B. Perioada prodromald (perioada prevestitorilor bolii) du.
reaza de la aparitia primelor manifestari clinice si pana la desfa
surarea completa a bolii. in aceasti perioada predomina simptom,
generale fird o localizare topograficd concretd in anumite structu,
(slabiciune generald, astenie fizica si psihicd, inapetentd, discon.
fort gastrointestinal, senzafii de durere vagd nelocalizat, febrd §
a.). Manifestarile din perioada prodromala poarti un caracter nes.
pecific, intdlrindu-se in mai multe boli.

C. Perioada desfagurarii complete a bolii dureaza de la insta.
larea tuturor manifestirilor bolii, inclusiv st a cclor specifice pen-
tru boala concretd, pani la rezolutia ei. In aceasta perioadd atat le.
ziunile, cat gi reactiile organismului ating punctul culminant, iar
raportul acestor doud tendinie contrare determind deznodamantul
bolii. in aceasti perioadi este posibil aplicarea terapiei atat nes-
pecifice si a celei specifice.

D. Perioada rezolugiei bolii. In functie de volumul si caracte-
rul leziunilor, pe de o parte, si de intensitatea reactiilor organismu-
lui §i misurile terapeutice intreprinse, pe de altd parte, boala sc
poate termina cu insanatogire completd, insinitosire incomplela.
trecere in starc patologicd sau cu moartea.

Insdndtogirea completd presupune restabilirea structurilor le-
zate si a functiilor dereglate, a homeostaziei, a adaptabilitatii orga-
nismului si reabilitarea sociala a individului.

Insdndtogirea incompletd consta in persistenta dupi sfargitul
bolii a deficientei de structura, care, fiind completamente compen-
satd, creazi aparenja unei insanatosiri complete.

Starea patologicd reprezintd un proces stationar, stagnant, fa-
rd dinamicd evidentd sau cu lipsa totald a dinamicii, persistent
pentru o perioada lungid, maxim pe viat3, si care nu poate fi com-
pletamente compensat. El stirbeste adaptabilitatea organismului §i
impiedica reabilitarea sociald a individului (de ex., extractia dinti-
lor fara protezare).

Moartea organismului este o stare calitativ noud conditionatd
de insuficienta absoluta a reactiilor organismului necesare pentru
a mentine homeostazia in diapazonul compatibil cu viata.
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5. SANOGENEZA GENERALA iN BOLILE ORGANELOR CA-
VITATII BUCALE

Sanogeneza generald (din lat. sanitas — sindtate; genesis — a
da nastere) studiaza legile generale de insandtosire, adica de res-
tabilire a structurilor Jezate si a functiilor dereglate in urma bolii.
Sanogeneza speciald studiazi procesele de convalescenta intr-o

boald concreta.
Mecanismele sanogenice se diferentiaza in: primare st secun-

deecanisme!e sanogenice primare includ reactiile adaptative,
de protectie §i compensatoare care se includ péand la apariia lezi-
unilor i sunt orientate spre menfinerea homeostaziei organismului
confruntat cu factorul patogen.

Mecanismele adaptative sanogenice adapteazi organismul la
actiunea factorilor patogeni, preintdmpindnd declangarea leziuni-
lor (de ex., intensificarea microcirculatiei §i marirea permeabilit-
fii vaselor paradontiului la actiunea factorilor nocivi adapteazi or-
ganele cavitdtii bucale i preintdmpind dezvoltarea proceselor in-
flamatorii).

Mecanismele sanogenice de protectie primare protejeaza or-
ganismul de actiunea nocivi a factlorilor patogeni.Cu acest scop se
evitd patrunderea acestora in organism, distrugandu-i, sau se eli-
mind din organism pani la aparigia leziunilor, preintdmpinand ast-
fel boala (de ex., barierele naturale mecanice, mucoasa cavitatii
bucale, factorii imunitatii nespecifice — fagocitele, complementul,
specifice — IgA secretorie, imunoglobulinele serice).

