sau fenomene hidrodinamice.

In realitate, parodontiul este un sistem biologic integrat, care se
autoprogrameaza, se autoregleaza, se autoregenereaza si isi pastreaza
homeostazia.

o
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O noua ipoteza (cercetare personald) privind absorbtia FO si anume
»echilibrarea si disiparea autoreglata a FO* a fost emisa si dezvoltata
incepand cu anii “70.

Ipoteza s-a constituit pe baza unor cercetari prin calcul matematic,
reprezentare schematica, model mecanic marit la scard. Aplicarea unor
concepte si relatii din cibernetica si teoria sistemelor demonstreaza
modalitatea de functionare a parodontiului, iar modelarea fizico-matematica
confirma ipoteza.

Noua ipoteza analizeaza sistemic parodontiul si considera ca
absorbtia FO se realizeaza pe trei nivele de reglaj:

1. Reglajul marimilor de intrare in sistem al contractiei muschilor

— al fortelor de masticatie (FM), care se transmit la suprafata

ocluzalad ca FO prin adaptarea morfologica a arcadelor dentare, a

reliefului ocluzal, a radacinii, alveolei si a structurilor parodontale.

2. Reglajul la nivel dinte-parodontiu prin:

- descompunerea fortelor ocluzale in forte de comprimare
(P) si de tractiune (Ft) pe alveola si recompunerea lor dupa
regula paralelogramului de forte pe lama alveolard care
suportd FO ca o bolta goticd inversatd;

- efecte hidrostatice si hidrodinamice autoreglabile;

- aparitia unei forte de frecare vascoasda confera substantei ce
umple spatiul alveolo-dentar comportamentul de lichid
inteligent.

3. Disiparea FO in structura de dispersie a viscero si neurocraniului

prin modelarea adaptativa a osului pe liniile de forta, osul avand

comportamentul de material inteligent.

Modelarea fizico-matematica a sistemului de echilibrare si disipare a
FO a demonstrat modalitatea de functionare a sistemului, ipoteza de lucru,
comportamentul inteligent al sistemului.
Au fost luate in calcul cinci stari posibile de functionare:
- masticatia elementelor omogene de duritate redusa;
- masticatia elementelor omogene cu duritate mai mare;

o
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- masticatia elementelor neomogene in care apar si
particule dure;

- posibilitatea ca In timpul maticatiei sa aparad elemente ce nu
pot fi zdrobite, iar adaptarea FO nu se face instantaneu;

- intreruperea FM.

Se demonsteaza si comportamentul adaptativ al sistemului dinte-
paradontiu, necesitatea unei mobilitati optime a dintelui in alveola,
echilibrarea prin amortizare hidro-elastica a deplasarii dintelui in alveola.

Daca substanta din spatiul alveolo-dentar are si o componentd lichida
sau exista fenomene de tip tixotropic sau rheologic, atunci se demonstreaza
matematic existenta unei forte de frecare vascoasa care depinde de
presiunea si viteza deplasarii dintelui, transformare care conferd substantei
ce umple spatiul alveolo-dentar comportamentul de lichid inteligent.

Sunt elaborate schemele bloc ale distributiei fortelor in sistem si
fluxurile de informatii in sistem, cele doua diagrame putand fi
interconectate printr-o interfata, demonstrindu-se astfel si comportamentul
inteligent al sistemului, reglajul in sistem 1n care sistemul nervos (SN) are
un rol central.

Majoritatea mecanismelor (buclelor) de autoreglare (feed-back)
ale unitatii dinte-parodontiu, care constituie unitatea morfo-functionala
(subsistem) a sistemului masticator, se inchid in organism - SN,
musculaturd, circulatie sanguind, sistem imunitar, sistem 0sos etc. —
depasind in totalitate structurile parodontale.

Parodontiul este doar o mica parte a sistemului, 0 componenta de
executie.

Din acest motiv parodontiul reprezinta o interfata intre dinte si
organism.

Prin urmare, tratamentul bolii parodontale nu trebuie sa se
opreasca la tratamentul local — gingie, os, ligament, cement, dinte — el
trebuie sa se adreseze intregului organism pe tot circuitul de reglare a
sistemului masticator:

o
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- tratamentul afectiunilor sistemice care pot influenta
declansarea si evolutia parodontopatiei;

- imunoterapia care modifica raspunsul imun inflamator si
contribuie la rezolvarea favorabila a procesului infectios

parodontal.

Cartea a fost structurata astfel:

1.  Morfofiziologia parodontiului considerat un sistem integrat, ale
carui bucle de reactie (feed-back) se inchid in organism.

2.  Etiologia bolii parodontale cu factorii cauzali si factorii de risc:
complexul bacterian, imunitatea, disfunctia ocluzala si afectiunile
sistemice care contribuie la procesul infectios parodontal.

3. Diagnosticul, simptomatologia si evolutia bolii parodontale.

4.  Tratamentul bolii parodontale:

. tratamentul preventiv;

. tratamentul antimicrobian medicamentos si prin igienizare;

. terapia ocluzala;

. terapia de imunostimulare;

. tratamentul afectiunilor sistemice;

. tratamentul leziunilor instalate (tratamentul chirurgical).

Modularea raspunsului imun cu vaccin stafilococic in boala parodon-
tala, care constituie tema de baza a cartii, este un capitol aparte si cuprinde:
J Prezentarea imunomodulatorului ,,Vaccin stafilococic D*.
. Administrarea imunomodulatorului.
. Evaluarea efectului imunoterapiei cu vaccin stafilococic prin:

In partea a V-a a cartii se exemplifica prin imagini color metoda de

tratament.

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

o



Modularea raspunsului imun 1.gxd 01.04.2005 02-$ Page 17

Introducere 17

Citeva concluzii majore reies din aceasta lucrare:

1.  In prezent imunoterapia este acreditata ca metodi de tratament in
boala parodontald (Raportul din 2002 al Academiei de
periodontologie USA).

2. Vaccinul stafilococic are efect curativ in boala parodontala,
demonstrat cert atat prin examenele efectuate cat si prin
rezultatele clinice obtinute.

3. Boala parodontald nu depinde numai de factorii locali, ci si de
starea generald 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 70".

The hypothesis was constituted on some researches, by means of mathe-
matical calculus, schematic representation, mechanical model increased on

o
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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;

The adjustment at tooth- periodontium level by means of:
decomposition of the occlusal forces in compression (P) and
traction (F) 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;
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;

o
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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;

o
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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:

o Presentation of the immunomodulator ,,Staphylococcal Vaccine D*;
o 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.

o
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The V" 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 PARODONTIULUI

CAPITOLUL 1

MORFOLOGIA PARODONTIULUI

Parodontiul (in literatura anglo-saxond numit ,,periodontiu) este o
structurd dinamicd compusa din tesuturi care sustin dintele in osul maxilar si
care contribuie la echilibrarea fortelor ce se exercita pe dinte; este format din
tesuturi care includ gingia, ligamentul parodontal, cementul, osul alveolar,
reteaua vasculara si reteaua nervoasa.

1.1. GINGIA

Gingia acopera osul alveolar si este direct vizibila la examinare. Gingia
sdnatoasa este de culoare roz-pal (roz coral), dar se intalnesc variatii
frecvente, depinzand de grosimea si keratinizarea epiteliala, vascularizatie si
gradul de pigmentare. Acumularea de pigment de melanina este normala si
se constatd mai frecvent la africani si asiatici decat la caucazieni, mai
frecvent la cei cu tenul Inchis decat la cei cu tenul deschis. Pigmentarea poate
varia de la culoarea roz la negru, poate fi de aspect regulat sau neregulat.

Marginea gingivala formeaza un sant in jurul dintelui — sulcus
gingival, care poate sa aiba o adancime normald de pana la 3 mm. Gingia
include tesutul gingival care se intinde vestibular si lingual de la marginea

o
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gingivald 1n directia apicald pana la linia care o separd de mucoasa pasiv
mobila, formand un sant.

Gingia libera include papilele interdentare si portiunea de gingie care
se ridica deasupra santului gingival din jurul coletului dintilor.

Nivelul liniei muco-gingivale este relativ stabil de-a lungul varstei;
gingia vestibulara fiind mai groasa in regiunile incisivilor si molarilor si mai
subtire la canini si premolari. Aspectul suprafetei gingivale normale este de
coaja de portocala, granitat.

La tineri, papilele interdentare umplu spatiile interproximale, indltimea
papilei fiind corespunzitoare in mod normal nisei dintre dintii alaturati.
Odata cu varsta, recesiunea gingivala duce la aparitia spatiilor interdentare.
Mucoasa vestibulara pasiv mobila si mobila nu este keratinizata si este mai
putin aderenta de tesuturile subiacente. Este mai rosie decat gingia aderenta,
iar suprafata ei este neteda. Diferenta de culoare rezulta din diferentele de
keratinizare si proximitatea la suprafata a vaselor de sange subiacente care
uneori sunt vizibile.

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

. epiteliu oral gingival;

. epiteliu sulcular gingival;

. epiteliu jonctional gingival.

1.1.1. Epiteliul oral gingival

Epiteliul oral gingival acopera gingia pana la jonctiunea muco-
gingivala si 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 reinnoieste constant prin indepdartarea
keratinocitelor mature si innoirea celulelor obtinute prin diviziune mitotica a
keratocitelor din stratul bazal, stabilindu-se astfel un echilibru 1intre
proliferarea celulelor si descuamarea de la suprafatd. Dureaza aproximativ
10 zile pentru ca o celuld noua sa traverseze epiteliul si sa ajungd la stratul

o
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superficial. Acest interval se numeste timp de transformare epiteliala.
Keratocitele nou formate 1si schimba infatisarea pe masura ce se misca spre
suprafata epiteliala, de asemenea se modificd si sinteza polipeptidelor din
aceste celule (84, 111).

Stratul bazal este stratul germinativ iar celulele sale, care sunt atasate
la membrana bazala sunt cuboidale. Celulele spinoase din mijlocul
epiteliului (stratul spino-celular) sunt cele mai mari, de forma poligonala;
celulele din stratul granular ca si cele din stratul cornos sunt turtite. In afara
de keratocite, in epiteliu se mai gasesc si celule specializate, cum sunt
melanocitele care produc pigmentul melanic si celulele Langerhans, cu
aspect de macrofag, care probabil joaca un rol in raspunsul instalat timpuriu
la antigenele microbiene (111).

Intre epiteliu si tesutul conjunctiv subiacent existd o aderentd mare,
ceea ce asigurd o rezistentda mare la influentele mecanice exercitate pe
suprafata gingivala in timpul masticatiei. Separarea dintre celulele din stratul
bazal si corionul subiacent (tesutul conjunctiv) se face printr-o membrana
bazala care este produsa de aceste celule bazale.

1.1.2. Epiteliul sulcular gingival

Epiteliul sulcular gingival ocupd o suprafata restransa in cazul
parodontiului normal; se intinde de la epiteliul gingival oral prin santul
periodontal (santul gingival), pAna la insertia pe suprafata dintelui — epiteliul
de legatura sau jonctional. Epiteliul sulcular formeaza deci peretele extern al
sulcusului gingival, cu adancime normala de pana la 3 mm.

Acest epiteliu sulcular se caracterizeaza prin lipsa keratinizarii.

1.1.3. Epiteliul jonctional

Epiteliul jonctional este situat in zona de aderenta dintre dinte si gingie
si joaca un rol important in sanatatea periodontald. In stare de sanitate este
mai subtire si este nekeratinizat. Spatiile intercelulare sunt largi, iar
filamentele de citokeratina si desmozomii sunt slab reprezentati din punct de
vedere numeric. Interfata dintre stratul bazal si tesutul conjunctiv subiacent

o
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este neteda (lipsesc digitatiile caracteristice epiteliilor de acoperire). Epiteliul
de legatura este mai gros 1n partea coronard avand 15-30 de straturi de celule.

Intre celule exista relativ putine legaturi intercelulare, iar legatura intre
celule este redusa. Aceste spatii permit, probabil, difuzia fluidului interstitial de
la tesutul conjunctiv prin epiteliu, in sulcusul gingival, dar in acelasi timp permit
s1 trecerea unor produse bacteriene din sulcusul gingival in tesutul conjunctiv.

Epiteliul de legatura este reprezentat de doua lamine bazale (externa si
internd) care aderd organic la tesuturile dentare calcificate si intr-o anumita
masura protejeaza ligamentul periodontal subiacent. Aderenta celulelor
superficiale ale epiteliului jonctional la lamina bazala externa de pe suprafata
dentara se face cu ajutorul hemidesmozomilor. In cazul dintilor proaspat
erupti, legatura se face la suprafata smaltului, dar dupa o anumita varsta,
epiteliul se deplaseaza pe suprafata cementului radicular.

Epiteliul de legatura este regenerat constant prin diviziunea mitotica a
celulelor bazale, migratia spre suprafatd si indepartarea stratului superficial
la baza sulcusului gingival: rata de Tnnoire fiind numai de 4-6 zile (111).
Numarul de celule descuamate pe unitatea de suprafata este de cateva ori mai
mare decat 1n alte parti ale mucoasei orale. Aceste celule sunt tesite si nu
seamana cu celulele stratului suprabazal ale epiteliului sulcular si oral.

Ca si epiteliul sulcular si oral, epiteliul de legatura contine celule
Langerhans; de asemenea, in tesuturile normale din punct de vedere
morfopatologic s-au pus in evidentd neutrofile, cu rol in apdrarea
imunologica a periodontiului.

1.1.4. Tesutul conjunctiv gingival

Tesutul conjunctiv gingival cuprinde retele dense de colagen care asigura
fermitatea (consistenta) si aderenta gingiei la osul alveolar; celule conjunctive
si substanta fundamentala. Aceste fibre au diferite directii si functii.

Colagenul constituie aproximativ 60% din continutul proteic gingival.
Colagenul este o proteind de larga raspandire — se gaseste si in epitelii, oase,
dentind, moleculele sale fiind grupate 1n fibre (111). Fibrele reticulinice sunt
fibre subtiri de colagen necompactate care se gasesc la suprafata dintre
epiteliu si tesutul conjunctiv subiacent si intre endoteliu si tesutul conjunctiv

o
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care Tnconjoara vasele sangvine. Sistemul de fibre elastice responsabil de
proprietdtile elastice ale gingiei contine aproximativ 6% din continutul
proteic gingival. Fibrele elastice mature se gasesc in apropierea osului
alveolar, 1n timp ce fibrele nematurizate reprezentate de oxitalan se gasesc in
tesutul conjunctiv subepitelial (111).

Substanta fundamentald a tesutului conjunctiv este compusd din
glicozaminoglicani, avand rolul de a Incorpora celulele conjunctive si fibrele
mai sus amintite.

In tesutul conjunctiv gingival se pot identifica citeva tipuri de celule.
Dintre acestea, fibroblastele reprezinta 65% din totalul celulelor conjunctive.
Ele sunt foarte probabil raspunzitoare de adaptarea functionala continua a
tesuturilor intrucat poseda abilitati atdt pentru sinteza si resorbtie cat si
pentru degradarea enzimatica a colagenului si a substantei fundamentale.

Aceste celule pot fi implicate si in distrugerea tesuturilor periodontale,
in cazul afectiunilor de tip inflamator.

In tesutul conjunctiv gingival mai pot fi intdlnite si elemente figurate
ale sangelui, atat ale liniei eritrocitare, cat si ale liniei leucocitare (neutrofile,
macrofage, limfocite, plasmocite etc.). Cel mai des aceste celule sanguine
sunt Intalnite Tn regiunea sulculara si intre fibrele gingivale.

Fibrele de colagen gingivale formeaza grupe variate care sunt
clasificate dupa localizare, origine si insertie (24, 84, 111):

. fibrele dento-gingivale pornesc din cement, la baza atasarii

epiteliale si se inserd in interiorul gingiei;

. fibrele dento-periostale au originea in cement traverseaza creasta

alveolara si se insera 1n periostul vestibular si oral;

. fibrele alveolo-gingivale au originea in creasta alveolard, merg

coronar si se termina 1n gingia libera si papilara;

. fibrele circulare trec circumferential in jurul regiunii cervicale a

dintilor in gingia libera;

. fibrele semicirculare se insera cu un capat in cement si cu capatul

celalalt Tn marginea libera a gingiei de pe partea opusa a dintelui;

. fibrele transgingivale traverseaza gingia de la jonctiunea smalt-

cement la marginea gingivala libera a dintelui vecin;

o



Modularea raspunsului imun 1.gxd 01.04.2005 02-$ Page 28

28 Partea I — Morfo-fiziologia parodonfiului

. fibrele intergingivale se intind de-a lungul gingiei marginale
vestibulare si orale de la dinte la dinte;

. fibrele transeptale vin din suprafata cementald apical pana la baza
atasarii epiteliale, traverseaza osul interdentar si se insera intr-o
pozitie analoga pe dintele opus.

In gingie, membrana bazala este prezenti la jonctiunea conjunctivo-
epiteliala, nervi si in jurul vaselor de sidnge si asemenea altor structuri
membranale bazale, contine colagen, laminind si proteoglican heparan-
sulfat. Gingia contine si fibronectina, care este localizata printre fibrele de
colagen, osteonectind, tenascina si elastina. Tenascina este prezenta difuz in
tesutul de legatura gingival si predomind in apropierea membranei bazale
subepiteliale 1n tesutul de legatura si vasele de sange capilare. Desi elastina
este un constituent minor al tesutului de legatura gingival, ea este relativ mai
des intalnita in tesuturile submucoase ale mucoasei mobile.

1.2. LIGAMENTUL PERIODONTAL

Ligamentul periodontal leaga radacina dintelui de osul alveolar
inconjurator si de gingie. Are rolul principal in stabilizarea articulatiei dento-
alveolare. Aceasta este o gomfoza, articulatie fibroasa inalt specializata, care
se realizeaza intre cementul dentar si osul alveolar. Ligamentul periodontal
este o caracteristica a mamiferelor (desi in regnul animal mai poate fi intalnit
si la familia Crocodilia).

Spatiul ocupat de ligamentul periodontal masoara, de obicei, intre 0,1
si 0,25 mm grosime si este vizibil pe radiografii ca o linie radio-luminiscenta
care Inconjoard radacina. Ligamentul se afld in acest spatiu dintre radacina si
alveola si este putin mai larg la apex si spre colet. De asemenea, dintii cu
mobilitate maritd au acest spatiu mai larg.

Din punct de vedere histologic, ligamentul periodontal este un tesut
conjunctiv dens (peste 50% din greutatea uscata a acestuia este reprezentata
de fibre de colagen de tip I si III) (111). Aceste fibre servesc la ancorarea
dintelui 1n alveola si la echilibrarea fortelor de impact asupra dintilor (FO).

Manunchiurile de fibre periodontale sunt inserate la un capat in
cementul dentar, iar la celalalt capat in placa osului compact al alveolei.

o
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In plus, ligamentul periodontal contine vase (incluzand si vase limfa-
tice), nervi, insule epiteliale, substanta fundamentald si celule conjunctive.
Fibrele principale sunt ondulate pe lungime, traversand spatiul dintre peretele
radacinii si cel alveolar. Prin aceasta se realizeaza o elasticitate suficienta
pentru a compensa fortele ocluzale printr-o mica mobilitate.

