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ADNOTARE

Musteata Olesea
»Particulartiati morfo-functionale si de tratament in gingivita hipertrofica”
Teza de doctor in stiinte medicale, Chisindu, 2024

Structura tezei: Textul tezei este expus pe 124 pagini de text de baza, procesate la calculator,
fiind constituitd din: lista abrevierilor, introducere, 4 capitole, concluzii generale, recomandari
practice, bibliografia din 166 surse si 8 anexe. Materialul ilustrativ include 69 figuri, 1 tabel si 1
formula. Rezultatele tezei au fost publicate 1n 13 lucrari stiintifice. Pe baza rezultatelor cercetarilor
au fost obtinute 1 brevet de inventie, 1 adeverintd drept de autor si 2 acte de implementare in
practica.

Cuvinte cheie: gingivita hipertrofica, ozon medical, metoda fluxmetriei cu laser Doppler, citologie
exfoliativa, histopatologie.

Domeniul de studiu: 323.01 — Stomatologie

Scopul cercetarii: Studiul particularitatilor morfo-functionale, de diagnostic si tratament complex
al gingivitei hipertofice prin utilizarea ozonului medical.

Obiectivele studiului: Evaluarea particularititilor manifestarilor clinice caracteristice gingivitei
hipertrofice. Studierea particularitatilor morfologice in gingivita hipertroficd in dependentd de
factorul etiologic. Aprecierea efectului in timp a ozonului medical si utilizarea metodei functionale
de fluxmetrie cu laser Doppler in tratamentul gingivitei hipertrofice. Elaborarea unui algoritm
optim 1n schema tratamentului complex al pacientilor cu gingivita hipertrofica.

Noutatea si originalitatea stiintifici: In premiera a fost utilizat ozonul medical in tratamentul
complex al gingivitei hipertrofice, datoritd proprietatilor antibacteriene si antiinflamatorii cu
diminuarea semnelor clinice de edem si hipertrofie gingivala, lichidarea pungilor gingivale si
restabilirea tesutului gingival sanitos. In premiera a fost studiata minutios si elucidata etiologia si
patogeneza gingivitei hipertrofice cu evaluarea factorilor favorizanti si determinanti,
particularitatile morfologice si functionale si cele de tratament. In premierd s-a elaborat un
algoritm optim in tratamentul complex al pacientilor cu gingivita hipertrofica. In premierd pe un
lot semnificativ de pacienti cu gingivita hipertrofica s-a realizat evaluarea la distanta a eficacitatii
tratamentului complex cu ozon medical utilizind metoda functionala de fluxmetrie cu laser
Doppler la pacienti cu gingivita hipertrofica.

Rezultatele obtinute care contribuie la solutionarea problemei stiintifice importante:
Administrarea locald a ozonului medical in tratamentul complex al gingivitei hipertrofice s-a
soldat cu rezultate pozitive, eficienta fiind confirmatd prin examenul clinic, paraclinic si
functional. Astfel este solutionatd problema aparitiei recidivelor in tratamentul gingivitei
hipertrofice si prevenirea aparitiei complicatiilor.

Semnificatia teoretica si valoarea aplicativa: Datoritd informatiei acumulate, proprietatilor si
efectelor descoperite pe care le exercitd ozonul medical asupra tesuturilor, acesta s-a confirmat ca
optiune de succes in tratamentul gingivitei hipertrofice obtinand rezultate pozitive In dinamica.
Implementarea rezultatelor stiintifice: Kezultatele acestei lucrdrii stiintifice au fost
implementate in cadrul Catedrei de odontologie, parodontologie si patologie orald ,,Sofia Sirbu”,
USMF ,\Nicolae Testemitanu™ (act nr.2, din 22.01.2024; act nr.1, din 22.01.2024 ) si Clinica
Stomatologica Universitara (act nr.1, din 22.01.2024).
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ANNOTATION

Musteata Olesea
»Morpho-fuctional and treatment features of hypertrofic gingivitis”
Doctoral thesis in medical sciences, Chisinau, 2024

Structure of doctoral thesis: The text of the thesis is presented on 124 basic text pages, processed
on the computer, consisting of: list of abbreviations, introduction, 4 chapters, general conclusions,
practical recommendations, bibliography from 166 sources and 8 appendices. The illustrative
material includes 69 figures, 1 table and 1 formula. The results of the thesis were published in 13
scientific works. Based on the research results, 1 invention patent, 1 copyright certificate and 2
acts in practical implementation were obtained.

Key words: hypertrophic gingivitis, medical ozone, laser Doppler flow measurement (LDF),
exfoliative cytology, histo-pathology.

Field of study: 323.01 — Dentistry

The purpose of the research: Study of the morpho-functional features, diagnosis and complex
treatment of hypertrophic gingivitis using medical ozone.

Objectives of the study: Evaluation of the particularities of the clinical manifestations
characteristic of hypertrophic gingivitis. Study of morphological features in hypertrophic
gingivitis depending on the etiological factor. Appreciation of the effect of medical ozone and use
of the functional method of laser doppler in the treatment of hypertrophic gingivitis. Elaboration
of an optimal algorithm in the complex treatment of patients with hypertrophic gingivitis.
Scientific novelty and originality: For the first time, medical ozone was used in the complex
treatment of hypertrophic gingivitis, due to antibacterial and anti-inflammatory properties with the
reduction of clinical signs of edema and gingival hypertrophy, the eradication of gingival pockets
and the restoration of healthy gingival tissue. In the same way, the etiology and pathogenesis of
hypertrophic gingivitis was thoroughly studied and elucidated with the evaluation of the favoring
and determining factors, the morphological and functional features and those of treatment. Thus,
an optimal algorithm in the complex treatment of patients with hypertophic gingivitis was
elaborated. For the first time, the remote evaluation of the effectiveness of the complex treatment
with medical ozone has been carried out, using the functional method Laser Doppler flow-metry
in patients with hypertrophic gingivitis.

The obtained results contributing to the solution of the important scientific problem: The
local administration of medical ozone in the complex treatment of hypertrophic gingivitis led the
positive results, and its efficiency was proved by the clinical, paraclinical and functional
examinations. Thus, the problem of relapses in hypertrophic gingivitis treatment and prevention
of complications has been solved.

Theoretical significance and application value: due to the accumulated information, discovered
features and effects of medical ozone on tissues, it has been proved as a successful option in
treatment of hypertrophic gingivitis, achieving positive results in dynamics.

Implementation of the scientific results: The results of this scientific work were implemented
within the frame of Department of Odontology, Periodontology and Oral Pathology "Sofia Sirbu",
USMF "Nicolae Testemitanu" (act Ne2, dated 22.01.2024; act Nel, dated 22.01.2024) and
University Dental Clinic (act Nel, dated 22.01.2024).



LISTA ABREVIERILOR

GH - gingivita hipertrofica
BP — boala parodontala

CO — cavitatea orala

PG — punga gingivala

GC — gingivita catarala

SNC — sistemul nervos central

OPG — ortopantomografia

OT - ozonoterapia
OM - ozonul medical
LDF — metoda fluxmetriei cu laser Doppler

PMC — parodontita marginala cronica

MO — mucoasa orala

PPr — punga parodontala

GUN - gingivita ulcero-necrotica
LG — lichidul gingival

M - indicele de microcirculatie

II - indicele igienic

IDD — indicele depozitului dentar
ITD — indicele de tartru dentar

ISG — indicele de sangerare gingivala
IG — indicele gingival

IPPG — indicele de prezenta a

pungilor gingivale

ALF — amplitudinea maxima a fluctuatiilor sangvine de frecventa joasa

ACF — amplitudinea maxima a fluctuatiilor sangvine de puls

AHF — amplitudinea maxima a fluctuatiilor sangvine de frecventa inalta

IEM — indicele eficacitatii microcirculatiei
Ii 95% — interval de incredere

DS — abaterea standard

AIQ - abaterea intercuartila

OMS - Organizatia Mondiald a Sanatatii
CHX - digluconat de clorhexidina

NaOCl - hipoclorit de sodiu

H20: - peroxid de hidrogen

a-PDT - terapia antimicrobiana fotodinamica

PBM — terapia biofotomodulatoare

IHG - indicele de hipertrofie gingivala



INTRODUCERE

Actualitatea si importanta temei abordate. Actualmente, stomatologia detine progrese
considerabile datorate dezvoltarii parodontologiei si a implantologiei orale, prin pastrarea
integritatii arcadelor dentare si a aparatului dento-maxilar, cu restabilirea functiilor de masticatie,
estetica si de stabilitate a tesuturilor parodontale [36,37,52].

Gingivita hipertroficd (GH) 1n contextul bolilor parodontale (BP), reprezintd un proces
patologic cronic de tip proliferativ, cu implicarea epiteliului si tesutului conjunctiv al mucoasei
gingivale. Aceastd afectiune determina un defect estetic, cu pierderea aspectului anatomic al
gingiei si cu lipsa proceselor distructive in tesutul osos. Frecventa GH constituie circa 3-5% din
volumul total al patologiei orale, preponderent afecteaza persoane tinere si are un impact nociv
asupra sandtatii orale si calitatii vietii pacientului [61,64,104].

Conform opiniei Sirbu S. (2002), Ciobanu S. (2012), YUymaxona 0. (2019), GH este
definita drept un proces inflamator cronic, asociat cu cresterea reactiva a elementelor fibroase ale
corionului gingival, a elementelor celulare si a stratului bazal al epiteliului gingival, care constituie
aproximativ 24,8% din structura gingivitelor [11,31,51,106].

In literatura de specialitate nationala si internationald, GH este denumita diferit: hipertrofie
neobisnuitd, hipertrofie gingivala, hiperplazie gingivala, mariri de volum gingival, fibromatoza
gingivala, hiperplazie medicamentoasa, gingivita juvenila, gingivita hormonala, gingivita
hipertrofica a gravidelor, hiperplazia de contact a gingiei marginale. La baza acestor denumiri
sunt procesele de hipertrofie-hiperplazie si cele clinice, manifestate prin tumefactie gingivala. Este
important de mentionat faptul cd termenul de hipertrofie gingivala defineste o marire in
dimensiune a elementelor celulare constituente ale gingiei, ca urmare a cresterii metabolismului,
iar hiperplazia reprezinta o crestere numerica a elementelor componente ale gingiei, ca urmare a
accelerarii ritmului mitotic. De fapt, denumirea afectiunii nu Intotdeauna oglindeste esenta
procesului patologic, caracterizat prin diferite manifestari ale hipertrofiei si hiperplaziei gingivale,
deseori acestea asociindu-se [15,18,19,94,102,104].

Sanatatea orald este parte integranta a intregului organism si se presupun reciproc [49].
Agentii patogeni, implicati In declansarea BP sunt, in mare mdsurd, similari patogenilor ce
determind hipertrofia gingivald in conditiile de lipsa a unui tratament incomplet sau incorect
administrat. La nivel de placa bacteriana, microorganismele parodontopatogene dispun de conditii
optime pentru a activa factorii patogenici din componenta sa. Totusi, la nivel tisular, de sant
gingival si de epiteliu jonctional, intrd in actiune mecanismele de protectie ale organismului.

Conform datelor prezente in literatura de specialitate, intr-un mg de placa bacteriana se contine de



la 5 pana la 800 min de microorganisme, reprezentate prin fungi, virusi si bacterii simple
[54,55,56,58,59].

Din aceasta perspectiva, drept cauza a GH este prezenta si activitatea nedorita a bacteriilor.
Bacteriile se organizeaza sub forma unei mase specifice, numitd placa bacteriana. Daca placa
ramane 1n adiacenta gingiei, aceasta va provoca, inevitabil, un raspuns inflamator, in special, din
cauza toxinelor bacteriene. Potentialul patologic al placii bacteriene variaza de la un individ la
altul si de la o zona la alta a CO (cavitatii orale). Inflamatia este un mecanism de protectie; totusi,
este supus studiului faptul daca raspunsul organismului difera, in special, prin decompensare de la
un grup bacterian la altul. Placa bacteriana se constituie dintr-un biofilm, cu o structura complexa,
care se depune pe suprafetele dentare, obturatii debordante, pe margini ascutite ale cavitatilor
carioase, la nivelul lucrérilor protetice existente si, odata formata, aceasta nu poate fi indepartata
prin gargare bucale, dar necesitd aplicarea mijloacelor profesionale.

Microbiocenoza in GH este reprezentatd de speciile gram+ (56%), gram— (44%),
facultative (59%) si anaerobe (41%). In gingivita pubertara, este caracteristicd implicarea speciei
Capnocytophaga; in gingivita de sarcind — speciile anaerobe, cum ar fi Prevotella intermedia (P1),
Porphyromonas gingivalis (Pg), Bacteroides. In lichidul gingival, creste cantitatea de hormoni
steroizi (progesteron, estradiol). Microorganismele anaerobe 1i implica, in calitate de factori
favorizanti, in instalarea de hipertrofie a papilei gingivale si hemoragii gingivale [9,117,155].
Carenta sau absenta igienei bucale, timp de cateva ore, favorizeaza dezvoltarea bacteriilor in
concentratie de 10°-10%mm?, pe suprafata dentari, cu o crestere de 10-1000 de ori in 24 de ore;
astfel, in 3-4 zile se instaleaza gingivita [54,55,56,86,104,117].

Printre factorii favorizanti locali, cu o influentd nemijlocita, imediata si directd, se
mentioneazd tartrul dentar subgingival, anomalia de ocluzie (adanca, deschisa, incrucisata,
prognatie), obturatii incorect adaptate, lucrari protetice incorect realizate, aparate ortodontice,
marginea ascutita a dintelui cariat, croseta protezei, trauma ocluzala si altele. Afectiunea se poate
manifesta, de asemenea, la persoane de diferite varste, cu o incongruenta dento-maxilara, insotita
de inghesuirea dintilor frontali, dinti supranumerari, anomalie de pozitie a dintilor si distopie care
compromit eficienta tehnicilor de curatare si induc patologia parodontului. Hipertrofia se
instaleaza acolo, unde existd mai multi factori iritanti (coroane dentare, obturatii proximale,
anomalii dento-maxilare); astfel, sub influenta traumatismului mecanic, se formeazd pungi
gingivale (PG), in care se depoziteaza resturi alimentare, loc de dezvoltare a microorganismelor
[61,91].

Dupa parerea autorilor Kanmuaun B.1., I'ybapesckas B.JI. (1986) si bapep I'.M., Jlemerkas
T.M. (1996) prevalenta GH reprezintd 3-11% din toate BP si se inregistreazd de 3-4 ori mai
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frecvent in perioada prepubertara (8-12 ani), ulterior in perioada pubertard (12-15 ani) si
adolescenta (18-20 de ani), in functie de influenta hormonilor de dezvoltare sexuald asupra
epiteliului gingival, cu implicarea tesutului conjunctiv si a fibromucoasei gingivale, de la
hipercrestere minima pand la acoperirea completa a coroanei anatomice a dintelui, influentdnd
functia de masticatie si cea estetica. Este de remarcat faptul cd, in aritmii si in instalarea statusului
hormonal in perioada pubertarda (Bunorpamgosa T.®., 1996), cea mai raspandita forma de gingivita
este cea hipertrofica. Astfel, este bine cunoscut faptul ca GH precede gingivita catarala (GC); sub
influenta factorilor mentionati anterior, procesul in gingie capata un caracter cronic, iar in tabloul
morfologic al inflamatiei, incepe a prevala proliferarea [61]. Din perspectiva morfopatologica, in
GH se atestd modificari la nivel de pat sangvin, cu o staza venoasa cronica in tesutul proliferativ,
dilatarea vaselor sangvine, ceea ce impune necesitatea unui studiu aprofundat [104].

Conform opiniei Opyuxkuii I'. . et al. (1991), be3pykos B.M. (1998), un rol semnificativ
in instalarea GH il detin factorii sistemici fiziologici, la care este supus fiecare organism feminin:
pubertatea, sarcina, administrare de preparate contraceptive, menopauza; si factorii sistemici
patologici, cum ar fi: diabetul zaharat, leucemia, devierile hormonale (in special, dereglarile
functionale ale glandelor sexuale si a celor endocrine), carenta de vitamina C, boala Wilson,
fibromatoza ereditara, sindromul antifosfolipidic, antagonistii de calciu, antiepilepticele,
imunosupresantele [61,62,64,89,91].

Studiile recente au demonstrat faptul ca persoanele de sex feminin poseda o igiend dentara
mai precard, iar in perioada de graviditate, se mareste nivelul hormonului estrogen care, respectiv,
influenteaza cresterea epiteliului si a tesutului conjunctiv, insotita de dilatarea vaselor periferice,
clinic manifestatd prin GH; stare care se normalizeaza imediat dupa nastere [86,87]. Tulburarea
neurohumorald influenteazd mucopolizaharidele corionului gingival. Cercetdtorul Chiarini C.,
(1996) a atestat o concentratie crescuta de fosfataza alcalind in tesuturile hipertrofiate.

Conform conceptului, etiologia BP pune sub accent raspunsul imun al organismului.
Numeroase studii au raportat o incidenta sporitd a hiperplaziei gingivale, induse medicamentos,
sub actiunea unor preparate care influenteaza sistemul nervos central (SNC), favorizand
manifestarea proceselor proliferative in gingie. Proliferarea gingiei, drept raspuns la o anumita
medicatie sistemicd, insotitd de administrarea de lungd duratd, susceptibilitatea la preparate,
deseori asociatd cu deficienta igienei bucale, solicitd metoda chirurgicala in restaurarea conturului
gingival. De exemplu, tratamentul epilepsiei cu preparatele hidantoinice (antiepileptice,
anticonvulsivante, psihotrope), cum ar fi: Difenina, Dilantina, Hidantoina, Difenil-hidantoina de
sodiu, Aminazina, Fenitoina, Carbamazepina, Succinimida, Sodiu valproat a fost raportat in 50%

din cazuri de aparitie a hiperplaziei gingivale (Glickman L., etal.) [116,118,119,123,124,127,132].
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In caz de administrare a grupului de preparate ca antagonistii de calciu (blocante de
potasiu), frecventa GH este de 25% din cazuri de administrare a Nifedipinei (Procardia); dupa
opinia bonsipoBa T. et al. (2005), GH se instaleaza in 14,5-83% din cazuri; Maxraii 3. et al. (1988)
atesta o frecventa de 1-80% si o incidentd de 20-25% din cazuri; iar [letpukac A. si Kpruakosa C.
(1993) considera Nifedipina, Adalatul, Corinfarul, Cordipina, Cordafenul, Verapamilul,
Cardizemul induc o frecventa a GH de 6,5-14,7% din cazuri. Astfel s-a stabilit ca
Dehydropyridina, derivatul Isradipinei, poate inlocui Nifedipina si nu produce GH
[116,117,119,127,132]. Dintre preparatele imunosupresante se enumera Ciclosporina, Sandimmun
Neoral (Germania), SangCya (preparat generic) cu o frecventa de 75%, la persoanele de sub 35
de ani sau variaza intre 8-70 % dupa aceasta varsta [118,119,127,131].

Frecvent diagnosticarea GH nu prezintd dificultati, deoarece semnele clinice sunt evidente.
De aceea 1n aprecierea statusului stomatologic sunt suficiente anamneza, examenul clinic intraoral,
palparea PG si proba Schiller-Pisarev (in forma edematoasi). In opinia cercetitorilor, tuturor
pacientilor se indicd ortopantomografia (OPG) intru stabilirea si confirmarea gradului de pierdere
a tesutului osos. O importantd majord are efectuarea analizei generale a sangelui
(hemoleucograma), pentru excluderea eventualelor patologii ale sangelui, care in 25% cazuri se
datoreazd medicului stomatolog in diagnosticarea timpurie a unor forme de leucemie. De
asemenea, este necesara consultatia medicilor specialisti de profil general (ginecolog-obstetrician,
endocrinolog, hematolog, psihiatru, cardiolog, hepatolog) si studierea aprofundatd a statusului
hormonal al pacientului [86,87].

Datele din literatura de specialitate nationald si internationald, referitoare la GH sunt
extrem de modeste. Metodele de tratament, existente pand la moment sunt cele conservative,
chirurgicale si fizioterapeutice, selectate in functie de forma clinicd a GH. Acestea in mare parte,
sunt imperfecte, iar dupa un tratament administrat, deseori apar recidive. Masurile conservative se
limiteaza la lichidarea procesului inflamator in gingie, sclerozarea sectoarelor hipertrofiate prin
administrarea diferitor preparate medicamentoase si cu ajutorul factorilor fizici. Kpexmmuna B. E.
st Jlykpsinenko B. W. (1978) descriu metodele de sclerozare superficiald (sol. Sulfat de Cupru de
5%, lodura de Kaliu, Piocil, Maraslavin) si de sclerozare profunda, cu injectarea in PG a solutiilor
sclerozante (sol. Glucoza de 60%, H>0> de 10%, Chinind-uretan, Embichina). Conform opiniei
acestor autori, metodele sus-numite pot fi realizate doar la o parte dintre bolnavi, cu un grad usor
de afectare, in formele edematoasa si granulomatoasa ale GH. Totusi, in pofida aplicarii cu succes
a acestor metode, peste un interval (scurt) de timp, de obicei, se reinstaleaza acutizarea procesului.

Hapunckuit M. M. et al. (1989) sunt adepti ai interventiei chirurgicale, care constd in

excizia si diatermocoagularea sectoarelor hipertrofiate ale fibromucoasei gingivale. Acestea sunt
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metode radicale de tratament, care de reguld, dupd interventie remarcd deformarea marginii
gingivale, spatiile interdentare se dovedesc a fi larg deschise; drept consecintd este inevitabila
patrunderea alimentelor, ceea ce creeaza dificultati in actul de masticatie. Rezultatele obtinute in
aspect estetic ale acestor interventii sunt, de asemenea, putin satisfacatoare [102,103].

Luand in considerare etiologia complexd si multifactoriald a GH, aceasta impune un
tratament complex, indreptat spre eliminarea si diminuarea factorilor locali, in special, a
germenilor microbieni de la nivelul placii bacteriene — cauza a instalarii bolii, a tartrului si a
dezechilibrelor ocluzale, care vizeaza componenta hiperplazica a gingiei afectate, dupa remiterea
componentei hipertrofice, in urma unui tratament antimicrobian complet. Insi tratamentul
administrat nu Intotdeauna are o reusita scontatd; in 40% din cazuri survin recidive posttratament
[97,101,104].

Actualmente, problema sanatatii si a esteticului argumenteaza necesitatea utilizarii pe larg
in diferite domenii medicale (cosmetologie, dermatologie, proctologie, cardiologie si
stomatologie) a unei metode actuale precum este ozonoterapia (OT). Ozonul medical (OM), forma
alotropd poseda efecte antioxidant, antimicrobian, antiinflamator, imunomodulator, antihipoxic,
de dezintoxicare, antiviral, antifungic, stimuleazd procesele metabolice si imbundtiteste
proprietatile reologice ale sangelui [47].

Modificarile la nivel de pat sangvin, cat si eficacitatea tratamentului pot fi monitorizate cu
ajutorul metodei de fluxmetrie cu laser Doppler (LDF). Tratamentul cu metode traditionale este
de duratd, anevoios si scrupulos, frecvent Insotit de acutizari repetate la scurt timp dupa
tratamentul administrat. Din aceste considerente, s-a recurs la analiza metodelor moderne de
tratament, de aceea propunem administrarea OT si aprecierea eficacitatii tratamentului cu ajutorul
LDF pretratament, posttratament, la 1 luna si la 3 luni posttratament care a fost obiectul de studiu
al acestei teze. Anterior OM s-a utilizat prin aplicare topicd si prin administrare sistemicd in
complementarea tratamentului parodontal clasic nechirurgical, la pacienti cu parodontitd
marginald cronica (PMC) grava, obtinandu-se rezultate eficiente in dinamica [47].

In vederea perfectiondrii metodelor de tratament existente, a prevenirii dezvoltirii de
complicatii si de recidive posttratament, dar si in vederea prelungirii perioadei de remisiune, la
pacienti cu GH, pana la Insdnatosire completd, s-a elaborat un algoritm optim in tratamentul
complex al pacientilor cu GH, cu implementarea in practica a metodei non-invazive, conservative,
non-chirurgicale de OT, avand drept reper criteriile de includere si de excludere a pacientilor in
grupul de studiu. Pacientii, in prealabil, au fost supusi igienizarii profesionale a CO, instruiti si

familiarizati cu recomandari la domiciliu: gargare, baite bucale si dus bucal.
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Scopul cercetarii. Studiul particularitatilor morfo-functionale, de diagnostic si tratament

complex al gingivitei hipertofice prin utilizarea ozonului medical.
Pentru realizarea scopului au fost trasate urmatoarele obiective:
1. Evaluarea particularitatilor manifestarilor clinice caracteristice gingivitei hipertrofice.
2. Studierea particularitdtilor morfologice in gingivita hipertroficd in dependenta de factorul
etiologic.
3. Aprecierea efectului in timp a ozonului medical si utilizarea metodei functionale de fluxmetrie
cu laser Doppler in tratamentul gingivitei hipertrofice.
4. Elaborarea unui algoritm optim in schema tratamentului complex al pacientilor cu gingivita
hipertrofica.

Ipoteza de cercetare

Aceasta reiese din scopul studiului si presupune ca la pacientii cu gingivitd hipertrofica au
loc modificari din aspecte clinice, morfologice si functionale; fapt care este confirmat prin
evaluarea rezultatelor obtinute a indicilor clinici si functionali si a examenului histopatologic,
utilizdnd metoda de fluxmetrie cu laser Doppler si care a atestat modificdri ale valorilor in
dependentd de tratamentul administrat.

Sinteza metodologiei de cercetare stiintifica si justificarea metodelor de cercetare

In aceasti cercetare s-au analizat sursele bibliografice nationale si internationale cu referire
la gingivita hipertrofica, s-a atras atentie la particularitatile de manifestare clinica care s-au luat in
calcul la examenul clinic parodontal. La fel diagnosticul clinic de gingivita hipertroficad s-a pus in
baza ortopantomografiei iar examenul functional a permis evaluarea in dinamica a eficacitatii
tratamentului administrat. Studiul a cuprins 2 loturi identice de pacienti dupa numarul de pacienti,
diagnosticul clinic si forma de gingivitd hipertrofica.
Noutatea si originalitatea stiintifica:
1. In premiera a fost utilizat ozonul medical in tratamentul complex al gingivitei hipertrofice,
datorita proprietatilor antibacteriene si antiinflamatorii cu diminuarea semnelor clinice de edem si
hipertrofie gingivala, lichidarea pungilor gingivale si restabilirea tesutului gingival sdnatos.
2. In premieri a fost studiati minutios si elucidata etiologia si patogeneza gingivitei hipertrofice
cu evaluarea factorilor favorizanti si determinanti, particularitatile morfologice si functionale si
cele de tratament.
3. In premieri s-a elaborat un algoritm optim in tratamentul complex al pacientilor cu gingivita

hipertrofica.
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4. In premiera s-a realizat evaluarea la distantd a eficacitatii tratamentului complex cu ozon
medical utilizdnd metoda functionald de fluxmetrie cu laser Doppler la pacienti cu gingivita
hipertrofica.

Importanta practica. Datoritad informatiei acumulate, proprietatilor si efectelor descoperite pe
care le exercitd ozonul medical asupra tesuturilor, acesta s-a confirmat ca optiune de succes 1n
tratamentul gingivitei hipertrofice obtinand rezultate pozitive in dinamicd. Administrarea locala a
ozonului medical in tratamentul complex al gingivitei hipertrofice s-a soldat cu succes, eficienta
fiind confirmata prin examenul clinic, paraclinic si functional. Astfel este solutionatd problema
aparitiei recidivelor in tratamentul gingivitei hipertrofice si prevenirea aparitiei complicatiilor.
Implementarea rezultatelor stiintifice: Rezultatele lucrarii stiintifice au fost implementate in
cadrul Catedrei de odontologie parodontologie si patologie orald ,,Sofia Sirbu”, USMF ,Nicolae
Testemitanu,, (act nr.2, din 22.01.2024, act nr.1, din 22.01.2024) si Clinica Stomatologica
Universitara (act nr.1, din 22.01.2024).

Aprobarea rezultatelor studiului. Rezultatele lucrarii stiintifice au fost prezentate si comunicate
la 19 participari active si publicatii stiintifice, dintre care 13 articole in: reviste stiintifice de peste
hotare (indexate in ISI, SCOPUS si alte baze de date internationale) — 3; in reviste din Registrul
National — 3; articole in culegeri stiintifice internationale — 1; nationale cu participare
internationala — 1; teze 1n culegeri stiintifice in lucrarile conferintelor stiintifice internationale - 4
si nationale cu participare internationald - 1; participari active la lucrarile conferintelor stiintifice
- 8 (3 — internationale: INTERNATIONAL HALICH CONGRESS ON MULTIDISCIPLINARY
SCIENTIFIC RESEARCH. Istanbul, TURKEY, 2021; 6TH ASIA PACIFIC INTERNATIONAL
MODERN SCIENCES CONGRESS, LEUKEMIAS”. Delhi, India, 2021; Congress of Dental
Medicine, lasi, Romania, 2024; 5 — nationale: Conferinta stiintifica anuala USMF ,N.
Testemitanu” (2014, 2018, 2020, 2023, Chisinau); Conferinta stiintifica ,,Actualitdti in
stomatologia multidisciplinara”, dedicatd aniversarii de 80 de ani a domnului profesor Burlacu
Valeriu, Chisinau, 2024).

Publicatii la tema tezei. Rezultatele tezei au fost publicate in 13 lucrari stiintifice (9 monoautor
si 4 lucrari cu coautori). Pe baza rezultatelor cercetarilor au fost obtinute 1 brevet de inventie, 1
adeverintd drept de autor si 2 acte de implementare in practica.

Volumul si structura tezei. Textul tezei este expus pe 124 pagini de text de bazd, procesate la
calculator, fiind constituitd din: lista abrevierilor, introducere, 4 capitole, concluzii generale,
recomandari practice, bibliografia din 166 surse si 8 anexe. Materialul ilustrativ include 69 figuri,

1 tabel si 1 formula.
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Cuvinte cheie: gingivita hipertrofica, ozon medical, metoda fluxmetriei cu laser Doppler, citologie
exfoliativa, histopatologie.

Sumarul compartimentelor tezei
In capitolul 1 se includ 6 subcapitole: particularitati in etiologia gingivitei hipertrofice,
manifestarile clinice caracteristice gingivitei hipertrofice, structura tesuturilor gingivale (mucoasa
orald masticatorie) in norma, modificarile morfologice stabilite in gingivita hipertrofica, metode
de tratament complex in gingivita hipertroficd, ozonoterapia In tratamentul complex la pacienti cu
gingivita hipertrofica, sinteza la capitolul 1.
in capitolul 2 se includ 5 subcapitole: caracteristica grupelor de pacienti inclusi in studiu,
examenul citologic in diagnosticul gingivitei hipertrofice, examenul morfologic prin biopsie,
metoda functionald in diagnosticarea gingivitei hipertrofice, analiza statistica a datelor, sinteza la
capitolul 2.
in capitolul 3 se includ 6 subcapitole: rezultate in statistica descriptiva la nivel de lot de studiu;
rezultatele evaluarii comparative in functie de varsta, forma si gen per loturi; rezultatele evaluarii
comparative a indicilor clinici si functionali per loturi; rezultatele evaluarii comparative a indicilor
in dinamica, in lotul de control si studiu; rezultatele studiului citologic n gingivita hipertrofica,
rezultatele studiului morfologic, sinteza la capitolul 3.
in capitolul 4 se includ 4 subcapitole: analiza corelationald a indicilor clinici si functionali in lotul
de control; analiza corelationala a indicilor clinici si functionali in lotul de studiu; cazul clinic
Nr.1; cazul clinic Nr.2; sinteza la capitolul 4.
Concluzii generale sant in numar de 4 si corespund numarului de obiective propuse in lucrare.
Recomandari practice sant in numar de 4 si reies din necesitatea studierii gingivitei hipertrofice

si eficacitatii metodei de tratament administrate.
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1. REPERE CONCEPTUALE DE ETIOLOGIE, PATOGENIE SI MORFOLOGIE A
GINGIVITEI HIPERTROFICE. ASPECTE DE TRATAMENT
1.1. Particularitati in etiologia gingivitei hipertrofice

Cavitatea orald poate fi perceputa drept un ecosistem deschis, supus pierderii echilibrului
dinamic, in functie de patrunderea sporitd a microorganismelor, insotit de mecanismele de
colonizare, dar si de aparare a gazdei, in scop de eliminare a pericolului. In acelasi timp, CO este
sediul multiplelor microorganisme, dat fiind faptul ca MO (mucoasa orald) este foarte sensibila si
vulnerabila in fata factorilor generatori de leziuni de diverse etiologii.

Boala parodontala se caracterizeaza printr-o evolutie cronica si, in lipsa tratamentului
adecvat, poate induce consecinte severe, cum ar fi formarea unui focar vast de infectie, mobilitatea
si pierderea dintilor, atenuarea reactivitdtii organismului. Cele mai frecvente sunt gingivitele;
procesul inflamator se dezvoltd in limita tesuturile moi ale parodontiului, provocand inflamatia
papilelor gingivale, hipertrofia si ulceratia acestora. JleontseB B., enesn B. (1997) considera
raspandirea BP are o incidenta de aproximativ 15-98% si depinde de: varsta pacientului, conditiile
climato-geografice, particularititile demografice, regimul alimentar, stres, factorii profesionali si
de afectiunile concomitente [84].

Gingivita este inflamatia gingiilor, conditionatd de actiunea nefavorabila a factorilor locali
si generali, de obicei, are loc o interdependentd intre caracterul procesului in gingie si cauza
dezvoltarii acestuia. Gingivita poate aparea de sine statator sau drept simptom al altor afectiuni si
decurge fara distrugerea integritdtii jonctiunii dento-gingivale. Cauzele locale actioneaza
nemijlocit asupra marginii gingivale, generand un proces inflamator. Astfel, igiena CO, incorecta
si nesistemica, in asociere cu mestecarea insuficienta a alimentelor dure, in special a legumelor si
a fructelor, cu rol de curatare a dintilor, favorizeaza depunerea rapida a tartrului dentar care, la
randul sdu, genereazd instalarea inflamatiei in gingie. Dintii, situati incorect sau inghesuiti,
formeaza nise, creand conditii de depunere si de depozitare a tartrului dentar, cu o dezvoltare
ulterioara a gingivitei. Mestecarea alimentelor cu dintii, preponderent doar pe o hemiarcada, din
cauza unei deprinderi sau drept urmare a afectiunii dentare, sau din alte cauze, face posibila
depozitarea sporitd a tartrului pe dintii care nu sunt implicati in procesul de masticatie a
alimentelor, fapt ce cauzeazad inflamatia unilaterala a gingiilor. Totusi, initial apar depunerile
dentare nemineralizate si abia ulterior acestea se mineralizeaza [91].

Gingivita hipertrofica reprezinta un proces inflamator cronic, localizat preponderent in
gingie, insotit de proliferarea elementelor fibroase ale corionului (tesut conjunctiv), a elementelor
celulare si a membranei bazale a epiteliului gingival (celule epiteliale bazale). De aproximativ un

veac, aceastd patologie a fost definita drept entitate clinicd propriu-zisa, o forma nosologica de
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sine statatoare, cu denumirile de: hipertrofie gingivala, hiperplazie gingivala, mariri de volum
gingival, gingivopatie hipertroficd, hipertrofie neobisnuitad, fibromatoza gingiei, cu etiologii si
patogeneze pana in prezent insuficient elucidate. Gingivita hipertrofica este o notiune generica in
denominatia diferitor forme clinice de inflamatie proliferativd a gingiei de diverse etiologii
[15,21,51,61,62,86,87,89,94,98,101,104].

Analizand sursele literare si cele bibliografice referitoare la patologia gingivala,
mentiondm faptul ca la originea dezvoltarii GH stau o multitudine de factori cauzali, acestia fiind
clasificati in functie de principiul etiologic. Indiscutabil, este evident rolul factorilor locali si
generali 1n instalarea hipertrofiei gingivale. Conform datelor oferite de catre Eni A. (2003), factorii
locali implicati in procesul proliferativ sunt de urmatoarele etiologii: microbiand, traumatica si
combinati-anomalii [23].

Dupa cum considera Dumitriu H. ez al. (1997, 2009, 2015) , GH indusa de placa bacteriana
care actioneaza de duratd (circa de 2-3 luni) poate deveni hiperplazicd in prezenta unor factori
favorizanti precum: 1. cavitati carioase aproximale sau de colet vestibular, sau oral; 2. obturatii in
exces si In contact sau in imediata apropiere a gingiei; 3. obturatii cu o suprafatd rugoasa; 3. carii
secundare retentive in detritusuri alimentare si placa bacteriand; 4. contact traumatic intre corpul
de punte si gingia dintilor-stalpi; 5. contacte traumatice Intre crosete sau marginile bazei protezelor
acrilice si gingie; 6. impact alimentar direct asupra papilei dentare, in special, in urma unor
obturatii aproximale; 7. microproteze sau punti care nu restabilesc punctul de contact interdentar;
8. contactul traumatic si retentiv, in raport cu gingia, al unor aparate ortodontice sau chirurgicale
de contentiune, dupd fracturi ale oaselor maxilare. Printre factorii de iritatie mecanica a gingiei,
producdtori ai inflamatiei, sunt urmdtorii: marginile ascutite ale radacinilor dintilor, aplicarea
incorecta a obturatiilor in regiunea marginii gingivale, proteze totale si fixe, incorect adaptate la
coletul dintelui [18,19,20].