Mecanismele sanogenice compensatorii primare restituie or-
Samismului deficitul functional al structurilor alterate de factorul
Palogen, stopand astfel progresarea procesului patologic (de ex.,
grad‘.,l inalt de regenerare a mucoasei organelor cavitatii bucale in

fiunile traumatice, inflamatoare etc.).

Mfcanismele sanogenice secundare includ mecanismele de

I€, compensatoare si terminale, indreptate spre restabilirea
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homeostaziei deja dezechilibrate. Aceste mecanisme survin deja i
perioada bolii declangate.

6. PROCESELE PATOLOGICE CELULARE iN ORGANELE
CAVITATII BUCALE

6.1. Distrofiile celulare in organele cavitigii bucale

Distrofia este un proces patologic tipic celular cauzat de derc.
glarile metabolice generale sau gelulare manifestat prin dereglén
functionale si modificari structurale ale cclulei. Distrofiile se cla
sifici dupa provenienta si metabolismul dereglat.

A. In functie de provenientd distrofiile se clasificd in:

1) distrofii congenitale;

2) distrofii achizitionate.

B. In conformitate cu metabolismul dereglat distrofiile pot /i

1) cu caracter predominant monovalent (distrofii proteice.
lipidice, glucidice, minerale};

2) cu caracter polivalent (cu dereglarea concomitentd a me.
tabolismului catorva substante).

Etiologia. Cauze ale distrofiilor congenitale sunt factorii erc.
ditari ce conduc la deficiente enzimatice celulare (lipsa, deficitul
sau defectul enzimelor celulare). De exemplu, lipsa congenitala ¢
enzimei glucozo-6-fosfataza conduce la imposibilitatea glicogeno-
lizei si la acumularea excesiva a glicogenului in celule.

Cauze generale ale distrofidlor achizitionate sunt factorii ce
provoacd leziuni celulare (factorii mecanici, fizici, chimici, biolo-
gici, hipoxia celular, deficitul energetic etc.), dereglari metaboli-
ce celulare §i procese dismetabolice integrale. La dereglarile genc
rale ale metabolismului, care provoaca distrofii celulare, se referd
dishomeostaziile glucidice, lipidice §i proteice.

Patogenia distrofiilor celulare. Mecanismul patogenic pri
cipal al distrofiilor sunt dereglarile primare sau secundare ale sis-

temelor enzimatice celulare cu modificarea ulterioard a metabolis |
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ubui proteic, Iipifiic si glucidic, cu deregliri consecutive ale
runctiilor celulare si modificéri ale structurtlor subcelulare.

*n patogenia distrofiilor celulare au importantd mai multe me-
canisme-

Deficitul energetic este cel mai frecvent mecanism de initiere
a proceselor distrofice. In deficitul de energie procesele celulare
anabglice pierd din intensitate (sinteza de glicogen, lipide, protei-
ne). In consecintd are loc acumularea substantelor nesolicitate in
p;ocesele anabolice, care invadeazi celula, conducand la distrofia
respectivd. Dintre cele mai frecvente cauze ale deficitului energe-
tic sunt ischemia, deficienta substantelor nutritive, afectiunea di-
rectd a proceselor oxidative (de ex., in avitaminoze).

Radicalii liberi §i peroxidarea lipidelor. Formarea de radicali
liberi ai oxigenului §i halogenilor este un mecanism fiziologic de
anihilare a xenobiontilor (inclusiv si a organismelor vii) pitrunsi
in mediul intern al organismului. Procesul de formare a radicalilor
liberi §i a peroxizilor decurge intens in hipoxie, ischemie, stres,
inflamatie, infectii.

