cromozomii sexuali XY si rdspund de maturizarea, dezvoltarea g; Lizozimul. Un rol antibacterian deosebit joacd lizozimul, o

cresterea dintilor. enzima care scindeazd acidul murominic din componenta mem-
Circa 100 de sindroame ereditare se asociazi cu diverse de- 2 4 i ina di

i Bl ool branelor bacteriilor, omorandu-1 precum si lactoferina din granu-

ecte g1 malformafu ale fefe1. i i g Oy lele specifice ale neutrofilelor care fixeazi fierul, asigurand gene-
Se cunosc diverse modificéri ale dimensiunilor dintilor cauza- rarea radicalilor hidroxili.

te de anoma:lllle com-ple-xelor gemce.de pe cromozomii sexug]i, Reactia continutului bucal. Nivelul bazal al pH-ului salivei se

De ex, la.fetlte cu _cano_tlp-ul 45X0 (sm‘dromulv Tu¥ner) sun‘t mic- apropie de neutralitate (pH 6,8-7). Dupa consumul de zahir el

sorate dimensiunile dintilor temporari, la barbati cu cariotipul scade foarte rapid (in 10-15 min), ca rezultat al fermentatiei bac-

47XXY sunt marite (.:or(ianele dintilor permanenti. teriene, dupd care creste lent ajungand peste 1 ori la valoarea ini-
Hipoplazia ereditard a smalfului, transmisa pe cale autozom- G

dominantd, se manifestd prin dereglari in matrice, in maturizares La persoanele cu risc cariogenic, pH-ul de repaus este in jur
smaltului sau hlpocalcd”:marFa lui. : de 6, iar dupd o clatire a gurii cu glucozi scade pina la 5-4, dupi

_ Conditiile :favor abile in ecologia _bucalé, care contracareazi care creste foarte incet pani la valoarea anterioard. Astfel a fost
actiunea factorilor nocivi, sunt determinate de compozitia salivei y(ahilit ci pH-ul critic 5,2-5,5 initiazd procesul de demineralizare
$ ahmentel(‘)r. i _ I i a cristalelor de hidroxiapatita.

Un l'fllh important in menfinerea homeostaziei cavitdfii bucale.  Sistemele tampon salivare. Saliva contine o serie de substante
pretum. 52 10 aparma} $t dezv.oltarea proc'ese.lor patologice bucofa- care actioneaza ca sisteme tampon, neutralizand aciditatea produ-
ringiene, il joacd saliva — calitatea acesteia si fluxul salivar. si de bacterii.

Fluxul salivar. Saliva de repaus este prezentd pe toate supra-  glimentele. Unele alimente contin o serie de factori care pro-
fetele 01:313 sub forma unui strat subtire cu grosimea de 1-10 mi- tejeaza dintii contra cariilor. Acesti componenti cariostatici actio-
crometri avand un rol protectiv. Fluxul salivar stimulat are un rol neazi in mod diferit: prezinti sisteme tampon, care, neutralizand
important n autocuratarea cavitatii bucale de reziduurile alimen- pH.ul plicii bacteriene, ajuti la procesul de remineralizare a smal-
tare si flora ml(-:rob1an{1 (clearence-ul bacte.ruler orale -timpul d(f tului, exercitd actiune bacteriostatici. De ex, cacao este un ele-
stagnare in cavitatea bucald), ceea ce impiedicd formarea plécii ment cariostatic prin inhibitia bacteriilor orale. Alimente cariosta-
bacteriene. Sciderea ratelor de secretie salivard are ca rezultat tice sunt si brinza (confine cazeina), cerealele, laptele (contine
declangarea in scurt timp a unei forme acute de boala carioasi proteine, calciu si fosfor).

(caria rampanta).
Viteza fluxului salivar influenteaza geneza cariilor. Hiposa- 5
livatia este adesea una din conditiile aparitiei cariilor, deoarece 3. PATOGENIA GENERALA
mineralele din saliva (fosfor si calciu) au un rol important in pro- Patogenia (din greceste pathos — suferinti; genesis — naste-

cesul de dizolvare (demineralizare) i de reformare (remineraliza- rea) este unul din compartimentele fiziopatologiei teoretice care
re) a smalfului de la suprafata dintilor. Remineralizarea poate studiazi mecanismele aparitiei, evolutiei si sfarsitului bolii.

chiar s indepérteze petele albe cretoase de la nivelul dintilor, care La legititile generale, comune pentru toate procesele patolo-
sunt semne ale unei carii incipiente. gice si toate bolile, indiferent de cauza, specia biologici, localiza-
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a) rolul factorului etiologic in aparitia si evolutia bolii;

b) leziunea ca substrat material al bolii;

¢) interrelatiile dintre factorii patogenici; rolul factorilor pato-
genici in evolutia bolii; :

d) rolul reactivitatii organismului in aparitia si evolutia bolii.

3.1. Rolul factorului etiologic in aparitia bolii. Leziunea ca
substrat material al bolii

Dupi declangarea bolii, factorul etiologic joacd un rol diferit
in evolutia ulterioard a acesteia. In unele cazuri factorul etiologic
are rol determinant pe toatd durat bolii, iar mecanismul dezvoltarii
acesteia, de la inceput i pand la sférsit, este sustinut de factorul
etiologic. Toate manifestirile acestor boli sunt conditionate de
prezenta si actiunea continui a factorului cauzal respectiv. Inlatu-
rarea acestuia conduce la disparifia manifestarilor bolii, deci boala
se stopeaza ( de ex., in infectiile acute, intoxicatiile acute, “placa
bacteriand™).

