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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substitutia structurilor specifice parenchimatoase cu structy,
nespecifice (fesut conjunctiv), malignizarea — regenerarea cu pr
ducerea de celule tumorale,

Particularitatile procesului regenerativ in organele cavig;
tii bucale,

Tesuturile cavitatii bucale posedd un potential mare de reg,
nerare. Pulpa dentara este constituita din tesut conjunctiv lax, v,
se sanguine, terminafii nervoase, precum si odontoblasti, fibrg,,
blasti, macrofagi, celule slabdiferentiate, etc.

Diferentiereca odontoblastilor (procesul prin care celulele ¢
potential genetic similar picrd o parte din proprictatile mostenit
si in asa mod se specializeazi in direcfia formarii grupelor de ce.
lule cu structurd si functionalitate omogena) incepe in zona cep.
trald a germenului, extinzandu-se apoi de-a lungul papilei mezcn.
chimale. Acest fenomen marcheaza inceputul dentinogenezei co-
ronare.

Diferentierca odontoblastilor este insotitd de o dezvoltare 5!
vascularizarii in zona subodontoblastica. Ansele capilare, prezente
la periferia papilei mezenchimale in momentul diferentierii odon-
toblagtilor, formeazi o refea vasculara subodontoblastici. Aceasti
refea capilard terminalad prezentd in imediata vecinatate a odonto-
blastilor le asigurd aportul metabolic necesar in procesul de for-
mare a dentinei.

Rolul plastic al pulpei este evident in perioada formarii dinte-
lului, continudnd si dupa eruptia dentara. Procesul dentinogenczei
continud atat timp, cat se produce diferentierea celulelor slab di-
ferentiate ale pulpei in odontoblasti. Unul din factorii care reglea:
za regenerarea pulpei dintelui este fluorul, [.a aportul moderat. dar
constant (0,2 mg/24ore), fluorul faciliteazi proliferarea celulelor
pulpare, ceea ce conduce la intensificarea proceselor de regencra-
re a dentinei (efect util dupd amputarea pulpei), iar in doze mar
fluorul scade activitatea osteoblastilor.

Spre deosebire de pulpa, smalful dentar poseda un potentia
mic de regenerare, determinat de nivelul diminuat al metabolis
mului in el. Proceselc de regenerare ale smalfului sunt limitate 2

. a structurii absolut speciﬁcg tesutului resp'ectiv: p.rotcincl'c
rylui formeazi cu ionii de calciu un complex insolubil. Matri-
= teicd, la randul sau, sc leaga nemijlocit de cristalele hidro-
- ice, p(’}tcn;énd cristalizarea lor. Aceasta contri'buie la menti-
‘ itiei organice §i minerale a smaltului dentar pe tot

- compOZl ) . . . s
nﬂrsul vietii, limitdnd totodata considerabil proprietatile lui de

regenerare.

potential mare de regenerare detin.ce‘lulclc epiteliului si mu-
coasei cavitatii bucale. Ur} rol deosebit in progescle regenerdrii
cpiteliului revine tesutului granular, ﬁbrobl.a$tllor,' care sc¢ pot
diferentia in celule similare dupd structura §i functie cu celulcle
musculaturii netede. ' .

Procesele regenerdrii tegumentelor faciale sunt activ reglatle
de catre sistemul endocrin. Astfel, cortizolul scade activitatea mi-
foticA a cpiteliului proliferativ, francaza formarea edemul.ul .mﬂa-
mator, diminuiazi activitatea fagocitard a macrofagilor, llmftcazﬁ
procesul de formare a tesutului granular. Somatotropina,'mmf’:ra-
locorticoizii i tipoxina stimuleaza formarea tesutului conjunctiv.

Intaturarea tartrului dentar $i a tesutului granular din buzuna-
rele parodontale faciliteaza regenerarea fesuturilor parodontiului.

 7.2. Hiperplazia gi hipertrofia in organele cavitdtii bucale

~ Hiperplazia este procesul de intensificare a multiplicarii celu-
lare care conduce la mirirea numarului de celule in populatia ce-
lulard sau in organ.

Hipertrofia organului este mdrirea in volum §i masa a orga-
fului conditionatd de mirirea numirului de celule (hiperplazie)
$If!au a volumului si masei fiecdrei celule (hipertrofie celulara).