Principalele fibre ale ligamentului periodontal pot fi impartite in mai
multe grupe, in functie de directia si insertia lor:

. fibre ale ligamentului orientate orizontal, in apropierea crestei
alveolare — retin dintele in alveole, se opun fortelor laterale si
protejeaza structura profunda a ligamentului periodontal;

. fibre ale ligamentului orientate oblic, printre cele precedente — se
opun fortelor indreptate axial;

. fibre ale ligamentului orientate transseptal — previn pierderea
contactului dintilor cu vecinii lor;

o fibre ale ligamentului orientate orizontal, la mijlocul alveolei
dentare — se opun fortelor laterale;

. fibre ale ligamentului asezate interradicular — previn alunecarea si
bascularea dintelui;

. fibre ale ligamentului care iradiaza din zona apexului — se opun
miscarii de extragere a dintelui din alveola si protejeaza vasele si
nervii de la apexul dintelui.

Exista si fibre de colagen secundare, fibre de oxitalan si reticulinice
sau argentofile, cu o orientare aleatorie intre grupele principale de fibre. Se
presupune ca acestea au fie un rol de sustinere, fie unul de gazduire a fibrelor
senzitivo-senzoriale din ligamentul periodontal. Toate aceste componente
ale ligamentului se adapteaza constant la functiile dintilor.

Dintre celule mentionam fibroblastele, care au o forma fusiforma si
care ar avea rol in sinteza si degradarea colagenului. Totodatda ele
compartimenteaza substanta bazald (bogata in proteoglicani, care sunt
hidrofili) si formeaza astfel un suport elastic-vascos care impreuna cu
presiunea hidro-dinamica si hidro-statica exercitata de lichidul interstitial are
rolul de a disipa presiunile de impact exercitate in cursul masticatiei.

o
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Fibroblastele au rol primordial in asigurarea turnoverului colagenic
remarcabil de rapid care caracterizeaza fibrele ligamentului dento-alveolar.
Fibroblastii sunt responsabili atit de sinteza cat si de degradarea colagenului,
procese care au fost puse in evidenta simultan, la aceleasi celule. In interiorul
ligamentului mai existd si o retea de celule epiteliale ce sunt ramasite
embriologice ale tecii epiteliale ale rddacinii si sunt cunoscute sub numele de
resturile celulare ale lui Malassez.

Unii autori considera ca ar avea rol in a pastra capacitatea proliferativa
a tesutului ligamentar Tn timp ce altii nu le atribuie nici un rol fiziologic.
Aceste celule sunt Tnsa Tn mod obisnuit responsabile de formarea de chisturi
parodontale.

In ligamentul parodontal matur, fibrele colagene sunt descrise ca fibre
principale si fibre secundare. Fibrele principale sunt manunchiuri dense care
traverseaza spatiul periodontal oblic si se insera n cement si osul alveolar —
fibrele Sharpey. Ligamentul periodontal contine de asemenea mici cantitati
de elastind si tenascind, care sunt prezente in tesutul de legiturd si de-a
lungul cementului si osului. Distributia proteoglicanilor in ligamentul
peridontal este similard celei din tesutul gingival.

1.3. CEMENTUL

Cementul este un strat de substanta durd care acopera suprafata
radacinii si dentina. Fibrele ligamentului periodontal sunt legate la acest
strat, a carui grosime variaza intre 50 mu pana la 150 mp (111). Depunerea
de cement nou continud toata viata, ajungand la batranete sa depaseasca
500mu. Cementul nu se distinge pe radiografii.

Functia majord a cementului este sda lege fibrele ligamentului
periodontal de suprafata radacinii. El are o compozitie si structura
asemanatoare osului; liniile de depunere a substantei minerale sunt
asemanatoare osului avand insa un continut mai mare de substanta
fundamentala si minerala si un continut mai mic de colagen decéat osul.

Cementul difera de os prin absenta vascularizarii si inervarii; osul pe
de alta parte, sufera un proces constant de remodelare, iar in cement
depunerea este continud. Cementul nu este resorbit ca rezultat al fortelor
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de compresie ca la os; aceasta fiind o caracteristica importanta a cementului,
protejand raddcina dintelui de resorbtie in timpul actiunilor ortodontice.

Aproape 50% din cementul matur contine materiale organice
incluzand colagen, lipoproteine si proteoglicani, colagenul fiind in
majoritate. Colagenul de tip I este in proportie de 90% si colagenul de tip 111
aproape 5% din matricea organica. Fibrele conjunctive prezente in structura
cementului sunt fie proprii tesutului conjunctiv al cementului, strabatand
substanta fundamentald, caz in care au primit numele de fibre intrinseci, fie
pot apartine capatului dentar al ligamentului periodontal, caz in care sunt
numite fibre extrinseci. Cantitatea cea mai mare de minerale din compozitia
cementului este constituita atat din fosfat de calciu amorf cat si din fosfat de
calciu cristalizat sub forma de hidroxiapatita.

In functie de concentratia de celule conjunctive, cementul poate fi
acelular (sau de tip primar), caracterizat prin lipsa de celule incorporate sau
celular (de tip secundar), contindnd cementocite situate in lacunele din
interiorul tesutului mineralizat.

Raportat la concentratia de fibre conjunctive, distingem un cement
fibrilar, ce contine fibrile de colagen dens, compactat si un cement afibrilar
care are putine sau chiar nu are deloc fibrile.

Cementul primar format Tnainte ca dintele s ajunga in ocluzie, este
acelular, cu putine fibrile de colagen. Dupa ce se realizeaza ocluzia,
cementul secundar depozitat ulterior se suprapune cementului primar.

Cementul secundar este fie acelular, fie celular si contine mai multe
fibrile de colagen. Cementul celular este adesea depus pe treimea apicald a
radacinii si in ariile de bifurcatie ale radacinilor. Depunerile concentrice de
cement vor incorpora noi fibre ale ligamentului dento-alveolar, rezultand noi
fibre Sharpey. Deoarece depunerile noi de cement nu sunt uniforme, la acest
nivel apar niste spatii neregulate numite linii de crestere.

Cementul este format de cementoblaste; cand acestea sunt inglobate in
cementul celular, devin cementocite. Cementoblastele sunt relativ rare, ele se
gasesc in interiorul ligamentului periodontal, la suprafata cementului. In
timpul formarii cementului, principalele fibre de ligament periodontal sunt
incorporate In cement.
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Celulele gigante multinucleare, cementoclastele, se pot si ele observa
la suprafata cementului, aceste celule fiind raspunzatoare pentru resorbtia
radacinilor dentare. Rolul lor este deosebit de important in regiunea
apexului, unde depunerile concentrice, succesive de cement ar determina
ingustarea diametrului foramenului apical cu strangularea consecutivda a
manunchiului vasculo-nervos destinat pulpei dentare.

Fibrele colagene sunt prezente ca fibrile fine, orientate intamplator,
sadite in matricea cementului primar, care este lipsit de celule. Cementul
secundar contine celule, fibrile colagene groase orientate paralel cu suprafata
radacinii si fibre Sharpey in unghiuri drepte. Recent, prezenta si organizarea
fibrelor colagene au format baza unei noi clasificari a cementului. Astfel,
cementul este (111):

. afibrilar acelular, localizat la jonctiunea smalt-dentind si nu

contine fibre colagene sau celule;

. fibrilar extrinsec acelular, de asemenea nu are celule, dar contine
un numar mare de fibre Sharpey si este prezent la nivelul ariilor
cervicale pana la mijlocul radacinii, ancorand dintii;

. celular, localizat pe suprafetele apicale ale radacinii si
interradicular, contine fibre colagene extrinseci (Sharpey) si fibre
de colagen intrinseci;

. de reparatie, are numai sistem fibrilar intrinsec.

Fibrele intrinseci si extrinseci diferd ca orientare, primele aflandu-se
dezordonat si paralel la suprafata dintelui, ultimele sadite in unghiuri drepte.
Fibrele Sharpey ale cementului si osului alveolar sunt in mod special respon-
sabile de ancorarea dintelui. Aproximativ 50% din matricea anorganica a
cementului este hidroxiapatita, Tn timp ce matricea organica este compusa
preponderent din colagen.

1.4. OSUL ALVEOLAR

Osul alveolar face parte din osul maxilar, respectiv al mandibulei, fiind
un proces (apofizd) care constituie suportul pentru radacinile dintilor. Se
dezvolta in conformitate cu formarea si eruptia dintilor si se atrofiaza in
urma edentatiei. Marginea coronara a osului alveolar (procesul alveolar) are
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o configuratie ondulati ca rezultat al orificiilor alveolelor dentare. In interior,
procesul alveolar este format din os trabecular, in timp ce fetele externa,
interna si alveolele au os compact (lamina dura).

Peretii alveolelor in zona in care se ancoreaza fibrele ligamentare
periodontale sunt perforati (lama cribriforma) si prin aceste orificii trec vase
st nervi. Grosimea osului cortical compact se modificd in cursul vietii, iar n
regiunea incisivilor, caninilor si premolarilor este mai subtire. Grosimea
aceasta este foarte dependenta de dentitie; Inclinarea vestibulara a dintilor,
migrarea verticald, fac ca osul sd se subtieze sau sa se Ingroase.

Forma alveolelor urmeaza pe cea a radacinilor dintilor realizand septuri
alveolare care separa radacinile dintilor alaturati; in cazul dintilor pluriradicu-
lari, spatiile destinate fiecarei radacini sunt separate prin septuri interradiculare.

Tesutul osos al procesului alveolar este un tesut conjunctiv mineralizat
dar spre deosebire de cement, este vascularizat si inervat, suferind constant
procese de remodelare ca rezultat al adaptarii la nevoile functionale datorita
echilibrarii fortelor de impact pe dinte si a migrarii dintilor. Pentru a mentine
aceste procese, o serie de celule ale osului — osteoblaste, osteoclaste — parti-
cipa la depunerea substantei organice si minerale, colagen, glicoproteina,
proteoglicani. Substanta minerald rezulta din mineralizarea substantei
fundamentale si contine 1n special hidroxiapatita devenind os matur.

Osteoblastele si vasele mici se situeaza pe suprafata exterioara a
trabeculului osos si osul cortical si treptat sunt inglobate in osul nou produs;
osteoblastele se transforma in osteocite localizate in lacune, Tnconjurate la
inceput de tesut osteoid si ulterior de os. Intre osteocite si osteoblaste sunt
canalicule umplute cu substanta citoplasmatica.

Resorbtia osului este efectuata de osteoclaste multinucleare dar si de
monocite si osteoblaste. Osteoclastele sunt situate de obicei in lacunele
suprafetei osului (lacunele lui Howship).

Suprafata exterioara a osului este acoperita de periost, care contine fibre
de colagen, vase, nervi si celule osoase. Suprafetele interioare ale osului,
spatiile medulare sunt acoperite similar de endost. Nutritia osului este asigurata
de vasele de sange din interiorul osului care strabat canalele haversiene.
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Osul compact al alveolei ce sustine dintele, pe 1anga numeroase canale
ce permit nervilor si vaselor sa penetreze, prezinta o arhitectura speciala din
cauza principalelor fibre ale ligamentului periodontal ale caror capete sunt
fixate prin mineralizare 1n 0s si cement.

Perioadele de formare ale osului alterneaza frecvent cu perioade de
resorbtie a osului. Noul os depus peste osul format anterior da nastere la linii
de separatie, formand astfel structura lamelara a osului. Dinamica formarii si
resorbtiei osoase este mediatd de numeroase molecule semnal, citokine si
hormoni de crestere a caror activitate este influentata de inflamatie; schimbul
de informatie dintre celule si aceste substante semnal se face prin receptorii
de la suprafata celulelor tinta.

Ca exemplu al unui astfel de proces, sinteza si eliberarea citokinei, a
carei sursa principala este macrofagul, poate duce la activarea resorbtiei
osoase de catre osteoclast; tot astfel se regleaza procesele anabolice si
catabolice din os si actiunile si interactiunile complexe ale structurilor
sinergice si antagoniste, rezultand un sistem integrat periodontal.

Colagenii sunt constituentii majori ai matricei osului alveolar. Osul
este legat la fibrele principale ale ligamentului periodontal prin fibrele
Sharpey. Ca si in cement, condroitin-sulfatul este categoria majora de glicoz-
amino-glicani (GAQG).
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CAPITOLUL 2

FIZIOLOGIA PARODONTIULUI

Cateva caracteristici disting parodontiul de alte organe. El este in mod
constant supus stresului mecanic si bacterian, si totusi isi mentine structura
si integritatea functionald; aceasta se datoreazd remodelarii eficiente a
structurilor sale componente. Parodontiul functioneazd ca un tot unitar.
Constituentii parodontiului influenteaza functionalitatea, reparatia si
regenerarea tesuturilor.

Tesuturile conjunctive ale parodontiului sunt alcdtuite din structuri
moleculare fibroase si non-fibroase. Componentele fibroase sunt colagenii si
elastina, iar constituentii non-fibrosi sunt fibronectina, laminina, tenascina,
diferite proteine, proteoglicanii, hialuronatul si lipidele. Structurile
calcificate ale parodontiului (cementul) contin osteopontina si minerale.

2.1. COLAGENII

In regnul animal colagenii sunt proteinele cele mai raspandite.
Termenul de colagen este derivat din limba greaca ,kollagene* (kolla =
lipici, adeziv si gen = nastere) pentru a desemna constituentii tesutului de
legatura care produc ,,adeziv*.

Molecula de colagen este rigida, rezista la intindere si se gaseste in
tesuturi cum ar fi tendonul, pielea si ligamentul periodontal. Organizarea
colagenului depinde de cerintele functionale specifice ale diferitelor
tesuturi. El formeaza fibre ramificate si anastomozate in piele, in tendon;
fibrele sunt orientate paralel in lungul axului si sub forma de fasii laminate
in tesutul cornean.
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2.1.1. Reglarea biosintezei colagenului

Sinteza colagenului este riguros reglata in timpul dezvoltarii (si homeo-
staziei) intr-un mod specific celular si tisular. Reglarea este efectuata prin cativa
mediatori. Factorii de crestere si citokinele sunt reglatorii cheie ai producerii de
colagen in timpul inflamatiei si reparatiei leziunii. Datoritd unor conditii
patologice, pot pare perturbatii in reglarea biosintezei tesutului conjunctiv.

Reglarea sintezei de colagen se poate produce la nivelul transcriptiei
genetice sau prin modificdri posttranscriptionale. Cel mai semnificativ
aspect al reglarii la nivelul transcriptiei este prin ARN mesager (84, 111).

2.1.2. Degradarea si remodelarea colagenilor

Colagenul sufera procese de degradare si remodelare in timpul dez-
voltarii, inflamatiei si reparatiei leziunii si in timpul resorbtiei osoase. De-
gradarea colagenului necesitd enzime speciale, deoarece moleculele legate
incrucisat in fibre sunt rezistente la majoritatea proteinazelor obisnuite.
Aceste enzime denumite colagenaze, initiazd degradarea colagenului prin
clivarea legaturilor. Fragmentele eliberate se denatureaza si in continuare se
degradeaza prin alte proteinaze tisulare obisnuite. Alternativ, colagenii pot fi
ingerati de fagocite, macrofage si fibroblasti si hidrolizati de enzimele
lizozomale (84, 111).

2.1.3. Boli asociate cu alterarile de colagen

Alterari fie 1n structura moleculara, fie in compozitia colagenilor,
conduc la anomalia functionala a tesuturilor conjunctive. Structura moleculei
de colagen este afectatd de mutatii atat la nivelul genei colagenului cét si al
genelor enzimelor procesoare posttranscriptionale. Asemenea mutatii pot
rezulta prin substitutie nucleotidica, deletie sau insertie (111).

2.2. PROTEINE NECOLAGENE

Matricele extracelulare ale parodontiului si ale altor tesuturi con-
junctive contin elastina, fibronectind, laminina, tenascina, trombospondina,
entactina si alte proteine necolagene. Cantitativ, proteinele necolagene sunt
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constituente minore comparativ cu colagenii, cu toate acestea ele joaca un rol
semnificativ in integritatea si functia tesutului conjunctiv. Multe din aceste
proteine au cateva caracteristici comune; ele sunt molecule mari compuse
din arii multiple functionale, cu proprietati distincte de legare; influenteaza o
varietate de activitati celulare si exista in forme multiple (111).

2.2.1. Elastina

Elastina este o proteind unicd, cu proprietati elastice, prezentd la
vertebrate aproape 1n fiecare organ al corpului. Este o componenta majora a
arterelor mari, corzi vocale, cartilaj elastic, plamani.

2.2.2. Fibronectina

Fibronectina este o glicoproteind adeziva multifunctionald, care este
distribuitd cu colagenii tip I si III in fibre. Este prezentd in matricea
extracelulard si in variate fluide ale organismului. Este legata de fibroblasti
si multe alte tipuri celulare si mediaza atasarea. Aceste proprietati permit
fibronectinei sa participe in multe procese biologice in timpul cresterii,
dezvoltarii si reparatiei. Fibronectina joaca un rol important 1n fagocitoza,
hemostaza, tromboza si transformare oncogenica.

2.2.3. Vitronectina

Vitronectina este o glicoproteind prezenta att in ser cat si in substanta
fundamentald. Este prezentd in fibrele de elastind si in matricea tesutului
conjunctiv a unor organe.

2.3. PROTEOGLICANII

Proteoglicanii sunt complexe anionice, In care una sau mai multe
polizaharide continand hexozamind din glucozoamino-glicani (GAG) sunt
covalent atasate la un miez proteic. Ei sunt ubicuitari ai tuturor tesuturilor
conjunctive 1n substanta fundamentald, pe suprafetele celulare si in
organitele celulare. Proteoglicanii indeplinesc o varietate de functii,
incluzand hidratarea tisulara, retentia si reglarea debitului de apa, lubrefierea
suprafetelor sinoviale si mezoteliala, reglarea formarii fibrei colagenice,
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adeziunea si cresterea celulara. Aceste molecule au fost descrise prima data
la sfarsitul anilor 1950, denumiti mucopolizaharide (MPZ), termenul prote-
oglican fiind introdus in 1967 (111).

2.4. MATRICEA TESUTURILOR CONJUNCTIVE
PARODONTALE

Ca toate tesuturile conjunctive, matricea (substanta intercelulara sau
substanta fundamentald) structurilor parodontale este alcatuita din colageni,
proteine necolagene si proteoglicani. Proportia acestor constituenti
matriceali, in special a tipurilor de colageni si organizarea lor, diferd la
fiecare component parodontal. Aceste diferente determina structura
caracteristica si functia fiecarui component si a parodontiului ca un Intreg.

Experimente pe animale au aratat ca ligamentul parodontal si gingia au
o ratd mare a elasticitatii colagenului, mult mai mare decéat rata colagenului
din piele si alte tesuturi de legaturd. Principalele celule responsabile de
sinteza colagenului si a altor componente matriceale sunt fibroblastii din
tesuturile moi si osteoblastii din structurile mineralizate.

2.5. OSTEOBLASTUL

Osteoblastii sunt celule cu numeroase functii, sintetizeaza matricea
organicd a osului si participa la mineralizarea lui. Formarea scheletului prin
remodelare constanta, este rezultatul multor influente directe si indirecte.

Tipuri si functii ale osteoblastului

Osteoblastul este celula din os responsabild de formarea osoasa.