In a doua categorie de boli factorul etiologic are rol variabil -
de la decisiv in debutul bolii si in acutizirile (recidivele) bolilor
cronice §i pand la indiferent in perioada de remisiune clinicd. De
ex., in parodontite tartrul provoaci ulceratia si inflamatia gingiei
in debutul bolii, poate fi prezent si in perioadele de remisiune a
bolii (ceea ce depinde de reactivitatea tesuturilor cavititii bucale)
sau determind un caracter persistent al maiadiei prin marirea lui in
volum si crearea conditiilor penetrante pentru bacterii.

Existd si a treia categorie de boli in care factorul cauzal joacid
rolul de impuls, fiind necesar doar in faza de declansare a leziuni-
lor primare, boala evoluand in virtutea mecanismelor patogenice
intrinseci. De ex., in traumele mecanice, termice, radiationale
cauza acfioneaza un timp foarte scurt, iar boala decurge indelun-
gat in lipsa acesteia.

Cunoagterea rolului concret al factorului etiologic in evolutia
fiecdrei boli permite aplicarea corectd a terapiei etiotrope (specifi-
ce) 1n cazurile, cdnd factorul etiologic joacd un rol decisiv si in
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anularea terapiei etiotrope cu accent pe terapia patogeneticad
atunci, cand rolul factorului etiologic diminueaza.

Efectele primare ale actiunii cauzei asupra organismului si
punctul de start al bolii sunt leziunile. it .

Leziune se numeste orice dereglare persistentd si irecuperabila
a homeostaziei organismului — biochimicd, structurald, functionald,
psihicd. Dishomeostazia se manifesta prin dezintegrarea structurii §i
dereglarea functiei. Astfel patogenitatea cauzei este determinatd de
capacitatea acesteia de a provoca leziunea organismului, iar lezi-
unea reprezinti efectul nemijlocit, primordial al actiunii cauzei bolii
si concomitent primul factor patogen, absolut indispensabil pentru
aparitia si evolutia ulterioard a bolii. Leziunea este substratul ma-
terial al oricérei boli. Specificul leziunii depinde de proprietifile
cauzei, iar specificul bolii — de specificul leziunii.

In functie de consecutivitatea aparitiei, distingem leziuni pri-
mare, apar ca efect nemijlocit al actiunii factorului patogen, si se-
cundare, provocate de actiunea leziunilor primare. Acestea, la
randul lor, cauzeazi alte leziuni, capabile si provoace al treilea
val de leziuni s.a.

Actiunea limitatd a cauzei asupra unei portiuni anatomice a
organismului provoaca leziuni locale, iar asupra unui cimp anato-
mic mare — leziuni generale. Intre leziunile locale si cele generale
se instaleaza anumite corelatii dialectice. Pe parcursul bolii are loc
imbinarea leziunilor locale cu cele generale prin generalizarea
modificarilor locale si localizarea modificarilor generale. In acest
context, orice boala reprezintd un ansamblu de modificari locale
si generale. Astfel, patologia localizatd in organele cavitatii buca-
le inevitabil produce modificiri in structurile indepirtate de acest
focar, iar patologiile generale, aparute in afara cavititii bucale, vor
antrena procese bucale.

Importanta pragmaticd a postulatului despre relatiile dintre
procesele locale si cele generale consti in faptul ci medicul=sto-
matolog va trata nu numai patologia bucala, de ex. caria dentara,
df]r_ se va consulta cu medicul endocrinolog pentru tratarea patolo-
giei extrabucale, de ex. a hiperparatiroidismului. Respectiv, medi-
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cul=gastrolog v-a trata gastrita cronica in colaborare cu medicul.
=stomatolog, care v-a aborda patologia dentara.

3.2. Rolul factorilor patogenetici in evolutia bolii

Efectele provocate de actiunea factorului patogen si totalita.
tea de efecte succesive se numesc factori patogenici, care mentin
evolutia bolii. Intre factorii patogenici se stabilesc relatii dialecti-
ce de cauzi si efect prin transformarea succesiva si repetatd a fe-
nomenelor din efect in cauzd. Pe parcursul bolii acest fenomen se
produce dupd cum urmeaza. Cauza (prima cauzi, cauza de gradul
I), actiondnd asupra organismului, provoaci efecte sub formi de
leziuni, care pot fi calificate ca factori patogenici de gradul L. L3
randul lor, factorii patogenici de gradul I devin cauze de gradul II,
provocénd consecinte noi — factori patogenici de gradul II; acestea
din urma se transforma in cauze de gradul 111, rezultind efecte de
gradul I etc. Astfel, se formeaza un lant lung si ramificat de fac-
tori patogenici, legati prin relatiile de cauzi si efect, care si sunt
forte motrice de dezvoltare a bolii.

Astfel, patogenia oricarei boli reprezinti un lant patogenic
format din numeroase verigi, constituite dintr-un cuplu de procese
patogenice, dintre care unul este cauza si altul — efectul, pentru ca
ulterior cel ce a fost efectul si se transforme in cauzi s.a. De ex.,
in hemoragie unul din multiplele lanturi patogenice de cauze si
efecte legate consecutiv este anemia — hipoxemia — hipoxia mio-
cardului — diminuarea contractibilititii — micsorarea debitului car-
diac — hipoperfuzia organelor — leziuni celulare — insuficienta
organelor.