Patogenia hipertrofiei are caractere comune in diferite organe
nelude unele procese stereotipe. Hipertrofia incepe cu perioada

: '“itiel'e, declangati de mai multi stimuli: suprasolicitarea, defi-
'l functional, actiunea stimulilor biologici specifici — factori de
Sewtere, hormoni, hipoxia, stresul oxidativ, mediatori ai inflama-
.§' 4. La atingerea gradului adecvat de crestere, suficient pentru
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asigurarea solicitéirii functionale crescute, procesul de hipertrolie
este stopat atat prin disparitia factorilor de initiere, cat §i prin acti.
unea factorilor inhibitori ai cregterii. Acest proces este reglat priy
mecanismele de feed-back la nivel celular, tisular §i sistemic.

Obiectivele si efectul final al ambelor procese (hiperplazia g
hipertrofia) este unic — homeostazia functionald sau echilibrul din.
tre structura gi functie.

Semnificatia biologica a hipertrofiei $i hiperplaziei fiziolog).
ce este determinatd de obiectivul final, care constd in menginercy
homeostaziei functionale a organismului (sau organului) prin mo.
dificarea structurii.

Procese hipertrofice in cavitatea bucali

Hipertrofia gingivald reprezinta o marire in dimensiune a ele-
mentelor celulare constituente ale gingiei ca urmare a acceleririi
ritmului mitotic, a cresterii metabolismului, a inflamatiei. Hiper-
irofia gingivald poate fi generalizaty si localizatd. Hipertrofia ge-
neralizati poate fi de mai multe tipuri: inflamatoare, simptomatici
si idiopatica.

Hipertrofia gingivald inflamatoare este rezultatul interactiu-
nii dintre factorii iritativi locali i gingie. Debuteaza la nivelul
gingiei proximale, interdentare, dupa care procesul intereseaza si
versantele vestibulare §i orale. Se constati infiltrat inflamator lim-
foplasmocitar in corion si o proliferare a celulelor epiteliale si a fi-
brocitelor.

Hipertrofia gingivald simptomaticd poate avea etiologie va-
riatd (hipovitaminoze, tulburiri hormonale, boli ale singelui etc.)
$i debuteazi interdentar, apoi afecteazi marginea gingiei si in ti-
nal gingia in totalitate. Sunt caracteristice: hiperplazia fibroasi a
corionului, infiltrarea inflamatorie subepiteliala si ulceratiile.

Hipertrofia gingivald idiopatica este o hiperplazie neinflama-
toare, care prezintd o proliferare a tesutului conjunctiv fibros si a
fibrelor de colagen din corion, de unde si denumirea de “elefantia-
2is gingival” sau macrogingie congenitali.

Hipertrofia gingivala localizatd este o formatiune nodulard
pseudotumorald, hiperplazica, limitatd la gingie, rezultati din pro-
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ea in exces a fibromucoasei sub acfiunea unor factori iri-
ivi cronici. Evolutia este lentd, putdnd genera in timp la lezarea
‘esutului 0S0S.

7.3, Atrofia in otganele cavititii bucale

Atrofia (din gr. a — negatie; trophe = nutritie) este un proces
supravital de micsorare in volurp a orgamtglor celulare, cel}llelor,
jesuturilor i organelor asociat cu micgorarea sau sistarea
functiilor acestora. Atrofia poate fi privitd ca o forma c}e dlSl:lO-
meostazie structurald, un dezechilibru dintre procesele distructive
(fiziologice sau patologice) si insuficienta relativi sau absoluta a
proceselor regenerative.

In functie de semnificatia biologica §i raportul dintre structura
si functie, deosebim atrofie fiziologica si patologica.

a) Atrofia fiziologicd este atrofia cu pistrarea echilibrului
dintre functie i structura:

g b) atrofia hipofunctionald — prin micgorarea primordiala a
solicitarii functionale (atrofia cu demineralizarea oaselor in condi-
fii de imponderabilitate, anemia fiziologica in repausul fizic inde-
lungat);

¢) atrofia involutiva - atrofia organelor si tesuturilor carac-
teristica doar pentru o perioada ontogenetica (atrofia timusului cu
varsta),
d) atrofie involutivd senild — atrofia tuturor organelor, in
special a pielii, mugchilor, oaselor paralel cu varsta;
€) atrofia endocrind — atrofia organelor hormonal-depen-
dente paralel cu reducerea concentratiei hormonului respectiv
(atrofia prostatei in hipoandrogenie, a glandei mamare Ia hipose-
Crefia prolactinei, a endometrului in hipoestrogenic, atrofia timu-
sului la acliunea dozelor mari de hormoni glucocorticoizi);
Datrofia prin lipsa factorilor de stimulare a cresterii (atrofia
€lor endocrine in lipsa hormonilor tropi);
~ 8) atrofia posthipertrofica — involufia organelor hipertrofia-
12 Incetarea actiunii stimulului hipertrofiant (involutia post-par-