Dupa opinia Kanmunun B.U., I'ybapesckas B.JI. (1986); MBanos B.C. (2001), Eni A.
(2007), dezvoltarea procesului poate fi un rezultat al actiunii cronice a iritantilor locali, o igiena
orald deficitard a CO, in prezenta de: depuneri dentare abundente, supragingivale si subgingivale
(tartru dentar), anomalii de pozitie a dintelui separat si a grupurilor de dinti (inghesuirea dintilor
frontali, dinti supranumerari), anomalii de muscatura (adancd, deschisa, prognatie mandibulard,
traumaticd), traumatism al dintilor, carii de colet, aderare neordinara a frenului lingual si labial,
aplicarea obturatiilor necalitative si neadaptate, coroane artificiale, crosetele protetice, aparate
ortodontice, lucriri protetice incorect confectionate [22,77,78]. In cazul hipertrofiei gingivale

difuze, procesul productiv inflamator cuprinde gingia intregului maxilar superior si a celui inferior,
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spre deosebire de forma localizata, care se limiteazd la marginea gingivala, la nivelul catorva dinti
[96].

Nerespectarea igienei CO, formarea PG creeaza conditii pentru cresterea nivelului de
insdmantare, Tn gingie si in pungile parodontale (PPr), cu bacterii parodontopatogene, in special,
Prevotella intermedia si Porphyromonas gingivalis [3,4,5,49]. Factorii agresivi de virulenta a
bacteriilor parodontopatogene (Uymaxoga FO. I'., 2019), pe fundalul modificarilor statusului imun
al organismului-gazda, imunosupresia, lipsa raspunsului imun adecvat la stimularea antigena,
induce la o hipertrofie pronuntata [106].

Astfel, germenii specifici complexului ,,rosu” (Porphiromonas gingivalis), complexului
norange” (Fusobacterium nucleatum, Prevotella intermedia etc.), complexelor ,galbene”,
»purpuriu” si ,,verde” sunt responsabili de marirea de volum gingival, drept consecintd a
inflamatiei. Acesti germeni elibereaza enzime proteolitice, colagenoze, hemolizine, exotoxine,
endotoxine, cu rol distructiv tisular, susceptibile in aparitia si in perpetuarea inflamatiei. In aceste
conditii, macrofagele si limfocitele activizate vor secreta o cantitate sporitd de citokine
proinflamatoare (IL1, TNF o, IL6, IFNYy), implicati 1n liza osoasa, activizarea vasculard si a
fibroblastelor. Concomitent, se observa si o reducere a sintezei citokinelor inhibitoare de IL1 si,
anume de IL10 si IL11. Hiperproductia de IL1 va avea si un efect de stimulare a activitatii
fibroblastelor, fapt generat de sinteza exagerata de substantd fundamentald si de colagen, la
persoanele cu o anumita susceptibilitate. Astfel, se explica persistenta maririlor de volum gingival
si dupa disparitia componentei inflamatoare. De subliniat, prezenta PG, rezultat al hiperplaziei
gingivale fac aproape imposibild aplicarea unei igiene corecte. Va persista si placa bacteriana,
generand treptat aparitia tartrului si mentinerea inflamatiei. Mai mult, din cauza sangerarii si a
durerilor, pacientii vor evita periajul riguros. Se instaleaza un cerc vicios, care va fi intrerupt de
catre medic, prin aplicarea de mdsuri terapeutice adecvate. Hiperplaziile gingivale cronice,
asociate cu placa bacteriand si cu alti factori iritanti locali, pot induce in timp afectarea
parodontiului profund, aparitia lizei si a PPr osoase, compromitand astfel nu doar implantarea
dentara [54,55,56].

Un alt factor cauzal, de o importanta indiscutabild, in instalarea GH, reprezinta anomaliile
de dezvoltare ale sistemului dento-maxilar: muscéturd patologica (muscatura adanca, acoperirea
profunda a incisivilor — prognatie, pozitionarea inghesuitd a dintilor in zona frontala a mandibulei,
distopia dintilor, malpozitii dentare s.a.) [61,62,71,77,89]. In ultimul timp, a crescut considerabil
numadrul de adresari din partea copiilor si a adolescentilor, care acuza GH, dezvoltata in rezultatul
initierii tratamentului ortodontic in anomaliile dento-maxilare, prin intermediul tehnicii fixe —

sistemul bracket, tehnica care impune o revizuire a atitudinii fata de igiena profesionald a CO [36].
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Gingivita hipertrofica de focar este Inregistrata in traumatismul mecanic al gingiei, produs
de marginea ascutita a dintelui afectat, pe marginile obturatiei debordante, in caz de: obturatii sau
proteze incorect realizate, impact alimentar, clama a protezei; procesul proliferativ se dezvolta in
rezultatul actiunii iritantului, cu o intensitate redusa si moderatd de duratda [62,65,71,80]. S-a
demonstrat faptul cd GH ca si GUN (gingivita ulcero-necroticd), de regula, preceda GC cronica,
sub influenta factorilor mentionati si a altor factori; astfel, procesul in gingie intra in stare cronica.
In tabloul morfologic al inflamatiei, se atesta proliferarea [61,62]. Hiperreactia poate fi indusa de
protezarea irationala, constructiile ortopedice de calitate redusd, coroanele stantate, precum si
protezele metaloceramice [36,37,77].

Factorii generali sunt de origini: exogend, endogend si mixt exo-endogena. Majoritatea
factorilor generali sunt totusi endogeni, iar gingivita poate fi considerata unul dintre simptomele
care anuntd afectiuni ale organelor si ale sistemelor de organe: dereglari hormonale (perioada
juvenild, sarcina, perioada climatericd), afectiuni endocrine (hiper-/hipofunctia glandelor sexuale,
hipofunctie a glandei tiroide, diabetul zaharat), afectiuni metabolice, afectiuni ale SNC, gastrita
anacida, hemopatii (anemii, leucoze, leucemii, reticulite leucemice, trombocitopenii),
hipovitaminoza (deficitul de vitamina C), insuficiente (de proteine, zinc, acid folic), patologia
gastrointestinald si a sistemului cardiovascular, efectul advers al preparatelor medicamentoase
(antiepileptice, blocantele canalelor de calciu, imunosupresoare, contraceptive). Astfel forme
separate de gingivita, dupa cum mentioneaza cercetatori Peidaxos A.U., Enumes B.A., Mamenosa
@®.M. (1977) se atestata 1n afectiunile tractului gastrointestinal o acutizare, asociatd patologiei de
baza [96]. Aceasta se manifestd drept o bordura sau o banda de culoare rosie-aprinsa, localizata
pe gingia grupului anterior de dinti, cu o ulterioara edematiere nesemnificativa [91]. Sirbu S.
(2002) considera cd forme severe de evolutie sunt inregistrate in actiunile asociate dintre factorii
locali si cei generali [S51].

Conform opiniei sustinute de catre Sirbu S. (2002), Ciobanu S. (2012), Yymakosa [O. I'.
(2019), GH constituie 24,8% din structura gingivitelor; la baza instalarii acesteia sunt, de regula,
modificarile statutului hormonal in: perioada pubertara (gingivita juvenild), graviditate (gingivita
in sarcind), menopauza (gingivita climaterica), dezechilibrul hormonal Tn anumite stari fiziologice
prin care trece organismul feminin (gingivita menstruald, gingivita perimenstruald), gingivita
indusa de contraceptive (gingivita de piluld), datorate nivelului crescut de estrogen si modificarilor
hormonale specifice in aceste perioade [10,11,51,106]. In acest context, Be3pykor B.M. (1998)
evidentiazd GH pubertara si GH in sarcind drept forme de sine stititoare de GH, o delimitare
incertd, deoarece pubertatea si sarcina nu reprezintd cauze ale gingivitelor. De facto, dereglarea

sistemului endocrin (devierile hormonale) in aceasta perioada [77,80,81,93], gestoza la gravide
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sunt factori frigger [61]. In functie de gen, la femei s-a constatat o igiend dentard mai de calitate;
totusi, schimbarile hormonale, la care sunt supuse, constituie factori declansatori in dezvoltarea
gingivitelor; de exemplu, nivelul crescut de estrogen din sarcind sau contraceptivele. Tot aici, sunt
implicate dereglari ale starii functionale la nivel de glande sexuale si de glandad tiroida
(hipotiroidism) si de alte glande endocrine [88,89]. Femeile gravide sunt supuse destul de frecvent
proceselor proliferative, localizate n gingie, de aceea reprezintd un interes deosebit pentru acest
studiu, in identificarea conditiilor de declansare a acestor procese degenerative.

Bineinteles, o importanta semnificativa in patogenia GH reprezinta disarmonia endocrind
fireasca si devierile neuroumorale in organismul gravidei, cresterea semnificativa a nivelului de
hormoni sexuali feminini (in special, marirea progesteronului in sange.) Acesti hormoni
influenteazd permeabilitatea vaselor si procesul de exsudare, scade capacitatea de keratinizare si
de regenerare celulara. Dupa datele oferite de Yymaxosa FO.I'. (2019), GH se intalneste la femeile
gravide, cu o frecventd de 8-24% din cazuri. Totodatd, cel mai ridicat indice al GH (20,7%) este
inregistrat in grupul celor mai tinere femei, la prima graviditate, cu varste intre 18-20 de ani [106].

In comparatie cu alte forme de gingivita (GC si GUN), GH se intalneste destul de rar,
aproximativ 3-5%: la copii in perioada de maturitate sexuald prepubertard (8-12 ani); pubertara
(12-15 ani); postpubertara (18-20 de ani), fapt datorat influentei hormonilor de dezvoltare sexuali
asupra epiteliului gingival [61,62,63].

Gingivita hipertrofica se inregistreazd de 3-4 ori mai frecvent In perioada juvenila
(adolescenti) spre deosebire de adulti [78,85,101]. In aritmie si in formarea statusului hormonal
in perioada pubertard, cel mai des atestatd este GH, succedata de GC (Bunorpamosa T. ®@.).
Gingivita hipertrofica constituie aproximativ 3-11% din toate BP; forma localizata de hipertrofie
gingivald se determina preponderent in regiunea incisivilor si a caninilor, situati pe maxilarele,
inferior si superior [76,78,83]. Hipertrofiile gingivale sunt cresteri de volum ale gingiilor, de cauze
diferite. Sunt relativ frecvente si produc modificéri functionale si estetice. Volumul si culoarea
sunt variate in functie de structura histologica, frecvent sangerande, moi, cu caracter inflamator,
sau ferme cu caracter fibros. Gingivita, in afectiunile hormonale, se deosebeste printr-o sangerare
pronuntata si prin hipertrofia marginii gingivale [91,92,97].

Gingivita hipertroficd de etiologie medicamentoasd reprezintd un capitol aparte, care
necesita a fi studiat in detaliu si aprofundat. Hiperplaziile gingivale inflamatorii cronice sunt o
complicatie a gingivitei inflamatorii cronice netratate, care evolueaza intr-o forma hiperplazica. O
predispozitie de hipercrestere gingivala poate provoca si o reactie adversa a unor preparate

antiepileptice, utilizate In tratamentul epilepsiei: Difenina (5,5-difenil-hidantoina), Fenitoina,
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Dilantina, Fenobarbital, actiunea secundara a preparatelor psihotrope (Aminazina), Hidantoina,
Carbamazepina [62,67,68,71,77,78,89,94,96,100].

De asemenea, este bine cunoscut faptul ca unele grupuri farmacologice de preparate, in
administrare zilnicd, permanenti, pot provoca asa reactii adverse, cum ar fi hiperplazia gingiei. In
grupul de preparate capabile sa genereze o hiperplazie gingivala de etologie medicamentoasa se
includ: imunosupresoarele (Ciclosporina, Tacrolimus, Azatioprina), blocantele canalelor de calciu
din categoria preparatelor hipotensive, precum sunt: Nifedipina, Amlodipina, Lercanidipina,
Felodipina, Verapamil, Sustac (nitroglicerina), Aspirina [62,69,74,75,100,108,109].

Specialistii in domeniu Israelson H., Binnie W.H., Hurt W.C. (1981) au descris gingivita
hiperplazica drept manifestare in granulomatoza Wegener, cu durere si cu edem in regiunea gingiei
afectate, diagnostic confirmat histo-morfologic a gingiei si administrare de imunosupresante in
tratament. Cercetatorul Emerson T. G. (1965) descrie hiperplazia gingivald ereditara, cu
transmitere prin gena dominanta autosomald, debutul careia fiind asociat cu eruptia dentara, uneori
acoperind coroanele dintilor si dezechilibrand ocluzia [129].

1.2. Manifestarile clinice caracteristice gingivitei hipertrofice

In evaluarea aspectelor clinice ale GH, este necesard observarea urmatoarelor semne:
modificari de forma, culoare, dimensiune, volum, pozitie, consistentd, texturd, usurinta si
severitatea sangerarii, sangerare spontana sau la periaj dentar, dureri si sensibilitate gingivala,
prurit gingival, cresterea productiei de fluid gingival [60].

Stabilirea diagnosticului de GH nu prezinta careva dificultati, deoarece modificarile clinice
caracteristice sant evidente, afectiunea se dezvolta treptat si are o evolutie indelungata. Principalul
semn clinic reprezintd aspectul neobisnuit al papilelor gingivale ca urmare a cresterii acestora,
ceea ce creeaza un defect estetic. Pacientii acuza sangerari gingivale, dureri la alimentatie si periaj
dentar, deformarea papilelor gingivale interdentare si a marginii gingivale din contul proliferarii
tesutului, procesul fiind localizat cu predilectie n regiunea dintilor frontali si rar ocupa gingia
molarilor [80,81]. Dupa opinia autorilor Peibaxos, A.W., Enumes, B.A., Mamenosa, ®.M. (1977)
localizarea preferabila a formelor de GH reprezinta des regiunea dintilor frontali la mandibula,
premolarii si molarii superiori [96].

Sangerarea gingivala reprezinta unul din principalele semne clinice obiective care precede
modificarile de culoare ale gingiei, datoritd microulceratiilor de la nivelul epiteliului gingival si a
fragilitatii capilarelor din corion [2,18,19,20,49,58]. in epiteliu lipsesc vasele sangvine, acestea se
afld in corion, in tesutul granulos (90% capilare) dintre care functioneaza numai 20% [41,44].
Cercetarile tesutului gingival efectuate de Greenstein G. et al. (1981), Autunosa 3. (1985) cu

ajutorul metodei de morfometrie, au determinat in epiteliul mucos prezenta elementelor celulare
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si in corion a vaselor sangvine dilatate. Sangerarea gingivala pe langa cresterea productiei de fluid
gingival este un simptom precoce de inflamatie gingivala, si variaza in ceea ce priveste severitatea,
durata si usurinta in care este provocatda [56,60,83,100]. Determinarea gradului de sangerare
constituie metoda de evaluare a proceselor de regenerare, clinic este usor detectabila si prin
urmare, are o importantd deosebitd in diagnosticarea timpurie si prevenirea gingivitei avansate
[49,62,94,103,107].

Autorii Eni A. (2003, 2005, 2007), Hapunckuii, M.M. (1989, 2008) divizeaza GH dupa
aspectul clinico-morfologic, particularitatile reactive ale organismului si durata procesului
inflamator in urmatoarele forme clinice: edematoasa (inflamatorie, simpla, edemica, exsudativa),
fibroasa si granulomatoasd. Majoritatea autorilor boposckuii, E.B. et al. (2007) deosebesc doud
forme (stadii) de GH — edematoasa si fibroasa [64,65,87,97]. Forma edematoasa se Intilneste mai
frecvent [21,22,23,102,103]. GH poate exista cu statut de boald de sine statitoare, dar si ca
simptom, in parodontita sau in alte boli generale. Dupa evolutia clinicd GH se divizeaza in forma
cronica, stadiul de acutizate si stadiul de remisiune [9,21].

In functie de severitatea procesului in gingie, se deosebesc trei forme de dezvoltare sau
grade de exprimare a hipertrofiei gingivale (MBanos, B.C., 2001; Sirbu, S., 2002; Eni, A., 2007;
Yymakosa, FO.I'., 2019): 1. forma usoara (gradul I): procesul afecteaza papilele gingivale; acestea
se rotunjesc si isi pierd forma triunghiulara, hipertrofia gingiei nu depaseste 1/3 din lungimea
coroanei dintelui; 2. forma medie (gradul II): se afecteaza papilele si marginea gingivala care 1si
pierd forma si conturul, sunt deformate semnificativ, gingia este edematoasa si acopera pana la
1/2 din lungimea coroanei dintelui; 3. forma grava (gradul III): gingia este hiperplaziatd in
dimensiuni mari, hipertrofia gingiei acoperd mai mult de 2/3 din lungimea coroanei dintelui sau
acopera dintele in Intregime. Uneori hipertrofia gingivala se extinde pe marginea incisala si
suprafata masticatorie a dintilor, sunt atestate PG, in care se determind in abundentd granulatii
purulente, microorganisme si resturi alimentare [7,8,21,22,23,51,77,106]. O astfel de divizare
dupa severitate permite medicului sd determine tactica medicald coordonata cu factorul etiologic
principal [61].

Din multitudinea aspectelor clinice, forma edematoasd se considera un stadiu timpuriu al
afectiunii, cu hiperemie si edem pronuntat, mdrirea papilelor gingivale in volum din contul
inflamatiei, si o nuantd cianotica [21]. Pacientul acuza hemoragii vadite, dureri in timpul
alimentatiei si la periajul dentar, deregldri estetice [77]. Papilele capatd un caracter tumoral,
consistenta lor este moale, pastoasd, iar suprafata — netedd si lucioasa. Papilele gingivale la o
atingere usoard sangereaza, iar la palpare sant dureroase. Sub papila edematoasa se formeaza PG.

In cazul unei igiene a CO de calitate redusa, la presiune, din aceste pungi se poate elimina un lichid
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alb, un exsudat vascos, cu resturi alimentare. Descompunerea fragmentelor alimentare, acumularea
de bacterii pot si determine o halen fetida. In alte cazuri, sub papilele hipertrofiate, sunt depuneri
de tartru, colorate maro, cu o consistentd durd. Gingivoragia minord limiteazd pacientul in
utilizarea periutei dentare, iar o igiend insuficient de minutioasd a CO duce la sporirea gradului de
inflamatie a gingiei. Pentru aceastd forma este caracteristici amprenta (urma instrumentului)
ramasa dupa apasare pe papila gingivala [3,4].

In forma fibroasd de GH, este caracteristica gingia hipertrofiata, cu formarea de tesuturi
noi, se depisteaza hiperplazia, conturul papilelor gingivale si a marginii gingivale libere sunt
modificate; gingia este densd, consistenta papilelor este durd la palpare; se determind infiltrarea
gingiei (elefantiazis gingival); culoarea gingiei este schimbata nesemnificativ sau roz-pald, uneori
cuun ten cenusiu sau rosu; nu sunt prezente simptomele dolore si de sdngerare a gingiei la sondare;
se formeaza PG din contul tesutului nou format, depuneri de tartru subgingival. In forma fibroasa
de GH, se observa doar schimbarea formei si a volumului.

Conform datelor oferite de catre Uymakosa 0. I'. (2019) se distinge forma granulanta
(edematoasd), principalele simptome clinice sunt: sdngerare pronuntata, doloritate, descuamatia
gingiei; papilele gingivale sunt edematoase, hiperemiate, cu o cianozd pronuntatd, conturul
marginii gingivale libere este deformat, sunt prezente PG profunde. Eni A. (2007) specifica
prezenta formei granulomatoase (granuloasd), caracterizatd prin aparitia gingiei hipertrofiate,
insotitd de hemoragii si de edem. Uneori, pe fundalul inflamatiei, gingia are forma unor
grauncioare, asemanatoare cu cea a zmeurei. In gingia granulanti, pot apirea zone de descuamare
a epiteliului, asociate de: prurit, usturime, sangerare a gingiei, uneori apar sangerari spontane, in
special noaptea.

Acest proces este semnificativ, In special, la pacientii cu epilepsie, care administreaza
preparate antiepileptice (hidantoina, difenina). Procesul de proliferare a gingiei este reversibil.
Dupa stabilirea factorilor etiologici (tratamentul ortodontic, schimbarea obturatiilor, reglarea starii
hormonale in limitele normei, suspendarea sau inlocuirea preparatului), exprimarea modificarilor
patologice se minimalizeaza sau starea gingiei se normalizeaza. Dupd nastere, se determind o
stabilitate a situatiei si reducerea gradului de hipertrofie gingivala, cazul in care este recomandata
terapia antiinflamatoare cu inlaturarea depunerilor dentare [62,70,92,95,99,109].

In procesul de evolutie, gingia hipertrofiati acopera o parte din coroana dintelui, de la grad
nesemnificativ pana la grad pronuntat si ca un rulou inconjoara coletele dintilor, formand PG [91].
Pungile gingivale au dimensiuni variabile si pot acoperi coroanele dintilor frontali si laterali, pana

aproape de marginea incisald sau suprafata oclusald, situatie care este frecventd in gingivitele

24



hiperplazice sau in procesul de evolutie a gingivitei cronice propriu-zise la PMC superficiala,
insotitd de hiperplazie [18,19].

Trebuie de mentionat faptul ca aderenta epiteliului de jonctiune la nivelul santului gingival
in punga gingivald nu este distrusd [1,62,89]. Cercetdrile radiologice au determinat lipsa
modificarilor distructive la nivel de tesut osos al alveolei si varfului septurilor interalveolare
[1,73,86,87,91,109]. Dupa opinia lui Xurpos B.FO. (1995) in GH forma granulomatoasa, adesea
pe radiografie se determind resorbtia lamelei varfului septurilor interalveolare [101].

Gingivita reprezintd o inflamatie a mucoasei CO, insotitd de localizarea procesului,
preponderent in gingie. Astazi existd o multitudine de clasificdri, axate pe semne clinico-
morfologice ale inflamatiei gingivale. Se considera faptul ca gingivitele constituie o problema
complexd. Unul dintre cele mai raspindite criterii de clasificare a gingivitelor este cel etiologic,
dar anume acest criteriu este unul controversat, dat fiind faptul cd etiologia gingivitelor nu
intotdeauna este certd. Prin elaborarea acestui studiu, ne-am propus examinarea variatelor
clasificari ale gingivitelor (Anexa 1), considerate optimale.

Actualmente, in cadrul Congresului EuroPerio 9 (Amsterdam, 2018) s-a adoptat
clasificarea bolii parodontale si periimplantare si a starilor de sandtate, prin consens European
Federation of Periodontology si American Academy of Periodontology (anterior revazutd la
Chicago, 2017), aprobata la al XX-lea Congres National cu participare Internationald al ASRM
din RM, la 23-24 septembrie, 2022 [118]:

I. Sanatatea parodontald, Afectiunile gingivale si alte stari

1. Sénatatea Parodontala si gingivala (Sanatatea clinicd gingivald a parodontiului intact si
Sanatatea clinica gingivala a parodontiului ,,redus”

2. Gingivitele induse de biofilmul dentar

3. Gingivitele ne-induse de biofilmul dentar

II. Parodontitele

1. Afectiunile parodontale necrotice (gingivita necroticd, parodontitd necrotica, stomatita
necrotica

2. Parodontitele: Stadiile (Stadiul I, Stadiul II, Stadiul III, stadiul IV); Grade: A, B, C; Extinderea
st distribuirea: localizata si generalizata

3. Parodontite ca manifestari ale unor boli sistemice (se bazeaza pe boala sistemica primara)

II1. Alte stari ce afecteaza parodontiul marginal

1. Afectiuni sistemice si stari ce afecteaza tesuturile parodontale de suport

2. Abcesele parodontale si leziunile endo-parodontale

3. Malformatiile muco-gingivale si alte stari
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4. Trauma ocluzala si fortele ocluzale traumatice

5. Factorii determinati de pozitia dentara si proteze

IV. Afectiuinile Peri-Implantare si alte stari

1. Sanatate peri-implantara

2. Mucozita peri-implantara

3. Peri-implantita

V. Deficiente peri-implantare alte tesuturilor moi si dure

Stabilirea diagnosticului de GH se efectueaza in baza metodelor:

1. clinice: proba Schiller-Pisarev, indicii igienici (II), indici gingivali (IG) si indici parodontali
(IP); culoarea gingiei; consistenta gingiei; caracterul inflamatiei; gingivoragia; adancimea si
caracterul exsudatului din PG sau PPr; numarul de dinti cariati si obturati; gradul de mobilitate a
dintilor; punctul de contact; 2. paraclinice: radiologice (Tomografia Computerizata, OPG),
laborator (migrarea leucocitelor dupa Iasinovski, hemoleucograma, biochimie, imunologie,
microbiologie, citologie, morfologie); functionale (stomatoscopia, capilaroscopia, reografia,
fotopletismografia, starea capilarelor dupa Kulajenko, laser dopler flow-metria).

In trecut, s-a incercat de a implementa in practici o tehnologie moderni — endoscopul
stomatologic (perioscopul) pentru vizualizarea tartrului subgingival speculativ. Aparatul
reprezintd o camera intraperiodontald, dificil ergonomica, cu 4 anse pentru fiecare suprafata si cu
ultrasunet incorporat, care disloca tartrul dentar subgingival. Totusi, aceastd tehnologie este
costisitoare si nu si-a gasit pe larg utilizare in practica cotidiand [120].

1.3. Structura tesuturilor gingivale (mucoasa orala masticatorie) in norma

Epiteliul gingival reprezintd un epiteliu pavimentos plat pluristratificat si partial cornificat.
Specialistii iIn domeniu Pri6akoB A.U., banuenko T.B. ( 1978) au constatat ca doar la 60% din
suprafata epiteliului s-a depistat procesul de keratinizare, iar la 40% din suprafata epiteliului —
fenomene similare cu parakeratoza; celulele se cornifica partial, pastrandu-si nucleul. beikos B.JI.
(1996) prezinta date, conform carora suprafata gingiei, acoperitd cu un epiteliu necornificat,
constituie 10%, cu un epiteliu cornificat pe calea ortokeratozei — 15% si parakeratozei — 75%.
Cercetatorii Jlanmnesckuit H.®@., Yp6anouy H.®. (1979) mentioneazd cornificarea epiteliului
drept un semn variabil, instalat ca rdspuns la o reactie mecanica. Specialistii anterior nominalizati
au remarcat lipsa stratului granulos 1n epiteliu, in zonele, nesupuse cornificarii.

Histologic, in epiteliul gingival se remarcd 4 straturi: 1. stratul celulelor bazale, localizate
pe membrana bazald; 2. stratul celulelor spinoase; 3. in portiunea supusd cornificarii sunt
identificate stratul celulelor granuloase; 4. stratul superficial al scuamelor cornoase [97]. Conform

datelor oferite de catre Jlanunesckuii H.®., Xomenko JI.A. (1989), in gingia intactd, grosimea
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stratului spinos este de 0,4 - 1,0 mm, cea a stratului granulos de 0,2 - 0,5 mm, a stratului cornificat
de 0,2 - 0,8 mm.

Membrana bazald a epiteliului gingival este o formatiune acelulard, cu o grosime de
aproape 3 nm (Konomna et al., 1980). Cercetdtorii Martinez-Hernandes A. si Amenta P. (1983) au
demonstrat ca, la baza structurald a membranei bazale, se afld colagenul de tipul 4. Specialistii
Terranova V.P. si Lyall R.M. (1986) au mentionat glicoproteidele — laminina, o componenta
importantd a membranei bazale epiteliale, cu proprietdti hemotaxice. Nathaniel H. ef al., (1962) a
demonstrat originea epiteliala a laminei bazale, care impreund cu lamina reticulard a tesutului
fibros subiacent formeaza membrana bazala, observata la microscopul fotonic.

Stratul celulelor bazale al epiteliului papilelor gingivale reprezintd un sir de celule, etans
ajustate, lipite una de alta, de forme cilindrica sau cuboida cu un ax lung, localizate perpendicular
in raport cu membrana bazala [97]. Latimea spatiului intercelular, in zonele apicale si in cele
laterale ale celulelor, este de 10-15 nm, iar grosimea plasmalemei celulelor bazale este de 7-8 nm
(Muxaiinos M.H., 1979). Nucleul celular variaza in functie de forma si de dimensiune; cromatina
este condensata sub forma de bentita (bordura ingusta) si este localizata la periferia nucleoplasmei
[72,80].

Citoplasma bazofila a celulelor contine multi ribozomi liberi, polizomi; complexul Golgi,
incluziuni lipidice. Mitocondriile sunt marunte, usor alungite, cu un numar nu prea mare de creste
si cu o matrice densd (Kogona H.A. et al., 1980). Reticulul endoplasmatic granulos (REG) este
sub forma de multiple vezicule, cu ribozomi pe versantul hioloplasmatic (Muxaiinos 1.H., 1979).

Specialistii Andersson A. et al. (1987) au mentionat prezenta in citoplasma a unui numar
mare de microvezicule, iar cercetdtorii Kallman F. si Wessels N.K. (1967) au stabilit prezenta
fasciculelor de tonofibrile (tonofilamente), cu diametrul de 40-50 nm, localizate intercelular.
MuxaiinoB U.H. (1979) a determinat un diametru al tonofilamentelor celulare bazale de 3-5 nm.
Conform datelor relevate de catre Matoltsy A.G. (1975), componenta proteica de bazd a
tonofibrilelor este de naturad protein-fibroasa (prekeratina). Celulele statului bazal se unesc cu
membrana bazala prin intermediul semidesmozomilor, iar intre ele — prin desmozomi si zonula
adhaerens (Komona H A. et al., 1980).

Cercetatorul  Fawcett D.W. (1961) a inaintat ipoteza, conform careia formarea
desmozomilor denotd capacitatea a doud celule asemdnatoare de a interactiona, relationdnd
organizat celulele. Overton J. (1974) a demonstrat ca, in suspensia celulelor eterogene,
desmozomii s-au format doar la nivel de celulele epiteliale. Jonctiunea de tip desmozom este destul
de durabila. Astfel, Mishima J. si Pinkul H. (1968) au descoperit ca, la disocierea plasmalemei din

celulele epiteliale, desmozomii nu se dezintegreaza (in doua jumatati), ci se mentin pe suprafata
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uneia dintre celule; plasmalema altei celule este denaturatd. Spatiul intercelular plasmalemic, din
zona desmozomilor, este de aproximativ 30 nm ocupat de desmogleine; din partea citoplasmei
catre membrane In zona desmozomilor sunt anexate smocuri de tonofibre atasate de
desmoplachinele versantului plasmalemei din zona jonctiunii (Xem A., Kopmaxk 1., 1982).

Pentru prima datd in literatura de specialitate, stratul spinos al epiteliului gingival este
identificat de catre Bizzozero G. (1871), care descrie prezenta unei punti sub forma de spin, fapt
care a motivat denumirea stratului respectiv — spinos. In epiteliul gingival, numarul randurilor de
celule spinoase variaza intre 5-7 si mai mult; acestea depind de starea functionala a epiteliului [72].
Spatiile intercelulare, din gingia sanatoasa, au o latime constanta de aproximativ 12-15 nm; spatiile
intercelulare late, localizate in stratul spinos al epiteliului, dupa opinia lui Andersson A. et al.
(1987), sunt conditionate de necesitatea transportdrii rapide a substantelor prin acest strat al
epiteliului. Numarul contactelor intercelulare, in stratul spinos este mai mare decat in cel bazal si
atinge cateva sute pentru fiecare celuld (acei “spini”) (Muxaiinos 1.H. 1979).

In epiteliul gingiei, ultrastructura celulelor straturilor bazale si spinos practic nu difera
(Komona H.A. et al., 1980). Nucleul celulelor spiniforme epiteliale, de forma ovala contine 2-3
nucleoli. Numarul mitocondriilor este destul de nesemnificativ, lungimea mitocondriilor este de
0,3-0,8 mkm, iar latimea — de 0,15-0,25 mkm. Grosimea membranei interne a mitocondriei — de
7,5 nm, cea externa — de 5,5 nm (Muxaiinos 1.H. 1979).

In celulele stratului spinos, mai pronuntate sunt, tonofibrilele, cu diametrul de 7-10 nm.
Acestea formeaza fascicule de diversd grosime — de la 25 pana la 150 nm, concentrate radial, in
jurul nucleului. Reticulul endoplasmatic granulos (REG) este mai putin dezvoltat in celulele
spinoase versus cele bazale. In citoplasma, se regisesc numeroase vezicule. In celulele stratului
bazal si in cel spinos se evidentiaza keratohialina, sub formd de granule, care formeaza complexe
ce implica structurile fibrilare ale celulelor (Muxaiinos 1.H.,1979). Celulele stratului bazal si ale
celui spinos reprezintd zona de crestere (stratul proliferativ). Distribuirea mitozelor pe straturi este
urmatoarea: stratul bazal — 77%; stratul spinos — 23% [72].

Specialistii Potter C.S. si Allen T.D. (1975) au relevat o activitate mitotica si o viteza de
diferentiere a celulelor dependente de starea straturilor superficiale ale epiteliului si de influentele
factorilor externi. Dupa datele elucidate de catre Muxaitnos U.H. (1979), celulele stratului spinos
au o forma alungita, latimea spatiilor intercelulare este de 20-30 nm, volumul nucleului este mai
mic, in comparatie cu celulele spinoase. In citoplasma, este prezenti o cantitate semnificativd de
keratohialind, sub forma de complex tonofibrilar-keratohialin (Klein-Szanto A.J., 1977). Numarul
de mitocondrii este scdzut, in comparatie cu straturile de celule localizate inferior. Stratul

superficial cornificat implica scuame plate alungite, umplute cu fibre de keratind. Cercetatorii
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Holbrook K.A. si Odland G.F. (1974) au aratat o grosime a stratului cornificat neproportional
cantitatii de fascicule de celule epiteliale.

Listgarten M.A. (1972) a divizat epiteliul gingiei in: epiteliu bucal, epiteliu sulcular si
epiteliu de jonctiune. Structura si functiile acestor tipuri de epitelii difera semnificativ. Astfel,
epiteliul de jonctiune este situat in regiunea bazei santului gingival (sulcus), este adiacent
suprafetei cuticulei, mentinuta 1n regiunea coletului dintilor, zona de fixare a semidesmozomilor
(Schroeder H.E., Listgarten M.A., 1977; Tintari G.R., 1983); totusi, I. Gran (1972) considera ca
legdtura dintre dinti si epiteliu este de natura fizico-chimica, in lipsa formatiunilor structurale
speciale.

beikoB B.JIL. (1996) a prezentat argumente in favoarea ipotezei, conform careia ciclul de
reinnoire a epiteliului oral al gingiei constituie aproximativ 41-57 de nictemere. Specialistii
Skougard M.R. (1970), Schroeder H.E. si Listgarten M.A. (1977) au stabilit ca ciclul de reinnoire
a epiteliului de jonctiune dento-gingivale este de 20 de ori mai rapid in comparatie cu cel al
epiteliului oral. Epiteliul sulcular formeaza peretele santului gingival; in zona bazei planseului
acesta evolueaza in epiteliul jonctional. Epiteliul sulcular este pluristratificat plat, necornificat; cu
toate acestea Bye F.U. er al. (1980) au mentionat potentialitatea acestuia de cornificare.

Dupa cum au demonstrat cercetatorii Schroeder H.E. si Amstad-Jossi M. (1979), Tintari
G.R. (1983), stratul bazal si cel spinos sunt identice in toate tipurile de epiteliu. In opinia lui
Listgarten M.A. (1972), lipsa keratinizarii epiteliului sulcular se explica prin posibilitatea prezentei
procesului inflamator local in regiunea dati. Indeosebi, se discuti aspectul referitor la
permeabilitatea epiteliului gingiei. Page R.C. et al. (1975), Lindhe J. (1975), Schroeder H.E.
(1977) au mentionat un nivel al permeabilitatii semnificativ mai inalt, la nivel de epiteliu sulcular
versus epiteliu oral, fapt determinat de absenta procesului de keratinizare a celulelor. Tolo K.
(1971) sustine ca permeabilitatea epiteliului in mare parte depinde de starea membranei bazale si
de legaturile intercelulare.

Cercetatorii Squier C.A. (1973), Johnson N.W. (1975), Andersson A. et al. (1987)
presupun ca prezenta in citoplasma a celulelor epiteliului oral a granulelor, acoperite cu membrana,
reprezinta bariera principald in difuziunea substantelor din epiteliu. Dar, dupa cum subliniaza
autorul Cimasoni G. (1983), anume permeabilitatea crescutd a epiteliului sulcular conditioneaza
formarea lichidului gingival (LG), iesirea leucocitelor in CO si patrunderea microorganismelor in
tesuturile gingiei. Specialistii in domeniu Saglie F.R. et al. (1985) au descris prezenta leucocitelor
si a microorganismelor in epiteliul santului gingival.