Radicalii liberi formati in exces sau neinliturati la timp devin
patogeni, provocdnd alterarea structurilor celularc in mod direct
sau prin peroxidarea lipidelor membranelor celulare, ceea ce con-
duce la marirea permeabilitafii membranelor biologice, iesirea
cnzimelor lizozomale in hialoplasma si in exteriorul celulei, tume-
hefea mitocondriilor §i dereglarea proceselor oxidative si de fos-
forilare, destructurizarea nucleului si dereglarea proceselor geneti-
ce,

Acumularea intracelulard a calciului induce initierea proce-
§?lqr de activare celulard (neuron, miocit, trombocit). Homeosta-
;;z :in(tiracelularé'a calciului este asigurata _dc fsc}}ilibrul a doud cu-
cal‘:imtr:.prOS:t:se. a) p{itrund.erea M cel}xl-{a si ehmlparea din celglé a
din Ut prin membrana glto.plas.mauca si b} eliberarea calciutui

: I'Ftlculul endoplasmatic in citoplasma si recaptarea acestuia

u?‘ciigoplasmﬁ in reti-culul endoplasma?ic. Persistenta calciului
“loplasma celulari conduce la activizarea fosfolipazei A,, pro-

®lor, ATP-azelor si endonucleazelor, care scindeazi respectiv
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fosfolipidele membranare, proteinele celulare, ATP-ul §i nucley
proteidele. Astfel, calciul este trigger-ul mecanismelor autocata),
tice si distrofice in hipoxie §i ischemie.

Acidoza intracelulard provocatd de activizarea glicolizei ang
erobe §i acumularea de lactat, cetoacizi i acizi grasi inhibad proc,
sele oxidative, generarea §i transportul ATP-ului, destabilizeay;
membranele organitelor celulare si, in final, conduce la distrofie

Excesul de catecolamine altercaza cclulele $i declangeay,
procese distrofice prin multiple mecanisme:

a) prin initierea hiperfunctiei celulei, ceea ce creeaza un def

cit relativ de energie;
b) prin activizarea glicolizei (gencrarea de acid lactic — acido

za),
¢) prin activizarea lipolizei cu formarea surplusului de aciz
grasi ;
d) prin activizarea lizozomilor cu autoliza hidrolitica;
e) prin intensificarea proceselor de peroxidare a lipidelor.
Dismetabolismele generale (hiperglicemia, hiperlipidemiz
hipercolesterolemia etc.) prin infiltratia spatiilor intercelulare cu
substantele respective, suprasolicitarea si epuizarea sistemclo
metabolice conduc la infiltratia si distrofia ulterioard a celulei.
Manifestirile distrofiilor celulare. Distrofiile celulare s
manifestd prin modificari structurale ale celulei §i dereglari func
tionale. Manifestarile morfologice ultrastructurale ale distrofiilo:
poarta un caracter nespecific, stercotip §i se exprima prin intuncs
centa mitocondriilor, alterarea cristelor acestora, reducerea i dis
locatia membranelor reticulului endoplasmatic si ale aparatulu
Golgi, distructia ribozomilor, edem citoplasmatic, leziuni ak
membranei organitelor celulare i ale membranei citoplasmatict
cu marirea permeabilitatii acesteia, distructia lizozomilor si icgire:
in hialoplasma a enzimelor, distructia nucleului, necroza celulel.
Modificarile structurale intracelulare conduc la deregldri fur
ctionale in conformitate cu structura predominant alterata.
Consecintele distrofiei. Distrofiile celulare conduc la alw
procese patologice celulare (apoptoza, necrozi), procese tisulat
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"ede organ (inflamatia, atrofia, sclerozarea) si procese integrale
aificienta cardiacd, renala ete.).

~ procesul dfstroﬁc la nivelul structurilor desmodantale de-
puteaza prin !ezxuni celulare, atrofia progresiva a esuturilor si im-

jcarea ulterioard a osului alveolar. Atrofia progresiva a osului al-
veolar §i 2 ligamentelor este urmata de retracfia parodontiului de
mvelis (fibromucoasa gingivala), ccca ce determind descoperirea
cimentului radicular, f4rd constituirea de pungi parodontale (paro-
dont?patiilc marginale degenerative cronice sau parodontoze).