Celulele liniei osteoblastice sunt, de asemenea, implicate in producerea
de factori para- si autocrini (citokine, factori de crestere), care influenteaza
profund resorbtia, ca si formarea osului; produc proteaze, care sunt implicate
in degradarea si maturarea matricei.

Osteocitele sunt fixate In lacunele lor si comunica cu alte osteocite si
celule de pe suprafata osului.
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Osteoblastii au jonctiuni care 1i leaga de osteoblastii invecinati si
celulele ce captusesc osul adiacent, furnizand un mecanism important pentru
comunicarea intercelulara printr-o retea de conexiuni canaliculare.

Se considerd ca osteoblastii sunt derivati din celulele stem pluripo-
tente, prezente in sistemul fibroblastic stromal al maduvei osoase. Celula
stem din care rezultd osteoblastii este distincta de cea care da nastere
osteoclastilor, care isi are originea in sistemul hematopoetic.

Osteoblastul, in diferite etape ale diferentierii, va poseda proprietati
diferite, dependente de localizarea lui 1n os.

Secventa de dezvoltare a activitatii osteoblastului poate fi impartita in
3 faze distincte. Faza proliferativa (ziua 0-15) se caracterizeaza prin sinteza
unei matrice extracelulare organizata specific osului. Dupa ce proliferarea
inceteazd, incepe o a doua fazd caracterizatd prin maturarea matricei (ziua
16-20). Aceasta pregateste matricea competenta pentru faza finala a
mineralizarii pe durata zilelor 20-25 (84, 111, 113).

Osteoblastii sintetizeaza o matrice bogata in colagen denumita osteoid,
care se mineralizeaza pentru a forma osul matur. Aproximativ 90% din
matricea (substanta fundamentald) organica a osului este colagen.

Matricea produsd de osteoblasti indeplineste numeroase functii, inclu-
zand suportul structural, orientarea si polarizarea celulelor, legarea citokinelor
latente sau active a factorilor de crestere si reglarea celulelor adiacente.

Matricea participa de asemenea in procesul de mineralizare furnizand
structura potrivita si semnale reglatoare.

Hormonii si cuplajul

Cu exceptia calcitoninei, toti hormonii, citokinele si factorii de crestere
ce actioneaza asupra osului mediaza activitatea prin osteoblasti.

Proteoliza si activitate celulard crescutd se gasesc in locurile de
remodelare tisulara normala si patologica. Exista dovada ca osteoblastii sunt
responsabili pentru producerea proteinazelor, enzime capabile sa medieze
turnover-ul local al ambelor matrice osoase mineralizata si demineralizata.
Aceste enzime sunt diferite de enzimele produse de osteoclasti, care sunt
responsabile pentru actiunea directd pe matricea osoasd la pH acid.
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Proteinazele pe care le produc osteoblastii sunt active la pH neutru si includ
colagenaza si plasminogenul activator.

2.6. OSTEOCLASTUL

Osteoclastul este celula responsabila pentru resorbtia matricei osoase
extracelulare. In conditii normale, resorbtia osoasd joacd un rol major in
homeostazia nivelului de Ca in schelet. Resorbtia osoasa este de asemenea
esentiala pentru cresterea adecvata si remodelarea osului si este strans legata
de formarea de os de catre osteoblasti. Functionarea corecta a acestui proces
cuplat duce la mentinerea scheletului. Cand echilibrul intre resorbtia si
formarea osoasa este perturbat in timpul cresterii, reparatiei dupa traume sau
regenerdrii pe durata tratamentului parodontal, se produce o schimbare in
dimensiunea si forma osului.

Schimbari in echilibrul cuplajului au loc de asemeni in variate conditii
patologice. De exemplu, osteopetroza si osteoscleroza se caracterizeaza prin
os dens, 1ar osteoporoza prin os poros. Dezechilibrul cuplajului poate de
asemenea sa determine resorbtie mare, cum se observa in boli cu turnover
0sos Tnalt ca hiperparatiroidismul si boala Paget.

Caracteristici

Osteoclastii sunt relativ rari Tn os si acopera numai 1% din suprafata
osului; ei sunt diferentiati terminal si nu prolifereaza, fiind atasati matricei
mineralizate; sunt fragili datorita dimensiunilor lor mari.

Osteoclastul este o celula cu motilitate mare care se ataseaza si
migreaza de-a lungul interfetei dintre os si maduva osoasd. Este. in general,
o celuld multinucleata (desi s-au intalnit osteoclasti mononucleari), formata
prin fuziunea asincrona a precursorilor mononucleari derivati din
maduva osoasa, diferentiindu-se in cadrul seriei granulocite-macrofage.
Cand este activat, osteoclastul se ataseaza la matricea osoasa mineralizata
prin formarea unei zone de adeziune inelard strdnsa, numitd zona de
etanseitate, implicand o interactiune specifica intre membrana celulara si
proteinele specifice matricei osului (111).
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Spatiul continut 1n interiorul acestui inel de atasare si intre osteoclast
si matricea osului constituie compartimentul de resorbtie osoasa.

Osteoclastul sintetizeaza cateva enzime proteolitice, care sunt apoi
transportate vectorial si secretate in acest compartiment de resorbtie osoasa
extracelular. Simultan, osteoclastul scade pH-ul acestui compartiment.
Actiunea comund a acestor enzime si pH-ul scdzut in compartimentul de
resorbtie osoasd, duc la disolutia fazei minerale si digestia fazei organice a
matricei extracelulare osoase. Dupa resorbtie, osteoclastul se detaseaza si se
miscd de-a lungul suprafetei osoase Tnainte de a se reatasa si forma alt
compartiment de resorbtie (111).

Din aceasta scurta descriere, este evident ca osteoclastul activat este o
celuld polarizata morfologic si functional, cu un pol spre matricea osoasa prin
care cea mai mare parte a secretiei este dirijata (polul apical) si un pol spre
tesuturile moi in micromediul local (maduva osului sau periost), care furni-
zeaza 1n cea mai mare parte functiile reglatoare (polul bazo-lateral) (111).

Osteoclastul se gaseste de obicei singur sau in numar mic la un
moment dat si un anumit loc, Tn mod caracteristic la interfata dintre tesuturile
moi si cele calcificate, intr-o zond 1n care matricea osoasa este complet
mineralizata. Frecvent se gaseste pe suprafata periostala, desi Tn cea mai
mare parte remodelarea se produce de-a lungul suprafetei endoosoase.

Osteoclastul este usor de descris datoritd dimensiunii sale de 50-100
wm, multinucleat (de obicei 2-10 nuclei) si prezenta sa in interiorul lacunei
de resorbtie la interfata matrice calcificata-maduva osoasa.

Recent, s-a descoperit ca activatorul plasminogenic tisular si colage-
naza sunt produse de osteoclasti, sugerand rolul acestor doud proteinaze in
resorbtia osoasi. In plus, fata de aceasti secretie de enzime si radicali liber,
osteoclastii, ca si celulele din seria monocite-macrofage, secreta lizozim.

Acidifierea compartimentului resorbtiv de os extracelular este
caracteristica a osteoclastului. Pompa protonica a osteoclastului permite
acidifierea fluidelor extracelulare. Pe durata resorbtiei osoase, acidifierca
mediata osteoclastic este necesara pentru disolutia fazei minerale si
degradarea enzimatica a fazei organice a matricei extracelulare. Procesul de
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acidifiere implica doud componente: pompa protonica electrogena apicala si
anhidraza carbonica.

Protonii transportati de-a lungul membranei apicale sunt generati in
citoplasma prin hidratarea reversibila a CO, cu producerea acidului carbonic,
care ionizeaza pentru a forma protoni si HCO; (111).

Resorbtia osului include o faza initiala caracterizata de acidifiere, care
este necesara pentru disolutia fazei minerale, urmata de o faza de degradare,
implicdnd proteinazele cisteinice care degradeaza cantitatea de colagen
prezenta in compartimentul resorbtiv de os acidifiat.

Calciul este de o importantda majora 1n reglarea functiei osteoclas-
tului. Activitatea celulei este direct si indirect reglata de cativa hormoni cu
afinitate pentru calciu. Osteoclastul este probabil expus la cele mai mari
concentratii de calciu local, fata de oricare celula din organism, datorita
disolutiei cristalelor de hidroxiapatitd in mediul acid al compartimentului
resorbtiv de os. Resorbtia osului prin osteoclast este mecanismul major prin
care calciul este mobilizat din schelet mentindnd concentratia corecta a
calciului in lichidele extracelulare ale corpului.
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CAPITOLUL 3

FIZIOPATOLOGIA PARODONTIULUI

3.1. FIZIOPATOLOGIA TESUTULUI CONJUNCTIV IN
BOALA PARODONTALA

Parodontiul reprezintd localizarea primard a catorva boli; multe
afectiuni sistemice sau induse medicamentos au manifestari la nivelul
parodontiului, in special in gingie.

Gingivita este una dintre cele mai frecvente afectiuni. Tesutul
conjunctiv gingival este afectat Tn decursul a 3-4 zile dupa acumularea placii,
asociata cu migrarea PMN 1n epiteliul jonctional si santul gingival.
Distructia incepe in manunchiurile colagenice perivasculare. Aproximativ
70% din colagenul din focarele inflamatorii se pierde, cel mai mult prin
activitatea PMN (111). Gingivita este o afectiune frecventa in timpul
graviditatii, deoarece hormonii sexuali influenteaza raspunsul inflamator si
metabolismul celular pe durata vindecarii leziunii.

Parodontita cronica duce la distructia intinsa a tesutului conjunctiv
gingival, ligamentului parodontal si osului alveolar si uneori afecteaza
suprafetele radacinii.

Fibromatoza gingivala este o crestere gingivala, progresiva, idiopa-
ticd, care se mosteneste ca boala autozomal dominanta. Poate fi localizata sau
generalizatd si spre deosebire de hiperplazia gingivald indusd medicamentos,
nu are o componentd inflamatorie. S-au facut cercetari ale modificarilor
tesuturilor conjunctive ca indicatori ai bolii parodontale. Lichidul crevicular
gingival (GCF) contine multi produsi de degradare rezultati din inflamatie, de
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aceea, studiile s-au concentrat pe masurarea nivelelor proteinelor plasmatice,
bacteriene si alte altor enzime gazda si a produsilor de degradare ai
colagenului. Diferentele dintre tesuturile sanatoase si bolnave sunt reduse si
nu par sa se coreleze Intocmai cu severitatea bolii (111).

Biochimia alterarilor tisulare

Compozitia biochimica a tesuturilor parodontale bolnave este
determinatd de degradarea variatd a proceselor de sintezd, asociate cu
inflamatia si raspunsul de vindecare.

Marca bolii parodontale inflamatorii este distructia tesutului
conjunctiv. in timpul inflamatiei, PMN si macrofagele produc degradarea
matricei, degradare ce poate avea loc prin fagocitoza. Colagenazele
interstitiale sunt implicate in acest proces al inflamatiei acute, cauzand
distructie intinsa intr-un timp scurt.

Alta sursa importanta de enzime de degradare a matricei in gingia
inflamata este placa microbiana. Speciile Bacteroides pigment negru
sintetizeazd numeroase proteaze capabile sa distruga matricea extracelulara
parodontala si secreta enzime care degradeaza colagenul.

Enzimele bacteriene pot de asemenea sd degradeze proteoglicanii.
Bacteriile orale sintetizeaza hialuronidaza, proteinaze neutre, heparinaza,
condrosulfataza si condroitinaza. Toate aceste enzime au capacitatea de a
degrada proteoglicanii parodontali, de a influenta matricea indirect prin
activarea interleukinelor si de a afecta functia fibroblastului.

De exemplu, enzima eliberata de P. gingivalis a fost gasita ca avand un
efect semnificativ asupra sintezei proteoglicanilor prin fibroblastii ligamen-
tului parodontal.

Produsii metabolismului celular normal pot de asemenea sa fie agenti
ai distructiei tisulare. Radicalii liberi pot sa depolimerizeze proteoglicanii.

Interactiunea dintre celulele tesutului conjunctiv si mediatori

Fibroblastii joaca un rol major in ,,turnover-ul* tesutului conjunctiv
normal si in timpul reparatiei si regenerarii tisulare. In tesuturile gingivale
inflamate, fibroblastii interactioneaza cu numeroase citokine si factori de
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crestere derivati din celulele inflamatorii, serul plasmatic si mediul local.
Acesti factori pot afecta procesele de crestere si sinteza ale celulelor locale,
afectdnd astfel cantitatea si tipul moleculelor produse in gingia bolnava.
Efectul poate fi pe toate celulele sau numai pe una sau mai multe
subpopulatii de celule. Acesta pare sa fie un mecanism ce contribuie la
sporirea acumularii matricei in hiperplazia gingivala indusa medicamentos.

Reparatia si regenerarea

Reparatia — cicatrizarea — si regenerarea tesuturilor deteriorate sunt un
raspuns biologic al tuturor animalelor. Natura procesului de reparatie poate
adesea conduce la compromiterea functiei; in aceasta privinta, parodontiul
nu face exceptie. Tesuturile afectate de gingivita, de obicei se regenereaza
morfologic si functional; aceasta poate sa nu se intdmple Tn parodontita.
Odata ce faza distructiva atinge structurile parodontale cele mai profunde,
regenerarea este mai putin probabil sa se produca.

Scopul major al terapiei parodontale este de a restabili atasarea pe dinte
a tesuturilor moi si de a reface pierderea osoasa. Indeplinirea acestui scop
necesita si regenerarea matricei tesutului conjunctiv gingival, formarea unui
nou cement si 0s si atasarea fibrelor tesutului conjunctiv la suprafetele
radacinii bolnave.

Experimente pe modele de leziuni ale parodontiului si ale altor tesuturi
arata ca inflamatia este componenta cheie a raspunsului de vindecare.
Réaspunsul de vindecare a leziunii este initiat de inflamatie cand PMN
migreaza la locul leziunii. PMN si mai tarziu monocitul-macrofagul, ndepar-
teaza tesutul deteriorat si corpurile strdine; aceastd fazd de ,,demolare este
indeplinita prin fagocitoza si prin enzimele secretate de aceste celule.

Organizarea tesutului de granulatie urmeaza cand celulele endoteliale
se divid activ, formand capilare si miofibroblasti iar fibroblastii incep sa
sintetizeze componentele matricei. Tesutul de granulatie este eventual
remodelat si inlocuit de un tesut de reparatie permanent (111).

Aceste procese necesitd participarea unor variate tipuri celulare si
molecule. PMN sunt tipul celular major prezent in timpul fazei de inflamatie
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acutd, in timp ce monocitul-macrofagele predomina in timpul etapelor
ulterioare. Fibroblastii sunt in mare mdsurd responsabili pentru sinteza
colagenului si a altor constituenti matriceali ai tesutului conjunctiv. In timpul
vindecarii si reparatiei, sinteza matricei incepe cand fibroblastii se deplaseaza
la locul leziunii; devine semnificativa la aproximativ 7 zile, culmineaza la 3
saptamani si poate continua luni de zile pana cand tesuturile sunt restabilite.

Vindecarea are loc printr-o secventa de evenimente similara celei din
os, desi tesutul fibros si calusul osos formeazd o etapd intermediard a
transformarii tesutului de granulatie. Vindecarea leziunii este reglata de
mediatori solubili prezenti la locul leziunii. Aceste molecule includ produsi
de degradare ai cheagului si tesuturilor, factori de crestere, citokine,
limfokine, secretate de plachete, macrofage si alte celule.

Mediatorii inflamatiei afecteazd celulele pe mai multe cai. Aceste
molecule influenteaza migrarea celulara, atasarea, cresterea si activitatile de
sinteza. Prin aceste activitdti, se crede cd mediatorii chimici ar dicta tipul si
secventa raspunsurilor de vindecare, iar disfunctii Tn oricare din aceste
procese ar putea conduce la modificéri patologice ale tesutului conjunctiv.

Daca vindecarea se produce prin regenerare (tesutul nou este identic cu
cel vechi) sau reparatie (leziunea este Inlocuitd de o cicatrice), aceasta
depinde cel mai mult de subiect si intr-o mai micd masurd de tipul celular
scheletal matriceal remanent dupa ,,agresiune‘. Regenerarea se produce cand
celulele conjunctive tinere produc vindecarea. Acestea sunt celule
nediferentiate uni- sau pluripotente, care au un potential de divizare nelimitat.

Prin contrast, reparatia se produce cand celulele mature complet dife-
rentiate, fara nici o capacitate de diviziune, sunt inlocuite. Reparatia este
implinitd de celule stabile — celulele mezenchimale, cum ar fi fibroblastii,
osteoblastii si celulele gliale.

Cateva tipuri celulare sunt necesare pentru regenerarea parodontala: fi-
broblastii pentru tesuturi conjunctive moi, cementoblastii pentru cemento-
genezd, osteoblastii pentru osteogeneza si celulele endoteliale pentru
angiogeneza.

Pentru ca regenerarea sa se produca, celulele responsabile trebuie sa
participe la locul si momentul potrivit. Mai important, pentru ca regenerarea
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sa reuseascd, anumite celule, in special celulele epiteliale, trebuie sa fie
excluse de la locul vindecarii.

Recent, s-au facut incercari de a exploata unele dintre aceste principii in
terapia parodontala. Intr-una din incercari, au fost create conditii de a se selecta
celulele responsabile pentru regenerare. Experimentul a utilizat suprafata radi-
culard conditionata prin demineralizare sau prin acoperire cu agenti chimici
cum ar fi fibronectina. Demineralizarea intentiona sa neutralizeze hipermi-
neralizarea indusd de parodontita si sa expuna fibrele colagene.

Fibrele colagene etalate au fost considerate cd reduc atasarea celulelor
epiteliale nedorite, dar favorizeaza fibroblastii sa se ataseze si sd ajute
imbinarea fibrelor colagene noi cu cele vechi. Aceastd procedura nu a dat o
regenerare predictibila si poate cauza anchiloza si resorbtia radacinii ca
efecte secundare (111).

Ulterior, o noua procedura a fost utilizata: a fost introdusa o bariera
fizica prin plasarea chirurgicald a unei membrane intre tesutul de legatura al
pungii parodontale si suprafata radiculard chiuretatd. S-a asteptat ca
membrana sd impiedice migrarea apicald a celulelor epiteliale gingivale in
suprafata radiculara, sa excluda tesutul conjunctiv gingival nedorit si sa
faciliteze repopularea locului leziunii cu celulele ligamentului parodontal.

Regenerarea tisulara ghidata a fost prima procedura care a demonstrat
potentialul bun de regenerare a cementului radicular, osului alveolar si
ligamentului parodontal si cresterea tesuturilor noi de atasare. Rezultatele
clinice ale acestei proceduri sunt inca variabile, dar metoda a castigat o larga
acceptare si membranele resorbabile sunt curent folosite ca bariere fizice.

Rolul cementului

O conditie esentiala pentru regenerarea parodontala este formarea unui
nou cement in care fibrele ligamentului parodontal nou si fie inserate.
Aceasta este necesara pentru a inlocui radacina bolnava, care este contaminata
cu endotoxine bacteriene (endotoxinele inhiba atasarea si cresterea celulelor
parodontale) si care este indepartata in timpul terapiei. Desi unele informatii
in biologia cementogenezei pe experimentele la soareci sunt valabile, nu este
clar cum este reglatd formarea cementului la omul adult.
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3.2. STRUCTURA OSOASA SI REMODELAREA

Osul este un organ activ metabolic, alcatuit din ambele faze minerala
si organicd. El este desavarsit proiectat pentru rolul sdu ca structurd de
sustinere a greutatii corpului. Pentru a indeplini aceasta functie, el este
format din os compact si os trabecular, care este intdrit la punctele de
suprasolicitare. Faza minerald a scheletului constituie aproximativ 2/3 din
greutatea lui, n timp ce 1/3 este matrice organicda constand din colagen,
proteoglicani, lipide si proteine necolagene.