La analiza patogeniei majorititii bolilor s-a constatat cd in
fiecare boala existd un cuplu de procese patogenice, numit veriga
principald, de care depinde mentinerea intregului lant. La inlatu-
rarea acesteia intregul lant se dezintegreazi, iar evolutia bolii se
stopeaza. '
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Spre deosebire de ferapia ?Iiotropd, ax?té pe fflc.tor_ul cauzal
si condifiile nefa\.rorablie, terapia patogenicd vizeazd limitarea sau
inlaturarea factorilor patogenici. _ _

Dezvoltarea §i ramificarea lantului patf)gf:mc poate- conduc-e
a aparifia unor fenomene care au un ef_ect mzmla.r cu actiunea pri-
mei cauze. fn acest caz lanful patogenic se mc}ydf:, h"flnsforman-
du-se in cerc. Cercul vicios este un lant patogenic inchis fie cauze
si efecte, in care ultimul efect are o actiune similara cu prima cau-
7i. De ex., la actiunea generald a temperaturilor scdzute are loc di-
minuarea proceselor catabolice gi consecutiv micgorarea termoge-
nezei; or, incetinirea proceselor catabolice are acelasi efect ca §i
actiunea primei cauze — micgorarea tem_peraturii corpglul. De ex.,
in parodontite se formeaza placa bacteriani — minerahzal.‘ea placii
bacteriene — aparitia tartrului dentar — actioneazi mecanic asupra
tesuturilor adiacente — provoaca iritafie la nivel gingival — distro-
fia tesuturilor parodontiului — ulceratii gingivale — tesut de granu-
latie — cresterea tartrului in volum — se creeazé conditii favorabile
pentru penetrarea ulterioard a bacteriilor in tesuturi §i méarirea pla-
cii bacteriene — etc. Astfel de cercuri vicioase se intdlnesc in fieca-
re boald, iar sarcina medicului consti in depistarea gi intreruperea
acestora prin interventii terapeutice.

3.3. Mecanismele localizirii gi ciile de generalizare ale
proceselor patologice in organele cavititii bucale

La actiunea locald a factorului nociv, initial are loc afectarea
structurilor din zona de actiune a acestuia, ulterior insd apar le-
ziuni situate in afara acestei zone. Acest fenomen se numeste ge-
neralizarea procesului local.

Ciile si mecanismele de generalizare a procesului patologic
sunt urmétoarele:

} a) mecanismul neurogen — leziunile primare locale, prin
ntermediul sistemului nervos (receptori, cdi aferente, centri ner-
vosi, cai eferente), initiaza diferite reflexe somatice si vegetative
U reactii din partea organelor efectoare, nelezate nemijlocit de
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factorul patogen. De exemplu, durerea dentari provoaci o avalan
sd de reactii vegetative — tahicardie, hipertensiune arteriala, hipe
glicemie s.a.

a) mecanismul hematogen — diseminarea toxinelor, germe.
nilor patogeni cu torentul sanguin din zona afectati primar (de ex.
procese purulente din cavitatea bucald) in organele situate la dis.
tantd si implicarea acestora in procesul patologic, care devin
astfel general (toxemia, septicemia cu abcese metastatice in creicr
rinichi s.a.);

b) mecanismul limfogen — vehicularea cu torentul limfatic ;
toxinelor, germenilor patogeni, celulelor blastomatoase din foca.
rul local primar in organele situate la distanti cu aparitia focarelo,
secundare multiple (de ex., metastazarea procesului septic, a tu.
morilor maligne);

¢) generalizarea prin continuitate — raspandirea procesulu
patologic din focarul primar spre structurile limitrofe prin contaci
direct (de ex., procesul inflamator purulent localizat in cavitates
bucalé poate afecta prin contact direct amigdalele, sinusurile ma-
xilare, inducand amigdalite si sinusite);

d) mecanismul functional — abolirea functiei unui organ afcc-
tat izolat induce deregléri in alte organe dependente de aceasti fun-
ctie (de ex., extractia dintilor deregleazi functia masticatorie, iar
deregldrile masticatiei provoacd disfunctii gastrointestinale).

e) In cazul actiunii vaste a factorului patogen, care cuprinde
in egald mésura i cu aceiasi intensitate organismul intreg, nu toa-
te structurile organismului sunt afectate in aceiasi masura. Afec
tarea preferentiala a unor structuri la actiunea generalizati a facto-
rului nociv poartd denumirea de localizarea procesului patologic.

Ciile si mecanismele de localizare a procesului patologic
sunt urmatoarele:

a) localizarea ca rezultat al sensibilitdtii diferite a structuri-
lor organismului la actiunea nociva a factorului patogen. Astfel, i
hipovitaminoza C (scorbut) cele mai lezate sunt tesuturile dit
alveolele dentare, din care cauza dintii cad;
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b) localizarea prin excrefia de catre anumite organe a unor
toxine exogene si acumularea acestora in concentratii nocive. Ast-
fel, in intoxicatia cu plumb acesta se elimind cu saliva, afectand
mucoasa bucala;

¢) localizarea prin mecanismul fropismului — o afinitate
specificd a factorl-llui patog,en_ fata de diferite structuri, mediati de
prezenta receptorilor SpCClﬁf:l pentru factorul patogen dat (de ex.,
leziuni alergice ale mucoasei cavitatii bucale s.a.).

Or, indiferent de debutul procesului patologic (local sau gene-
ral), boalq reprezintd o imbinare inseparabild de leziuni locale si
generale. In aceastd viziune boala este un proces general, insd cu
o localizare predominantd intr-o structurd sau alta.

Cele expuse au o importanta deosebitd in practica stomatolo-
gicd, deoarece raspandirea pe cale hematogeni sau limfogena a
germenului patogen din focarul inflamator localizat in cavitatea
bucald (pulpite, abcese, flegmoane, etc.) poate conduce la compli-
cafii de ordin general (septicemie, encefalite), determinate de par-
ticularitdtile de vascularizare ale craniului, in special a regjunii
orofaciale. in acelagi timp, caria dentard, in aparenti un proces lo-
cal de distructie a tesuturilor dentare, poate fi consecinta deregli-
rilor metabolice, imunologice din intreg organismul uman.