In parodontoza, proces distrofic in parodont, are loc deregla-
rea proceselor' de oxidare biologicd in epiteliocitele gingivale
(scaderea s:ontmu(ului de grupe sulfhidrice). In regiunea distructi-
i fesutului 0sos se acumuleaza mucopolizaharide neutre si acide.
In elementele tesutului conjunctiv si ale celui epitelial se inhibi
procesele de oxido-reducere. in majoritatea celulelor se depisteazi
pienoza nucleului. Fibrele colagenice ale gingiei si cele ale para-
dontivlui devin argirofile, se inregistreaza acumularea de mucopo-
lizahartde neutre si acide, indeosebi in focarele de sclerozi si in
epiteliul gingival, '

Parodontoza decurge in doui forme clinice:

1) p{zrodonloza marginald — consta in reducerea in volum a
parodqnnului marginal prin atrofia orizontala a osului alveolar $i
rétracfia gingivald generalizata; osul alveolar prezintd modificiri
d_e ostFopOFOgé, cu rarefierea trabeculelor osoase. Trabeculele pre-
ZInta imagini lacunare, iar miduva osoasi prezintd semne de fi-
brozare;
rativ? ;r)iar(’):i.ont]oza.desmo.dontalé - Intruneste fenomene degene-
nllmﬁrﬁlul?zi 1v; a.mvelul llgim'ler.ltelor c?esmodontale cu reducerea
A - e ;s;l.cule, care igi pierd oricntarea normali fiind dis-
i inlfl‘lz. C ‘1mban dlstrqﬁce grave se produc in glandele sa-
dlfer .?magia acestora (smlode.mte) sau in procescle reactiv-

Olice (sialoze). In ambele cazuri se depisteazi distrofia protei-

CA linidiaz < . .
| :;;lpldlcé st cea hidropici, care poate evolua in necrobiozi celu-
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6.2. Apoptoza gi necroza in organele cavitatii bucale

Apeptoza reprezinta un program tanatogen intrinsec de siny,
cidere celulard, care vizeazi plstrarea homeostaziei cantitative g
calitative a populatiei celulare. Spre deosebire de moartea fiziolo.
gica g1, in special, de necroza, care cuprinde intregi populafii celu.
lare, apoptoza este un proces individuai, care se desfagoara intr-
singura celuld, fiind initiatd de programul genetic intrinsec celuliy

Etiologia. Demararea procesului de apoptozi se efectueas:
prin intermediul diverselor semnale de ordin pozitiv sau negativ.

Semnale apoptogenc pozitive pentru initierea proccsului dq
sinucidere a celulei pot fi leziynile celulare produse de diferi
factori patogeni {mecanici, fizici, chimici, biologici s.a.), care ny
provoacd imediat moartea celulei, insa sunt irecuperabile, ceea cu
face imposibild existenta celulei.

Semnalele apoptogene negative reprezintd sistarea actiunii
hormonilor responsabili de activitatea anumitor celule — lipsa fac-
torilor de crestere, testosteronului  {conduce la moartea celulelor
prostatet), cstrogenilor (provoaca moartea celulelor endometriale),
prolactinei (induc moartea celulelor glandei mamare) s.a.

Patogenia. In perioada de inifiere a apoptozei are loc recep-
fionarea stimultlor apoptotici (tanatogeni) de citre receptorii spe-
cifici de pe membrana celulara si activarea ulterioard a mecanis-
mului genetic, in urma céiruia se modificd permeabilitatea mem-
branei mitocondriale, are loc generarea de specii active de oxi-
gen, radicali liberi. In perioada final a apoptozei are loc degrado-
rea celulei sub acfiunea mai multor factori, principali fiind enzi-
mele specifice (caspazele) si mecanismele mitocondriale.

Morfologic apoptoza se desfigoard in citeva etape distinctc.
Initial se produce izolarea celulei supuse apoptozei de celulele i-
mitrofe prin dezorganizarea structurilor intercelulare — disparitiz
microvilozitifilor membranare, a desmozomilor, a complexelor de
adeziune intercelulari. Celula pierde apa, iar citoplasma si nucleul
se condenseazi, volumul celulei se micsoreaza.
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in etapa urmitoare are loc fragmentarea celulei cu formarea
de convolutii citoplasmatice din fragmente celulare infagurate in

mente de membrana citoplasmatic, proces numit vacuolizare.
Nucleul se condenseazi (cariopicnoza), s¢ fragmenteaza (cariore-
xis), fragmentele acestuia fiind incluse in convolufii formate de
membrana nucleara.