Doua tipuri de celule importante se gasesc in os. Primul este osteo-
blastul, a carui functie este de a sintetiza componentele matricei organice si
de a dirija evenimentele care au ca rezultat mineralizarea. Al doilea tip
celular este osteoclastul, a carui functie este de a resorbi faza minerala si
organica ale osului. Impreuna, osteoclastul si osteoblastul, intr-un proces
cunoscut sub numele de ,.cuplaj®, remodeleaza si mentin scheletul de-a
lungul vietii organismului.

Osul prezinta doua structuri macroscopic diferite: osul cortical, care se
gaseste predominant la oasele lungi ale extremitatilor si osul spongios care este
predominant in coloana vertebrala si pelvis. Ambele tipuri de oase se gasesc in
maxilar si mandibula, desi osul cortical este mai predominant in mandibula.
Osul cortical formeaza 80% din corpul osului iar cel spongios 20% (111).

Metabolismul scheletal este aproximativ egal intre cele doud structuri
care sunt reglate si raspund diferit la hormoni si la diferiti factori sau
modalitati de tratament.

— Osul cortical este alcatuit din sistemul Haversian, care se gaseste n
jurul vaselor sanguine centrale si care se poate ramifica 1n interiorul
cortexului osos. Osul cortical este delimitat de periost la exterior.
Osul cortical intern (suprafata endostald), are o pronuntata activitate
osteoclastica si osteoblastica.

— Periostul este important in timpul cresterii, reparatiei fracturilor si
vindecdrii in jurul implantelor.

Pe durata cresterii, periostul este important pentru modelarea osului,

un proces prin care osul se reformeazad el insusi pentru a crea un organ
rezistent la fortd compresivi maxima. De obicei, la suprafata periostala
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formarea de os depaseste resorbtia osoasa, realizand o crestere in diametrul
extern al osului odata cu varsta. La nivelul suprafetei interne a osului,
modelarea si remodelarea se produc prin resorbtie, fenomen care odata cu
avansarea 1n varstd, depaseste formarea osoasa, rezultind o expansiune neta
a cavitatii ocupate de maduva. Aceasta resorbtie endocorticala poate deveni
pronuntata in timpul starilor de inalt turnover, cum ar fi tireotoxicoza si
sindromul postmenopauza (111).

Osul spongios este format din trabecule cu grosimi ce variaza intre
50-400 um. Trabeculele sunt conectate Intr-un model de fagure, asigurand
astfel proprietitile mecanice ale osului. In os exista un proces constant de
modelare si remodelare prin resorbtia osului, urmata de o faza de formare
osoasa. La adultii normali, exista un echilibru Intre cantitatea de os resorbit
de osteoclasti si cantitatea de os format de osteoblasti. Remodelarea osului
trebuie distinsa de modelarea osului, care este un proces asociat cu formarea
si cresterea oaselor in copilarie si adolescenta.

Modelarea osului constd in primul rand in procese la nivel periostal si
endostal conducand la schimbari in forma osului in crestere.

Conceptia curentd despre remodelarea osoasa este bazata pe ipoteza ca
precursorii osteoclastilor sunt activati si diferentiati in osteoclasti, care incep
procesul de resorbtie osoasa. Aceastd faza este urmata de o faza de formare
osoasa. Numarul situsurilor imbinand faza de formare osoasa, sau frecventa
activarii, impreuna cu ratele individuale ale celor doua procese, determina rata
turnover-ului tisular. In timp ce nivelul resorbtiei si grosimea peretelui principal
pot varia intre 10-20% fata de normal, in diferite boli frecventa activarii poate
varia peste 50%. Astfel, in majoritatea bolilor, frecventa activarii este cel mai
important reglator al turnover-ului osos si schimbarilor in masa osoasa.

Terminarea resorbtiei osoase si initierea formarii osului in lacuna de
resorbtie se produce printr-un mecanism de cuplaj. Procesul de cuplaj
asigura ca si cantitatea de os pierdut sa fie similard cu osul nou format.

Cu varsta, osul sufera modificari in structura sa tridimensionala care
modifica caracteristicile sale fizice. Acest proces Incepe la varsta de
aproximativ 25-30 de ani cand formarea osoasa maximala este realizata. Un
declin constant in masa osului Tncepe in jurul varstei de 30 de ani, la ambele
sexe. Diminuarea masei osului conduce la subtierea osului cortical cauzat de
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tunelizarea sau trabecularea invelisului cortical endostal, cu expansiunea
cavitatilor medulare insotita de o crestere in diametru a osului.

Modificarile in masa osului cortical sunt dependente de sex. Barbatii
au o crestere dependentad de varsta a activitatii resorbtive, care conduce la
cresterea diametrului osteonului. Grosimea principala a osului format in
osteon, ramane constanta cu varsta. Astfel, o tendinta catre un echilibru
negativ intre resorbtie si formare este reflectatdi in diametrul canalului
haversian crescut.

Femeile 1n general prezintd reducerea activitdtii resorbtive. Aceasta
este reflectatd in diminudrile in diametrul osteonului cu varsta, dar, spre
deosebire de barbati, grosimea principald a osului descreste cu varsta,
conducand la un echilibru negativ pronuntat si scaderea in diametru a
canalului haversian.

La osul spongios al indivizilor de 20-80 de ani existd o diminuare de
aproximativ 45% in volumul osului trabecular; aceasta este insotita de o
scadere in grosimea principala a trabeculilor orizontali, fara o schimbare
semnificativa Tn grosimea principald a trabeculilor orientati vertical (111).

3.3. FACTORI REGLATORI AI FORMARII OSOASE

Reglarea formarii osoase se realizeaza In doud etape majore care includ
producerea unei noi matrice organice de catre osteoblasti si mineralizarea
acestei matrice. Agentii care regleazd formarea osoasa actioneazd pe
osteoblasti, fie crescand, fie diminuind replicarea celulelor din seria
osteoblastica, sau modificand functia diferentiala a osteoblastului. Formarea
osului este controlatd de hormoni sistemici si factori locali. In cea mai mare
parte, reglatorii locali ai formdrii osoase sunt factorii de crestere care
actioneaza direct pe celulele liniei osteoblastice. Acesti factori locali pot
afecta celula lor de origine sau diferite alte celule, actionand astfel fie ca
factori autocrini, fie ca factori paracrini. In timp ce hormonii sistemici ar
putea avea efecte directe pe celulele formatoare de os, ei actioneaza frecvent
prin stimularea producerii de factori de crestere locali. Hormonii sistemici
pot regla activitatea factorului de crestere prin mai multe mecanisme diferite.
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In cazuri cum ar fi regenerarea parodontald este implicat efectul
combinat al multor factori de crestere.

3.4. FACTORI CARE REGLEAZA RESORBTIA OSOASA

A devenit din ce in ce mai clar faptul ca multe dintre activitatile celulare
implicate in resorbtia osoasa sunt modulate de un grup de factori locali
(citokine osteotropice), care au efecte pe celulele osoase in ambele sisteme —
in vivo si in vitro. De asemenea, unii factori locali: interleukina, factorul de
necroza tisulara si limfotoxina pot sa afecteze in mod similar resorbtia osului.

Reglarea citokinei este mai importanta pentru osul trabecular decat
pentru cel cortical, deoarece osul trabecular este mai aproape de maduva,
care este o sursa bogata de citokine.

Citokinele par sa joace un rol major in patologia osului. S-a aratat ca
tumorile solide si carcinoamele produc interleukina (111). Citokinele au fost, de
asemenea, asociate cu distructia osului observatd in conditii de inflamatie
cronicd, cum ar fi artrita reumatismald si boala parodontald. Cresterea
citokinelor pe durata acestor boli explica distructia osoasa osteolitica localizata.

Prostaglandinele si alti metaboliti ai acidului arahidonic

Un numar dintre metabolitii acidului arahidonic actioneaza ca modulatori
ai functiei celulei osoase. Acesti factori sunt produsi de maduva si celulele
osoase. Prostaglandinele sunt mediatori ai resorbtiei osoase care actioneaza lent,
dar puternic si afecteaza si osteoclastii maturi activi si precursorii osteoclastici
diferentiati. Efectul prostaglandinelor este local si s-a aratat cad mediazd si
efectele altor factori. Prostaglandinele sunt produse de osteoblasti si au efecte
nu numai asupra resorbtiei osoase, dar si asupra formarii osoase.

3.5. REGLAREA OSULUI PRIN HORMONI SISTEMICI

Hormonul paratiroidian (PTH)

Este cunoscut ca PTH afecteaza functia celulei osoase; poate modifica
remodelarea osoasa si determina pierderea osoasd. PTH actioneaza si asupra
celulelor resorbtive de os si pe cele formatoare de os. Efectul net al
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hormonului depinde de administrarea lui continud sau intermitenta. Cand
este administrat continuu, el creste resorbtia osoasa osteoclastica si suprima
formarea osoasa. Cand se administreaza in doze mici intermitent, efectul lui
major este de a stimula formarea osului, raspuns care a fost denumit efectul
anabolic al PTH. PTH stimuleaza osteoclastii sa resoarba osul. La pacientii
cu hiperparatiroidism primar, existd o profunda pierdere osoasd asociata cu
resorbtia osoasa osteoclastica crescuta (84, 111).

Vitamina D;

Metabolitii activi ai vitaminei D; au efecte complexe asupra
homeostaziei calciului si reglarii osoase. Favorizeaza absorbtia calciului si
fosfatului din intestin.

Calcitonina

Efectul calcitoninei este evident asupra osteoclastilor — diminua
activitatea osteoclastului prin scdderea dimensiunilor marginii zdrentuite si
zonei clare a celulei.

Estrogenii

In mod clar, estrogenii inhiba resorbtia osoasa asociati menopauzei.
Odata cu scaderea estrogenilor, poate fi observata o crestere a turnover-ului
0s0s. Mai tarziu resorbtia osului se produce mai repede decat formarea sa, cu
un efect net asupra pierderii osului. Tratamentul cu estrogeni impiedica
aceste efecte. Efectele estrogenilor sunt mediate printr-o combinatie de
actiuni directe si indirecte.

Androgenii

Efectul androgenilor asupra resorbtiei osoase osteoclastice este
probabil similar celui estrogenic. Masculii hipogonadali sau castrati, au masa
osoasa diminuata asociata cu resorbtie osoasa marita.
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CAPITOLUL 4

FUNCTIA DE ECHILIBRARE A FORTELOR OCLUZALE

4.1. TPOTEZE PRIVIND MODUL DE ECHILIBRARE
A FORTELOR OCLUZALE

In unitatea morfo-functionald compusa din dinte, parodontiu si osul
alveolar, in timpul actiunilor de masticatie ce sunt insotite de reale si consi-
derabile forte, intervin procese care pana in prezent sunt incomplet elucidate.
In incercarile de interpretare/explicare a acestor procese, se porneste de la
diverse premize, unele in consens, altele in contradictie, cum ar fi:

— are sau nu mobilitate naturald dintele?

—  substanta care umple spatiul dintre dinte si alveola este o simpla

membrana sau contine si lichide?

— aceste lichide pleaca sau nu in afara alveolei odata cu deplasarea

dintelui?

—  substanta de legatura dintre dinte si alveola se comporta ca o

structurd omogena amorfa sau fasciculara?

Deoarece se porneste de la diferite premize, rezulta mai multe ipoteze
(8, 12, 14, 24, 115) privind modul de echilibrare (absorbtie) a fortelor
ocluzale (FO):

A. Ipoteza vdsco-elastica considerd ca prin deplasarea dintelui in
spatiul periodontal se imping prin orificiile alveolei osoase sangele, limfa si
chiar lichidul interstitial, realizand o amortizare hidraulica-hidrodinamica.
Prin revenirea fibrelor ligamentare care au fost intinse datorita deplasarii
dintelui si prin presiunea exercitatd de sangele din arteriole, se aduce dintele
in pozitia initiald si se reface volumul lichid din spatiul alveolo-dentar.

Este un proces de pompare (refulare-aspiratie) a lichidelor din spatiul
alveolo-dentar 1n afara alveolei si inapoi.

o
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B. Ipoteza tensiunii ligamentare considerda ca prin deplasarea
dintelui se intind fibrele ligamentare alveolo-dentare. Fibrele sunt elastice si
permit astfel alungirea. Nu se ia in considerare dislocuirea de lichid din
spatiul alveolo-dentar fara de care nu poate fi facuta deplasarea dintelui.

Prin aceastad alungire a fibrelor ligamentare alveola este tractionata
spre interiorul ei si se blocheaza Tnaintarea dintelui.

C. Ipoteza tixotropicd considera ca FO sunt absorbite prin
modificarea reversibild din faza lichida in faza de gel a substantei ce umple
spatiul alveolo-dentar.

Asemenea fenomene fac obiectul rheologiei ce studiazd deformarea
lenta a corpurilor solide sub influenta solicitarilor mecanice si tixotropiei
care studiaza reversibilitatea sol-gel sub actiunea unor forte de comprimare.

Se considera ca intreg continutul spatiului alveolo-dentar are compor-
tamentul de gel (tixotropic) a carui vascozitate se modifica in functie de
marimea fortelor ocluzale, in fond a presiunilor produse de ele.

D. Ipoteza echilibrarii fortelor ocluzale prin descompunerea lor
in forte de presiune (P) si tractiune (Ft) pe lama alveolard (ipoteza
Leriche), considerand ca spatiul alveolo-dentar este incompresibil, Tnchis.
Deplasarea dintelui in alveold se face fara dislocuire de lichid, ceea ce nu
corespunde realitatii.

E. Ipoteza echilibrarii FO prin deformarea osului considera ca FO

se transmit direct osului prin intermediul desmodontiului, iar elasticitatea
osului preia aceste forte.

F. Ipoteza comportamentului de membrand al spatiului dento-
parodontal considera ca spatiul dintre os si dinte este redus si periodontiul se
comportd ca o simpld membrana (pelicula).

4.2. APRECIEREA CRITICA A IPOTEZELOR

Toate aceste ipoteze considera ca absorbtia FO se face prin deformare
elasticd, tixotropie si fenomene hidrodinamice.
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Parodontiul este considerat un simplu sistem mecanic, un sistem fizic
fara reactie.

Nici una dintre ipoteze nu poate explica functionarea parodontiului,
capacitatea de a prelua FO extraordinar de mari, faptul ca dintele zdrobeste
cu partea lui lata coronara alimente extrem de dure si nu intra decat 1n cazuri
cu totul accidentale, cu partea lui ascutitd — rddacina — in osul spongios al
alveolelor dentare, cu toate ca rezistenta la rupere a osului este mai mica
decat fortele suportate de dinte. Acest fapt poate fi explicat numai printr-o
disipare a FO 1n structura de dispersie a oaselor craniene.

In realitate, parodontiul este un sistem biologic integrat, care se autopro-
grameazad, se autoregleaza, se autoregenereaza si isi pastreaza homeostazia.

Se poate demonstra cd, dacd luam in calcul valori maxime posibile
pentru efectele considerate de fiecare ipoteza, nu se pot obtine echilibrari ale
fortelor ocluzale in timpul masticatiei, desi acest proces de echilibrare se
produce ciclic la fiecare miscare a mandibulei.

Prin urmare, echilibrarea fortelor ocluzale este mult mai complexa
decit explicatiile pe care le ofera aceste ipoteze.

4.3. AUTOREGLAREA ECHILIBRARII SI DISIPARII
FORTELOR OCLUZALE

O noua ipoteza (cercetare personald) privind absorbtia FO si1 anume
echilibrarea si disiparea autoreglata a FO a fost emisa si dezvoltata
incepind cu anii 70 (5, 6, 7, 8, 9).

Ipoteza s-a constituit pe baza unor cercetari prin calcul matematic,
reprezentare schematicd, model mecanic marit la scard. Aplicarea unor
concepte si relatii din cibernetica, teoria sistemelor, mecatronica etc.
demonstreaza modalitatea de functionare a parodontiului, iar modelarea
fizico-matematica confirma ipoteza.

Noua ipoteza analizeaza sistemic parodontiul si considera ca absorbtia
FO se realizeaza pe trei nivele de reglaj:

1.  Reglarea marimilor de intrare in sistem:
A. controlul contractiei muschilor masticatori FM.
B. transformarea FM in FO prin adaptarea dintilor si
parodontiului.
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2. Absorbtia in parodontiu a FO.
3.  Disiparea FO in structura de dispersie.

In fig. 1.1. este reprezentati pe o schema bloc simplificata, auto-
reglarea FO pe cele trei nivele de reglaj.

S.N.C.

Al

Y

4.®_>c"' E>Cr | Muschi | Fu | Relief |Fo .
masticatori Bl sehizat Parodontiu

Fig. 1.1. Schema bloc simplificata reprezentand controlul automat (homeostazia)
al echilibrarii FO cu cele trei nivele de reglare:
1. Contractia musculara — FM — FO
2. Amortizarea hidroelastica — E
3. Disiparea fortelor rezultante — R

1.  SNC - analizorul central de comenzi in sistem (Sistemul nervos central)
FM - forta muschilor masticatori
FO - fortele ocluzale rezultante
S — informatii de la organele de simt
I — informatii privind echilibrarea prin tractiune (Ft) si comprimare (P) si disiparea in
osul alveolar
I. — informatii de reglabilitate a comenzii de masticatie
Cym — comanda de masticatie
CR — comanda de masticatie rezultanta
2. F,- fortele preluate in sistem pentru echilibrare si disipare
Fp- fortele de tractiune si de presiune echilibrate in spatiul alveolo-dentar

E — fortele de echilibrare hidro-elastica din spatiul alveolo-dentar

3. R —forta disipata in structura de dispersie

o
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Din schema bloc (fig. 1.1) rezulta si modalitatea prin care parodontiul
isi pastreaza homeostazia (aceeasi stare) prin reglaje de tip feed-back, care
mentin echilibrul sistemului intr-un anumit registru de valori, indiferent de

perturbatia la care este supus sistemul.

Mobilitatea dentara — analizind modul cum functioneaza parodontiul
trebuie s tinem seama de realitatea ca acest sistem nu este lipsit de reactie,
el conferd dintelui o mobilitate cu o anumitd amplitudine (normalad si
masurabila pana la 0,15 mm.) prin care socul masticator produs de FO este
echilibrat in timpul miscarii — comportare specifica sistemelor elastice cu
amortizare. Aceastd mobilitate fiziologicd optima este inaparentd clinic, in
timp ce mobilitatea aparenta clinic este considerata patologica.

Mobilitatea dintilor pana la o anumita valoare asa cum se considera in
fig. 1.1. apare in scopul protejarii parodontiului si este un fenomen adaptativ,
compensator. O parte din fortele de masticatie, dezvoltate de muschii
masticatori (FM), este consumata prin deformarea alimentului si, de
asemenea, este absorbita in ATM si in structura de dispersie osoasa, iar alta
parte se transmite dintilor si este echilibratd in parodontiu.