Frecvent afectiunea tesuturilor parodontiului, inflamatia mu-
coasei bucale, distrofia glandelor salivare, distructia tesutului 0sos
mandibular sunt consecinte ale patologiei localizate in alte organe
$i sisteme. De ex., boala ulceroasa deseori este asociati cu infla-
mf}ﬁa $i distrofia tesuturilor parodontiului. A fost stabiliti core-
13'[1.8. dintre intensitatea distructiei tesuturilor parodontiului si dere-
glénle metabolismului fosfo-calcic in organism: nivelul calciului
In sdnge creste, iar cel al fosforului scade concomitent este epui-
Zata funcfia celulelor C ale glandei tiroide, care produc calcito-
fina. Acesta schimbiri conduc la deregliri ulterioare de salivatie,
S;?:tt;catle, deglutitie, care, la randul lor, afecteaza digestia in ca-

a bucali, stomac si intestine.

Este feCunoscut rolul patogenic al infectiilor bucale in declan-
Sarea unui nump;y relativ mare de patologii somatice. Focarul din
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cavitatea bucald este privit ca o sursa de heterosensibilizare (mi-
crobiani, medicamentoasd) si de autosensibilizare a organismului,
Dintre focarele bucale de autosensibilizare cele mai importante
sunt: amigdalita, periodontita, pulpita si parodontita cronicd. Sc
considera ca afectiunile inflamatorii ale parodontiului prezintd o
sursi capabild si conditioneze septicemia cronicd in organism,
fiind mult mai periculoasd pentru organism decat focarul de la

apex.

in contextul interrelatiilor dintre procesele dentare §i organis-
mul in intregime a fost elaborat conceptul de boald de focar den-
tar.

Boala de focar dentar reprezintd o stare generala a organis-
mului caracterizata printr-o varietate de tulburéri functionale sau
alteriri organice tisulare, conditionate de prezenta unui focar cro-
nic de infectie in cavitatea bucald. Astfel, boala de focar dentar
este o patologie a intregului organism, ce include doua grupuri de
entitati patologice, indisolubil legate intre ele: focare primare
dentare si focare secundare. Focarele cronice de infectie au o
evolutie lentd, sunt oligo- sau asimptomatice si includ focare pri-
mare dentare (odontale, parodontale) si focare secundare (infec-
tii bucale de vecinatate — adenopatii regionale, postextractie, si-
nuzite maxilare).

Au fost propuse céiteva concepte patogenice ale bolii de focar
dentar care explicd generalizarea procesului dentar cu formarea
unui complex amplu — boala intregului organism.

I Teoria microbiand sustine ci boala de focar reprezintd o
Lsepticemie atenuatd” prin migrarea sanguind microbiana in orga-
ne si tesuturi.

Il Teoria toxicd explicd aparitia disfunctiei centrilor nervo-
si vegetativi in urma toxemiei. :

IV Teoria sindromului de iritatie Reilly elucideaza mecanis-
mul de producere a tulburarilor prin efectul iritativ al agentilor
toxici, traumatici, termici, metabolici, infectiosi asupra cdilor ner-
voase vegetative. Iritaia vegetativa se soldeazi cu schimbiri ale
debitului sanguin, perfuziei, schimbului capilaro—interstitial, per-
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mcabilitﬁtii vasculare in sectorul microcirculatiei, antrendnd mo-
dificari distrofice, ulceratii, necroza in diverse tesuturi si organe.

Y Teqrta sindromului general de adaptare afirma ci foca-
rul de infectie cronicd dentard este un agent stresogen, ce declan-
seazdi un $it c.ie reactii nespecifice cu implicarea SNC, endocrin si
evolueaza prin 1) _reacpa de alarma; 2) reactiile de rezistentd; 3)
fenomenele de epuizare.

A% T-emjia microcirculatorie sustine ci focarele de iritatie
cronicd, prin intermediul sistemului nervos vegetativ, influenteaza
tonusul si debitul de perfuzie in diverse organe, inducand fie
anoxie, fie vasodilatatie paralitica.

VII Teoria psihosomatica afirma cd prezenta focarului cro-
nic de.:.ntar produce anxietate, conflictul psihic fiind generat de
factofl'l sltresan-gll pmhoemqt:onah_ ce deteljminé surmenaj psihic.
Apanpa“im;un or patogenice reticulo-cortico-reticulare modulea-
7 reactiile vasomotorii prin qcumularea excesivd de substante
biologic active si intensificarea influentelor hormonale.

& ;;I.H T:eorza alef'gxca lsusgmc f:é infectia de focar actioneaza
Ec irt ilc 1prm.n:lecamsrl.le imune '$'1 autcn-mune, pe un teren gene-

¢ particular si in anumite conditii favorizante (factori de mediu,
dismetabolisme, hiperestrogenism, etc.).

3.4. Rolul reactivititii organismului in aparitia si evolutia
bolii
Reactl\-/ltatea organismului se manifesta prin reactii suscitate
atdt de actiunea factorilor patogeni, cat si de cei ﬁz’iologici in
aces.t context, boala este nu numai rezultatul actiunii faczor{Jlui
noctyv, Ci. rezultanta interactiunii factorului nociv cu organismul
viu regctw;i constd in fenomene patologice distructive si fenome-
?e ﬁz_lologlce 01:ienta'te spre restabilirea homeostaziei dereglate. in
unctie de semnificatia si intensitatea reactiilor, reactivitatea poate
avea caracter fiziologic sau patologic.