Mergenhagen S.E. (1984) indica prezenta functiei secretoare a celulelor epiteliului

gingival, stabilind ca aceste celule produc factorul timocit-activator, care stimuleaza activitatea
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limfocitelor si asigura proprietatile chemotaxice ale lichidului gingival. Autorii Cate T.A. (1975),
Heaney T.G. (1977), Gelfand H.B. et al. (1978), Cepos B.B., Mextep A.b (1981) pun sub accent
interconexiunea epiteliului si corionului subiacent, mentionand dezvoltarea, structura si functia
celulelor epiteliale, in mare parte, determinate de corion.

Gingia reprezintd o portiune a MO care acopera procesele alveolare ale maxilarelor.
Anatomic 1n gingie deosebim partea alveolara si partea marginald; la randul sdu, cea marginala se
divizeaza in partea libera si in partea fixa, strans legatd de periostul subiacent. Gingia libera este
alaturi suprafetei dintelui, separandu-se de ea prin santul gingival. Partea de gingie libera, ce umple
complet spatiul dintre dintii vecini, formeaza papila gingivala interdentara. Iniltimea maximali a
papilelor gingivale, in zona molarilor de pe maxilarul superior este de 438,4 mkm, cea minimala
in zona molarilor de pe mandibuld — de 79,3 mkm [72]. Gingia libera se separa de cea fixa prin
sulcus, in paralel cu gingia marginala la o distanta de 0,5-1,5 mm (®anun JL.U., 1963). Santul
gingival in sine reprezintd un spatiu fisurat, limitat de suprafata dintelui si de gingia libera
adiacentd, sub forma de V; adancimea acestuia, la adulti, nu trebuie sa depaseasca 2 mm (bbikoB
B.JI., 1996). Histologic, gingia se imparte in: 1. stratul de epiteliu plat pluristratificat, 2. lama
proprie a mucoasei si 3. stratul submucos, prezent doar pe suprafetele linguale ale proceselor
alveolare, In zona incisivilor centrali inferiori (®amun JL.U., 1963). Epiteliul gingival, ca si
epiteliul palatului dur, spre deosebire de alte zone ale MO, se cornifica, ceea ce probabil este indus
de suprasolicitarea mecanica 1n aceste regiuni ale MO (®anun JI.W., 1963; ba6enko T.B., 1978;
Hanunesckuit H.®., Ypbanosuu JI.U., 1979).

Lama proprie a mucoasei este formata dintr-un tesut conjunctiv dens neordonat (®anus JI.
H., 1963). Pribakos A.U., banuenko T.B. (1978) mentioneaza faptul ca papilele gingivale au lama
proprie formatd dintr-un tesut conjunctiv lax, sunt inrddacinate in epiteliu. Printre acestea se
regisesc crestele epiteliale. Iniltimea papilelor de tesut conjunctiv variaza in diferite zone ale
gingiei (Jlanunesckuit H.®., Vp6anosuu JLU., 1979). In stratul de tesut conjunctiv al gingiei, se
evidentiaza: 1. stratul superficial; 2. stratul papilar, format dintr-un tesut conjunctiv lax si profund;
3. stratul reticular, format dintr-un tesut dens, strns fixat de periostul adiacent (®amun JI.U.,
1963). Papilele de tesut conjunctiv sunt localizate la hotarul cu epiteliul din intreaga gingie, cu
exceptia epiteliului santului gingival, unde hotarul dintre tesuturi este sub forma de o linie dreapta
(damun JI.U., 1963; beikos B.JI., 1996; MBanos B.C., 1998).

Cercetatorii Bapmasckuit A.M., Jleeun H.A. (1973) au remarcat faptul ca gingia la
mandibuld este mult mai vascularizata, spre deosebire de gingia la maxila. Specialistii @anun JI.W.
(1963), Listgarten M.A. (1972) au descris structura sistemului microcirculator gingival; In papilele

de tesut conjunctiv, capilarele sunt sub forma de glomeruli, iar in zona santului gingival, formeaza
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un strat neted, situat paralel cu hotarul dintre epiteliu si tesutul conjunctiv. Dupa parerea acestor
autori, peretii vaselor posedd o permeabilitate sporitd si sunt predispusi spre tromboza, in
comparatie cu vasele din alte zone ale gingiei.

Aceste particularitati anatomice, probabil, joacd un rol mare in producerea LG. Alti autori
(Brill N., 1962; Egelberg J., 1966; bapep T.M. et al., 1986) considera: procesul de formare a LG
este reprezentat, in gingia intactd, de transudatul sangelui, iar, in gingia inflamata, de exsudat —
o reactie fiziologica a tesuturilor gingivale la diversi excitanti ce actioneaza asupra parodontiului.
Cimasoni G. (1974, 1983) presupune cd producerea de LG este rezultatul procesului cronic
inflamator in tesuturile gingivale. In stratul papilar al gingiei sunt inridicinate numeroase
terminatiuni nervoase libere, sub forma de glomeruli, si terminatiuni nervoase incapsulate (Panun
JL.LU., 1963). O particularitate a stratului reticular este prezenta de fascicule groase de fibre de
colagen, sub forma de retea 1n periostul subiacent, iar, in zona coletului dentar, acestea sunt parte
componentd a ligamentului periodontal (®amun JI.U., 1963; UBanos B.C., 1998).

Cercetatorii [{ubens b.H. et al. (1982) au subliniat ca, in gingia clinic sdnatoasa, sub stratul
papilar, permanent este prezent infiltratul limfocitar-plasmocitar. Autorii Bertzback K. (1974),
Toruta E. (1976), Forman G. (1976), MBano B.C. (1981) au descris modificari de varsta in
tesuturile gingivale: atrofia celulelor epiteliale; subtierea stratului spinos; predispozitia celulelor
spre hiperkeratoza; omogenizarea fibrelor stratului de tesut conjunctiv; micsorarea numarului de
capilare; modificarile sclerotice in peretii vaselor; lipsa glicogenului in celulele stratului spinos;
deshidratarea tesuturilor.

Specialistii in domeniu Bapmasckuit AWM., Jlesun H.A. (1973) atestd o frecventd si o
inaltime redusd a glomerulilor de capilare la persoane varstnice. 3akcon M.JI. et al. (1993) au
remarcat odata cu varsta, creste masa substantei fundamentale si se micsoreaza numarul de celule
in stratul de tesut conjunctiv; creste continutul de fibre; astfel se remarca fibroza si sclerozarea
corionului cu acumularea de glicoproteide neutre si lipsa acidului hialuronic, ceea ce contribuie la
instalarea hipoxiei in tesuturile parodontale. Astfel, organizarea structurald a tesuturilor gingivale
asigurd rezistenta la actiunea nociva a factorilor mecanici, chimici si a celor bacterieni.
Organizarea structurala este supusd modificarilor calitative, in functie de Tnaintarea in varsta.
Interdependenta tesuturi gingivale — dinti 11 atribuie gingiei un caracter specific, functional si
structural, ceea ce o deosebeste de alte zone ale MO.

1.4. Modificarile morfologice stabilite in gingivita hipertrofica

Modificarile morfologice in GH intereseaza majoritatea elementelor tisulare, cu prevalarea

proceselor inflamatorii si proliferative. Morfologic, se evidentiaza edemul corionului papilelor

interdentare, proliferarea vaselor periferice si infiltratia limfo-plasmocitara. Pe parcurs, de
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asemenea se observd prevalarea elementelor fibroase, care predomind fenomenul edematos.
Asadar, edemul papilelor interdentare dispare si apare fibrozitatea, proliferarea fibrocitelor si o
densificare aparentd a fibrelor de colagen; apar fenomene de parakeratoza in epiteliu. Pe alocuri
sunt prezente ulceratii ale tesutului epitelial, considerate predecesoare ale procesului inflamator,
in profunzimea corionului. Aceasta stare de lucruri explica aparitia tesutului fibros; totusi fara ca
infiltrarea tesuturilor inflamate sa predomine [77].

In toate cazurile de GH este evidenta hiperplazia nu doar la nivel de tesut epitelial, ci si la
nivel de corion. Persistd acantoza celulara, urmata de edemul fibrelor de colagen. Acuzele
pacientilor nu sunt persistente, dar totusi se atestd modificari estetice (cosmetice) gingivale, uneori
hemoragii nesemnificative In timpul periajului dentar sau in timpul ingerarii alimentelor mai aspre.
Situatia cu timpul se agraveaza, stare de lucruri observatd si de pacienti; in special, atunci cand
procesul se complica prin aparitia depunerilor dentare, care reduce din calitatea igienizarii CO.

Procesul de acantoza, caracteristic in multe patologii ale MO, se manifesta prin ingrosarea
(madrirea in volum) a stratului epitelial, cu alungirea pinilor intercelulari. La baza acestui proces,
se afla proliferarea celulelor straturilor bazal si spinos. Aceasta hipertrofie a gingiei se datoreaza
hiperplaziei celulare si aparitiei fibrozei in corion. Fenomenele patologice ale mucoasei sunt
generate de modificarile fibroase, pe fundal edematic al corionului infiltratului celular, acantoza
stratului epitelial. In principiu, acuzele pacientilor, in acest stadiu al afectiunii, poartd un caracter
mai mult estetic, procesul de edematiere sus mentionat provoaca o crestere in dimensiuni a
papilelor interdentare, aparitia hemoragiilor in timpul masticatiei ori in timpul periajului dentar.
Evolutia acestor manifestari, de obicei, dureaza, afectind tesuturile in profunzime si generand
instalarea unor semne ale parodontitei localizate. Toate aceste manifestari, in diagnosticarea
diferentiatd, pot fi confundate cu unele manifestari ale parodontozei, clinic, dar nu si radiologic.
De regula, aceasta edematoza provoaca PG, fard a distruge, in procesul de inflamatie, structurile
existente ale santului gingival [81].

Microscopic forma edematoasd de GH, in principiu, se caracterizeaza prin dilatarea
componentei periferice a retelei vasculare, hiperemie si prin modificari tinctoriale ale MO.
Modificarile majore apar in corion unde, de obicei, se observa o infiltratie initiala a leucocitelor
polimorfe apoi a limfocitelor si a celulelor plasmatice. Concomitent, edemul poate fi observat si
in tesutul epitelial, Insotit de aparitia unor migrari celulare; de obicel, in spatiile intercelulare sunt
depistate leucocite. In aceste cazuri, in tesuturile hipertrofiate poate fi depistati fosfataza alcalina.
Chiarini et al. (1969) mentioneaza ca aceastd hipertrofie se Inregistreaza si in zonele procesului

alveolar, in care au loc lucrari ortopedice, ortodontice sau dintii au fost supusi tratamentelor in
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caria dentard, prin obturatii. Toate acestea favorizeaza depozitarea resturilor alimentare, care nu
pot fi eliminate in procesul de masticatie, si dezvolta biofilmul microbian.

Aspectul examenului histopatologic se manifesta diferit in dependenta de factorul etiologic
al GH. Astfel pentru gingivita hiperplazicd prin inflamatie microbiand (placa bacteriand), se
remarca 1n principal cresterea numarului de celule, in special fibroblasti si fibre de colagen si mai
putin edem intra- si intercelular, ce caracterizeaza starea de hipertrofie, de obicei reversibila prin
tratament antimicrobian. Se remarcd, de asemenea, capilare nou formate si un infiltrat inflamator
mai bogat in corion [19,20].

1.5. Metode de tratament complex in gingivita hipertrofica

Tratamentul GH de electie are in vizor combaterea factorului etiologic de baza si actiunea
patogeneticd asupra focarului de proliferare gingivala, tabloul morfologic si de forma clinicd a
afectiunii. Particularitati in tratamentul GH sunt: inldturarea factorului etiologic, igienizarea
corecta (individualizatd), irigari medicamentoase cu antiseptice, utilizarea preparatelor cu actiune
sclerozanta, tratament chirurgical (gingivectomie, electrocoagulare, crioterapie, laser), aplicatii cu
cheratoplastice.

Igiena orald individualad este deosebit de necesara in forma edematoasa de GH, si baite
bucale cu solutia de CHX de 0,06%. Ulterior se utilizeaza preparate si remedii antiinflamatorii
uzuale, care normalizeaza permeabilitatea vasculara-tisulard. De asemenea se recomanda
unguentul de butadiona de 5%, acidul acetilsalicilic de 3%, unguentul de indometacina, unguentul
de heparind (aplicatii pe gingie, pansamente curative). In estomparea si suprimarea procesului
inflamator, se recomandd fonoforeza, cu solutie de dibunol 15%, in ulei de floarea soarelui
[102,103].

Tratamentul local constd in: sanarea CO, inlaturarea factorilor locali iritanti (corectarea
protezelor incorect confectionate, schimbarea obturatiilor incorect aplicate, inlaturarea depozitelor
dentare, tratamentul patologiei muscaturii), clatituri cu solutii astringente (salvie, romanita, coaja
de stejar, tanina in glicerina). Tratamentul general al GH contine: doze de soc cu vitamina C si cu
vitamine din grupul B, polivitamine, vicasol.

Dupa administrarea terapiei antiinflamatorie, in forma edematoasa si fibroasa de GH, se
realizeaza interventii curative in scop de inlaturare a hipertrofiei gingivale prin tratament
medicamentos si cu lidaza (64 un.), trimecaind, sub forma de injectii in papilele gingivale
hipertrofiate (in total, 4-5 injectii), intr-o cantitate de 0,2-0,3 ml volum; poate fi folositd glucoza
(40-60%) cu novembichina, dupa care la necesitate se intervine chirurgical.

In lipsa eficacititii tratamentului conservativ, se efectueaza excizia marginii gingivale

hipertrofiate prin gingivectomie, metoda clasica [102,103]. Dupa cicatrizare se restabilesc, partial,
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papilele gingivale Inlaturate si toatd marginea gingivala, ceea ce exclude deformarea marginii
gingivale si aparitia triunghiurilor negre. Gingivectomia/gingivoplastia este metoda de bazd in
inlaturarea elementelor hiperplazice gingivale chiar si in lipsa PPr veritabile. Mai rar se recurge la
aceasta metodd pentru inlaturarea partiala sau totald a peretilor pungii, de reguld, doar in cazul
dintilor laterali, unde efectul cosmetic nu este prioritar. Tehnica acestei operatii dupa Gubman A.
si modificatd de Glickman L. (1990) constd in: anestezie si prelucrarea antisepticd a campului
operator, cu o pensa speciald ,,pensa marker” se masoara profunzimea pungilor, aplicand pe fetele
vestibulara si orald cate 2-3 intepaturi in zona fiecdrei pungi. Incizia orizontala se realizeaza cu 1
mm mai sus de linia unirii acestor intepaturi, cu ajutorul bisturiului inclinat sub un unghi de 45°
fata de procesul alveolar [11,70]. Inlaturarea chirurgicald a tesutului hipertrofiat, in forma
edematoasa, frecvent cauzeaza recidive posttratament.

La copii si gravide nu se recomanda acest tip de interventii chirurgicale, deoarece cresterile
reactive se reduc sau dispar, partial sau complet, dupa ce apare o stabilitate a fundalului hormonal
fiziologic. Gravidelor se recomanda o atentie sporitd de igienizare a CO, un regim alimentar
rational si respectarea indicatiilor ginecologului. in perioada juvenild concomitent, cu o igiena
calitativa a CO, se indicd un aport alimentar rational, inlaturarea anomaliilor de dezvoltare a
sistemului dento-maxilar (tratamentul ortodontic), tratamentul patologiilor tesuturilor moi ale CO
(plastia frenului buzei, limbii, adancirea vestibulului bucal, excizia bridelor extrem de pronuntate
a epiteliului oral). In patologia musciturii, in pozitionarea incorecta a dintilor, excizia gingiei este
recomandabild a fi realizata dupa tratamentul ortodontic, daca este indicat.

Pacientii cu epilepsie sant tratati de stomatolog in colaborare cu psihiatrul, dupa
estomparea administrarii de hidantoina sau de alte preparate ce induc hiperplazia gingivala:
instructiuni in igiena CO, efectuarea igienei profesionale, terapia antiinflamatorie si ulterior
gingivectomia (in forma severa de gingivitd). Cresterile semnificative ale gingiei in epilepsie pot
genera modificari la nivel de pozitie a dintilor. Profilaxia hipertrofiei gingivale consta in
prevenirea inflamatiei catarale.

In timp ce modificarile patomorfologice, in forma edematoasi, poarti un caracter mai labil
si mai facil se supun actiunii terapeutice, atunci In forma fibroasa acestea au un caracter mult mai
constant si dificil raspund la tratamentul terapeutic conservativ. Aici se impune efectul combinat,
chirurgical si terapeutic.

Referitor la posibilitatile actiunii asupra modificarilor functionale si morfologice in gingie,
existd un sir de mijloace, indreptate spre micsorarea edemului si a sdngerdrii papilelor gingivale
hipertrofiate; Vicasol (ghinzburg), utilizat local, opreste hemoragia capilara si exercita o influenta

stimulatoare asupra proceselor de regenerare. In acelasi scop se utilizeaza remediile astringente:
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clorura de zinc de 8-10%, t-ra Ratanhiae, t-ra Myrrhae, t-ra Gallarum, acidul ascorbic si vitamina
B;. In calitate de remediu cauterizant, se utilizeaza medicamentul Piocid.

Terapia sclerozanta se utilizeaza in forma edematoasa de GH, fiind considerata eficace.
Toate aceste remedii au o influenta temporara asupra gingiei. Terapia sclerozantd superficiald se
realizeaza prin introducerea in PG si aplicatie pe marginea gingivald a meselor umectate in diferite
compozitii sclerozante: 20-30% sol. Rezorcina, 10-25% sol. clorura de zinc; 5-10% sol. spirtoasa
de propolis, sol. sulfat de cupru 3% (5%), iodura de kaliu, Maraslavin, Vagotil (badijonare,
instilatie), tinctura de chelidona [24,25,26,27,33]. Eficace este utilizarea amestecului cu
urmatoarea compozitie: acid acetilsalicilic — 0,1; cristale de rezorcina — 1,0; camfora — 2,0; mentol
—3,0; timol — 1,0; alcool 96° - 92,0. Cavitatea orala se clateste minutios cu apa si pe gingie pentru
2-3 ore se aplica un pansament cu preparate antiinflamatorii (Butadion, Ortofen), clatituri bucale
cu solutie hipertonica de NaCl si infuzie de romanita.

In cazul lipsei eficacititii tratamentului se recurge la terapia sclerozanti profunda prin
injectarea 1n papilele gingivale hipertrofiate a preparatelor: sol. CaCl> de 10%, sol. glucoza de 40-
60%, sol. gluconat de calciu de 10%, sol. alcool etilic de 90%, emulsie de hidrocortizon (0,1-0,2
ml), sol. H2O> de 10%, sol. sodiu maruant de 5%, sol. fosfat de sodiu, chinina-uretan, varicocid,
embichind, novembichind, injector fara ac BU-8. Concomitent, se introduce cate 0,1-0,3 ml de
preparat in 3-4 papile gingivale pana la albirea ferma a papilei. Intervalul intre injectii este de 1-2
zile, schema de tratament — 4-8 injectii. Eficiente sunt injectarile cu heparind; acestea se introduc
in baza papilelor gingivale cate 0,25 ml (5000 un), schema de tratament — 10 injectii. De asemenea,
este eficace frictionarea in papilele gingivale a unguentelor, preparate oficinale, cu hormoni
glucocorticoizi in compozitie (Ftorocort, Lorinden, Depersolon, Ghioxizon) care pot fi utilizati si
in compozitia pansamentelor gingivale. In cazul gingivitei de naturd alergici, se utilizeaza
glucocorticoizii (Sinalar, Prednisolon, Flucinar). In forma fibroasa de GH, este indicata utilizarea
preparatelor citostatice, novembichina: 10 mg de preparat se dizolva in 10 ml de solutie isotonica
de sol. NaCl si se introduce in papilele hipertrofiate cate 0,1-0,2 ml zilnic; schema de tratament
este de 3-5 injectii. In forma fibroasi de GH, in papila se introduce lidazd, cate 0,1-0,2 ml
(continutul fiolei se dizolva in 1-1,5 ml de 0,5% novocaind) sau se recurge la tratament chirurgical.
Este de mentionat, in gingivita descuamativa, cu scarificarea considerabild a gingiilor, sclerozarea
profundi este contraindicati [80,81]. in leucoze, stomatologul aplica doar terapia simptomatici;
remediile sclerozante, metodele fizioterapeutice si cele chirurgicale sunt contraindicate [86,87].

Reiesind din cele mentionate anterior, s-au facut Incercari de a administra in tratamentul

complex al pacientilor cu GH, formele medie si severa, preparatele citostatice (metotrexat si
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citozar) injectate la baza papilelor hipertrofiate si cele, cu un continut de fier (ferolex,
ferogradument), prescrierea unui regim dietetic, bogat in proteine, saruri minerale si in fier [48].

Tratamentul fizioterapeutic asigura fixarea si stabilizarea rezultatelor obtinute in
tratamentul complex al BP. Este de mentionat, metodele fizice actioneaza asupra mecanismelor
reflexoneurohumorale, stimuland procesele metabolice, trofice, regenerative in parodontiu,
favorizand astfel corectia imunitatii — bioenergiei, sporind fortele de aparare ale organismului si
imbunatatind circulatia sangvina. Totodatad un efect sporit in tratamentul local al GH a fost relatat
de catre Ciobanu S. (2022, 2023, 2024) prin utilizarea terapiei de biostimulare cu autoplasma
imbogatita cu trombocite (PRP) [12,13,105,121,122].

Rezultatele si criteriile de eficacitate a tratamentului in BP se apreciaza si se delimiteaza
strict pentru fiecare forma nosologica, in functie de forma, grad, severitate, localizare, varsta,
fundalul general, factorii locali, metode, tehnologii si remedii medicamentoase [21]. Fizioterapia
in tratamentul GH include fonoforeza sau electroforeza cu Heparini, diatermocoagularea
punctiforma a papilelor gingivale hipertrofiate, parafinoterapia — 20-25 de sedinte; diferite tipuri
de masaj: vacuum-masajul — 6-8 sedinte, hidromasaj cu H>02, KMnO4 1:5000 — 10-15 sedinte
peste o zi, d’arsonvalizarea gingiilor (10 proceduri a cate 20 minute), criodistructia, laser [17,20].
Astfel se efectueaza electroforeza cu 5% solutie de iodura de kaliu (Kl), Lidaza, Ronidaza,
Heparind (14 sedinte a cate 15-20 de minute). In sarcini si in GH juvenild, este contraindicati
diatermocoagularea si gingivectomia. In calitate de remedii de terapie patogenetica, se utilizeaza
inhibitorii fermentilor. Heparina (inhibitorul hialuronidazei) este un preparat care normalizeaza
permeabilitatea vascularad-tisulard. Se foloseste sub forma de solutie in electroforeza sau ca
unguent 1n aplicatii si pansamente gingivale.

In prezent, pe piati existd o varietate mare de lasere stomatologice, de diferite aspecte si
efecte, dar care solicita perfectionarea competentelor si abilitatilor practice. Astfel, nu exista un
laser universal in stomatologie. Acestea deosebindu-se prin lungimea de unda si adancimea de
penetrare 1n tesuturi, dar si printr-un concept diferit de intelegere; cel utilizat parodontal include:
dioda (800 nm), erbium glass (1540 nm), erbium YAG (2940 nm); aceste tehnici sunt noninvazive
sau minim invazive [19].

Terapia fotodinamicd antimicrobiand (a-PAD) si biofotomodulatoare (PBM) HELBO
utilizata in tratamentul BP, reprezinta un laser dioda (lungime de unda de 660-680 nm, spectru
vizibil), de o intensitate joasa (120 de mW putere), cu un regim de iradiere CW, care s-a dovedit
a fi eficienta in stomatologie; fapt dovedit in cercetarile clinice, citologice, microbiologice si

imunologice [116].

36



1.6. Ozonoterapia in tratamentul complex la pacienti cu gingivita hipertrofica

In 1785, Van Marum a observat c¢i aerul din apropierea masinii sale electrostatice a capatat
un miros caracteristic, dupi ce a trecut prin el scantei electrice. In 1801, Cruickshank a apreciat
acelasi miros la anod in timpul electrolizei apei. In 1840, Schonbein a numit substanta Ozein, un
cuvant grecesc folosit pentru aprecierea mirosului. In 1856, ozonul a fost folosit pentru
dezinfectarea sililor de operatie. In 1857, Werner Von Siemens a proiectat un generator de ozon,
de tip cilindric dielectric, care std la baza majoritatii generatoarelor de ozon disponibile Tn comert
si 1-a numit generatorul de ozon de tip Siemens [131].

In 1860, Monaco a folosit pentru prima dati generatorul de ozon in statia de tratare a apei.
In 1870, ozonul a fost folosit pentru prima dati in uz medical, atunci cand Dr. C. Lender a purificat
sangele in eprubete. In 1901, Wiesbaden a folosit ozonul intr-o sursa de apa municipala. in 1931,
doctorul E. A. Fish, medic stomatolog, a folosit apa ozonata pentru procedurile dentare, asumandu-
si rolul de pioner in utilizarea ozonului in medicind [110,111,113,133,134].

Aplicarea ozonului in BP vine ca urmare a proprietatilor sale fizico-chimice. Actiunile bine
cunoscute asupra corpului uman sunt: antimicrobian, analgezic, imunostimulant, antihipoxic si
detoxifiant [47,115]. Ozonul medical este un amestec de oxigen pur si de ozon pur in raport de
0,05-5% Os si 95-99,5% O-. Datorita instabilitatii moleculei de Os, aceasta trebuie preparata
imediat inainte de utilizare si nu poate fi pastrata pe o perioada indelungata de timp.

Exista mai multe tehnici generatoare de ozon, utilizate pentru a produce ozon de calitate
terapeutica: 1. Sistemul ultraviolet: produce concentratii scazute de ozon, se utilizeaza in estetica,
in saune de purificare a aerului; 2. Sistemul de descdrcare Corona: produce concentratii mari de
ozon, este un sistem comun utilizat In domeniul medical si dentar. Este usor manevrabil si are o
productie ridicatd de ozon controlatd; 3. Sistemul cu plasmd rece: se utilizeaza in purificarea
aerului si a apei.

Avantajele sunt urmatoarele: efectele de dezinfectant, efect antiinflamator, efect de activare
a metabolismului intracelular al MO, efect de ameliorare a circulatiei regionale, efect de stimulare
a proceselor regenerative, asigura hemostaza 1n sangerarile capilare, asigurd un caracter indolor al
procedurilor. La nivel de dezavantaje, mentionam: o eventuald toxicitate a ozonului, dacd nivelul
creste la 0,0007% per aplicatie, are un caracter instabil, nu este usor accesibil.

Indicatii in administrare: infectii cronice sau recurente in CO; profilaxia si prevenirea
cariilor dentare; remineralizarea cariilor de fosetd si fisurd, a cariilor radiculare; albirea dintilor
tratati endodontic cu discromie intrinseca; sterilizarea cavitatii carioase si a canalelor radiculare,
PPr, PG, leziunile herpetice; desensibilizarea in hiperestezie dentinard; preirigarea zonelor

chirurgicale; controlul placii bacteriene, monitorizarea contaminarii. Contraindicatiile sunt
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urmadtoarele: sarcina, hipertiroidismul, anemia severa, hemoragia, trombocitopenia, instabilitatea
cardiovasculara, pacientii care administreaza inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei
(inhibitori ECA). Dintre efectele secundare, mentionam: epifora, rinita, tusea, durerile de cap,
greturile si vomele.

Obiectivele terapiei cu ozon constau in: inactivarea virusilor, bacteriilor, fungilor si
protozoarelor; stimularea sistemului imunitar, ameliorarea circulatiei sanguine; purificarea
sangelui si a limfei; normalizarea productiei de hormoni si enzime; reducerea inflamatiei si a
durerii; estompeaza sangerarea; prevenirea stdrii de soc si a accidentului vascular cerebral;
reducerea aritmiei cardiace; Imbunatateste functia creerului si a memoriei; oxidarea toxinelor cu
eliminarea lor ulterioard si chelarea metalelor grele. In situatiile de intoxicare cu ozon, se
recomanda de a plasa pacientul in decubit dorsal; inhalarea oxigenului umed; administrarea de
acid ascorbic, vitamina E si acetilcisteina.

Actiunile biologice ale ozonului medical:

- Efectul antimicrobian. Ozonul actioneaza distructiv asupra bacteriilor, fungilor si virusilor.
Efectul antimicrobian al ozonului este rezultatul actiunii asupra celulelor, prin deteriorarea
membranei lor citoplasmatice, datorate ozonolizei, legaturilor duale si, de asemenea, modificarilor
induse de ozon in continutul intracelular, drept efecte oxidante secundare. Aceastad actiune este
selectiva la nivel de celule microbiene, dar nu este nociva pentru celulele corpului uman, data fiind
capacitatea antioxidantd majora pe care acestea o detin.

- Efectul imunostimulant. Ozonul influenteaza sistemul imunitar celular si umoral. Stimuleaza
proliferarea celulelor imunocompetente si sinteza imunoglobulinelor. De asemenea, activeaza
functia macrofagelor si creste sensibilitatea microorganismelor la fagocitoza. Ozonul determina
sinteza substantelor bilogic active, cum ar fi interleukinele, leucotreinele si prostaglandinele, ceea
ce este benefic In reducerea inflamatiei si a vindecarii plagilor. Ozonul in concentratii mari produce
efect imunodepresiv, In timp ce in concentratia sa scazutd efectul imunostimulator.

- Efectul antihipoxic. Ozonul faciliteazd transportul oxigenului in singe, ceea ce duce la
schimbarea metabolismului celular; activarea proceselor anaerobe (glicoliza, ciclul Krebs, B-
oxidarea acizilor grasi) si la utilizarea resurselor energetice. Ozonul amelioreazd metabolismul
tesuturilor inflamate prin cresterea oxigenadrii acestora si prin reducerea completa a proceselor
inflamatorii.

- Efectul biosintetic. Activeaza mecanismele de sinteza a proteinelor, creste cantitatea de ribozomi
si de mitocondrii din celule. Aceste modificari, la nivel celular, explicd cresterea activitatii
functionale si potentialul de regenerare a tesuturilor si a organelor. Potrivit cercetarilor clinice,

sunt disponibile diferite modalitati de administrare a ozonului in terapia parodontala:
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1. Ozonul poate fi utilizat sub forma gazoasa printr-un sistem deschis sau de aspiratie etans, pentru
a evita inhalarea lui si efectele sale adverse. Desi ozonul gazos s-a dovedit a avea proprietati
antimicrobiene mai eficiente, in comparatie cu forma apoasa, datoritd efectelor sale toxice; in
inhalarea apei ozonate, este forma cel mai des utilizatd in stomatologie. Prin urmare, este necesar
de dezvoltat un sistem sigur de aplicare a ozonului gazos in BP, pentru a evita inhalarea lui. Ozonul
sub forma gazoasa poate fi administrat prin injectare submucos la plica de tranzitie, In papila
gingivald hipertrofiata, in PG si in PPr;

2. irigarea cu apa ozonata, utilizatd Tn zona afectatd, in timpul si dupa procedura de detartraj,
planarea suprafetei radiculare si chiuretajul PPr;

3. utilizarea uleiului ozonat; dupa tratamentul cu ozon forma gazoasa sau apa ozonatd, PPr sau PG
pot fi umplute cu ulei de masline ozonat, folosind un ac bont de 25 G sau orice alt varf adecvat.
Uleiul ozonat poate fi aplicat atat in conditii de ambulator cat si la domiciliu, o datd pe saptdmana.
4. proceduri chirurgicale, apa ozonata poate fi utilizata in calitate de irigant in timpul procedurii
chirurgicale si/sau de lavaj final al regiunii chirurgicale. Suturile pot fi acoperite cu un strat subtire
de ulei ozonat si pacientul poate fi instruit sa aplice uleiul de 3-4 ori pe zi.

5. periimplantitd, o patologie deranjanta pentru medic si pacient. Debridarea laser si/sau manuala
cu ajutorul solutiilor antiseptice si a medicamentelor antimicrobiene topice, se efectueaza in mod
obisnuit cu un grad de succes diferit. Ozonul joaca un rol important, poate fi infiltrat sub forma
gazoasd sau aplicat sub formd apoasa. Apa ozonata poate fi utilizatd in calitate de irigant In timpul
debridarii si al chiuretajului. De asemenea, pacientul poate fi instruit sa aplice ulei ozonat pe zona
tratatd de 3-4 ori per zi.

Sintetizand cele mentionate anterior, conchidem: din momentul implimentarii (1840), terapia cu
ozon este o modalitate terapeutica, care ofera beneficii pacientilor. Eficacitatea marcanta
antimicrobiand a ozonului, dar si capacitatea acestuia de a stimula sistemul circulator si de a

modula rdspunsul imun etc., sunt argumentate forte in tratamentul de electie al patologiilor orale

infectioase.

Fig. 1.1. Injectarea ozonului medical in: a - papila gingivala hipertrofiata, d. 21,

22; b - in PG d. 21; c - pliul de tranzitie, zona d. 31-33.
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Efectul oxidativ al ozonului asupra microflorei a fost demonstrat Tn mai multe studii de
referintd. Existd dovezi care aratd biocompatibiltatea in vitro a ozonului medical cu celule
epiteliale orale umane si celulele fibroblaste ale tesutului parodontal. In plus, utilizarea ozonului
este o modalitate de tratament facil de administrat si indolor. Suportul stiintific, asa cum sugereaza
studiile recente, arata ca ozonul detine un potential semnificativ in utilizarea stomatologica (figura
1.1. a,b,c).

Sinteza la capitolul 1

1. Analiza surselor literare si bibliografice referitor la originea dezvoltarii gingivitei hipertrofice,
mentioneazd multitudinea factorilor cauzali, clasificati dupa principiul etiologic in locali si
generali. Conform datelor stiintifice, factorii locali implicati in procesul proliferativ sunt de
etiologii: microbiand, traumaticd si combinati-anomalii; iar factorii generali sunt de origini:
exogena, endogena si mixt exo-endogend. De asemenea, se mentioneaza faptul ca forme severe de
evolutie sunt Inregistrate in actiunile asociate dintre factorii locali si cei generali.

2. Manifestarile clinice caracteristice gingivitei hipertrofice sunt evidente, de aceea stabilirea
diagnosticului clinic nu prezintd careva dificultati, afectiunea se dezvolta treptat cu o evolutie
indelungata. Astfel se observd modificari de: forma, culoare, dimensiune, volum, pozitie,
consistentd, texturd; prezenta sangerarii, durerii, sensibilitatii gingivale cu cresterea productiei de
fluid gingival. Localizarea preferabila a hipertrofiei gingivale este in regiunea dintilor frontali la
mandibuld, premolarii si molarii superiori. Sdngerarea gingivala reprezintd un simptom precoce
de inflamatie gingivala dar si o metoda de evaluare a proceselor de regenerare. Dupd aspectul
clinico-morfologic se deosebesc formele: edematoasa, fibroasa si granulomatoasa. Pentru forma
edematoasa, care se intilneste cel mai frecvent si este un stadiu timpuriu al afectiunii este
caracteristic edemul pronuntat, marirea In volum a papilelor gingivale si formarea pungilor
gingivale, consistentd moale/pastoasa, suprafata neteda si lucioasa. lar pentru forma fibroasa este
specific doar schimbarea formei si a volumului tesutului gingival.

3. Specialistii in domeniu au constatat ca doar la 60% din suprafata epiteliului s-a depistat procesul
de keratinizare, iar la 40% din suprafata epiteliului — fenomene similare cu parakeratoza, celulele
se cornifica partial si isi pastreaza nucleul iar procesul de acantoza se manifestd prin ingrosarea si
madrirea in volum a stratului epitelial, cu alungirea pinilor intercelulari. Celulele stratului bazal si
spinos reprezintd zona de crestere, distribuirea mitozelor pe straturi fiind: stratul bazal — 77% si
stratul spinos — 23%.

4. Modificérile morfologice in gingivita hipertrofica intereseaza majoritatea elementelor tisulare,
cu prevalarea proceselor inflamatorii si proliferative, care pune in evidentd edemul corionului

papilelor interdentare si dilatarea vaselor periferice. Modificarile majore apar in corion, unde se
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observa o infiltratie initiala a leucocitelor polimorfe, apoi a limfocitelor si a celulelor plasmatice.
La fel persistd acantoza celulard, care se manifesta prin ingrosarea stratului epitelial, cu alungirea
pinilor intercelulari, urmatd de edemul fibrelor de colagen. La baza acestui proces, se afla
proliferarea celulelor straturilor bazal si spinos.

5. Tratamentul complex in gingivita hipertrofica are drept scop inlaturarea factorului etiologic si
actiunea patogenetica asupra celui proliferativ, tabloului morfologic si forma clinica a afectiunii,
care se realizeaza local si general. Tratamentul local implica igienizarea corectd, inlaturarea
factorilor iritanti locali (traumatici) si utilizarea preparatelor (antiseptice, antiinflamatoare,
sclerozante, cheratoplastice, hemostatice, astringente, cauterizante) care normalizeaza
permeabilitatea vasculara-tisularda si posedd actiune asupra modificarilor functionale si
morfologice in tesuturile gingivale. Tratamentul chirurgical al tesutului hipertrofiat realizat prin
gingivectomie, frecvent cauzeaza recidive posttratament, pe cand cel fizioterapeutic asigura
fixarea si stabilizarea rezultatelor obtinute in tratamentul complex.