In ultima etapd toatd celula apare transformatd in fragmente
celulare incluse in convolutii membranare (corpi apoptotici), fago-
citate de macrofagele tisulare, celulele epiteliale §1 musculare ne-
tede.

Fiind in primul rind un fenomen fiziologic, apoptoza are si di-
ferite implicatii in patologie. Dereglarea apoptozei induce deze-
chilibrul proceselor de mitoza si moarte celulard, ceea ce, la rin-
du! sau, influenteazi homeostazia tisulara.

Se disting trei variante de dereglare a apoptozei, care stau la
baza diverselor patologii:

1. Apoptoza exageratd (in comparatie cu proliferarea) con-
duce la reducerea sporitd a populatiei celulare (SIDA, hepatita B
si C, bolile neurodegenerative). Drept exemplu de apoptozi pato-
logica poate servi atrofia glandei parotide in urma obturérii ductu-
tilor,

2. Apoptoza insuficientd in raport cu intensitatea proceselor
proliferative conduce la excesul populatiei celulare. Se intalneste
in hiperplazii, neoplazii, boli autoimune. n aceste cazuri, in pofi-
da actiunii stimulilor tanatogeni (de ex., mutafii letale, maligniza-
rea celulel, infectarca cu virusuri), celula nu declanseazd apopto-
23, ceca ce ar elimina precoce celulele mutante, canceroase, in-
fectate de virusuri si ar preintdmpina aparitia si evolutia bolii. Su-
Pravietuirea celulei cu efecte patologice se soldeazi cu multipli-
‘area si invadarea organismului cu celule mutante, infectate cu
virus, canceroase, declansarea reactiilor autoimune cu alterarea §i
aceelulelor sanatoase.

3. Apoptoza incompletd, consecinti a sistarii proceselor de
ﬁWtitoza a corpilor apoptotici, induce ulterior autoliza acestora,
€€€a ce provoaci aparifia oncogenelor, factorilor mutageni, care

il ’



stimuleaza proliferarea cclulelor viabile. Acest mecanism persistd
in neoplazii (cancer pulmonar, sarcomul Ewing dezvoitat la nive-
ful maxilarelor, mixomul maxilarelor, tumori ale glandelor saliva-
re, tumori ale partilor bucomaxilofaciale moi si dure, etc.). Acela-
si mecanism se atesti si in tumotile necpiteliale ale cavitétii buca-
le, cum ar fi hemangiomul, limfangiomul, lipomul, neurofibromul
si neirinomul nervului facial).

Necroza (din greacd necros — mort) reprezintd sistarea ire-
versibila a activitatii celulei in organismul incd viu cu dezintegra-
rea ulterioara a structurii. Necroza este precedatd de necrobioza -
procesul de murire a celulei. Necrobioza, starea de tranzitie a ce-
tulei de la viatd la moarte {,,agonia celulard™), include totalitatea
de procese patobiochimice, patohistologice si fiziopatologice, carc
reflectd modificirile metabolice, ale ultrastructurii §i functiei celu-
lelor in procesul muririi, incepand de la actiunea factorului pato-
gen (tanatogen) si pana la necroza finisata. Caracterul reversibil al
modificarilor necrobiotice permite corecfia acestora si reintoarce-
rea la viafa a structurilor alterate — ,reanimarea celulard”.

Etiologia. Necroza poate fi provocata de diferiti factori etio-
logici exogeni cu actiunc patogend dircctd asupra celulelor, care
genereazi leziuni celulare irecuperabile: mecanici, fizici, chimici.
biologici. Necroza poate fi §i consecinta unor procese patologice
celulare, tisulare, de organ i intcgrale (distrofii, inflamatie, modi-
ficari hemocirculatorii locale si generale, hipoxie, dishomeostazit,
dismetabolisme, dereglari nervoase §i endocrine §. a.).