-

-
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{um a uterului, involutia mugchilor scheletici la sportivi dupé ince-

tarea antrenamentelor). !
B. Atrofia patologicd este o atrofie cu deficit de functie si

structura: survine la nccroza celulard de diferita origine in asocia-

)

a potentialului regenerativ:

la acfiunea indelungata a fortelor me
ertensiunea intracraniand);
lor provocate de factori fizi-

tie cu insuficient
a) atrofia
fia oaselor craniului in hip
b) atrofia la distructia structuri
¢i, chimici, biologici (inflamatia);
¢) atrofia hemo- si limfodiscircu
remie venoasa, hemo- si limfostaza);
d) atrofia carentiala (atrofia i
enta fluorului).
in functie de structura supusa atrofiei distingem:
a) atrofia organitelor celulare (mitocondrii, nucleu, reticulul

endoplasmatic $.a.);
b) atrofia celulelor: '
— atrofia parenchimului si stromei ¢
a organului;
— atrofia parenchimului concomitent

stromei, a tesutului adipos (hipertrofie falsa). _
Patogenia atrofiei. Fiecare forma de atrofie are patogcni

sa specifica, determinatd de cateva mecanisme specifice:

1) micgorarea solicitarii functionale si restabilirea echilibrulu
dintre structura si functie prin micgorarea masei structurii (atrofi
hipofunctionala, senila, posthipertrofica);

2) diminuarea actiunilor stimulatoare organo-
ce — atrofia involutionald, hormonald;

3) insuficienfa proceselor reparative la distructia
(atrofia patologicd).

Manifestdrile caracteristice atrofiei sunt 1
lui §i masei structurilor subcetulare, celulelor,
for sub limitele normale.

Consecinfele atrofiei depind dec carac
atrofie cste acompaniatid de diminuarea proportiona
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canice (atro-

Jatorie (in ischemie, hipe-

distructia dintilor in insufici-

u micyorarea fn volum

cu hipertrofia

sl morfogeneti

structurilofs

micgorarca volum¥
tesuturilor, organés

terul acesteia. ON%
1a a funct

structurii, 1n§§, ir} timp ce hipofunctia in atrofia fiziologica

d Vat?follm_lénlor actuale §i asigura homeostazia or ai'ca s
in condifil optime (dar cu reducerca diapazonuluilde a§ Isg}l%]w
te), atrofia _palologicﬁ conduce la deficienta funciiei gi d'allJta Ly
{azia organismului chiar si in conditii optime de existsen ;S T

Pr.ocesele atrofice din cavitatea bucali. Atrofl'la. ift

‘_;esutl_lrl.lm' _dcnta_re dure se produce la fiecare om car (Tl‘!lla)
funchiet ﬁzw!oglce de masticatic. Atritia se manifests o [?l |
.énd,pe cuspizii fetei masticatorii a molarilor s prcmol,a"']l e
cum §i pe muchia trangant3 §i cuspizii caninilor e

1 S-a constatat un raport direct intre atritie s} varstd. Astf
virsta de 40 fle ani apare o ugoard abraziune a adamant-in - 'eL .
50-60 de ani .abrazmnca se manifesti prin pierderi m 0 l=ar >
‘esutu.l .cuspmlor premolarilor §i molarilor. La incisivi | et
m‘bc!uen tran$aﬂle.dcse0ri se formeazi o areoli carel’ 5 locuj
]ungme:c (]:oroa?el dinilor. Procesul de picrdc;c de ;iﬁﬂ?iﬁ:
- < dcee[::;;i t:ﬂt;;n:; ii?un?em dentl{le_i de substitufie pulpa se
dﬂbaza:ce i orl, astfel minimalizandu-se senzaliile
n afar. ifi i icd se int3

5 i ;::) Ia:)tniiléa)ﬁiz:ologlca se xn}alneste si atritia patologica
B conse%: ¥ a.‘ n acest caz picrderile masive de fesuturi
e ta: ocluziunilor, suprasolicitirii dinfilor din

A or redus, protezelor incorecte, a noxelor profe-

. al;tllizulasia temporomandibulari.
ecanismy i Lo
e funcg;:lﬁigesflic a}l z'nbrfmymlor de origine endocrini
e rezigte zel, tiroidei, paratiroidelor) este condi-
o rlt?l sln.xcturalt:, a tesuturilor cavitatii bu-
i se mregl.s}n-zaza la persoanele, care mun-
‘ confine cantitafi mari de particule mecanice