6. Aplicabilitatea ozonului medical in boala parodontala reiese din proprietatilor fizico-chimice pe
care le poseda. Ozonul functioneaza distructiv impotriva bacteriilor, fungilor si a virusilor. Efectul
antimicrobian al ozonului este rezultatul actiunii sale asupra celulelor, prin deteriorarea membranei
lor citoplasmatice, datorate ozonolizei, legaturilor duale si, de asemenea, modificérilor induse de
ozon in continutul intracelular, drept efecte oxidante secundare. Ozonul amelioreaza metabolismul
tesuturilor inflamate prin cresterea oxigendrii acestora si prin reducerea completd a proceselor

inflamatorii.
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2. MATERIALE SI METODE DE INVESTIGARE

2.1. Caracteristica grupelor de pacienti inclusi in studiu

Studiul s-a efectuat in cadrul IP USMF ,Nicolae Testemitanu”, Clinica stomatologica
universitara Nr.1, Catedra Stomatologie Terapeuticd/ Odontologie, parodontologie si patologie
orald ,,Sofia Sirbu”/Cabinetul stomatologic ,,GrandisMedozon”, pe perioada 2009-2021. In
conformitate cu scopul si obiectivele de investigare propuse in lucrare, in studiul dat au fost
inclusi 148 pacienti cu varsta cuprinsa intre 18-40 ani, dintre care 81 femei (54.7%) si 67 barbati
(45.3%) cu diagnosticul clinic de Gingivita hipertrofica, forma edematoasa. In aceastd lucrare
stiintifica s-a efectuat un studiu clinic controlat al pacientilor.

Numarul necesar de pacienti cu GH pentru a determina eficacitatea tratamentului s-a

apreciat prin urmatoarea formula:

1 2z, +z,FP0-P)
0= (B-rY

unde:

P, = Proportia pacientilor cu GH conform datelor bibliografice [20,23,31,51] tratati prin metoda
traditionala la care complicatiile apar in mediu in 40.0%, (Po=0.40).

P1 = Proportia pacientilor cu GH in lotul de cercetare la care se v-a administra ozon medical si
complicatiile vor aparea in 15.0% cazuri (P =0,15).
P = (Po + P1)/2 =0.275
Zo. — valoarea tabelara. Cand ,,a” — pragul de semnificatie este de 5%, atunci coeficientul Za
=1.96
Zp— valoarea tabelard. Cand ,,” — puterea statistica a comparatiei este de 80.0%, atunci
coeficientul Zg=1,28

f = Proportia subiectilor care se asteapta sa abandoneze studiului din motive diferite de efectul
investigat q = 1/(1-f), £ =10,0% (0,1).

Introducand datele in formula am obtinut:

1 2(1.96+1.28)° x0.275x0.725
n= X 5
(1-0.1) (0.40-0.15) — 74

Asa dar, dupd criteriul de tratament administrat pacientii au fost divizati in 2 loturi de
cercetare egale: lotul de studiu (L:) care va include nu mai putin de 74 de pacienti (50.0%) si se v-
a administra OM si lotul de control (Lo) care va include nu mai putin de 74 pacienti (50.0%) si vor

fi tratati prin metoda traditionala (standard) (figura 2.1).

42



Luand in considerare ca noua clasificare internationald a bolii parodontale si periimplantare
(Amsterdam, 2018) si aprobata spre utilizare in R.Moldova la Congresul al XX-lea national cu
participare internationala al ASRM, noiembrie, 2022, nu specificda GH ca unitate nosologica
separata, consideram necesar de a prezenta clasificarea GH (Bo6soBa T., 2002; Eni A., 2007), care
simplificd considerabil stabilirea diagnosticului clinic si diferential: 1. in functie de actiunea
factorilor cauzali: de sine stdtdtoare (factori locali), simptomaticd (factori generali); 2. in functie
de forma clinica de manifestare: inflamatorie (edematoasa), fibroasd, granuloasd; 3. in functie de
severitate: incipientd, usoard, medie, severa; 4. in functie de evolutie: cronicd, remisiune,
insandtosire; 5. in functie de localizare: localizata, generalizata.

In studiul nostru au fost inclusi pacienti cu GH forma edematoasa si gradul de extindere
(localizata, generalizata), gradul de severitate (usoara, medie, severa), pacientii prezentau acuze la
madrirea gingiilor In volum si singerari gingivale; prezenta PG, starea generala stabila, lipsa
afectiunilor (antecedente, asociate, ereditare), obiceiuri vicioase, factori profesionali nefavorabili,
tratamentul petrecut anterior si eficacitatea lui. Datele pacientului au fost inregistrate in Fisa
medicald a bolnavului stomatologic, formular Nr. 043/e, in baza céreia s-a Intocmit chestionarul
de evaluare (Anexa 2).

Repartizarea pacientilor in functie de gradul de severitate al afectiunii s-a realizat identic,
atat pentru lotul de studiu cat si pentru lotul de control. Astfel din 74 pacienti examinati, GH
localizatd forma usoara (grad I) prezentau — 16 pacienti, forma medie (grad II) — 12 pacienti, forma
severa (grad III) — 9 pacienti. Pentru GH generalizatd forma usoara s-a realizat o divizare similara
(grad I) — 16 pacienti, forma medie (grad II) — 12 pacienti, forma severa (grad III) — 9 pacienti.

Conform datelor literaturii, dezvoltarea parodontitei are o incidenta de aproximativ 15-98%
si se Intalneste la varsta > 45 ani, de aceea au fost indicate urmatoarele criterii de selectare a
pacientilor in studiu cu GH: 1. criteriul limita de varsta si genul; 2. criteriul patologiilor sistemice
severe (concomitente); 3. criteriul de includere si excludere a pacientilor in studiu [84].

Criterii de includere a pacientilor in studiu:

1. pacienti cu GH nespecifica, de etiologie bacteriana;

2. pacienti cu GH care prezinta unul din factorii etiologici locali (placa bacteriana, tartru dentar,
carii proximale, obturatii debordante, lucrari protetice si ortodontice);

3. pacienti de varsta tanard 18-40 ani; de ambele genuri;

4. pacienti sdnatosi, care nu suportd maladii sistemice conditionate obligator;

5. pacienti sandtosi, care nu suportd maladii specifice;

6. pacienti fara stari fiziologice (sarcind, ciclu menstrual, menopauza).
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Criterii de excludere a pacientilor in studiu: 1. pacienti cu GH specifica; 2. pacienti care suporta
maladii sistemice; 3. pacienti de varsta >45 ani; 4. pacienti cu schimbari radiologice ale osului

alveolar pe OPG (resorbtie osoasd, mixta, orizontald). 5. GH forma fibroasa, cu indicatie la

tratament chirurgical.
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Fig. 2.1. Design-ul studiului
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Metode de examinare a pacientilor cu GH:
1. metode clinice: colectarea acuzelor si datelor anamnezice ale bolii, examenul clinic parodontal
(indici gingivali: indicele igienic II, IHG, IG, ISG, IPPG; culoarea gingiei; consistenta gingiei;
caracterul inflamatiei; singerarea gingiei; adancimea PG si caracterul exsudatului; numéarul de
dinti cariati si obturati; prezenta mobilitatii dentare; starea punctului de contact; proba Schiller-
Pisarev); morfometria papilei gingivale hipertrofiate;
2. metode paraclinice: radiologica (OPG, Tomografia Computerizata), citologica, morfologica;
examenul functional (laser dopler flow-metria, sonda laser He-Ne, indici functionali).
Indicii de examinare a pacientului cu GH au fost grupati in:
1. Indicii clinici (gingivali):
IHG - indicele de hipertrofie gingivala
IT — indicele igienic
ISG — indicele de sangerare gingivala
IG — indicele gingival
IPPG — indicele de prezenta a pungilor gingivale
2. Indicii functionali (paraclinici):
IEM —indicele eficacitatii microcirculatiei
M — media aritmetica a nivelului de microcirculatie (indicele de microcirculatie)
ALF - amplitudinea maxima a fluctuatiilor sangvine cu frecventa joasa
ACF — amplitudinea maxima a fluctuatiilor sangvine de puls
AHF — amplitudinea maxima a fluctuatiilor sangvine cu frecventa inalta
Inregistrarea indicilor clinici (gingivali) si functionali (paraclinici) s-a efectuat la etapa
pretratament, posttratament, la 1 lund posttratament si la 3 luni posttratament.
Indicele IHG (indicele de hipertrofie gingivald), care pentru fiecare papild hipertrofiatd se

apreciaza cu punctajul:

Gradul lipsa hipertrofiei 0 stabil
I hipertrofia acopera 1/3 din coroana dentard 1 punct
II hipertrofia acopera 1/2 din coroana dentarda 2 puncte
III hipertrofia acopera 2/3 din coroana dentara 3  puncte

Pensa gradata se introduce in PG, pana la rezistenta, si se mdsoara papilele hipertrofiate la fiecare
dinte, vestibular si palatinal/lingual. Formula de calcul pentru acest indice este: IHG = numarul de
PG x punctajul in functie de gradul de acoperire a coroanei dentare (I, II, III)/numarul total de
papile gingivale examinate x100. IHG se calculeaza in %. Dentitia permanenta constituie 32 de

dinti — 1n total, 60 de papile gingivale (vestibular si lingual); 31 de dinti — 58 de papile gingivale;
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30 de dinti — 56 de papile gingivale; 29 de dinti — 54 de papile gingivale; 28 de dinti — 52 de papile
gingivale.
Indicele II ( indicele igienic Green si Vermillion, 1964), presupune un indice simplificat de igiena
(IS, in estimarea starii igienice a CO. In acest scop se determina prezenta tartrului dentar in zona
jugald a molarilor I superiori, zona linguala a molarilor I inferiori si zona vestibulara a incisivilor
superiori: dintii 16, 11, 21, 26, 36, 46. Initial, In toate zonele se determind un depozit dentar, apoi
si tartrul dentar. In acest scop se folosesc urmitoarele note: 0 — lipsa de depozit dentar; 1 —
depozitul dentar (placa dentard) acopera sub 1/3 din suprafata dintelui; 2 — depozitul dentar
depaseste 1/3 ajungand pana la 2/3 din suprafata dintelui; 3 — depozitul dentar depaseste 2/3 din
suprafata dintelui. Indicele depozitului dentar (IDD) se determind dupd formula: IDD = Suma
indicilor de la 6 dinti/6. Indicele 3 denota o stare igienica a CO insuficientd, iar indicele 0 — o stare
buna. Aprecierea indicelui de tartru dentar (ITD) se face similar indicelui depozitului dentar: 0 —
lipsa de tartru; 1- tartrul supragingival pe 1/3 din suprafata dintelui; 2 — tartrul supragingival pe
2/3 din suprafata dintelui; 3 — tartrul subgingival circumvaleaza coletul dintelui. ITD = Suma
indicilor de la 6 dinti/6, ISI = IDD+ITD [6].
Indicele ISG (indicele de singerare gingivala), similar indicelui PBI (Saxer, Miihlemann, 1975)
este un indice sensibil in determinarea gradului de severitate in inflamatia gingivalad si permite
monitorizarea individuala de stare a parodontiului prin aprecierea intensitatii de singerare papilara
la sondare. Sangerarea e provocata prin palparea sulcus-ului cu o sonda parodontald, cu o presiune
usoard pornind de la baza papilei spre varf, de-a lungul nivelurilor, mezial si distal, ale dintelui.
Dupa 20-30 de secunde, dupa sondarea completa a intregului cadran, se inregistreaza gradul de
intensitate a sangerarii in functie de cele 5 grade [47]:
0 — absenta sangerarii la sondare;
1 — sangerare punctiformd, la 20-30 secunde dupad sondare, se observd un singur punct de
sangerare;
2 — linie - se atestd o linie find de sadngerare la marginea gingivala;
3 — triunghi - triunghiul interdentar sangereaza, in functie de diferite grade;
4 — picatura - imediat dupa sondare, sdngereaza zona interdentara, acoperind portiuni de dinte sau
de gingie.

Evaluarea s-a realizat in cele patru cadrane, cu o sonda butonata parodontala clasica, pentru
a evita traumatismele gingivale. Cadranele I, III au fost supuse unor examindri, palatinal si
lingual; cadranele II, IV s-au examinat din perspectiva vestibulara. Valorile au fost inregistrate n

fisa si indicele ISG s-a calculat dupd formula: ISG = punctajul/Nr. de papile examinate.
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Indicele IG (indicele gingival) dupd Loe si Silness (1963), determind inflamatia gingivald. Un
scor de la 0 la 3 este atribuit suprafetelor meziale, distale, bucale si linguale ale dintilor 16, 11, 14,
36, 41, 44. Se ia un instrument bont, precum sonda parodontala, care este utilizat pentru a evalua
potentialul de sdngerare pe baza urméatoarelor criterii:

0 — gingie sanatoasa;

1 — inflamatie usoara, modificare ugsoara a culorii si usoara edematiere. Lipsa sdngerarii la sondare;
2 — inflamatie moderata, hiperemie, edematiere, luciu. Prezenta sangerarii la sondare.

3 — inflamatie grava, hemoragie si edem pronuntat. Ulceratie. Tendinta la sdngerare spontana.
Sumarea scorurilor in jurul fiecarui dinte determind scorul indicelui IG pentru o suprafata,
impartita la 4 se apreciaza scorul pentru un dinte. Totalitatea scorurilor si Impartit la numarul de
dinti examinati, constituie scorul IG pentru o persoand. Acest indice poate fi utilizat la dinti
selectivi sau la toti dintii erupti. Scorul 0.1-1.0 = inflamatie usoard; 1.1-2.0 = inflamatie moderata;
2.1-3.0 = inflamatie severa.

Indicele IPPG (indicele de prezentd a pungilor gingivale), se efectueazd sondarea
parodontiului, in 6 puncte, pentru fiecare dinte, si se Tntocmeste o diagrama la nivelurile: mezio-
vestibular; centro-vestibular; disto-vestibular; disto-oral; centro-oral; mezio-oral. Indicele se
exprimd procentual astfel: numarul de suprafete dentare cu pungi/numarul total de suprafete
dentare examinate x100. Numarul total de suprafete dentare (1 dinte — 4 suprafete) la 28 de dinti
— 112 suprafete; la 29 de dinti — 116 suprafete; la 30 de dinti — 120 de suprafete; 31 de dinti — 124
de suprafete; 32 de dinti — 128 de suprafete [54,55,56].

Proba Schiller-Pisarev (proba la glicogen) este propusda pentru determinarea gradului de
inflamatie a gingiei. Se considerd, cu cat este mai intensad colorarea, cu atat este mai pronuntata
inflamatia (in zonele inflamatiei mai mult se contine glicogen care, in asociere cu iodul coloreaza
mucoasa). Aceastd proba se estimeaza cu +, ++, +++.

Pentru a exclude afectiunile sangelui, toti pacientii trebuie sd efectueze analiza generala a
sangelui. Pacientii cu GH trebuie sd fie consultati de medici-specialisti in domeniul respectiv
(ginecologi, endocrinologi, hematologi). In multe cazuri, trebuie de studiat bine statutul hormonal
al pacientului. De asemenea se ia in considerare cda GH si deformarea marginii gingivale se
manifesti in fibromatoza gingivali si PMC. In diagnosticarea GH este importanti analiza datelor
anamnezice, se cere o atentie sporitd simptomelor caracteristice BP (evolutia cronica, acutizdrile
periodice, gingivoragie de lunga duratd) [81].

Morfometria papilei gingivale hipertrofiate (Brevet de inventie Nr. 1724; codul Y, BOPI
11/2023) reprezintd o metoda de determinare a gravitatii GH care constd In masurarea grosimei

gingiei hipertrofiate cu pensa stomatologicd gradata (figura 2.2.a), iar indltimea si latimea se
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determina cu sonda parodontald UNC 15 (figura 2.2.b). In dependenta de aceste masuritori se
determina gravitatea GH, astfel cdnd grosimea gingiei hipertrofiate este de 3,0-4,0 mm, inaltimea
gingiei hipertrofiate de 3,0-4,5 mm si latimea gingiei hipertrofiate de 3,0-4,5 mm se stabileste
forma usoara de GH. in cazul in care grosimea gingiei hipertrofiate este de 4,1-5,0 mm, inaltimea
gingiei hipertrofiate de 4,6-7,0 mm si latimea gingiei hipertrofiate de 4,6-7,0 mm se stabileste
forma medie de GH. In cazul in care grosimea gingiei hipertrofiate este de 5,1-7,0 mm, iniltimea
gingiei hipertrofiate de 7,1-9,0 mm si latimea gingiei hipertrofiate de 7,1-9,0 mm se stabileste
forma grava de GH.

Examinarea pacientului cu GH se efectueaza atent, minutios si cu precautie avand drept
scop determinarea prezentei depozitelor dentare dure subgingivale si interdentare nainte de a fi
indepartate si dupa manopera de detartraj manual si/sau cu ultrasunet. Au fost utilizati detectori de
placd, sonde explorer (figura 2.2.b) si jetul de aer suflat in PG care indeparteazd gingia

hipertrofiata, realizeaza vizibilitate si creeaza acces la depunerile dentare dure.

Fig. 2.2. a - pensa stomatologica gradata pentru determinarea gradului de hipertrofie
gingivala; b - sonde explorer utilizate in diagnosticarea gingivitei hipertrofice

Criterii de apreciere a eficacitatii tratamentului:

1. Reducerea edemului pana la disparitia completd; proba Schiller-Pisarev negativa;
2. Micsorarea 1n volum a papilelor gingivale si a marginii gingivale hipertrofiate;

3. Lipsa gingivoragiei spontane, la atingere pe gingie si la periajul dentar;

4. Lipsa mirosului din CO;

5. Reducerea si inlaturarea completa a PG, pastrarea integritatii epiteliului jonctional;
6. Lipsa exsudatului din PG; stabilizarea indicilor igienici si gingivali,

7. Insusirea si respectarea metodei si tehnicii de igiena orala;
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8. Control repetat, regulat, sistematic la medicul parodontolog;
9. Durata si prelungirea perioadei de remisiune posttratament de la 3 luni pana la 2 ani,
10. Lipsa recidivelor posttratament;
11. Lipsa complicatiilor posttratament.
In tabelul 2.1 este reprezentat schematic algoritmul optim in tratamentul complex al
pacientilor cu gingivita hipertrofica, pentru lotul de control si de studiu.

Tabel 2.1. Tratamentul pacientilor cu gingivita hipertrofica

Algoritmul optim in diagnosticul si tratamentul complex al pacientilor cu GH

Lotul de control (standard) Lotul de studiu (standard +
v Completarea chestionarului; complementat cu ozon medical)
v Ex. R-grafic (OPG) pretratament v' Infiltratii submucoase cu ozon
v Inregistrarea LDF-gramei pretratament medical cu o concentratie de 5-10
v' Prelucrarea mucoasei gingivale si orale mg/ml 02-Os, la fiecare 3-4 zile
cu sol. antiseptice (H:0: 3%); (de la 5-10 proceduri, in functie de
igienizarea profesionala prin detartraj evolutia procesului)
cu US, periaj profesional, Air flow; v' Perfuzie sau administrare i/v cu
chiuretaj gingival 02-0Os in sol. NaCl 0.09%, nr. 10-
v" Hemostaza la necesitate 14, de 2 ori pe saptamana

v' Instilatie in PG/badijonarea gingiei
hipertrofiate cu combinatie de produse
farmaceutice de origine vegetala

v" Recomandari la domiciliu

v’ Inregistrarea LDF-gramei posttratament,

la 1 lund si la 3 luni posttratament

In pungile gingivale, chiuretajul gingival s-a realizat cu chiurete universale Columbia
Everedge: a - chiuretd universald Columbia, pentru dintii frontali; b - scaler pentru dintii posteriori;
c - scaler Hygienist pentru dintii frontali; d - chiureta universala Columbia, pentru dintii posteriori
(figura 2.3), si hemostaza la necesitate. Ulterior s-a realizat procedura de air flow la un maxilar
sau la ambele maxilare cu aparatul AIR-FLOW Handy 3.0 Plus, compania EMS si praf Air-flow

supragingival clasic sau soft.
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Fig. 2.4. Combinatie de produse farmaceutice de origine vegetala

In PG s-a realizat instilatie, badijonare sau aplicatie cu combinatie de produse farmaceutice
de origine vegetala omologate cu formula (romanita, coarja de stejar, salvie, arnica, air, minta,
chimen) si anestetic (benzocaina)/ alcool de 70-90%. Preparatul cu denumirea Stomatofit A -
suspenzie (figura 2.4.a), Stomatofit - extract lichid cu alcool de 70% (figura 2.4.b) si Stomatofit
expert - continut de etanol 90% (figura 2.4.c) cu actiune antiiflamatorie, astringenta, antiseptica,

anestetica si reduce sangerarea gingiilor.
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2.2. Examenul citologic in diagnosticul gingivitei hipertrofice

Metoda citologica este bazata pe studierea particularitatilor elementelor celulare din focar
cu scop diagnostic, cat si pentru aprecierea eficacitatii tratamentului. Materialul pentru efectuarea
acestei examindri este utilizat ca: frotiu-direct, frotiu dublu guma-sticld, frotiu scarificat
(exfoliativ) — de pe suprafata MO [21]. In studiul nostru metoda citologici a fost folosita la
cercetarea continutului PG. Pungile gingivale se spald preventiv cu solutie fiziologica NaCl 0,09%,
cu un ac endodontic si mesa sterild se colecteazd materialul si se transferd pe lama de sticla.
Preparatul se fixeaza cu amestec Nichiforov si se coloreaza dupd Gram si Romanovski-Ghimza.
Se determina cantitativ si calitativ starea componentelor materialului colectat — celule, microbi,
fungi, s.a. prin microscopie cu imersie.

Toate etapele de preparare, colorare, studiere si descriere detaliata a frotiurilor s-au efectuat
la Catedra de histologie, citologie si embriologie in cadrul IP USMF “Nicolae Testemitanu”, pe
perioada anilor 2009-2021.

2.3. Examenul morfologic prin biopsie

Biopsia reprezintd metoda care consta in recoltarea probelor de tesut modificat si cercetarea
lor patomorfologica cu scopuri diagnostice. Biopsia permite diagnosticul mai precis al procesului
patologic, Intrucat materialul prelevat pentru cercetare, fiind procesat corect, reflecta starea
obiectiva a tesuturilor. La biopsie se recurge cand stabilirea diagnosticului prin alte metode
esueaza sau in cazurile cand este necesard excluderea unui proces neoplastic. Pentru biopsie este
suficient sa se preleve un fragment de tesut de cativa mm?, materialul se plaseaza imediat dupa
colectare 1n solutie de fixare si se Indreapta la cercetare histologica.

Pentru cercetarea morfologica a papilelor gingivale hipertrofiate, s-a colectat materialul
primar din regiunea dintilor maxilarului superior si inferior. Bioptatele prelevate prin incizie, s-au
fixat imediat In formalina neutrd de 10% si s-au transportat la laborator pentru a fi procesate.
Materialul a fost inclus In parafina, sectiunile au fost colorate cu hematoxilina si eozind, studiate
la microscop si documentate prin fotografii pe suport digital.

Toate etapele de preparare a materialului de studiu: colectarea, fixarea, deshidratarea,
clarifierea, includerea in parafind, confectionarea sectiunilor, deparafinare, colorare si studierea
preparatelor histologice la microscopul optic cu descriere detaliatd s-au efectuat la Catedra de
histologie, citologie si embriologie in cadrul IP USMF “Nicolae Testemitanu”, pe perioada anilor
2009-2021.

2.4. Metoda functionala in diagnosticarea gingivitei hipertrofice
In patogeneza BP, tulburirile de microcirculatie, care joaca un rol-cheie in aprovizionarea

trofica a tesuturilor, ocupa unul dintre locurile de frunte in stomatologie. Inregistrarea obiectiva a
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starii de microcirculatie este posibila utilizind metoda fluxmetriei cu laser Doppler (LDF), care
este utilizatd pe scard largad in practica clinica. Metoda LDF ne permite sd determinam nivelul de
perfuzie a fluxului sangvin in tesuturi. In legiturd cu cele mentionate anterior, se impune studiul
microcirculatiei in tesuturile gingivale in baza evaludrii complexe prin intermediul metodei de
Dopplerografie cu laser [47].

Indicatii de utilizare a tehnologiei medicale:

1. Evaluarea nivelului de microcirculatie in tesuturile parodontale (in normad, gingivita,
parodontitd).

2. Studiul referitor la dinamica afectiunilor.

3. Monitorizarea eficacitatii masurilor terapeutice implementate si prognosticarea rezultatelor
scontate ale tratamentului.

Contraindicatii relative:

1. Bolile insotite de febra (in stare de febrilitate a corpului).

2. Interventiile chirurgicale In zona parodontala. Nu existd contraindicatii absolute.

Iradierea monocromatica a laserului cu heliu-neon ajunge la zona studiata printr-o sonda
cu fibrd opticd. Reflectandu-se de la eritrocite, aceasta suportd modificari de frecventa (efectul
Doppler) direct proportionald vitezei lor de miscare. Radiatia reflectatd de la eritrocite intra in
dispozitiv printr-o sonda de ghidare a luminii pentru o procesare ulterioara. La iesirea din
dispozitiv, se genereaza un semnal analog proportional cantitatii de perfuzie a fluxului sangvin in
microvasculatie sau indicelui de microcirculatie (M). Valoarea M este o caracteristicd integrald a
microcirculatiei, proportionala concentratiei de eritrocite (Ne) din volumul masurat de tesut (1-1,5
mm?) si vitezei raddacina-medie-patrat a miscarii lor. Modalitatea de apreciere a fluxului sangvin
capilar constd In urmatoarele: senzorul dispozitivului este instalat pe zona examinata a gingiei,
asigurand contactul partii distale a sondei cu suprafata gingiei.

Pentru a obtine o Inregistrare stabila a unei LDF-grame, este necesar, in timpul studiului, a
se respecta conditiile de standardizare a masuratorilor:

1. in functie de pozitia anatomica a senzorului;

2. in functie de activitatea fizica a pacientului (stare de calm a pacientului, inainte de a fi realizat
LDF, sau in decubit dorsal, timp de cel putin 10 minute);

3. dupa regimul termic al camerei (20-22°C);

4. nu se exercitd presiune cu senzorul pe stratul superficial al tesuturilor, pe locul de masurare.

Afisajul luminos al dispozitivului atestd valorile M in unitati de perfuzie. Totodata in
aceastd situatie pe ecranul computerului se Inregistreazd imaginea grafica Doppler

(dopplerograma).
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Pentru a determina cele mai complexe caracteristici ale microcirculatiei din tesuturile
parodontale, indicii LDF sunt inregistrati in partea frontald a crestei alveolare de pe ambele
maxilare, inclusiv in regiunea dintilor posteriori, la nivelui pliului de tranzitie. Inregistrarea, in
fiecare zoni a gingiei, se efectueaza timp de cel putin 2 minute. In prezenta unei ,,derive” de fundal
LDF-gramei, in zonele dificil accesibile (parodontiul din regiunea dintilor posteriori), este
necesara o serie de masuratori a cate 30 de secunde, 1n decurs de 2 minute. Calculele masuratorilor
se cer a fi facute in medie per serie de masuratori. In analiza standard a LDF-gramei, valorile
statistice medii in perfuzia tisulara cu sdnge sunt determinate de:

M — media aritmetica a nivelului de microcirculatie (unitati de perfuzie);

o — deviatia radacind-medie-patrat a amplitudinii fluctuatiilor fluxului sangvin (unitdti de
perfuzie), care caracterizeaza variabilitatea temporara a microcirculatiei sau fluctuatia eritrocitara,
notata in semantica microvasculatiei drept ,,flux”.

Kv — coeficientul de variatie — raportul perfuzia tisulard si valoarea variabilitatii (fluxul)
caracterizeaza activitatea vasomotorie a microvaselor (K = 6/Mx100%).

In afari de calculul de caracteristici statistice ale fluxului de eritrocite in tesuturi,
analizatorul laser al fluxului sangvin capilar LAAK-02 (SPE “LAZMA”, Moscova) face posibila
cu ajutorul programei speciale, bazate pe utilizarea aparatului matematic Fourier, identificarea de

transformari si analizarea ritmica a modificarilor de flux (figura 2.5).

Fig. 2.5. Analizatorul laser-Doppler al microcirculatiei sangvine LAKK-02, SPE
“LAZMA”

In rezultatul descompunerii spectrale a LDF-gramei in componente armonioase ale
oscilatiilor fluxului sangvin tisular, devine posibila diferentierea diferitor componente fluxmotrice
(fluxmotion), importantd in diagnosticarea tulburarilor de modulare a fluxului sangvin. Fiecare
componentd ritmica, in analiza spectrald a LDF-gramei, se caracterizeaza prin doi parametri:

frecventa (F) si amplitudinea (A). Cei mai semnificativi in diagnosticare sunt indicatorii:
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- undele lente fluxmotrice — zona de ritm LF (interval de frecventa 0,02-0,2 Hz; 1,2-12
vibratii/minut) sau vibratii de frecventa joasa;

- undele rapide — zona de ritm HF (interval de frecventa 0,2-0,4 Hz; 12-14 vibratii/minut) sau unde
de inalta frecventa;

- undele de impuls fluxmotrice — zona de ritm CF sau ritm cardiac (interval de frecventa 0,8-1,5
Hz, 50-90 vibratii/minut).

In mecanismul activ de modulare a fluxului sangvin, in sistemul de microcirculatie, sunt
implicati, de reguld, doi factori: activitatea miogend si activitatea neurogena a vasomotorilor
precapilari (Kozlov V.1, 1999):

1. Activitatea miogena sau activitatea vasomotrica este denumita de raportul ALF/c, unde:
ALF — amplitudinea maxima a fluctuatiilor fluxului sangvin cu frecventa joasa;

o — abaterea standard a fluctuatiilor sangvine.

2. Activitatea neurogena sau tonusul vascular sunt determinate de raportul 6/ALF.

Mecanismul pasiv al modulatiilor de flux sangvin, in sistemul de microcirculatie, include
alti doi factori (Kozlov V.I., 1999): fluctuatiile de puls la nivel de flux sangvin, sincronizate cu
ritm cardiac, determinate prin raportul ACF/c, unde: ACF — amplitudinea maxima a fluctuatiilor
sangvine de puls; fluctuatiile sangvine, sincronizate cu ritmul respirator, determinate de raportul
AHF/o, unde: AHF — amplitudinea maxima a fluctuatiilor sangvine cu frecventa inalta.

Caracteristica integrald a raportului dintre mecanismele de modulare activa si pasiva a
fluxului sangvin este IEM — indicele eficacitatii microcirculatiei (fluxmotrice): IEM =
ALF/AHF+ACEF [47]. Rezistenta intravasculara este determinata de raportul ACF/M, unde: ACF

— amplitudinea maxima a oscilatiilor pulsului; M — indicele de microcirculatie.

b m“’—"

2

Fig. 2.6. inregistrarea datelor LDF cu sonda laser (dupd Varunee Kerdvongbundit et al.,
2002, modificata de Pirgari A., 2017) : a — amprenti-block cu 4 tuburi de ghidare din
cupru; b,c — aplicare intra-orala

.

Inregistrarea LDF-gramei s-a realizat cu sonda laser in 4 puncte: maxila dreapta, maxila

stanga, mandibula stanga, mandibula dreapta (figura 2.6. a,b,c).
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2.5. Analiza statistica a datelor
Datele colectate au fost prelucrate prin intermediului softului RStudio (rstudio-

com.netlify.app), aceasta permite de a obtine o analiza statistica care poate fi reprodusad. Pentru

variabilele numerice au fost estimate urmatoarele statistici descriptive: valoarea minimala,
valoarea maximala, valoarea medie cu abaterea standard, valoarea medianei cu abaterea
intercuartild. Evaluarea comparativa pentru variabilele numerice intre lotul de control si lotul de
studiu a fost efectuata prin intermediul testului neparametric pentru grupele independente (criteriul
Mann-Whitney-Wilcoxon), completat de estimarea marimii efectului (corelarea rank biserial) cu
95% interval de incredere (I 95%), vizualizarea acestora fiind realizata prin intermediul box-plot
combinat cu jitter-plot si scatter-plot. Totodata, pentru evaluarea comparativa in interiorul
loturilor pentru masurari repetate a fost aplicat testul ANOVA (varianta pentru loturile dependente,
corectii pentru comparatii multiple dupa Holm), indicatorul pentru marimea efectului a fost omega
patratd partial (®,?), completatd cu 95% interval de incredere. Pentru variabilele dihotomice au
fost estimate frecventele absolute, frecventele relative, completate cu 95% intervale de incredere
pentru frecventele relative. Vizualizarea a fost realizatd prin intermediul graficelor barplot.
Testarea ipotezelor a fost efectuata prin intermediul testului Pearson's Chi-square, varianta corectii
pentru continuitate. Pentru a aprecia marimea efectului a fost estimat criterial V Cramer cu 95%
interval de incredere. Analiza corelationald a fost efectuatd prin intermediul testului Spearman.
Pentru totalitatea testelor statistice aplicate in cadrul lucrarii actuale, valoarea prag (o) a fost

considerata valoarea 0.05.

Sinteza la capitolul 2

1. Dupa criteriul de tratament administrat pacientii cu gingivita hipertrofica (forma edematoasa)
au fost divizati In 2 loturi de cercetare egale: lotul de studiu (74 pacienti) si lotul de control (74
pacienti), de asemenea au fost repartizati identic per loturi in functie de gradul de extindere si
severitatea afectiunii.

2. Metoda citologica este bazata pe studierea particularitatilor elementelor celulare din focar cu
scop de diagnostic si pentru aprecierea eficacitatii tratamentului. Metoda citologica a fost folosita
la cercetarea continutului pungii gingivale cu determinarea cantitativa si calitativd a starii
componentelor materialului colectat prin microscopie cu imersie. Biopsia reprezintd metoda care
consta 1n recoltarea probelor de tesut modificat (in timpul chiuretajului gingival) si cercetarea lor
patomorfologica cu scopuri diagnostice care reflectd starea obiectiva a tesuturilor.

3. Metoda fluxmetriei cu laser Doppler este o metoda functionalda in diagnosticul gingivitei

hipertrofice cu inregistrarea obiectiva a starii de microcirculatie a vaselor periferice.
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3. REZULTATELE PROPRIILOR INVESTIGATII
3.1. Rezultate in statistica descriptiva la nivel de lot de studiu

Datele statistice ale indicilor clinici si functionali, in dinamica, au fost prelucrate si
comparate in interiorul lotului de studiu si de control, cat si intre loturile de studiu si de control.
(Anexa 5, Tabelul 1). La nivel de forma clinica de GH, s-a realizat o distributie uniforma: forma
generalizati s-a atestat la 74 de pacienti (50% din numarul total de pacienti), (I 95% 42.0, 58.0)
si forma localizati — la 74 de pacienti (respectiv, 50%), cu acelasi (Il 95% 42.0, 58.0). Aceasta
divizare egala nu a creat dificultati in prelucrarea statistica a datelor obtinute.

Datele obtinute in functie de sexul pacientilor difera; din numarul total de pacienti, 67 sunt
barbati, ceea ce reprezinta 45,3% (11 95% 37.0, 54.0) si respectiv 81 sunt femei ce constituie 54,7%
(If 95% 46.0, 63.0) Aceasta distributie neuniforma, in functie de sexul pacientilor, a fost una
aleatorie, studiul s-a axat mai mult pe numarul egal de subiecti inclusi in loturi si pe forma de GH
pe care au dezvoltat-o acestia (Anexa 7. Tabelul 1).

Un alt criteriu de analiza a pacientilor este cel in functie de varsta, pentru care medie (DS)
a constituit 24.2 (5.4), mediana (AIQ) a constituit 23.0 (5.0), valoarea minima de 18 ani si valoarea
maxima fiind 40 de ani, (Il 95% 23.0, 25.0). In studiu, au fost inclusi pacienti tineri, de varsta
medie, care nu prezentau resorbtie osoasa la examenul radiologic (OPG).