4.3.1. Reglarea marimilor de intrare in sistem

Sistemul nervos (SN) prin organele de simt (vdz, auz, miros, gust, simt
tactil etc.) apreciaza elementele ce compun alimentul; informatia este
comparata cu datele stocate in memorie si prin predictie se comanda
contractia musculara necesara masticatiei (FM).

A. Controlul contractiei muschilor masticatori (fig.1.1.) se
desfdsoard in doud faze:

a) Contractia izotonicd (izo = aceeasi) — mandibula se apropie de
maxilar cu FM relativ mici si constante. Sunt strivite alimentele de consistenta
moale care au o rezistentd la deformare mai mica decat forta necesara pentru
ca dintele sa se deplaseze in alveola. In aceasta faza parodontiul se comporti
rigid: S =0.
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b) Contractia izometricd se produce cind in miscarea mandibulei se
interpun alimente de consistentd crescutd. Forta de contractie musculara
(FM) creste si intra 1n actiune mecanismele de echilibrare ale parodontiului.
Exista astfel un prag de functionare pentru parodontiu: 0 < S <0,3 mm, Tnsa
operational este Intre 0 si 0,15 mm.

Prin urmare, primul nivel de reglare este reglarea mdarimilor de intrare in
sistem FM, respectiv FO dezvoltate prin contractia muschilor masticatori. Daca
reglajul nu functioneaza, atunci apar FO supraliminare care pot sa produca
fractura dintelui sau leziunea structurilor parodontale — trauma ocluzald.

Fortele ce intervin pe lama alveolara sunt prezentate in fig.1.2.

B. Transformarea FM in FO prin adaptarea morfologiei dinfilor si
parodontiului — transmiterea FM in parodontiu se face la nivelul suprafetelor
ocluzale ale dintilor prin transformarea FM in FO (marimi vectoriale).
Intensitatea, directia si sensul FO se modifica, ele fiind determinate de
directia miscdrilor mandibulei, morfologia arcadelor, relieful ocluzal, timp
de actiune, frecventd, punctele de contact interdentar, forma si directia
radécinii, morfologia structurilor parodontale.

Toate aceste componente devin parametrii reglabili intr-o continua
adaptare, prin migrarea dintilor, abraziune, apozitie si rezorbtie osoasa etc.

4.3.2. Absorbtia in parodontiu a FO

Pe intervalul corespunzator fazei izometrice in care rezistenta la rupere
a alimentului este mai mare decat rezistenta la deformare a membranei
parodontale (sau a structurilor parodontale) parodontiul functioneaza ca un
sistem de amortizare hidro-elastic care la randul lui are multiple reglaje de
tip feed-back (fig.1.1).

In timpul masticatiei, dintele suporti deplasari in directia axului sau, sau
paraaxial, ceea ce va face ca o parte din lichidele din spatiul alveolo-dentar sa
fie refulate prin capilare in afara lamei alveolare sau redistribuite 1n interiorul
spatiului alveolo-dentar. Aceastd miscare produce un efect de amortizare
hidrodinamica, ce poate fi controlatd de neuronii si fibrele musculare ale
capilarelor din periodontiu, efecte hidrostatice si o fortd de frecare vascoasa,
simultan cu deformarea elastica a ligamentului dento-alveolar.

o
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o5
ulveolor

R¢

Fig. 1.2 — Fortele ce apar pe suprafata interna a alveolei

Aparitia fortelor de tractiune (Ft) si de comprimare (P) pe lama alveolara sub actiunea FO se
datoreaza deplasarii dintelui in alveola cu spatiul ,,S“. Repartitia rezultantelor R prin
compunerea acestor forte pe lama alveolara are ca justificare marimile:

BC = grosimea initiala a spatiului alveolo-dentar

B’C’ = grosimea spatiului dento-alveolar ulterioara deplasarii dintelui

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

AB = lungimea initiala a fibrei ligamentului dento-alveolar

AB’ = lungimea fibrei ligamentului dento-alveolar dupa alungire

AB’ > AB = aparitia efectului de tractiune Ft. asupra lamei alveolare prin

compunerea lor dupa regula paralelogramului de forte;

R = rezultanta Ft si P pe lama alveolara

Rf = rezultanta finala care directioneaza apexul dintelui.

o
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Apar astfel efecte de comprimare (P) si tractiune (Ft) pe lama
alveolara (fig.1.2).

Sistemul dinte-parodontiu se pregateste pentru impactul masticator
prin Incdrcarea cu sange a vaselor sanguine din spatiul alveolo-dentar, care
in timpul efortului se golesc. Prin urmare, este nevoie de un timp de
incdrcare a vaselor (plexul vascular periodontal), timp care depinde de
frecventa si intensitatea FO. Se poate spune ca cicluri repetate de masticatie
sunt corelate cu procesele de Incarcare cu sange a vaselor sanguine.

Presiunea hidrostatica ce se poate instala In spatiul dento-parodontal
datorita micsorarii volumului ocupat de lichidul interstitial este dependenta
de volumul de comprimare (Vc); ca urmare, lichidul interstitial devine
presurizat. Sub actiunea FO substanta interstitiala trece din starea solida in
starea de gel sau sol, situatie in care presiunea poate deveni foarte mare,
corespunzatoare presiunii osmotice a gelului. Aceasta modificare de stare se
datoreaza efectului rheologic si tixotropic. Ca urmare, substanta care umple
spatiul alveolo-dentar 1si modifica vascozitatea n functie de fortele la care
este supusa, de presiunea si viteza cu care se modifica acest spatiu.

O asemenea substanta ce-si modifica/adapteaza vascozitatea functie de
acesti parametri, denumita , lichid inteligent*, poate avea aceasta proprietate
datorita proteinelor pe care le contine. In continuare se va demonstra ca numai
cu acest concept de , lichid inteligent* ca premisa, se poate justifica echilibrul
tuturor regimurilor de forte ce pot interveni in procesul de masticatie.

Absorbtia Tn parodontiu a FO se poate sustine (limitat) si In ipoteza ca
spatiul alveolo-dentar se comportd ca 0 membrana ce are grosimea de 0,2 —
0,3 mm. In aceasti situatie membrana este supusa la solicitari de forfecare in
timpul deplasarii dintelui in alveola care produc, de asemenea, efecte de
presiune si tractiune pe alveola.

In timpul masticatiei, pe langa deplasarea axiald apare si o deplasare

paraaxiala, iar fortele de presiune (P) si de tractiune (Ft) nu mai sunt
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simetrice. Prin apozitie si resorbtie osoasa alveola se va restructura, se va
adapta noilor situatii. Dintele migreaza spre o pozitie de echilibru adecvata.

Diagramele efectelor de presiune (P) si tractiune (Ft) pe alveold
variaza pe un interval cuprins Intre un punct initial de repaus, corespunzator
fazei de contractie izotonica a muschilor masticatori in care parodontiul se
comporta rigid, urmata de faza izometrica in care fortele ocluzale pot creste
pana la un nivel maxim, determinat de presiunea ce produce excitatia pana la
durere sau disconfort a senzorilor parodontali, situatie in care apare

intreruperea reflexa a contractiei izometrice.

4.3.3. Disiparea FO in structura de dispersie

Indiferent de ipoteza considerata, prin deplasarea dintelui in alveola,
pe lama alveolara apar forte de tractiune (Ft) si compresiune (P) care se
compun, dupd cum s-a aratat in fig. 1.2., dupa regula paralelogramului de
forte. Rezultanta (Rf) a efortului de masticatie se transmite Tn lungul lamei
alveolare care suporta presiunea masticatorie ca o boltd goticd inversatd ce
transmite aceste forte osului alveolar; asa se explica faptul ca alveola suporta
presiuni foarte mari pina la aproximativ 50 bar. Lamelele osoase ale osului
spongios alveolar se vor orienta functional prin apozitie si resorbtie sub
forma unei structuri de dispersie a FO.

Astfel, osul alveolar se comporta si el, in totalitatea sa, ca un ,,material
inteligent* ce transmite aceste forte in lungul unor vectori de presiune care
au determinat filogenetic aparitia stalpilor de rezistenta de la nivelul viscero
si neurocraniului pana in vertex.

Sub actiunea factorilor functionali, rezultati prin contractia musculara,
arhitectura osului se modifica realiznd structuri traiectoriale care alcatuiesc
un sistem de dispersie a fortelor (FO) compus din:

. palatul osos, format din structura palatind a maxilarelor si lama

orizontald a oaselor palatine; o parte din fortele de pe dintii
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laterali se transmit catre structura palatind mediana si determina
formarea torusului palatin;

. planseul orbitei unde se intalnesc FO dispersate prin stalpul nazo-
frontal si zigomatic;

. plafonul orbitei — predominant marginea orbital;

. restul de forte care nu au fost neutralizate se concentreaza la
nivelul bazei craniului de unde se disperseaza pe fata convexa a
craniului si ajung la nivelul suturii sagitale in vertex.

In evolutia ontogenetica dintele se dezvolti conform modelului sau
genetic. Cauze intamplatoare pot face insad ca dintele sa erupa intr-o pozitie
aleatorie.

Dupa eruptia dintelui pe arcadd, radacina nu este complet formata. In
functie de situatia in care se afld dintele in acel moment — pozitie,
antagonisti, puncte de contact, tip masticator, etc. — rdddcina dintelui isi
termind dezvoltarea, forma ei fiind corespunzdatoare echilibrarii FO, adica
pe directia vectorului Rf. Din acest motiv putem explica faptul ca inchiderea

apexului se face dupa cel putin un an de la stabilizarea planului de ocluzie.

44. MODEL FIZICO-MATEMATIC AL FORTELOR
EXERCITATE iN SISTEMUL DINTE-PARODONTIU-
OS ALVEOLAR

Dupa cum s-a ardtat, homeostazia sistemului masticator propune un
echilibru static si/sau dinamic al fortelor ce apar in structura integratoare
dinte-parodontiu-alveola.

Premizele/constatarile reale ale modelului fizico-matematic, dezvoltat
1n continuare, sunt:

o dintele are o mobilitate normala, ,,s*, in intervalul 0 + 0,15 mm;

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

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

leziuni (ruperi) desi presiunea pe alveola poate depasi 50 bar;
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. sistemul nervos central (SNC) datorita intarzierii transmiterii
semnalelor senzoriale nu poate face o reglare instantanee (in faza)
a fortei de masticatie (FM).

Cum nici ipotezele cunoscute pana in prezent nu rezolva calitativ, dar
mai ales cantitativ (ca marime) homeostazia sistemului masticator,
parodontiul se considera a fi un sistem mecano-elastic complex cu
autoreglare si autoadaptare a FO, cu o comportare specifica sistemelor
automate de reglare si control.

Pentru compatibilizarea valoricd a fortelor ce intervin in procesul de
masticatie in scopul obtinerii echilibrelor ce se demonstreaza ca se produc,
se promoveaza existenta unei forte de frecare viascoasa proportionala cu
viteza cu care se deplaseaza dintele, in care intervine vascozitatea variabila
a substantei din spatiul periodontal in functie de forta cu care este incarcata
— comportare deja consacratd de rheologie, specifica lichidelor ,,inteligente*.

In acest cadru fortele ce intervin in modelul fizico-matematic,
reprezentate 1n fig. 1.3, sunt:

e F, —FO capabila a fi dezvoltata de muschii masticatori

e F,,— FO ce apare 1n procesul masticator (FM = F))

e [F,— forta de rezistenta a dintelui

F, vomaa = (40...60)daN = (400...600)N [1daN = 1kgf]
F, max~ 100daN = 1000N.

Starea lor de existenta este: F,, > F, > F,,.

Fortele de masticatie (FM) sunt:

* Fy.. — FO necesara masticarii diferitelor elemente;

* F,,— FO preluata de dinte;

» F,,—FO exercitata 1n interstitiul periodontal (forta ce face obiectul
prezentei lucrari);

* F,.a— FO preluata de alveola dentara.

In procesul de masticatie stabila:

FMem: Md:FM: Mad
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Aliment supus
fortelor masticatorii

Dinte

Interstitiu ' A T/ As=0,15mm
periodontal ) ‘
s=0
ASmUxZO,Smm

Terminatii nervoase
senzitive

Fig.1.3. Reprezentare a fortelor ce se exercita

in complexul dinte-parodontiu-alveola in timpul masticatiei

Starile posibile ce apar in procesele masticatorii
Fortele de echilibrare Fu din interstitiul parodontal au capacitatea de a
avea starile din fig. 1.4.
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Stari de tip A
Fv < Fuso — 1zotonic omogen

. forta F,, poate lua orice valoare in acest domeniu;

. deplasarea dintelui: s = 0 mm;

. forta F,, poate creste de la valori foarte mici pana la o valoare F),,
corespunzatoare fortei dezvoltate de presiunea hidrostatica
normald a lichidului din interstitiul periodontal (egala cu
presiunea sanguind capilara de 14 mm Hg = 0,018 bar) si
rezultanta fortelor elastice ale fibrelor de colagen in stare normala
— nesupuse la intindere.

FM&‘():P/LV,V!'S/it+E‘€Z,C{)l,0 (1)

unde:
- P, este presiunea hidrostaticd normala;
—  §,este suprafata sectiunii transversale a dintelui la nivelul intrarii

in parodontiu;

- F.. . este rezultanta fortelor elastice ale fibrelor de colagen la s = 0.
F My S A B C Da Db,
lzotonic lzotonic
s<03| T TiT T T T 7T T lzometic " heomogan ~ "
neomogen (senzatie de
durere)
RN E1 I A
lzometric
omogen
ssO -~~~ == === = = = =
lzotonic
omogen
t
fm—
At At At At At

Fig.14.
Cele 5 tipuri de stari ale interstitiului parodontal ce pot aparea in cursul masticatiei.
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Stari de tipul B

Fuso < Fu < Fumax — izometric omogen (masticatie a elementelor mai

dure); deplasarea dintelui 0 <s <0.15mm

FM max — Phx, max* Sdt + Eez ,colo , 0+ IQ ol =S (2)

unde:

P, .ox €ste presiunea hidrostaticd maxima ce se poate instala in
interstitiul periodontal datoritd micsorarii volumului ocupat de

lichidul interstitial cu un volum ,,de comprimare* Ve= Sa-s; ca
urmare, lichidul interstitial periodontal devine presurizat, putand
ajunge pana in starea de gel, situatie in care presiunea poate creste
pana la o valoare foarte mare, corespunzatoare presiunii osmotice
a gelului. Lichidul interstitial periodontal, ce impregneaza
substanta fundamentala a tesutului conjunctiv parodontal, este un
lichid non-newtonian, cu un comportament rheologic neliniar.
Presiunea si vascozitatea se adapteaza fortelor ce-1 incarca,
datorita proteinelor continute (acid hialuronic, proteoglicani,
glicoproteine ce dau structuri dispuse 1n lanturi lungi,
neramificate) si ca urmare se comporta ca un lichid inteligent.

K,., este constanta elastica echivalentd tuturor fibrelor de
colagen din interstitiul periodontal. Fibrele de colagen, supuse la
intindere si deformare, pot fi considerate functional ca niste
elemente elastice ce dezvolta forte proportionale cu deformarea/

alungirea lor (reprezentata in cazul de fata de deplasarea s).

Stari de tipul C

In procesul de masticatie de tip izometric, cand F,, ramane, in timp, la

o valoare relativ constanta ce corespunde duritatii elementului de masticat,

apar cresteri instantanee (intr-un interval de timp Af) ale F),, datoritd unor

o
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particule foarte dure incluse 1n elementul de masticat; dintele va raspunde cu
o deplasare s > 0,15 mm, iar cresterea instantanee a fortei F,, va fi amortizata
de fortele opozante din interstitiul periodontal.
In caz contrar, daca:
- s £ 0,15 mm, apare senzatia de durere si prin stimularea
terminatiilor nervoase libere din structurile periodontale si dento-
alveolare se comanda reducerea fortei musculare masticatorii F,,,
care implicit limiteaza F,;
- s > 0,15 mm, pot apare leziuni ale structurilor dentare sau ale
osului alveolar.
Fortele din spatiul periodontal se autoregleaza, fara a avea nevoie de co-
menzi (acestea se vor echibra cu Intarziere) de la sistemul nervos central
(SNC); tendinta de crestere a fortei F,, este amortizata, raspunsul fortei rezul-

tante F, .. din interstitiu fiind specific sistemelor de reglare automata la o soli-

rez
citare de tip ,treapta“ (forta de masticatie crescuta de incluziunile extradure).
In faza urmatoare, dupa un decalaj in timp (datorat cel putin intarzierii
semnalului nervos prin transmiterea sinaptica) SNC va decide comenzi care vor
genera reducerea fortei de masticatie exercitata de muschii masticatori (F,,).
Componentele fortei rezultante de masticatie din interstitiul perio-

dontal sunt, pentru aceasta stare, descrise de formula:

ds
di

Ew,rez = Phs, At * Sdt +Eez,col L0+ K col * S+ ‘l,lSd
dl 3)

unde:
- P, este presiunea hidrostaticd instantanee, care poate lua valori
mai mari decat P, ,,,. din ecuatia (2), deoarece lichidul spatiului

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

o
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rezultanta fortelor elastice ale fibrelor de colagen K, - s este mai

mare decat valoarea acceptata in ecuatia (2) deoarece s > 0,15 mm;

ds

. A y dt
forta nou considerata de frecare vascoasa Fu= US. 7 4)

) . ds .
este proportionald cu —, ce reprezintd viteza cu care se
dt

deplaseazd dintele in alveold in prima faza de solicitare
instantanee (dt < Af). Aceastd fortd se instaleazd automat de

indata ce apare factorul de vitezd/deplasare in timp a dintelui

S:?. Gradientul de viteza as descrie variatia vitezei 1n
t
spatiu, [ reprezentand grosimea interstitiului periodontal (BC,

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

de langa peretele alveolei dentare, la/=0 mm s=0) la o valoare
maxima, atinsa cand / = 0,15 mm (pentru lichidul in contact cu
dintele);

U este coeficientul de frecare vdscoasd, ce creste proportional cu
forta exercitata pe dinte si cu schimbarea starii lichidului din
spatiul periodontal, de la lichid la gel (comportare specifica
lichidelor inteligente);

S, reprezinta suprafata de contact a dintelui cu lichidul din
spatiul periodontal si este egald cu proiectiile suprafetelor laterale

ale dintelui 1n planurile verticale corespondente.

In concluzie, forta considerati — F , este forta principala — capabila sa

amortizeze socul masticatiei la contactul instantaneu cu alimente extradure;

o
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ea este dimensionatd la valoarea necesard predominant prin valoarea

coeficientului de frecare vascoasa (.

Stari de tipul D,

Se caracterizeaza prin saltul instantaneu al fortei de masticatie Fm care
are un ecart mai mare de la faza izotonica constanta la s = 0 peste faza
izometrica maxima la s > 0,15 mm. Forta de masticatie rezultanta Fu.re. din
interstitiul parodontal este data tot de ecuatia (3).

Efectul de amortizare este dat in mod analog tot de forta F. unde

) . _ds ) . . . .
gradientul de viteza E este mai mare (Intr-un timp instantaneu, de acelasi

ordin de marime, dintele are o deplasare mai mare), iar vascozitatea |

majorata de surplusul de forta.