Factorii etiologici induc necroza prin afectarea sistemelor vi-
tale ale celulei: sistemelor de receptori si de mesageri secunzi.
homeostaziei ionice, sistemelor energetice, metabolice, reparative,
reproductive, autofagale §. a.

Necroza celulard inevitabil gencreazi doua categorii de reac-
tii din partea organului de resedinta. Din prima categorie face pa-
te inflamatia, care vizeazi demarcarea i izolarea celulelor moarte.
localizarea necrozel, nlaturarea reziduurilor celulelor moarte, re-
generarca $i restabilirea deficitului de structura.
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A doua catcgorie intruneste reactiile suscitate de deficitul
structurii si functici organulul supus necrozei §i orientate spre
mentinerea homt?f)staziei biochimice, sln%cturalc Si func;ionalc a
organu]ui — reactli compensatoare, protective, reparative.

Perioadele necrozei :

1) perioada de boala celulard — leziuni $i modificari celulare
compatibile cu viata si recuperabile, reversibile;

2) perioada agoniei celulare (nccrobioza) — alterarca ire-
versibild a unor structuri celulare, in timp ce alte structuri T§i pis-
treazi functionalitatea;

3) moartea celulei — sistarca ireversibila a functionalitatii ce-
tulei;

4) modificarile post-mortem - autoliza §i autofagia cclulelor
moarte.

Patogenia necrozei Mecanismele necrozei diferd de cele ale
autolizei celulare gi In majoritatea cazurilor depind de caracterul
distructiei celulare, precum si de particularititile morfo-functiona-
le ale tesuturilor si organelor in care s-a dezvoltat necroza.

Necrobioza include conventional urmétoarea succesivitate a
evenimentelor patologice: modificari biochimice — modificari ul-
trastructurale subcelulare — modificari structurale celulare — dere-
glari functionale. Ca rezultat apare intumescenta celulei, dilatarea
reticulutui endoplasmatic, detagarea ribozomilor de reticulul ru-
0s, disocierea polizomilor, dezorganizarea microvilozititilor,
Toate aceste modificiri constituie inca stadiul reversibil al necro-
biozei.

Punetul eritic de tranzitie de la etapa reversibili a necrobiozci
a cea ireversibili este lezarea mitocondriilor sl incapacitatea aces-
10ra de a genera ATP si implicit de a mentine procesele celulare.
N consecinga activitatea fosfolipazei A care scindcazi acidul ara-
hidonic din componenta membranelor celulare, Intrece activitatea
s!“_tazelor de fosfolipide. Astfel cste dereglat rurnover-ul de fosfo-

Pide cuy degradarea progresivid a membranelor celulare. Conco-
m[‘f’f‘t.activizarea prostaglandin-sintetazelor genecrcazi leucosa-

b 1ar acestia succesiv produc radicali liberi. care altercazi
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membrana citoplasmatica. In urma activarii reactiilor Ca®' - de-
pendente degradeaza proteinele citoscheletului si celula se defor.
meaza.

Manifestiarile necrozei. Multitudinea de manifestari alc
necrozei intrunesc modificarile biochimice, ultrastructurale, mor-
fopatologice si dereglarile functionale in diferite substructuri celu
lare. In citoplasma are loc intumescenta, edemul, plasmorexia
(fragmentarea), plasmoliza (distructia), lezarea substructurilor ce-
lulare cu consecintele respective. In nucleu are loc condensarcy
acestuia (cariopicnoza), hipercromia, fragmentarea (cariorexis),
degradarea (carioliza).

Consecintele necrozei [n unele cazuri necroza tesutului sau
organului provoacd moartea organismului de ex., infarctul miocar-
dic, cerebral, necroza medulo-suprarenalelor, pancreonecroza
etc.). Totodata produsele de dezintegrare celulara elibereaza subs-
tanje biologic active, care inifiazd inflamatia cu delimitarea focu-
rului necrotic, regenerarea completd sau cicatrizarea fesutului le-
zat.

Consecinfele pentru organism sunt procesele patologice inte-
grale mediate de resorbtia produsilor de dezintegrare (reactia fazei
acute, febra, toxemia, hiperkaliemia) si de abolirea functiei orga-
nului necrotizat {insuficienta cardiaca, renald, hepaticd, respirato-
rie).