Un indice primordial in dinamica evolutiei procesului hipertrofic reprezinta indicele IHG.
Astfel indicele IHG pretratament, pentru care medie (DS) a constituit 37.5 (22.1), mediana (AIQ)
a constituit 30.0 (35.9), diferenta semnificativa intre valoarea minima si cea maxima se explica
prin gradul de extindere a procesului: localizat — 8.9 si a celui generalizat — 86.5, (Il 95% 34.0,
41.0). In THG posttratament, interpretarea datelor poate constitui un punct de referinti in
administrarea tratamentului, pentru care medie (DS) a constituit 11.6 (9.6), mediana (AIQ) a
constituit 9.3 (13.0), valoarea minima de 0.1 releva efectul tratamentului, preponderent, in forma
localizata, iar valoarea maxima de 45.0 in forma generalizata, (1T 95% 10.0, 13.0). In principiu,
rezultate la nivel de tratament pot fi analizate incepand cu 1 luna posttratament in evolutia indicelui
IHG, pentru care medie (DS) a constituit 9.7 (5.9), mediana (AIQ) a constituit 8.3 (7.8), valoarea
minima 0.0 explicd lipsa hipertrofiei gingivale la pacienti, iar valoarea maxima de 28.6 aratd
persistenta procesului, (Il 95% 8.8, 11.0). Rezultate si efecte scontate ale indicelui IHG se
determind incepand cu a 3-a luna posttratament, pentru care medie (DS) a constituit 10.7 (12.0),
mediana (AIQ) a constituit 5.8 (15.5), in care valoarea minima este de 0.0 si valoarea maxima de

50.0, ceea ce reprezinti persistenta procesului in tratamentul la care au fost supusi pacientii, (IT

95% 8.7, 13.0).
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Evaluarea indicelui IEM pretratament a prezentat urmatoarele date statistice, pentru care
medie (DS) a constituit 1.0 (0.2), mediana (AIQ) a constituit 1.0 (0.2); valoarea minima estimata
de 0.6 si maxima de 2.0 (I1 95% 1.0, 1.1). Analizand dinamica indicelui IEM posttratament se
inregistreaza o crestere, pentru care medie (DS) a constituit 1.2 (0.3), mediana (AIQ) a constituit
1.1 (0.4), valoarea minima de 0.6 si maxima fiind de 2.4, (I1 95% 1.1, 1.2). Indicele IEM la 1 luna
posttratament, este In continud crestere pentru care medie (DS) a constituit 1.3 (0.3), mediana
(AIQ) a constituit 1.3 (0.4), valoarea minima de 0.7 si valoarea maxima de 2.2, (Il 95% 1.3, 1.4).
Indicele IEM la 3 luni posttratament se reduce, pentru care medie (DS) a constituit 1.1 (0.2),
mediana (AIQ) a constituit 1.1 (0.3), valoarea minima de 0.6 si valoarea maxima fiind de 1.9 (Ii
95% 1.1, 1.2), In situatia in care microcirculatia sangvina se normalizeaza si atinge valorile initiale.

Estimarea indicelui de microcirculatie M pretratament, pentru care medie (DS) a constituit
12.5(1.9), mediana (AIQ) a constituit 12.2 (2.6), valoarea minima de 7.9 si valoarea maxima fiind
de 17.2, (Il 95% 12.0, 13.0). Indicele M posttratament, pentru care medie (DS) a constituit 9.4
(1.2), mediana (AIQ) a constituit 9.5 (1.5), valoarea minima de 7.0 si valoarea maxima fiind de
13.3, (11 95% 9.2, 9.6). Indicele M la 1 luni posttratament treptat creste, pentru care medie (DS) a
constituit 10.9 (1.8), mediana (AIQ) a constituit 10.6 (2.1), valoarea minima de 7.0 si valoarea
maximi fiind de 16.3, (Il 95% 11.0, 11.0). Indicele M la 3 luni posttratament sporeste, atingand
un nivel relativ egal de valorile initiale, pentru care medie (DS) a constituit 12.0 (1.8), mediana
(AIQ) a constituit 11.4 (2.1), valoarea minima de 7.2 si valoarea maxima fiind de 17.2, (11 95%
12.0, 12.0), ceea ce ne vorbeste despre restructurarea continud a tesuturilor gingivale.

Indicele II are un caracter relevant in descrierea statisticd a datelor obtinute, pentru care
medie (DS) a constituit 2.7 (1.3), mediana (AIQ) a constituit 2.3 (2.0), valoarea minima de 1.0 si
maxima fiind de 5.8, (Il 95% 2.5, 2.9), Totusi, indicele II posttratament s-a redus, pentru care
medie (DS) a constituit 0.9 (0.5), mediana (AIQ) a constituit 0.8 (0.7), valoarea minima de 0.2 si
valoarea maxima fiind de 2.8, (Ii 95% 0.83, 1.0). Indicele II la 1 luna posttratament a relevat valori,
pentru care medie (DS) a constituit 0.9 (1.4), mediana (AIQ) a constituit 0.8 (0.5), valoarea minima
estimatd de 0.2 si valoarea maxima fiind de 2.0, (Ii 95% 0.70, 1.1). Indicele II la 3 luni
posttratament a inregistrat date, pentru care medie (DS) a constituit 0.8 (0.9), mediana (AIQ) a
constituit 0.8 (1.0), valoarea minima de 0.0 si valoarea maxima fiind de 2.5, (Ii 95% 0.69, 1.0),
indice care determina rolul depunerilor dentare in dependenta de localizate in raport cu tesuturile
moi, la fel prezenta sau absenta procesul inflamator, totodata influenteaza asupra altor indici.

Indicele ISG pretatament, pentru care medie (DS) a constituit 1.2 (0.9), mediana (AIQ) a
constituit 1.0 (1.0), valoarea minima de 0.2 si valoarea maxima fiind de 3.6, (Il 95% 1.0, 1.3).

Indicele ISG posttratament, pentru care medie (DS) a constituit 0.3 (0.3), mediana (AIQ) a
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constituit 0.2 (0.3), valoarea minima de 0.0 si valoarea maxima fiind de 1.7, (Il 95% 0.27, 0.38).
Indicele ISG la 1 luna posttratament, pentru care medie (DS) a constituit 0.3 (0.2), mediana (AIQ)
a constituit 0.2 (0.3), valoarea minima de 0.0 si valoarea maxima fiind de 0.9, (Il 95% 0.24, 0.31).
Indicele ISG la 3 luni posttratament, pentru care medie (DS) a constituit 0.3 (0.4), mediana (AIQ)
a constituit 0.2 (0.4), valoarea minima de 0.0 si valoarea maxima fiind de 1.7, (I 95% 0.25, 0.37).
Indicele ISG prezintd o importantd majora in estimarea gradului de inflamatie si procesele de
regenerare a tesuturilor, fiind direct proportional cu indicii II si IHG pretratament.

Indicele IG pretratament, pentru care medie (DS) a constituit 1.1 (0.7), mediana (AIQ) a
constituit 0.8 (0.9), valoarea minima de 0.3 si valoarea maxima fiind de 2.8, (If 95%, 1.0, 1.2).
Indicele IG posttratament, pentru care medie (DS) a constituit 0.4 (0.3), mediana (AIQ) a constituit
0.3 (0.4), valoarea minima de 0.0 si valoarea maxima fiind de 1.9, (Il 95% 0.32, 0.43). Indicele
IG la 1 luna posttratament, pentru care medie (DS) a constituit 0.4 (0.3), mediana (AIQ) a constituit
0.3 (0.3), valoarea minima de 0.0 si valoarea maxima fiind de 1.2, (I 95% 0.32, 0.42). Indicele
IG la 3 luni posttratament, pentru care medie (DS) a constituit 0.4 (0.5), mediana (AIQ) a constituit
0.3 (0.6), valoarea minima de 0.0 si valoarea maxima fiind de 2.0, (Il 95% 0.34, 0.50). Datele
acestui indice ne oferd informatie despre gradul de inflamatie si sdngerare gingivald, evolutia
procesului si mentinerea rezultatelor in timp, valorile inregistrate difera in dependenta de etapa de
tratament.

Indicele ALF pretratament, pentru care medie (DS) a constituit 0.3 (0.1), mediana (AIQ) a
constituit 0.3 (0.1), valoarea minima de 0.1 si valoarea maxima fiind de 0.5, (Ii 95% 0.25, 0.27).
Indicele ALF posttratament, pentru care medie (DS) a constituit 0.4 (0.1), mediana (AIQ) a
constituit 0.4 (0.2), valoarea minima de 0.2 si valoarea maxima fiind de 0.8, (Il 95% 0.37, 0.41).
Indicele ALF la 1 luna posttratament, pentru care medie (DS) a constituit 0.5 (0.2), mediana (AIQ)
a constituit 0.5 (0.2), valoarea minima de 0.1 si valoarea maxima fiind de 1.2, (If 95%,0.45, 0.50).
Indicele ALF la 3 luni posttratament, pentru care medie (DS) a constituit 0.4 (0.2), mediana (AIQ)
a constituit 0.4 (0.2), valoarea minima de 0.1 si valoarea maxima fiind de 1.5, (Ii 95%, 0.37, 0.43).
Datele indicelui ALF prezentate atestd cresterea valorilor si o reducere la 3 luni posttratament;
acest indice semnificd amplitudinea maximd a fluctuatiilor sangvine de frecventd joasa, care
determind activitatea miogend in sistemul de microcirculatie.

Mecanismul pasiv de modulare a fluxului sangvin in sistemul de microcirculatie este
determinat de indicele ACF (amplitudinea maxima a fluctuatiilor sangvine de puls) si AHF
(amplitudinea maximd a fluctuatiilor sangvine de frecventd inaltd) [47]. Indicele ACF
pretratament, pentru care medie (DS) a constituit 0.2 (0.1), mediana (AIQ) a constituit 0.2 (0.1),
valoarea minima de 0.1 si valoarea maxima fiind de 0.6, (Il 95% 0.17, 0.19). Indicele ACF
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posttratament, pentru care medie (DS) a constituit 0.2 (0.1), mediana (AIQ) a constituit 0.2 (0.1),
valoarea minima de 0.1 si valoarea maxima fiind de 0.6, (Il 95% 0.21, 0.24). Indicele ACF la 1
luna posttratament, pentru care medie (DS) a constituit 0.3 (0.1), mediana (AIQ) a constituit 0.2
(0.1), valoarea minima de 0.1 si valoarea maxima fiind de 0.6, (I 95% 0.24, 0.27). Indicele ACF
la 3 luni posttratament, pentru care medie (DS) a constituit 0.2 (0.1), mediana (AIQ) a constituit
0.2 (0.1), valoarea minima de 0.1 si valoarea maxima fiind de 0.6, (Il 95% 0.21, 0.23). Indicele
ACF mentine valori stabile la fiecare etapa de tratament si nu se modifica substantial.

Indicele AHF pretratament, pentru care medie (DS) a constituit 0.2 (0.1), mediana (AIQ) a
constituit 0.2 (0.1), valoarea minima de 0.1 si valoarea maxima fiind de 0.6, (I 95%, 0.22, 0.24).
Indicele AHF posttratament, pentru care medie (DS) a constituit 0.3 (0.1), mediana (AIQ) a
constituit 0.3 (0.1), valoarea minima de 0.1 si valoarea maxima fiind de 0.9, (I 95%, 0.26, 0.30).
Indicele AHF la 1 luna posttratament, pentru care medie (DS) a constituit 0.3 (0.1), mediana (AIQ)
a constituit 0.3 (0.1), valoarea minima de 0.1 si valoarea maxima fiind de 0.8, (11 95% 0.32, 0.35).
Indicele AHF la 3 luni posttratament, pentru care medie (DS) a constituit 0.4 (0.1), mediana (AIQ)
a constituit 0.4 (0.1), valoarea minima de 0.1 si valoarea maxima fiind de 0.9, (Ii 95% 0.35, 0.40).
Valoarea indicelui AHF pretratament in raport cu AHF posttratament, 1 luna posttratament si 3
luni posttratament nu difera semnificativ.

Indicele IPPG pretratament pentru care medie (DS) a constituit 28.6 (14.9), mediana (AIQ)
a constituit 27.6 (27.1), valoarea minima de 8.9 si valoarea maxima fiind de 71.4, (Ii 95%, 26.0,
31.0).

3.2. Rezultatele evaluirii comparative in functie de varsta, forma si gen per loturi

O variabila semnificativa in prelucrarea statisticd a datelor obtinute reprezinta varsta,
aproximativ identicd, in lotul de control si In lotul de studiu. Astfel, in lotul de control: deviatia-
standard a fost de 24.9 ani+5.6 (medie=DS), mediana (AIQ) egala cu 24.0 (7.0), varsta minima —
de 18.0 si varsta maxima — de 40.0, (If 95% 24.0, 26.0). In lotul de studiu, deviatia-standard a fost
de 23.5 ani+5.1, mediana (AIQ) egala cu 22.0 (3.0), varsta minimd — de 18.0 si varsta maxima —
de 40.0, (If 95% 22.0, 25.0), p-value =0.055 (Wilcoxon rank sum test).

Evaluarea comparativa, la nivelurile de lot de studiu si lot de control, in functie de varstd a
relevat urmatoarele valori: Mediana =22 versus Mediana =24 (Testul Mann-Whitney =3236.5, p
=0.05), respectiv marimea efectului fiind una redusa (r rank biserial =0.18, cu Ii de 95%, in limita
-2.54e-03, 0.35). Acest rezultat releva o diferentd statistic nesemnificativa, in functie de varsta si

permite a constata omogenitatea per loturi dupa acest parametru (figura 3.1).
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Fig. 3.1. Evaluarea comparativa in functie de varsta intre loturi

Pacientii, din ambele loturi, au fost repartizati in functie de forma clinicd de manifestare a
GH. Astfel, constatam ca, in lotul de control, pacientii cu GH, forma generalizata, sunt In numar
de 37 de pacienti, ceea ce reprezintd 50% din numirul total de pacienti (Il 95% 39.0, 61.0).
Pacientii cu forma localizatd de GH, in lotul de control, au fost, de asemenea, in numar de 37 de
pacienti, ceea ce reprezinti 50% din numarul total de pacienti (If 95% 39.0, 61.0), in care p-value
>0.9 (Pearson’s Chi-squared test). Similar, au fost distribuiti si pacientii din lotul de studiu, in
functie de forma de manifestare a GH: 37 de pacienti — cu forma generalizatd (50%), unde (Ii
95% 39.0, 61.0); si 37 de pacienti — cu forma localizata (50%), unde (If 95% 39.0, 61.0 ) in care
p-value >0.9 (Pearson’s Chi-squared test). (Anexa 7. Tabel 2).

Evaluarea comparativa, in functie de forma clinica de GH, la nivelurile de lot de studiu (n
=74) si lot de control (n =74), denota repartizarea egala si uniforma a pacientilor cu GH localizata
(50%) si a pacientilor cu GH generalizata (50%), ceea ce nu a influentat prelucrarea statistica a
datelor, dar, dimpotriva, a favorizat colectarea informatiei statistic veridice (Testul y?Pearson (1)

=0.00 si p =1.00); efectul Vcramer fiind unul redus (95% I1 0, 1.0) (figura 3.2).
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Fig. 3.2. Evaluarea comparativa in functie de forma clinicd de GH intre loturi

Evident, s-a realizat distributia pacientilor in functie de gen, barbati (B) si femei (F), in
lotul de control si in lotul de studiu. Astfel, in lotul de control, pacientii B au fost in numar de 26
(35.1%), un numar mai redus versus numarul de pacienti B din grupul de studiu (If 95% 25.0,
47.0), iar pacientii F — in numar de 48 (64.9%), unde (I 95% 53.0, 75.0), fapt care atesti un numar
mai mare a pacientilor F, 1n lotul de control, fatd de numarul de pacienti F, in lotul de studiu; p-
value =0.013 (Pearson’s Chi-squared test). Datele obtinute, la nivel de pacienti inclusi din lotul
de studiu, sunt opozante versus celor atestate la pacientii din lotul de control; astfel, pacientii B
au fost in numar de 41 (55.4%), unde (I 95% 43.0, 67.0) si pacientii F — in numar de 33 (44.6%),
unde (If 95% 33.0, 57.0), in care p-value =0.013 (Pearson’s Chi-squared test).

Analizand datele, in functie de genul pacientilor cu GH, in ambele loturi, putem constata
ca in lotul de studiu, distributia a fost — 61% barbati, si respectiv in lotul de control — 39%
barbati; pentru lotul de studiu - 41% femei si pentru lotul de control - 59% femei (Testul y?Pearson

(1)=6.14 si p =0.01), efectul Vcramer a fost de 0.19 (9511 % 0.00, 1.0) (figura 3.3).
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Fig. 3.3. Evaluarea comparativa in functie de genul pacientilor intre loturi

3.3. Rezultatele evaluirii comparative a indicilor clinici si functionali per loturi

Caracteristica subiectilor inclusi in lotul de control si in lotul de studiu

Pretratament, indicele IHG, in lotul de control a aratat urmatoarele valori: deviatia-standard
a fost de 36.6+£22.1 (medie+DS), mediana (AIQ) egala cu 30.0 (37.4), valoarea minima — de 8.9
si valoarea maxima — de 86.5, (IT 95% 32.0, 42.0) p-value =0.6 (Wilcoxon rank sum test).
Pretratament, indicele IHG, in lotul de studiu a ardtat: deviatia-standard a fost de 38.3+£22.2
(medie£DS), mediana (AIQ) egala cu 30.8 (33.7), valoarea minima — de 9.6 si valoarea maxima —
de 86.5, (11 95% 33.0, 43.0 ), In care p-value =0.6 (Wilcoxon rank sum test). Posttratament, indicele
[HG, in lotul de control a relevat: deviatia-standard — de 7.24+8.0 (medie+DS), mediana (AIQ)
egald cu 3.8 (6.9), valoarea minima — de 0.1 si valoarea maxima — de 40.7, (Ii 95% 5.4, 9.0), in
care p-value <0.001 (Wilcoxon rank sum test). Posttratament, indicele IHG, in lotul de studiu, a
atestat urmatoarele valori: deviatia-standard — de 16.0+9.2 (medie+DS), mediana (AIQ) egald cu
14.8 (10.0), valoarea minima — de 3.8 si valoarea maxima — de 45.0, (11 95% 14.0, 18.0), in care
p-value <0.001 (Wilcoxon rank sum test). Dupa 1 luna posttratament, indicele IHG, in lotul de
control, deviatia-standard a aratat valori de 12.0+£6.3 (medie+DS), mediana (AIQ) egald cu 10.6
(11.5), valoarea minima — de 5.0 si valoarea maxima — de 28.6, (11 95% 11.0, 13.0), in care p-value
<0.001 (Wilcoxon rank sum test). Dupa 1 lund posttratament, indicele IHG, in lotul de studiu, a
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relevat urmatoarele valori: deviatia-standard — de 7.4+4.4 (medie£DS), mediana (AIQ) egala cu
6.7 (4.5), valoarea minima — de 0.0 si valoarea maxima — de 23.3, (Il 95% 6.4, 8.5), in care p-value
<0.001 (Wilcoxon rank sum test). Dupa 3 luni posttratament, indicele IHG, in lotul de control, a
atestat urmatoarele valori: deviatia-standard — de 19.7+11.2 (medie+DS), mediana (AIQ) egala cu
17.3 (10.4), valoarea minima — de 5.0 si valoarea maxima — de 50.0, (I 95% 17.0, 22.0), in care
p-value <0.001 (Wilcoxon rank sum test). Dupd 3 luni posttratament, indicele IHG, in lotul de
studiu, s-au identificat valorile: deviatia-standard — de 1.7+1.9 (medie£DS), mediana (AIQ) egala
cu 1.8 (1.9), valoarea minima — de 0.0 si valoarea maxima — de 8.9, (11 95% 1.3, 2.1), in care p-
value <0.001 (Wilcoxon rank sum test). Indicele IHG este un indice clinic obiectiv in estimarea
eficacitatii de durata a tratamentului administrat, care ne permite sa constatam rezultatul pozitiv a
ozonului medical la pacientii din lotul de studiu, datorita proprietatilor antioxidante, antibacteriene
si antiinflamatoare asupra tesuturilor gingivale. Evaluarea comparativd a indicelui IHG
pretratament a demonstrat valori aproximativ egale in ambele loturi de cercetare (p-value =0.6),
doar ca IHG posttratament in lotul de control s-a redus semnificativ, iat in lotul de studiu a scazut
nesemnificativ (p-value <0.001). Indicele IHG la 1 luna posttratament in lotul de control se afla in
crestere, iar in lotul de studiu se observa rezultate remarcabile a indicelui IHG la 1 luna
posttratament, care este intr-o continud scadere (p-value <0.001). Prin urmare indicele IHG la 3
luni posttratament in lotul de control se afla intr-o continud crestere, ceea ce ne permite sa
constatdm o eventuald recidiva posttratament a patologiei studiate. lar in lotul de studiu indicele
IHG la 3 luni posttratament scade considerabil si atinge valori minime, ceea ce demonstreaza
efectul benefic al ozonului medical in tratamentul GH (p-value <0.001) (Anexa 7. Tabelul 2).
Pretratament, indicele IEM, in lotul de control: deviatia-standard a inregistrat valori de 1.1
+ 0.3 (medie£DS), mediana (AIQ) egald cu 1.0 (0.4), valoarea minima — de 0.6 si valoarea maxima
—de 2.0, (11 95% 1.0, 1.2), in care p-value =0.2 (Wilcoxon rank sum test). Pretratament, indicele
IEM, 1in lotul de studiu, a fost urmatorul: deviatia-standard — de 1.0+0.2 (medie£DS), mediana
(AIQ) egali cu 1.0 (0.2), valoarea minima — de 0.6 si valoarea maxima - de 1.4, (Il 95% 0.95, 1.0),
in care p-value =0.2 (Wilcoxon rank sum test). Posttratament, indicele IEM, in lotul de control,
deviatia-standard a atestat valori de 1.1+0.4 (medie+DS), mediana (AIQ) egala cu 1.1 (0.6),
valoarea minima — de 0.6 si valoarea maxima — de 2.4, (Il 95% 1.0, 1.2), in care p-value =0.071
(Wilcoxon rank sum test). Posttratament, indicele IEM, in lotul de studiu, deviatia-standard au
inregistrat valori de 1.2+0.2 (medie=DS), mediana (AIQ) egalad cu 1.2 (0.3), valoarea minima —
de 0.7 si valoarea maxima —de 1.9, (Il 95% 1.1, 1.2), in care p-value =0.071 (Wilcoxon rank sum
test). Dupa 1 luna posttratament, indicele [EM, in lotul de control, deviatia-standard a relevat valori

de 1.2+0.3 (mediexDS), mediana (AIQ) egald cu 1.2 (0.5), valoarea minima — de 0.7 si valoarea
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maxima —de 2.1, (Ii 95% 1.1, 1.3), in care p-value <0.001 (Wilcoxon rank sum test). Dupa 1 luna
posttratament, indicele IEM, in lotul de studiu, deviatia-standard a aratat valori de 1.440.3
(mediexDS), mediana (AIQ) egala cu 1.4 (0.2), valoarea minima — de 0.9 si valoarea maxima — de
2.2,(1195% 1.3, 1.4), in care p-value <0.001 (Wilcoxon rank sum test). Dupa 3 luni posttratament,
indicele IEM, in lotul de control, deviatia-standard a reliefat valori de 1.2+0.3 (medie+DS),
mediana (AIQ) egald cu 1.2 (0.3), valoarea minima — de 0.8 si valoarea maxima — de 1.9, (I 95%
1.2, 1.3), p-value <0.001 (Wilcoxon rank sum test). Dupa 3 luni posttratament, indicele IEM, in
lotul de studiu, deviatia-standard a fost de 1.0+0.2 (medie+DS), mediana (AIQ) egala cu 1.0 (0.2),
valoarea minima — de 0.6 si valoarea maxima — de 1.7, (Ii 95% 0.98, 1.1), in care p-value <0.001
(Wilcoxon rank sum test). O atentie deosebitd prezintd indicele IEM in evaluarea comparativa a
datelor statistice obtinute. Astfel indicele IEM pretratament in lotul de control si in lotul de studiu
atestd valori egale (p-value =0.2), Insa indicele IEM posttratament in lotul de control 1si mentine
nivelul, iar in lotul de studiu putem constata o crestere a valorii indicelui (p-value =0.071).
Urmarind evolutia indicelui IEM, care la 1 lund posttratament a inregistrat o crestere
nesemnificativa a valorii indicelui 1n lotul de control si o crestere considerabild a acestuia in lotul
de studiu (p-value <0.001). Valoarea indicelui IEM Ia 3 luni posttratament in lotul de control se
mentine la acelasi nivel, iar in lotul de studiu putem constata un nivel scazut, fiind egal cu valoarea
initiald a indicelui (p-value <0.001). Acesta este un rezultat bun, deoarece tesutul este intr-o
continua restabilire si se petrece o refacere functionala a sistemului microcirculator.
Pretratament, indicele M, in lotul de control: deviatia-standard a atins valorile de 12.6+2.3
(medie+DS), mediana (AIQ) egald cu 12.5 (3.7), valoarea minima — de 7.9 si valoarea maxima —
de 17.2, (11 95% 12.0, 13.0), p-value =0.9 (Wilcoxon rank sum test). Pretratament, indicele M, in
lotul de studiu: deviatia-standard a atins valori de 12.4+1.3 (medie£DS), mediana (AIQ) egala cu
12.1 (1.4), valoarea minima — de 9.8 si valoarea maxima — de 17.2, (11 95% 12.0, 13.0), p-value
=0.9 (Wilcoxon rank sum test). Posttratament, indicele M, in lotul de control, deviatia-standard a
fost de 9.4+1.4 (mediexDS), mediana (AIQ) egald cu 9.5 (2.1), valoarea minima — de 7.0 si
valoarea maxima — de 13.3, (I 95% 9.1, 9.8), p-value =0.9 (Wilcoxon rank sum test).
Posttratament, indicele M, in lotul de studiu: deviatia-standard a inregistrat valori de 9.4+1.0
(mediexDS), mediana (AIQ) egala cu 9.5 (0.8), valoarea minima — de 7.0 si valoarea maxima — de
13.0, (11 95% 9.2, 9.6), p-value =0.9 (Wilcoxon rank sum test). Dupa 1 luni posttratament, indicele
M, in lotul de control, deviatia-standard a atestat valori de 11.3+2.1 (medie+DS), mediana (AIQ)
egald cu 10.8 (3.4), valoarea minima — de 7.0 si valoarea maxima — de 16.3, (Ii 95% 11.0, 12.0),
p-value =0.12 (Wilcoxon rank sum test). Dupa 1 luna posttratament, indicele M, in lotul de studiu,

deviatia-standard a relevat valori de 10.6+1.2 (medie+DS), mediana (AIQ) egala cu 10.5 (1.0),
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valoarea minimd — de 8.4 si valoarea maxima — de 14.8, (Ii 95% 10.0, 11.0), p-value =0.12
(Wilcoxon rank sum test). Dupa 3 luni posttratament, indicele M, in lotul de control: deviatia-
standard a indicat valori de 12.3+2.2 (medie£DS), mediana (AIQ) egala cu 12.1 (3.2), valoarea
minima —de 7.2 si valoarea maxima —de 17.2, (1195% 12.0, 13.0), in care p-value =0.14 (Wilcoxon
rank sum test). Dupa 3 luni posttratament, indicele M, in lotul de studiu, deviatia-standard a
inregistrat valori de 11.6+1.3 (medie£DS), mediana (AIQ) egald cu 11.3 (1.4), valoarea minima —
de 9.1 si valoarea maxima — de 15.1, (11 95% 11.0, 12.0), in care p-value =0.14 (Wilcoxon rank
sum test). Evaluarea comparativa a indicelui M pretratament 1n lotul de control si in lotul de studiu
atesta valori aproximativ egale (p-value =0.9), ca prin urmare indicele M posttratament se reduce
considerabil atat pentru lotul de control cat si pentru lotul de studiu, inregistrand valori egale (p-
value =0.9), doar ca pentru lotul de control la 1 luna posttratament creste considerabil, iar pentru
lotul de studiu creste treptat (p-value =0.12). Astfel indicele M la 3 luni posttratament pentru lotul
de control este in continua crestere, iar pentru lotul de studiu se atesta o crestere lentd (p-value
=0.14).

Pretratament, indicele II, in lotul de control, deviatia-standard a fost de 2.8+1.3
(mediexDS), mediana (AIQ) egald cu 2.4 (2.6), valoarea minima — de 1.3 si valoarea maxima — de
5.8, 11 95% 2.5, 3.1), in care p-value =0.7 (Wilcoxon rank sum test). Pretratament, indicele II, in
lotul de studiu, deviatia-standard a fost de 2.7+1.2 (medie+DS), mediana (AIQ) egala cu 2.3 (1.9),
valoarea minima — de 1.0 si valoarea maxima — de 5.8, (Il 95% 2.4, 3.0), in care p-value =0.7
(Wilcoxon rank sum test). Posttratament, indicele II, in lotul de control: deviatia-standard a atins
valori de 0.7+0.4 (medie+DS), mediana (AIQ) egald cu 0.7 (0.6), valoarea minimad — de 0.2 si
valoarea maxima — de 1.8, (If 95% 0.62, 0.80), in care p-value <0.001 (Wilcoxon rank sum test).
Posttratament indicele II, in lotul de studiu: deviatia-standard a atestat valori de 1.1+0.6
(mediexDS), mediana (AIQ) egala cu 1.0 (0.8), valoarea minima — de 0.3 si valoarea maxima — de
2.8, (Ii 95% 0.98, 1.2), p-value <0.001 (Wilcoxon rank sum test). Dupa 1 lund posttratament,
indicele II, in lotul de control: deviatia-standard a Inregistrat valori de 1.0+0.4 (medie+DS),
mediana (AIQ) egala cu 1.0 (0.5), valoarea minima — de 0.5 si valoarea maxima — de 2.0, (I 95%
0.95, 1.2), in care p-value <0.001 (Wilcoxon rank sum test). Dupa 1 luna posttratament, in lotul de
studiu, deviatia-standard a inregistrat valori de 0.8+1.9 (mediexDS), mediana (AIQ) egala cu 0.5
(0.5), valoarea minima — de 0.2 si valoarea maxima — de 1.5, (11 95% 0.36, 1.2), p-value <0.001
(Wilcoxon rank sum test). Dupd 3 luni posttratament, indicele II, in lotul de control, deviatia-
standard a inregistrat valori de 1.4+0.5 (medie+DS), mediana (AIQ) egald cu 1.2 (0.8), valoarea
minima — de 0.8 si valoarea maxima — de 2.5, (1195% 1.3, 1.5), in care p-value <0.001 (Wilcoxon

rank sum test). Dupa 3 luni posttratament, indicele I, in lotul de studiu: deviatia-standard a atestat
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valori de 0.3+1.0 (medie+DS), mediana (AIQ) egald cu 2.0 (0.0), valoarea minima — de 0.0 si
valoarea maxima — de 0.67, (Il 95% 0.06, 0.50), p-value <0.001 (Wilcoxon rank sum test). Placa
bacteriana raméane a fi factorul determinant in evolutia cronicd a GH, de aceea in evolutie acesta
are o importantd majora. Prin urmare indicele II pretratament in lotul de control si in lotul de studiu
inregistreaza valori egale (p-value =0.7), ca mai apoi II posttratament scade semnificativ in lotul
de control si se reduce treptat in lotul de studiu (p-value <0.001). Evaluarea indicelui II la 1 luna
posttratament in lotul de control a inregistrat un nivel crescut fatd de valoarea acestuia in lotul de
studiu care este intr-o scadere continud (p-value <0.001). Prin urmare indicele II la 3 luni
posttratament creste in lotul de control si se reduce considerabil in lotul de studiu, unde atinge
valori minime (p-value <0.001).

Pretratament, indicele ISG, in lotul de control: deviatia-standard a atestat valori de 1.1+0.7
(mediexDS), mediana (AIQ) egald cu 0.9 (0.9), valoarea minima — de 0.3 si valoarea maxima — de
2.8, (Ii 95% 0.90, 1.2), p-value =0.2 (Wilcoxon rank sum test). Pretratament, indicele ISG, in lotul
de studiu a inregistrat deviatia-standard 1.3£1.0 (medie+DS), mediana (AIQ) egald cu 1.2 (1.1),
valoarea minima — de 0.2 si valoarea maxima — de 3.6, (11 95% 1.1, 1.5), p-value =0.2 (Wilcoxon
rank sum test). Posttratament, indicele ISG, in lotul de control, deviatia-standard a fost de 0.2+0.1
(medie£DS), mediana (AIQ) egald cu 0.1 (0.2), valoarea minima — de 0.0 si valoarea maxima — de
0.5, (I1 95% 0.12, 0.18), p-value <0.001 (Wilcoxon rank sum test). Posttratament, indicele ISG, in
lotul de studiu deviatia-standard a relevat valori de 0.5+0.4 (medie+DS), mediana (AIQ) egala cu
0.4 (0.4), valoarea minimd — de 0.1 si valoarea maxima — de 1.7, (11 95% 0.41, 0.60), p-value
<0.001 (Wilcoxon rank sum test). Dupd 1 lund posttratament, indicele ISG in lotul de control
deviatia-standard a fost de 0.3+0.2 (mediexDS), mediana (AIQ) egald cu 0.2 (0.4), valoarea
minima — de 0.1 si valoarea maxima — de 0.9, (11 95% 0.28, 0.39), p-value =0.002 (Wilcoxon rank
sum test). Dupd 1 luna posttratament, indicele ISG, in lotul de studiu, deviatia-standard a atestat
valori de 0.2+0.2 (medie+DS), mediana (AIQ) egald cu 0.2 (0.2), valoarea minima — de 0.0 si
valoarea maxima — de 0.9, (Il 95% 0.18, 0.26), p-value =0.002 (Wilcoxon rank sum test). Dupa 3
luni posttratament, indicele ISG, in lotul de control, deviatia-standard a Inregistrat valori de
0.6£0.4 (medie£DS), mediana (AIQ) egald cu 0.4 (0.6), valoarea minima — de 0.1 si valoarea
maxima — de 1.7, (Il 95% 0.48, 0.65), p-value <0.001 (Wilcoxon rank sum test). Dupa 3 luni
posttratament, indicele ISG, in lotul de studiu, deviatia-standard a relevat 0.1+0.1 (medie£DS),
mediana (AIQ) egali cu 0.0 (0.1), valoarea minima — de 0.0 si valoarea maxima — de 0.6, (I 95%
0.03, 0.08), p-value <0.001 (Wilcoxon rank sum test). Indicele ISG prezinta o importantd majora,
deoarece orice inflamatie este asociata cu sangerare, igiend si hipertrofie. Corectia igienei orale,

elimina inflamatia si reduce sangerdrile gingivale. Indicele ISG pretratament in lotul de control a
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inregistrat valori scizute fata de lotul de studiu (p-value =0.2). Evaluarea comparativa a indicelui
ISG posttratament in lotul de control atestd un nivel considerabil scazut fata de reducerea treptata
a acestuia in lotul de studiu (p-value <0.001), iar la 1 luna posttratament, indicele ISG inregistreaza
valori egale in ambele loturi de cercetare (p-value <0.001). Respectiv indicele ISG la 3 luni
posttratament in lotul de control este in crestere iar in lotul de studiu s-a redus semnificativ (p-
value <0.001).