@ primarj a A
. adamantinei si S ]
“Oporozj. I 1 dentinei, precum si in fluo-
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In cazul unei abraziuni pronuniate, paralel cu depunerile ma-
sive de dentind de substitujie, se observa obturarea canaliculelor
dentinale. Se produc modificéri importante gi in pulpa: se reduce
numiirul de odontoblasti, care se supun vacualizdrii, se inregistrea-
74 atrofia reticulard. in straturile centrale ale pulpei, indeosebi in
cea radicular3, se deceleaza petrificatie. In acest caz, pulpa denta-
14, gratie particularitifilor morfofunciionale, pe de o parte, reac-
fioneazi promt la excitatie, iar pe de altd parte, posedand o seric
de mecanisme compensatoare §i adaptive, opune rezistenta actiu-
nii agentilor lezanti, asigurand normalizarea structurii §i funciiei
lezate Deseori abrazia tesuturilor dentare este insofitd de hipercs-
tezie, care necesitd un tratament specific.

Atrofia epiteliului cu reduccrea continutului de glicogen din
el se constatd fin esuturile parodontiului in caz de inflamatii cro-
nice nespecifice, fiind determinatd de modificarea unor factori ai
apararii nespecifice din saliva.

Atrofia aparatului ligamentar al paradontiului in parodontoza
atroficd marginald debuteazi cu ostcoporoza marginald, care face
ca ligamentele de la marginea alveolei sd-gi piarda insertia pe la-
mina dur3. Aceastd forma atrofici survine in condiiile unei inacti-
vita}i a dintilor §i sub influenfa unor factori generali (afectiuni en-
docrine, involufie senild). Atrofia pronunfatd a papilelor linguaic
se Tnregistreazd in candidoza cronicd atroficd, leucoplazie, cancer,
ulceratii tuberculoase, stomatite medicamentoase, hipovitaminoza
B2 etc.

Modificari atrofice ale mucoasei bucale sunt caracteristice
pentru colagenoze. In acest caz mucoasa bucald este atrofiati,
subtiatd, palidd, cu un desen vascular pronuntat si cu ulceratii. Pe
limba apar depuneri albicioase, are loc atrofia ei (in cazul afectrii
mugchilor), limitarea mobilititii. Ca urmare a procesclor atrofice
se observa subtierea buzelor si nasului,

Schimbiri atrofice ale mucoasei si glandelor salivare se inre-
gistreazd §i in cazu! bolii actinice. In doze masive de radiagic
(peste 5000-6000 razi) pot interveni modificari ireversibile atat in
mucoasd , cdt si in glandele salivare
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7.4. Sclerozarea in organele cavititii bucale

Sclerozarea este procesul de regenerare patologicd consecu-
tiva necrozei celulare care constd in substitutia structuril.or'parcn-
chimatoase specializate sau a tesutului conjunctiv specializat cu
structuri acelulare. Sclerozarea moderaté a organului fara de indu-
ratii s¢ numeste fibrozare.

Ciroza cste sclerozarea insoiitd de deformarea organului.

Cicatricea reprezinta sclerozarca localizatad in focarele de in-
flamatie sau necroza.

Etiologia sclerozirit:

a) actiunea factorilor nocivi, care provoaci leziuni celulare
directc si dezorganizarea {esutului conjunctiv (factori mecanici, fi-
zici, chimici, biologici);

b) deregliri hemo- si limfocirculatorii locale si generalizate,
care cauzeazi leziuni celulare (hiperemie venoasi, staza sanguind
si limfatic3, ischemie, insuficienta circulatorie sistemica);

¢) distrofiile celulare;

d) toate tipurile de necrozi;

¢) inflamatii cronice productive;

f) organizarea trombilor, a depunerilor de fibrina.

Patogenia sclerozirii. Sclerozarea evolueazi prin cateva va-
riante patogenice generale:

a) prin neogeneza (formarea de novo) tesutului conjunctiv
cu proliferarea fibroblastilor, sinteza de citre fibroblagti a colage-
nului, formarea extracelulari a colagenului (fibrilogeneza);

b) in lipsa proliferdrii fibroblastilor, insa cu maturarea, im-
bé}rﬁnirea tesutului conjunctiv $i cu formarea intensa de colagen
{Ciroza hepatici circulatorie, ncfroscleroza); acest proces se mai
fitmeste fibrosclerotic.

Baza histologica a procesului de sclerozare sunt structurile
, f€sutului conjunctiv care se divid si produc structuri acelulare cu

fctie de suport, troficitate si protectie.
Procesul de sclerozare include cateva etape:
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a) alterarea — distructia celulelor i a colagenului sub actiuney
factorilor patogent;

b) fagocitarea de citre macrofage a produselor distructiei ce-
lulare;

c) producerea de citre macrofagele activate prin procesul de
fagocitoza a factorilor fibrogenici, care susciti proliferarea fibro.
blastilor, iar acegtia din urma intensifica sinteza colagenului.