Necroza organelor cavitatii bucale poate fi provocata de fac-
tori mecanici, care conduc la ruinarea rapida a adamantinei si den-
tinei, noxe profesionale (de ex., la lucratorii de la intreprinderile
chimice legate de producerea acizilor). Se considera ¢ reducerea
pH-lui lichidului bucal suprima proprietitile de bufer ale acestuia
si potentialul lui de remineralizare, ceea ce favorizeazi in mare
masurd procesul de abraziune.

Afectiuni necrotice ale mucoasei bucale sunt caracteristice
intoxicatiilor cu medicamente. Astfel, efecte toxice au fost inre-
gistrate in cazul aplicirii preparatelor de mercur §i bismut. in
urma reacfiei mercurului cu hidrogenul sulfurat pe marginea gin-
giet apar zone caracteristice de culoare neagra, gingia sdngereaza.
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Jeziuni ulcero-necrotice, ce se pot raspandi pe intrcaga supra-
fataa mucoase.i. . DL

Modificari ale mucoasei bucale se produc §i in intoxicatia cu

amb 1a miner_i, culegitorii din tipografii. Cpmpusii de plumb sc
depun pe pere(ii vaselor, provocénd tulburdri trofice ale mucoasci,
ceea ce poate avea drept urmare o necroza aseptica.

in cazul contactelor mucoasei bucale cu substante chimice
(de ex. etanol, aspirind etc.), amalgame, acizi se pot produce arsu-
i, ce conduc la dezvoltarea necrozei de coagulare. Locul lezat se
acoperd cu membrane indurate de o culoare bruné-rosiatica (in ca-
zu] acidului sulfuric), fie gilbuie (acidul azotic), sau alb-cenugic
(alti acizi). Membrancle aderd stréns Ja tesuturile subiacente fiind
situate pe un fundal de inflamatie a mucoasei, cu edem §i hipere-
mie pronuntata.

Arsurile cu alcalii produc necroza colicvationald (umeda) a
mucoasei bucale, fara formarea de pelicule dure. De obicei, tesu-
turile necrozate au o consistentd de ,,piftie”, leziunea fiind mai
profunda decat cea provocatd de acizi. Necroza poate atinge toate
straturile mucoasei, mai ales in regiunea gingiei si a palatului dur.

Arsurile cu aer, apd fierbinte debuteazi cu o stomatitd acuti
catarala, epiteliul fiind partial sau total macerat. In cazul unei ar-
suri puternice el se detageazi in lambouri sau apar bule, sub care
curand se formeaza eroziuni sau ulceratii.

Stomatitele ulcero-necrotice apar ca o complicatie a infectii-
lor virale, a stomatitelor erozive alergice, precum si a unor patolo-
gii grave: leucozelor, agranulocitozelor, intoxicatiilor cu metale
grele etc. In fesuturile moi ale cavititii bucale se constata doui zo-
ne: superficiala (necrotica) §i profunda (inflamatorie). In straturile
de necrozi flora microbiana este abundenti si diversa (coci, bacili,
f‘.lSObacterii, borelii etc.), ceea ce poate complica evolutia ulcerai-
€l. Mai frecvent este lezati mucoasa in regiunea molarilor de min-
'€, unde necroza de pe creasta alveolari se extinde pe mucoasa ju-
gala 5i o regiunii retromolare, deseori provocind trism si dureri la

Cglutitie. Ulcercle de pe palatul dur induc necroza completd a
Saturilor mucoasei si denundarea osului.
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Necroza multipld a mucoasei bucale survine §i in boala acy;
nica. In aceasta patologie inifial se produce edematierea MUCOas;
bucale si labiale, apare hiperemie, petesii, mucoasa devine anen;
c3, uscatd, apare senzatia de arsura.