Pretratament, indicele IG, in lotul de control, deviatia-standard a atins valori de 1.2+0.7
(mediexDS), mediana (AIQ) egald cu 1.1 (1.1), valoarea minima — de 0.5 si valoarea maxima — de
2.6, (1195% 1.1, 1.4), p-value =0.015 (Wilcoxon rank sum test). Pretratament, indicele IG, in lotul
de studiu: deviatia-standard a atestat valori de 1.0+0.7 (mediexDS), mediana (AIQ) egald cu 0.7
(0.7), valoarea minima — de 0.3 si valoarea maxima — de 2.8, (1T 95% 0.85, 1.2), p-value =0.015
(Wilcoxon rank sum test). Posttratament, indicele IG, in lotul de control, deviatia-standard a atins
valori de 0.3+0.2 (medie+DS), mediana (AIQ) egald cu 0.2 (0.3), valoarea minima — de 0.0 si
valoarea maxima — de 0.7, (Il 95% 0.21, 0.30), p-value <0.001 (Wilcoxon rank sum test).
Posttratament, indicele IG, in lotul de studiu: deviatia-standard a relevat valori de 0.5+0.4
(mediexDS), mediana (AIQ) egala cu 0.4 (0.3), valoarea minima — de 0.1 si valoarea maxima — de
1.9, (I 95% 0.41, 0.59), p-value <0.001 (Wilcoxon rank sum test). Dupa 1 luna posttratament,
indicele IG, in lotul de control, deviatia-standard a inregistrat valori de 0.5+£0.3 (medie+DS),
mediana (AIQ) egala cu 0.4 (0.5), valoarea minima — de 0.1 si valoarea maxima — de 1.2, (11 95%
0.43, 0.58), p-value <0.001 (Wilcoxon rank sum test). Dupa 1 luna posttratament, indicele IG, in
lotul de studiu, deviatia-standard a inregistrat valori de 0.2+0.2 (medie£DS), mediana (AIQ) egala
cu 0.2 (0.2), valoarea minima — de 0.0 si valoarea maxima — de 0.9, (Ii 95% 0.19, 0.28), p-value
<0.001 (Wilcoxon rank sum test). Dupa 3 luni postratament, indicele IG, in lotul de control,
deviatia-standard a atins valori de 0.8+0.5 (medie£DS), mediana (AIQ) egala cu 0.6 (0.8), valoarea
minima — de 0.2 si valoarea maxima — de 2.0, (Il 95% 0.67, 0.88), p-value <0.001 (Wilcoxon rank
sum test). Dupa 3 luni postratament, indicele 1G, in lotul de studiu, deviatia-standard a inregistrat
valori de 0.1+0.1 (medie+DS), mediana (AIQ) egald cu 0.0 (0.1), valoarea minimad — de 0.0 si
valoarea maxima — de 0.7, (Il 95% 0.04, 0.09), p-value <0.001 (Wilcoxon rank sum test). Indicele
IG pretratament in lotul de control inregistreaza un nivel crescut fatd de valoarea acestuia din lotul
de studiu (p-value =0.015). Posttratament indicele IG a scazut considerabil in lotul de control, si
se atestd o reducere treptata in lotul de studiu (p-value <0.001). Ulterior indicele I1G la 1 luna
posttratament 1n lotul de control creste, iar in lotul de studiu scade (p-value <0.001). Prin urmare
putem constata cresterea in continuare a indicelui IG la 3 luni posttratament in lotul de control si

pentru lotul de studiu se atesta valoarea zero (p-value <0.001).
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Pretratament, indicele ALF, in lotul de control, deviatia-standard a atins valori de 0.3+0.1
(medie+DS), mediana (AIQ) egala cu 0.3 (0.1), valoarea minima — de 0.1 si valoarea maxima — de
0.5, (Ii 95% 0.25, 0.29), p-value =0.4 (Wilcoxon rank sum test). Pretratament, indicele ALF, lotul
de studiu, deviatia-standard a relevat valori de 0.2+0.1 (medie+DS), mediana (AIQ) egala cu 0.3
(0.1), valoarea minima — de 0.1 si valoarea maxima — de 0.5, (Ii 95% 0.23, 0.26), p-value =0.4
(Wilcoxon rank sum test). Posttratament, indicele ALF, in lotul de control, deviatia-standard a atins
valori de 0.4+0.2 (medie+DS), mediana (AIQ) egald cu 0.3 (0.3), valoarea minimad — de 0.2 si
valoarea maximi — de 0.8, (Il 95% 0.33, 0.40), p-value =0.011 (Wilcoxon rank sum test).
Posttratament, indicele ALF, in lotul de studiu: deviatia-standard a fost de 0.4+0.1 (medie+DS),
mediana (AIQ) egald cu 0.4 (0.1), valoarea minima — de 0.3 si valoarea maxima — de 0.8, (I 95%
0.39, 0.43), p-value =0.011 (Wilcoxon rank sum test). Dupd 1 luna posttratament, indicele ALF, in
lotul de control: deviatia-standard a atins valori de 0.4+0.2 (mediexDS), mediana (AIQ) egald cu
0.3 (0.2), valoarea minima — de 0.1 si valoarea maxima — de 1.2, (Ii 95% 0.35, 0.43), p-value
<0.001 (Wilcoxon rank sum test). Dupa 1 lund posttratament, indicele ALF, in lotul de studiu,
deviatia-standard a relevat valori de 0.6+0.1 (mediexDS), mediana (AIQ) egald cu 0.6 (0.1),
valoarea minimd — de 0.4 si valoarea maxima — de 1.2, (1T 95% 0.54, 0.58), p-value <0.001
(Wilcoxon rank sum test). Dupa 3 luni posttratament, indicele ALF, in lotul de control, deviatia-
standard a Tnregistrat valori de 0.44+0.2 (medie+DS), mediana (AIQ) egald cu 0.3 (0.2), valoarea
minima — de 0.1 si valoarea maxima — de 1.5, (Ii 95% 0.30, 0.40), p-value <0.001 (Wilcoxon rank
sum test). Dupa 3 luni posttratament, indicele ALF, in lotul de studiu, deviatia-standard a fost de
0.4£0.1 (medie£DS), mediana (AIQ) egald cu 0.5 (0.1), valoarea minima — de 0.2 si valoarea
maxima — de 1.0, (If 95% 0.42, 0.47), p-value <0.001 (Wilcoxon rank sum test). Indicele ALF
pretratament a inregistrat valori egale atat pentru lotul de control cat si pentru lotul de studiu (p-
value =0.4). Posttratament, indicele ALF in lotul de control isi mentine nivelul iar in lotul de studiu
creste nesemnificativ (p-value =0.011). Indicele ALF la 1 luna posttratament in lotul de control 1si
mentine valoarea stabila, iar in lotul de studiu creste considerabil (p-value <0.001). Evaluarea
comparativa a indicelui ALF la 3 luni posttratament a stabilit pentru lotul de control aceeasi
valoare, iar pentru lotul de studiu o reducere nesemnificativa (p-value <0.001).

Pretratament, indicele ACF, in lotul de control, deviatia-standard a inregistrat valori de
0.2+£0.1 (medie£DS), mediana (AIQ) egald cu 0.2 (0.1), valoarea minima — de 0.1 si valoarea
maxima — de 0.6, (Il 95% 0.20, 0.24), p-value <0.001 (Wilcoxon rank sum test). Pretratament,
indicele ACF, in lotul de studiu, deviatia-standard a atins valori de 0.1+0.0 (medie=DS), mediana
(AIQ) egald cu 0.1 (0.0), valoarea minima — de 0.1 si valoarea maxima — de 0.2, (If 95% 0.13,

0.15), p-value <0.001 (Wilcoxon rank sum test). Posttratament, indicele ACF, in lotul de control,
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deviatia-standard a relevat valori de 0.3+0.1 (medie+DS), mediana (AIQ) egald cu 0.3 (0.1),
valoarea minimd — de 0.1 si valoarea maxima — de 0.6, (Ii 95% 0.25, 0.30), p-value <0.001
(Wilcoxon rank sum test). Posttratament, indicele ACF, in lotul de studiu, deviatia-standard a atins
valori de 0.2+0.0 (mediexDS), mediana (AIQ) egala cu 0.2 (0.0), valoarea minima — de 0.1 si
valoarea maxima — de 0.3, (I 95% 0.16, 0.18), p-value <0.001 (Wilcoxon rank sum test). Dupa 1
luna posttratament, indicele ACF, in lotul de control: deviatia-standard a atestat valori de 0.340.1
(mediexDS), mediana (AIQ) egald cu 0.3 (0.1), valoarea minima — de 0.1 si valoarea maxima — de
0.6, (I 95% 0.26, 0.31), p-value <0.001 (Wilcoxon rank sum test). Dupa 1 luna posttratament,
indicele ACF, in lotul de studiu, deviatia-standard a fost de 0.2+0.0 (medie+DS), mediana (AIQ)
egali cu 0.2 (0.0), valoarea minima — de 0.2 si valoarea maxima — de 0.5, (Il 95% 0.22, 0.24), p-
value <0.001 (Wilcoxon rank sum test). Dupa 3 luni posttratament, indicele ACF, in lotul de
control, deviatia-standard a atins valori de 0.2+0.1 (medie£DS), mediana (AIQ) egald cu 0.2 (0.1),
valoarea minimd — de 0.1 si valoarea maxima — de 0.6, (Ii 95% 0.22, 0.26), p-value =0.007
(Wilcoxon rank sum test). Dupa 3 luni posttratament, indicele ACF, in lotul de studiu, deviatia-
standard a relevat valori de 0.2+0.0 (mediexDS), mediana (AIQ) egala cu 0.2 (0.0), valoarea
minima — de 0.1 si valoarea maxima — de 0.3, (Ii 95% 0.19, 0.20), p-value =0.007 (Wilcoxon rank
sum test). Indicele ACF pretratament pune in evidentd valori aproximativ egale pentru ambele
loturi de cercetare (p-value <0.001), iar posttratament, nivelul indicelui ACF creste nesemnificativ
atat in lotul de control cét si in lotul de studiu (p-value <0.001). La 1 luna posttratament, indicele
ACEF atesta valori stabile in ambele loturi (p-value <0.001), iar la 3 luni posttratament indicele
ACEF inregisteaza valori egale (p-value =0.007).

Pretratament, indicele AHF, in lotul de control, deviatia-standard a inregistrat valori de
0.2£0.1 (medie£DS), mediana (AIQ) egald cu 0.2 (0.1), valoarea minima — de 0.1 si valoarea
maxima — de 0.6, (Il 95% 0.21, 0.25), p-value =0.2 (Wilcoxon rank sum test). Pretratament,
indicele AHF, in lotul de studiu: deviatia-standard a fost de 0.2+0.0 (medie£DS), mediana (AIQ)
egald cu 0.2 (0.0), valoarea minimd — de 0.2 si valoarea maxima — de 0.3, (Ii 95% 0.22, 0.24), p-
value =0.2 (Wilcoxon rank sum test). Posttratament, indicele AHF, in lotul de control, deviatia-
standard a fost de 0.3+0.1 (medie+DS), mediana (AIQ) egala cu 0.3 (0.1), valoarea minima — de
0.1 si valoarea maximad — de 0.9, (1T 95% 0.26, 0.32), p-value =0.8 (Wilcoxon rank sum test).
Posttratament, indicele AHF, in lotul de studiu, deviatia-standard a inregistrat valori de 0.3+0.1
(mediexDS), mediana (AIQ) egald cu 0.3 (0.1), valoarea minima — de 0.2 si valoarea maxima — de
0.5, (Ii 95% 0.26, 0.28), p-value =0.8 (Wilcoxon rank sum test). Dupa 1 lund posttratament,
indicele AHF, 1n lotul de control, deviatia-standard a atins valori de 0.3+0.1 (medie+DS), mediana

AIQ) egala cu 0.3 (0.1), valoarea minima — de 0.1 si valoarea maxima — de 0.5, (Il 95% 0.28,
( g ,
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0.32), p-value <0.001 (Wilcoxon rank sum test). Dupa 1 luna posttratament, indicele AHF, in lotul
de studiu, deviatia-standard a relevat valori de 0.4+0.1 (medie=DS), mediana (AIQ) egald cu 0.4
(0.0), valoarea minima — de 0.3 si valoarea maxima — de 0.8, (Ii 95% 0.35, 0.38), p-value <0.001
(Wilcoxon rank sum test). Dupa 3 luni posttratament, indicele AHF, in lotul de control, deviatia-
standard a fost de 0.3+0.1 (medie=DS), mediana (AIQ) egala cu 0.3 (0.2), valoarea minima — de
0.1 si valoarea maxima — de 0.8, (I 95% 0.30, 0.37), p-value <0.001 (Wilcoxon rank sum test).
Dupa 3 luni posttratament, indicele AHF, in lotul de studiu, deviatia-standard a atestat valori de
0.4£0.1 (medie£DS), mediana (AIQ) egald cu 0.4 (0.1), valoarea minima — de 0.3 si valoarea
maximi — de 0.9, (Il 95% 0.40, 0.44), p-value <0.001 (Wilcoxon rank sum test). Indicele AHF
pretratament inregistraza valori egale in ambele loturi de cercetare (p-value =0.2), prin urmare
posttratament, indicele AHF creste nesemnificativ in ambele loturi de cercetare si inregistreaza
valori egale (p-value =0.8). Indicele AHF, la 1 lund posttratament in lotul de control are nivel
stabil, iar in lotul de studiu creste nesemnificativ (p-value <0.001), iar la 3 luni posttratament se
inregistreaza aceleasi valori precum la 1 luna posttratament (p-value <0.001).

Pretratament, indicele IPPG, in lotul de control, deviatia-standard a aratat valori de
29.0+13.2 (medie=DS), mediana (AIQ) egald cu 29.5 (26.0), valoarea minima —de 11.6 si valoarea
maxima — de 53.1, (Il 95% 26.0, 32.0), p-value =0.3 (Wilcoxon rank sum test). Pretratament,
indicele IPPG, in lotul de studiu: deviatia-standard a fost de 28.3+£16.6 (medie+DS), mediana
(AIQ) egala cu 20.7 (28.9), valoarea minima — de 8.9 si valoarea maxima — de 71.4, (11 95% 24.0,
32.0), p-value =0.3 (Wilcoxon rank sum test). Indicele IPPG pretratament a inregistrat valori
aproximativ egale cu cele ale indicelui IHG pretratament, de aceea nu a fost necesitate de a
continua evaluarea.

Vizualizarea evaluirii comparative per loturi de studiu

Evaluarea comparativa, la nivelurile de lot de studiu si lot de control, in functie de indicele
IHG pretratament (Mediana =30.80 versus Mediana =30.00, respectiv), prezinta diferente statistic
nesemnificative (Testul Mann-Whitney=2617.00, p =0.64), efectul fiind egal (r rank biserial = -
0.04, cu If de 95%, in limita -0.23, 0.14). Acest rezultat, in functie de indicele IHG pretratament,

ne permite sd constatim omogenitatea per loturi (figura 3.4).
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Fig. 3.4. Evaluarea comparativa a indicelui IHG pretratament intre loturi
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Fig. 3.5. Evaluarea comparativa a indicelui IHG la 3 luni posttratament intre loturi
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Evaluarea comparativa, la nivelurile de lot de studiu si lot de control, in functie de indicele
IHG la 3 luni posttratament (Mediana =1.78 versus Mediana =17.30, respectiv), aratd diferente
statistic semnificative (Testul Mann-Whitney=5451.00, p =1.46e-25), efectul fiind unul sporit (r
rank biserial =0.99, cu Ii de 95%, in limita 0.99, 0.99). Acest rezultat atesta, in lotul de studiu,
un nivel scazut, iar n lotul de control — un nivel sporit al indicelui, ceea ce ne permite sa constatim

neomogenitatea per loturi (figura 3.5).
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Fig. 3.6. Evaluarea comparativa a indicelui IEM pretratament intre loturi

Evaluarea comparativa, la nivelurile de lot de studiu si lot de control, in functie de indicele
IEM pretratament (Mediana =0.98 versus Mediana =0.97, respectiv), atesta diferente statistic
nesemnificative (Testul Mann-Whitney =3050.50, p =0.23), efectul fiind unul redus (r rank
biserial =0.11, cu I de 95%, in limita -0.07, 0.29). Acest rezultat, in functie de indicele IEM
pretratament, ne permite sd constatdim omogenitatea per loturi (figura 3.6).

Evaluarea comparativa, la nivelurile de lot de studiu si lot de control, in functie de indicele
IEM la 3 luni posttratament (Mediana =1.04 versus Mediana =1.20, respectiv), demonstreaza
diferente statistic semnificative (Testul Mann-Whitney=3928.00, p =5.02e-06), efectul fiind unul
sporit (r rank biserial =0.43, cu 11 de 95%, in limita 0.27, 0.57). Acest rezultat, ne permite sa

constatdim neomogenitatea per loturi (figura 3.7).
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Fig. 3.7. Evaluarea comparativa a indicelui IEM la 3 luni posttratament intre loturi
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Fig. 3.8. Evaluarea comparativa a indicelui M pretratament intre loturi
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Evaluarea comparativa, la nivelurile de lot de studiu si lot de control, in functie de indicele
M pretratament (Mediana =12.12 versus Mediana =12.48, respectiv), aratd diferente statistic
nesemnificative (Testul Mann-Whitney =2783.00, p =0.86), efectul fiind unul redus (r rank
biserial = 0.02, cu 1I de 95%, in limita -0.17, 0.20). Acest rezultat, in functie de indicele M

pretratament, ne permite sd constatdim omogenitatea per loturi (figura 3.8).
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Fig. 3.9. Evaluarea comparativa a indicelui M la 3 luni posttratament intre loturi

Evaluarea comparativa, la nivelurile de lot de studiu s1 lot de control, in functie de indicele
M la 3 luni posttratament (Mediana =11.32 versus Mediana =12.05, respectiv), atestd diferente
statistic nesemnificative (Testul Mann-Whitney=3124.50, p =0.14), efectul fiind unul redus (r rank
biserial =0.14, cu I de 95%, in limita -0.04, 0.32). Acest rezultat, ne permite sd constatam
omogenitatea per loturi (figura 3.9).

Evaluarea comparativa, la nivelurile de lot de studiu s1 lot de control, in functie de indicele
Il pretratament (Mediana =2.33 versus Mediana =2.41, respectiv), atestd diferente statistic
nesemnificative (Testul Mann-Whitney =2828.50, p =0.73), efectul fiind unul redus (r rank
biserial =0.03, cu Ii de 95%, in limita -0.15, 0.22). Acest rezultat, in functie de indicele 1I

pretratament, ne permite sa constatdim omogenitatea per loturi (figura 3.10).

74



W sann-Whitney = 2828.50, p = 0.73, 7™ — 0,03, Clgsy, [-0.15, 0.22], Ngps = 148

6

Il pre
=N

3
&=\~ (=241 & (23]
2
1
Control Studiu
(n=74) (n=74)
Lotul

Fig. 3.10. Evaluarea comparativa a indicelui II pretratament intre loturi
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Fig. 3.11. Evaluarea comparativa a indicelui II la 3 luni posttratament intre loturi
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Evaluarea comparativa, la nivelurile de lot de studiu si lot de control, in functie de indicele
IT la 3 luni posttratament (Mediana =0.16 versus Mediana =1.16, respectiv), releva diferente
statistic semnificative (Testul Mann-Whitney =5402.00, p =2.10e-25), efectul fiind unul sporit (r
rank biserial =0.97, cu 11 de 95%, in limita 0.96, 0.98). Acest rezultat, ne permite sa constatam

neomogenitatea per loturi (figura 3.11).
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Fig. 3.12. Evaluarea comparativa a indicelui ISG pretratament intre loturi

Evaluarea comparativa, la nivelurile de lot de studiu si lot de control, in functie de indicele
ISG pretratament (Mediana =1.20 versus Mediana =0.94, respectiv), releva diferente statistic
nesemnificative (Testul Mann-Whitney =2419.50, p =0.22), efectul fiind unul redus (r rank
biserial = -0.12, cu Ii de 95%, in limita -0.29, 0.07). Acest rezultat, in functie de indicele ISG
pretratament, ne permite sa constatim omogenitatea per loturi (figura 3.12).

Evaluarea comparativa, la nivelurile de lot de studiu si lot de control, n functie de indicele
ISG la 3 luni posttratament (Mediana =0.02 versus Mediana =0.42, respectiv), indica diferente
statistic semnificative (Testul Mann-Whitney =5364.50, p =5.04e-24), efectul fiind unul sporit (r
rank biserial =0.96, cu 11 de 95%, inlimita 0.94, 0.97). Acest rezultat, ne permite sa constatdm

neomogenitatea per loturi (figura 3.13).
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Fig. 3.13. Evaluarea comparativa a indicelui ISG la 3 luni posttratament intre loturi
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Fig. 3.14. Evaluarea comparativa a indicelui IG pretratament intre loturi
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Evaluarea comparativa, la nivelurile de lot de studiu si lot de control, in functie de indicele
IG pretratament (Mediana =0.68 versus Mediana =1.10, respectiv), atestd diferente statistic
nesemnificative (Testul Mann-Whitney =3370.50, p =0.02), efectul fiind unul redus (r rank
biserial =0.23, cu 1l de 95%, in limita 0.05, 0.40). Acest rezultat, in functie de indicele 1G

pretratament, ne permite sd constatdim omogenitatea per loturi (figura 3.14).

Wann-Whitmey = 5409.50, p = 7.27e-25, Tiork. = 0.98, Clgsg, [0.96, 0.98], nops = 148

20
1.5
I=
=
= 10
Qe
0.5

Control Studiu
(n=74) (n=74)
Lotul

Fig. 3.15. Evaluarea comparativa a indicelui IG la 3 luni posttratament intre loturi

Evaluarea comparativa, la nivelurile de lot de studiu si lot de control, in functie de indicele
IG la 3 luni posttratament (Mediana =0.03 versus Mediana =0.63, respectiv), demonstreaza
diferente statistic semnificative (Testul Mann-Whitney =5409.50, p =7.27e-25), efectul fiind unul
sporit (r rank biserial =0.98, cu 1T de 95%, in limita 0.96, 0.98). Acest rezultat, ne permite sa
constatam neomogenitatea per loturi (figura 3.15).

Evaluarea comparativa, la nivelurile de lot de studiu si lot de control, in functie de indicele
ALF pretratament (Mediana =0.25 versus Mediana =0.25, respectiv), indica diferente statistic
nesemnificative (Testul Mann-Whitney =2970.50, p =0.37), efectul fiind unul redus (r rank
biserial =0.08, cu 11 de 95%, in limita -0.10, 0.27). Acest rezultat, in functie de indicele ALF

pretratament, permite sa constatim omogenitatea per loturi (figura 3.16).
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Fig. 3.16. Evaluarea comparativa a indicelui ALF pretratament intre loturi
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Fig. 3.17. Evaluarea comparativa a indicelui ALF la 3 luni posttratament intre loturi
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Evaluarea comparativa, la nivelurile de lot de studiu si lot de control, in functie de indicele
ALF la 3 luni posttratament (Mediana =0.46 versus Mediana =0.31, respectiv), denota diferente
statistic semnificative (Testul Mann-Whitney=1380.50, p =1.92e-07), efectul fiind unul sporit (r
rank biserial = -0.50, cu 1 de 95%, in limita -0.62, -0.34). Acest rezultat, ne permite sa constatam

neomogenitatea per loturi (figura 3.17).
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Fig. 3.18. Evaluarea comparativa a indicelui ACF pretratament intre loturi

Evaluarea comparativa, la nivelurile de lot de studiu si lot de control, in functie de indicele
ACF pretratament (Mediana =0.14 versus Mediana =0.20, respectiv), atesta diferente statistic
semnificative (Testul Mann-Whitney =4596.00, p =8.57e-13), efectul fiind unul sporit (r rank
biserial =0.68, cu Ii de 95%, in limita 0.56, 0.77). Acest rezultat, in functie de indicele ACF
pretratament, ne permite sa constatim neomogenitate per loturi (figura 3.18).

Evaluarea comparativa, la nivelurile de lot de studiu si lot de control, in functie de indicele
ACF la 3 luni posttratament (Mediana =0.19 versus Mediana =0.21, respectiv), demonstreaza
diferente statistic semnificative (Testul Mann-Whitney=3443.00, p =6.66e-03), efectul fiind unul
sporit (r rank biserial =0.26, cu I de 95%, in limita 0.08, 0.42). Acest rezultat, ne permite sa

constatdim neomogenitatea per loturi (figura 3.19).
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Fig. 3.19. Evaluarea comparativa a indicelui ACF la 3 luni posttratament intre loturi

W tann-whiney = 2410.50, p = 0.21, 72 —.0.12, Clgsy, [-0.30, 0.07], ngps = 148

0.5

0.4

AHF pre

0.3 o

:

0.2 {

Control Studiu
(n=74) (n=74)

Lotul

Fig. 3.20. Evaluarea comparativa a indicelui AHF pretratament intre loturi
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Evaluarea comparativa, la nivelurile de lot de studiu si lot de control in functie de indicele
AHF pretratament (Mediana =0.24 versus Mediana =0.21, respectiv), aratd diferente statistic
nesemnificative (Testul Mann-Whitney =2410.50, p =0.21), efectul fiind unul redus (r rank
biserial = -0.12, cu 11 de 95%, in limita -0.30, 0.07). Acest rezultat, in functie de indicele AHF

pretratament, ne permite sd constatim omogenitatea per loturi (figura 3.20).
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Fig. 3.21. Evaluarea comparativa a indicelui AHF la 3 luni posttratament intre loturi

Evaluarea comparativa, la nivelurile de lot de studiu si lot de control, in functie de indicele
AHF la 3 luni posttratament (Mediana =0.40 versus Mediana =0.30, respectiv,) atesta diferente
statistic semnificative (Testul Mann-Whitney =1269.00, p =1.72e-08), efectul fiind unul sporit (r

rank biserial = -0.54, cu Ii de 95%, in limita -0.66, -0.39). Acest rezultat, ne permite sa constatam

neomogenitatea per loturi (figura 3.21).
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Fig. 3.22. Evaluarea comparativa a indicelui IPPG pretratament intre loturi

Evaluarea comparativa, la nivelurile de lot de studiu si lot de control, in functie de indicele
IPPG pretratament (Mediana =20.71 versus Mediana =29.46, respectiv), arata diferente statistic
nesemnificative (Testul Mann-Whitney=3005.50, p =0.31), efectul fiind unul redus (r rank biserial
=0.10, cu Ii de 95%, in limita -0.09, 0.28). Acest rezultat, in functie de indicele IPPG pretratament,

ne permite s constatdim omogenitatea per loturi (figura 3.22).
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3.4. Rezultatele evaludrii comparative a indicilor in dinamica, in lotul de control si studiu
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Fig. 3.23. Evaluarea comparativa a indicelui IHG in evolutie, in lotul de control

Evaluarea comparativa a indicelui IHG, in lotul de control, in patru momente de timp si
anume: inainte de procedura (Mediana =36.63), imediat dupa procedurd (Mediana =7.20), peste 1
luna de la tratament (Mediana =12.05) si peste 3 luni de la tratament (Mediana =19.66), a
aratat modificarile statistic semnificative cel putin dintre 2 momente cercetate (Testul Fisher
=149.94, p = 2.65e-27). Testele post hoc, efectuate folosind corectia Holm, pentru comparatii
multiple, au prezentat diferente statistic semnificative pentru valorile indicelui IHG in dinamica,
avand reducerea imediat dupd procedura (p =1.48e-21, pentru IHG pretratament si IHG
posttratament) si cresterea acestuia in dinamica (p =1.36e-08, pentru IHG posttratament si IHG 1
lund posttratament) si un nivel ridicat la 3 luni posttratament (p =2.06e-15, pentru IHG 1 luna
posttratament si IHG 3 luni posttratament). Totodata, este important de mentionat ca nivelul de
hipertrofie la 3 luni posttratament a fost redus fata de valoarea initiala (p =2.88e-16). In plus, se
atestd modificari practic semnificative, marimea efectului fiind mare (0? =0.41, i 95%, 0.33,
1.00). Aceastd evolutie este semnificativa, deoarece indicele IHG scade, si treptat in doi timpi
creste, iar dupd 3 luni de la tratament existd probabilitatea ca nivelul indicelui IHG sa revina (in

relativitate) la valorile initiale (figura 3.23).
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Fig. 3.24. Evaluarea comparativa a indicelui II in evolutie, in lotul de control

Analizand evolutia In dinamicd a indicelui II, in lotul de control, putem constata
urmatoarele: indicele II pretratament (Mediana =2.76), posttratament (Mediana =0.71), la 1 luna
posttratament (Mediana =1.05) si, respectiv la 3 luni posttratament (Mediana =1.40), care
demonstreaza modificari statistic semnificative la fiecare etapd de evaluare (Testul Fisher
=265.51, p =1.29e-29). Testele post hoc, efectuate folosind corectia Holm, in comparatii multiple,
au prezentat diferente statistic semnificative in valorile indicelui II in dinamica, cu o reducere
imediata posttratament (p =1.01e-27, in indicele II pretratament si in indicele II posttratament), o
crestere in dinamica la 1 luna posttratament (p =2.29e-20, in indicele II posttratament si in indicele
II'la 1 luna posttratament), si cu valori crescute, p =1.01e-22 (in indicele II la 1 luna posttratament
st In indicele II la 3 luni posttratament). Totodata, este important de mentionat ca nivelul de indice
II la 3 luni posttratament, s-a redus fatd de valoarea initiali (p =1.06e-21). In plus, se
atestd modificari veridic semnificative, marimea efectului fiind unul sporit (o? = 0.52, 1M 95%,
0.44, 1.00). Aceasta evolutie este evidenta, deoarece indicele II scade posttratament, si treptat
creste, la 1 luna si la 3 luni posttratament, de aceea exista probabilitatea ca nivelul de indice II sa

revind (in relativitate) la valorile initiale (figura 3.24).
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Fig. 3.25. Evaluarea comparativa a indicelui ISG in evolutie, in lotul de control

Evaluarea comparativa in dinamica a indicelui ISG, in lotul de control, in patru timpi de
cercetare constata: ISG pretratament (Mediana =1.07), posttratament (Mediana =0.15), la 1 luna
posttratament (Mediana =0.33) si la 3 luni posttratament (Mediana =0.57) care a aratat modificari
statistic semnificative la etapele de cercetare posttratament (Testul Fisher =147.14, p =2.85e-22).
Testele post hoc, efectuate folosind corectia Holm, In comparatii multiple, au inregistrat
diferente statistic semnificative pentru valorile ISG in dinamica, cu reducerea posttratament (p
=1.03e-19, in ISG pretratament si in ISG posttratament), si o crestere treptata (p =1.58e-16, in ISG
posttratament si in ISG la 1 luna posttratament) atestand valori crescute in dinamica (p =3.64e-16,
in ISG la 1 lund posttratament si in ISG la 3 luni posttratament).

Totodata, este necesar de mentionat faptul ca nivelul de ISG, la 3 luni posttratament, s-a
redus fati de valoarea initiala (p =2.47e-16). In plus, se atestd modificari veridic semnificative,
efectul fiind unul mare (®w? =0.40, i 95%, 0.31, 1.00). Aceastd evolutie este semnificativa,
deoarece indicele ISG scade, si treptat creste in urmatorii doi timpi, iar dupa 3 luni posttratament

exista probabilitatea ca nivelul indicelui ISG sa revina la valorile initiale (figura 3.25).
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Fig. 3.26. Evaluarea comparativa a indicelui IG in evolutie, in lotul de control

Evaluarea comparativa in functie de indicele IG, in lotul de control, la distanta de timp,
inainte de procedurda (Mediana =1.23), imediat dupa procedurd (Mediana =0.26) peste 1 luna
(Mediana =0.50) si peste 3 luni (Mediana =0.77), a demonstrat modificari statistic semnificative
in momentele ulterioare de cercetare, care au un impact marcant in evolutia indicelui IG (Testul
Fisher =222.10, p =2.04e-31).

Testele post hoc, efectuate folosind corectia Holm, pentru comparatii multiple, au prezentat
diferente statistic semnificative pentru valorile indicelui IG in dinamica, avand reducerea imediat
dupa procedura (p =1.35e-25 pentru IG pretratament si IG posttratament) si cresterea acestuia in
dinamica (p =7.39e-21 pentru IG posttratament si IG 1 luna posttratament, respectiv p =1.10e-15
pentru IG 1 lund posttratament si IG 3 luni posttratament).

In acelasi timp, trebuie de mentionat ca nivelul de hipertrofie la 3 luni posttratament este
redus fatad de valoarea initiald (p =1.53e-20). Totusi modificarile sunt evidente si marimea efectului

fiind mare (0°=0.40, 1T 95% 0.32, 1.00) (figura 3.26).
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Fig. 3.27. Evaluarea comparativa a indicelui IEM in evolutie, in lotul de control

Analizand evolutia in dinamica a indicelui IEM in lotul de control, in patru timpi, putem
constata urmatoarele date: Tnainte de tratament (Mediana =1.08), dupa tratament (Mediana =1.14),
peste 1 lund (Mediana =1.23) si peste 3 luni de la tratament (Mediana =1.22), ceea ce reprezinta o
modificare a indicelui versus valoarea initiald si a aratat modificarile stiatistic semnificative in
momentele de cercetare posttratament (Testul Fisher =3.59, p =0.02).

Testele post hoc, efectuate folosind corectia Holm, in comparatii multiple, au prezentat
diferente statistic nesemnificative pentru valorile indicelui IEM in dinamica (p =0.03 pentru [EM
pretratament si IEM 1 luna posttratament) si valori statistic semnificative (p =5.28e-03 pentru IEM
pretratament si IEM 3 luni posttratament). Totodatd trebuie de mentionat faptul cd se observa o
crestere treptatd si lentd a acestor valori in dinamica.

Astfel, exista cel putin un grup care se deosebeste in functie de valoarea acestui indice. In

plus, nu se atesta modificari, efectul fiind unul redus (©*=0.02, 11 95%, 0.00, 1.00) (figura 3.27).
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Fig. 3.28. Evaluarea comparativa a indicelui M in evolutie, in lotul de control

Evaluarea comparativa a indicelui M in lotul de control, in patru timpi putem constata
urmatoarele valori, si anume: pretratament (Mediana =12.57), posttratament (Mediana =9.45), la
1 lund posttratament (Mediana =11.28) si, respectiv la 3 luni posttratament (Mediana =12.28), a
aratat modificdrile statistic semnificative in cel putin dintre 2 momente de cercetare (Testul Fisher
=87.07, p =4.04e-33).

Testele post hoc, efectuate folosind corectia Holm, in comparatii multiple, au relevat
diferente statistic semnificative pentru valorile indicelui M in dinamicd, cu o reducere imediat
dupa procedura (p =3.74e-20 pentru M pretratament si M posttratament), si cresterea acestuia in
dinamica (p =8.60e-10 pentru M posttratament si M la 1 lund posttratament; p =1.27e-05 pentru
M 1 luna posttratament si M 3 luni posttratament). De altfel, tinem sd mentiondm valoarea redusa
a indicelui M posttratament fatd de valoarea initiald (p =1.40e-08 pentru M pretratament si M 1
lund posttratament, si p =8.19e-20 pentru M posttratament si M 3 luni posttratament), ceea ce
indica revenirea 1n relativitate a indicelui la valoarea initiala.

In plus, se atestd modificari veridic semnificative, efectul fiind unul sporit (»?=0.26, II

95%, 0.17, 1.00) (figura 3.28).
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Fig. 3.29. Evaluarea comparativa a indicelui ALF in evolutie, in lotul de control

Analizand evaluarea comparativa in dinamica a indicelui ALF, in lotul de control, putem
constata urmatoarele valori: pretratament (Mediana =0.27), posttratament (Mediana =0.37), 1 luna
posttratament (Mediana =0.39), la 3 luni posttratament (Mediana =0.35), ceea ce reprezinta o
dinamica a indicelui versus valoarea initiala (Test Fisher =11.55, p =1.80e-06).

Testele post hoc, efectuate folosind corectia Holm, in comparatii multiple, au relevat
diferente statistic semnificative pentru valorile ALF, in dinamicd (p =3.80e-05 pentru ALF
pretratament si ALF posttratament; p =1.69e-06 pentru ALF pretratament si ALF 1 luna
posttratament) si o valoare nesemnificativd ( p =0.01 pentru ALF pretratament si ALF 3 luni
posttratament).

In plus, se atestd modificari veridic semnificative, mirimea efectului fiind unul mediu

(02=0.06, 11 95%, 0.01, 1.00) (figura 3.29).
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Fig. 3.30. Evaluarea comparativa a indicelui ACF in evolutie, in lotul de control

Analizdnd dinamica evolutiei indicelui ACF, in lotul de control, putem constata
urmadtoarele valori: pretratament (Mediana =0.22), posttratament (Mediana =0.27), la 1 luna
posttratament (Mediana =0.29) si la 3 luni posttratament (Mediana =0.24), ceea ce aratd
modificarile statistic semnificative si revenirea (in relativitate) a indicelui la valoarea initiala (Test
Fisher =9.82, p =1.58e-05).

Testele post hoc, efectuate folosind corectia Holm, in comparatii multiple, au prezentat
diferente statistic semnificative in valorile ACF in dinamica, cu o reducere imediat dupa procedura
(p =1.24e-04 pentru ACF pretratament si ACF posttratament) si cu o dinamica (p =1.13e-04 pentru
ACF pretratament si ACF 1 lund posttratament; p =8.30e-03 pentru ACF 1 luna posttratament si
ACEF 3 luni posttratament).

In plus, se atestd modificari veridic semnificative, mirimea efectului fiind unul mediu

(0°=0.06, 11 95% 0.01, 1.00) (figura 3.30).
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Fig. 3.31. Evaluarea comparativa a indicelui AHF in evolutie, in lotul de control

Analizand dinamica indicelui AHF, in lotul de control, putem releva urmatoarele valori:
pretratament (Mediana =0.23), posttratament (Mediana =0.29), la 1 luna posttratament (Mediana
=0.30) si la 3 luni posttratament (Mediana =0.33) ) a ardtat modificarile statistic semnificative n
patru timpi, $ia progresat consecutiv, de la valoarea initiala pana la cea finala (Test Fisher =13.27,
p =7.07e-07).

Testele post hoc, efectuate folosind corectia Holm, in comparatii multiple, au prezentat
diferente statistic semnificative in valorile AHF in dinamica, cu o reducere imediat dupa procedura
(p =1.23e-03 pentru AHF pretratament si AHF posttratament) si o crestere in dinamica (p =7.65e-
08 pentru AHF pretratament si AHF 1 luna posttratament; p =5.53e-06 pentru AHF pretratament
si AHF 3 luni posttratament).

in plus, se atesta modificari veridic semnificative, efectul fiind unul mediu (©*=0.08, i

95%, 0.02, 1.00) (figura 3.31).
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Fig. 3.32. Evaluarea comparativa a indicelui IHG in evolutie, in lotul de studiu

Evaluarea comparativa a indicelui IHG, in lotul de studiu, in dinamica, in patru timpi, a
ardtat urmatoarele valori: pretratament (Mediana =38.30), posttratament (Mediana =15.96), la 1
luna posttratament, diferenta de timp (Mediana =7.44) si, la 3 luni posttratament distantd (Mediana
=1.71), au demonstrat modificarile statistic semnificative in 3 puncte de cercetare (Testul Fisher
=192.18, p =3.92¢e-24).

Testele post hoc, efectuate folosind corectia Holm, in comparatii multiple, au prezentat
diferente statistic semnificative in valorile IHG, 1n dinamica, cu o reducere posttratament (p
=5.02e-20 pentru IHG pretratament si IHG posttratament) si cu o reducere treptata atingand
valoarea (p =2.10e-19 pentru IHG posttratament si IHG 1 lund posttratament; p =9.20e-23 pentru
IHG 1 luna postratament si IHG 3 luni posttratament).