2 Reaftiv'i_tarea_ ﬁziologfc-& qorganismului este adecvata calitatii
Intensitédtii excitantului si vizeaza pastrarea homeostaziei orga-
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nismului. Dacd reactia nu corespunde criteriilor calitative i cant
tative ale excitantului (este excesivd sau insuficientd in raport ¢
intensitatea excitantului, nu are caracter adaptativ) este vorba dey
pre reactivitate patologicad.

In functie de esenta lor biologica, toate reactiile fiziologic
ale organismului ca raspuns la leziunile provocate de factorul ng
civ se sistematizeazd in cateva categorii expuse im continuare.

A. Reactii adaptative. Prin intermediul acestora organismy
sdnétos se adapteazi la conditiile noi de existenta, diferite de cel;
precedente. Datoritd lor se pastreazd homeostazia organismului .

B. Reactii protective. Cu ajutorul acestora organismul s
apard de actiunea eventual nociva a factorilor patogeni. Acesi
reactii se efectueazi prin bariere mecanice (pielea, mucoase efc.)
chimice (secretiile glandelor digestive), imune locale (lizozim
anticorpi secretori din componenta secretiilor mucoaselor s.a.).

C. Reactii compensatoare. Aceste reactii compenseazi de-
fectele de structura si deficitul de functie al unor organe prin sur-
plusul de functie (§i structurd) al altor organe sinergiste, nelezate
De ex., abolirea unuia din organele pereche conduce la hiperfunc:
tia celui rdmas intact, iar in insuficienta cardiacé are loc spasmul
arteriolelor periferice etc.

D. Reactii reparative. Sunt reactii care asigurd restabilires
deficitului de structura si functie instalat in urma actiunii lezante?

factorului patogen.
In unele cazuri, pe langa aceste patru tipuri de reactii fiziolo:

i excitantului, -ﬁizld mai slabi sau mai pronunati). Reactiile
patologice reprezintd un element distructiv in evolutia bolii.
Rezultanta finald a patogeniei este instalarea bolii. In contex-
tul interrelaiilor dintre factorul etiologic si organism boala repre-
zintd 0 combinatie inseparabild de leziuni, orientate spre dezinte-
ea organismului, si de reactii ale organismului, orientate spre
mentinerea integritatii. .

Rolul reactivititii organismului in aparitia proceselor

patologice in organele cavititii bucale

Cavitatea bucald este arena actiunii a numerosi factori fiziolo-
giei §i patogeni, la care organele locale declangeazi reacii respec-
tive. Drept raspuns la actiunea factorilor fiziologici (de ex, ali-
mentari) are loc secretia salivei de o anumiti compozitie si volum.
La aefiunea factorilor nocivi organele cavititii bucale raspund prin
declansarca diferitor reactii de aparare protective, compensatoare
§1 reparative.

: Micruf)rganismele din cavitatea bucald reprezinti pentru tesu-
turi un ?encol permanent. In normd, mecanismele rezistentei spe-
cEﬁ(.:e $1 nespecifice protejeazi organele bucale de factorii patoge-
ni biologici.

OLW‘ote.ctie eficienta reprezinti suprafata intacts a mucoasei,
;:@Wedmi a}asuarea microorgan.ismelor, descuamarea celule-
rareawa[e cu mlaturar.e_a pafogcmlor, fluxul de saliva, regene-

‘mucoasei cu restabilirea integritétii acesteia, lizozimul si an-

gice, biologic rezonabile si orientate spre mentinerea homeostazi ticorpii din Componenta salivei, celulele fagocitare, imunitatea

ei, autoconservarea individului, pot evolua si reactii patologice.ls
linii generale, reactia patologicd se caracterizeaza prin trei neadec
vatitati: calitativa, cantitativa si individuala.

Reactia patologicd este un act elementar al organismului sus
citat atat de actiunea factorilor patogeni, cét si a celor fiziologich
Acesta insa nu este adecvat excitantului atit din punct de vedert
calitativ (nu corespunde calititii excitantului si, prin urmare, o’
are caracter homeostatic), cit si cantitativ (nu corespunde intens®
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w §1 celulard. In caz de incompetentd a mecanismelor de
ie se i.:lezvolt.‘fi procese inflamatorii, autoimune.
“HVitatea si rezistenta organelor cavititii bucale depinde
_%ea generald a organismului, fiind diminuatd in pato-

O8ll organice exir. ;
iy abucale, dismet i i i i
102, bol ereditare. etabolisme, imunodeficiente, avi-

= b T

.
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Rezistenta specifici si nespecificii a organelor cavititii bucale,
Imunodeficientele locale in cavitatea bucali

Cavitatea bucald e dotatd cu un complex de mecanisme d;
protectie ale rezistentei specifice si nespecifice. Prin rezistentd s
subinfelege un complex de factori de protectie genetic determina.
{i, care determind mésura opunerii actiunii nefavorabile a factori.
lor mediului intern sau extern.

Factori ai rezistentei organelor cavititii bucale sunt:

— barierele naturale (integritatea mucoasei cavititii bucale
proprietatile salivei); _

— sistemul fagocitar (neutrofilele, macrofagii);

— sistemul complementului (proteinele plasmatice, ce inte.
ractioneaza cu fagocitele);

— substratul celular si microflora mucoaselor cavititii bucale.

Barierele naturale. Epiteliul acoperd 80% din suprafata ca-
vitatii bucale, restul suprafetei revenind dintilor. Proprietatile de
protectie ale mucoasei cavititii bucale (MCB) se datoreaza secte-
tiei de catre celulele epiteliale a peptidelor cu spectru larg de ac-
tiune antimicrobiani — proteinele cationice, calprotectina, beta-de-
fenzina, peptidul lingual antimicrobian.