Modificirnile ulceroase ale mucoasei bucale pot fi consecing
dereglanlor trofice in afecfiunile gastrointestinale (ulcer stomac;|
colitd, enterocolitd, bolile ficatuhui etc.). In acest context prezing
interes observatiile clinice asupra corelatiei stomatitei aftoase
afecfiunile intestinului gros (iritarea intestinului gros provoag
aparitia modificarilor afloide in cavitatea bucala). In gastrita §
enterocolitd se constatd glosita preponderent descuamativa, pre.
cum §i glosita erozivo-ulceroasa.

La persoanele cu diverse afectiuni ale sistemului cardio .
vascular, cu dereglari ale circulatiei sanguine, deseori se observj
procese ulcero-necrotice ale mucoasei cavitagii bucale (ulcere tro.
fice). Ele sunt raspandite pe suprafetele laterale ale limbii, mucoa
sa jugald, planseul bucal, mucoasa palating etc., si au margini ru-
goase, fundul fiind acoperit cu depuneri necrotice de culoare alb.
surie. Reactii inflamatorii pronuntate in fesuturile adiacente lip -
sesc. Procesele necrotice se raspandesc pe faga, pe porfiunile supe-
rioare ale gatului. Sunt descrise cazuri de modificiri necrotice al
mucoasei bucale cu afectarea oaselor maxilare, precum si cu for-
marea defectelor jugulare penetrante. in urma necrozei {esuturilor
pot avea loc hemoragii grave. Persistenja ulcerelor trofice poate
conduce la malignizarea acestora.

7. PROCESE PATOLOGICE TIPICE TISULARE iN ORGA-
NELE CAVITATII BUCALE

7.1. Regenerarea fiziologici si patologici in organele
cavitdtii bucale

Regenerarea este procesul de recuperare a structurilor picr”
dute in mod fiziologic sau patologic orientat spre restabilirea ho-
meostaziei structurale si functionale.
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' jp functie de nivelul ierarhic al structurilor regeneratoare, re-
_nerarca se divide in: =
gen a) regenerare moleculard - restabilirea moleculelor uzate sau
;;ltcratc (de ex., reparatia moleculelor de .A.DN); -

p) regenerarea subcelulard - restablllrt.e'a structur.llor subcelu-

(a organitelor celulare), lezate de.fgctom patog.ex.u;

¢) regenerarea celulard - restabilirea populan.el cchilare. mo-
novalente @ fesutului alterat (regem.e.rarea hepz'itocnelo'r in ciroza
hepatica fard restabilirea substructurii organului — a lobilor hepati-
ciks , i . :

d) regenerarea tisulara — restabilirea tuturor compox}en}llor
risulari — a celulelor §i a infrastructurii tisulare (interconectiuni ce-
Julare, matricea intercelulara — fibre, substanta fundamentald);

¢) regenerarea organului — restabilirea parenchimului §i a
stromei organului (vase, structuri nervoase) cu pastrarea arhitecto-
nicii specifice a organului.

in functie de semnificatia biologici, regenerarea se clasifica
in regenerare fiziologica si regenerare patologica.

. Regenerarea fiziologicd este initiatd de moartea fiziologica
sau patologica celulara si vizeazi recuperarea pierderilor celulare
cu mentinerea homeostaziei structurale §i functionale a organis-
mului.

Regenerarea patologicd este inifiata de aceiasi stimuli, ca i
cea fiziologica, insa diferd prin caracterul neadecvat calitativ sau
cantitativ. Regenerarea cantitativ neadecvatd este insuficienta
Pentru restabilirea homeostaziei structurale (bilant negativ de
Sucturd) sau hiperregenerare cu producerea surplusului de
SluCturi, care intrece necesitagile homeostatice (bilant pozitiv de
Stm.cr,ura, de ex., in formarea cheloizilor pe piele). Regenerarea
"Wiv neadecvatd este o regenerare cu producerea de structuri,
istologic difera de cele initiale. Se manifesta prin displazie -

area cu producerea de structuri anomale, embrionare, de-
ase, »Mmonstruoase”, metaplazie — regenerarea cu producerea
tun. normale, insa de alt caracter histologic (epiteliul cilin-
Ciit cu epiteliu scuamos), sclerozarea - regenerarea cu
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