Totodata, este de mentionat faptul ca nivelul de IHG la 3 luni posttratament, s-a redus
versus valoarea initialda (p =9.20e-23). Astfel, putem constata modificarile veridic
semnificative, efectul fiind unul sporit (©*=0.56, 11 95%, 0.49, 1.00). Aceasta evolutie este
semnificativd, deoarece indicele IHG scade treptat si de aceea nu existd probabilitatea ca acest

indice sd creasca In urmatoarea perioada (figura 3.32).
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Fig. 3.33. Evaluarea comparativa a indicelui II in evolutie, in lotul de studiu

Evaluarea comparativa a indicelui II, in lotul de studiu, in patru timpi, la distanta, a relevat
urmadtoarele valori: pretratament (Mediana =2.69), posttratament (Mediana =1.12), la 1 luna
posttratament (Mediana =0.80) si, la 3 luni posttratament (Mediana =0.28), s-au determinat
modificari marcante (Testul Fisher =87.14, p =5.13e-19). Astfel, testele post hoc, folosind
corectia Holm, in comparatii multiple, au prezentat diferente statistic semnificative, in valorile II
in dinamicd, cu o reducere imediat dupd procedurd (p =2.23e-26 pentru II pretratament si II
posttratament), si cu o scadere in dinamicd (1.61e-12 pentru II pretratament si II 1 luna
posttratament; p =1.88e-09 pentru II posttratament si II 3 luni posttratament) si o reducere
considerabila (p =2.40e-05 pentru II 1 luna posttratament si I 3 luni posttratament).

Totodata, este important faptul ca nivelul indicelui II la 3 luni posttratament, s-a redus
versus valoarea initiala (p =3.31e-24). In plus, se atestd modificiri veridic semnificative, efectul
fiind unul sporit (2=0.34, I 95% 0.25, 1.00). Aceastd evolutie este marcanti, deoarece indicele
II scade treptat, in trei timpi, si la 3 luni posttratament, nu mai existd probabilitatea ca acest indice

sd creasca (figura 3.33).
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Fig. 3.34. Evaluarea comparativa a indicelui ISG in evolutie, in lotul de studiu

Analizand dinamica indicelui ISG, in lotul de studiu, putem constata urmatoarele valori:
pretratament (Mediana =1.28), posttratament (Mediana =0.50), la 1 luna posttratament (Mediana
=(0.22) si la 3 luni posttatament atinge nivelul (Mediana =0.05), ceea ce reprezintd o scadere
treptata a indicelui versus valoarea initiald (Test Fisher =120.63, p =4.44e-18). Testele post hoc,
efectuate folosind corectia Holm, in comparatii multiple, au prezentat diferente statistic
semnificative 1n valorile ISG, in dinamica, cu o reducere imediat dupa procedurd (p =9.62e-17
pentru ISG pretratament si ISG posttratament) si cu o reducere in dinamica (p =4.21e-12 pentru
ISG posttratament si ISG 1 luna posttratament; p =2.70e-18 pentru ISG 1 luna posttratament si
ISG 3 luni posttratament). Corectia Holm, in ISG pretratament si ISG 1 luna posttratament a fost
de p =3.82e-16 pentru indicele ISG posttratament si ISG 3 luni posttratament a fost de p =3.93e-
16.

Totodata, mentionam nivelul indicilor (p=3.12e-17 pentru ISG pretratament si ISG 3 luni
posttratament) mai redus decit valoarea initiald. In plus, se atestd modificiri veridic
semnificative, efectul fiind unul sporit ®?=0.44 (11 95%, 0.35, 1.00) si nu mai exista probabilitatea

ca indicele ISG ulterior sa creasca (figura 3.34).
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Fig. 3.35. Evaluarea comparativa a indicelui IG in evolutie, in lotul de studiu

Analizand dinamica indicelui IG, in lotul de studiu, putem constata urmatoarele valori:
pretratament (Mediana =1.01), posttratament (Mediana =0.50), apoi la 1 luna posttratament atinge
nivelul (Mediana =0.24) si, respectiv la 3 luni posttratament (Mediana =0.06), ceea ce releva o
scadere treptatd a indicelui versus valoarea initiald (Testul Fisher =145.34, p =3.49e-21). Testele
post hoc, efectuate folosind corectia Holm, in comparatii multiple, au prezentat diferente statistic
semnificative in valorile IG, In dinamica, cu o reducere imediata posttratament (p =2.40e-17 pentru
IG pretratament si IG posttratament) si cu o scadere a acestuia in dinamica (p =6.72e-15 pentru 1G
posttratament si IG 1 luna posttratament; p =2.10e-19 pentru IG 1 luna posttratament s1 IG 3 luni
posttratament).

Totodata, remarcdm corectia Holm (p =9.76e-18 pentru IG pretratament si IG 1 luna
posttratament; p =2.66e-19 pentru IG posttratament si IG 3 luni posttratament). Astfel, nivelul
indicelui 1G pretratament si IG la 3 luni posttratament s-a redus versus valoarea initiald si a
constituit p =1.30e-19. In plus, se atestd modificari veridic semnificative, efectul fiind unul sporit
(0?=0.42, 1195%, 0.34, 1.00) si nu mai exista probabilitatea ca indicele IG, 1n perioada urméatoare,

sa creasca (figura 3.35).
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Fig. 3.36. Evaluarea comparativa a indicelui IEM in evolutie, in lotul de studiu

Analizand dinamica indicelui IEM, in lotul de studiu, putem constata urmatoarele valori:
pretratament (Mediana =1.00), posttratament (Mediana =1.18), apoi la 1 luna posttratament, treptat
atinge nivelul (Mediana =1.38), iar la 3 luni posttratament, scade (Mediana =1.03), ceea ce arata
ca indicele a atins un nivel relativ egal cu valoarea initiala (Testul Fisher =163.25, p =4.68e-35).
Testele post hoc, efectuate folosind corectia Holm, in comparatii multiple, au prezentat
diferente statistic semnificative in valorile IEM, in dinamica, cu o crestere imediat dupd procedura
(p =1.33e-13 pentru IEM pretratament si IEM posttratament) si cu o crestere in dinamicad (p
=2.28e-19 pentru IEM posttratament si IEM 1 luna posttratament) si o revenire la o valoare egala
de cea initiald (p =6.33e-25 pentru IEM 1 luna posttratament si IEM 3 luni posttratament). Corectia
Holm, in indicele IEM pretratament si IEM 1 luna posttratament a constituit (p =1.35e-24); pentru
indicele IEM posttratament si IEM 3 luni posttratament, reprezintd (p =2.19e-09).

Totodata, este important de mentionat nivelul redus de IEM pretratament si IEM la 3 luni
posttratament versus valoarea initiald (p =2.59e-03). 1In plus, se atesti modificiri veridic

semnificative, efectul fiind unul sporit ®?=0.34, 1195%, 0.25, 1.00) (figura 3.36).

97



—~

Frisner(2.38, 173.83) = 276.83, p = 1.73e-59, 022 = 0.46, Clgs, [0.38, 1.00], Npairs = 74

PHoim-adj. = 8.32€-33

PhHoim-aqj. = 2.86e-11
PHolm-agj, = 1.9Te-Z28

PHolm-adj = 1.06e-27
PHolm-agj, = 0-70€-T8

Phoim-adj. = 1.19e-15

18-
= 14
(@ NGw-1250]
ﬁmeanzﬁ-ed
Timean = 10.60
10-

=] finean =8.39

M pre M post M 1 luna M 3 luni
(n=74) (n = 74) (n=74) (n=74)
Evolutie

—~ .
posterior

loge(BFo1) =-162.70, R? 5l tian = 0.83, Clggy, [0.81, 0.85], reZe, =0.71

Fig. 3.37. Evaluarea comparativa a indicelui M in evolutie, in lotul de studiu

Evaluarea comparativa a indicelui M, in lotul de studiu, in patru timpi, la distanta, a relevat
urmadtoarele valori: pretratament (Mediana =12.36), posttratament (Mediana =9.39), la 1 luna
posttratament (Mediana =10.60) si la 3 Iuni posttratament (Mediana =11.64); au demonstrat
modificari evidente (Test Fisher =276.83, p =1.73e-59). Astfel, testele post hoc, folosind
corectia Holm, in comparatii multiple, au prezentat diferente statistic semnificative pentru valorile
indicelui M, in dinamica, cu o reducere imediat posttratament (p =8.32e-33 pentru M pretratament
s1 M posttratament) si cu o crestere in dinamica (p =1.91e-29 pentru M pretratament si M 1 luna
posttratament; p =1.06e-27 pentru M posttratament si M 3 luni posttratament), si cu o reducere
considerabild in M 1 luna posttratament si M 3 luni posttratament (p =1.19e-15). Corectia Holm,
in indicele M posttratament si M 1 lund posttratament, a constituit p =6.75e-18.

Totodata, este de mentionat ca nivelul M pretratament si M 3 luni posttratament a
inregistrat valori (p =2.86e-11) mai reduse versus valoarea initiali. In plus, se
atestd modificari veridic semnificative, efectul fiind unul sporit (w?=0.46, 11 95%, 0.38, 1.00)
(figura 3.37).
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Fig. 3.38. Evaluarea comparativa a indicelui ALF in evolutie, in lotul de studiu

Evaluarea comparativa a indicelui ALF, in lotul de studiu, in patru timpi la distanta, au
aratat urmatoarele valori: pretratament (Mediana =0.25), posttratament (Mediana =0.41), la 1 luna
posttratament (Mediana =0.56) si la 3 luni posttratament (Mediana =0.45); s-au demonstrat
schimbari evidente (Test Fisher =532.19, p =4.54e-59). Astfel, testele post hoc folosind
corectia Holm, in comparatii multiple, au prezentat diferente statistic semnificative in valorile ALF
in dinamicd, cu o crestere imediat posttratament (p =3.34e-31 pentru ALF pretratament si ALF
posttratament) si cu o crestere in dinamica (p =9.18e-43 pentru ALF pretratament si ALF 1 lund
posttratament; p =6.59e-09 pentru ALF posttratament si ALF 3 luni posttratament), si cu o
reducere considerabila (p =3.30e-32 pentru ALF 1 luna posttratament si ALF 3 luni posttratament).

Totodatd, este important ca nivelul in ALF pretratament si ALF 3 luni posttratament, s-a
redus versus valoarea initiald (p =5.60e-29). Corectia Holm, in indicele ALF posttratament si ALF
1 luna posttratament a constituit p =4.95e-41. In plus, se atestd modificarile practic semnificative,

efectul fiind unul sporit (©?=0.62, 1T 95%, 0.56, 1.00) (figura 3.38).
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Fig. 3.39. Evaluarea comparativa a indicelui ACF in evolutie, in lotul de studiu

Evaluarea comparativd a indicelui ACF, in lotul de studiu, in patru timpi, la distanta, a
relevat urmatoarele valori: pretratament (Mediana =0.14), posttratament (Mediana =0.17), la 1
luna posttratament (Mediana =0.23) si la 3 luni posttratament (Mediana =0.19), acestea au
demonstrat modificari evidente (Test Fisher =221.95, p =6.39e-43). Astfel, testele post hoc,
folosind corectia Holm, in comparatii multiple, au prezentat diferente statistic semnificative in
valorile ACF 1n dinamica, cu o reducere imediat posttratament (p =4.83e-15 pentru ACF
pretratament si ACF posttratament) si cu o dinamica (p =3.91e-28 pentru ACF pretratament si
ACEF 1 luna posttratament; p =4.53e-10 pentru ACF posttratament si ACF 3 luni posttratament) si
reducerea considerabild in ACF 1 luna posttratament si ACF 3 luni posttratament (p =4.09e-17).

Totodata, este de mentionat ca nivelul de ACF pretratament si ACF 3 luni posttratament, a
constituit p =3.71e-21 si s-a redus versus valoarea initiala. Corectia Holm, in ACF posttratament
si ACF 1 luna posttratament, a constituit p =1.66e-34. In plus, se atesti modificiri veridic

semnificative, efectul fiind unul sporit (©?*=0.46, 11 95%, 0.38, 1.00) (figura 3.39).

100



Frisher(1.73, 126.16) = 289.10, p = 7.13e-45, ? = 0.56, Clgss [0.49, 1.00], Mpais = 74

PHolm-adj, = 1.05e-07

PhHolm-adj. = 1.32€-27
PHolm-adj. = 1.06€-20

PHoim-ag), * 2.27e-36
Pholm-adj = 3.92€-39

1.00- f ' Proim-aq, = 1.86e-11
" 0.75-
-
<
0.50- 4
D5 finean = 0.42
‘f \:;
S
AHF' pre AHF'post AHF 1 luna AHF 3 luni
(n=174) (n=74) (n=74) (n=74)
Evolutie

loge(BFor) = -168.70, R foreeian = 0.81, Clgey, [0.78, 0.83], reZe, =0.71

Bayesian

Fig. 3.40. Evaluarea comparativa a indicelui AHF in evolutie, in lotul de studiu

Evaluarea comparativa a indicelui AHF, in lotul de studiu, in patru timpi la distanta, a
atestat urmatoarele valori: pretratament (Mediana =0.23), posttratament (Mediana =0.27), la 1
luna posttratament (Mediana =0.37) si la 3 luni posttratament (Mediana =0.42), valori care au
demonstrat modificari evidente (Test Fisher =289.10, p =7.13e-45). Astfel, testele post hoc,
folosind corectia Holm, in comparatii multiple, au prezentat diferente statistic semnificative in
valorile AHF, in dinamicd, cu o reducere imediat posttratament (p =1.05e-07 pentru AHF
pretratament si AHF posttratament) si cu o dinamicd (p =1.56e-26 pentru AHF pretratament si
AHF 1 luna posttratament; si p =2.27e-36 pentru AHF posttratament si AHF 3 luni posttratament),
si o reducere considerabila (p =1.96e-11 pentru AHF 1 lund posttratament si AFH 3 luni
posttratament).

Totodatd, mentiondm un nivel redus versus valoarea initiald (p =1.32e-27 pentru AHF
pretratament si AHF 3 luni posttratament). Corectia Holm a constituit o valoare veridic
semnificativa (p =3.32e-35) pentru AHF posttratament si AHF 1 lund posttratament. In plus, se
atestd modificari veridic semnificative, efectul fiind unul sporit (©?=0.56, 11 95% 0.49, 1.00)
(figura 3.40).
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3.5. Rezultatele studiului citologic in gingivita hipertrofica

In total au fost examinate 49 imagini citologice prelevate de la 148 pacienti cu gingivita
hipertrofica, forma edematoasd. Rezultatele examenului citologic au confirmat prezenta procesului
inflamator cronic In punga gingivala si in tesuturile moi subiacente. Datele citologice au fost
colectate pretratament, deoarece tratamentul administrat cu ozon medical a redus simptomatologia
clinica a afectiunii si nu a fost necesitate de a colecta datele citologice posttratament, rezultatele
fiind prezentate partial (Anexa 3, Tabelul 3.1).

Analiza microscopicd a frotiurilor confectionate din continutul pungilor gingivale ale
pacientilor cu gingivitd hipertroficd, demonstreazd in majoritatea cazurilor, prezenta unui proces
inflamator insotit de afectiuni ale epiteliului sulcular cu acumulare de exsudat. In preparate se
contin celule epiteliale solitare (33%) sau in grupuri mici cu origine din straturile superficiale, dar,
uneori, se depisteazd si celule parabazale (41,6%). O parte din celule sunt cu manifestari
degenerative, altele — au structura pastrata, cu nucleu conturat insd cu cromatina slab structurata,
de reguld fara nucleol. Citoplasma celulelor din straturile superficiale este slab coloratd si
vacuolizat, a celor parabazale— usor bazofila. In majoritatea frotiurilor se contine un numar mare
de leucocite neutrofile (100%) cu nucleu segmentat integre, dar si dezintegrate (figura 3.41.A,B;

figura 3.42.A).

Fig. 3.41. Frotiu din punga gingivali: A - ob 100*; B - ob. 100%, col. H-E. Numeroase
leucocite granulocite neutrofile (a), putine limfocite, celule epiteliale din straturile
intermediare (b) si colonii mici de coci (c)
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Fig. 3.42. Frotiu din punga gingivala: A - celule epiteliale parabazale (a) cu structura bine
pistrati, nucleele cu nucleoli, citoplasmi bazofili. in cAmp neutrofile (b) si eritrocite
modificate; B - numeroase leucocite (a) modificate (in stare de descompunere) — carioliza,
dezmembrarea citoplasmei si hife micotice (b) pe fundal de fibrina. Col. H-E, ob. 100*

In unele preparate printre granulocite (50%) apar si limfocite (8,3%), insia mai putin
numeroase ca neutrofilele. Fundalul multor frotiuri este prezentat de campuri de fibrina (8,3%) in
care gazduiesc colonii de microorganisme — coci (75%) dar si hife de fungi (candida), in 50%
cazuri (figura 3.42.B). Uneori in frotiuri pot fi depistate eritrocite (91,6%) slab modificate, care
pot fi rezultatul hemoragiei spontane sau ca urmare a manipularii in santul gingival la colectarea

materialului (figura 3.43).

Fig. 3.43. Frotiu din punga gingivala. Eritrocite proaspete (a) si hife micotice (candida) (b).
Col. H-E, ob. 100*
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3.6. Rezultatele studiului morfologic

In total au fost examinate 157 imagini morfologice colectate de la 148 pacienti, care au fost
diagnosticati cu gingivita hipertroficd indusd de placa bacteriand. Rezultatele sunt prezentate
partial sub formd de tabel in anexe (Anexa 4, Tabelul 3.2). Materialul histologic de studiu s-a
prelevat in 2 situatii: in momentul executdrii chiuretajului gingival si in cazurile suspecte la
prezenta procesului displazic in gingie. Din punct de vedere clinic pacientii prezentau tablou clinic
asemanator avand factorul etiologic (infectios, traumatic), fapt care a fost confirmat la examenul
histopatologic prin prezenta procesului inflamator si hiperplazic in tesuturile gingivale. In
gingivita hipertrofica creste masa tesutului, celulele si substanta intercelulara in corion, pe cand in
gingivita hiperplazicd creste numarul de celule in epiteliu si tesutul conjunctiv. Investigatia
morfologica realizata este In directa legatura cu manifestarile clinice ale afectiunii. La toti pacientii
examinati s-a efectuat tratament conform algoritmului propus de noi.

Pacientii in lotul de studiu au fost tratati prin metoda standard complementatd cu
ozonoterapie, si la intervale de timp de 1 luna si la 3 luni posttratament nu s-au observat acutizari
posttratament. La pacientii in lotul de control care au fost tratati prin metoda standard, cu aceleasi
intervale de timp posttratament, de 1 luna si 3 luni, au prezentat acutizari. Gingivita hipertrofica
cronica cu evolutie de cateva luni, ca urmare a tratamentului efectuat, demonstreaza rezultate
pozitive, pe cand in GH cronica in acutizare, efectul imediat in tratament lipseste, de aceea este
necesar de reluat tratamentul.

Scopul examenului morfologic constd in confirmarea diagnosticului clinic de GH si
excluderea prezentei fenomenului de displazie in tesuturile gingivale, care ulterior ar putea
schimba tactica tratamentului. Astfel, putem concluziona ca aceasta a fost inclusd ca metoda de
investigatie cu prelevarea biopatatelor din zona afectatd, si respectiv nu s-a confirmat prezenta
displaziei gingivale. In 5 cazuri (25%) din 20 s-a determinat hipertrofie gingivala si in 4 cazuri
(20%) acantoza (cresterea in grosime a epiteliului), care din punct de vedere clinic confirma
prezenta GH.

Pentru procesul cronic in GH este caracteristicd sclerozarea corionului (fibroza in corion),
determinatd 1n doar 4 cazuri din 20 (20% ), vase sangvine cu perete ingrosat, un numar mare de
macrofagi (histiocite) si mase necrotice. De asemenea, in 16 cazuri din 20 (80%), corionul este
infiltrat cu leucocite, predominant infiltrat limfo-plasmocitar, ceea ce demonstreaza evolutia
cronicd a procesului inflamator in tesuturile gingivale. In aspect histologic al GH, hipertrofia
gingivald asociatd cu hiperplazia epiteliului, si ulterior cu persistarea celei de mai apoi, duce la

displazia tesuturilor gingivale, confirmatd prin prezenta simptomelor clinice. Cronicizarea
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procesului este insotit de cresterea masei de tesut conjunctiv si fibrozarea corionului, astfel din
punct de vedere clinic exprimat prin deformarea tesuturilor gingivale (aspect bulbar).

Pentru inflamatia acuta este caracteristicd migrarea granulocitelor. Acutizarea procesului
se petrece pe fon de inflamatie cronica, din punct de vedere clinic se manifestd prin hiperemie,
edem, tumefiere, iar in aspect morfologic cu vase sangvine dilatate, infiltrat predominant
granulocitar si edem in corion. Intr-o treime cazuri, la 7 din 20 cazuri ( 35%) s-a determinat
elemente hemoragice in corion, si la doar 5 cazuri din 20 (25%) a fost pus in evidentd edem in
corion. In majoritatea cazurilor 10 din 20 (50%), in corion s-a observat tesut de granulatie bogat
in vase sangvine dilatate (neocapilare), iar in 8 cazuri din 20 (40%), infiltrat limfo-granulocitar in
corion, ceea ce Inca odata confirma tabloul clinic de acutizare a procesului. Prezenta infiltratului
cu leucocite (leucocite segmentate) este caracteristic pentru procesul acut si cronic in acutizare.

Concluzie: 1. Reesind din clasificarea propusd de (boposckwuii, E.B. et al., 2007) se
deosebesc doua forme (sau stadii ale afectiunii) de GH — edematoasa si fibroasa, astfel putem face
concluzia ca din punct de vedere al examenului histologic efectuat, aceste doud forme se asociaza
si modificarile morfologice sunt evidente, dar din punct de vedere clinic se manifesta diferit prin
inflamatie cronica si cronicd in acutizare; 2. Prin investigatiile histologice am sperat sa gasim
careva modificari in tesuturile gingivale caracteristice pentru unele sau alte forme de gingivita
hiperplazica sau fiind legate de anumiti factori etiologici; 3. Rezultatele insd au demonstrat ca
tesuturile gingivale, de fapt, raspund prin reactii similare, diferenta fiind doar 1n faptul ca procesul
este in stadiul de acutizare sau in faza de remisie; 4. Ne-am convins cd nu exista particularitati
esentiale morfologice in gingivitele hiperplazice in dependentd de factorul etiologic; 5. Ca o
incercare de a cauta mari deosebiri care ar schimba diagnosticul sau metodele de tratament, ne-am
limitat la acest numar redus de investigatii.

Analiza microscopica a tesuturilor papilelor interdentare inlaturate cu scop de tratament de
la pacientii cu gingivita hipertrofica demonstreazd modificari severe, in majoritatea cazurilor, atat
din partea epiteliului mucoasei dar si a corionului subiacent. Stratul superficial de celule este supus
parakeratozei si doar rareori — ortokeratozei. Modificari se produc si in stratul spinos — acantoza
cu focare de acantoliza care in unele cazuri evolueaza pana la spongioza (figura 3.44; figura 3.47).
Epiteliul manifesta semne evidente de acantoza — cresterea numarului de randuri de celule din
stratul intermediar spinos cu formare de cordoane adanci in corionul cu papile lungi si subtiri —
tabloul hipertrofiei pseudoepiteliomatoase (figura 3.46.A). In majoritatea cazurilor studiate
acantoza epiteliului mucoasei cu manifestari distrofice a fost insotitd de modificari si a structurii
corionului. Tesutul fibros lax a stratului papilar, de regula, era cu edem si slab infiltrat cu leucocite

(figura 3.46.C).
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Fig. 3.44. Examenul morfologic: acantoza (a), distrofie hidropica si vacuolara a
epiteliocitelor din stratul spinos al epiteliului (c), ortokeratoza si descuamarea celulelor din
straturile superficiale (b), edem al tesutului conjunctiv subepitelial al corionului (d),
infiltrat limfocitar perivascular in corion (e). Col. H-E, ob.20*

Fig. 3.45. Examenul morfologic: A - hipertrofie moderata a epiteliului mucoasei (a), vase
sangvine dilatate in corion (b), infiltrat limfo-plasmocitar perivascular moderat (c),
parakeratoza slab pronuntata (d). Col. H-E, 0b.10%; B - acantoza moderata cu pastrarea
structurii epiteliului si doar tumefierea stratului superficial cu parakeratoza (a). Col. H-E,
ob.40*
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Fig. 3.46. Examenul morfologic: A - acantoza si hiperplazie pseudopapilomatoasa a
epiteliului mucoasei (a), corionul reprezentat de tesut conjunctiv tinir cu numeroase vase
sangvine (b). Col. H-E, 0b.10%; B - hiperplazie pseudopapilomatoasa a epiteliului mucoasei

(cordoane adinci de epiteliu printre papilele lungi si subtiri ale corionului (b), in papile
vase sangvine mici cu endoteliu tumefiat). Col. H-E, 0b.40*; C - fragment din mucoasa
gingivala cu distrofie hidropica a epiteliocitelor din straturile superficiale (a), acantoliza cu
formare de vezicule intraepiteliale mici (b), infiltrat limfocitar pronuntat al corionului (c),
zone de edematiere a stratului papilar. Col. H-E, ob.20*
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Fig. 3.47. Examenul morfologic: distrofie hidropica si vacuolara a celulelor epiteliale din
stratul spinos (a), spongioza (b), hemoragie in stratul papilar al corionului (¢). Col. H-E,
0b.20*

In multe cazuri in stratul intermediar in profunzime, dar in special la suprafati, sub celulele
cu parakeratoza, epiteliocitele suferd de o distrofie hidropica pronuntata, uneori cu formarea de
bule intraepiteliale (figura 3.48. B). In 2 cazuri din cele studiate, epiteliul a fost distrus cu pastrarea
doar a unor insule ale stratului bazal — aceasta fiind Insotita de un proces inflamator pronuntat in
corion cu infiltrare leucocitard masiva (figura 3.49.A). Stratul profund al corionului insd fiind

infiltrat cu granulocite si cu vase sangvine dilatate (figura 3.49.B).

Fig. 3.48. Examenul morfologic: A - corionul mucoasei cu numeroase vase sangvine dilatate
(a) si infiltrat cu limfocite si plasmocite (tesut de granulatie) (b). Col. H-E, 0b.40*; B -
distrofie hidropica (a) in epiteliul straturilor intermediare cu fenomene de cariopicnoza si
cariorexie. Col. H-E, ob.40*
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Fig. 3.49. Examenul morfologic: A - portiune a mucoasei cu un fragment de epiteliu partial
dezmembrat si necrotizat, si infiltrat cu leucocite (a). Corionul cu aspect de tesut de
granulatie bogat in vase sangvine si infiltrat cu leucocite — predominant limfocite (b). Col.
H-E, ob.20%; B - distrofie vacuolara a epiteliocitelor stratului bazal (a), edem moderat a
stratului papilar al corionului (b). Col. H-E, ob.40x

Fig. 3.50. Examenul morfologic: A - fragment de mucoasa, corionul bogat in vase sangvine,
cu celularitate inalta (fibroblaste) si cu numeroase limfocite (c). Col. H-E, 0b.40%; B -
fragmente de mucoasa deepitelizate (doar stratul bazal pastrat), infiltrat limfo-plasmocitar
(c) si focare de hialinoza (b) in corionul mucoasei. Col. H-E, ob.40*

Sinteza la capitolul 3

1. Evolutia procesului in dinamica cat si eficacitatea tratamentului administrat au fost monitorizate
posttratament, la 1 luna posttratament si la 3 luni posttratament, deoarece in studiu se afld o
patologie — gingivita de placa care poate fi tratata zilnic timp de 7 zile cu restructurarea tesutului
gingival (fibre, circulatie sangvind) la 6-8 sdptamani, de aceea consideram cd 3 luni de

monitorizare sant suficiente pentru a evalua tratamentul administrat.
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2. Rezultatele evaludrii comparative a valorilor de: varsta, forma, gen intre lotul de control si lotul
de studiu nu s-au deosebit considerabil. Dupa datele obtinute indicele IHG pretratament a
demonstrat valori egale, iar posttratament a inregistrat deosebiri evidente, astfel putem constata
rezultate imbunatatite ale indicelui IHG, inregistrate cu valori statistic semnificative (p-value
<0.001).

3. Parametrii clinici si functionali in evolutie: IEM, II, ISG, IG, ALF, ACF, AHF au prezentat
dinamica pozitiva in ambele loturi, in lotul de studiu cu utilizarea ozonului fiind mai eficiente.
Conform acestor parametri, rezultatele au o valoare statistic semnificativa, iar valoarea indicelui
M (p-value =0.14), explica capacitatea ozonului medical de a actiona benefic si de a Tmbunatati
troficitatea tesuturilor.

4. Gingivita hipertrofica este Insotitd de procese inflamatorii cu descuamarea epiteliului sulcular
uneori pana la straturile profunde cu acumularea in pungile gingivale a exsudatului bogat in fibrina,
leucocite si continut de microbi si fungi. Gingivita hipertrofica este insotitd nu numai de acantoza
— proliferarea stratului intermediar al epiteliului, dar si de acantolizd, spongioza,

pseudopapilomatoza, cit si de inflamatia corionului.
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4. DELIBERAREA REZULTATELOR OBTINUTE
4.1. Analiza corelationala a indicilor clinici si functionali in lotul de control

In studiul respectiv, la pacientii cu GH din lotul de control, s-a realizat o analiza
corelationala (corelatie neparametrica, testul Spearman) Intre toti parametrii studiati: indicii clinici
(IHG, 11, ISG, IG, IPPG) si functionali (IEM, M, ALF, ACF, AHF) la diferite etape de tratament
(pretratament, posttratament, 1 lund posttratament si 3 luni posttratament), unde s-au obtinut
diferite valori ale coeficientului de corelatie, care semnifica ca intre fenomene exista o legatura de
corelatie (pozitiva, negativd) sau lipseste. In (figura 4.1) sunt evidentiate doar asocierile cu
semnificatia statisticd (p<0.01). In cercetarea dati ne-am propus si evaluim urmatorii parametri
si corelatia acestora: IHG cu II, IHG cu ISG, II cu ISG, si IHG cu IEM si IHG cu M si am gasit o
asociere pozitiva intre aceste valori.

Valoarea indicelui IHG pretratament a fost asociata cu valorile indicelui II pretratament
(Spearman’s rho =0.95), II posttratament (Spearman’s rho =0.77), II la 1 luna posttratament
(Spearman’s rho =0.82), si II la 3 luni posttratament (Spearman’s rho =0.85) care a prezentat o
corelatie de intensitate sporiti la nivel de fenomene. Intre valoarea indicelui IHG posttratament si
valorile indicelui II pretratament (Spearman’s rho = 0.74), II posttratament (Spearman’s rho
=0.66), I11a 1 luna posttratament (Spearman’s rho =0.76), si I 1a 3 luni posttratament (Spearman’s
rho =0.74) s-a determinat o corelatie medie Intre variabile. Analiza corelationald, la nivel de indice
IHG la 1 luna posttratament, cu indicele II pretratament (Spearman’s rho =0.86), II posttratament
(Spearman’s rho =0.72), II la 1 luna posttratament (Spearman’s rho =0.78), II la 3 luni
posttratament (Spearman’s tho =0.8), a demonstrat existenta unei interdependente semnificative
ceea ce denotd o corelatie stransa. Astfel este de mentionat faptul ca valoarea indicelui IHG la 3
luni posttratament, in raport cu valoarea indicelui II pretratament (Spearman’s rho =0.79), II
posttratament (Spearman’s tho =0.65), II la 1 luna posttratament (Spearman’s rho =0.74), II 1a 3
luni posttratament (Spearman’s rho =0.7) manifesta o corelatie medie intre variabile.

Datele obtinute pot fi interpretate in relatie corelationald - pacientul cu o igiend deficitard
dezvolta o infectie bacteriana, inflamatie si marire de volum gingival si vice versa - pe masurd ce
are loc menajarea igienei orale, elementele de hipertrofie se reduc. Cu alte cuvinte putem afirma
ca: cu cat igiena orala este mai deficitara, cu atat hipertrofia gingivala este mai pronuntata.

Valoarea indicelui IHG pretratament a fost asociata cu valorile indicelui ISG pretratament
(Spearman’s rho =0.92), ISG posttratament (Spearman’s tho =0.85), ISG la 1 luna posttratament
(Spearman’s rho =0.89), si ISG la 3 luni posttratament (Spearman’s rho =0.89) si s-a stabilit o
corelatie sporita. Valoarea indicelui IHG posttratament a fost asociatd cu valorile indicelui ISG

pretratament (Spearman’s rho =0.45), ISG posttratament (Spearman’s rho =0.67), ISG la 1 luna
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posttratament (Spearman’s rho =0.72), si ISG la 3 luni posttratament (Spearman’s rho =0.6) unde
putem constata o corelatie medie intre variabile, ceea ce denota faptul ca odatd cu reducerea
indicelui IHG posttratament concomitent se reduce in dinamica si indicele ISG. Realizand analiza
corelationald a valorilor indicelui IHG la 1 lund posttratament cu valorile indicelui ISG
pretratament (Spearman’s rho =0.8), ISG posttratament (Spearman’s rho =0.78), ISG la 1 luna
posttratament (Spearman’s tho =0.79) si ISG la 3 luni posttratament (Spearman’s rho =0.79), s-a
stabilit o corelatie de intensitate sporitd la nivel de fenomene. Valoarea indicelui IHG la 3 luni
posttratament a fost asociatd cu valorile ISG pretratament (Spearman’s rho =0.83), ISG
posttratament (Spearman’s rho =0.77), ISG la 1 luna posttratament (Spearman’s rho =0.76), si ISG
la 3 luni posttratament (Spearman’s rho =0.81). O hipertrofie gingivala este asociata cu sangerarea
gingivald si durere, ceea ce face dificila alimentatia pacientului, astfel pe masurd ce creste
hipertrofia, se intensifica sangerarea. Din perspectiva clinicd, o datd cu menajarea riguroasa a
igienei cavitatii bucale, concomitent se modifica indicii IHG si ISG, acestia fiind Intr-o conexiune
majord. Cu cat igiena este mai deficitard cu atat este mai afectatd hemodinamica microcirculatiei
sangvine $i sangerarea este mai pronuntata.

Valoarea indicelui II pretratament a fost asociata cu valorile ISG pretratament (Spearman’s
rho =0.86), ISG posttratament (Spearman’s rho =0.89), ISG la 1 luna posttratament (Spearman’s
rho =0.92), si ISG la 3 luni posttratament (Spearman’s rho =0.89), ceea ce releva o corelatie de o
intensitate sporitd la nivel de variabile. Prin urmare valoarea indicelui II posttratament a fost
asociata cu valorile ISG pretratament (Spearman’s rtho =0.67), ISG posttratament (Spearman’s rho
=0.73), ISG la 1 luna posttratament (Spearman’s rho =0.76), si ISG la 3 luni posttratament
(Spearman’s rho =0.73). Asadar valorile indicelui II la 1 lund posttratament asociate cu valorile
ISG pretratament (Spearman’s tho =0.7), ISG posttratament (Spearman’s rho =0.81), ISG la 1 luna
posttratament (Spearman’s rho =0.83), ISG la 3 luni posttratament (Spearman’s rho =0.78), denota
o corelatie de intensitate crescutd la nivel de variabile. Valoarea indicelui II la 3 luni posttratament
a fost asociatd cu valorile ISG pretratament (Spearman’s rho =0.74), ISG posttratament
(Spearman’s rho =0.84), ISG la 1 lund posttratament (Spearman’s tho =0.88), si ISG la 3 luni
posttratament (Spearman’s rho =0.83), atestad o corelatie inalta intre aceste variabile.

O igiend deficitara cauzeaza inflamatie, hipertrofie si singerare. O hipertrofie gingivala este
asociatd de inflamatie si sdngerare gingivald, pacientul prezintd dureri, discomfort si are o
alimentatie si o igiend ingreunatd, ceea ce induce un cerc vicios - intensificdnd astfel inflamatia s1
hipercresterea gingivala. Aceasta situatie clinica poate fi caracteristica pentru ambele perioade de

monitorizare posttratament (1 si 3 luni).
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Analiza corelationala intre indicele IHG pretratament si IEM pretratament, a constituit
(Spearman’s rho =0.31), intre indicele IHG posttratament si IEM la 1 lund posttratament
(Spearman’s rho =0.39), intre indicele IHG la 1 lund posttratament si [EM pretratament
(Spearman’s rho =0.36), care semnificd o corelatie scazuta intre fenomene. Astfel pe masurd ce
hipertrofia gingivala creste, eficacitatea microcirculatorie este mai afectata, iar in microcirculatia
sangvind se determind staza sangvina, care i atribuie gingiei nuanta cianotica.

Intre indicele clinic IHG si indicele functional M, analiza corelationala lipseste.

Analiza corelationald intre indicii: IHG si I, IHG si ISG, II si ISG 1n dinamica, au
demonstrat existenta unei interdependente la nivel de valori, ceea ce releva faptul ca cresterea unui
indice genereazi cresterea celuilalt. In evolutia GH, s-a constatat interdependente sporite pozitive,
negative si absente la nivel de indici clinici In dinamica. O datd cu reducerea indicelui IHG, dupa
3 luni posttratament, concomitent se reduc in dinamica ceilalti indici - II si ISG. Rezultatele
analizei corelationale, la nivel de indici clinici au estimat corelatii pozitive intre II cu ISG, ceea

ce denota o corelatie stransa intre variabile.
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Fig. 4.1. Matricea corelationala a indicilor clinici si functionali in lotul de control
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4.2. Analiza corelationala a indicilor clinici si functionali in lotul de studiu

Pentru pacientii cu GH din lotul de studiu, similar ca si celor din lotul de control s-a realizat
o analiza corelationala (corelatie neparametrica, testul Spearman) Intre toti parametrii studiati:
indicii clinici (IHG, II, ISG, IG, IPPG) si functionali (IEM, M, ALF, ACF, AHF) la etapa
pretratament, posttratament, 1 lund si 3 luni posttratament. In comparatie cu valorile indicilor din
lotul de control, in lotul de studiu s-au obtinut valori multiple si pozitive ale coeficientului de
corelatie, care semnifici ci intre fenomene existd o legitura de corelatie pozitiva. In (figura 4.2)
sunt evidentiate doar asocierile cu semnificatia statistic (p<0.01). In cercetarea dati ne-am propus
sd evaludm urmatorii parametri si corelatia acestora: IHG cu II, IHG cu ISG, II cu ISG, si IHG cu
IEM si IHG cu M si am gasit o asociere de o Tnaltd intensitate intre aceste valori.