Integritatea si proprietitile de protectie ale stratului epitelial
sunt asigurate de trei procese consecutive:

1) regenerarea — procesul de formare continui a celulelor
epiteliale din celulele predecesoare slab diferentiate din stratul ba-
zal. Datoritd acestui proces are loc restabilirea structurilor alterate
si mentinerea integrititii MCB;

2) diferentierea — procesul de modificare a caracteristicelor
functionale si morfologice ale celulelor cu dislocarea lor din stra-
turile inferioare cambiale in straturile mai superioare;

3) descuamarea — procesul de inliturare a celulelor afectate si
a celora care contin pe suprafata sa microbi.

Saliva contine diferiti compusi (calickreind, oxidaze) cu pro-
prietdti chimiotactice marcante, ce suscitd migrarea fagocitelor in
tesuturile parodontiului, unde anihileazi microorganismele, secre-
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ta substante biologic active (proteine cationice, lactoferind, lizo-
zim) cu actiune bactericida. ' T
Lichidul gingival, care se secretd in regiunea gingiei neade-
rente (5-8 ml in 24 ore), contine factori ai complementului, ant:i-
corpi specifici, leucocite si joacd un rol important ir} protectia
dontiului. Fluxul continuu al salivei i lichidului gingival,
masticatia §i manipularile igienice in cavitatea bucala reprezinta
un mecanism important de protectie ce preintdmpina adeziunea
bacteriani si colonizarea bacteriand in regiunea dento-gingivala.
Sistemul fagocitar local este unul din mecanismele de baza
ale rezistentei nespecifice a tesuturilor cavitatii bucale.
Leucocitele polimorfonucleare (PMN) si macrofagii participd
la protectia antibacteriana in regiunea dento-gingivala. Sub ir_aﬂu-
enta factorilor chimiotactici (de ex., a complementului activat)
aceste celule migreazi din sange in focarul de invazie microbiana,
unde efectueazi fagocitoza patogenului. Aderarea microorganis-
melor la suprafata fagocitelor este efectuata cu ajutorul Csp si/sau
anticorpilor specifici, atasati de receptorii specifici de pe membra-
na bacteriani. Dupi aderare, microbul este inglobat si se formeaza
fagozomul, care, contopindu-se cu lizozomul, da nagtere fagolizo-
zomului. Aici microbul este supus actiunii enzimelor litice lizozo-
male, proteinelor cationice si a produsilor toxici ai oxigenului. Ce-
le mai importante enzime ale neutrofilelor, care determina rezis-
tenta lor la infectia bacteriana si efectul bactericid, sunt lizozimul
(scindeazi glicozaminoglicanele din peretele bacterian), lactoferi-
na (participa la generarea OH), §i mieloperoxidaza. Produsii oxi-
genului atomar (oxigenul sinclet, anionii superoxizi, peroxidul de
hidrogen si radicalii hidroxili) posedi efect membranodistructiv
prin initierea si mentinerea reactiilor de peroxidare a lipidelor. In
absenta cantititii suficiente de neutrofile si in prezenta defectelor
de functionare a acestora, tesuturile gingiei sunt supuse ulceratii-
lor $i necrozei.
Produsele eliberate in procesul de fagocitozad nu exercitd nu-
n}ai un efect bactericid. Ele pot de asemenea cauza si leziuni ma-
SIve ale tesuturilor parodontiului.
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Afectiunile genetic determinate sau cele dobandite ale siste-
mului fagocitar scad considerabil reactivitatea si rezistenta natura-
13 a organismului. Ca exemplu de defect genetic al sistemului fa-
gocitar poate servi micgorarea producerii sau degradarea exagera-
td a granulocitelor, afectarea chimiotactismului, fagocitoza incom-
pleta. Aceste defecte se manifestd prin stomatite recidivante croni-
ce, gingivite, abcese etc.

Sistemul complementului este un sistem de protectie naturalj
nespecificd reprezentat prin proteaze. Acestea sunt activate prin
aderarea sau detagarea consecutivad a fragmentelor peptidice, ceea
ce in final conduce la liza bacteriilor (prin C5-C9 — complex de
atac al membranei). Fractiile complementului (C3b, C4b, C5b) acti-
veaza fagocitoza, reactiile imune, asigurd realizarea efectelor anti-
microbiene, antivirale §i antifungice. Activarea sistemului com-
plementului conduce la destructia membranei microbiene, faci-
litdnd astfel liza bacteriilor gram-negative in prezenta lizozimului.

Unele bacterii aderd slab la suprafata fagocitelor. Acest proces
este stimulat considerabil de anticorpii specifici i componentii
complementului. La suprafata bacteriilor se unesc anticorpii spe-
cifici, in special cei din clasa IgG, care pot lega componentul C; al
complementului, initiind activarea acestuia. Pentru componentul C;
si fragmentul F. al IgG existd receptori naturali pe neutrofile.
Astfel, IgG si complementul actioneaza ca opsonine (compusi care
contribuie la adeziunea bacteriilor pe suprafata fagocitelor).

Din substantele formate in urma activarii complementului, C;
si Cs joaca un rol deosebit de important in eliberarea histaminei
din mastocite in tesutul gingival. Aceasta conduce la cresterea
permeabilitatii vasculare, transsudarea intensd a componentilor
serici, inclusiv a complementului si a anticorpilor. Cs, mai exerci-
ti si un puternic efect chimiotactic pentru PMN, acesta fiind de
asemenea un mecanism de protectie. Csp se fixeazd pe suprafafd
celulei bacteriene si faciliteaza fagocitarea lor de catre PMN §!
macrofagi. Astfel, afectarea sistemului complementului se man-
festd prin infectii bacteriene si virale acute, stomatite recidivant®
cronice.
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Rolul microflorei bucale in etiologia si patogenia afectiu-
pilor bucale. %

in regiunea _contact}llui dintelui cu stratul epitelial al gingiei
se creeazd 0 regiune unicd (dento-gingivald), care necesitd meca-
nisme speciale de protectie. Tesutul conjunctiv in regiunea de
contact a dintelui cu tesutul moale al gingiei prezinti o zoni slab
protejatd, deoarece functia de protectie este indeplinitd doar de
mangeta epiteliald din jurul dintelui si de plexul vascular al aces-
teia. Anume in aceasta regiune (fisura dento-gingivali) bacteriile
aderd strans la partea neumectati a dintelui, ceea ce le permite
contactul indelungat cu tesuturile moi din jurul dintelui cu forma-
rea “pldcii bacteriene”.