Stari de tipul D,
In aceste cazuri, saltul instantaneu al fortei de masticatie este mai redus
de la F,, izotonic pana la F,, izometric, maxim, ceea ce reprezinta un salt mai

mic. Functia de amortizare se realizeaza tot prin autoreglarea fortei de

A < A . .. ds )
frecare vascoasa F, in care gradientul de viteza Il are valori reduse.

Ecuatia [3] ramane valabila, fortele fibrelor de colagen fiind si ele mai mici,
proportionale cu 0 < s < 0,15 mm.

Acceptand echilibrarea logica a F,; din interstitiul periodontal,
conforma cu ecuatiile de echilibru (1)... (3), diferentiate de starile posibile
din procesele masticatorii (tip A, B, C, D, si D,), structura sistemului de
reglare a acestor forte, cu comportare adaptativa, este prezentata in fig. 1.5.

In mod firesc, principalele marimi ale sistemului sunt fortele

dezvoltate de muschii masticatori F,, si cele din interstitiul periodontal — F,

o
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care, in functie de duritatile diferitelor elemente ce pot interveni (si
accidental) in procesul masticator, se autoechilibreaza dupa ecuatiile fiecareia
din cele 5 stdri. Pe circuitul de reactie principal Fy;,., este comparata cu Fy;.
Daca cele doud forte sunt egale, ciclurile procesului masticator se
conserva, se reproduc, muschii masticatori 1si mentin starea de contractie. La
un nivel ierarhic superior se urmareste si/sau decid comenzile U, ... U, care
amplificate cu un factor de proportionalitate, notat cu K,,, produc excitatii
diferite muschilor masticatori pe seama cdrora se regleaza fortele de
masticatie F,, in corespondenta cu domeniul fortelor din interiorul fiecarei

stari si, de asemenea, cele ce corespund trecerilor dintr-o stare in alta.

fntreruperea F,

Ca ultim raspuns de adaptabilitate a sistemului este starea in care Fy, .,
produce prin senzori parodontali excitatia de disconfort sau durere, situatie in
care comanda de masticatie (Cy;) Tnceteaza si procesul masticator se ntrerupe.

Sistemul functioneaza autonom si ,.inteligent* la nivelul complexului
dinte-parodontiu-alveola, atenudnd duritatea variabild a alimentelor si a
eventualelor incluziuni extradure existente in ele, dupa care, corespunzator
fluxului de date din fig.1.6, produce regleaza/adapteaza forta de masticatie
F,, dezvoltatd de muschii masticatori.

Fluxul de date din acest sistem, analog celui anterior (1,5 — sistemul de
reglare al fortelor), configureazd doud subsisteme de reglare, interconectate
intre ele printr-o interfata de cuplare: unul cu conducere inteligenta (Fig. 1.6)
de la nivelul sistemului nervos central (SNC) ce controleaza fortele F,, si Fy,
iar celalalt cu autoconducere (Fig.1.5) ce-si autoregleaza fortele din interstitiul
parodontal in scopul echilibrarii locale a Fy;.

Daca tinem cont de comportarea ca , lichid inteligent* a substantelor
din spatiul alveolo-dentar si acest subsistem parodontal este caracterizat de

un anumit nivel de inteligenta.

o
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Cele doua scheme bloc — a circulatiei fortelor in sistem (Fig. 1.5) si a
fluxului de informatii (Fig.1.6) evidentiaza complexitatea sistemului dinte-
parodontiu, unitatea morfo-functionala a sistemului masticator, reglajul in
sistem in care SN are un rol central.

Se demonstreaza faptul ca majoritatea buclelor de reactie (feed-back)
depasesc structurile parodontale si se inchid la distantd de parodontiu, in
organism. De asemenea, se demonstreaza diferitele stari posibile (Sty) ale
sistemului pe diferite niveluri de reglaj, supraetajarea nivelurilor de reglaj,
reglajul extern (direct) si intern al sistemului.

4.5. INTERPRETAREA MORFO-FIZIOLOGICA A
MODELULUI FIZICO-MATEMATIC (cercetare personala)

Modelarea fizico-matematicd demonstreaza ca dintele si parodontiul
formeaza un sistem complex, capabil de autoreglare si de autoadaptare.

Parodontiul nu functioneaza ca un sistem mecanic. Pentru echilibrarea
FO este necesar un spatiu optim (s) de mobilitate a dintelui; din punct de vedere
fizico-matematic dacd deplasarea este O atunci forta de impact al FO se
transmite integral osului alveolar care, avand o rezistenta mica (mult mai mica
decat a dintelui), s-ar deteriora (sparge). Prin urmare se demonstreaza ca mobi-
litatea dintelui este o conditie necesara pentru functionarea sistemului.

Pentru implante este nevoie, din acelasi motiv, de o mobilitate optima,
evidentiata de radiografia din Fig. 1.7. Se observd o zond reala de
transparenta radiologica, de aproximativ 1 mm, care circumscrie implantul in
zona de insertie 0soasa.

Fig. 1.7. OPT — implant tip lama, Heinrich.
Se observa zona de radiotransparenta care circumscrie implantul.

o
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Acest implant tip lama (Heinrich) a functionat si functioneaza de peste
30 de ani. Imaginea de transparenta semnifica o zona de mineralizare osoasa
mai redusa 1n care osul are o elasticitate mai mare, care permite astfel un
grad de mobilitate implantului.

Parodontiul are multiple posibilitati de autoreglare in timp sau pe parcur-
sul unei faze de masticatie, motiv pentru care este asimilat ca un sistem
complex de reglare automatd, cu multiple bucle de autoreglare (feed-back). Pe
schemele bloc au fost ilustrate aceste reglaje, posibile fie prin modificarea
valorilor de intrare in sistem — directia si intensitatea fortelor masticatorii —
corespunzator fazelor izotonice si izometrice, ceea ce constituie reglajul direct,
din exterior, fie prin modificarea intrinseca, la nivel dento-parodonto-alveolar.

In permanenta apare o noua stare (St;) a sistemului, diferita de starile
anterioare (St,, St, .....St,). Aceasta reclama o alegere corespunzatoare fie a
nivelului de intrare a fortelor masticatorii, fie o modificare 1n sistem care sa
compenseze abaterile. Sarcina reglarii marimilor de intrare pentru sistemul
dento-parodontal revine in primul rand sistemului nervos (SN), care compara
informatiile primite de la diferite structuri receptoare cu informatiile stocate
in memorie si regleaza contractia musculara masticatorie.

Aceste circuite realizeazd niveluri supraetajate de reglare; rolul
nivelului superior de reglare este mentinerea potentialului energetic inferior,
realizand astfel o bariera care sa filtreze perturbatiile. Efectul de filtrare al
perturbatiilor duce la usurarea activitatii de organizare, de echilibrare a
sistemului condus, dento-parodontal. Cele doua reglaje sunt legate energetic;
astfel, cu cat unul consumd mai multd energie din rezervele disponibile,
celalalt beneficiaza de un nivel energetic mai scazut.

In cazul in care automatismul unui sistem ierarhic inferior este dereglat
sau depasit, nivelul superior preia reglajul; aceasta supraetajare permite o func-
tionare a intregului sistem, chiar daca un etaj este deficitar. Aparitia unui factor
de perturbatie general sau local reclama adaptarea prin mobilizarea rezervelor
biologice, sistemul reusind sau nu sa se echilibreze, sa-si pastreze homeo-
stazia care asigura functia (finalitatea) sistemului dento-parodontal.

Mecanismul echilibrarii si disiparii fortelor ce se exercitd asupra
dintilor (FO) nu este complet elucidat.

o
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Conform ipotezelor emise, absorbtia FO se realizeaza prin: efectul
suspensor al ligamentului parodontal, efectul vasco-elastic al substantei din
spatiul dento-alveolar, aparitia unor forte de comprimare (P) si de tractiune
(Ft) pe alveola, efectul de amortizare hidrodinamica si hidrostatica, modificari
fizice si biochimice ale substantei ligamentare (in special proteoglicani).

4.5.1. Conform noii impoteze, controlul automat se realizeaza pe trei
niveluri de reglare (Fig. 1.1, Fig. 1.5 s1 Fig. 1.6):

Primul nivel de reglare este al mdrimilor de intrare FO:

- sistemul nervos central (SNC) analizeaza informatiile primite de
la organele de simt (vaz, miros, gust, senzatii tactile si termice,
baroceptorii parodontali) pe care le compara cu datele din
memorie si comanda contractia muschilor masticatori (FM) —
fazele de contractie izotonica si izometrica, intensitatea FM,
frecventa miscdrilor, punctul de aplicatie pe dinte a FM, etc.
Disconfortul sau durerea datorate unei forte excesive intrerupe
reflex FO.

—  la nivelul suprafetei ocluzale FM sunt transformate in FO.

Al doilea nivel de reglare

FO sunt transmise de la dinte la osul alveolar prin intermediul
substantei ce umple spatiul dento-alveolar, care functioneaza ca un sistem de
amortizare hidro-elastic, rezultand forte de compresiune si de tractiune pe
alveola (Fig.1.2).

Pentru substanta de baza a desmodontiului, vascozitatea si starea de
sol-gel sunt variabile (efect rheologic si tixotropic), in functie de presiune si
vitezd (comportament al ,materialelor inteligente). In felul acesta paro-
dontiul isi pastreaza homeostazia prin mai multe reglaje de tip feed-back.

Al treilea nivel de reglare consta in disiparea FO in structura de
dispersie a oaselor maxilare si ale craniului. Cea mai mare parte a buclelor
de reactie (feed-back) ale sistemului parodontal se inchid in organism —
SN, musculatura, circulatie, sistem osos etc. — depdsind in totalitate
structurile parodontale. Parodontiul este doar o mica parte a sistemului, o
componentd de execufie.

o
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4.5.2. Factori etiologici ai bolii parodontale — o serie de factori de

perturbatie pentru sistemul parodontal devin factori de risc ai imbolnavirii

parodontale:

dereglari neuro-vegetative sau de dinamica sanguina (vascozitatea
lichidului circulant), rezultate prin inflamatie locala sau afectiuni
sistemice — boli ale sangelui (ex: V.S.H. crescut sau anemie),
presiune scazuta a oxigenului, elemente figurate din singe, etc.
modifica comportamentul inteligent al substantei din spatiul dento-
alveolar si prin aceasta modifica raspunsul functional parodontal;
tulburari ale sistemului nervos pot modifica diagramele de
contractie izotonica si izometrica (bruxism, boli neurologice)
care vor conduce la disfunctie parodontal;

afectiuni ale tesutului conjunctiv — colagen, os — boli de colagen,
osteoporoza, modifica comportamentul ,,materialului inteligent si
prin aceasta modifica, de asemenea, functionalitatea parodontiului;
miscarea lichidelor de o parte si de alta a lamei alveolare
(aspiratie-refulare) in timpul masticatiei, contribuie la troficitatea
structurilor parodontale si in lipsa ei, prin masticatie lenesa,
preferinte pentru alimente de consistenta moale, absenta
antagonistului, duc la solicitdri subliminare ale parodontiului, o
diminuare a circulatiei parodontale cu consecinte trofice urmate
de modificari ale imunitatii locale;

cand frecventa si intensitatea efortului de masticatie depasesc
capacitatea de Incdrcare a spatiului alveolo-dentar (forte suprali-
minare), atunci se produce ischemia cu acelasi efect distrofic si
de imunitate;

la forte orizontale parodontiul are putine posibilititi de autore-
glare, asa incat efectul disfunctional este mult mai nociv.

4.5.3. Tratamentul bolii parodontale

Studiul constituie premiza pentru schimbarea de atitudine in boala

parodontala. Parodontopatia nu trebuie sa mai fie consideratd o afectiune

o
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strict localizata (conceptia dentistica), ci o afectiune in concordanta cu starea
intregului organism (conceptia biologicd, medicala).

Prin urmare, tratamentul bolii parodontale nu trebuie sa se opreasca la
tratamentul local — gingie, os, ligament, cement, dinte — el trebuie sa se
adreseze intregului organism pe tot circuitul de reglare a sistemului masticator:

— tratamentul afectiunilor sistemice care pot influenta declansarea

si evolutia parodontopatiei;

—  imunoterapia care modifica raspunsul imun de tip inflamator si

contribuie la rezolvarea favorabila a procesului infectios
parodontal.



Modularea raspunsului imun 1.gxd 01.04.2005 02-$ Page 79

Partea a I1-a - Etiologia bolii parodontale 79

Partea a II-a
ETIOLOGIA BOLII PARODONTALE

Consideratii generale privind etiologia bolii parodontale

Etiologia parodontopatiei a fost mult timp neprecizati; au fost emise nu-
meroase ipoteze verificate partial. Factorii etiologici au fost clasificati in: factori
favorizanti, factori cauzali si factori determinanti, factori locali si factori generali.

Factorul cauzal al bolii parodontale este considerat factorul micro-
bian dar se poate afirma ca factorul determinant este rdspunsul imun al
organismului iar parodontopatia trebuie considerata rezultatul interactiunii
intre complexul bacterian si raspunsul imun al gazdei, terenul. Unii autori
considera ca trebuie inclusa si trauma ocluzala drept factor cauzal.

Factorii etiologici locali sunt factorii de iritatie pentru parodontiu, placa
bacteriana datoratd igienei deficitare, tartrul, factorii disfunctionali locali
(ocluzo-articulare, malocluzii, lucrari protetice, disfunctia ocluzala, etc.).

Factorii etiologici generali sunt factorii care influenteaza reactivitatea ge-
nerald, favorizand imbolnavirea parodontiului, procesul infectios parodontal.

Dintre factorii etiologici generali se pot enumera:

. predispozitia constitutionala;

o factorii metabolici;

. factorii hormonali (endocrinopatii);

. afectiuni ale tesutului conjunctiv;

o afectiuni ale sistemului nervos;

. factorii imunitari: scaderea capacitatii de aparare sau reactivitatea
autoimuni;

. factorii externi — intoxicatii;

o starile carentiale (hipovitaminoze).

Toti factorii care influenteaza declansarea si evolutia parodontopatiei
sunt considerati factori de risc favorizanti sau predispozanti.

o
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CAPITOLUL 5

FACTORUL MICROBIAN

Istoric

Anthony van Leeuwenhoek a semnalat (1683) niste ,,animalicule® in
depozitul moale de pe dinti. Willoughby Miller (1890) sustine ca
parodontopatia este provocata de bacterii nespecifice.

In 1950, Waerhaug afirma rolul plicii bacteriane in producerea
parodontopatiei.

Dupa 1950 se sustine ipoteza actiunii nespecifice a placii bacteriene in
etiopatogenia periodontitei.

Dupa 1975 s-a emis ipoteza actiunii specifice a placii bacteriene in
etiopatogenia periodontitei.

Consideratii generale

Nici unul dintre microorganismele izolate din placa nu satisface condi-
tiille de patogenitate pentru a se demonstra cd este agentul cauzal al parodon-
topatiei. De aceea, se ia in considerare o asociatie microbiana, complex
bacterian si nu un anume microorganism care produce parodontopatia.

Nu s-a dovedit ca se poate provoca parodontopatia prin inocularea unui
anumit microorganism. Este dovedit insd ca acumularea de placa bacteriana
duce la inflamatia parodontiului si distructia tesuturilor parodontale, dar
existd destui subiecti unde acumuldri mari de placa bacteriand corespund
unor leziuni minime parodontale, iar la alti subiecti cu placa bacteriana
minima, apar leziuni mari in parodontiu si raspunsul de vindecare nu apare
atunci cand se Tnlatura placa bacteriana.

o
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Diagnosticarea si tratamentul parodontopatiei trebuie si se bazeze pe

intelegerea placii bacteriene si formarea ei, dar si pe o intelegere a

interactiunii complex bacterian — raspuns imun, care explica evolutia bolii.

Argumente pro si contra privind rolul bacteriilor in declansarea §i

evolutia bolii parodontale:

5.1.

Bacteriile acumulate pe dinti apar dupa un model predictibil si

intr-o anumita succesiune.

Acumularile bacteriene pe dinti sunt asociate bolii parodontale.

Distrugerea bacteriilor de pe dinti impiedica de obicei boala

parodontala sau reduce simptomatologia bolii.

Boala parodontald apare atunci cand parodontiul raspunde prin

inflamatie la atacul microbian.

Interactiunea complex bacterian — rdspunsul organismului poate fi:

—  pacienti cu placa bacteriana si raspuns normal — fara
inflamatie;

—  pacienti cu placa bacteriana si raspuns anormal — cu
inflamatie.

PLACA BACTERIANA

5.1.1. Formarea placii bacteriene

Placa bacteriand este un sistem ecologic aderent la suprafata dintilor,

Jormat dintr-un substrat organic si un complex bacterian.

Cavitatea orald are multiple situsuri ecologice care reprezintd

ecosisteme bacteriene foarte diferite:

limba;

mucoasa bucala;

bacterii aderente la dinti de la marginea coronara pana la
marginea gingivala (placa supragingivala);

bacterii care se gisesc apical fatd de marginea gingivala (placa
subgingivald);

saliva.
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Dupa localizare (84, 111) pe suprafata dentara placa bacteriana poate fi:
. supragingivala:

—  1in santuri si fosete;

- interdentara;

—  pe suprafata vestibulara si orala.
. subgingivala.

Placa bacteriana este reprezentatd de o acumulare complexa de micro-
organisme cu o densitate de peste 400 de specii diferite. Majoritatea micro-
organismelor persista In mediile naturale, nu ca organisme libere, ci atasate de
suprafete Intr-o pelicula (biofilm) care formeaza un ecosistem prin diversitatea
componentelor celulare si prin complexitatea proceselor metabolice (90).

Biofilmele sunt comunitéti de microorganisme si produse extracelulare
aderente ferm de un suport celular sau inert, cu un grad 1nalt de organizare.

In mediile naturale, comunititile bacteriene au rol in degradarea
materiei organice si a poluantilor. Activitatile biologice ale comunitatilor
bacteriene sunt rezultatul cooperdrii unor microorganisme cu capacitati
metabolice complementare.

Biofilmul este alcatuit din celule si matrice organica.

Streptococii reprezinta 60-90% dintre bacteriile care colonizeaza
smaltul dentar in primele 4 ore dupa periajul dentar.

Bacteriile colonizatoare primare coagregd numai cu un set de
colonizatori timpurii (Actinomices, Capnocytophaga, Eikenella, Haemo-
phillus, Prevotella, Veillonella) si, Tn general, nu coagregd cu colonizatori
tardivi (Porphyromonas gingivalis).

Puntea de legitura intre cele doud categorii de colonizatori este
Fusobacterium nucleatum.

Majoritatea bacteriilor din salivd sunt microorganisme de pe limba si
mucoasa bucald. La un individ cu acumuléri de placd moderate pana la
considerabile, saliva va reflecta de asemenea, bacteriile aflate in placa
dentara. Deci, saliva prezintd primele colectii de bacterii imprastiate din alte
ecosisteme 1n drumul lor de a fi Inghitite. Dupa ce dintele este curatat,
bacteriile specifice se acumuleaza intr-un model predictibil si reproductibil.
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Imediat dupa curatare proteinele salivare se ataseaza selectiv la suprafata

dintelui si formeaza o peliculd aderenta. Daca nu se mai recurge la o curatare

ulterioara a dintelui, succesiunea bacteriana poate fi monitorizata si se

desvolta dupa urmatorul model:

1.