Valoarea indicelui IHG pretratament a fost asociata cu valorile indicelui II pretratament
(Spearman’s tho=0.93), II posttratament (Spearman’s rho=0.92) care releva o corelatie sporita la
nivel de variabile (figura 4.2), iar cu Il la 1 luna posttratament si II la 3 luni posttratament, corelatia
la nivel de fenomene lipseste. Valoarea indicelui IHG posttratament a fost asociata cu valorile
indicelui II pretratament (Spearman’s rho=0.83), II posttratament (Spearman’s rho=0.81), care
prezintd o corelatie de intensitate sporitd, si ulterior II la 1 lund posttratament (Spearman’s
rho=0.41), si II la 3 luni posttratament (Spearman’s tho=0.37) prezintd o corelatie de intensitate
joasa la nivel de fenomene. Prin urmare valoarea indicelui IHG la 1 luna posttratament a fost
asociata cu valorile indicelui II pretratament (Spearman’s tho=0.57), Il posttratament (Spearman’s
rho=0.6), care prezintd o corelatie medie, insd cu II la 1 lund posttratament si II la 3 luni
posttratament corelatia intre fenomene lipseste. Valoarea indicelui IHG la 3 luni posttratament a
fost asociatd cu valorile indicelui II pretratament (Spearman’s rho=0.4) si II posttratament
(Spearman’s tho=0.36) iar cu indicii II 1a 1 luna posttratament si II la 3 luni posttratament, corelatia
intre fenomene lipseste. Rezutatele analizei corelationale obtinute intre valoarea indicelui IHG si
indicele II, demonstreaza ca la intervalul de 1 lund si 3 luni posttratament, lipseste corelatia intre
fenomene, fapt care explica ca hipertrofia gingivala s-a reduc o data cu corectia igienei orale si sa
restabilit integritatea tesutului gingival.

Valoarea indicelui IHG pretratament a fost asociata cu valorile indicelui ISG pretratament
(Spearman’s tho=0.97), ISG posttratament (Spearman’s tho=0.9), ISG la 1 lund posttratament
(Spearman’s rtho=0.7), si ISG la 3 luni posttratament (Spearman’s tho=0.51) care prezintd o
corelatie de intensitate medie-sporita la nivel de variabile. Valoarea indicelui IHG posttratament a
fost asociata cu valorile indicelui ISG pretratament (Spearman’s rho=0.84), ISG posttratament
(Spearman’s rho=0.79) care prezinta o corelatie de intensitate sporita la nivel de fenomene si ISG

la 1 luna posttratament (Spearman’s rho=0.55), ISG la 3 luni posttratament (Spearman’s rho=0.39)
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prezintd o corelatie de intensitate medie la nivel de variabile. Valoarea indicelui IHG la 1 luna
posttratament a fost asociatd cu valorile indicelui ISG pretratament (Spearman’s rho=0.65), ISG
posttratament (Spearman’s tho=0.63), ISG la 1 luna posttratament (Spearman’s rho=0.51), si ISG
la 3 luni posttratament (Spearman’s rho=0.34) prezintd o corelatie medie la nivel de fenomene.
Valoarea indicelui IHG la 3 luni posttratament a fost asociatd cu valorile indicelui ISG
pretratament (Spearman’s tho=0.44), ISG posttratament (Spearman’s tho=0.45), ISG la 1 luna
posttratament (Spearman’s tho=0.32) ceea ce denota o corelatie medie intre variabile, Insa cu ISG
la 3 luni posttratament corelatia lipseste. Valorile care sunt prezentate in analiza corelationala
dintre variabile IHG si ISG sunt in descrestere, astfel odata cu reducerea hipertrofiei gingivale se
micsoreaza sangerarea gingivala.

Valoarea indicelui II pretratament a fost asociatd cu valorile indicelui ISG pretratament
(Spearman’s tho =0.86), ISG posttratament (Spearman’s tho =0.78), ISG la 1 luna posttratament
(Spearman’s rho =0.63), si ISG la 3 luni posttratament (Spearman’s rho =0.41) care prezinta o
corelatie de intensitate sporitd la nivel de fenomene. Valoarea indicelui II posttratament a fost
asociatd cu valorile indicelui ISG pretratament (Spearman’s rho =0.9), ISG posttratament
(Spearman’s tho =0.83) ceea ce prezinta o corelatie de intensitate sporita la nivel de fenomene si
ISG la 1 luna posttratament (Spearman’s rho =0.69), ISG la 3 luni posttratament (Spearman’s rho
=(0.6) a relevat o corelatie medie la nivel de variabile. Odatd cu corectia igienei se reduce
singerarea, care este un semn clinic evident in procesul de insdnatosire.

Valoarea indicelui IHG pretratament a fost asociata cu valorile indicelui IEM pretratament
(Spearman’s rho =0.71), IEM posttratament (Spearman’s rtho =0.66), IEM la 1 luna posttratament
(Spearman’s tho =0.69), si IEM la 3 luni posttratament (Spearman’s rho =0.7) care prezintd o
corelatie de intensitate medie la nivel de fenomene. Valoarea indicelui IHG posttratament a fost
asociatd cu valorile indicelui IEM pretratament (Spearman’s rho =0.66), IEM posttratament
(Spearman’s tho =0.58), IEM 1 luna posttratament (Spearman’s rho =0.72), IEM 3 luni
posttratament (Spearman’s rho =0.68), ceea ce prezinta o corelatie de intensitate medie la nivel de
fenomene. Valoarea indicelui IHG 1 lund posttratament a fost asociatd cu valorile indicelui IEM
pretratament (Spearman’s rho =0.56), IEM posttratament (Spearman’s rho =0.48), IEM 1 luna
posttratament (Spearman’s rho =0.54), [EM 3 luni posttratament (Spearman’s rho =0.53), ceea ce
prezintd o corelatie de intensitate medie la nivel de fenomene. Valoarea indicelui IHG 3 luni
posttratament a fost asociata cu valorile indicelui IEM pretratament (Spearman’s rho =0.46), [IEM
1 luna posttratament (Spearman’s rho =0.34), IEM 3 luni posttratament (Spearman’s rho =0.44),

ceea ce prezintd o corelatie de intensitate joasa la nivel de fenomene.
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Fig. 4.2. Matricea corelationala a indicilor clinici si functionali in lotul de studiu
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Analiza corelationala a indicilor IHG si IEM, demonstreazd reduceri semnificative in
dinamica a valorilor obtinute n evolutia tratamentului, imbunatatirea circulatiei sanvina reduce
inflamatia si  hipertofia gingivala, ceea ce denotd o crestere semnificativa si restabilirea
microhemodinamicii la nivelul tesutului gingival. Injectarea submucoasd a ozonului medical in
papilele hipertrofiate cu o concentratie de 8-10 mg/mL s-a dovedit a fi suficienta si eficace in
tratament.

Valoarea indicelui IHG posttratament a fost asociata cu valorile indicelui M pretratament
(Spearman’s rho =0.66), M posttratament (Spearman’s rtho =0.53), M la 1 luna posttratament
(Spearman’s rho =0.69), si M la 3 luni posttratament (Spearman’s rho =0.68) care prezintd o
corelatie de intensitate joasd la nivel de fenomene. Valoarea indicelui IHG 1 lund posttratament a
fost asociatd cu valorile indicelui M pretratament (Spearman’s rho =0.47), M posttratament
(Spearman’s tho =0.49), M la 1 luna posttratament (Spearman’s rho =0.49), si M la 3 luni
posttratament (Spearman’s rho =0.47) care prezintd o corelatie de intensitate joasa la nivel de
fenomene. Valoarea indicelui IHG 3 luni posttratament a fost asociatd cu valorile indicelui M
pretratament (Spearman’s rho =0.36), M la 1 lund posttratament (Spearman’s tho =0.31) care
prezinta o corelatie de intensitate joasd la nivel de fenomene. Analiza corelationala intre valoarea
indicelui de hipertrofie IHG si de microcirculatie M, a stabilit o asociere de intensitate redusa care
semnificd micsorarea componentei hipertrofice si restabilirea nivelului de microcirculatie (M) care
atestd o eficacitate ridicata a tratamentului administrat.

In prezenta cercetare rezultatele obtinute a parametrilor studiati, din punct de vedere
practic si a mecanismului de aparitie a GH pot fi explicati prin: a constata ca la pacienti cu GH in
grupul de control (figura 4.1), analiza corelationala a parametrilor clinici si functionali ce indica
efectul tratamentului de scurtd durata, ca numar este mai redus, si de o intensitate scazutd. Pe de
alta parte la pacientii cu GH, grupul de studiu, in (figura 4.2) se observa corelatii multiple si de o
intensitate sporita a indicilor clinici si functionali, ce sugereaza ca efectul tratamentului cu ozon
medical la pacientii din acest grup, consta in refacerea morfologicd si functionala a tesutului
gingival cu mentinerea efectului tratamentului in timp.

4.3. Cazul clinic Nr.1

Etapele de examinare si tratament a pacientului cu gingivita hipertrofica:

1. Pentru a obtine date stabile in evaluarea microcirculatiei sangvine capilare s-a obtinut amprenta
arcadelor dentare in ocluzie, apoi In 6 puncte care urmau a fi examinate: maxila lateral dreapta,
maxild frontal, maxila lateral stinga, mandibuld lateral dreapta, mandibula frontal, mandibula
lateral stanga si s-a introdus céte un tub de ghidare (figura 4.4. a,b)din cupru pentru sonda laser

Doppler [47,164,165,166] (figura 4.4. ¢).
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2. Studiul microcirculatiei sangvine capilare in tesutul hipertrofiat s-a realizat prin metoda
fluxmetriei laser-Doppler la pacientii cu GH, utilizdnd ozonoterapia (figura 4.7) ca metoda de
tratament. Modificdrile fluxului sangvin cat si aprecierea eficacitatatii tratamentului au fost
monitorizate cu ajutorul laser Doppler flow metriei (LDF), pretratament, posttratament la 1 luna
si la 3 luni posttratament (figura 4.5, 4.8).

3. Ulterior la pacientii din grupul de studiu s-a realizat in prealabil prelucrarea mucoasei gingivale
cu H2O2 3%, inlaturarea depozitelor dentare supragingivale si subgingivale cu instrumente
manuale (figura 2.2) si cu ultrasunet peeso electric (Woodpecker) (figura 4.6), periaj profesional,
resturile de tartru si placa au fost inlaturate cu aparatul de profilaxie Air-Flow Handy 3.0 EMS,
sanarea cavitatii bucale, instructajul igienei cavitatii bucale.

4. Injectii submucos cu 02-O3 8-10 mg/mL s-au efectuat la fiecare 3-4 zile (de la 5-10 proceduri,
in dependenta de gravitatea procesului si insdndtosire), perfuzie sau injectie intravenos cu O3 In
sol. NaCl 0,09%, nr.10 - 14, de 2 ori pe sdptamand (in dependentd de gravitatea procesului si

insanatosire).
’

7

Fig. 4.3. Pacenta X.Y. 19 ani. Aspect clinic intraoral pretratament a pacientei cu gingivita
hipertrofica cronica localizata, forma edematoasa — lotul de studiu
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Fig. 4.4. Amprenta arcadelor dentare in ocluzie cu 6 tuburi de ghidare (a,b) pentru sonda
laser-Doppler (c¢) cu inregistrarea LDF-gramei

Fig. 4.6. a. Determinarea probei Schiller-Pisarev; b - etapa de detartraj US si chiuretaj
gingival
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Fig. 4.7. Injectarea ozonului (02-O3 0,8-10 mg/mL) in regiunea gingiei hipertrofiate

Fig. 4.8. Imaginea grafica a LDF-gramei: a - posttratament; b - la 1 luna si ¢ - la 3 luni
posttratament

Fig. 4.9. Aspectul clinic al gingiei: a - posttratament; b - 1a 1 luna si c - la 3 luni
posttratament
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4.4. Cazul clinic Nr.2

Fig. 4.10. Pacienta Z.0. 18 ani. Aspect clinic intraoral pretratament a pacientei cu gingivita
hipertrofica cronica generalizata forma edematoasa, grad mediu - lotul de studiu

Fig. 4.12. Aspectul clinic al gingiei hipertrofiate posttratament si la 1 luna posttratament

Sinteza la capitolul 4

In prezenta cercetare rezultatele obtinute a parametrilor studiati, din punct de vedere
practic si a mecanismului de aparitie a GH pot fi explicati prin: a constata ca la pacienti cu GH in
grupul de control (figura 4.1), analiza corelationala a parametrilor clinici si functionali ce indica
efectul tratamentului de scurtd durata, ca numar este mai redus, si de o intensitate scazutd. Pe de
alta parte la pacientii cu GH, grupul de studiu, in (figura 4.2) se observa corelatii multiple si de o
intensitate sporitd a indicilor clinici si functionali, ce sugereaza ca efectul tratamentului cu ozon
medical la pacientii din acest grup, consta in refacerea morfologicd si functionala a tesutului

gingival cu mentinerea efectului tratamentului in timp.
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CONCLUZII GENERALE

1. Modificarile clinice caracteristice gingivitei hipertrofice sunt evolutia treptata si indelungata:
aspectul neobisnuit al gingiei, defect estetic, gingivoragie, dureri la alimentatie/periaj dentar,
deformarea papilelor gingivale, cu localizarea preferabila la dintii frontali la mandibula, premolarii
si molarii superiori.

2. Cercetarile morfologice efectuate la pacientii cu gingivita hipertrofica au pus in evidenta edemul
corionului papilelor interdentare, hipertrofia vaselor periferice, edemul fibrelor de colagen si
infiltratia limfo-plasmocitara si parakeratoza. Gingivita hipertroficd este insotitd de procese
inflamatorii cu descuamarea epiteliului sulcular uneori pana la straturile profunde cu acumularea
in pungile gingivale a exsudatului bogat in fibrind, leucocite si continut de microbi si fungi.
Gingivita hipertrofica este insotitd nu numai de acantoza — proliferarea stratului intermediar al
epiteliului, dar si de acantoliza, spongioza, pseudopapilomatoza.

3. Evaluarea eficacitatii ozonului medical in tratamentul gingivitei hipertrofice s-a determinat
conform parametrilor studiati I, IHG, ISG, M, IEM la pacientii din lotul de studiu; la diferite
perioade de monitorizare posttratament, valorile medianei au variat intre: 1.0+£0.8-14.8%+10.0 (p-
value <0.001); la 1 luna posttratament — de la 0.5+0.5-10.5%+1.0 (p-value <0.001-0.12); la 3 luni
posttratament - 0.0+0.1-1.8%+1.9 (p-value <0.001-0,2), iar indicele de microcirculatie (M) atinge
valoarea maxima de 11.3+1.4, (p-value =0.14), ce confirma eficienta net-superioara a ozonului
medical.

4. Algoritmul optim elaborat v-a contribui esential la eficientizarea etapizdrii diagnosticului si
tratamentul net-superior a pacientilor cu gingivitd hipertroficd, totodata v-a preveni aparitia

recidivelor posttratament si v-a prelungi perioada de remisiune.
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RECOMANDARI PRACTICE

1. Luand in considerare eficacitatea ozonului medical, se recomanda includerea in schema
tratamentului complex a gingivitei hipertrofice conform algoritmului stabilit.
2. Monitorizarea in timp a pacientilor cu gingivita hipertrofica este recomandata a fi realizata pe

perioada a 2 ani posttratament.

3. Pentru mentinerea rezultatelor obtinute se recomandd motivarea pacientului pentru o igiena

satisfacatoare a cavitatii orale si vizitele profilactice la medicul specialist.
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Anexa 1. Clasificarea gingivitei hipertrofice

In clasificarea propusi de citre Severineanu V. (1994), se relateaza detaliat etiologia

multifactoriald a patologiei studiate, ceea ce simplificd si ghideaza parodontologul in stabilirea

diagnosticului si In elaborarea schemei de tratament:

1.
2.

Gingivita hiperplazica simpla, de origine microbiana.

Gingivitele, rezultate din stéri fiziologice:

a
b.
c.
d.

c.

gingivita de pubertate;

gingivita menstruala;

gingivita de sarcina;

gingivita instalata in utilizarea medicatiei contraceptive;

gingivita si gingivostomatita de menopauza.

Gingivitele simptomatice, frecvent hiperplazice, instalate in bolile sistemice:

®

gingivita de diabet;

gingivita hiperplazica in hipovitaminoza C;

gingivitele in bolile hematologice: gingivita hiperplazica in leucemie; gingivita in
anemii; gingivita in trombocitopenie;

gingivita din wunele tulburdri imunodeficitare: gingivita hiperplazicd in

granulomatoza Wegener; gingivita n sarcoidoza.

Gingivita hiperplazica medicamentoasa:

A. hiperplazia gingivala hidantoinica;

B. hiperplazia gingivala prin antagonisti de calciu;

C. hiperplazia gingivala la ciclosporine.

Gingivita hiperplazica idiopatica (elefantiazisul gingival, macrogingia congenitala,

gingivomatoza, fibromul gingival difuz, fibromatoza idiopaticd, hiperplazie gingivala

ereditara, fibromatoza gingivald ereditard, fibromatoza familiara congenitala).
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Anexa 2. Modelul fisierelor de colectare a datelor

Studiu clinic controlat

Pacient(ul/a) ID -
Virsta Lotul control/studiu
Genul f/m
Localizat/generalizat
Hipertrofie pre % -
post % -
1 luna % -
31uni % -
IEM pre -
post -
1 luna -

3 luni -
Mpre -
post -
1 luna -
31uni -
I pre -
post -

1 luna -
31uni -
ISG pre -

post -
1 luna -
31uni -
IG pre -
post -

1 luna -
31uni -
ALF pre -

post -
1 luna -
31uni -
ACF pre -
post -
1 luna -
31uni -
AHF pre -
post -
1 luna -
31uni -

140



Tabelul 3.1. Examenul citologic

Anexa 3. Examenul citologic

Caz | leucoci | granuloc | celule | celule limfoci | eritroci | fibri | flora hife
nr. |te ite epit. epit. te te na microbia | micoti
neutrofil | strat. parabaz na ce
e interme | ale (coci)
d.
1 ++ ++ ++
2 ++ + ++ + + ++ +++
3 ++ + +++ + + +
4 + + + + +
6 b+ F++++ F+ + + ++
7 + + +
8 ++ +++ + +
9 + ++ +++ + + +
10 + +++++ + + +
11 + + + + + +
12 +++++ ++++
Tot | 12 6 4 5 1 11 1 9 6
al
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Anexa 4. Examenul morfologie

Tabelul 3.2. Examenul morfologic

Caz hemora | edem | corion cu | infiltrat | infiltrat | infiltrat | hipertro | balonizare | distrofie | sclero | parakera | acant | spong | mase | mase
nr. gii in|in tesut  de | limfo- limfo- limfo- fla si|a si | hidropic | za toza 0za ioza, | calcar | necrot

corion corion | granulatie | granulo | plasmoc | histiocit | hiperpla | vaculoliza | a si | (fibro acant | oase ice

bogat 1in | citar in | itar in | ar in | zia rea vacuolar | za) oliza
vase largi | corion corion corion epiteliul | citoplasme | & corio
ui i nului
epiteliului

1 +++ + ++ ++ ++ ++ ++ ++ ++
2 +++ 4+ ++ 4+ 4+ + + ++ +
3 ++ ++ ++ 4+ + +++
4 ++ +++ + ++ + ++ +++ ++
5 ++ ++ + +++ ++ ++
6 +++ + +++ ++ + ++ ++
7 +++ + +
8 + + ++ ++ ++ +
9 + +++ + +
10 ++ + +++ + ++ ++ ++
11 + +
12 + +++++ +++
13 ++ ++++ +
14 ++ +++ + +
15 + +++ +++++ ++
16 +++
17 +++ +++
18 + ++ + +++
19 ++ ++
20 ++ +
total |7 5 10 8 16 3 5 2 11 4 6 4 4 2 5
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Anexa 5. Acte de implementare
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Pag.1/1

oAPROB

ACTUL nr. _ 2
DE IMPLEMENTARE A INVENTIEI
in procesul stiintifico-didactic

1. Denumirea ofertei pentru implementare: Metodd de determinare a gradului de severitate
in gingivita hipertroficd.

2.Autorii: MUSTEATA Olesca, asistent universitar; NICOLAU Gheorghe, dr. hab. st. med.,
profesor universitar.

1.Numirul inventiei: MD 1724 Y (BOPI nr. 11/2023).

2.Unde si cand a fost implementati: Catedra de odontologie, parodontologie si patologie orala
»Sofia Sarbu”, Universitatea de Stat de Medicind si Farmacie ,,Nicolae Testemitanu”, perioada
2013-2023.

3. Eficacitatea implementirii: Inventia vizeazd determinarea gradului de severitate in
gingivita hipertroficd, in scop de stabilire a unui tratament eficient. Aceastd metods faciliteazi
diagnosticarea corectd, prin evaluarea practicd a parametrilor de studiu: grosimea, indltimea si
latimea gingiei hipertrofiate. Totodatd, reducerea acestor parametri de studiu  denotd
diminuarea sau estomparea procesului de hipertrofie gingivald. Inventia implementatd asigurd
evaluarea procesului in dinamicd si prevenirea dezvoltdrii acestei afectiunii in periodontiul
profund.

4.Rezultatul implementirii: Metoda de diagnosticare implementatd permite determinarca
gradului de severitatea a gingivitei hipertrofice (usoard, medie, severd), in functie de parametrii
studiati: grosimea, indlfimea, ldtimea gingiei hipertrofiate. Implementarea acestei metode in

procesul didactic este utild pentru studenti, rezidenti si pentru,stomatologii practicieni.

Sef departament, Departamentul Cercetare,

dr. hab. st. med., conf. univ. RAEVSCHI Elena

Sef Departamentul /
Didactic si Managementul Academic, W
dr. st. med., conf. univ. / L’ RATULAT Silvia

Sef Catedra Odontologie, parodontologie si
patologie orald, dr. hab. st. med., conf. univ. -7 CIOBANU Sergiu

Coordonat

(fﬂ %KM E. Groza :
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ACTUL nr. 7

DE IMPLEMENTARE A INVENTIEI
in procesul stiinifico-practic

1. Denumirea ofertei pentru implementare: Metodi de determinare a gradului de severitate in
gingivita hipertrofica.
2.Autorii: MUSTEATA Olesca, asistent universitar, INICOLAU GheorgT_c], dr. hab. st. med.,
profesor universitar.
3.Numiirul inventiei: MD 1724 Y (BOPI nr. 11/2023).
4.Unde si cind a fost implementatii: Catedra de odontologie, parodontologie si patologie orala
»Sofia Sarbu”, USMF , Nicolae Testemitanu” si Clinica Stomatologica Universitari in perioada
anilor 2013-2023. )
5. Eficacitatea implementirii:  Inventia propune implementarea unei noi metode de
determinare a parametrilor gingivali clinici: grosimea, indltimea, latimea gingiei hipertrofiate, in
scop de stabilire a gradului de severitate in gingivita hipertroficd; totodata, se propune
administrarea unui tratament eficient in gingivita hipertrofica. Implementarea acestei inventii
faciliteazd realizarea examenului clinic parodontal al pacientului cu gingivitd hipertrofica si
asigurd administrarea unui tratamentului adecvat si prevenirea de complicatii. Avand drept reper
cele mentionate anterior, eficacitatea inventiei este evidenta.
6.Rezultatul implementirii: Metoda de determinarc a gradului de scveritate in gingivita
hipertroficd permite utilizarea eficace in uzul medical. Implementarea acestei metode
optimizeazi si eficientizeazi diagnosticarea gingivitei hipertrofice.

Prezenta inventie este implementatd conform revendicirilor descrise in brevel.

Sef departament, Departamentul Cercetare,

dr. hab. st. med., conf, univ. Raevschi Elena

Medic sef IMSP Clinica Universitara £
Stomatologica al USMF “Nicolae Testemitanu” imus Anatolie

U7
Sef Catedra Odontologie, parodontologie si
patologie orald, dr. hab. st. med., conf, univ. Ciobanu Sergiu

Al

Coordonat:
//{ ., E. Groza
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Variable N = 148’ 95% CI?
Lotul
Control 74 (50.0%) 42%, 58%
Studiu 74 (50.0%) | 42%, 58%
Forma
Generalizata 74 (50.0%) 42%, 58%
Localizata 74 (50.0%) 42%, 58%
Genul
B 67 (45.3%) 37%, 54%
F 81 (54.7%) | 46%, 63%
Virsta, ani 24.2 (5.4) 23, 25
23.0 (5.0)
18.0 40.0
Hipertrofie pre, % 37.5(22.1) 34, 41
30.0 (35.9)
8.9 86.5
Hipertrofie post , % 11.6 (9.6) 10, 13
9.3 (13.0)
0.145.0
Hipertrofie 1 luna, % 9.7 (5.9) 8.8, 11
8.3(7.8)
0.0 28.6
Hipertrofie 3 luni, % 10.7 (12.0) 8.7, 13
5.8 (15.5)
0.0 50.0
IEM pre 1.0 (0.2) 1.0,1.1
1.0 (0.2)
0.6 2.0
IEM post 1.2 (0.3) 1.1,1.2
1.1 (0.4)
0.6 2.4
IEM 1 luna 1.3 (0.3) 13,14
1.3 (0.4)
0.7 2.2
IEM 3 luni 1.1 (0.2) 1.1,1.2
1.1 (0.3)
0.6 1.9
M pre 12.5(1.9) 12,13
12.2 (2.6)
7.917.2
M post 9.4 (1.2) 9.2,9.6
9.5 (1.5)
7.0 13.3
M 1 luna 10.9 (1.8) 11, 11
10.6 (2.1)
7.0 16.3
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Variable

N = 148’

95% CI?

M 3 luni

12.0 (1.8)
11.4 (2.1)
7.217.2

12,12

Il pre

2.7 (1.3)
2.3 (2.0)
1.05.8

25,29

Il post

0.9 (0.5)
0.8 (0.7)
0.22.38

0.83,1.0

111 luna

0.9 (1.4)
0.8 (0.5)
0.215

0.70, 1.1

Il 3 luni

0.8 (0.9)
0.8 (1.0)
0.0 0.67

0.69, 1.0

ISG pre

1.2 (0.9)
1.0 (1.0)
0.2 3.6

1.0,1.3

ISG post

0.3 (0.3)
0.2 (0.3)
0.01.7

0.27,0.38

ISG 1 luna

0.3(0.2)
0.2 (0.3)
0.0 0.9

0.24, 0.31

ISG 3 luni

0.3 (0.4)
0.2 (0.4)
0.0 1.7

0.25, 0.37

IG pre

1.1(0.7)
0.8 (0.9)
0.32.8

1.0,1.2

IG post

0.4 (0.3)
0.3 (0.4)
0.0 1.9

0.32,0.43

IG 1 luna

0.4 (0.3)
0.3(0.3)
0.01.2

0.32,0.42

IG 3 luni

0.4 (0.5)
0.3 (0.6)
0.0 2.0

0.34, 0.50

ALF pre

0.3(0.1)
0.3 (0.1)
0.10.5

0.25,0.27

ALF post

0.4 (0.1)
0.4 (0.2)
0.2 0.8

0.37, 0.41

ALF 1 luna

0.5 (0.2)
0.5 (0.2)
0.11.2

0.45, 0.50

ALF 3 luni

0.4 (0.2)
0.4 (0.2)
0.115

0.37,0.43
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Variable

N = 148’

95% CI?

ACF pre

0.2 (0.1)
0.2 (0.1)
0.1 0.6

0.17,0.19

ACF post

0.2 (0.1)
0.2 (0.1)
0.10.6

0.21, 0.24

ACF 1 luna

0.3(0.1)
0.2 (0.1)
0.1 0.6

0.24, 0.27

ACF 3 luni

0.2 (0.1)
0.2 (0.1)
0.10.6

0.21,0.23

AHF pre

0.2 (0.1)
0.2 (0.1)
0.1 0.6

0.22,0.24

AHF post

0.3 (0.1)
0.3 (0.1)
0.1 0.9

0.26, 0.30

AHF 1 luna

0.3 (0.1)
0.3 (0.1)
0.10.8

0.32,0.35

AHF 3 luni

0.4 (0.1)
0.4 (0.1)
0.10.9

0.35,0.40

IPPG

28.6 (14.9)
27.6 (27.1)
8.971.4

26, 31

n (%); Mean (SD)
Median (IQR)
Minimum Maximum

2CI = Confidence Interval
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Anexa 7. Tabelul 2

Variable Control, N = 74" 95% CI? Studiu, N = 74" 95% CI? p-value®
Forma >0.9
Generalizata 37 (50.0%) 39%, 61% 37 (50.0%) 39%, 61%
Localizata 37 (50.0%) 39%, 61% 37 (50.0%) 39%, 61%
Genul 0.013
B 26 (35.1%) 25%, 47% 41 (55.4%) 43%, 67%
F 48 (64.9%) 53%, 75% 33 (44.6%) 33%, 57%
Virsta, ani 24.9 (5.6) 24, 26 23.5(5.1) 22,25 0.055
24.0 (7.0) 22.0 (3.0)
18.0 40.0 18.0 40.0
Hipertrofie pre, % 36.6 (22.1) 32,42 38.3 (22.2) 33,43 0.6
30.0 (37.4) 30.8 (33.7)
8.9 86.5 9.6 86.5
Hipertrofie post , % 7.2 (8.0) 54,9.0 16.0 (9.2) 14,18 <0.001
3.8 (6.9) 14.8 (10.0)
0.1 40.7 3.845.0
Hipertrofie 1 luna , % 12.0 (6.3) 11,13 7.4 (4.4) 6.4,8.5 <0.001
10.6 (11.5) 6.7 (4.5)
5.0 28.6 0.0 23.3
Hipertrofie 3 luni, % 19.7 (11.2) 17, 22 1.7 (1.9) 1.3, 2.1 <0.001
17.3(10.4) 1.8 (1.9)
5.0 50.0 0.08.9
IEM pre 1.1 (0.3) 1.0,1.2 1.0 (0.2) 0.95,1.0 0.2
1.0 (0.4) 1.0 (0.2)
0.6 2.0 0.614
IEM post 1.1 (0.4) 1.0,1.2 1.2 (0.2) 1.1,1.2 0.071
1.1 (0.6) 1.2 (0.3)
0.624 0.71.9
IEM 1 luna 1.2 (0.3) 1.1,1.3 1.4 (0.3) 13,14 <0.001
1.2 (0.5) 1.4 (0.2)
0.7 2.1 0.922
IEM 3 luni 1.2 (0.3) 1.2,1.3 1.0 (0.2) 0.98, 1.1 <0.001
1.2 (0.3) 1.0 (0.2)
0.81.9 0.6 1.7
M pre 12.6 (2.3) 12,13 12.4 (1.3) 12,13 0.9
12.5(3.7) 12.1 (1.4)
7.917.2 9.817.2
M post 9.4 (1.4) 9.1,9.8 9.4 (1.0) 9.2,9.6 0.9
9.5 (2.1) 9.5 (0.8)
7.013.3 7.013.0
M 1 luna 11.3 (2.1) 11,12 10.6 (1.2) 10, 11 0.12
10.8 (3.4) 10.5 (1.0)
7.0 16.3 8.4 14.8
M 3 luni 12.3 (2.2) 12,13 11.6 (1.3) 11,12 0.14
12.1 (3.2) 11.3 (1.4)
7.217.2 9.1 15.1
Il pre 2.8 (1.3) 2.5,3.1 2.7(1.2) 2.4,3.0 0.7
2.4 (2.6) 2.3(1.9)
1.35.8 1.05.8
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Variable Control, N = 74" 95% CI? Studiu, N = 74’ 95% CI? p-value®
Il post 0.7 (0.4) 0.62, 0.80 1.1 (0.6) 0.98, 1.2 <0.001
0.7 (0.6) 1.0 (0.8)

0.21.8 0.32.8
I11luna 1.0(0.4) 0.95,1.2 0.8 (1.9) 0.36, 1.2 <0.001
1.0 (0.5) 0.5 (0.5)

0520 0.216.5

Il 3 luni 1.4 (0.5) 13,15 0.3 (1.0) 0.06, 0.50 <0.001
1.2 (0.8) 0.2 (0.0)
0.82.5 0.08.3

ISG pre 1.1 (0.7) 0.90, 1.2 1.3 (1.0 11,15 0.2
0.9 (0.9) 1.2 (1.1)
0.32.8 0.2 3.6

ISG post 0.2 (0.1) 0.12,0.18 0.5 (0.4) 0.41,0.60 | <0.001
0.1(0.2) 0.4 (0.4)
0.00.5 0.11.7

ISG 1 luna 0.3 (0.2) 0.28, 0.39 0.2 (0.2) 0.18,026 | 0.002
0.2 (0.4) 0.2(0.2)
0.10.9 0.00.9

ISG 3 luni 0.6 (0.4) 0.48, 0.65 0.1 (0.1) 0.03,0.08 | <0.001
0.4 (0.6) 0.0 (0.1)
0117 0.00.6

IG pre 1.2 (0.7) 11,14 1.0 (0.7) 0.85, 1.2 0.015
1.1(1.1) 0.7 (0.7)
0.526 0.32.8

IG post 0.3 (0.2) 0.21, 0.30 0.5 (0.4) 0.41,0.59 | <0.001
0.2 (0.3) 0.4 (0.3)
0.00.7 0.11.9

IG 1 luna 0.5 (0.3) 0.43, 0.58 0.2 (0.2) 0.19,0.28 | <0.001
0.4 (0.5) 0.2(0.2)
0.11.2 0.00.9

IG 3 luni 0.8 (0.5) 0.67, 0.88 0.1 (0.1) 0.04,0.09 | <0.001
0.6 (0.8) 0.0 (0.1)
0.220 0.00.7

ALF pre 0.3 (0.1) 0.25, 0.29 0.2 (0.1) 0.23, 0.26 0.4
0.3 (0.1) 0.3 (0.1)
0.10.5 0.10.5

ALF post 0.4 (0.2) 0.33, 0.40 0.4 (0.1) 0.39,043 | 0.011
0.3(0.3) 0.4 (0.1)
0.20.8 0.30.8

ALF 1 luna 0.4 (0.2) 0.35,0.43 0.6 (0.1) 0.54, 0.58 <0.001
0.3 (0.2) 0.6 (0.1)
0.11.2 041.2

ALF 3 luni 0.4 (0.2) 0.30, 0.40 0.4 (0.1) 0.42,0.47 <0.001
0.3(0.2) 0.5 (0.1)
0.11.5 0.21.0

ACF pre 0.2 (0.1) 0.20, 0.24 0.1 (0.0) 0.13,0.15 <0.001
0.2 (0.1) 0.1 (0.0)
0.1 0.6 0.10.2

ACF post 0.3 (0.1) 0.25, 0.30 0.2 (0.0) 0.16, 0.18 <0.001
0.3 (0.1) 0.2 (0.0)
0.10.6 0.10.3
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Variable Control, N = 74" 95% CI? Studiu, N = 74’ 95% CI? p-value®
ACF 1 luna 0.3 (0.1) 0.26, 0.31 0.2 (0.0) 0.22,0.24 <0.001
0.3(0.1) 0.2 (0.0)

0.10.6 0.20.5
ACF 3 luni 0.2 (0.1) 0.22, 0.26 0.2 (0.0) 0.19, 0.20 0.007
0.2 (0.1) 0.2 (0.0)

0.10.6 0.10.3

AHF pre 0.2 (0.1) 0.21,0.25 0.2 (0.0) 0.22,0.24 0.2
0.2 (0.1) 0.2 (0.0)
0.1 0.6 0.20.3
AHF post 0.3 (0.1) 0.26, 0.32 0.3 (0.1) 0.26, 0.28 0.8
0.3(0.1) 0.3(0.1)
0.10.9 0.2 0.5
AHF 1 luna 0.3 (0.1) 0.28, 0.32 0.4 (0.1) 0.35, 0.38 <0.001
0.3(0.1) 0.4 (0.0)
0.10.5 0.30.8
AHF 3 luni 0.3 (0.1) 0.30, 0.37 0.4 (0.1) 0.40, 0.44 <0.001
0.3 (0.2) 0.4 (0.1)
0.1 0.8 0.30.9
IPPG 29.0 (13.2) 26, 32 28.3 (16.6) 24, 32 0.3
29.5 (26.0) 20.7 (28.9)
11.6 53.1 89714

n (%); Mean (SD)
Median (IQR)
Minimum Maximum

2CI = Confidence Interval

SPearson’s Chi-squared test: Wilcoxon rank sum test
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