- Majoritatea bacteriilor ce patrund in cavitatea bucali sunt
spalate rapid de fluxul de saliva, fiind apoi si inghitite. Mai mult
saliva contine substante care previn adeziunea microorganismclor,
Esggvorba de aglutinine si IgA secretoare. Dupa cum s-a mem;io-l
nat, ]Jgozlmul salivei degradeazi membrana citoplasmatica bacte-
nm, ar lactoferina lipseste Dbacteriile de fier, necesar pentru sin-

' elor respiratorii. In paralel, agentii afectiunilor paro-
W (Actinobacillus actinomycetemcomitans, Porphiromonas
alis . a.): prin mecanisme proprii, se adapteazi la mediul
&1 sintetizeazd substante, care, interactionand cu factorii
u:morale‘ai salivei, ii inhibi §i astfel colonizeazs cavita-
1d In special regiunea dento-gingivala. Microorganismele
si t}lte. mecanisme prin intermediul cirora modifica sinteza
pilor sl_rqactiile imune celulare, de asemenea refin maturi-
utului limfoid. Unele bacterii, ce colonizeazi buzunarul
Pl‘Oduc proteaze care scindeazi IgA si componentii com.-

._lDlstruger-ea I gA cauzeaza insuficienta activarii siste-
P t?muenthulu! $1 a proceselor de fagocitozi, faciliteazi
_ ﬁasgrft}ag:}:f:lhrei substantelor poten;ia:l toxice, a enzime-

e m:; ;;bera]te de ﬂorg s_ubgmglvalé. Or3 in bu-
- (imune) lismele prot:icglel pmorale gpcmﬁce si

; pot fi inhibate de ciitre microorganisme.
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Microflora patogend, care vegeteaza in buzunarul paradent)
si in tartrul dentar, altercaza tesutul parodontiului, dar in acelas;
timp posedd antigenitate, sensibilizeaza limfocitele din tesuty
limfoid al parodontiului. In conditiile alteratiei tesuturilor se for.
meaza autoantigene tisulare $i, posibil, complexe microb + tesut
Sistemul imun reactioneazid in mod diferit la aceste antigene. In
unele cazuri se dezvoltd un rdspuns imun protectiv, care nu dere.
gleazi homeostazia locald. In alte cazuri, pe misura epuizarij
functiei supresoare a limfocitelor T, in urma actiunii persistente g
autoantigenelor, incepe activarea necontrolatd a rispunsului imun
la autoantigene, ceea ce condifioneaza expresia clinicd a procesu-
lui inflamator.

Rolul mecanismelor de protectie in patogenia afectiunilor
bucale

Printre mecanismele precoce de protectie antibacteriand se
numird vasodilatarea in marginea gingivala, cresterea permeabili-
tatii vasculare (determinate de secretia mediatorilor umorali, me-
tabolitilor celulari, factorilor chimiotactici), precum si secretia de
lichid gingival, migrarea leucocitelor polimorfonucleare (PMN) in
fisura gingivala, care declanseaza inflamatia gingiei si mecanis-
mele de protectie respective: fagocitoza, intensificarea microcir-
culatiei locale . a. Eficacitatea acestor mecanisme preintimpini
sau stopeaza evolutia afectiunilor parodontiului.

Mecanismele imune locale constau in producerera anticorpi-
lor de clasele IgA, 1gG si IgM, care anihileazi germenii patogeni
sau neutralizeazd exotoxinele eliberate de acestea, astfel prein-
tAmpinand liza fesuturilor. in procesele inflamatorii din tesutul
parodontiului in salivd creste cantitatea de IgA, IgG, IgM prove-
nite din plasma sanguind datorita cresterii permeabilititii peretilor
microvaselor.

Protectia nespecific include mai multe mecanisme. In reactia
inflamatorie acuta tipurile celulelor de baza sunt PMN, care pose-
da chimiotactism i activitate fagocitard. Se considera ci PMN, in
afard de secretia enzimelor histolitice, cu ajutorul reactiei chemo-
tactice atrag in regiunea leziunii celulele imunocompetente.
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Un alt mecanism de protectie nespecifica este complementul,

Astfel, in exsudatul buzunarului gingival, in caz de gingivita i

ontitd, se confin fragmente activate ale complementului (C;
_23%, C4 — 60% din concentratia lor in ser).

Mecanismele autoimune in patogenia afectiunilor bucale.
in procesele patologice din cavitatea bucald se modifica raportul
dintre limfocitele T — helperi gi T — supressori cu predominanta
helperilor si scdderea activitatii functionale a supresorilor, ceea ce
conditioneazd dezvoltarea stirii imunodeficitare gi a proceselor
autoimune.

Afectarea gingiilor in stadiile precoce de dezvoltare a paro-
dontitei aminteste reactia de sensibilizare de tip intarziat in urma
careia se formeazd un infiltrat dens, constituit predominant din
mononucleare — limfocite si macrofagi. Ca rezultat se destrug sec-
toarele parodontiului adiacente stratului epitelial de hotar, iar in-
flamatia se raspandeste in directia rddacinii dintelui. Are loc pier-
derea de colagen, santul dentar se transforma intr-o cavitate pato-
logicd — buzunar.