In decursul primelor 2 zile dupa curatare, suprafata dintelui este
colonizata primar de coci Gram-pozitiv facultativi, In primul rand
specii Streptococice.

Dupa perioada urmatoare, de 7 zile, alti colonizatori primari intra
in placd, inclusiv specii de Veillonella, coci anaerobi gram-
negativ, tulpini gram-pozitive, in primul rand specii Actinomyces
si specii Capnocytophaga, o tulpind gram-negativ. In acest
moment speciile strict anaerobe devin dominante, in particular
specii Fusobacterium si Prevotella intermedia. Morfologia placii
este in principal filamentoasa in loc de cocoida si reflecta
dominanta speciilor Actinomyces si Fusobacterium. Structura
florei ramane relativ stabila daca nu apar perturbari fizice si
reprezintd stratul placii atasat suprafetei dintelui.

In final apar colonizatorii tarzii pe suprafata acestei matrice bac-
teriene. Porphyromonas gingivalis, tulpini mobile si spirochete
sunt componentele majore ale colonizatorilor tarzii.

Semnele clinice de gingivita pot fi detectate, in multe cazuri, dupa 4-5

zile de acumulare a placii. Daca dintii se curata profesional la fiecare 2 zile

fara altd manevra intre timp, semnele clinice de gingivita nu apar. Gingivita

este o consecintd previzibila a evolutiei si maturarii placii bacteriene.

Majoritatea formelor de parodontitd sunt asociate cu microorganisme care se

gasesc 1n ultimele stadii ale evolutiei bacteriene 1n placa.

5.1.2. Acumularea bacteriana

Bacteriile se asociaza si se ataseaza timpuriu de celulele biofilmului,

datorita unui proces de recunoastere denumit coagregare.

Coagregarea este rezultatul unui proces de recunoastere intercelulara

datorita careia bacterii diferite genetic pot sa adere prin intermediul adezinelor.
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Adezinele recunosc receptorii proteici, glicoproteici sau polizaharidici
existenti pe suprafetele orale si pe alte tipuri de celule bacteriene.

Pe langa polizaharidele matriciale, pe placa se gasesc si polimeri de
origine salivard. Componentele organice se mineralizeaza cu ioni de Ca si P.

Placa bacteriana, in absenta masurilor de igiena orala, se dezvolta pe
suprafata dintelui, dar si 1n ariile protejate intre dinti si Tn sulcusul supra si
subgingival.

In interiorul placii bacteriene microorganismele sunt protejate pentru
ca difuzarea substantelor antimicrobiene este foarte limitata, iar lizozimul
salivar patrunde foarte greu.

5.1.3. Metabolismul placii bacteriene

In mare parte, schimbarea structurii si cresterea masei placii
bacteriene, dupa primele zile, au loc ca rezultat al proliferarii bacteriene.

Odata ce celula bacteriana adera, ea se va divide si continud sa
prolifereze daca este favorizatd metabolic n acest mediu particular. Daca
mediul nu este favorabil, celula trebuie si consume o mare cantitate de
energie pentru autoprotejare si pentru a-si procura substante nutritive.

Mediul metabolic este determinat de natura si valoarea nutrientilor, de
pH, oxido-reducere si inhibitorii metabolici.

Bacteriile supragingivale 1si procurd cea mai mare parte din necesarul
lor nutritiv din hrana care trece prin cavitatea orala. Majoritatea bacteriilor
supragingivale prefera carbohidratii ca sursd nutritiva si sunt suficient
aprovizionate cu aceste nutriente prin dieta gazdei. Disponibilitatea
nutrientilor din dieta pentru metabolismul bacterian depinde de compozitia
chimica a dietei si de accesul ei la placa. Moleculele mari, ca amidonul si
proteinele, nu sunt disponibile pentru uz pana cand nu sunt scindate in
componente mult mai mici.

Desi in parte, degradarea se produce 1n cavitatea orald, se crede a fi
insuficienta pentru a furniza substantele nutritive pentru bacteriile din placa.
Carbohidratii cu greutate moleculard mica, ca sucroza si lactoza, sunt gata
disponibile pentru metabolism. Alti factori, ca inconstanta hranei si frecventa
consumului, vor influenta disponibilitatea anumitor substraturi ale placii
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bacteriene. De exemplu, daca fainoasele sunt retinute in cavitatea orala, de-
gradarea lor enzimatica poate sda produca pentru metabolism produsi
asimilabili. Nutrientele pot fi furnizate si prin mecanisme de alimentare
interbacteriana.

De exemplu, Veillonella alkalescens nu este capabila sd metabolizeze
glucoza dar, metabolizeaza acidul lactic produs de streptococi. Utilizarea
acidului lactic de Veillonella alkalescens este de folos streptococilor prin
cresterea pH-ului mediului, facilitind suplimentar metabolizarea carbohi-
dratilor de catre streptococi.

Felul alimentelor si modalitatea de prelucrare in cavitatea bucala a
alimentului pot influenta compozitia placii supragingivale. Efectele dietei pe
Streptococus mutans si cariile dentare sunt foarte bine stabilite.

Bacteriile subgingivale nu folosesc nutriente din dieta pentru meta-
bolism. Multe din speciile bacteriene subgingivale pot utiliza glucoza, dar de
fapt metabolizeaza preferential peptide si aminoacizi. Majoritatea nutrien-
tilor pentru bacteriile subgingivale provin din produsii de degradare tisulara,
fluidul gingival crevicular (GCF) si schimbul interbacterian. Din moment ce
inflamatia produce o stimulare a GCF secretat si deseuri tisulare, bacteriile
subgingivale sunt mult favorizate cand tesuturile adiacente sunt inflamate.

Microbiota pldcii bacteriene (84, 111) contine:

. Microorganisme cariogene generatoare de pH acid pe seama
glicolizei: Streptococ mutans, Lactobacillus acidophilus,
Actinomyces viscosus, etc.;

. Microorganisme parodontogene generatoare de pH alcalin prin
activitate proteolitica, al carei rezultat va fi producerea de
amoniac, mercaptani, hidrogen sulfurat etc., care favorizeaza
precipitarea unor minerale si formarea tartrului: Bacteroides
gingivalis, AAC, etc.;

. Substante cu potential adjuvant si supresor care influenteaza
raspunsul imun al gazdei — lipopolizaharide (LPS), dextrani, acid
lipoteichoic, etc.
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Interactiunile metabolice si structurale intre diferitele specii de
microorganisme din placd reflectd marea complexitate a acestei nise
ecologice. Metabolismul placii bacteriene depinde de dieta alimentara.
Aportul de glucide determina cresterea proceselor fermentative cu scaderea
consecutiva a pH-ului si efect cariogen.

Formarea placii bacteriene supragingivale urmeaza un model
predictibil si influenteaza stadiul formarii placii subgingivale.

Din momentul in care placa supragingivald se matureazd, tesuturile
gingivale se inflameaza.

Placa supragingivala matura 1si asigura aportul de nutrienti indirect din
alimentele ce trec prin cavitatea orald, si din GCF datoritd inflamatiei
gingivale si reducerii tensiunii de oxigen.

Odata ce placa subgingivala este formata, placa supragingivala nu mai
este necesard. Mediul bacterian subgingival are suficienti nutrienti, opor-
tunitati de aderenta si un mediu oxidoreducator stabil pentru metabolismul
lor si pentru proliferare. Din acest moment placa supragingivald poate fi
inlaturatd, dar placa subgingivald isi va continua activitatea.

Metabolismul bacterian poate fi influentat negativ de o diversitate de
inhibitori produsi de anumite bacterii care pot inhiba cresterea si
metabolismul altor specii. De exemplu, unele specii streptococice produc
compusi care inhiba cresterea lui AAC, un patogen asociat cu parodontita
juvenila localizata.

5.1.4.Maturarea placii supragingivale, formarea placii
subgingivale

Modificarile inflamatorii ce rezulta din maturarea placii supragingivale
produc edemul marginii gingivale si o crestere a fluidului ce curge 1n spatiul
crevicular gingival (GCF). Placa supragingivala care este acoperitd de
marginea gingivala edematiata si ,,scialdata* de GCF, influenteaza schimbarea
florei care rezidd in compozitia bacteriana caracteristicd placii subgingivale.

Structura placii subgingivale este foarte diferita fatda de cea
supragingivala. Placa subgingivala aderenta la dinte este dominata de
bacterii filamentoase gram-negative si deci, poate fi foarte asemanitoare
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placii supragingivale. In plus, unele specii (Capnocytophaga) pot si se lege

direct de cement si sa furnizeze o baza diferitd succesiunii ecologice. Alte

bacterii se leaga de suprafata epiteliala a gingiei si permit formarea unei

»matrice aderente* pierdute pe partea epiteliala a ariei subgingivale.

Portiunea bazala sau apicala a santului de obicei, are o vaga aderenta si

prezinta tulpini gram-negativ filamentoase si spirochete, separate de epiteliu

de un strat subtire de leucocite.

Placa subgingivala are 3 zone formate din:

A.
B.
C.

bacterii aderente la dinte;
bacterii asociate epiteliului;
bacterii situate apical.

5.1.5. Mecanisme directe de patogenitate a placii bacteriene

Complexul bacterian ataca in situsurile cele mai vulnerabile:
epiteliul distrofic, franjurat, cu intreruperi ale stratului epitelial si
ulceratii ale stratului bazal.

Invazia este posibila numai dupa depasirea barierelor sistemului
de aparare locale: mucus, lizozim, exfolierea epiteliilor,
spalarea cu GCF.

Dupa penetrare si inoculare bacteriand se produce invazia in
corion si proliferarea bacteriilor.

Biofilmul este impenetrabil la actiunea factorilor de aparare,
lizozim, antiseptice si antibiotice.

Bacteriile produc exotoxine — leucotoxina atacd PMN.
Colonizarea microbiand — proliferarea face sid creasca atacul
bacteriilor.

Enzimele bacteriene atacd tesutul parodontal — colagenaza
distruge structura de colagen, hialuronidaza ataca substanta
fundamentala a tesutului conjunctiv si o fluidizeaza;

Metabolitii bacterieni sunt citotoxici pentru tesutul parodontal:
indol, sulfuri, amine, amoniac, acizi grasi, (butirat, propionat,
izobutirat), H,S, metilmercaptan.
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5.2. TARTRUL

Tartrul este in principal placa bacteriand mineralizata. Depozitele de
tartru sunt descrise la animale neinfectate n absenta oricarei bacterii si pot fi
rezultatul calcificdrii proteinelor salivare pe suprafata dintelui. Tartrul
supragingival este vizibil clinic de la marginea coronara la cea gingivala.
Prezenta si cantitatea tartrului supragingival sunt rezultatul depozitelor
bacteriene pe dinti si sunt, de asemenea, influentate de secretia glandelor
salivare. Ca rezultat, cea mai mare cantitate de tartru supragingival se
observda de obicei pe suprafetele bucale ale molarilor maxilari adiacenti
ductului glandei parotide si pe suprafetele linguale ale dintilor mandibulari
anteriori, care sunt expusi la ductul glandelor submandibulare. Tartrul
supragingival poate varia de la culoarea alb la maron inchis, dependent de
colorantul din substantele nutritive.

Tartrul subgingival se formeaza apical pana la marginea gingivala si de
obicei nu este vizibil. Poate fi detectat prin explorare tactild cu o sonda
parodontald sau cu un explorator fin si este de obicei evidentiat ca o
suprafata asprd. Daca marginea gingivala este retractata prin suflare cu aer
sau indepdrtare cu un instrument dentar, tartrul subgingival poate fi
evidentiat chiar apical pana la jonctiunea smalt-cement. Tartrul subgingival
apare frecvent maron sau negru, ceea ce reflectd prezenta produsilor
bacterieni si sanguini.

Tartrul supragingival contine 70 — 90% saruri anorganice, care sunt in
principal sub forma de fosfat de calciu. Tartrul contine si diferite cantitati de
carbonat de calciu si fosfat de magneziu. Partea anorganica a tartrului este
chimic similard cu partea anorganicd a osului, dentinel si cementului.
Compozitia organicd a tartrului implica proteine si polizaharide complexe
derivate din placa dentara, celule epiteliale descuamate si celule sanguine albe.

Compozitia de cristale anorganice se schimba in functie de stadiile
tartrului. Brusita este prima forma de cristal care apare si este urmata de
fosfat de calciu. In depozitele mature care au acumulat peste 6 luni, forma
cristalind majora este hidroxiapatita cu componente minore de fosfat de
calciu si witlokita — un compus Mg-fosfat tricalcic.
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Tartrul dentar a fost asociat cu bolile parodontale atat de catre autorii
vechi, cat si de cei moderni. Desi tartrul nu are un efect traumatic direct pe
tesuturile gingivale, cum s-a crezut anterior, poate fi un factor care contribuie
la boala prin amplificarea impactului factorilor primari.

Studiile epidemiologice demonstreaza asocierea intre tartru si
parodontopatii, dar nu exista dovada implicarii tartrului drept cauza primara
a parodontitelor. Aceasta concluzie este rezultatul unor observatii:

. Suprafata mineralizata a tartrului este intotdeauna acoperita de o
placa bacteriana nemineralizata, deci tartrul in sine nu vine in
contact cu tesuturile gingivale.

. La animale tratate cu agenti antimicrobieni, placa bacteriana este
eliminatd de pe suprafata tartrului si epiteliul jonctional poate de
fapt adera direct la tartru. In astfel de situatii induse artificial,
prezenta tartrului fard placa bacteriand este asociata cu gingia
sanatoasa, nu cu boala.

Oricum, tartrul poate amplifica efectele placii bacteriene. De exemplu,
tartrul matur tine placa bacteriand in contact strans cu suprafata tisulara si
totodat limiteaza posibilitatea pacientului de a indeparta placa. In plus, din
moment ce tartrul are capacitatea de a concentra atat nutrienti cat si toxine,
el influenteaza atat flora bacteriana cat si inflamatia tisulara.

Desi poate fi posibila utilizarea agentilor chimici pentru indepartarea
placii de pe suprafata tartrului, fara indepartarea tartrului Tnsusi, aceasta nu
este consideratd ca o metoda acceptabild. Este demonstrat clar ca indepar-
tarea atat a tartrului subgingival cat si a depozitelor bacteriene subgingivale
permit mentinerea unei stari de sanatate parodontale pentru lungi perioade de
timp. Nu existd studii pe termen lung care sd demonstreze rezultatele

- = A

indepartarii placii, fara indepartarea tartrului.
5.3. PUNGA PARODONTALA

Punga parodontald rezultd prin adancirea patologica a sulcusului
gingival, peste 3 mm. Punga parodontala poate fi:

— falsda — se produce prin proliferarea sau hipertrofia gingivala;

— adevdratd — se produce prin pierderea atasamentului gingival.
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O punga parodontala este formata din:

A. Perete extern (lateral) constituit din tesut moale — gingie sau tesut
de granulatie.

B. Perete intern reprezentat prin coroana dintelui si tartrul
supragingival Tn cazul pungii false sau radacina acoperitd de cement care
poate fi alterat si tartru subgingival.

C. Fundul pungii reprezentat de epiteliul jonctional. Nivelul insertiei
epiteliale depinde de localizarea fundului pungii pe suprafata radiculara.

Adancimea pungii este datd de distanta dintre fundul pungii si creasta
marginala. Pungi de aceeasi profunzime pot fi asociate cu diferite grade de
pierdere a atasamentului.

In pungile infra-osoase, baza pungii se situeaza apical de nivelul osului
alveolar, peretele pungii situdnd-se intre dinte si 0s.

In pungile supra-osoase, false, baza pungii se situeaza coronar fata de
creasta osoasa.

D. Continutul pungii este reprezentat de:

. fluidul gingival crevicular (GCF);

. microorganisme si produse bacteriene;

. resturi alimentare;

. mucine salivare;

. celule epiteliale descuamate;

. leucocite.

In exudatul purulent sunt prezente bacterii vii si distruse, leucocite vii,
degenerate sau necrotice, ser, fibrina.

Formarea puroiului la nivelul unei pungi parodontale este un aspect
obisnuit al bolii parodontale si reflecta natura modificarilor inflamatorii de la
nivelul peretelui moale al pungii. El este un indicator al adancimii pungii sau
a severitatii distructiei tesuturilor de suport.

Microbiota existentd in punga parodontald este cea descrisa la placa
subgingivala.

La pacientii cu diabet, GCF-ul contine de asemenea glucoza si sange
datorita inflamatiei instalate fapt ce ar putea schimba mediul microbiotei si sunt
semnalati pe 1anga agentii bacterienei cunoscuti ai placii subgingivale, agentii
obisnuiti ai cavitatii orale ai diabeticului: stafilococul, streptococul si candida.
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Studiul bacteriologic efectuat de noi, pe un numar de aproape 200 de
subiecti, In cadrul Institutului Cantacuzino a urmarit exclusiv confirmarea
sau infirmarea prezentei bacteriilor din genul Staphylococcus in puroiul din
punga parodontald.

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

5.4. BACTERII CONSIDERATE PATOGENE iN GINGIVITE
SI PARODONTITE

Bacteriile asociate imbolnavirii parodontale au fost mult studiate si
s-au facut speculatii entuziaste despre rolul bacteriilor specifice in
parodontopatii (111).

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

Compozitia bacteriana a placii subgingivale, responsabila de
inflamatia si distructia parodontiului, dupa KELSTRUP si THEILADE
(1974) citat de V. Severineanu, este urmatoarea (tabelul nr. 2.1):

Tabelul nr. 2.1

Specii bacteriene Grup Procentajul
Stafilococi Gram + 28,8
Enterococi (St.repto.c'ocus Gram + 28.8
mutans, sanguis, mitis)

Peptostreptococcus Gram + 7,4
P P Coci anaerobi ’
Cor;nebacterlum, Laptobacﬂlus Gram + 15,3

Actinomyces, Bacterionema
Actinomyces bifidu s
Actinomyces israelii
. . +
Actinomyces naeslundii Gram 20,2

. o tulp. anaerobi
Actinomyces odontoliticus up

Leptotrichia buccalis
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Neisseria Gram — 0,4
Veillonella alcalescens Gram —
. . . 0,7
Veillonella parvula coci anaerobi

Bacteroides melaninogenicus
Bacteroides oralis

Vibrio sputorum Gram . 16,1
. anaerobi
Fusobacterium nucleatum
Selenomonas sputigenum
Treponema denticola
T li .
reponema oralis Spirochete 1.3

Treponema macrodentium
Borrelia vincenti

5.4.1. Microbiota asociata gingivitelor

Primele studii asupra microbiotei gingivitelor au utilizat esantioane de
placa colorata. S-a evidentiat faptul ca microbiota se schimba de la dominant
Gram (+) la o flora mai complexa care include un numar mare de bacterii
Gram (-) si forme spiralate.

Studii ulterioare (23, 24, 25) pe gingivite experimentale au raportat o
schimbare de la o placd dominant streptococicd la una in care domind
speciile Actinomyces. Cresterea numarului de specii de Actinomyces
dezvoltd masa placii. Sangerarea gingivala este asociatd cu o crestere a
Actinomyces vascosus si a speciilor Bacteroides pigmentate, identificate
astazi cu Porphyromonas gingivalis si Prevotella intermedia. Se mai gasesc
Capnocitophaga, Fusobacterium nucleatum, Eubacterium timidum,
Treponema si Bacteroides.