Semnificatia biologicd a sclerozirii pe de o parte este bene-
fica si consta in finisarea procesului patologic (de ex., inflamatia),
asigurarea reparatiet §i regenerarii matricei intercelulare alterate
de procesul patologic. Concomitent asigurd si regenerarea, degi in-
completi, a organului supus actiunii tuturor agentilor patogeni si
in toate formele de alteratie tisulard. Astfel, in unele afecfiuni ale
pielii, mucoasei bucale, de ex., In ulceratiile trofice, sau in ulcerul
gastric si duodenal finalizarea procesului prin cicatrizare este o
rezolutie favorabild si o variantd de restabilire a functiilor de ba-
rierd ale acestor organe. Pe de alta parte, incompetenia {unctionala
a tesutului conjunctiv, care substituie {esutul specific, induce
deformarea structurii acestuia $i compromite organul sclerozat.

Procesele sclerozante din cavitatea bucali

In parodontite procesul de sclerozare afecteazi adescori re-
giunile subepiteliale, mai rar survin modificdri fibrinoide. Ade-
seori se atestd dezorganizarea de suprafatd a tesutului conjunctiv
sub formi de infiltratie mucoida in zona pungii gingivale si in zo-
nele profunde ale gingiei. Concomitent se observa cregterea nu-
mirului de mucopolizaharide neutre i liza fibrelor de colagen. In
zona inflamatiei are loc si sclerozarea vaselor sanguine. Schimbi-
rile din stroma gi vase atrag deregliri de ordin secundar in epite-
liu, caracterizate prin persistenfa procesclor atrofice si distrofice,
pana la cele necrotice din structurile fibroase. Vasele sanguine ale
periodontiului initial sunt dilatate, se manifesti fenomene de scle-
roza si hialinozi a tunicii medii, cu reducerea ulterioard a lume-
nuiui vascular gi sclerozarea perivasculara.

Modificari similare celor descrise se constata i in parodonto-
ze. In acest caz, in zonele profunde ale osului alveolar si corpilor
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axilarelor apar semne ale dezarmonizarii structurii fesutului 0sos

(alternarea focarelor de osteoporoza si osteosclt':roz-é). v

fn unele parodontoame (fibromatoza gingivald) se constati

deformarea atat a gingiei interdentare, cat §i a celei alveolare cu

’ infiltrarea fesutului conjunctiv fibros dens cu elemente celulare §i
subdezvoltarea refelei vasculare.

Traumatismele mecanice ale mucoaset bucale, survenite acut
in urma deteriordrii sau care apar la acfiunea indelungati a unor
excitanji slabi, se caracterizeazd prin dezvoltarea unui fibrom
lobular — o formajiune duri indolora de tip tumoral. Cel mai frec-
vent formarea fibromului lobular poate fi indusé de proteza.

Patogenia dercglarilor din cavitatea bucald in sclerodermie
este determinatd de afectarea primard a patului microcirculator,
cauzata de reactiile imunopatologice, ccea ce conduce fa dezorga-
nizarca generalizati a fesutului conjunctiv si la schimbiri secun-
dare in limb#, precum si in alte organe st fesuturi, paralel se dez-

! volti procese patologice in piele si mucoasa bucala (edem, indura-
fie, atrofic). Consecintele acestor dereglari pot fi dezvoltarea glo-
sitei descuamative in form migranti §i a xerostomiei, care difi-
culteaza vorbirea, ingestia §i creeaza conditii pentru dezvoltarea
modificarilor inflamatorii ulterioare in mucoasa bucala.

Dezvoltarea unei glosite sclerozante e tipicd pentru sifilisul
ferfiar. Spinarea limbii in acest caz devine noduroas3, brizdata de
fisuri, indurats, cu o mobilitate redusa. Infiltratul inflamator speci-
fic e substituit ulterior prin fesut fibros, se dezvolti scleroza.

8. DEREGLARILE CIRCULATIEI SANGUINE REGIONALE

8.1 Clasificarea, caracteristica ¢i functiile vaselor sanguine

_ Sistemul microcirculator include urmatoarele vase: arteriole,

| "’?wnefiole, anastomoze arteriolo-venulare, capilare §i venule.
! Iocn:cula;ia realizeaza functia principald a hemocirculatiei —
®tabolismy] vasculo-interstitial.

-—
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