Dezvoltarea parodontitei generalizate e insotitd de slidbirea
imunitétii celulare, reducerea numdrului de limfocite T si inhiba-
rea activitatii lor. Aceste schimbdri coreleaza cu gravitatea bolii.
Astfel, in afectiunile tesuturilor parodontiului un rol de frunte
aparine sistemului imun al tesuturilor cavitatii bucale in corelare
Cu imunitatea generala.

Modificarea dirijata a reactivitiitii §i a rezistentei organis-
mului ca metodi de profilaxie §i tratament a bolilor stomato-
logice.

Un rol important in aparitia si evolutia procesului patologic in
Cavitatea bucald revine reactivitifii locale si generale a orga-
mismului, patologiilor somatice asociate (dereglari metabolice,
Patologia endocrind, nervoasd, patologia tractului gastrointestinal
€te.). Patologia somatici influenteazi negativ procesele de mine-
ralizare a tesuturilor dentare in perioada dezvoltirii lor, ceea ce
onfirma importanta profilaxiei §i tratamentului bolilor somatice,
T®Spectarea regimului de lucru i alimentar (alimentarea echilibra-
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ta, cu rata optimala a continutului de proteine, glucide, lipide, vi-
tamine si microelemente) etc. in acest context, rezistenta organis-
mului la bolile somatice, si explicit la bolile organelor cavitatii
bucale, poate fi modificatd prin mai multe procedee specifice sau
nespecifice.

La modalititile de amplificare a rezistenei specifice se referd:

1) vaccinarea copiilor contra bolilor infectioase;

2) utilizarea preparatelor imunostimulatoare si imunomodula-
toare (nucleinat de Na, levamizol) conform indicatiilor medicale.

Rezistenta nespecificd a organelor cavitdtii bucale poate fi
sporitd prin urmétoarele procedee:

1) stimularea proceselor regenerative si metabolice (steroizii
anabolici, derivatii pirimidinici, pentoxil, kaliu orotat);

2) profilaxia depunerilor microbiene pe suprafata smaltului
dentar prin administrarea preparatelor ce stimuleazi salivatia (pi-
locarpina, termopsis, podbal, mucolitice — bromhexina);

3) asigurarea remineralizarii salivei prin consum optimal zil-
nic de glucide (30-50 g) si respectarea intervalelor de cateva ore
in consumul glucidelor ugor asimilabile (abuzul de glucide con-
tribuie la formarea placutelor pe suprafata smalfului dentar, dimi-
nuarea capacititii tampon a lichidului bucal, micgorarea pH-lui sa-
livei, ceea ce conduce la sciderea continutului ionilor de calciu);

4) facilitarea asimilrii ionilor de calciu prin mentinerea can-
titatii optime de vitamina D in organism;

5) asigurarea troficitatii optime a tesuturilor parodontiului
prin aportul suficient de proteine ce contin aminoacizi esentiali
(lizin, arginina, alanind, glicind, tirozina, metionind etc.), a grasi-
milor ce contin acizi grasi nesaturati, precum si a vitaminelor;

6) asigurarea troficitatii fesuturilor dentare tari prin satisface-
rea necesititilor in oligoelemente — fier, cobalt, zinc, cupru, mo-
libden, strontiu, vanadiu. '

34

4. NOZOLOGIA GENERALA

4.1. Notiune de sdnitate si boali

Sdndtatea este starea de confort fizic, spiritual §i social, si nu
doar lipsa bolii sau a defectelor fizice. In activitatea sa practica
medicul nu este in stare sd determine gradul de confort fizic, psi-
hic sau social al persoanei in cauza, de aceea mult mai utila p;:ntru
el este definitia sanatatii prin intermediul notiunii de normad.

Narm_a este valoarea medie statisticd a parametrilor morfolo-
gici, i."unctlonali, biochimici si psihici ai organismului omului de
anumita rasd, etnie, sex, varstd, constitutie in anumite conditii de
existentd. Norma nu este o categorie staticd si nu poate fi caracte-
rizatd doar printr-o cifrd fixa. Toti parametrii organismului uman
(biochimici, morfologici, fiziologici) depind atat de genotip, cat si
de fenotip, de starea functionala si de conditiile de existe;lgf‘i ale
omului. .

' O altd categorie, care exprima viabilitatea omului ca entitate
blolqglcéi, este adaplabilitatea — capacitatea organismului de a-si
momﬁca parametrii in functie de conditiile de viatd si de a-si
mt?ntme invariabilitatea functiilor vitale in conditii variabile de
existentd. Astfel, sinitatea este nu numai starea caracterizati prin
Yaloarea normala a parametrilor organismului in conditii optime si
in stare clle repaus fizic i psihic, ci §i capacitatea de a mentine ho-
meostazia organismului in diapazonul oscilatiilor conditiilor ex-
terne proprii arealului de trai. ;

Or, s'a'ndtarea este capacitatea organismului de a-gi pastra
homeostazia structural, functional, biochimica si psihica 1
difii variabile de existenta. ; o e
A Iliam;f:i reprezénté o'lstare c:al?ta?iv noud a o'rganismului care
d ho;nt;lgz?aﬁ Zu:ton ?rlno?m §i se caracterizeazd p1_~in deze-
o (m(ilr.(.) ogic, fu_nc‘;lon'al, biochimic si psihic),
b i te, dezec 1hbru. social, plerFlerea capacitdtii de

$1 valorii social economice pe o anumiti perioadi de timp.
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