Este dovedit ca acumularea de p.b. implica o progresie ecologica
secventiala a schimburilor bacteriene. Cand este atins un anumit nivel al
complexitatii bacteriene se observa o crestere a speciilor Gram (-) anaerobe,
asociatd unei dezvoltari a inflamatiei gingiei care Tnainteaza spre parodontiu.

5.4.2. Microbiota asociata parodontitelor

Bacteriile asociate parodontitei se gasesc intr-un ecosistem matur
complex, diferit de cele gasite in parodontiul sdnatos sau gingivitd. Se insista
chiar pe existenta unei microbiote specifice parodontopatiei cronice, din care
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enumeram: Porphyromonas gingivalis, Fusobacterium nucleatum, Prevotella
intermedia, Capnocitophaga, Spirochete, Actinobacilus actinomycetem

comitans (AAC) si Bacteroides forsitus.

Microbiota asociatd parodontitei precoce

Formele de periodontitd precoce incluzand periodontita juvenila
localizatd si periodontita prepubertald, contin in special AAC in numar
apreciabil. AAC este rar Intalnit pe gingie sdndtoasa si la subiecti edentati.

Rezultate clinice bune se obtin prin eliminarea AAC, persistenta lui
insemnand un esec previzibil.

Capnocytophaga si Prevotella sunt izolate normal din leziunile de
parodontopatie juvenila.

AAC nu poate fi eliminat prin procedee fizice (curdtire mecanica), dar
poate fi redus prin administrare sistemica a antibioticelor sau prin tratament
chirurgical. Periodontita rapid progresiva este in general catalogatd ca o
forma cu instalare precoce si agresiva a bolii parodontale.

Microbiota asociatd cu parodontita refractard la tratament

Microbiota este asemdndtoare cu cea din pungile parodontale adanci
din parodontopatia cronicad. In general microbiota placii seamdna cu
ecosistemul complex gasit la pacienti cu parodontopatie cronica si include:
Fusobacterium nucleatum, Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia,
Capnocytophaga si AAC.

Microbiota asociatd gingivitei ulcerative necrozante (GUN)

Se intalnesc cantitdti mari de AAC si Porphyromonas gingivalis —
invazia fiind in profunzimea tesuturilor.

Mai sunt prezenti: Prevoltella intermedia, Fusobacterium nucleatum si
spirochete (specii de treponema).

Identificarea si eliminarea anumitor bacterii pare si fie o parte a terapiei
iar esecul 1n eliminarea acestora creste riscul progresiei periodontitei.

Desi studiile par sa arate specificitatea unor bacterii in diferite stadii
ale bolii, rezultatele nu sunt categorice.
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Pentru multi subiecti, terapia conventionala incluzand detartrajul,
planarea (lustruirea) radacinii si controlul placii, reduce efectiv sau elimina
clinic parodontopatia; bacteriile insa vor persista.

5.5. MICROBIOTA CAVITATII ORALE

Mucoasa bucala este colonizata cu numeroase bacterii saprofite al
caror echilibru este pastrat prin diferite mecanisme de competitie,
antagonism sau complementaritate. Unele bacterii, Tn anumite conditii, pot
deveni patogene. Bacteriile care produc cele mai frecvente afectiuni ale
mucoasei bucale sunt: streptococul, stafilococul si candida.

5.5.1. Genul Streptococcus
Specia Streptococcus pyogenes
Familia Lactobacillaceae

Streptococii (6, 48, 85, 95) sunt coci dispusi in lanturi. Se gasesc in
placa bacteriana in proportie de 28,8% (104). Omul este unul din cele mai
sensibile organisme la actiunea Streptococilor.

Habitat: cavitatea bucala, faringe, intestin si aparatul genital.

Este implicat 1n etiologia cariei dentare si a parodontopatiei.

Morfologie.Streptococii sunt coci ovoizi sau sferoizi,cu diametrul de
0,8—1 microni, dispusi in diplo sau lanturi. Gram (+), unele specii au capsula.

Temperatura: 10 — 50°C — pentru streptococii piogeni temperatura
optima este 37°C.

PH optim: 7,4 — 7,6

Streptococii sunt aerobi, facultativ anaerobi.

Enzime: capacitatea hemoliticd pe medii solide cu singe distinge
Streptococul hemolitic de Streptococul viridans. Actiunea hemolitica se
datoreaza toxinelor hemolitice — streptolizine care produc liza globulelor;
enzime de fermentatie.

Rezistenta la agenti fizici, chimici si biologici — Streptococul este
distrus la temperaturi mai mari de 60°C; pasteurizarea laptelui se face la 62°C.
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Streptococul supravietuieste cateva saptamani in secretii salivare
uscate. Culturile liofilizate rezista multi ani.

Clasificare:

- Streptococcus piogenes

—  Streptoccocus viridans

- Enterococi (saprofiti);

—  Streptococcus lactic.

Caractere de patogenitate se gasesc la streptococii piogeni; virulenta
si toxinele conferd rezistenta la fagocitoza si capacitatea de a se inmulti Tn
serul sanguin. Capsula este prezentd la unii streptococi piogeni.

Infectiile streptococice la om depind de reactivitatea organismului:

— la copii mici produce infectii generalizate cu febra;

— intre 3-12 ani: tendinta de localizare de tip angind, scarlatina cu

simptomatologie generala;

— laadolescenti produce glomerulonefritd, miocardita si reumatism.

Adultii fac rar infectii streptococice de tip acut. Evolutia infectiei cu
streptococ are 3 perioade:

- otita, limfadenita, nefrita — infectia primara;

—  perioada complicatiilor tardive dupa 3-4 saptamani;

—  sechele, reprezentate de nefrita acutd si reumatism dupa o

perioada de latenta de 2-6 saptamani.

Infectii ale pielii: erizipel, impetigo — placard rosu cu vezicule pe
margine.

Infectii ale plagilor pot duce la celulite, flegmoane, limfangita si
limfadenita.

Infectii ale caile respiratorii: nazofaringite, amigdalite, sinuzite,
laringite, bronhopneumonie, scarlatina.

Infectii streptococice ale tubului digestiv — gastrita, enterocolita,
apendicita, peritonita cu enterococi si streptococi nehemolitici.

Infectii urinare: pielita, pielonefrita si cistita.

Septicemia streptococica.

Endocardita acuta septica.
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Imunitatea la streptococ este complexa si este durabila datorita
prezentei anticorpilor care se mentin de la 3-5 ani pana la 30 ani.

Tratament specific cu seruri si vaccinoterapie cu auto vaccin sau
STOCK vaccin plus anatoxind administratd in doze desensibilizante,
deoarece existd o componenta alergica.

Antibiotice: penicilina si sulfamide.

In infectii inchistate: osteite, osteomielita, flegmoane, abcese — se face
si tratament chirurgical.

5.5.2. Genul Staphylococcus
Ordinul Eubacteriales

Familia Micrococaceae

Specia tip: Staphylococcus aureus

Stafilococul a fost descoperit de Louis Pasteur in 1880. Este germen
piogen si face parte din flora normald a organismului fiind Intilnit pe
tegumente, in cavitatile naturale si intestin. Stafilococii sunt bacterii de
forma sferica, coci cu diametrul 0,8-1 microni care se divid in planuri
succesive, perpendiculare, luand forma de ciorchine de strugure.

Stafilococii (6, 48, 85, 95) sunt bacterii saprofite si conditionat-
patogene, umane si animale, gram-pozitive, acido-alcoolo-rezistente.
Organismul uman are o oarecare toleranta fatd de stafilococ, acesta devenind
patogen sub actiunea unor factori locali si/sau generali ca: scdderea
temperaturii tesuturilor, troficitate scazuta a tesuturilor, ulceratii, scaderea
imunitatii generale, boli de sistem, reducerea circulatiei locale prin spasm
vascular, traumatisme, obstructia lumenului vascular.

Stafilococul este responsabil de aproximativ 70-80 % din supuratiile
intalnite in practica medicala si se localizeaza frecvent la nivelul epiteliului,
dar poate parazita orice tesut sau organ ca: sinuzite, osteite, osteomielite,
artrite, abcese cutanate sau ale organelor interne, foliculite, acnee, furuncule,
panaritiu, otite, conjunctivite etc. Se gaseste in placa bacteriand in proportie
de 28,9 % (tabel nr. 2.1) (104).
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Stafilococul are particularitati structurale si metabolice care pot
determina o paleta foarte bogatda de reactii ale organismului gazda, fie ca
urmare directd a componentelor enzimatice si toxice, fie prin actiunea
antigenicd care declanseaza raspunsul imun: inflamatie, fagocitoza, reactie
antigen-anticorp.

Principala caracteristicd a infectiilor stafilococice este inflamatia
exsudativ purulentd, consecintd a inmultirii bacteriilor, cu eliberare de
enzime si toxine, urmata de necroza tisulara, citoliza si formare de detritus
celular provenit din celulele aflate Tn prima linie de aparare.

Intre enzimele stafilococice s-au descris elastaza si colagenaza, cu
efect asupra fibrelor conjunctive si hialuronidaza cu efect asupra substantei
fundamentale intercelulare.

Asupra tesutului conjunctiv are actiune prin depolimerizarea fibrelor
de colagen, iar asupra osului are o afinitate deosebitd producand
demineralizare. Afinitatea crescutd a stafilococilor pentru tesutul osos a fost
explicata prin rolul pe care ionii de Ca il au in asigurarea bunei functionari a
proceselor metabolice ale bacteriei.

Infiltratia microfagica de apdrare realizeaza cel mai adesea delimitarea
procesului, iar hipersensibilitatea celulara este de obicei responsabila de
cronicizare. Majoritatea tulpinilor de stafilococ patogen care sintetizeaza un
pigment galben-auriu cum este staphylococcus aureus sunt clasificati
stafilococi coagulaza-pozitivi, de reguld hemolitici si care provoaca cele mai
mari infectii cu stafilococ la om.

Stafilococul are o mare capacitate de adaptare la temperaturi intre -6 si
46°C; pH intre 4.0 si 9,3. Daca inocularea stafilococica este moderata
cantitativ si calitativ atunci organismul prin mecanismele sale de imunitate
poate sa elimine germenii infectanti.

Sursa de infectie este de obicei constituitad din stafilococi proprii de pe
tegumente sau mucoase. Astfel, plagile, ulcerele trofice sau de decubit,
eroziunile, infectiile virale, diabetul etc., creeazd posibilitati de inocul al
stafilococului, concomitent cu diminuarea imunitatii organismului.

In infectiile stafilococice recidivante se creeaza o stare de alergie si
tratamentul cu antibiotice nu este eficient. Din aceste motive si pentru a
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preveni recidivele, se asociaza o imunoterapie cu vaccin stafilococic sau
anatoxina stafilococica iar administrarea se va face dupa o schema eficienta
de desensibilizare.

Experimental s-a putut demonstra ca inocularea saptamanala la iepure
de suspensii de stafilococ cu densitate cunoscutda, face ca numarul de
stafilococi ce determind o leziune de o anumita amploare, sa fie treptat mai
mic (pana la 100 ori mai mic); aceeasi doza de stafilococ determina leziuni
locale mult mai importante la iepuri sensibilizati prin inoculari anterioare,
comparativ cu cele care apar la iepuri inoculati pentru prima datd. Din
aceasta cauza, 1n infectiile cronice si recidivante au fost obtinute rezultate
terapeutice mai bune prin administrarea vaccinului stafilococic dupa o
schema de desensibilizare.

Cercetarile bacteriologice efectuate la Institutul Cantacuzino (centrul
national de referinta pentru stafilococ) asupra exsudatului purulent prelevat
din pungile parodontale au relevat prezenta bacteriilor din genul stafilococus
in proportie de 45 % din cazuri, in care stafilococ coagulazo-pozitiv in 20 %
din cazuri.

Identificare, izolare, selectare, cultivare

Dezvoltarea culturilor de stafilococ se realizeaza mai bine in conditii
de aerobioza, dar stafilococii sunt facultativ anaerobi. Cresterea si
dezvoltarea stafilococului patogen pe medii de culturd se realizeaza rapid,
timpul de generatie la stafilococ fiind de 30 de minute. Subculturile
ulterioare izoldrii si stocdrii tulpinilor de stafilococ se fac in mod obisnuit pe
geloza nutritiva. Culturile In bulion se tulbura uniform si net vizibil dupa
16-20 de ore de termostat.

Pe mediile solide cu sange stafilococul patogen produce o zona
circulara de hemoliza in jurul coloniei.

In conditii de aerobioza, degradarea moleculei de glucoza de citre
stafilococ, se Tnsoteste de aparitia acidului acetic ca produs intermediar, iar
in anaerobioza produsul final este acidul lactic.

De asemenea, produce catalaza, enzima caracteristica pentru stafilococ.
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Fermentarea manitolului de catre Staphyloccocus aureus ca si toleranta
crescuta la NaCl (7,5-10%) constituie criterii utile de diferentiere metabolica
de Staphyloccocus epidermidis.

La prelevarea produsului patologic din pungile parodontale trebuiesc
luate masuri de antisepsie si asepsie necesare prevenirii contaminarii; trebuie
insdmantate imediat pentru a evita modificarea proportiilor initiale a
speciilor bacteriene prin inmultirea rapida a unora dintre ele.

Se pot efectua frotiuri care se coloreaza cu albastru de metilen, iar la
microscop se observa prezenta cocilor fagocitati de leucocite.

Noi am folosit prelevarea cu mese Miller sterile (si Tnsamantare in
mediu lichid) sau cu ansa de platina (si insamantare pe mediu solid).

Pentru izolarea stafilococului in culturd purd, insdmantarea produsului
patologic se poate face pe medii uzuale cu bulionul si geloza nutritiva, dar se
prefera geloza-sange de oaie pe care se insamanteaza prin descarcarea ansei
pentru a se obtine colonii izolate. Singele uman nu este recomandat sa fie
utilizat, deoarece contine inhibitori nespecifici si eventual anticorpi
antistafilococici care pot inhiba inmultirea si izolarea.

Pentru identificarea si diagnosticul diferential al unor specii inrudite se
examineaza cultura si se pot face teste de identificare.

Imunitatea la stafilococ

Omul poseda o rezistenta naturala fata de stafilococ fapt ce explica
imbolndvirea generald, relativ rard, cu acest germen ubicuitar si cu mare
potential patogen. Mecanismul acestei rezistente este insuficient cunoscut.
Se pune intrebarea daca aceasta rezistentd este datorata unei globuline
naturale care actioneazd ca o opsonind, sau faptului cd prin contactul
permanent cu stafilococul se realizeazd in cursul vietii o imunizare oculta.
Aceasta ipoteza este sprijinita de observatia certa ca unele suse nevirulente
sunt capabile sd induca protectie fata de suse virulente printr-un fenomen de
interferentd inca neelucidat. In sangele oamenilor normali s-au evidentiat
anticorpi antistafilococici in titru mic care ofera o protectie evidenta
impotriva infectiei cu stafilococ. Persoanele cu agamaglobulinemie fac

o



Modularea raspunsului imun 1.gxd 01.04.2005 02-$ Page 100

100 Partea a I1-a - Etiologia bolii parodontale

infectii grave cu stafilococ. Totusi, nu se poate explica de ce titrul
anticorpilor antiS nu creste prin producerea infectiei cu stafilococ.

In ceea ce priveste procesul de fagocitoza initiat in torentul circulator
si continuat in ganglionii limfatici, splind, etc. este de remarcat faptul ca
stafilococii fagocitati nu sufera o distructie inaintata, asa cum se intampla cu
alti coci piogeni (streptococ, pneumococ). Se constatd de obicei numai
alterarea peretelui celular, stafilococul putand supravietui in stare de forma
latenta, care va produce diseminari secundare.

Un aspect mai putin cunoscut, dar cert, al raspunsului imun celular il
reprezinta starea de hipersensibilitate in urma infectiilor cronice cu stafilococ

aureus.
5.5.3. Genul Candida

In 1838 Langenbeck semnaleaza existenta levurilor in ,,muguet*.

In 1853 Ch. Robin descrie specia Candida albicans sub denumirea
Oidium albicans.

In 1893 s-a stabilit nomenclatura genului Candida.

Candidele (95) sunt ciuperci unicelulare care se Tnmultesc prin inmugurire.

Fac parte din clasa fungi imperfecti datorita absentei inmultirii sexuate.

Cuprinde numeroase specii saprofite si patogene pentru om si animale;
Candida albicans este cea mai importanta.

Candida traieste pe substraturi din naturd; legume, fructe, branza,
alimente, 1n sol, Tngrasaminte, obiecte casnice, piele, maini, gurd, intestin,
vagin, picioare, sputa, etc.

Au caracter saprofit, devin patogene conditionat.

Caractere morfologice:

- celule variate ca forma, in general sferice, ovoide, cu muguri
multipolari numiti blastospori, cu diametrul de 2-15 microni si
pseudomicelii simple sau ramificate formate din celule asezate
cap la cap de 50-600 microni lungime
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- formatiuni caracteristice sunt clamidosporii — celule regulat
sferice, cu diametrul de 7-15 microni, - elemente patognomonice.
Candida traieste Tn medii solide si lichide obisnuite, in anaerobioza si
aerobioza, la temperaturi de 18-40°C (optim 30-37°C), pH 2,2-9,6
Pe medii de cultura creste in 24 — 48 ore.
Coloniile pe medii solide sunt mari, alb-galbui, cremoase.

Boala la om:

— candidomicoze, infectii localizate si generalizate, caracterizate
prin leziuni variabile ca 1intindere, gravitate si aspect
histopatologic ale pielii, mucoaselor si viscerelor.

- candidomicoze bucale si peribucale — glosita levurica, stomatita
eritematoasd, gingivitd, stomatita pseudomembranoasa, amig-
dalita levurica, infectie generalizatd a mucoasei bucale;

- candidomicoze ale pielii si fanerelor;

- candidomicoze genitale;

- candidomicoze viscerale;

- candidomicoze septicemice.

Se intalnesc alergii la Candida.

Candida are caracter ubicuitar — saprofit — dar poate deveni patogena in

anumite conditii: diabet, cancer, cirozd, obezitate, casexie, distrofie, hipovita-
minoze, administrare de medicamente (antibiotice, citostatice, hormoni).

Imunitatea la candida:
- in infectiile cu Candida se evidentiaza anticorpi in cazurile cu
leziuni de amploare prin reactii de aglutinare si precipitare.
Reactii alergice sunt prezente la unii bolnavi.
Diagnostic: examene de laborator — recoltare, examen microscopic,
insamantare pe mediu Sabouraud, identificarea culturii izolate.
Tratament specific:

Nistatin — din Streptomyces noursei
- Stamicin

Pimafucin.
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CAPITOLUL 6

TRAUMA OCLUZALA
LIPSA CONTACTULUI OCLUZAL

6.1. TRAUMA OCLUZALA

Trauma ocluzalda (TO) este definita ca o deteriorare a aparatului
parodontal — ligament periodontal, osul alveolar si cement ca rezultat al
fortei ocluzale excesive. Trauma ocluzala apare datorita unor forte
nefiziologice supraliminare la care dintele nu se poate adapta (84, 111,115).

Fortele directionate asupra dintilor individuali sau a grupurilor de dinti
produc zone de tensiune si de presiune in periodontiu 